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Περίληψη στα Ελληνικά 

 

Εισαγωγή: Η συστολική αρτηριακή πίεση (ΑΠ) μεταβάλλεται κατά μήκος του αρτηριακού 

δέντρου λόγω της «ενίσχυσης» που επιφέρουν τα ανακλώμενα κύματα στο πρωτογενές 

σφυγμικό κύμα. Η διαπίστωση αυτή, σε συνδυασμό με ενδείξεις ότι η κεντρική αορτική ΑΠ 

πιθανώς σχετίζεται καλύτερα με τις βλάβες οργάνων-στόχων και τα καρδιαγγειακά 

επεισόδια από όσο η περιφερική ΑΠ που μετράται στη βραχιόνιο αρτηρία, έχουν 

καταστήσει τη μη επεμβατική εκτίμησή της ιδιαίτερα ελκυστική για την έρευνα και την 

κλινική πράξη, ειδικά όταν δίδεται δυνατότητα 24ωρης καταγραφής της σε περιπατητικές 

συνθήκες. Η συνεκτίμηση της κεντρικής πίεσης φαίνεται να έχει μεγάλη σημασία στην 

αξιολόγηση της μεμονωμένης συστολικής υπέρτασης (ΜΣΥ) των νέων. Η τελευταία 

αποτελεί τον συχνότερο φαινότυπο υπέρτασης σε αυτήν την ηλικιακή ομάδα, με 

διαφορετικό, όμως, παθοφυσιολογικό υπόβαθρο συγκριτικά με τους ηλικιωμένους.  

 

Σκοπός: Διερεύνηση της 24ωρης διακύμανσης της κεντρικής έναντι της περιφερικής 

24ωρης συστολικής αρτηριακής πίεσης (ΣΑΠ), και της σχέσης της με την ασυμπτωματική 

βλάβη οργάνων-στόχων σε εφήβους και νέους ενήλικες. 

 

Μέθοδος: Άτομα ηλικίας 10-25 ετών που παραπέμφθηκαν για αυξημένη ΑΠ και υγιείς 

εθελοντές υποβλήθηκαν σε: (1) μετρήσεις περιφερικής ΑΠ στο ιατρείο (2-3 επισκέψεις, 

τριπλές μετρήσεις, υδραργυρικό πιεσόμετρο), (2) μετρήσεις περιφερικής ΑΠ στο σπίτι 

(διπλές μετρήσεις πρωί-βράδυ για 7 ημέρες, αξιόπιστο ηλεκτρονικό πιεσόμετρο), (3) 

ταυτόχρονη παρακολούθηση της 24ωρης περιφερικής (βραχιόνιας) και κεντρικής 

(αορτικής) ΑΠ χρησιμοποιώντας την ίδια αυτόματη συσκευή με περιχειρίδα βραχίονα 

(Mobil-O-Graph 24h PWA). Η κεντρική ΑΠ υπολογίστηκε από τη συσκευή 

χρησιμοποιώντας δύο διαφορετικές μεθόδους βαθμονόμησης (Κ1 με τη χρήση της 

περιφερικής ΣΑΠ και της διαστολικής ΑΠ, και Κ2 χρησιμοποιώντας τη μέση ΑΠ και τη 

διαστολική ΑΠ). Επίσης, διερευνήθηκε η σχέση τους με την ασυμπτωματική βλάβη 

οργάνων (δείκτης μάζας αριστερής κοιλίας [ΔΜΑΚ], πάχος έσω-μέσου χιτώνα κοινών 

καρωτίδων [ΠΧΚ], 24ωρη ταχύτητα σφυγμικού κύματος [ΤΣΚ]). Η ενίσχυση ΣΑΠ 

υπολογίσθηκε ως η διαφορά περιφερικής-Κ1 ΣΑΠ (ή ο λόγος τους). Η μεταβολή της ΣΑΠ 

κατά τη διάρκεια της νύχτας υπολογίστηκε ως ποσοστό ([ΣΑΠ νύχτας-ΣΑΠ ημέρας] 

x100/ΣΑΠ ημέρας). Η μεταβλητότητα της 24ωρης κεντρικής ΣΑΠ αξιολογήθηκε με την 

24ωρη σταθμισμένη τυπική απόκλιση και τη μέση πραγματική μεταβλητότητα. 
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Αποτελέσματα: Αναλύθηκαν συνολικά 136 συμμετέχοντες (ηλικία 17.9±4.7 έτη, 54% 

έφηβοι, 77% άνδρες, 25% εθελοντές, 54% με αυξημένο δείκτη μάζας σώματος [ΔΜΣ], 34% 

με αυξημένη 24ωρη περιφερική ΑΠ). Η 24ωρη περιφερική ΣΑΠ ήταν υψηλότερη από Κ1 

ΣΑΠ κατά 14.1±3.7 mmHg, αλλά χαμηλότερη από την Κ2 ΣΑΠ κατά 6.5±7.6 mmHg (όλα 

τα p<0.01). Η διαφορά ήταν μεγαλύτερη κατά τη διάρκεια της ημέρας σε σχέση με τη νύχτα 

(16.3±4.5 και 10.5±3.2 mmHg αντίστοιχα, p<0.001). Η νεότερη ηλικία, το υψηλότερο 

σωματικό ύψος και το άρρεν φύλο συσχετίσθηκαν με μεγαλύτερη ενίσχυση ΣΑΠ (p<0.05). 

Η Κ1 ΣΑΠ ακολούθησε το πρότυπο διακύμανσης της περιφερικής ΣΑΠ, αλλά με μικρότερη 

νυχτερινή πτώση (8.4±6.0% έναντι 11.9±4.6%, p<0.001), ενώ η Κ2 ΣΑΠ παρουσίασε 

αύξηση κατά τη διάρκεια του νυχτερινού ύπνου (2.4±7.2%, p<0.001 για σύγκριση με την 

αλλαγή της ΣΑΠ). Η μεγαλύτερη ηλικία παρέμεινε ανεξάρτητος καθοριστικός παράγοντας 

μεγαλύτερης νυχτερινής πτώσης της περιφερικής ΣΑΠ και της Κ1 ΣΑΠ, ενώ το άρρεν φύλο 

προέβλεψε μια μεγαλύτερη νυχτερινή αύξηση της Κ2 ΣΑΠ. Τα τεταρτημόρια της Κ2 ΣΑΠ 

παρείχαν καλύτερη διαστρωμάτωση της ασυμπτωματικής βλάβης των οργάνων-στόχων απ’ 

ό,τι της περιφερικής και της Κ1 ΣΑΠ. Τόσο η Κ1 όσο και η Κ2 ΣΑΠ παρουσίασαν 

στατιστικά σημαντική συσχέτιση με το ΔΜΑΚ (r=0.35/0.33) και το ΠΧΚ (r=0.23/0.42, 

p<0.01, πρωτογενές καταληκτικό σημείο). Αυτές οι συσχετίσεις ήταν ισχυρότερες για την 

Κ2 ΣΑΠ σε σχέση με εκείνες της περιφερικής στους εφήβους (ΔΜΑΚ: r=0.35/0.17, p<0.05, 

ΠΧΚ: r=0.39/0.17, p=0.01), αλλά όχι στους ενήλικες. Η διακύμανση του ΔΜΑΚ 

προσδιορίστηκε καλύτερα από την Κ2 ΣΑΠ στους εφήβους και από την περιφερική ΣΑΠ 

στους ενήλικες. Το ΠΧΚ προσδιορίστηκε καλύτερα από την Κ2 ΣΑΠ, και η ΤΣΚ από την 

περιφερική ΣΑΠ, και στις δύο ηλικιακές ομάδες. Η μεταβλητότητα της 24ωρης κεντρικής 

ΣΑΠ φάνηκε να καθορίζεται από το φύλο, την ηλικία, το ΔΜΣ, και την 24ωρη μέση ΑΠ 

και, να παρουσιάζει, επίσης, στατιστικά σημαντική συσχέτιση με όλους τους δείκτες 

ασυμπτωματικής βλάβης οργάνων-στόχων. Η συχνότητα της ΜΣΥ κυμάνθηκε από 17-26% 

ανάλογα με την τεχνική μέτρησης της ΑΠ, με τη συμφωνία μεταξύ αυτών να είναι 

ικανοποιητική (71-82%). Στα άτομα με ΜΣΥ διαπιστώθηκε υψηλότερη κεντρική πίεση, 

καρδιακή παροχή και ενίσχυση ΑΠ σε σχέση με τα άτομα με φυσιολογική ΑΠ, αλλά 

χαμηλότερες αγγειακές αντιστάσεις σε σχέση με εκείνα με διαστολική υπέρταση (όλα τα 

p<0.01). Τα άτομα με ΜΣΥ εμφάνιζαν υψηλότερη ΤΣΚ σε σχέση με τα νορμοτασικά 

(p<0.01), ενώ παρόμοια τάση υπήρξε και για το ΠΧΚ (p=0.09) 

 

Συμπεράσματα: Τα στοιχεία αυτά δείχνουν ότι η μέθοδος βαθμονόμησης της συσκευής 

επηρεάζει σημαντικά τα αποτελέσματα για την ημερήσια διακύμανση της κεντρικής ΣΑΠ, 
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οδηγώντας σε μικρότερη νυκτερινή πτώση σε σχέση με την περιφερική ΣΑΠ ή ακόμα και 

σε νυκτερινή αύξηση, η οποία καθορίζεται από την ηλικία και το φύλο του ατόμου. 

Επιπλέον, η μέθοδος βαθμονόμησης για την 24ωρη κεντρική ΑΠ διαδραματίζει σημαντικό 

ρόλο στον προσδιορισμό της σχέσης της με την ασυμπτωματική βλάβη των οργάνων-

στόχων. Στους εφήβους, η 24ωρη κεντρική ΑΠ φαίνεται να συνδέεται πιο ισχυρά με την 

πρώιμη καρδιακή και καρωτιδική βλάβη από ότι περιφερική ΑΠ. Ως προς την συμφωνία 

μεταξύ μετρήσεων στο ιατρείο, το σπίτι και την 24ωρη καταγραφή για την ανίχνευση της 

ΜΣΥ, αυτή ήταν ικανοποιητική. H τελευταία στα νεαρά άτομα φαίνεται να σχετίζεται με 

υπερβολική ενίσχυση μιας ήδη αυξημένης κεντρικής ΣΑΠ, τα οποία συνυπάρχουν μαζί με 

αυξημένη αρτηριακή σκληρία και υπερκινητική κυκλοφορία.  
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Περίληψη στα Αγγλικά (Summary) 

 

Introduction: The systolic blood pressure (BP) varies along the arterial tree due to 

amplification of the forward-travelling pulse wave by the reflected waves. This knowledge, 

together with the evidence that the central (aortic) pressure may be more strongly associated 

with target-organ damage and cardiovascular events than brachial BP, have rendered its non-

invasive assessment attractive in clinical research and practice, particularly when there is the 

possibility of 24-hour ambulatory BP (ABP) monitoring. The consideration of central BP 

appears to be crucial in the case of the isolated systolic hypertension (ISH) in the youth. The 

latter is the most common hypertension phenotype in the young individuals and associated 

with different pathophysiological background than in the elderly.  

 

Objectives: To investigate the diurnal variation of central versus peripheral ambulatory 

systolic blood pressure, and its relationship with preclinical target-organ damage in 

adolescents and young adults. 

 

Methods: Individuals aged 10-25 years referred for elevated blood pressure (BP) and 

healthy volunteers had: (i) conventional office BP measurements (2-3 visits, triplicate 

measurements, standard mercury sphygmomanometer), (ii) home BP measurements 

(duplicate morning and evening measurements for 7 days, validated oscillometric device) 

and (iii) simultaneous 24-hour peripheral (brachial) and central (aortic) ABP monitoring, 

using the same automated upper-arm cuff device (Mobil-O-Graph 24h PWA). Central BP 

was calculated by the device using two different calibration methods (C1 SBP using pSBP 

and diastolic BP, and C2 SBP using mean arterial and diastolic BP). Their association with 

preclinical organ damage (left ventricular mass index [LVMI], common carotid intima-

media thickness [IMT], 24-hour pulse wave velocity [PWV]) was investigated. Systolic BP 

amplification was calculated as the difference between peripheral and central C1 SBP (or 

their ratio). The nighttime SBP change was calculated as percentage ([nighttime SBP-

daytime SBP]x100/daytime SBP). The variability of 24-hour central SBP was quantified 

using the 24-hour weighted standard deviation and the average real variability. 

 

Results: A total of 136 participants (age 17.9±4.7 years, 54% adolescents, 77% males, 25% 

volunteers, 54% with elevated body mass index [BMI], 34% with elevated peripheral ABP) 

were analyzed. Twenty-four-hour peripheral systolic ABP (pSBP) was higher than C1 
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systolic ABP (C1 SBP) by 14.1±3.7 mmHg, but lower than C2 SBP by 6.5±7.6 mmHg (all 

p<0.01). The difference was more pronounced during daytime than nighttime (16.3±4.5 

and 10.5±3.2 mmHg respectively, p<0.001). Younger age, higher body height and male 

gender were associated with greater SBP amplification (p<0.05). C1 SBP followed the 

variation pattern of pSBP, yet with smaller nighttime dip (8.4±6.0% versus 11.9±4.6%, 

p<0.001), whereas C2 SBP exhibited a rise during nighttime sleep (2.4±7.2%, p<0.001 for 

comparison with pSBP change). Older age remained independent determinant of larger 

nighttime fall for pSBP and C1SBP, whereas male gender predicted a larger nighttime C2 

SBP rise. C2 SBP quartiles provided better stratification of preclinical organ damage than 

pSBP. C2SBP exhibited stronger correlations than pSBP with LVMI (r=0.35/0.17, p<0.05) 

and IMT (0.39/0.17, p=0.01) in adolescents, but not in adults. Peripheral SBP was more 

strongly associated than central SBP with PWV in adolescents (r=0.98/0.76) and adults 

(0.97/0.85; all p<0.01). LVMI variation was best determined by C2 SBP in adolescents and 

by pSBP in adults; IMT by C2 SBP and PWV by pSBP in both age subgroups. The variability 

of 24-hour central SBP was determined by gender, age, BMI and 24-hour mean, and 

exhibited a statistically significant association with all the indices of preclinical target-organ 

damage. The frequency of ISH ranged from 17 to 26% depending on the BP monitoring 

method, with the agreement among them being fair (71-82%). Individuals with ISH 

exhibited higher central BP and BP amplification than normotensives (p<0.01), but lower 

vascular resistance than those with diastolic hypertension (p<0.01). Furthermore, they had 

higher PWV than normotensives (p<0.01), and there was a similar trend for the IMT 

(p=0.09). 

 

Conclusions: These data suggest that the calibration method of the BP monitor considerably 

influences the results about the diurnal variation of central BP, leading to lesser nocturnal 

dip than pSBP, or even nocturnal BP rise, which are determined by the individual’s age and 

gender. In addition, the calibration method for 24-hour central ABP plays a major role in 

determining its association with preclinical organ damage. In adolescents, 24-hour central  

ABP appears to be more strongly associated with early cardiac and carotid damage than 

peripheral BP. The diagnostic agreement among office, home and 24-hour ABP monitoring 

for the detection of ISH was fair. The latter in the young individuals appears to be associated 

with excessive amplification of an already increased central BP, together with increased 

arterial stiffness and hyperkinetic circulation.  
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1. Εισαγωγή 

 

1.1.  Η αρτηριακή υπέρταση στις νεαρές ηλικίες 

 

Η καρδιαγγειακή νόσος αποτελεί την κύρια αιτία θανάτου παγκοσμίως στις μέρες 

μας, με την αρτηριακή υπέρταση να θεωρείται μείζων τροποποιήσιμος παράγοντας 

καρδιαγγειακού κινδύνου. Ταυτόχρονα, η επίπτωση της αρτηριακής υπέρτασης παρουσιάζει 

αύξηση τις τελευταίες δεκαετίες στα παιδιά και τους εφήβους, η οποία αποδίδεται κυρίως 

στην επιδημιολογική έκρηξη της παιδικής παχυσαρκίας και σε άλλες αλλαγές που έχουν 

συντελεστεί στον σύγχρονο τρόπο ζωής των παιδιών (μειωμένη σωματική δραστηριότητα, 

αυξημένος χρόνος στην τηλεόραση και τον ηλεκτρονικό υπολογιστή, κλπ.) [1]. Μάλιστα, ο 

επιπολασμός της υπέρτασης στα παιδιά και τους εφήβους κυμαίνεται από 2.2 έως 13%, με 

την Ελλάδα και άλλες χώρες της Νότιας Ευρώπης να καταγράφουν τα υψηλότερα ποσοστά 

[2].  

Στις περισσότερες περιπτώσεις η υπέρταση παιδιών και εφήβων αντιπροσωπεύει 

περιπτώσεις πρώιμης εγκατάστασης ιδιοπαθούς υπέρτασης [3]. Μακροχρόνιες μελέτες, 

επίσης, έχουν δείξει ότι η ιδιοπαθής υπέρταση των ενηλίκων έχει τις ρίζες της στην παιδική 

και εφηβική ηλικία (tracking) [3,4]. Έτσι, σύμφωνα με τις ισχύουσες διεθνείς 

κατευθυντήριες οδηγίες, η μέτρηση της περιφερικής αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) θα πρέπει να 

αποτελεί αναπόσπαστο κομμάτι κάθε κλινικής εξέτασης ρουτίνας σε όλα τα παιδιά ηλικίας 

άνω των 3 ετών, και η αξιολόγηση των τιμών ΑΠ που προκύπτουν από την κάθε μέθοδο 

αξιολόγησης (μετρήσεις στο ιατρείο, το σπίτι, ή με 24ωρη καταγραφή) να γίνεται βάσει 

πινάκων εκατοστιαίων θέσεων, ανάλογα με το φύλο, την ηλικία και το ύψος, οι οποίοι 

βασίζονται σε συγχρονικές μελέτες κατανομής [2,3,5].  

Αν και οι μετρήσεις ΑΠ στο ιατρείο αποτελούν στα παιδιά, όπως και στους ενήλικες, 

ακρογωνιαίο λίθο για τη διάγνωση της υπέρτασης, διέπονται από διάφορους εγγενείς 

περιορισμούς (μικρός αριθμός μετρήσεων, στρεσογόνο περιβάλλον, σφάλμα του 

παρατηρητή, πτωχή επαναληψιμότητα, κλπ.), με κυριότερο το πρόβλημα των 

παραπλανητικών φαινομένων της «υπέρτασης λευκής μπλούζας» και της «συγκαλυμμένης 

υπέρτασης» [6]. Οι περιορισμοί αυτοί μπορούν να υπερκεραστούν σε μεγάλο βαθμό με την 

πραγματοποίηση μετρήσεων εκτός ιατρείου (24ωρη καταγραφή ή μέτρηση στο σπίτι). 

Επιπλέον, στους ενήλικες οι τελευταίες έχει αποδειχθεί να έχουν ισχυρότερη προγνωστική 

αξία σε σχέση με τις μετρήσεις στο ιατρείο [7]. Στα παιδιά αντίστοιχα δεδομένα υπεροχής 
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υπάρχουν κυρίως για την 24ωρη καταγραφή, ενώ για τις μετρήσεις στο σπίτι τα δεδομένα 

είναι λιγότερα, αλλά πολύ ενθαρρυντικά [2,8–10]. Έτσι, η 24ωρη καταγραφή θεωρείται 

αναπόσπαστο διαγνωστικό εργαλείο για την παιδιατρική υπέρταση [2]. 

 

1.2. Ο ρόλος της ασυμπτωματικής βλάβης οργάνων-στόχων  

 

Από τη χρονική στιγμή που εμφανίζεται η αρτηριακή υπέρταση, ή ορθότερα που 

σημειώνεται η αύξηση των επιπέδων ΑΠ, μέχρι την πρόκληση επιπλοκών και εγκατάστασης 

κλινικά έκδηλης καρδιαγγειακής νόσου (συμβάματα, θνησιμότητα), μεσολαβούν αρκετά 

χρόνια (Εικόνα Α1). Πρόκειται για τη μακρά φυσική πορεία της καρδιαγγειακής νόσου, η 

οποία έχει ως αποτέλεσμα για τα νεαρά άτομα να μην υπάρχουν μακροχρόνιες προοπτικές 

μελέτες που να συσχετίζουν τα επίπεδα της ΑΠ με ισχυρά καταληκτικά σημεία 

(καρδιαγγειακά συμβάματα και θάνατοι), αντίστοιχες με αυτές που υπάρχουν στους 

ενήλικες. Συνεπώς, οι τρέχουσες αντιλήψεις για τη διάγνωση και αντιμετώπιση της 

υπέρτασης στην ηλικία αυτή βασίζονται κυρίως σε παραδοχές και επεκτάσεις από γνώσεις 

που έχουν αποκτηθεί σε μελέτες ενηλίκων, και το κλινικό και ερευνητικό ενδιαφέρον 

εστιάζεται στην πρώιμη ανίχνευση επιβαρυντικών καρδιαγγειακών παραγόντων και 

ενδιάμεσων καταληκτικών σημείων, όπως των ασυμπτωματικών βλαβών οργάνων-στόχων, 

με σκοπό την έγκαιρη διάγνωση και παρέμβαση. Ως τέτοια όργανα θεωρούνται κυρίως η 

καρδιά (υπερτροφία αριστεράς κοιλίας), τα αγγεία (αθηρωμάτωση καρωτίδων, αρτηριακή 

σκληρία), οι νεφροί (υπερτασική νεφρική νόσος), οι οφθαλμοί και ο εγκέφαλος.  

Πράγματι, η αυξημένη ΑΠ στα παιδιά και τους εφήβους έχει φανεί να σχετίζεται με 

την υποκλινική βλάβη των οργάνων. Ο καλύτερα μελετημένος δείκτης είναι ο δείκτης μάζας 

αριστεράς κοιλίας (ΔΜΑΚ) για την καρδιακή βλάβη, ο οποίος μάλιστα σε μια μετα-

ανάλυση φάνηκε να σχετίζεται στατιστικά σημαντικά με τη συστολική ΑΠ (ΣΑΠ) στην 

24ωρη καταγραφή, με συντελεστή συσχέτισης συγκρίσιμο με εκείνον στους ενήλικες [8]. 

Αντίθετα με τους ενήλικες όπου υπάρχει πληθώρα δεδομένων [7,11,12], η γνώση στους 

παιδιατρικούς πληθυσμούς αναφορικά με το πάχος έσω-μέσου χιτώνα καρωτίδων (ΠΧΚ) 

και την ταχύτητα σφυγμικού κύματος (ΤΣΚ) για την αγγειακή βλάβη, και την πρωτεϊνουρία 

για τη νεφρική βλάβη, είναι πολύ λιγότερη [2,8,13]. Ενδεικτική της έλλειψης ισχυρών 

δεδομένων είναι άλλωστε και η απουσία εδραιωμένων φυσιολογικών ορίων ΠΧΚ και ΤΣΚ 

για τα νεαρά άτομα, που σε μεγάλο βαθμό οφείλεται και στη μεθοδολογική ετερογένεια για 

την εκτίμησή τους. Έτερος περιοριστικός παράγοντας για την ερμηνεία της ασυμπτωματικής 
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βλάβης σε όργανα-στόχους είναι ότι σε μελέτες που έχουν πραγματοποιηθεί αναφέρθηκε 

επίσης στενή σχέση μεταξύ της παχυσαρκίας και ΔΜΑΚ ή/και ΠΧΚ, καθώς και μεταξύ 

πρωτεϊνουρίας και διαβήτη [8,10]. Έτσι, η ανεξάρτητη επίδραση της υπέρτασης αυτής 

καθαυτής στην εξέλιξη της βλάβης των οργάνων-στόχων είναι δύσκολο να εκτιμηθεί, καθώς 

τα υπερτασικά παιδιά συνήθως παρουσιάζουν άλλες συννοσηρότητες, όπως η παχυσαρκία 

και ο διαβήτης [8]. 

Βάσει των ανωτέρω, οι Ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες για την υπέρταση 

συστήνουν την αναζήτηση ασυμπτωματικών βλαβών σε όργανα-στόχους στα άτομα με 

υπέρταση, και οι πληροφορίες που αποκτώνται διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στη 

διαστρωμάτωση του καρδιαγγειακού κινδύνου και τη λήψη θεραπευτικών αποφάσεων 

(έναρξη, εντατικοποίηση, στόχοι θεραπείας) [2,7]. H οδηγία περιλαμβάνει κυρίως τον 

έλεγχο δεικτών καρδιακής και νεφρικής βλάβης, ενώ το ΠΧΚ ελέγχεται επί πρόσθετων 

ενδείξεων. Επίσης, η αξιολόγηση της αρτηριακής σκληρίας με την ΤΣΚ δεν συστήνεται ως 

πρακτική ρουτίνας, και ιδιαίτερα στα παιδιά προτείνεται μόνο για ερευνητικούς σκοπούς 

[2,7].  

 

Εικόνα Α1. Εξέλιξη από την προϋπέρταση στη βλάβη οργάνων-στόχων, την εγκατεστημένη 

καρδιαγγειακή νόσο και το θάνατο (αναπαραγωγή από [14]). 
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1.3.  Εισαγωγή στις κεντρικές πιέσεις 

 

Η αξιολόγηση της ΑΠ παραδοσιακά βασίζεται σε μετρήσεις στο επίπεδο της 

βραχιονίου αρτηρίας. Τις τελευταίες δεκαετίες, ωστόσο, δεδομένα από επεμβατικές μελέτες 

έχουν καταστήσει σαφές ότι η κλασική περιφερική μέτρηση δεν παρέχει ακριβή εικόνα της 

ΑΠ κεντρικότερα στο αρτηριακό δένδρο. Πιο συγκεκριμένα, έχει διαπιστωθεί ότι λόγω του 

φυσιολογικού φαινομένου ενίσχυσης της πίεσης παλμού (ΠΠ) (pulse pressure 

amplification) που λαμβάνει χώρα κατά την πορεία διάδοσης του σφυγμικού κύματος από 

την καρδιά προς τις περιφερικές αρτηρίες, η ΣΑΠ είναι υψηλότερη στη βραχιόνιο αρτηρία 

σε σύγκριση με την αορτή [15], ενώ αντίθετα η διαστολική ΑΠ (ΔΑΠ) και η μέση ΑΠ 

(ΜΑΠ) παραμένουν σχεδόν σταθερές κατά μήκος του αρτηριακού δένδρου (Εικόνα Α2). Η 

παρατήρηση αυτή οδήγησε στην υπόθεση ότι η κεντρική ΑΠ μπορεί να αντανακλά 

καλύτερα το φορτίο πίεσης στην καρδιά και στα μεγάλα αγγεία, και να παρέχει καλύτερη 

προγνωστική αξία έναντι της περιφερικής ΑΠ για την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και 

θνητότητα. Παρόλο που σαφής επιβεβαίωση της παραπάνω θεωρίας δεν έχει υπάρξει, μέχρι 

στιγμής τουλάχιστον, η μελέτη των κεντρικών αιμοδυναμικών παραμέτρων μέσω νεότερων, 

μη επεμβατικών, τεχνικών μέτρησης και της τεχνολογίας ανάλυσης σφυγμικού κύματος 

(pulse wave analysis) παραμένει πολλά υποσχόμενη και αποτελεί το επίκεντρο 

ενδιαφέροντος πολλών ερευνητών παγκοσμίως.  

 

Εικόνα Α2. Μεταβολή της κυματομορφής της αρτηριακής πίεσης κατά μήκος του 

αρτηριακού δένδρου (αναπαραγωγή από [16]). 
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Αναφορικά με την κεντρική ΑΠ στις νεαρές ηλικίες υπάρχουν ελάχιστα ακόμα 

δεδομένα για τις φυσιολογικές τιμές, την ακρίβεια των μεθόδων εκτίμησής της, και κυρίως 

για την κλινική της σημασία στην αξιολόγηση του καρδιαγγειακού κινδύνου [17]. Το 

γεγονός αυτό αποκτά ιδιαίτερη σημασία μετά από παρατηρήσεις που υποστηρίζουν ότι, 

λόγω των ελαστικών ιδιοτήτων του αρτηριακού δένδρου στην παιδική-εφηβική ηλικία, η 

ενίσχυση του κεντρικού σφυγμικού κύματος είναι αυξημένη, με συνέπεια μεγαλύτερη 

διαφωνία μεταξύ περιφερικής (βραχιονίου) και κεντρικής (αορτικής) ΣΑΠ συγκριτικά με 

τους ενήλικες (Εικόνα Α3). Υπάρχουν, μάλιστα, αναφορές για νεαρούς ενήλικες οι οποίοι 

παρουσιάζουν μεμονωμένη συστολική υπέρταση (ΜΣΥ) σε περιφερικές μετρήσεις της ΑΠ, 

ενώ οι τιμές της κεντρικής ΣΑΠ είναι φυσιολογικές (spurious hypertension). Οι ισχύουσες 

Ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες για την υπέρταση εκφράζουν αβεβαιότητα όσον αφορά 

την κλινική σημασία και την αναγκαιότητα φαρμακευτικής παρέμβασης σε νέα άτομα με 

μεμονωμένη αύξηση της περιφερικής ΣΑΠ λόγω της έλλειψης επαρκών δεδομένων, και 

περιλαμβάνουν την αξιολόγηση της κεντρικής ΑΠ ως απαραίτητο εργαλείο για τη λήψη 

θεραπευτικών αποφάσεων [2,7,18–21].  

 

Εικόνα Α3. Γραφική αναπαράσταση της περιφερικής συστολικής αρτηριακής πίεσης 

(pSBP), της κεντρικής συστολικής αρτηριακής πίεσης (cSBP) και της διαστολικής 

αρτηριακής πίεσης (pDBP) στο γενικό πληθυσμό (η ανοιχτόχρωμη γκρίζα περιοχή 

αντιστοιχεί στην ενίσχυση της πίεσης παλμού) (αναπαραγωγή από [21]). 

  



 

 

24 

 

2. Φυσιολογία κεντρικής πίεσης και καθοριστικοί παράγοντες  

 

Η ΑΠ διαμορφώνεται από δύο στοιχεία (Εικόνα Α4): ένα σταθερό, μη ενισχυόμενο 

στοιχείο που είναι η ΜΑΠ και εξαρτάται από την καρδιακή παροχή και τις περιφερικές 

αγγειακές αντιστάσεις (μικροκυκλοφορία, ΜΑΠ = καρδιακή παροχή x περιφερικές 

αντιστάσεις), και ένα παλμικό, ενισχυόμενο στοιχείο που είναι η ΠΠ και καθορίζεται από 

την αρτηριακή σκληρία των μεγάλων αρτηριών και τις ανακλάσεις των κυμάτων πίεσης 

(μακροκυκλοφορία) [22].  

 

Εικόνα Α4. Παράγοντες που διαμορφώνουν την αρτηριακή πίεση (αναπαραγωγή από [16]) 

 

 

Αναλύοντας το δεύτερο, το παλμικό της στοιχείο, η ΑΠ θα πρέπει να γίνει αντιληπτή 

ως ένα δυναμικό φαινόμενο καθ' ότι είναι συνέπεια ενός περιοδικά ταλαντούμενου 

σφυγμικού κύματος, που δημιουργείται κατά την καρδιακή συστολή από την εξώθηση 

αίματος από την αριστερή κοιλία μέσα στην αορτή, για να οδεύσει στη συνέχεια κατά μήκος 

του αρτηριακού συστήματος προς την περιφέρεια [15]. Το σφυγμικό αυτό κύμα πίεσης 



 

 

25 

 

μπορεί να υποστεί ανακλάσεις σε διάφορα σημεία της αγγειακής κοίτης (π.χ. σημεία 

διακλάδωσης) αναλόγως της δομής και των ιδιοτήτων των αρτηριών (ελαστικότητα, 

αγγειοκινητικός τόνος) [15]. Τα πολλαπλά ανακλώμενα κύματα τελικά συνδυάζονται σε ένα 

μονήρες, παλίνδρομο ανακλώμενο κύμα, το οποίο προστίθεται στο αρχικό, κεντρικό 

εξωθούμενο κύμα για να σχηματιστεί η τελική μορφή του σφυγμικού κύματος πίεσης [15]. 

Η «πίεση επαύξησης» (augmentation pressure) αναφέρεται στο τμήμα της ΠΠ το οποίο 

οφείλεται στην προσθήκη του ανακλώμενου κύματος πάνω στο πρωτογενές, εξωθούμενο 

κύμα (Εικόνα Α5) [15]. Ως μέτρο αυτής της ενίσχυσης που προσφέρει το ανακλώμενο στο 

πρωτογενές κύμα χρησιμοποιείται ο «δείκτης επαύξησης» πίεσης (augmentation index = 

πίεση επαύξησης/ΠΠ), ο οποίος μπορεί να ποσοτικοποιηθεί με τεχνικές ανάλυσης 

σφυγμικού κύματος [15]. Η χρονική στιγμή κατά την οποία τα δύο κύματα συναντώνται, 

καθώς και η ένταση του ανακλώμενου κύματος, αποτελούν τις κύριες παραμέτρους που θα 

επηρεάσουν τελικά το επίπεδο της κεντρικής ΑΠ (Εικόνα Α6). Να σημειωθεί ότι η ενίσχυση 

ΠΠ στην ουσία συνίσταται περισσότερο σε αλλαγή της μορφολογίας της κυματομορφής, 

και όχι τόσο σε αμιγή αύξηση της συνολικής έντασης του κύματος [15]. Με μαθηματικούς 

όρους, η ενίσχυση του σφυγμικού κύματος (ενίσχυση ΠΠ) υπολογίζεται ως η διαφορά ή ο 

λόγος της ΠΠ μεταξύ ενός κεντρικού (αορτή) και ενός περιφερικού (βραχιόνιος αρτηρία) 

σημείου του αρτηριακού δένδρου [15]. 

 

Εικόνα Α5. Ανάλυση του αορτικού σφυγμικού κύματος (αναπαραγωγή από [23]. 

 

AI: δείκτης επαύξησης 
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Εικόνα Α6. Σχηματική αναπαράσταση του αρχικού-εξωθούμενου (forward) και του 

παλίνδρομου-ανακλώμενου (reflected) κύματος πίεσης στην αορτή και της επίδρασης του 

συγχρονισμού τους (αναπαραγωγή από [22]).  

 

 

 

SBP: συστολική αρτηριακή πίεση 

 

 

Η ενίσχυση ΠΠ διαφέρει μεταξύ των ατόμων [15]. Μελέτες έχουν δείξει ότι η ηλικία, 

και πιο συγκεκριμένα η «αρτηριακή γήρανση», αποτελεί τον σημαντικότερο καθοριστικό 

παράγοντα ενίσχυσης της ΠΠ [15]. Πιο συγκεκριμένα, είναι γνωστό ότι οι ηλικιωμένοι 

παρουσιάζουν χαμηλότερη ενίσχυση λόγω αυξημένης αρτηριακής σκληρίας και πρώιμης 

επιστροφής των ανακλώμενων κυμάτων, οι δε νεότεροι έχουν υψηλότερη ενίσχυση ως 

αποτέλεσμα των ελαστικών ιδιοτήτων του αρτηριακού δένδρου και της μειωμένης 

αρτηριακής σκλήρυνσης (Εικόνα Α7) [15]. Μάλιστα, στην τελευταία ηλικιακή κατηγορία 

η διαφορά μεταξύ της περιφερικής και κεντρικής ΑΠ μπορεί να φτάσει ακόμη και τα 30 

mmHg [15]. Πληθυσμιακά δεδομένα από 10,613 άτομα ηλικίας 18-101 ετών (μελέτη ACCT, 

Anglo-Cardiff Collaborative Trial) αποδεικνύουν τη μεταβολή (μείωση) της ενίσχυσης με 

την ηλικία (Εικόνα Α8) [24]. Επίσης, η ίδια, καθώς και άλλες μελέτες, έδειξαν ότι άλλοι 

παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, όπως η υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης, η 

υπερλιπιδαιμία, το κάπνισμα αλλά και η στεφανιαία νόσος, μειώνουν επίσης την ενίσχυση 

της ΠΠ. Παράλληλα, το γυναικείο φύλο έχει συνδεθεί με χαμηλότερη ενίσχυση, κυρίως 
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λόγω ανθρωπομετρικών χαρακτηριστικών (μικρότερο ύψος) [15]. Επιπλέον, η χαμηλότερη 

καρδιακή συχνότητα σχετίζεται με υψηλότερη ενίσχυση, λόγω της παράτασης της φάσης 

καρδιακής εξώθησης που συνεπάγεται, και του πρωιμότερου συγχρονισμού των δυο 

κυμάτων κατά τη φάση της συστολής [15]. Τέλος, πρέπει να τονιστεί ότι πλειάδα άλλων 

φυσιολογικών, παθολογικών, διατροφικών και φαρμακευτικών παραμέτρων επιδρούν στη 

διαμόρφωση της ενίσχυσης της ΠΠ [25].  

 

Εικόνα Α7. Συνάντηση του εξωθούμενου και του ανακλώμενου παλινδρομικού κύματος 

στην ανιούσα αορτή. Υπό φυσιολογικές συνθήκες (δηλαδή σε νεαρά άτομα με ελαστικές 

κεντρικές αρτηρίες) το ανακλώμενο παλμικό κύμα επιστρέφει στην ανιούσα αορτή κατά τη 

διάρκεια της διαστολής του επόμενου καρδιακού κύκλου. Σε ασθενείς με δύσκαμπτες 

κεντρικές αρτηρίες (δηλαδή σε ηλικιωμένους) η υψηλότερη ταχύτητα σφυγμικού κύματος 

έχει ως αποτέλεσμα την πρόωρη άφιξη του παλινδρομικού ανακλώμενου κύματος, κατά τη 

διάρκεια της συστολής, οδηγώντας σε αύξηση της αορτικής συστολικής πίεσης και της 

πίεσης παλμού. Οι κάθετες γραμμές στο σχήμα αντιπροσωπεύουν το τέλος της συστολικής 

φάσης του καρδιακού κύκλου (αναπαραγωγή από [26]). 
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Εικόνα Α8. Τιμές ενίσχυσης αρτηριακής πίεσης ανά δεκαετία ζωής από τη μελέτη ACCT 

[27] σε υγιή άτομα εκφραζόμενη ως (a) λόγος βραχιονίου/αορτικής πίεσης παλμού και (b) 

διαφορά βραχιόνιας-αορτικής συστολικής αρτηριακής πίεσης (αναπαραγωγή από [15]).  
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3. Αξιολόγηση κεντρικής πίεσης  

 

Η κεντρική ΑΠ αναφέρεται συνήθως στην ΑΠ που προσδιορίζεται σε αρτηρίες εγγύς 

της καρδιάς, δηλαδή στην αορτή και τις καρωτίδες, αγγεία τα οποία παρουσιάζουν σχεδόν 

παρόμοιες τιμές ΑΠ [28]. Οι διαθέσιμες τεχνικές αξιολόγησης της κεντρικής πίεσης 

διακρίνονται σε επεμβατικές και σε μη επεμβατικές. 

Οι επεμβατικές τεχνικές αποτελούν τη μέθοδο αναφοράς λόγω του ότι παρέχουν τη 

δυνατότητα άμεσης και ακριβούς μέτρησης, μέσω καθετηριασμού στο αιμοδυναμικό 

εργαστήριο [15,28]. Ωστόσο, χαρακτηρίζονται από σημαντικές τεχνικές δυσκολίες, υψηλό 

κόστος και πιθανότητα επιπλοκών [29], στοιχεία τα οποία περιορίζουν την ευρεία 

χρησιμοποίηση τους στην κλινική πράξη, και ιδιαιτέρως σε παιδιατρικούς πληθυσμούς. 

Κύρια εφαρμογή τους αποτελούν οι μελέτες αξιοπιστίας των μη επεμβατικών τεχνικών.  

Οι μη επεμβατικές τεχνικές από την άλλη πλευρά παρέχουν δυνατότητα αναίμακτης 

εκτίμησης (έμμεσου υπολογισμού), αλλά όχι άμεσης μέτρησης της κεντρικής ΑΠ (Εικόνα 

Α9). Παρ’ όλα αυτά η ακρίβειά τους κρίνεται πολύ ικανοποιητική όταν πληρούνται 

συγκεκριμένες προϋποθέσεις, και αποτελούν μονόδρομο για εφαρμογή στην έρευνα και την 

καθημερινή κλινική πράξη. Η εκτίμηση της κεντρικής πίεσης γίνεται συνήθως σε 3 στάδια: 

(1) καταγραφή μιας περιφερικότερης κυματομορφής πίεσης (πχ. στο επίπεδο της καρωτίδας, 

της βραχιονίου ή της κερκιδικής αρτηρίας), (2) βαθμονόμηση αυτής με βάση την περιφερική 

ΑΠ, και (3) μετασχηματισμός της περιφερικής κυματομορφής σε κεντρική μέσω ειδικών 

μαθηματικών αλγορίθμων [28,30].  
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Εικόνα Α9. Μη επεμβατικές τεχνικές εκτίμησης κεντρικής αορτικής πίεσης 

(αναπαραγωγή από [30]). 

 

 

 

Μεταξύ των μη επεμβατικών τεχνικών η πιο διαδεδομένη είναι η τονομετρία 

(applanation tonometry: καταγραφή των μηχανικών δυνάμεων που ασκούνται από το 

αρτηριακό τοίχωμα σε ένα μορφομετατροπέα-αισθητήρα, με δεδομένο ότι οι δυνάμεις αυτές 

είναι ανάλογες της εσωτερικής πίεσης της αρτηρίας), η οποία εφαρμόζεται στο επίπεδο της 

καρωτίδας ή της κερκιδικής αρτηρίας [28,31]. Ωστόσο, ειδικά για το επίπεδο της καρωτίδας, 

απαιτείται ύπαρξη εκπαιδευμένου χειριστή για να επιτευχθεί καταγραφή της περιφερικής 

κυματομορφής πίεσης με καλή ποιότητα και επαναληψιμότητα. Η τεχνολογία της 

τονομετρίας ενσωματώνεται στην συσκευή Sphygmocor (Atcor, Sydney, Australia) η οποία 

αποτελεί gold standard για τη μη επεμβατική αξιολόγηση των κεντρικών πιέσεων [32]. 

Παράλληλα, η τονομετρία έχει αξιοποιηθεί στην κατασκευή συσκευών 24ωρης καταγραφής 

ΑΠ σε περιπατητικές συνθήκες (πχ. συσκευή BPro) [33,34]. 

  Νεότερης τεχνολογίας, μη επεμβατική, τεχνική εκτίμησης της ΑΠ είναι η 

ταλαντωσιμετρική μέθοδος, όπου με τη χρήση περιχειρίδας μπορούν να καταγραφούν οι 

κυματομορφές στο επίπεδο της βραχιονίου αρτηρίας κατά τη διάρκεια μιας συμβατικής 

μέτρησης. Η τεχνική αυτή απαιτεί τη συνεργασία του ασθενούς, αλλά δεν επηρεάζεται και 

μειώνει στο ελάχιστο τις απαιτήσεις από την πλευρά του παρατηρητή (observer 

independent). Έτσι, αποτελεί ιδιαίτερα ελκυστική λύση για την καθημερινή κλινική πράξη, 
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και ειδικά για 24ωρη μέτρηση της κεντρικής πίεσης σε περιπατητικές συνθήκες. Μερικές 

εμπορικά διαθέσιμες συσκευές για το σκοπό αυτό είναι η συσκευή Mobil-O-Graph 24h 

PWA, το BPLab, το Arteriograph 24 και άλλες [34].  

Τέλος, λιγότερο διαδεδομένη είναι η τεχνική της υπερηχογραφικής καταγραφής της 

μεταβολής της αρτηριακής διαμέτρου (echo-tracking: καταγραφή των κυματομορφών 

μεταβολής της αρτηριακής διαμέτρου οι οποίες απορρέουν από τη διακύμανση της ΑΠ 

εντός του αγγείου) για καταγραφή κυματομορφών στο επίπεδο της καρωτίδας [28,31]. Όπως 

και στην τονομετρία, κύριο περιορισμό της αποτελεί η ανάγκη για έμπειρο χειριστή. 

Στο δεύτερο στάδιο της εκτίμησης, όπως αναφέρθηκε, λαμβάνει χώρα η 

βαθμονόμηση της περιφερικής κυματομορφής που αποκτήθηκε στο πρώτο στάδιο, η οποία 

έχει αναδειχθεί στον σημαντικότερο παράγοντα που επηρεάζει τον υπολογισμό της αορτικής 

πίεσης [30]. Για τη βαθμονόμηση χρησιμοποιείται η μη επεμβατική μέτρηση της 

περιφερικής ΑΠ (ΣΑΠ και ΔΑΠ ή ΜΑΠ και ΔΑΠ) στο επίπεδο της βραχιόνιας αρτηρίας. 

Παρόλο που μέχρι προσφάτως η επιλογή της ΣΑΠ/ΔΑΠ ήταν η πιο ευρέως 

χρησιμοποιούμενη μέθοδος βαθμονόμησης, τελευταία δεδομένα υποστηρίζουν ομόφωνα 

πως η επιλογή της ΜΑΠ/ΔΑΠ παρέχει πιο ακριβείς εκτιμήσεις της αορτικής ΑΠ (μέσο 

σφάλμα <5 mmHg) [30]. Ωστόσο, και σε αυτό το σημείο υπάρχει διχογνωμία καθώς δεν 

υπάρχουν επαρκή δεδομένα για τον τρόπο (μαθηματικό τύπο ή πιεσόμετρο) που εξασφαλίζει 

ακριβέστερη μέτρηση της ΜΑΠ [30]. 

Όσον αφορά στο τρίτο στάδιο, οι συναρτήσεις μετασχηματισμού που 

χρησιμοποιούνται έχουν προκύψει και επαληθευτεί κατά τη διάρκεια επεμβατικών 

καταγραφών, ωστόσο παραμένει αμφίβολο αν μπορούν να εφαρμοστούν αξιόπιστα σε όλους 

τους ασθενείς, σε όλες τις ηλικίες και σε όλες τις συνθήκες [15,29].  

Συνολικά, χρειάζεται μεγάλη προσοχή στην αξιολόγηση των αποτελεσμάτων από τις 

συσκευές μη επεμβατικής αξιολόγησης της κεντρικής ΑΠ λόγω: (1) σφαλμάτων εισόδου 

που μπορούν να προκύψουν από τη μη επεμβατική καταγραφή της περιφερικής 

κυματομορφής πίεσης, (2) ανακρίβειας στη μη επεμβατική μέτρηση της βραχιονίου ΑΠ που 

χρησιμοποιείται για τη βαθμονόμηση, (3) των παραδοχών που υιοθετούνται για την εξαγωγή 

συμπερασμάτων, και (4) λαθών που προκύπτουν από τη χρησιμοποίηση των συναρτήσεων 

μετασχηματισμού [15,28,29]. 

Οι παρατηρήσεις αυτές οδήγησαν στη δημιουργία επίσημου πρωτοκόλλου 

πιστοποίησης συσκευών μη επεμβατικής αξιολόγησης ΑΠ [35]. 
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Η μη επεμβατική μέθοδος που θεωρείται gold standard για τη μέτρηση της 

κεντρικής ΑΠ στον παιδιατρικό πληθυσμό είναι η τονομετρία στο επίπεδο της κερκιδικής 

αρτηρίας (radial artery tonometry). Ωστόσο, η μέθοδος θεωρείται ακόμη πιο απαιτητική, 

χρονοβόρα και δύσκολα εφαρμόσιμη στα παιδιά σε σχέση με τους ενήλικες. Συγκεκριμένα, 

ο εντοπισμός της κερκιδικής αρτηρίας μπορεί να είναι δυσκολότερος σε παιδιά με μικρού 

μεγέθους αρτηρίες ή υπέρβαρα, και επιπλέον απαιτείται παραμονή του εξεταζόμενου 

ατόμου σε ακινησία για σημαντικό χρονικό διάστημα προκειμένου να αποκτηθεί 

κυματομορφή ικανοποιητικής ποιότητας [36]. Συνεπώς, μεγάλο ενδιαφέρον για τις ηλικίες 

αυτές προσελκύει η ανάλυση σφυγμικού κύματος μέσω της ταλαντωσιμετρικής μεθόδου. 

Μελέτες έχουν δείξει ότι η χρήση ταλαντωσιμετρικών συσκευών (Pulsecor R7 [Pulsecor, 

Auckland, New Zealand], Sphygmocor XCEL [AtCor Medical, West Ryde, New South Wales, 

Australia]) μπορεί να προσφέρει αξιόπιστες μετρήσεις κεντρικής πίεσης και στα παιδιά, 

όταν ως μέθοδος αναφοράς χρησιμοποιήθηκε η τονομετρική συσκευή Sphygmocor [36,37]. 

Μια πρόσφατη μελέτη, που πραγματοποίησε καρδιακό καθετηριασμό σε 60 παιδιά και 

εφήβους, ανέφερε πως υπάρχει βαθμός ακρίβειας στην εκτίμηση της κεντρικής ΣΑΠ από τη 

συσκευή Mobil-O-Graph PWA (IEM GmbH, Stolberg, Germany) [38]. Ωστόσο, η μελέτη 

KidCoreBP σε 69 παιδιά και εφήβους, η οποία αξιολόγησε την αξιοπιστία των αυτόματων 

ταλαντωσιμετρικών συσκευών Sphygmocor XCEL και Mobil-O-Graph PWA έναντι 

ενδαρτηριακών μετρήσεων, συμπέρανε ότι οι δύο συσκευές υπερεκτιμούσαν την κεντρική 

ΑΠ σε αυτές τις ηλικίες [39]. Αντίθετα, από τις μετρήσεις που πραγματοποιήθηκαν με 

τονομετρία στην κερκιδική αρτηρία σε συνδυασμό με συνάρτηση μετασχηματισμού που 

είχε αναπτυχθεί για ενήλικες (generalized transfer function), βρέθηκε ότι η τελευταία είναι 

έγκυρη σε παιδιατρικό πληθυσμό [39]. Τα ευρήματα αυτά ήρθαν σε συμφωνία με μη 

δημοσιευμένα δεδομένα από τους Urbina και συν. [40] από σύγκριση έναντι επεμβατικής 

μεθόδου, αλλά όχι με αναφορές από τους Cai και συν. [41], όπου η συνάρτηση 

μετασχηματισμού των ενηλίκων οδηγούσε σε υποεκτίμηση της κεντρικής ΣΑΠ στα παιδιά 

(μέθοδος αναφοράς η τονομετρία στην καρωτίδα). Τέλος, σχετικά με τη μέθοδο της 

υπερηχογραφικής καταγραφής της μεταβολής της αρτηριακής διαμέτρου (echo-tracking), 

μια μελέτη που συμπεριέλαβε επεμβατική μέτρηση κεντρικής πίεσης ως μέτρο σύγκρισης, 

επιβεβαίωσε ότι η συσκευή ART.LAB system, που χρησιμοποιεί την εν λόγω μέθοδο, παρέχει 

αποδεκτής αξιοπιστίας εκτιμήσεις κεντρικής πίεσης στα παιδιά [42]. 
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4. Φυσιολογικά όρια κεντρικής πίεσης 

 

Σχετικά με τους ενήλικες, το 2013 δύο ανεξάρτητες μελέτες έκβασης που 

περιέλαβαν συνολικά 3,773 συμμετέχοντες με 10-15 έτη παρακολούθησης προσδιόρισε το 

επίπεδο 110/80 mmHg ως βέλτιστο (optimal), ενώ το 130/90 mmHg ως διαγνωστικό όριο 

παθολογικής αορτικής πίεσης, το οποίο είχε τη μεγαλύτερη διακριτική ικανότητα για την 

πρόβλεψη μελλοντικών μακροπρόθεσμων καρδιαγγειακών επεισοδίων [43]. Οι μετρήσεις 

κεντρικής πίεσης είχαν πραγματοποιηθεί με τονομετρία. To 2014 για πρώτη φορά 

δημοσιεύθηκαν τιμές αναφοράς για την κεντρική ΑΠ και την ενίσχυση ΣΑΠ με βάση το 

φύλο, την ηλικιακή κατηγορία και το επίπεδο της ΑΠ, οι οποίες αποκτήθηκαν μέσα από 

μελέτη δείγματος 45,436 ατόμων από πληθυσμούς υγιών ενηλίκων με ευρεία γεωγραφική 

κατανομή, χωρίς γνωστούς παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, και με χρήση 

πιστοποιημένων συσκευών μη επεμβατικής καταγραφής της αορτικής ΑΠ [44].  

Το 2015, έγιναν διαθέσιμες τιμές αναφοράς και για τα παιδιά και τους εφήβους, με 

μορφή εκατοστιαίων θέσεων (Εικόνα Α10). Η μελέτη πραγματοποιήθηκε στη Γερμανία σε 

2,227 άτομα ηλικίας 8-22 ετών (αφού εξαιρέθηκαν άτομα με υπέρταση και παχυσαρκία), με 

χρήση της ταλαντωσιμετρικής συσκευής Mobil-O-Graph 24h PWA [45]. Ωστόσο, τα 

παραπάνω δεδομένα αφορούν τιμές αναφοράς για μετρήσεις σε συνθήκες ιατρείου, και όχι 

24ωρης καταγραφής.  
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Εικόνα Α10. Εκατοστιαίες θέσεις για την κεντρική συστολική αρτηριακή πίεση με βάση 

την ηλικία και το φύλο (αναπαραγωγή από [45]). 
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5. Εικοσιτετράωρη διακύμανση κεντρικής πίεσης 

 

Η περιφερική ΑΠ είναι γνωστό ότι παρουσιάζει μια τυπική ημερήσια διακύμανση 

με πτώση 10-20% κατά τη διάρκεια του νυχτερινού ύπνου σε σύγκριση με τις τιμές της 

ημέρας [46]. Οι μεταβολές του ημερήσιου ρυθμού, όπως η απουσία νυκτερινής πτώσης, 

δηλαδή η κατάσταση «non-dipping» (Εικόνα Α11), ή ακόμη και η νυχτερινή αύξησή της, 

έχουν συνδεθεί με αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο [7,46–49]. Σχετικά ερευνητικά 

δεδομένα στα παιδιά και τους εφήβους σπανίζουν, με τις περισσότερες μελέτες να έχουν 

πραγματοποιηθεί σε νεαρά άτομα με σημαντικές υποκείμενες ιατρικές παθήσεις, όπως ο 

διαβήτης [50,51]. Διάφοροι παράγοντες έχει αποδειχθεί ότι μπορούν να διαταράξουν τον 

κιρκάδιο ρυθμό της ΑΠ, συμπεριλαμβανομένης της αυξημένης συμπαθητικής 

δραστηριότητας του αυτόνομου νευρικού συστήματος κατά τη διάρκεια της νύχτας, της 

ανώμαλης νευρο-ορμονικής ρύθμισης, της κακής ποιότητας ύπνου, της σωματικής 

αδράνειας, της παχυσαρκίας, του καπνίσματος, της χρονίας νεφρικής νόσου, της 

ευαισθησίας στο αλάτι, της αποφρακτικής άπνοιας ύπνου και του διαβήτη [52–57]. 

 

Εικόνα Α11. Εικοσιτετράωρη διακύμανση της περιφερικής αρτηριακής πίεσης dipper και 

non-dipper υπερτασικών ατόμων (αναπαραγωγή από [58]). 
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Αν και υπάρχουν σημαντικά δημοσιευμένα στοιχεία σχετικά με την κιρκάδια 

διακύμανση της περιφερικής ΑΠ, η ημερήσια διακύμανση της κεντρικής ΑΠ παραμένει 

σε μεγάλο βαθμό ανεξερεύνητη. Επιπλέον, ακόμη δεν υπάρχουν τιμές αναφοράς για την 

κεντρική ΑΠ στην 24ωρη καταγραφή, ούτε θεσπισμένα όρια για τον καθορισμό των 

προτύπων νυκτερινής διακύμανσής της.  

Οι πρώτες μελέτες σε ενήλικες άρχισαν να εμφανίζονται το 2012. Η μία από αυτές 

σε 171 ασθενείς με υπέρταση και χρησιμοποιώντας τη συσκευή καρπού BPro (τονομετρική 

τεχνική στο επίπεδο της κερκιδικής αρτηρίας) έδειξε ότι, παρόλο που η κεντρική και η 

περιφερική ΑΠ παρουσίαζαν ομοιότητες στον κιρκάδιο ρυθμό, η νυχτερινή πτώση της 

κεντρικής ΣΑΠ και ΠΠ ήταν σημαντικά μικρότερη σε σχέση με εκείνη των βραχιόνιων 

παραμέτρων [59]. Το εύρημα αυτό συνδέθηκε με τη μειωμένη ενίσχυση της ΠΠ τη νύχτα. 

Επιπλέον, περιγράφηκε προοδευτική μείωση της ενίσχυσης ΠΠ, αρχόμενη αρκετές ώρες 

νωρίτερα από το χρονικό σημείο που εμφανίσθηκε το ναδίρ της ΑΠ, ενώ αντίθετα η 

μεταβολή της (αύξηση) ήταν πιο απότομη τις ώρες της πρωινής αφύπνισης [59]. Το ίδιο 

διάστημα δημοσιεύθηκε μια συναφής μελέτη σε 100 άτομα (50% με υπέρταση), η οποία με 

τη χρήση της ίδιας συσκευής, ανέφερε παραπλήσια αποτελέσματα τόσο στην ομάδα των 

υπερτασικών όσο και των νορμοτασικών, όπως επίσης και ότι ο κύριος παράγοντας που 

προσδιόριζε τη νυχτερινή πτώση της ενίσχυσης της ΠΠ ήταν η μεταβολή της καρδιακής 

συχνότητας τη νύχτα [60]. Λίγα χρόνια αργότερα, οι Boggia και συν. μελέτησαν την 24ωρη 

διακύμανση των κεντρικών αιμοδυναμικών παραμέτρων με τη χρήση της συσκευής Mobil-

O-Graph (ταλαντωσιμετρική μέθοδος στο επίπεδο της βραχιονίου αρτηρίας) σε ένα δείγμα 

167 ατόμων από το γενικό πληθυσμό της Ουρουγουάης, και ανέφεραν ότι ο αλγόριθμος 

ARCSolver (Austrian Institute of Technology, Vienna, Austria) επιτρέπει την εκτίμηση των 

κεντρικών παραμέτρων καθ’ όλο το 24ωρο [61]. Επιβεβαίωσαν τη νυχτερινή πτώση της 

κεντρικής ΣΑΠ και της ενίσχυσης ΠΠ, αλλά ανέφεραν, επιπλέον, νυχτερινή άνοδο της 

κεντρικής ΠΠ, του δείκτη επαύξησης και της ΤΣΚ [61]. To 2018 οι Πρωτογέρου και συν. σε 

497 ενήλικες, για τον ίδιο ερευνητικό σκοπό και με την ίδια συσκευή, παρατήρησαν ότι 

νυχτερινή εμβύθιση εμφάνισε, εκτός από την αορτική ΣΑΠ και την ενίσχυση ΠΠ, και η 

ΤΣΚ, ενώ αντίθετα η αορτική ΠΠ και ο δείκτης επαύξησης σημείωσαν νυχτερινή αύξηση 

[62]. Οι παράγοντες που σχετίσθηκαν με χαμηλότερη νυχτερινή πτώση της ενίσχυσης ΠΠ 

ήταν η μεγαλύτερη ηλικία, το χαμηλότερο ύψος, η λήψη αντιυπερτασικής αγωγής και η 

νυχτερινή μείωση της ΤΣΚ. Αντίθετα, το ανδρικό φύλο, η παρουσία υπέρτασης, η 

μεγαλύτερη μείωση της καρδιακής συχνότητας και της ΜΑΠ και η αύξηση του δείκτη 

επαύξησης συνεπάγονταν μεγαλύτερη νυχτερινή πτώση στην ενίσχυση ΠΠ [62]. 
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6. Κλινική σημασία κεντρικής πίεσης 

 

Από πλευράς φυσιολογίας θα μπορούσε να διατυπωθεί ότι η κεντρική ΑΠ 

αντανακλά καλύτερα το αιμοδυναμικό φορτίο που δέχονται τα κύρια όργανα-στόχοι της 

υπέρτασης, όπως η καρδιά και τα μεγάλα αγγεία, σε σχέση με την ΑΠ που μετράται στη 

βραχιόνιο αρτηρία. Συγκεκριμένα, για την καρδιά οι υψηλότερες αορτικές πιέσεις θα 

μπορούσαν να σχετίζονται με αυξημένο μεταφορτίο και ενεργειακές απαιτήσεις της 

αριστερής κοιλίας.  

Όντως, το 2015 μια συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση έδειξε ότι η 

κεντρική ΣΑΠ ήταν πιο ισχυρά σχετιζόμενη με το ΔΜΑΚ, το ΠΧΚ και την ΤΣΚ σε 

σύγκριση με την περιφερική (Εικόνα Α12) [63]. Πράγματι, ορισμένες μελέτες και μετα-

αναλύσεις έχουν δείξει πως η κεντρική πίεση σχετίζεται στενότερα απ’ όσο η περιφερική με 

τη βλάβη οργάνων-στόχων και, κυρίως, πως προβλέπει καλύτερα τον καρδιαγγειακό 

κίνδυνο [7,29,63–71]. Επιπλέον, παρατηρήθηκε ότι τα αποτελέσματα των αντιυπερτασικών 

φαρμάκων στην ΑΠ διαφέρουν στα αγγεία εγγύς της καρδιάς σε σχέση με εκείνα της 

περιφέρειας, κάτι το οποίο ίσως εξηγεί την ιδιαίτερη προστατευτική δράση κάποιων 

αντιυπερτασικών παραγόντων, πέραν και ανεξαρτήτως της μείωσης που επιφέρουν στην 

περιφερική ΑΠ [15,25,68]. Εκτός από τις αναμενόμενες επιδράσεις στη μείωση των 

περιφερικών αντιστάσεων ή/και της καρδιακής παροχής, κάποια από τα διαθέσιμα φάρμακα 

έχουν πρόσθετη επίδραση στην κεντρική αιμοδυναμική, μέσω της τροποποίησης των 

ελαστικών ιδιοτήτων των αρτηριών και των ανακλάσεων των κυμάτων [15,25]. 

Aντιυπερτασικά φάρμακα, όπως οι αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτασίνης, 

οι αποκλειστές υποδοχέων αγγειοτασίνης, οι αποκλειστές διαύλων ασβεστίου και τα 

νιτρώδη, μπορεί να έχουν πιο ευεργετικές επιδράσεις στην κεντρική ΑΠ και την ενίσχυση 

ΠΠ σε σχέση με τους β-αποκλειστές και τα διουρητικά [25]. Έτσι, στην μελέτη CAFE 

(Conduit Artery Function Evaluation), ο συνδυασμός αναστολέα μετατρεπτικού ενζύμου 

και αποκλειστή διαύλων ασβεστίου μείωσε περισσότερο την κεντρική ΑΠ σε σχέση με το 

συνδυασμό β-αποκλειστή και διουρητικού. Παρομοίως, στη μελέτη J-CORE (Japan-

Combined treatment with Olmesartan and a calcium channel blocker versus olmesartan and 

diuretics Randomized Efficacy), ο συνδυασμός σαρτάνης με αποκλειστή διαύλων ασβεστίου 

μείωσε την κεντρική ΑΠ περισσότερο από το συνδυασμό της με θειαζιδικό διουρητικό, 

παρά την παρόμοια μείωση της περιφερικής ΑΠ [72]. Μάλιστα, η μελέτη CAFE, όπως και 

η REASON (PREterax in regression of Arterial Stiffness in a contrOlled double-bliNd), 

πρότειναν ότι οι διαφορετικές επιδράσεις που παρατηρούνται στην κεντρική και την 
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περιφερική ΑΠ μπορεί να εξηγούν τα διαφορετικά κλινικά οφέλη που αναδεικνύονται 

ανάμεσα στις κατηγορίες αντιυπερτασικών [68,73]. 

Μόλαταυτα, οι Ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες αναφέρουν ότι η επιπρόσθετη 

προγνωστική αξία της κεντρικής ΑΠ έναντι της συμβατικής περιφερικής μέτρησης 

παραμένει ασαφής [7,71]. Μια εξαίρεση ίσως να αποτελεί η ΜΣΥ στους νέους, όπου η 

περιφερική ΣΑΠ μπορεί να είναι δυσανάλογα αυξημένη σε σχέση με την κεντρική ΣΑΠ, 

οντότητα που θα περιγραφεί αναλυτικότερα πιο κάτω.  

 

Εικόνα Α12. Forest plots συνδυασμένων συντελεστών συσχέτισης μεταξύ (Α) δείκτη μάζας 

αριστεράς κοιλίας, (Β) πάχους έσω-μέσου χιτώνα καρωτίδων και (Γ) ταχύτητας σφυγμικού 

κύματος και κεντρικής (αριστερά) ή βραχιόνιας (δεξιά) συστολικής αρτηριακής πίεσης 

(αναπαραγωγή από [63]). 
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7. Κεντρικές πιέσεις και «ψευδοσυστολική υπέρταση» των νέων 

 

Η αυξημένη ενίσχυση της ΠΠ που παρατηρείται σε μικρότερες ηλικίες οδηγεί σε 

περιπτώσεις σημαντικής διαφωνίας μεταξύ κεντρικής και περιφερικής ΑΠ. Το φαινόμενο 

της «ψευδοσυστολικής υπέρτασης» (spurious hypertension) αναφέρεται σε περιπτώσεις 

ατόμων με υψηλή περιφερική και φυσιολογική κεντρική ΣΑΠ [74]. Ο όρος αυτός 

χρησιμοποιήθηκε πρώτη φορά από τους O’Rourke και συν. για να περιγράψει ψηλούς, 

νεαρούς άνδρες με ελαστική αορτή που είχαν υψηλή περιφερική ΣΑΠ λόγω υπερβολικής 

ενίσχυσης μιας φυσιολογικής κεντρικής ΣΑΠ [75]. Η ύπαρξη του φαινομένου αυτού 

επιβεβαιώθηκε και σε μεταγενέστερη μελέτη από τους Mahmud και συν. οι οποίοι 

παρατήρησαν το φαινόμενο συναντάται κυρίως σε νεαρούς ψηλούς άνδρες, υγιείς, αθλητικά 

δραστήριους και μη καπνιστές [76]. Αργότερα, οι McEniery και συν. σε 1,008 νέους 

ενήλικες μέσης ηλικίας 20 ετών δε διαπίστωσαν διαφορά στην ενίσχυση ΠΠ μεταξύ ατόμων 

με ψευδοσυστολική υπέρταση και ατόμων με φυσιολογική ΑΠ, όπως επίσης δεν 

παρατήρησαν συσχέτιση με την καπνιστική συνήθεια και την άσκηση [77]. Φάνηκε, όμως, 

ότι τα άτομα με ψευδοσυστολική υπέρταση ήταν πιθανότερο να είναι άνδρες, με μεγαλύτερο 

ύψος και δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ) [77]. Τελικά, συμπέραναν ότι η ψευδοσυστολική 

υπέρταση στους νέους ίσως δεν είναι μια καλοήθης κατάσταση, καθώς οι κεντρικές πιέσεις, 

αν και εντός φυσιολογικών ορίων, ήταν πιο υψηλές σε σχέση με τα νορμοτασικά άτομα [77]. 

Το 2006 οι Hulsen και συν. σε μελέτη 750 νεαρών ατόμων 26-31 ετών από το γενικό 

πληθυσμό παρατήρησαν ότι η ψευδοσυστολική υπέρταση αφορούσε κυρίως νεαρούς άνδρες 

και, εκτός από το σωματικό βάρος και το ΔΜΣ, κανένας άλλος παράγοντας καρδιαγγειακού 

κινδύνου δε διέφερε σε σχέση με τις ομάδες των νορμοτασικών ή των υπερτασικών [78]. 

Επίσης, διαπιστώθηκε ότι οι νεαροί άνδρες με ψευδοσυστολική υπέρταση παρουσίαζαν 

υψηλότερη περιφερική και κεντρική ΣΑΠ, υψηλότερη ΔΑΠ, ΠΠ και ΜΑΠ, καθώς και 

υψηλότερη ενίσχυση ΠΠ, σε σχέση με τους νορμοτασικούς, και ο 20ετής κίνδυνος για 

στεφανιαία νόσο (Framingham risk score) με βάση τη ΔΑΠ για τα συγκεκριμένα άτομα 

υπολογίσθηκε ενδιάμεσος μεταξύ εκείνου των νορμοτασικών και των υπερτασικών [78]. Αν 

και η διαφορά αυτή δεν ήταν στατιστικά σημαντική σε σχέση με τους νορμοτασικούς, το 

εύρημα αυτό μπορεί να υποδηλώνει ότι βρίσκονται σε υψηλότερο κίνδυνο να αναπτύξουν 

υπέρταση και στεφανιαία νόσο στη μετέπειτα ζωή τους [78]. 
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8. Κεντρικές πιέσεις και μεμονωμένη συστολική υπέρταση των 

νέων  

 

Η ΜΣΥ αποτελεί τον συχνότερο φαινότυπο αυξημένης ΑΠ στους εφήβους και νέους 

ενήλικες κάτω των 30 ετών (κυρίως στους άνδρες), αλλά και στους ηλικιωμένους άνω των 

60-70 ετών (κυρίως στις γυναίκες) [20,21]. O επιπολασμός της στις νέες ηλικίες έχει 

υπολογισθεί μεταξύ 2 και 8% σε μελέτες γενικού πληθυσμού, και μεταξύ 14 και 50% σε 

άτομα με υπέρταση [79]. Η καμπύλη της συχνότητάς της ανάλογα με την ηλικία 

παρουσιάζει μια μορφή σχήματος «U», με τα υψηλότερα ποσοστά της να βρίσκονται στην 

ηλικία γύρω στα 30 έτη (2-8%) και στα άτομα άνω των 70 ετών (>12.6%), ενώ το ναδίρ της 

εντοπίζεται στην 5η δεκαετία της ζωής (0.1-0.8%) [80]. Η παχυσαρκία, το κάπνισμα και η 

χαμηλή κοινωνικοοικονομική κατάσταση έχει βρεθεί πως αποτελούν καθοριστικούς 

παράγοντες που αυξάνουν την πιθανότητα διάγνωσής της στη νεαρή ηλικία [81]. Επιπλέον, 

έχει παρατηρηθεί συχνή συνύπαρξη μεταβολικών διαταραχών (υπερλιπιδαιμίας, διαβήτη 

τύπου 2) καθώς και υπέρτασης λευκής μπλούζας [21]. Σε κάθε περίπτωση θεωρείται 

ετερογενής κατάσταση με διαφορετικό γενετικό υπόβαθρο και κλινικά χαρακτηριστικά [21]. 

Ο υποκείμενος παθοφυσιολογικός μηχανισμός φαίνεται να διαφέρει μεταξύ 

νεότερων και ηλικιωμένων ατόμων. Πιο συγκεκριμένα, η εν λόγω κατάσταση στους 

ηλικιωμένους συνδέεται με αυξημένη αρτηριακή σκληρία (arterial stiffness) των μεγάλων 

αρτηριών (λόγω εκφύλισης των ελαστικών ινών που επέρχεται με την ηλικία και η οποία 

αντικατοπτρίζεται στην αυξημένη αορτική ΤΣΚ) [82,83] και με αυξημένες ανακλάσεις 

κυμάτων με πρώιμη επιστροφή τους και χαμηλότερη ενίσχυση της ΠΠ [20,84]. Η συσχέτισή 

της με αυξημένη επίπτωση καρδιαγγειακών επεισοδίων σε μη θεραπευόμενους 

ηλικιωμένους ασθενείς με ΜΣΥ και το σημαντικό όφελος από την παρέμβαση με 

αντιυπερτασική αγωγή έχουν επιβεβαιωθεί από μεγάλες μακροχρόνιες μελέτες, και ως εκ 

τούτου, η ανάγκη για φαρμακευτική αντιμετώπιση της κατάστασης στην τρίτη ηλικία είναι 

αναμφισβήτητη [19,85–87]. Αντίθετα, στα νεαρά άτομα, ενώ η κατάσταση αρχικά 

αποδόθηκε σε υπερβολική ενίσχυση ΠΠ λόγω ελαστικών αγγείων και θεωρήθηκε αθώα, 

κατόπιν υπήρξαν ενδείξεις ότι ενδέχεται να προκύπτει από υπερκινητική κυκλοφορία και 

αυξημένη συμπαθητική δραστηριότητα (αυξημένη καρδιακή συχνότητα ή όγκο παλμού) 

ή/και από αυξημένη αρτηριακή σκληρία (αντικατοπτριζόμενη στο δείκτη ΤΣΚ και 

απαντώμενη, μάλιστα, στο 20% των ατόμων) (Εικόνα Α13) [21,77]. Ωστόσο, ακόμη και η 

ύπαρξη υπερκινητικής κυκλοφορίας ως υποκείμενου μηχανισμού δε μπορεί να θεωρηθεί 

αθώα, καθώς ενέχει τον κίνδυνο μετάπτωσης σε ιδιοπαθή υπέρταση στο μέλλον, μέσω 
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αλυσίδας αιμοδυναμικών προσαρμογών που προκαλεί (αύξηση αντιστάσεων μέσω 

αναδιαμόρφωσης αγγειακών τοιχωμάτων). Οποιοσδήποτε από τους ανωτέρω μηχανισμούς 

κι αν ισχύει, το αιμοδυναμικό προφίλ των ατόμων αυτών διέφερε από εκείνο όσων 

εμφάνιζαν συστολο-διαστολική υπέρταση, με κύριο διαφοροδιαγνωστικό στοιχείο την 

αύξηση των περιφερικών αγγειακών αντιστάσεων στην τελευταία ομάδα [77,79]. 

 

Εικόνα Α13. Διάγραμμα προτεινόμενων μηχανισμών γένεσης της μεμονωμένης συστολικής 

υπέρτασης στους νέους (αναπαραγωγή από [80]). 
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Οι μελέτες που έχουν εξερευνήσει την κλινική σημασία της ΜΣΥ στους νέους παραμένουν 

λίγες. Από εκείνες που μελέτησαν τη σχέση της με τη βλάβη οργάνων-στόχων αξίζει να 

αναφερθεί το εύρημα από τους Sorof και συν. ότι τα παιδιά με ΜΣΥ εμφάνιζαν υψηλότερες 

τιμές ΠΧΚ από τα νορμοτασικά, αλλά χαμηλότερες από εκείνα με συστολο-διαστολική 

υπέρταση [88]. Μεγαλύτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει μια μεγάλη προοπτική μελέτη με 31 

έτη παρακολούθησης από τους Yano και συν., όπου φάνηκε ότι οι νεότεροι και μέσης ηλικίας 

ενήλικες με ΜΣΥ (εύρος 18-49 έτη, μέση ηλικία 34 έτη) είχαν μεγαλύτερο σχετικό κίνδυνο 

για καρδιαγγειακή νόσο και θάνατο από στεφανιαία νόσο σε σχέση με εκείνους με βέλτιστη-

φυσιολογική πίεση [89]. Ωστόσο, ο κίνδυνος στους άνδρες με ΜΣΥ ήταν παρόμοιος με 

εκείνων με υψηλή-φυσιολογική ΑΠ αλλά χαμηλότερος εκείνων με μεμονωμένη διαστολική 

ή συστολοδιαστολική υπέρταση, ενώ στις γυναικών με ΜΣΥ ήταν παραπλήσιος εκείνων με 

υψηλή-φυσιολογική και μεμονωμένη διαστολική και χαμηλότερη εκείνων με 

συστολοδιαστολική υπέρταση [89].  

Το 2013 οι Ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες εξέφραζαν διστακτικότητα όσον 

αφορά τη χρησιμότητα φαρμακευτικής παρέμβασης, πέραν των αλλαγών στον τρόπο ζωής, 

σε νεαρά άτομα με μεμονωμένη περιφερική συστολική υπέρταση, κυρίως λόγω έλλειψης 

δεδομένων [18]. Το 2018 η Ευρωπαϊκή Εταιρία Υπέρτασης δημοσίευσε μία αναφορά 

(position paper) σχετικά με τη ΜΣΥ στους νέους, όπου εξακολουθούσε να επισημαίνει την 

αβεβαιότητα σχετικά με το αν η κατάσταση αυτή αποτελεί πρώιμο στάδιο ιδιοπαθούς 

υπέρτασης, αν σχετίζεται με χειρότερη έκβαση και αν χρήζει φαρμακευτικής παρέμβασης 

[21]. Σύμφωνα με τα ανωτέρω, προτάθηκε ένας πιο αναλυτικός αλγόριθμος διάγνωσης και 

αντιμετώπισης της ΜΣΥ στις νεαρές ηλικίες (Εικόνα Α14), σύμφωνα με τον οποίο τα νεαρά 

άτομα με εικόνα μεμονωμένη αύξησης της ΣΑΠ στο ιατρείο θα πρέπει να συναξιολογούνται 

με τεχνικές εκτός ιατρείου (24ωρη καταγραφή ή μετρήσεις στο σπίτι) για αποκλεισμό 

υπέρτασης λευκής μπλούζας [21]. Επί επιβεβαίωσης της εικόνας στις τεχνικές εκτός 

ιατρείου, τα άτομα θα πρέπει να υποβάλλονται σε (μη επεμβατικές) μετρήσεις κεντρικών 

πιέσεων. Σε περίπτωση ΜΣΥ με χαμηλές κεντρικές πιέσεις, θα πρέπει να γίνεται ενδελεχής 

αναζήτηση για βλάβες σε όργανα-στόχους υπέρτασης, όπως επίσης και για παρουσία 

επιπρόσθετων παραγόντων κινδύνου, και κατόπιν να λαμβάνουν οδηγίες για 

υγιεινοδιαιτητικές αλλαγές (ειδικά διακοπή καπνίσματος), και να τίθενται σε μακροχρόνια 

στενή παρακολούθηση για πιθανή ανάπτυξη ιδιοπαθούς υπέρτασης ή άλλης αλλαγής στο 

προφίλ κινδύνου. Στις περιπτώσεις που εμφανίζουν άλλους παράγοντες κινδύνου ή/και 

υψηλή κεντρική ΣΑΠ, θα πρέπει να εξετάζεται το ενδεχόμενο φαρμακευτικής θεραπείας 

[21]. 
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Εικόνα Α14. Προτεινόμενος διαγνωστικός αλγόριθμος για τη μεμονωμένη συστολική 

υπέρταση των νέων (αναπαραγωγή από [21]) 

 

 

ABPM: 24ωρη καταγραφή αρτηριακής πίεσης, BP: αρτηριακή πίεση, SBP: συστολική 

αρτηριακή πίεση, DBP: διαστολική αρτηριακή πίεση, WCH: υπέρταση λευκής μπλούζας, ISH: 

μεμονωμένη συστολική υπέρταση  
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1. Σκοπός 

 

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η αξιολόγηση 24ωρης διακύμανσης της 

κεντρικής (αορτικής) ΑΠ και η διερεύνηση της σχέση της με τους δείκτες ασυμπτωματικής 

βλάβης οργάνων-στόχων σε εφήβους και νέους ενήλικες. 

 

Πρωτεύοντα καταληκτικά σημεία της παρούσας μελέτης ήταν:  

α)  Η αξιολόγηση της 24ωρης διακύμανσης της κεντρικής (αορτικής) ΑΠ και της 

σχέσης της έναντι της περιφερικής σε εφήβους και νέους ενήλικες. 

β)  Η διερεύνηση της σχέσης της 24ωρης κεντρικής ΑΠ με τους δείκτες 

ασυμπτωματικής βλάβης οργάνων-στόχων σε εφήβους και νέους ενήλικες, όπως 

αυτοί αξιολογήθηκαν με το ΔΜΑΚ, το ΠΧΚ και την ΤΣΚ. 

 

Δευτερεύον καταληκτικό σημείο της παρούσας μελέτης ήταν:  

α)  Η διερεύνηση της πιθανής ανώτερης συσχέτισης της 24ωρης κεντρικής ΑΠ με την 

ασυμπτωματική βλάβη οργάνων-στόχων σε σχέση με την αντίστοιχη περιφερική 

ΑΠ σε εφήβους και νέους ενήλικες. 

 

Τα ερευνητικά ερωτήματα που τέθηκαν είναι τα εξής: 

− Είναι εφικτή η διενέργεια 24ωρης, μη επεμβατικής, καταγραφής της κεντρικής ΑΠ 

σε περιπατητικές συνθήκες στους εφήβους και τους νέους ενήλικες; 

− Ποια είναι η διαφορά μεταξύ περιφερικής και κεντρικής ΑΠ κατά την 24ωρη 

καταγραφή στους εφήβους και τους νέους ενήλικες; 

− Υπάρχει 24ωρη διακύμανση της κεντρικής αορτικής ΑΠ στους εφήβους και τους 

νέους ενήλικες και, αν ναι, ποια η σχέση της με εκείνη της περιφερικής; 

− Ποιοι είναι οι παράγοντες που επηρεάζουν την 24ωρη διακύμανση της κεντρικής 

ΑΠ στους εφήβους και τους νέους ενήλικες; 

− Υπάρχει συσχέτιση μεταξύ της 24ωρης κεντρικής ΑΠ και δεικτών βλάβης 

οργάνων-στόχων στους εφήβους και τους νέους ενήλικες; 
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− Υπάρχει υπεροχή στο βαθμό συσχέτισης με τη βλάβη οργάνων-στόχων μεταξύ 

24ωρης κεντρικής και περιφερικής ΑΠ στους εφήβους και τους νέους ενήλικες; 

− Υπάρχει συσχέτιση μεταξύ δεικτών μεταβλητότητας της 24ωρης κεντρικής ΑΠ και 

των δεικτών βλάβης οργάνων-στόχων στους εφήβους και τους νέους ενήλικες; 

− Διαφέρουν οι μετρήσεις της κεντρικής πίεσης στην 24ωρη καταγραφή σε σχέση με 

εκείνες σε στατικές συνθήκες στο ιατρείο στους εφήβους και τους νέους ενήλικες; 

− Υπάρχει συσχέτιση μεταξύ της κεντρικής ΑΠ σε στατικές συνθήκες στο ιατρείο 

και των δεικτών βλάβης οργάνων-στόχων στους εφήβους και τους νέους ενήλικες; 

− Ποια είναι η διαγνωστική συμφωνία μεταξύ μεθόδων μέτρησης ΑΠ για τη ΜΣΥ 

στους εφήβους και τους νέους ενήλικες; 

− Ποιο είναι το αιμοδυναμικό προφίλ της ΜΣΥ στους εφήβους και τους νέους 

ενήλικες; 

− Διαφέρουν οι δείκτες ασυμπτωματικής βλάβης σε όργανα-στόχους στα νέα άτομα 

με ΜΣΥ σε σχέση με τα νορμοτασικά και με εκείνα με διαστολική ή συστολο-

διαστολική υπέρταση (ΔΥ); 
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2. Πληθυσμός και μέθοδος  

 

2.1 Σχεδιασμός μελέτης  

 

Πραγματοποιήθηκε μια συγχρονική (cross-sectional) μελέτη με διάρκεια 

συμμετοχής κάθε εξεταζόμενου από 2 ημέρες (υγιείς εθελοντές) έως 2 εβδομάδες.  

Έφηβοι και νέοι ενήλικες ηλικίας 10-25 ετών, που προσήλθαν για διερεύνηση ΑΠ ή 

υγιείς εθελοντές, κατόπιν έγγραφης συγκατάθεσης για τη συμμετοχή τους στη μελέτη, 

επισκέφθηκαν το ιατρείο 2-3 φορές και υποβλήθηκαν σε: (1) 24ωρη ταυτόχρονη καταγραφή 

περιφερικής και κεντρικής ΑΠ και ΤΣΚ με μη επεμβατικό τρόπο με τη χρήση αυτόματης, 

ταλαντωσιμετρικής συσκευής 24ωρης καταγραφής ΑΠ με χρήση περιχειρίδας βραχίονα 

(Mobil-O-Graph 24h PWA), (2) μέτρηση ΑΠ στο ιατρείο, (3) μέτρηση περιφερικής ΑΠ στο 

σπίτι, (4) υπερηχογραφική μέτρηση ΔΜΑΚ, (5) υπερηχογραφική εκτίμηση του ΠΧΚ και 

(6) ανθρωπομετρικές μετρήσεις (ύψος, βάρος). 

Κριτήρια αποκλεισμού για τους συμμετέχοντες είναι τα ακόλουθα: Κακοήθης 

υπέρταση, δευτεροπαθής υπέρταση, καρδιακή νόσος, νεφρική νόσος, οξύ νόσημα, 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 ή 2 και λήψη χρόνιας αντιυπερτασικής αγωγής ή άλλης 

φαρμακευτικής αγωγής που επηρεάζει τα επίπεδα ΑΠ.  

Το πρωτόκολλο της μελέτης εγκρίθηκε από το Επιστημονικό Συμβούλιο του 

νοσοκομείου «Η Σωτηρία» και ενυπόγραφο έντυπο συγκατάθεσης συμπληρώθηκε από 

όλους τους ενήλικους συμμετέχοντες και για τους εφήβους από το γονέα ή τον κηδεμόνα 

τους.  

 

2.2 Μετρήσεις αρτηριακής πίεσης 

 

2.2.1 Μετρήσεις στο ιατρείο  

 

Πραγματοποιήθηκαν 2-3 επισκέψεις στο ιατρείο όπου έγιναν τριπλές μετρήσεις ΑΠ 

κάθε φορά, με μεσοδιάστημα ενός λεπτού, μετά από πέντε λεπτά ανάπαυσης σε καθιστή 

θέση. Χρησιμοποιήθηκε αξιόπιστο υδραργυρικό πιεσόμετρο. Το επίπεδο της ΑΠ στην κάθε 

επίσκεψη υπολογίσθηκε από το μέσο όρο των δύο τελευταίων μετρήσεων, ενώ η μέση τιμή 



 

 

48 

 

των μετρήσεων των δύο ή τριών επισκέψεων που πραγματοποιήθηκαν προσδιόρισε το 

επίπεδο της ΑΠ στο ιατρείο για κάθε συμμετέχοντα. 

 

2.2.2 Εικοσιτετράωρη καταγραφή  

 

Πραγματοποιήθηκε με αξιόπιστο ταλαντωσιμετρικό πιεσόμετρο 24ωρης 

καταγραφής (Mobil-O-Graph 24h PWA Monitor [I.E.M. GmbH, Stolberg, Germany]) 

(Εικόνα B1) με περιχειρίδα κατάλληλου μεγέθους, η οποία τοποθετήθηκε στο μη 

επικρατούν άκρο, κατά τη διάρκεια μιας συνηθισμένης ημέρας, κατά προτίμηση στο 

σχολείο, στο χώρο σπουδών ή στη δουλειά [90]. Στους συμμετέχοντες εδόθησαν 

λεπτομερείς οδηγίες να παραμένουν ακίνητοι κατά τη διάρκεια της κάθε μέτρησης, με το 

άκρο σε έκταση. Η συσκευή δίνει τη δυνατότητα παρακολούθησης των διακυμάνσεων της 

περιφερικής ΑΠ, των κεντρικών αιμοδυναμικών παραμέτρων (κεντρικής ΣΑΠ/ΔΑΠ, πίεσης 

και δείκτη επαύξησης, όγκου παλμού, καρδιακού δείκτη και παροχής, κ.α.), καθώς και της 

ΤΣΚ (δείκτη αρτηριακής σκληρίας) σε 24ωρη βάση και έχει πιστοποιηθεί για την ακρίβειά 

της στη μέτρηση τόσο της περιφερικής όσο και της κεντρικής πίεσης [90–94].  

 

Εικόνα Β1. Η συσκευή Mobil-O-Graph 24h PWA και τα μεγέθη περιχειρίδας που 

διατίθενται. 
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Στην εν λόγω συσκευή, αφού ολοκληρωθεί μια συμβατική μέτρηση περιφερικής 

ΑΠ, ξαναεισάγεται αέρας αυτόματα στην περιχειρίδα έως το επίπεδο της ΔΑΠ για 10 

δευτερόλεπτα, οπότε και καταγράφεται η κυματομορφή της βραχιονίου αρτηρίας. Μετά τη 

μεταφορά των δεδομένων των μετρήσεων στο λογισμικό του κατασκευαστή (HMS version 

5.1), η αορτική κυματομορφή παράγεται μέσω μιας συνάρτησης μετασχηματισμού 

(generalized transfer function) (Εικόνα Β2), και βαθμονομείται είτε με τη βραχιόνιο 

ΣΑΠ/ΔΑΠ (μέθοδος βαθμονόμησης Κ1, προεπιλεγμένη ρύθμιση της συσκευής), είτε με τη 

ΜΑΠ (υπολογιζόμενη ξεχωριστά από τη συσκευή με βάση την αρχή της ταλαντωσιμετρίας 

ως το χαμηλότερο επίπεδο πίεσης στην περιχειρίδα όπου καταγράφονται οι μέγιστες 

ταλαντώσεις)/ΔΑΠ (μέθοδος βαθμονόμησης Κ2) ώστε να εκτιμηθεί η τιμή κεντρικής 

αορτικής ΑΠ [93]. Η δεύτερη μέθοδος θεωρείται ότι παρέχει πιο ακριβή προσέγγιση της 

επεμβατικά μετρούμενης κεντρικής ΑΠ, όπως έχει αποδειχθεί από επεμβατικές μελέτες 

(υποεκτίμηση κατά 3 mmHg με την Κ1 συγκριτικά με τα 14.4 mmHg με την Κ1) [93]. Το 

γεγονός αυτό οφείλεται, κυρίως, στη μεγαλύτερη ακρίβεια με την οποία οι 

ταλαντωσιμετρικές συσκευές είναι ικανές να μετρήσουν τη ΜΑΠ σε σχέση με τη βραχιόνιο 

ΣΑΠ, η οποία υποεκτιμάται [93]. Ωστόσο, μια πρόσφατη μελέτη έδειξε αντίθετα 

αποτελέσματα σε παιδιά και εφήβους (υπερεκτίμηση 19.1 mmHg με Κ2 ΣΑΠ έναντι 5.7 

mmHg με Κ1 ΣΑΠ της πραγματικής αορτικής ΣΑΠ) [39]. Επιπλέον, υπάρχουν δεδομένα 

που υποστηρίζουν ότι μόνο η κεντρική ΑΠ που υπολογίζεται με την K2 μέθοδο 

βαθμονόμησης εμφανίζει προγνωστική αξία ανεξάρτητη από την περιφερική ΑΠ [35,95–

97]. Δεδομένου ότι η βέλτιστη μέθοδος για τη βαθμονόμηση της βραχιόνιας κυματομορφής 

πίεσης για χρήση σε νεαρά άτομα δεν έχει ακόμη καθοριστεί, στην παρούσα μελέτη 

εξετάστηκαν και οι δύο διαθέσιμες μέθοδοι βαθμονόμησης. 

Η συσκευή προγραμματίσθηκε να καταγράφει τις ανωτέρω παραμέτρους κάθε 20 

λεπτά για 24 ώρες. Απαραίτητη ήταν η επιτυχής πραγματοποίηση τουλάχιστον 20 

μετρήσεων κατά τη διάρκεια της ημέρας και 7 κατά τη διάρκεια της νύχτας [46]. Οι 

μετρήσεις υποβλήθηκαν σε επεξεργασία έτσι ώστε να χρησιμοποιηθούν για την ανάλυση 

μόνο όσες σημάνθηκαν από το λογισμικό της συσκευής με άριστη ή καλή ποιότητα σήματος 

(βαθμολογία 1-2), ενώ εκείνες με κατώτερη ποιότητα (βαθμολογία 3-4) απορρίφθηκαν [98]. 

Η κλίμακα ποιότητας σήματος κυμαίνεται από 1 έως 4 με τις τιμές 1-2 να υποδηλώνουν ότι 

τα αποτελέσματα εξήχθησαν από >50% των καταγραφέντων καρδιακών κύκλων. Επίσης, 

απορρίφθηκαν μετρήσεις κατά τις οποίες η συσκευή απέτυχε να παρέχει υπολογισμό των 

κεντρικών παραμέτρων ταυτόχρονα με τη μέτρηση της περιφερικής ΑΠ. Η τακτική αυτή 

ακολουθήθηκε για λόγους συγκρισιμότητας μεταξύ περιφερικής και κεντρικής ΑΠ. Οι 

μέσοι όροι 24ωρου/ημέρας/νύχτας υπολογίσθηκαν από το μέσο όρο όλων των μετρήσεων 
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στα ανωτέρω διαστήματα, όπως αυτά δηλώθηκαν από τους συμμετέχοντες στα ημερολόγια 

καταγραφής των ωρών ύπνου. Η μετρήσεις κατά τη διάρκεια της μεσημεριανής siesta 

αποκλείσθηκαν από τον υπολογισμό των τιμών ημερήσιας ΑΠ. 

 

Εικόνα Β2. Περιβάλλον λογισμικού όπου απεικονίζεται το περιφερικό σφυγμικό κύμα, 

όπως καταγράφεται μέσω της περιχειρίδας, και το κεντρικό, εκτιμώμενο μέσω της 

συνάρτησης μετασχηματισμού. 

 

 

 

2.2.3 Μετρήσεις στο σπίτι 

 

Η ΑΠ στο σπίτι παρακολουθήθηκε από τους ίδιους τους συμμετέχοντες (ή από τους 

γονείς τους όταν επρόκειτο για εφήβους) για 7 σχολικές ή εργάσιμες ημέρες μέσα σε 

διάστημα 2 εβδομάδων, με διπλές πρωινές (6-9 π.μ.) και βραδινές (6-9 μ.μ.) μετρήσεις που 

λαμβάνονταν μετά από 5 λεπτά ανάπαυσης και μεσοδιάστημα ενός λεπτού μεταξύ των 

μετρήσεων. Χρησιμοποιήθηκαν αυτόματες ταλαντωσιμετρικές συσκευές με περιχειρίδα 

βραχίονα, που έχουν πιστοποιηθεί για την αξιοπιστία τους σε παιδιά και ενήλικες (συσκευές 

Omron 705IT [Omron Healthcare Europe B.V., Hoofddorp, The Netherlands] για τους 

εφήβους και Omron 705ΙΤ ή Microlife WatchBP Home [Microlife AG, Widnau, Switzerland] 
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για ενήλικες) και με μέγεθος περιχειρίδας σύμφωνα με την περιφέρεια βραχίονα του κάθε 

συμμετέχοντα [90]. Οι εξεταζόμενοι ενημερώθηκαν για τη σημασία της σχολαστικής 

εφαρμογής της σωστής τεχνικής μέτρησης της ΑΠ και εκπαιδεύθηκαν πάνω στον τρόπο 

μέτρησης. Οι μετρήσεις καταγράφηκαν με ακρίβεια από όλους τους συμμετέχοντες σε 

ειδική φόρμα του Κέντρου Υπέρτασης και ταυτόχρονα ελήφθησαν από την αυτόματη μνήμη 

των συσκευών, μέσω σύνδεσης σε υπολογιστή. Μετρήσεις ΑΠ στο σπίτι δεν απαιτήθηκαν 

από τους υγιείς εθελοντές, εκτός και αν ήταν πρόθυμοι να τις πραγματοποιήσουν. Οι 

συμμετέχοντες με λιγότερες από 12 έγκυρες μετρήσεις, ή που ελήφθησαν σε λιγότερες από 

3 ημέρες, εξαιρέθηκαν από την ανάλυση. Ο μέσος όρος όλων των 12-28 μετρήσεων που 

αποκτήθηκαν χρησιμοποιήθηκε για να υπολογιστεί η ΑΠ του κάθε ατόμου στο σπίτι.  

 

2.2.4 Μέτρηση κεντρικής πίεσης στο ιατρείο (στατικές συνθήκες) 

 

Η κεντρική αορτική ΣΑΠ μετρήθηκε στο ιατρείο (τριπλή μέτρηση) σε μία από τις 

επισκέψεις, σε καθιστή θέση, μετά από πέντε λεπτά ανάπαυσης με μη επεμβατική μέθοδο 

με τη χρήση της ίδιας συσκευής που χρησιμοποιήθηκε για την 24ωρη καταγραφή (Mobil-

O-Graph 24h PWA monitor). Η συσκευή για κάθε μέτρηση παρείχε ταυτόχρονο 

προσδιορισμό περιφερικής ΑΠ καθώς και ΤΣΚ. 

 

 

2.3 Εκτίμηση ασυμπτωματικής βλάβης καρδιαγγειακού συστήματος 

 

Ως δείκτες ασυμπτωματικής βλάβης καρδιαγγειακού συστήματος στην παρούσα 

μελέτη αξιολογήθηκαν οι κάτωθι:  

 

2.3.1 Υπερτροφία αριστερής κοιλίας  

 

Οι μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν από έμπειρους καρδιολόγους στην 

υπερηχοτομογραφία παίδων και ενηλίκων, που δε γνώριζαν τα δεδομένα ΑΠ των 

συμμετεχόντων, με Μ-mode και B-mode διαθωρακική υπερηχογραφική μελέτη καρδιάς, 
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σύμφωνα με τις οδηγίες της Ευρωπαϊκής και Αμερικανικής Εταιρείας 

Υπερηχοκαρδιολογίας [99,100]. Η μάζα αριστεράς κοιλίας υπολογίσθηκε σύμφωνα με τη 

φόρμουλα Deveraux [0.80 {1.04 [(πάχος μεσοκοιλιακού διαφράγματος + τελοδιαστολική 

διάμετρος αριστεράς κοιλίας + πάχος οπίσθιου τοιχώματος)3 - (τελοδιαστολική διάμετρος 

αριστεράς κοιλίας)3]} + 0.6] [101] και ο δείκτης μάζας αριστερής κοιλίας υπολογίσθηκε με 

διόρθωση ως προς το ύψος2.7 (ΔΜΑΚ εκφρασμένος σε g/m2.7) [102]. Τα αποτελέσματα 

αξιολογήθηκαν για την παρουσία υπερτροφίας με βάση τις διαθέσιμες τιμές αναφοράς για 

τους εφήβους (≥95η εκατοστιαία θέση για το φύλο και την ηλικία) [103] και τους ενήλικες 

(άνδρες >50 g/m2.7, γυναίκες >47 g/m2.7 ) [7]. 

 

2.3.2 Πρώιμη αθηρωμάτωση καρωτίδων 

 

Πραγματοποιήθηκε με τον προσδιορισμό του πάχους έσω-μέσου χιτώνα αμφότερων 

των κοινών καρωτίδων, στο άπω τμήμα τους, σε απόσταση 1 cm από το βολβό (6 μετρήσεις, 

στο άπω τοίχωμα), με υψηλής ανάλυσης Β-mode μηχάνημα υπερήχων συχνότητας 10 MHz. 

Έγιναν 6 μετρήσεις (τουλάχιστον 2) σε κάθε πλευρά χειροκίνητα και υπολογίσθηκε ο μέσος 

όρος όλων των μετρήσεων, ή χρησιμοποιήθηκε ημιαυτόματο λογισμικό όταν ήταν 

διαθέσιμο (Εικόνα Β3). Για τους εφήβους οι τιμές του ΠΧΚ αξιολογήθηκαν ως αυξημένες 

με βάση τις διαθέσιμες τιμές αναφοράς (≥95η εκατοστιαία θέση για το φύλο και την ηλικία) 

[104]. Για τους ενήλικες οι οδηγίες της Ευρωπαϊκής Εταιρείας Υπέρτασης, αν και ορίζουν 

ως αυξημένη τιμή ΠΧΚ >0.9 mm, τονίζουν πως το ανώτερο φυσιολογικό όριο διαφέρει 

ανάλογα με την ηλικία [7,105]. Κατά μία άλλη, περισσότερο αναλυτική, προσέγγιση, στους 

ενήλικες αυξημένο μπορεί να θεωρηθεί το ΠΧΚ όταν ξεπερνά την 75η εκατοστιαία θέση 

του πληθυσμού αναφοράς [106]. Αν και υπάρχουν σχετικές μελέτες που έχουν συμπεριλάβει 

νεότερους ενήλικες <30 ετών για εξαγωγή ορίων αναφοράς ΠΧΚ, η μεθοδολογική 

ετερογένεια δεν επιτρέπει τη χρήση τους για την αξιολόγηση του ΠΧΚ στον πληθυσμό μας 

[106–108]. 
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Εικόνα Β3. Υπερηχογραφική αξιολόγηση του πάχους έσω-μέσου χιτώνα αριστερής κοινής 

καρωτίδας με ημιαυτόματο λογισμικό. 

 

 

 

 

2.3.3 Aρτηριακή σκληρία 

 

Αξιολογήθηκε με τη μέτρηση ΤΣΚ με τη συσκευή Mobil-O-Graph 24h PWA 

Monitor κατά την 24ωρη καταγραφή. Δευτερευόντως, εκτιμήθηκε και μέσω μετρήσεων σε 

συνθήκες ιατρείου σε καθιστή θέση (τριπλές μετρήσεις σε μία επίσκεψη και 

χρησιμοποιήθηκε ο μέσος όρος αυτών για κάθε συμμετέχοντα). Η συσκευή έχει 

πιστοποιηθεί έναντι τονομετρικών συσκευών και επεμβατικής μέτρησης [109]. Πιο 

συγκεκριμένα, υπολογίζει την αορτική ΤΣΚ μέσω ενσωματωμένου αλγόριθμου που 

βασίζεται κυρίως στην ηλικία, τη ΣΑΠ και τα χαρακτηριστικά της κυματομορφής. Οι τιμές 

ΤΣΚ στο ιατρείο αξιολογήθηκαν με βάση τις εκατοστιαίες θέσεις που έχουν γίνει διαθέσιμες 

για τους εφήβους [2,45].  
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2.4 Ορισμοί 

 

2.4.1 Διαγνωστικά όρια υπέρτασης 

 

Ως διαγνωστικά όρια για τον ορισμό της υπέρτασης με κάθε τεχνική χρησιμοποιήθηκαν 

αυτά που προτείνονται από την Ευρωπαϊκή Εταιρεία Υπέρτασης. 

Η υπέρταση στο ιατρείο (Πίνακας Β1) ορίσθηκε στους εφήβους κάτω των 16 ετών 

με βάση την αντίστοιχη 95η εκατοστιαία θέση για το φύλο, την ηλικία και το ύψος τους, ενώ 

για τους μεγαλύτερους σε ηλικία συμμετέχοντες ως διαγνωστικό όριο χρησιμοποιήθηκε το 

όριο των ενηλίκων 140/90 mmHg [2,7].  

Η υπέρταση στην 24ωρη καταγραφή (Πίνακας Β1) (ή η νυχτερινή υπέρταση) 

ορίσθηκε στους εφήβους κάτω των 16 ετών χρησιμοποιώντας τους διαθέσιμους πίνακες 

εκατοστιαίων θέσεων (24ωρη ή νυχτερινή περιφερική ΣΑΠ ή/και ΔΑΠ ≥95 η εκατοστιαία 

θέση) για το φύλο και το ύψος τους, εφόσον εκείνες ήταν κατώτερες των ορίων των 

ενηλίκων, ενώ στους μεγαλύτερους συμμετέχοντες χρησιμοποιήθηκαν τα αντίστοιχα όρια 

που προτείνονται για τους ενήλικες (24ωρη περιφερική ΣΑΠ ≥130 mmHg ή/και ΔΑΠ ≥80 

mmHg ή νυχτερινή περιφερική ΣΑΠ ≥120 mmHg ή/και ΔΑΠ ≥70 mmHg ) [2,7]. 

Η υπέρταση στο σπίτι (Πίνακας Β1) ορίσθηκε στους εφήβους κάτω των 16 ετών με 

βάση την αντίστοιχη 95η εκατοστιαία θέση για το φύλο και το ύψος τους, ενώ για τους 

μεγαλύτερους συμμετέχοντες ως διαγνωστικό όριο χρησιμοποιήθηκε το όριο των ενηλίκων 

(περιφερική ΣΑΠ ≥135 mmHg ή/και ΔΑΠ ≥85 mmHg [2,7].  

Ως υψηλή-φυσιολογική (high-normal) ΑΠ στο ιατρείο και την 24ωρη καταγραφή 

ορίσθηκε στους εφήβους κάτω των 16 ετών περιφερική ΣΑΠ ή/και ΔΑΠ ≥90η και <95η 

εκατοστιαία θέση για το φύλο, την ηλικία και το ύψος τους, ενώ για τους μεγαλύτερους 

συμμετέχοντες ως ΣΑΠ 130-139 ή/και ΔΑΠ 85-89 mmHg για το ιατρείο και 125-129/75-79 

mmHg για την 24ωρη καταγραφή (Πίνακας Β1).  
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Πίνακας Β1. Ορισμός υπέρτασης και υψηλής-φυσιολογικής αρτηριακής πίεσης ανάλογα 

με τη μέθοδο μέτρησης της περιφερικής αρτηριακής πίεσης (μετρήσεις στο ιατρείο, το 

σπίτι και 24ωρη καταγραφή). 

  12-15 ετών ≥16 ετών 

ΣΑΠ         ή/και        ΔΑΠ ΣΑΠ ή/και ΔΑΠ 

 

Υ
Π

Ε
Ρ

Τ
Α

Σ
Η

 

Ιατρείο ≥95η ΕΘ ≥95η ΕΘ 
≥140 

mmHg 

>90 

mmHg 

24ωρη 
≥95η ΕΘ 

(ή ≥130 mmHg) 

≥95η ΕΘ 

(ή <80 mmHg) 

≥130 

mmHg 

>80 

mmHg 

Σπίτι 
≥95η ΕΘ 

 (ή ≥135 mmHg) 

≥95η ΕΘ 

 (ή <85 mmHg) 

≥135 

mmHg 

>85 

mmHg 

Υ
Ψ

Η
Λ

Η
 

Φ
Υ

Σ
ΙΟ

Λ
Ο

Γ
ΙΚ

Η
 

Α
Π

 

Ιατρείο ≥90η και <95η ΕΘ ≥90η και <95η ΕΘ 
130-139 

mmHg 

85-89 

mmHg 

24ωρη ≥90η και <95η ΕΘ ≥90η και <95η ΕΘ 
125-129 

mmHg 

75-79 

mmHg 

 

ΑΠ: αρτηριακή πίεση, ΣΑΠ: συστολική ΑΠ, ΔΑΠ: διαστολική ΑΠ, ΕΘ: εκατοστιαία θέση για 

το φύλο, την ηλικία και το ύψος του ατόμου 

 

2.4.2 Πρότυπα νυχτερινής διακύμανσης αρτηριακής πίεσης 

 

Με βάση τα διαθέσιμα όρια για τα νυχτερινά πρότυπα διακύμανσης της περιφερικής 

ΑΠ, οι συμμετέχοντες κατηγοριοποιήθηκαν σε δύο πρότυπα νυχτερινής διακύμανσης της 

περιφερικής ΑΠ σε σχέση με την ημερήσια ΑΠ ως εξής: (1) ‘dippers’: εκείνοι που 

εμφάνισαν νυχτερινή εμβύθιση ≥10% σε σχέση με τα επίπεδα ΑΠ ημέρας, (2) ‘non-dippers’: 

εκείνοι που εμφάνισαν νυχτερινή πτώση ΑΠ <10% ή όσοι αύξησαν τη ΑΠ κατά τη διάρκεια 

της νύχτας [46]. 
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2.4.3 Μεμονωμένη συστολική υπέρταση 

 

Η ΜΣΥ ορίσθηκε (Πίνακας Β2) για τους εφήβους 10-15 ετών η παρουσία 

ΣΑΠ/ΔΑΠ: (1) ιατρείου ≥95η/<90η εκατοστιαία θέση για το φύλο, την ηλικία και το ύψος 

τους [2] ή (2) 24ωρης καταγραφής ≥ 95η/<90η εκατοστιαία θέση για το φύλο και το ύψος 

τους (ή αν ≥130/<80 mmHg) [2] ή (3) στο σπίτι ≥ 95η/<95η εκατοστιαία θέση για το φύλο 

και το ύψος τους (μη διαθέσιμα όρια 90ης θέσης για τις μετρήσεις στο σπίτι) [110] (ή αν 

≥135/<85 mmHg), και για τους εφήβους άνω των 16 ετών και τους νέους ενήλικες η 

παρουσία ΣΑΠ/ΔΑΠ (1) ιατρείου ≥140/<90 mmHg ή (2) 24ωρης καταγραφής ≥130/<80 

mmHg ή (3) στο σπίτι ≥135/<85 mmHg [18,21]. 

 

Πίνακας Β2. Ορισμός μεμονωμένης συστολικής υπέρτασης ανάλογα με τη μέθοδο 

μέτρησης της αρτηριακής πίεσης (μετρήσεις στο ιατρείο, το σπίτι και 24ωρη καταγραφή). 

  
12-15 ετών ≥16 ετών 

Συστολική       και        Διαστολική Συστολική και Διαστολική 

Ιατρείο ≥95η Εκατοστιαία θέση <90η Εκατοστιαία θέση 
≥140 

mmHg 

<90 

mmHg 

24ωρη 
≥95η Εκατοστιαία θέση 

(ή ≥130 mmHg) 

<90η 
Εκατοστιαία θέση

 

(ή <80 mmHg) 

≥130 

mmHg 

<80 

mmHg 

Σπίτι 
≥95η Εκατοστιαία θέση 

 (ή ≥135 mmHg) 

<95η 
Εκατοστιαία θέση 

 (ή <85 mmHg) 

≥135 

mmHg 

<85 

mmHg 

 

 

2.5 Στατιστική ανάλυση 

 

Με βάση προηγούμενα δεδομένα σε ενήλικες, για τη διαπίστωση ενός στατιστικά 

σημαντικού συντελεστή συσχέτισης μεταξύ κεντρικής ΑΠ και δείκτη βλάβης οργάνου-

στόχου της τάξης του 0.30 με στατιστική ισχύ 90% (alpha 0.01), 139 έφηβοι και νέοι 

ενήλικες θα ήταν απαραίτητο να μελετηθούν.  

Ο έλεγχος της κανονικότητας των κατανομών έγινε με το Kolmogorov-Smirnov test. 

Συγκρίσεις συνεχών μεταβλητών στα ίδια άτομα έγιναν με student's paired t-tests, με 
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διόρθωση Bonferroni για πολλαπλές συγκρίσεις όπου απαιτούνταν, και μεταξύ υποομάδων 

έγιναν με one-way analysis of variance (ANOVA) ή Kruskal-Wallis, όπως ενδεικνυόταν. 

Το chi-squared test χρησιμοποιήθηκε για τη σύγκριση κατηγορικών μεταβλητών. Οι 

συσχετίσεις μεταξύ ποσοτικών μεταβλητών αξιολογήθηκαν με αναλύσεις αμφίδρομης 

συσχέτισης (bivariate correlation analyses), υπολογίζοντας το συντελεστή συσχέτισης 

Pearson's ή Spearman's r. Οι συγκρίσεις μεταξύ δύο διαφορετικών συντελεστών 

συσχέτισης στο ίδιο δείγμα έγινε με το Steiger’s z-test (z-statistic) [111]. Η μεταβολή της 

ΣΑΠ κατά τη διάρκεια της νύχτας υπολογίστηκε είτε ως διαφορά (ΣΑΠ νύχτας-ΣΑΠ 

ημέρας), είτε ως ποσοστό ([ΣΑΠ νύχτας-ΣΑΠ ημέρας] x100/ΣΑΠ ημέρας). Η ημερήσια 

διακύμανση των αιμοδυναμικών παραμέτρων παρουσιάστηκε γραφικά με βάση τους 

ωριαίους μέσους. Η ενίσχυση ΣΑΠ ή πίεσης παλμού (ΠΠ, διαφορική πίεση=ΣΑΠ-ΔΑΠ) 

εκφράστηκε ως η διαφορά περιφερική ΣΑΠ-Κ1ΣΑΠ ή περιφερική ΠΠ-Κ1 ΠΠ, και ως ο 

λόγος περιφερική ΣΑΠ/Κ1 ΣΑΠ ή περιφερική ΠΠ/Κ1 ΠΠ. Οι καθοριστικοί παράγοντες της 

νυχτερινής μεταβολής της ΣΑΠ αξιολογήθηκαν με τη χρήση πολυπαραγοντικών μοντέλων 

γραμμικής παλινδρόμησης, με ανεξάρτητες μεταβλητές την ηλικία, το φύλο, τον αυξημένο 

ΔΜΣ (≥85η εκατοστιαία θέση για άτομα έως 20 ετών ή ≥25 kg/m2 για τους μεγαλύτερους σε 

ηλικία) [112] και την 24ωρη ΜΑΠ. Πολυπαραγοντικά βηματικά (stepwise) μοντέλα 

γραμμικής παλινδρόμησης χρησιμοποιήθηκαν, επίσης, για την ανάδειξη των καθοριστικών 

παραμέτρων για τους δείκτες βλάβης οργάνων-στόχων, με ανεξάρτητες μεταβλητές την 

ηλικία, το φύλο, τον αυξημένο ΔΜΣ, την περιφερική και κεντρική ΑΠ. Λόγω ουσιώδους 

συγγραμμικότητας (collinearity) μεταξύ των διαφορετικών τιμών ΑΠ, οι παράμετροι ΑΠ 

εισήχθησαν μία κάθε φορά σε κάθε μοντέλο. Στα μοντέλα με εξαρτημένη μεταβλητή το 

ΔΜΑΚ, η παράμετρος του απεικονιστή καρδιολόγου - εξεταστικού κέντρου 

χρησιμοποιήθηκε ως επιπλέον ανεξάρτητη μεταβλητή. Η 24ωρη μεταβλητότητα της ΑΠ 

αξιολογήθηκε με τους δείκτες 24ωρη σταθμισμένη τυπική απόκλιση (weighted standard 

deviation, SDw, δηλαδή το μέσο όρο των τιμών τυπικής απόκλισης κατά τη διάρκεια της 

ημέρας και της νύχτας σταθμισμένο ως προς τη διάρκεια κάθε περιόδου) και με τη μέση 

πραγματική μεταβλητότητα (average real variability, ARV, δηλαδή το μέσο όρο απόλυτων 

διαφορών διαδοχικών μετρήσεων ΑΠ) [113–116]. Οι καθοριστικοί παράγοντες της 

μεταβλητότητας της ΣΑΠ αξιολογήθηκαν με τη χρήση πολυπαραγοντικών μοντέλων 

γραμμικής παλινδρόμησης με ανεξάρτητες μεταβλητές την ηλικία, το φύλο, τον αυξημένο 

ΔΜΣ, και την 24ωρη ΜΑΠ. Η διαγνωστική συμφωνία μεταξύ τεχνικών μέτρησης της ΑΠ 

(μετρήσεις στο ιατρείο, το σπίτι και την 24ωρη καταγραφή) για την ανίχνευση της ΜΣΥ 

αξιολογήθηκε με το συντελεστή Cohen's kappa. Η στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε 

με το πρόγραμμα Statistical Package for Social Sciences software (SPSS release 21.0; SPSS 
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Inc., Chicago, Illinois, USA). Τα αποτελέσματα παρουσιάσθηκαν ως μέσος όρος ± σταθερή 

απόκλιση (standard deviation, SD) ή ως διάμεσος με ενδοτεταρτημοριακό εύρος 

(interquartile range, IQR). Το επίπεδο της στατιστικής σημαντικότητας ορίστηκε στο 

p<0.05 (two-sided). 
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3. Αποτελέσματα 

 

3.1 Γενική περιγραφή δείγματος 

 

Στη μελέτη συμμετείχαν 137 άτομα εκ των οποίων ένα αποκλείσθηκε λόγω έντονης 

καρδιακής αρρυθμίας, η οποία κατέστησε αναξιόπιστη τη μέτρηση ΑΠ με τις 

ταλαντωσιμετρικές συσκευές. Η τελική ανάλυση συμπεριέλαβε 136 άτομα (μέση ηλικία 

17.9±4.7 έτη (εύρος 10-25 έτη), 74 (54.4%) έφηβοι, 62 (45.6%) ενήλικες, 104 (76.5%) 

άρρενες, 34 (25%) εθελοντές, 73 (54%) με αυξημένο ΔΜΣ, 46 (33.8%) με αυξημένη 24ωρη 

περιφερική ΑΠ). Τα χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων παρουσιάζονται λεπτομερώς στον 

Πίνακα Β3. O διάμεσος αριθμός μετρήσεων στο ιατρείο ήταν 9 (IQR: 6-9). Ο διάμεσος 

αριθμός έγκυρων μετρήσεων της 24ωρης καταγραφής ήταν 58 (ΙQR 49-61, εύρος 31-71), 

ενώ για τις περιόδους ημέρας και νύχτας ήταν 36 (IQR: 29-42, εύρος 13-53) και 19 (IQR: 

16-22, εύρος 6-35), αντίστοιχα.  

Τα θήλεα διέφεραν στατιστικά σημαντικά ως προς τα σωματομετρικά 

χαρακτηριστικά (σωματικό βάρος, ύψος) σε σχέση με τους άρρενες (p<0.05). Επίσης, 

εμφάνιζαν χαμηλότερη περιφερική ΣΑΠ ιατρείου, 24ωρη περιφερική ΣΑΠ, 24ωρη 

περιφερική ΠΠ, 24ωρη ΜΑΠ, 24ωρη κεντρική ΣΑΠ και 24ωρη κεντρική ΠΠ συγκριτικά 

με το άλλο φύλο. Ωστόσο, η καρδιακή συχνότητα 24ώρου ήταν υψηλότερη (p<0.05, 

Πίνακας Β3).  

Οι ενήλικες συγκριτικά με τους εφήβους διέφεραν ως προς το ύψος και την καπνιστική 

συνήθεια και παρουσίαζαν υψηλότερη ΔΑΠ στο ιατρείο και την 24ωρη καταγραφή με 

χαμηλότερη καρδιακή συχνότητα στις αντίστοιχες μετρήσεις (p<0.05). Επιπλέον, εμφάνιζαν 

υψηλότερη 24ωρη κεντρική ΣΑΠ (p<0.05, Πίνακας Β3). Είχαν μικρότερη συχνότητα 

παχυσαρκίας σε σχέση με τους εφήβους, αλλά μεγαλύτερη συχνότητα υγιών εθελοντών 

(p<0.05). 

H μέση περιφερική ΣΑΠ/ΔΑΠ στο ιατρείο ήταν υψηλότερη της 24ωρης περιφερικής 

κατά 2.5±10.1/2.9±8.0 mmHg (p<0.01/p<0.01, Πίνακας Β3).  
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Πίνακας Β3. Γενικά χαρακτηριστικά και δεδομένα αρτηριακής πίεσης (mmHg) των 

συμμετεχόντων (% στις παρενθέσεις). 

Παράμετρος Σύνολο Άρρενες Θήλεα Έφηβοι Ενήλικες 

Ν 136 104 32 74 62 

Ηλικία (έτη) 17.9±4.7 17.7±4.4 18.2±5.4 14.0±1.8 22.4±2.4* 

Βάρος (kg) 75.7±19.9 78.6±20.0 66.4±16.9* 71.9±20.3 80.3±18.6* 

Ύψος (cm) 173.2±11.4 176.1±10.8 163.7±7.7* 169.5±12.1 177.5±8.9* 

ΔΜΣ (kg/m2) 25.0±4.9 25.1±4.8 24.6±5.4 24.7±4.8 25.4±5.1 

Αυξημένος ΔΜΣ 73 (53.7) 56 (53.8) 17 (53.1) 45 (60.8) 28 (45.2) 

       Υπέρβαροι 37 (27.2) 27 (26.0) 10 (31.3) 16 (21.6) 21 (33.9) 

       Παχύσαρκοι 36 (26.5) 29 (27.9) 7 (21.9) 29 (39.2) 7 (11.3)* 

Καπνιστές  10 (7.4) 7 (6.7) 3 (9.4) 2 (2.7) 8 (12.9)* 

Υγιείς εθελοντές 34 (24.8) 21 (20.2) 13 (40.6)* 10 (13.5) 24 (38.7)* 

Υψηλή-φυσιολογική ΑΠ ιατρείου  30 (22.1) 26 (25.0) 4 (12.5) 19 (25.4) 11 (17.7) 

Υπέρταση στο ιατρείο 40 (29.4) 33 (31.7) 7 (21.9) 22 (29.7) 18 (29.0) 

Υψηλή-φυσιολογική 24ωρη ΑΠ 20 (14.7) 18 (17.3) 2 (6.3) 6 (8.1) 14 (22.6)* 

Υπέρταση 24ωρης ΑΠ 46 (33.8) 38 (36.5) 8 (25.0) 24 (32.4) 22 (35.5) 

Περιφερική ΣΑΠ ιατρείου 126.0±14.6 128.9±14.2 116.4±11.4* 123.9±11.5 128.5±17.4 

Περιφερική ΔΑΠ ιατρείου 73.7±9.5 74.3±9.6 71.7±9.0 71.0±8.2 76.9±10.0* 

Καρδιακή συχνότητα (bpm) 78.5±11.7 77.8±11.6 81.1±11.6 80.9±12.4 75.7±10.1* 

Περιφερική ΣΑΠ 24ώρου 123.5±10.6 125.5±10.3 116.8±8.7* 122.0±8.3 125.2±12.6 

Περιφερική ΔΑΠ 24ώρου 70.8±7.5 71.3±7.8 69.1±6.5 68.3±6.4 73.8±7.7* 

Περιφερική ΠΠ 24ώρου 52.7±7.3 54.2±6.7 47.7±6.8* 53.7±6.8 51.4±7.7 

Κεντρική-1 ΣΑΠ 24ώρου 109.3±9.4 110.6±9.6 105.2±7.7* 107.2±7.5 111.8±10.8* 

Κεντρική-2 ΣΑΠ 24ώρου 129.9±13.7 133.7±12.7 117.7±8.5* 126.4±11.2 134.1±15.1* 

Κεντρική-1 ΔΑΠ 24ώρου 72.5±7.6 73.1±7.8 70.6±6.6 70.1±6.4 75.4±7.9* 

Κεντρική-2 ΔΑΠ 24ώρου 72.7±7.6 73.5±7.8 70.3±6.4* 70.0±6.3 75.9±7.9* 

Κεντρική-1 ΠΠ 24ώρου 36.8±4.8 37.5±4.8 34.6±4.4* 37.2±4.5 36.3±5.2 

Κεντρική-2 ΠΠ 24ώρου 57.2±11.2 60.2±10.3 47.4±8.0* 56.4±11.0 58.1±11.5 

Mέση ΑΠ 24ώρου 94.9±8.3 96.1±8.3 90.9±6.8* 92.9±6.5 97.3±9.5* 

Καρδιακή συχνότητα (bpm) 71.4±9.4 69.7±8.5 77.0±10.0* 73.8±9.5 68.5±8.4* 

Ενίσχυση ΣΑΠ (διαφορά) 14.2±3.7 15.0±3.5 11.5±2.9* 14.8±3.7 13.4±3.5* 

Ενίσχυση ΣΑΠ (λόγος) 1.13±0.03 1.14±0.03 1.11±0.03* 1.14±0.04 1.12±0.03* 

ΑΠ: αρτηριακή πίεση, ΔΜΣ: δείκτης μάζας σώματος, ΣΑΠ: συστολική ΑΠ, ΔΑΠ: διαστολική 

ΑΠ, ΠΠ: πίεση παλμού,  *p<0.05 για τη σύγκριση μεταξύ υποομάδων  
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3.2 Σχέση μεταξύ 24ωρης κεντρικής και περιφερικής ΑΠ 

 

3.2.1 Συσχετίσεις μεταξύ 24ωρης κεντρικής και περιφερικής πίεσης 

 

Η 24ωρες Κ1 ΣΑΠ και ΠΠ σχετιζόταν ισχυρά με τις αντίστοιχες περιφερικές (r=0.94 

και r=0.86, p<0.001, αντίστοιχα, Πίνακας Β4). Το ίδιο διαπιστώθηκε και για τις Κ2 ΣΑΠ 

και ΠΠ (r=0.83 και r=0.80, p<0.001, αντίστοιχα). Η Κ1 και η Κ2 ΣΑΠ παρουσίασαν 

στατιστικά σημαντική συσχέτιση (r=0.75, p<0.001), όπως επίσης και η Κ1 ΠΠ με την Κ2 

ΠΠ (r=0.73, p<0.001) 

 

Πίνακας Β4. Συντελεστές συσχέτισης μεταξύ περιφερικής και κεντρικής 24ωρης 

συστολικής αρτηριακής πίεσης και πίεσης παλμού. 

 24ωρη Περιφερική ΣΑΠ 

24ωρη Κεντρική-1 ΣΑΠ 0.94** 

24ωρη Κεντρική-2 ΣΑΠ 0.83** 

 24ωρη Περιφερική ΠΠ 

24ωρη Κεντρική-1 ΠΠ 0.86** 

24ωρη Κεντρική-2 ΠΠ 0.80** 

 

ΣΑΠ: συστολική αρτηριακή πίεση, ΠΠ: πίεση παλμού 

 

 

3.2.2 Σύγκριση στα διαστήματα της 24ωρης καταγραφής 

 

Η 24ωρη περιφερική ΣΑΠ ήταν υψηλότερη συγκριτικά με την Κ1 ΣΑΠ σε όλα τα 

διαστήματα της 24ωρης καταγραφής (Πίνακας Β5). Συγκεκριμένα, η διαφορά τους ήταν 

14.1±3.7 mmHg (p<0.001) στο 24ωρο, 16.3±4.5 mmHg (εύρος: 7-30 mmHg) την ημέρα και 

10.5±3.2 mmHg (εύρος: 5-24 mmHg) τη νύχτα (p<0.001). Αντιθέτως, ήταν χαμηλότερη της 

Κ2 ΣΑΠ κατά 6.5±7.6 mmHg (p<0.001) στο 24ωρο, δε διέφερε στο διάστημα της ημέρας 

(-0.1±7.0 mmHg, p=NS), ενώ κατά το διάστημα της νύχτας ήταν χαμηλότερη κατά 

18.4±10.9 mmHg (p<0.001). H μέση 24ωρη Κ1 ΣΑΠ ήταν σημαντικά χαμηλότερη της 

αντίστοιχης Κ2 ΣΑΠ κατά 20.6±9.1 mmHg (p<0.001).  
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Πίνακας Β5. Αιμοδυναμικές παράμετροι από την 24ωρη καταγραφή. 

 

Παράμετρος 24ωρο Ημέρα Νύχτα 

Περιφερική ΣΑΠ (mmHg) 123.5±10.6 129.0±10.7 113.5±10.3* 

Κεντρική-1 ΣΑΠ (mmHg) 109.3±9.4 112.7±9.8 103.1±9.6* 

Κεντρική-2 ΣΑΠ (mmHg) 129.9±13.7 128.9±13.3 132.0±16.2* 

Περιφερική ΔΑΠ (mmHg) 70.8±7.5 76.2±8.1 61.5±6.9* 

Κεντρική-1 ΔΑΠ (mmHg) 72.5±7.6 78.1±8.1 62.8±7.1* 

Κεντρική-2 ΔΑΠ (mmHg) 72.7±7.6 77.8±8.1 64.1±7.3* 

Καρδιακή συχνότητα (bpm) 71.4±9.4 78.0±10.4 59.3±9.1* 

Περιφερική ΠΠ (mmHg) 52.7±7.3 52.8±7.8 52.0±7.2* 

Κεντρική-1 ΠΠ (mmHg) 36.8±4.8 34.6±5.4 40.2±5.7* 

Κεντρική-2 ΠΠ (mmHg) 57.2±11.2 51.1±11.1 67.9±13.4* 

Κεντρική-1 ενίσχυση ΣΑΠ (διαφορά) 14.2±3.7 16.3±4.5 10.5±3.2* 

Κεντρική-1 ενίσχυση ΣΑΠ (λόγος) 1.13±0.03 1.15±0.04 1.10±0.03* 

Κεντρική-1 ενίσχυση ΠΠ (διαφορά) 15.9±4.0 18.2±4.8 11.8±3.5* 

Κεντρική-1 ενίσχυση ΠΠ (λόγος) 1.48±0.12 1.58±0.16 1.32±0.10* 

Μέση ΑΠ (mmHg) 94.9±8.3 100.4±8.5 85.3±7.9* 

Όγκος παλμού (ml) 76.5±10.1 70.0±11.1 88.0±12.0* 

Καρδιακή παροχή (l/min) 5.2±0.4 5.3±0.5 5.1±0.6* 

Καρδιακός δείκτης (l/min/m2) 2.8±0.4 2.8±0.4 2.7±0.5* 

Δείκτης επαύξησης (%) 16.2±5.2 15.8±5.2 17.3±7.5* 

Περιφερική αγγειακή αντίσταση (s*mmHg/ml) 1.1±0.1 1.2±0.1 1.1±0.1* 

Ταχύτητα σφυγμικού κύματος (m/s) 5.0±0.4 5.1±0.4 4.8±0.3* 

 

ΑΠ: αρτηριακή πίεση, ΣΑΠ: συστολική ΑΠ, ΔΑΠ: διαστολική ΑΠ, ΠΠ: πίεση παλμού, 

*p<0.001 για τη σύγκριση μεταξύ ημέρας και νύχτας 
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3.2.3 Προσδιοριστικοί παράγοντες ενίσχυσης 24ωρης αρτηριακής πίεσης 

 

Η ενίσχυση 24ωρης ΣΑΠ σχετιζόταν αντίστροφα με την ηλικία (r=-0.27 για τη 

διαφορά; -0.35 για το λόγο, p<0.01), ευθέως ανάλογα με το ύψος (r=0.20, p<0.05 για τη 

διαφορά, για το λόγο p=NS), ενώ δεν διέφερε ανάλογα με την ομάδα του ΔΜΣ (δηλαδή 

ανάμεσα σε αυξημένο και φυσιολογικό ΔΜΣ, p=NS τόσο για τη διαφορά όσο και για το 

λόγο). Επίσης, ήταν υψηλότερη στο ανδρικό σε σχέση με το γυναικείο φύλο (15.0±3.5 

έναντι 11.5±2.9 mmHg, p<0.001, Πίνακας Β3), και η διαφορά αυτή παρέμεινε 

στατιστικά σημαντική όταν η ηλικία και το ύψος χρησιμοποιήθηκαν ως συμμεταβλητές. 

(ANCOVA p<0.01). Οι υπερτασικοί συμμετέχοντες εμφάνιζαν υψηλότερη ενίσχυση 

ΣΑΠ (διαφορά, όχι λόγο) σε σχέση με τους νορμοτασικούς (13.5±3.6 έναντι 15.5±3.4 

mmHg, p<0.01 και 1.13±0.03 έναντι 1.13±0.03, p=0.68). 
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3.3 Εικοσιτετράωρη διακύμανση κεντρικής πίεσης 

 

Η 24ωρη διακύμανση της περιφερικής και κεντρικής ΑΠ και άλλων παραμέτρων 

από την ανάλυση σφυγμικού κύματος παρουσιάζεται στις Εικόνες Β4-Β8. Από τους 136, οι 

37 (27.2%) συμμετέχοντες ανέφεραν παρουσία μεσημεριανής siesta την ημέρα της 24ωρης 

καταγραφής. 

Η Κ1 ΣΑΠ ακολούθησε το πρότυπο διακύμανσης της περιφερικής ΣΑΠ 

σημειώνοντας μικρή πτώση το απόγευμα (3-5 μ.μ., συγχρόνως με τη μεσημεριανή siesta 

ορισμένων συμμετεχόντων) και κατά το νυχτερινό ύπνο (10 μ.μ.-6 π.μ., Εικόνα Β4). Πιο 

συγκεκριμένα, κατά τη διάρκεια της νύχτας παρατηρήθηκε προοδευτική μείωση των τιμών 

τους (εντονότερη εμβύθιση για την περιφερική ΣΑΠ) από τις 10 μ.μ., φθάνοντας στο ναδίρ 

και κατόπιν σε plateau μεταξύ 4-6 π.μ., ακολουθούμενα από άνοδο μετά. Ανάλογη ήταν και 

η διακύμανση των ΔΑΠ και ΜΑΠ, της καρδιακής συχνότητας, των συνολικών αγγειακών 

αντιστάσεων, της καρδιακής παροχής και του καρδιακού δείκτη (Εικόνα Β4-Β5).  

Ωστόσο, η Κ2 ΣΑΠ κατά τη νυχτερινή περίοδο εμφάνισε άνοδο (Εικόνα Β4). Η 

πορεία αυτή προσομοίασε με τη διακύμανση του δείκτη επαύξησης (augmentation index) 

και του όγκου παλμού (Εικόνες Β5-Β6) 

Η περιφερική ΠΠ εμφάνισε μια καθυστερημένη μικρή πτώση κατά τη διάρκεια της 

νύχτας. Η Κ1 και Κ2 ΠΠ εμφάνισαν σαφή νυχτερινή άνοδο, πιο έντονη για την τελευταία 

(Εικόνα Β7). 

Η ενίσχυση ΣΑΠ και ΠΠ παρουσίασε προοδευτική πτώση, νωρίτερα από την 

κεντρική και περιφερική πίεση, από τις 7 μ.μ., η οποία κυρίως οφειλόταν στη σχετική 

αύξηση της Κ1 ΣΑΠ, ενώ η περιφερική μειώθηκε ελαφρά ή έφτασε σε plateau στο ίδιο 

χρονικό διάστημα (Εικόνες Β4 και Β8). 
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Εικόνα Β4. Η 24ωρη διακύμανση της περιφερικής (ΣΑΠ) και κεντρικής συστολικής 

(Κ1ΣΑΠ, Κ2ΣΑΠ), της διαστολικής (ΔΑΠ) και της μέσης (ΜΑΠ) αρτηριακής πίεσης. 

 

 

Εικόνα Β5. Η 24ωρη διακύμανση του όγκου παλμού, της καρδιακής συχνότητας, της 

καρδιακής παροχής, του καρδιακού δείκτη και των συνολικών αγγειακών αντιστάσεων. 
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Εικόνα Β6. Η 24ωρη διακύμανση της ταχύτητας σφυγμικού κύματος και του δείκτη 

επαύξησης. 

 

 

 

 

Εικόνα Β7. Η 24ωρη διακύμανση της περιφερικής (ΠΠ), κεντρικής-1 (Κ1ΠΠ) και 

κεντρικής-2 (Κ2ΠΠ) πίεσης παλμού. 
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Εικόνα Β8. Η 24ωρη διακύμανση της ενίσχυσης της συστολικής αρτηριακής πίεσης 

(ΣΑΠ) και της πίεσης παλμού (ΠΠ). 
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3.4 Πρότυπα νυχτερινής μεταβολής κεντρικής πίεσης 

 

Στο σύνολο των συμμετεχόντων 43 (31.6%) άτομα εμφάνισαν νυχτερινή υπέρταση. 

Ο βαθμός της νυχτερινής μεταβολής παρουσίαζε κανονική κατανομή τόσο για την 

περιφερική όσο και για την κεντρική ΣΑΠ (Εικόνα Β9).  

 

Εικόνα Β9. Κατανομή νυχτερινής μεταβολής συστολικής αρτηριακής πίεσης (ΣΑΠ) στους 

συμμετέχοντες. 

 

Η μέση νυχτερινή πτώση της Κ1 ΣΑΠ ήταν μικρότερη (9.6±6.9 mmHg ή 8.4±6.0%) 

από εκείνη της περιφερικής (15.4±6.1 mmHg ή 11.9±4.6%, p<0.001 για τη διαφορά στην 

απόλυτη και ποσοστιαία πτώση ΑΠ, Πίνακας Β6). Ωστόσο, η μέση Κ2 ΣΑΠ ήταν 

υψηλότερη κατά τη διάρκεια της νύχτας (νυχτερινή μεταβολή 3.1±9.2 mmHg ή 2.4±7.2%, 

Πίνακας Β6). Πρότυπο non-dipping συμπεριφοράς (νυχτερινή πτώση <10% ή αύξηση) 

ανιχνεύθηκε σε 47 (34.6%), 80 (58.8%) και 132 (97.1%) συμμετέχοντες με βάση την 

αξιολόγηση της περιφερικής, της Κ1 ΣΑΠ και της Κ2 ΣΑΠ, αντίστοιχα (p<0.001 για τη 

σύγκριση, Εικόνα Β10). Μάλιστα, σε 13 (9.6%) και 80 (58.8%) από τους συμμετέχοντες η 
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Κ1 και η Κ2 ΣΑΠ αυξήθηκαν κατά τη διάρκεια του νυχτερινού ύπνου, υποδηλώνοντας μια 

πιθανή “reverse dipping” συμπεριφορά (Εικόνα Β9). 

 

Εικόνα Β10. Πρότυπα νυχτερινής μεταβολής συστολικής αρτηριακής πίεσης στους 

συμμετέχοντες. 

 

 

 

Το μέγεθος της νυχτερινής πτώσης της περιφερικής και της Κ1 ΣΑΠ δε διέφερε 

μεταξύ των δύο φύλων (p=0.51 και 0.61 αντίστοιχα), αλλά ήταν μεγαλύτερo στους ενήλικες 

σε σχέση με στους εφήβους (p<0.01). Αντίθετα, η νυχτερινή μεταβολή (άνοδος) της Κ2 

ΣΑΠ ήταν μεγαλύτερη στους άρρενες σε σχέση με τα θήλεα (p=0.03), ενώ δε διέφερε 

μεταξύ εφήβων και ενηλίκων (p=0.59, Πίνακας Β6). Η ένταση της νυχτερινής αλλαγής δε 

διέφερε με βάση την ομάδα του ΔΜΣ (αυξημένος ή φυσιολογικός), ούτε μεταξύ 

νορμοτασικών και υπερτασικών ατόμων (p=NS). 

Σε πολυπαραγοντικές αναλύσεις παλινδρόμησης (εξαρτημένες μεταβλητές: 

νυχτερινή μεταβολή περιφερικής, Κ1 και Κ2 ΣΑΠ, και ανεξάρτητες μεταβλητές: ηλικία, 

φύλο, αυξημένος ΔΜΣ, 24ωρη ΜΑΠ) η ηλικία παρέμενε ανεξάρτητος προσδιοριστικός 

παράγοντας υπέρ μεγαλύτερης νυχτερινής πτώσης της περιφερικής ΣΑΠ (R2=0.09, β=-0.29, 

p=0.001) και της Κ1 ΣΑΠ (R2=0.15, β=-0.52, p<0.001), ενώ για την Κ2 ΣΑΠ το ανδρικό 

φύλο προέβλεπε μεγαλύτερη νυχτερινή άνοδό της (R2=0.04, β=3.27, p=0.03, Πίνακας Β7). 
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Πίνακας Β6. Νυχτερινή μεταβολή συστολικής αρτηριακής πίεσης. 

ΣΑΠ Σύνολο Άρρενα Θήλεα Έφηβοι Ενήλικες 

Περιφερική  -15.4±6.1 

(-11.9±4.6%) 

-15.9±5.9 

(-12.1±4.2%) 

-13.9±6.8 

(-11.4±5.5%) 

-14.1±6.3  

(-11.0±4.8%)* 

-17.1±5.5 

(-13.1±4.0%) 

Κεντρική-1  -9.6±6.9  

(-8.4±6.0%) 

-10.0±6.8 

(8.6±5.7%) 

-8.6±7.3 

(-7.9±6.9%) 

-7.7±7.1  

(-6.8±6.3%)* 

-12.0±5.9 

(-10.3±5.0%) 

Κεντρική-2  3.1±9.2  

(2.4±7.2%) 

4.0±9.5 

(3.1±7.3%)* 

0.1±7.4 

(0.3±6.3%) 

3.4±9.1  

(2.7±7.1%) 

2.7±9.5 

(2.0±7.3%) 

 

ΣΑΠ: συστολική αρτηριακή πίεση (mmHg), *p<0.05 για τη σύγκριση έναντι της άλλης 

υποομάδας 

 

 

 

Πίνακας Β7. Πολυπαραγοντικά μοντέλα γραμμικής παλινδρόμησης για τη νυχτερινή 

μεταβολή της συστολικής αρτηριακής πίεσης. 

 Νυχτερινή μεταβολή συστολικής ΑΠ  

 Περιφερική Κεντρική-1 Κεντρική-2 

R2 0.09 0.15 0.04 

 Συντελεστές β 

Ηλικία (έτη) -0.29* -0.52* -0.07 

Ανδρικό φύλο -0.91 -1.20 3.27* 

Αυξημένος ΔΜΣ  0.04 -0.31 -0.63 

24ωρη μέση ΑΠ 0.03 0.06 -0.04 

 

ΔΜΣ: δείκτης μάζας σώματος, ΑΠ: αρτηριακή πίεση, *p<0.05 
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3.5 Σχέση 24ωρης κεντρικής πίεσης με τη βλάβη οργάνων-στόχων 

 

Στον Πίνακα Β8 παρουσιάζονται οι μέσες τιμές του ΔΜΑΚ, του ΠΧΚ και της  

24ωρης ΤΣΚ στους συμμετέχοντες. Πέντε συμμετέχοντες (3 έφηβοι και 2 ενήλικες) 

εμφάνιζαν υπερτροφία αριστεράς κοιλίας. Πενήντα έξι έφηβοι εμφάνιζαν αυξημένο ΠΧΚ, 

ενώ κανένας συμμετέχων δεν εμφάνισε ΠΧΚ >0.9 mm. 

 

Πίνακας Β8. Τιμές δεικτών ασυμπτωματικής βλάβης στα όργανα-στόχους στους 

συμμετέχοντες. 

Παράμετρος Σύνολο Άρρενες Θήλεα Έφηβοι Ενήλικες 

N 117 87 30 59 58 

ΔΜΑΚ (g/m2.7) 31.1±6.3 31.8±5.9 29.1±7.1 29.4±5.7 32.8±6.4* 

N 132 101 31 70 62 

ΠΧΚ (mm) 0.514±0.063 0.526±0.063 0.476±0.048* 0.514±0.060 0.514±0.068 

N 136 104 32 74 62 

24ωρη ΤΣΚ (m/s) 5.0±0.4 5.1±0.4 4.8±0.2* 4.9±0.3 5.2±0.4* 

 

ΔΜΑΚ: δείκτης μάζας αριστερής κοιλίας, ΠΧΚ: πάχος έσω-μέσου χιτώνα κοινών καρωτίδων, 

ΤΣΚ: ταχύτητα σφυγμικού κύματος, *p<0.05 για σύγκριση έναντι της άλλης υποομάδας 

 

Ο ΔΜΑΚ διέφερε στατιστικά σημαντικά μεταξύ των τεταρτημορίων της 24ωρης 

περιφερικής, της Κ1 ΣΑΠ και της Κ2 ΣΑΠ (ANOVA p=0.008, 0.013 και <0.001 για τις 

συγκρίσεις μεταξύ των ομάδων (intergroup comparisons), αντίστοιχα, Πίνακας Β9, Εικόνα 

Β11). Το ΠΧΚ διέφερε κατά μήκος των τεταρτημορίων της περιφερικής και της Κ2 ΣΑΠ 

(ANOVA p=0.014, <0.001 τις συγκρίσεις μεταξύ των ομάδων, αντίστοιχα, Πίνακας Β9, 

Εικόνα Β11) και είχε παρόμοια τάση για τα τεταρτημόρια της Κ1 ΣΑΠ (p=0.07). Η 24ωρη 

ΤΣΚ παρουσίασε μια πιο σαφή αύξηση κατά μήκος των αυξανόμενων τεταρτημορίων ΣΑΠ, 

ανεξάρτητα αξιολογήσεων περιφερικής ή κεντρικής πίεσης (ANOVA p<0.001 για τις 

συγκρίσεις μεταξύ των ομάδων; Πίνακας Β9, Εικόνα Β11). Μετά από διόρθωση ως προς 

την ηλικία και το φύλο, η διαφοροποίηση κατά μήκος των τεταρτημορίων παρέμεινε 

στατιστικά σημαντική μόνο για το ΔΜΑΚ και το ΠΧΚ και τα τεταρτημόρια της Κ2 ΣΑΠ 

(ANCOVA p=0.011 και 0.013 για τις συγκρίσεις μεταξύ των ομάδων), και για την ΤΣΚ 
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(ANCOVA p<0.001 για τις διατεταρτημοριακές συγκρίσεις της περιφερικής, της Κ1 ΣΑΠ 

και της Κ2 ΣΑΠ, Πίνακας Β9).  

 

Εικόνα Β11. Δείκτες ασυμπτωματικής βλάβης οργάνων-στόχων κατά μήκος των 

τεταρτημορίων της 24ωρης περιφερικής και κεντρικής συστολικής αρτηριακής πίεσης. 

 

 

ΣΑΠ: συστολική αρτηριακή πίεση, *p<0.05 
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Πίνακας Β9. Δείκτες βλάβης οργάνων-στόχων κατά μήκος τεταρτημορίων (Τ1, Τ2, Τ3, 

Τ4) της 24ωρης περιφερικής και κεντρικής συστολικής αρτηριακής πίεσης.  

 

ΣΑΠ: συστολική αρτηριακή πίεση, ΔΜΑΚ: δείκτης μάζας αριστερής κοιλίας, ΠΧΚ: πάχος 

έσω-μέσου χιτώνα κοινών καρωτίδων, ΤΣΚ: ταχύτητα σφυγμικού κύματος 

 

  

Τεταρτημόρια 

ΣΑΠ 
Τ1 Τ2 Τ3 Τ4 

ANOVA

p 

ANCOVA

p* 

ΔΜΑΚ (g/m2.7)       

Περιφερική 30.4±5.5 30.0±6.2 29.5±5.7 34.5±6.8 0.008 0.112 

Κεντρική-1 30.4±4.8 29.1±6.6 30.5±5.9 34.2±6.9 0.013 0.100 

Κεντρική-2 29.2±6.3 29.3±5.3 30.4±5.2 35.2±6.6 <0.001 0.011 

ΠΧΚ (mm)       

Περιφερική 0.490±0.063 0.511±0.060 0.514±0.070 0.540±0.052 0.014 0.241 

Κεντρική-1 0.502±0.066 0.505±0.055 0.510±0.071 0.538±0.055 0.071 0.262 

Κεντρική-2 0.472±0.044 0.510±0.066 0.535±0.069 0.536±0.049 <0.001 0.013 

24ωρη ΤΣΚ (m/s) 

Περιφερική 4.6±0.2 4.9±0.2 5.1±0.1 5.5±0.3 <0.001 <0.001 

Κεντρική-1 4.6±0.1 4.9±0.1 5.1±0.1 5.5±0.3 <0.001 <0.001 

Κεντρική-2 4.7±0.2 4.9±0.1 5.0±0.2 5.4±0.3 <0.001 <0.001 
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Οι συσχετίσεις της 24ωρης περιφερικής και κεντρικής ΣΑΠ με τους δείκτες βλάβης 

οργάνων-στόχων παρουσιάζονται στον Πίνακα Β10 και στην Εικόνα Β12.  

Όλοι οι δείκτες συσχετίστηκαν στατιστικά σημαντικά με την περιφερική και την 

κεντρική ΣΑΠ (πρωτογενές καταληκτικό σημείο) σε όλα τα διαστήματα της 24ωρης 

καταγραφής (24ωρο/ημέρα/νύχτα). Οι συντελεστές μερικής συσχέτισης (partial 

correlations) μετά από διόρθωση ως προς το φύλο και την ηλικία παρέμειναν, επίσης, 

στατιστικά σημαντικοί (Πίνακας Β11). Σε ανάλυση ευαισθησίας των αμφίδρομων 

συσχετίσεων ξεχωριστά στους εφήβους και τους ενήλικες, οι στατιστικά σημαντικές 

συσχετίσεις της 24ωρης περιφερικής και της κεντρικής ΣΑΠ με το ΔΜΑΚ και το ΠΧΚ ήταν 

έγκυρες κυρίως για τους ενήλικες, ενώ στους εφήβους μόνο οι συσχετίσεις της Κ2 ΣΑΠ με 

το ΔΜΑΚ και το ΠΧΚ παρέμειναν σημαντικές (Πίνακας Β12). 

 

Πίνακας Β10. Συντελεστές συσχέτισης μεταξύ των παραμέτρων αρτηριακής πίεσης 

(24ωρη/ημερήσια/νυχτερινή) και των δεικτών ασυμπτωματικής βλάβης οργάνων-στόχων. 

 ΔΜΑΚ ΠΧΚ 24ωρη ΤΣΚ 

N 117 132 136 

Περιφερική ΣΑΠ 0.31*/0.30*/0.28* 0.30*/0.28*/0.31* 0.94*/0.91*/0.82* 

Κεντρική-1 ΣΑΠ 0.35*/0.37*/0.27* 0.23*/0.21*/0.22* 0.93*/0.88*/0.81* 

Κεντρική-2 ΣΑΠ 0.33*/0.33*/0.30* 0.42*/0.38*/0.43* 0.83*/0.84*/0.72* 

Περιφερική ΠΠ 0.14/0.14/0.12 0.36*/0.32*/0.38* 0.60*/0.58*/0.54* 

Κεντρική-1 ΠΠ 0.22*/0.27*/0.09 0.33*/0.28*/0.27* 0.62*/0.58*/0.53* 

Κεντρική-2 ΠΠ 0.20*/0.19*/0.18* 0.44*/0.39*/0.44* 0.48*/0.50*/0.49* 

 

ΣΑΠ: συστολική αρτηριακή πίεση, ΠΠ: πίεση παλμού (διαφορική πίεση), ΔΜΑΚ: δείκτης 

μάζας αριστερής κοιλίας, ΠΧΚ: πάχος έσω-μέσου χιτώνα κοινών καρωτίδων, ΤΣΚ: ταχύτητα 

σφυγμικού κύματος, *p<0.05. 
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Εικόνα Β12. Συντελεστές αμφίδρομης συσχέτισης μεταξύ της 24ωρης συστολικής 

αρτηριακής πίεσης (ΣΑΠ) και των δεικτών ασυμπτωματικής βλάβης οργάνων-στόχων 

(*p<0.05). 

 

 

 

Σε 117 συμμετέχοντες που υπήρχε διαθέσιμη αξιολόγηση του ΔΜΑΚ, φάνηκε 

συγκρίσιμη συσχέτιση της 24ωρης περιφερικής ΣΑΠ με το ΔΜΑΚ συγκριτικά με την 

κεντρική ΣΑΠ (δευτερογενές καταληκτικό σημείο, p>0.05 για τη σύγκριση της περιφερικής 

ΣΑΠ είτε με την Κ1 ΣΑΠ ή με την Κ2 ΣΑΠ, z-statistic, Πίνακας Β10). Ωστόσο, στους 

εφήβους ξεχωριστά, η Κ2 ΣΑΠ παρουσίασε στενότερη συσχέτιση με το ΔΜΑΚ σε σχέση 

με την περιφερική (p<0.05), αλλά στους ενήλικες οι συσχετίσεις ήταν συγκρίσιμες (ΔΜΑΚ 

με την 24ωρη περιφερική ΣΑΠ έναντι ΔΜΑΚ με την Κ1 ΣΑΠ ή την Κ2 ΣΑΠ, p>0.05, 

Πίνακας Β10). 

Σε 132 συμμετέχοντες με διαθέσιμη αξιολόγηση ΠΧΚ, φάνηκε πως η περιφερική 

ΣΑΠ σχετίζεται στενότερα με το ΠΧΚ συγκριτικά με την Κ1ΣΑΠ (p<0.05), αλλά λιγότερο 

ισχυρά απ’ όσο η Κ2 ΣΑΠ (p<0.01, Πίνακας Β10). Σε υποανάλυση στους εφήβους, η Κ2 

ΣΑΠ πάλι διαπιστώθηκε να συσχετίζεται ισχυρότερα με το ΠΧΚ απ’ ό,τι η περιφερική 

(p<0.01), αλλά στους ενήλικες υπήρχαν ισοδύναμες συσχετίσεις μεταξύ του ΠΧΚ και της 

περιφερικής ή της Κ1 ΣΑΠ ή της Κ2 ΣΑΠ (p>0.05) (Πίνακας Β10). 
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H 24ωρη ΤΣΚ, διαθέσιμη στο σύνολο των 136 αναλυθέντων συμμετεχόντων, 

σχετιζόταν συγκρίσιμα τόσο με την 24ωρη περιφερική ΣΑΠ όσο και με την Κ1 ΣΑΠ 

(p>0.05), αλλά ισχυρότερα με την 24ωρη περιφερική ΣΑΠ απ’ ό,τι με την Κ2 ΣΑΠ (p<0.01, 

Πίνακας Β10). Όταν η ανάλυση επαναλήφθηκε ανά ηλικιακή ομάδα, η περιφερική ΣΑΠ 

σχετίσθηκε πιο ισχυρά με την ΤΣΚ απ’ όσο η κεντρική, τόσο στους εφήβους (p<0.01 για 

σχέση περιφερικής με την Κ1 ΣΑΠ και περιφερικής με Κ2 ΣΑΠ), όσο και στους ενήλικες 

(p<0.01 για σχέση περιφερικής με Κ2 ΣΑΠ, Πίνακας Β10).  

 

Πίνακας Β11. Συντελεστές μερικής συσχέτισης (partial correlations) των παραμέτρων 

24ωρης αρτηριακής πίεσης με τους δείκτες ασυμπτωματικής βλάβης οργάνων-στόχων 

διορθώνοντας (controlling) ως προς το φύλο και την ηλικία.  

 

ΣΑΠ: συστολική αρτηριακή πίεση, ΠΠ: πίεση παλμού (διαφορική πίεση), ΔΜΑΚ: δείκτης 

μάζας αριστερής κοιλίας, ΠΧΚ: πάχος έσω-μέσου χιτώνα κοινών καρωτίδων, ΤΣΚ: ταχύτητα 

σφυγμικού κύματος, *p<0.05  

 

  

 ΔΜΑΚ ΠΧΚ 24ωρη ΤΣΚ 

N 117 132 136 

Περιφερική ΣΑΠ 0.24* 0.20* 0.98* 

Κεντρική-1 ΣΑΠ 0.27* 0.16 0.94* 

Κεντρική-2 ΣΑΠ 0.21* 0.31* 0.80* 

Περιφερική ΠΠ 0.15 0.28* 0.70* 

Κεντρική-1 ΠΠ 0.21* 0.26* 0.67* 

Κεντρική-2 ΠΠ 0.09 0.33* 0.39* 
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Πίνακας Β12. Ανάλυση ευαισθησίας για τους συντελεστές συσχέτισης της 24ωρης 

συστολικής αρτηριακής πίεσης και της πίεσης παλμού με τους δείκτες ασυμπτωματικής 

βλάβης οργάνων-στόχων στους εφήβους και τους νέους ενήλικες. 

 Έφηβοι Ενήλικες 

 ΔΜΑΚ ΠΧΚ 24ωρη ΤΣΚ ΔΜΑΚ ΠΧΚ 24ωρη ΤΣΚ 

N 59 70 74 58 62 62 

Περιφερική ΣΑΠ 0.17 0.17 0.98* 0.34* 0.39* 0.97* 

Κεντρική-1 ΣΑΠ 0.14 0.06 0.91* 0.40* 0.36* 0.95* 

Κεντρική-2 ΣΑΠ 0.35* 0.39* 0.76* 0.23 0.48* 0.85* 

Περιφερική ΠΠ 0.19 0.31* 0.62* 0.19 0.42* 0.83* 

Κεντρική-1 ΠΠ 0.22 0.26* 0.63* 0.26* 0.39* 0.79* 

Κεντρική-2 ΠΠ 0.32* 0.43* 0.41* 0.05 0.45* 0.57* 

 

ΣΑΠ: συστολική αρτηριακή πίεση, ΠΠ: πίεση παλμού (διαφορική πίεση), ΔΜΑΚ: δείκτης 

μάζας αριστερής κοιλίας, ΠΧΚ: πάχος έσω-μέσου χιτώνα κοινών καρωτίδων, ΤΣΚ: ταχύτητα 

σφυγμικού κύματος, *p<0.05 
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Σε πολυπαραγοντικές βηματικές αναλύσεις (Πίνακας Β13, εξαρτημένες 

μεταβλητές: ΔΜΑΚ, ΠΧΚ, ΤΣΚ και ανεξάρτητες μεταβλητές: ηλικία, φύλο, αυξημένος 

ΔΜΣ, 24ωρη περιφερική/Κ1/Κ2 ΣΑΠ), η διακύμανση του ΔΜΑΚ καθορίστηκε καλύτερα 

όταν η 24ωρη περιφερική ΣΑΠ (R2=0.49, β=0.14, p<0.05) εισήχθη στο μοντέλο. Η 24ωρη 

Κ2 ΣΑΠ παρείχε τη μεγαλύτερη βελτίωση στο R2 των μοντέλων για τον καθορισμό του 

ΠΧΚ (R2=0.21, β=0.002, p<0.05), και το ίδιο συνέβη για την 24ωρη περιφερική ΣΑΠ και 

την 24ωρη ΤΣΚ (R2=0.97, β=0.031, p<0.05). 

Σε ξεχωριστή ανάλυση ανάλογα με την ηλικιακή κατηγορία, ο ΔΜΑΚ 

προσδιορίστηκε καλύτερα με τη συμπερίληψη της Κ2 ΣΑΠ στο μοντέλο (υψηλότερη 

βελτίωση του R2 του μοντέλου) στους εφήβους, και της περιφερικής ΣΑΠ στους ενήλικες. 

Και στις δύο υποομάδες, το ΠΧΚ προβλέφθηκε καλύτερα από την εισαγωγή της Κ2 ΣΑΠ 

στα μοντέλα, και η ΤΣΚ από την περιφερική ΣΑΠ (Πίνακας Β14). 

 

Πίνακας Β13. Πολυπαραγοντικά μοντέλα γραμμικής παλινδρόμησης για την προβλεπτική 

αξία της περιφερικής έναντι της κεντρικής συστολικής αρτηριακής πίεσης για τους δείκτες 

βλάβης οργάνων-στόχων.  

24ωρη ΣΑΠ R2 β (95% διάστημα εμπιστοσύνης) p 

ΔΜΑΚ (N=117) 

Περιφερική 0.487 0.14 (0.05, 0.23) <0.01 

Κεντρική-1 0.484 0.14 (0.04, 0.24) <0.01 

Κεντρική-2 0.474 0.10 (0.02, 0.18) <0.05 

ΠΧΚ (N=132) 

Περιφερική 0.165 0.001 (0.0001, 0.002) 0.07 

Κεντρική-1 0.154 0.001 (-0.0004, 0.002) 0.21 

Κεντρική-2 0.209 0.002 (0.001, 0.002) <0.01 

24ωρη ΤΣΚ (N=136) 

Περιφερική 0.968 0.031 (0.030, 0.032) <0.001 

Κεντρική-1 0.910 0.033 (0.031, 0.035) <0.001 

Κεντρική-2 0.729 0.022 (0.019, 0.025) <0.001 

 

ΣΑΠ: συστολική αρτηριακή πίεση, ΔΜΑΚ: δείκτης μάζας αριστερής κοιλίας, ΠΧΚ: πάχος 

έσω-μέσου χιτώνα κοινών καρωτίδων, ΤΣΚ: ταχύτητα σφυγμικού κύματος  
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Πίνακας Β14. Πολυπαραγοντικά μοντέλα γραμμικής παλινδρόμησης για την προβλεπτική 

αξία της περιφερικής έναντι της κεντρικής συστολικής αρτηριακής πίεσης για τους δείκτες 

βλάβης οργάνων-στόχων στους εφήβους και τους νέους ενήλικες. 

24ωρη  

ΣΑΠ 

Έφηβοι Ενήλικες 

R2 
β  

(95% ΔΕ) 
p R2 

β  

(95% ΔΕ) 
p 

ΔΜΑΚ N=59 N=58 

Περιφερική 0.419 0.07  

(-0.10, 0.23) 

0.41 0.562 0.22  

(0.10, 0.34) 

0.001 

Κεντρική-1 0.416 0.06  

(-0.13, 0.25) 

0.52 0.555 0.22  

(0.10, 0.35) 

0.001 

Κεντρική-2 0.434 0.09  

(-0.04, 0.22) 

0.16 0.503 0.15  

(0.02, 0.27) 

0.02 

ΠΧΚ N=70 N=62 

Περιφερική 0.124 0.001 

 (-0.001, 0.002) 

0.44 0.238 0.002 

 (0.00002, 0.003) 

0.047 

Κεντρική-1 0.116 0.0001 

 (-0.002, 0.002) 

0.88 0.223 0.001  

(-0.0003, 0.003) 

0.10 

Κεντρική-2 0.195 0.002 

 (0.0004, 0.003) 

0.01 0.270 0.002  

(0.0004, 0.003) 

0.01 

ΤΣΚ N=74 N=62 

Περιφερική 0.956 0.030  

(0.028, 0.032) 

<0.001 0.973 0.032  

(0.031, 0.034) 

<0.001 

Κεντρική-1 0.848 0.031 

 (0.028, 0.035) 

<0.001 0.924 0.033  

(0.030, 0.037) 

<0.001 

Κεντρική-2 0.605 0.019  

(0.014, 0.023) 

<0.001 0.742 0.024  

(0.019, 0.029) 

<0.001 

 

ΣΑΠ: συστολική αρτηριακή πίεση, ΔΜΑΚ: δείκτης μάζας αριστερής κοιλίας, ΠΧΚ: πάχος 

έσω-μέσου χιτώνα κοινών καρωτίδων, ΤΣΚ: 24ωρη ταχύτητα σφυγμικού κύματος, ΔΕ: 

διάστημα εμπιστοσύνης  
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3.6 Μεταβλητότητα 24ωρης κεντρικής πίεσης 

 

3.6.1 Περιγραφή δεικτών και καθοριστικοί παράγοντες 

 

Οι τιμές των δεικτών μεταβλητότητας στους συμμετέχοντες παρουσιάζονται στον 

Πίνακα Β15. Η μεταβλητότητα της περιφερικής ΣΑΠ, όπως ποσοτικοποιήθηκε με τον 

δείκτη SDw, ήταν υψηλότερη της Κ1 ΣΑΠ (κατά 0.8±1.0 mmHg) αλλά χαμηλότερη της Κ2 

ΣΑΠ (κατά 2.9±3.0 mmHg, όλα τα p<0.001). Ωστόσο, όταν αξιολογήθηκε με τον δείκτη 

ARV, δεν παρατηρήθηκε διαφορά μεταξύ μεταβλητότητας της περιφερικής και της Κ1 ΣΑΠ 

(0.1±1.2 mmHg, p=NS), αλλά επιβεβαιώθηκε η χαμηλότερη μεταβλητότητα της 

περιφερικής έναντι της Κ2 ΣΑΠ (κατά 3.5±3.2 mmHg, p<0.001).  

Οι άρρενες εμφάνιζαν σταθερά υψηλότερη μεταβλητότητα όσον αφορά την Κ2 ΣΑΠ 

σε σχέση με τα θήλεα, ανεξαρτήτως δείκτη μεταβλητότητας που χρησιμοποιήθηκε (24ωρη 

SDw, 24ωρη ARV). Οι έφηβοι εμφάνιζαν υψηλότερες τιμές 24ωρης ΑRV συγκριτικά με 

τους ενήλικες όσον αφορά την Κ1 ΣΑΠ. 

Σε πολυπαραγοντικά μοντέλα γραμμικής παλινδρόμησης με ανεξάρτητες 

μεταβλητές τους δείκτες μεταβλητότητας ΣΑΠ και εξαρτημένες το φύλο, την ηλικία, τον 

αυξημένο ΔΜΣ και την 24ωρη ΜΑΠ, η νεότερη ηλικία και ο αυξημένος ΔΜΣ παρέμειναν 

ανεξάρτητοι θετικοί καθοριστικοί παράγοντες για τους δείκτες μεταβλητότητας της 

περιφερικής και της Κ1 ΣΑΠ, το ανδρικό φύλο για όλους τους εξετασθέντες δείκτες 

μεταβλητότητας της Κ2 ΣΑΠ και η 24ωρη ΜΑΠ για το δείκτη 24ωρης SDw της 

περιφερικής, της Κ1 και της Κ2 ΣΑΠ (Πίνακας Β16). 
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Πίνακας Β15. Δείκτες μεταβλητότητας της συστολικής αρτηριακής πίεσης στους 

συμμετέχοντες. 

 

 Σύνολο Άρρενες Θήλεα Έφηβοι Ενήλικες 

N 136 104 32 74 62 

Παράμετρος μεταβλητότητας ΣΑΠ  

SDw 

Περιφερική  10.7±2.0 10.8±2.0 10.1±2.0 10.9±2.1 10.3±1.9 

Κεντρική-1 9.9±1.7 10.0±1.7 9.5±1.8 10.1±1.6 9.6±1.8 

Κεντρική-2 13.5±3.7 14.4±3.5 10.6±2.3* 13.2±3.5 14.0±3.8 

ARV  

Περιφερική  9.8±1.9 9.9±1.9 9.4±1.9 10.0±2.0 9.4±1.8 

Κεντρική-1 9.6±1.8 9.8±1.7 9.2±1.8 9.9±1.8 9.3±1.7* 

Κεντρική-2 13.2±3.6 14.1±3.5 10.5±2.4* 12.8±3.4 13.7±3.8 

 

SDw: 24ωρη σταθμισμένη τυπική απόκλιση (mmHg), ARV: μέση πραγματική μεταβλητότητα 

(mmHg), *p<0.05 για τη σύγκριση μεταξύ υποομάδων 
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Πίνακας Β16. Πολυπαραγοντικά μοντέλα γραμμικής παλινδρόμησης για τη διακύμανση 

των δεικτών μεταβλητότητας. 

 

 Δείκτες μεταβλητότητας 24ωρης ΣΑΠ  

 SDw ARV 

R2 

Περιφερική  0.22 0.06 

Κεντρική-1 0.20 0.08 

Κεντρική-2 0.29 0.21 

Ανεξάρτητες μεταβλητές Συντελεστές β 

Ηλικία (έτη) 

Περιφερική  -0.08* -0.05 

Κεντρική-1 -0.06* -0.06 

Κεντρική-2 0.08 0.10 

Γυναικείο φύλο 

Περιφερική  -0.36 -0.38 

Κεντρική-1 -0.17 -0.51 

Κεντρική-2 -3.33* -3.46* 

Αυξημένος δείκτης μάζας σώματος 

Περιφερική  1.10* 0.63 

Κεντρική-1 0.87* 0.53 

Κεντρική-2 1.00 0.56 

24ωρη μέση αρτηριακή πίεση (ανά 10 mmHg) 

Περιφερική  0.66* 0.03 

Κεντρική-1 0.58* 0.06 

Κεντρική-2 1.00* 0.38 

 

ΣΑΠ: συστολική αρτηριακή πίεση, SDw: 24ωρη σταθμισμένη τυπική απόκλιση,  

ARV: μέση πραγματική μεταβλητότητα, *p<0.05  
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3.6.2 Σχέση μεταβλητότητας 24ωρης κεντρικής πίεσης με τη βλάβη 

οργάνων-στόχων 

 

Ως προς τους δείκτες μεταβλητότητας της κεντρικής ΣΑΠ, η 24ωρη SDw 

παρουσίασε στατιστικά σημαντική συσχέτιση με όλους τους δείκτες ασυμπτωματικής 

βλάβης οργάνων, ενώ η 24ωρη ARV με το ΠΧΚ (Πίνακας Β17).  

 

 

Πίνακας Β17. Συντελεστές συσχέτισης μεταξύ της μεταβλητότητας συστολικής 

αρτηριακής πίεσης και των δεικτών βλάβης οργάνων-στόχων. 

 ΔΜΑΚ ΠΧΚ 24ωρη ΤΣΚ 

N 117 132 136 

Παράμετρος μεταβλητότητας συστολικής αρτηριακής πίεσης  

SDw                      Περιφερική 0.18 0.30** 0.36** 

Κεντρική-1 0.27** 0.28** 0.37** 

Κεντρική-2 0.20* 0.38** 0.49** 

ARV                      Περιφερική 0.05 0.23** 0.11 

Κεντρική-1 0.10 0.24** 0.16 

Κεντρική-2 0.13 0.40** 0.39** 

 

ΔΜΑΚ: δείκτης μάζας αριστερής κοιλίας, ΠΧΚ: πάχος έσω-μέσου χιτώνα κοινών καρωτίδων, ΤΣΚ: 

ταχύτητα σφυγμικού κύματος, SDw: 24ωρη σταθμισμένη τυπική απόκλιση, ARV: μέση πραγματική 

μεταβλητότητα, *p<0.05, **p<0.01 
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3.7  Μετρήσεις κεντρικής πίεσης στο ιατρείο (στατικές συνθήκες) 

 

Μετρήσεις περιφερικής και κεντρικής ΑΠ και ΤΣΚ σε στατικές συνθήκες στο 

ιατρείο με τη συσκευή Mobil-O-Graph 24h PWA Monitor ήταν διαθέσιμες σε 115 

συμμετέχοντες. 

Οι άρρενες συμμετέχοντες είχαν υψηλότερες στατικές περιφερική ΣΑΠ, Κ1 ΣΑΠ, 

Κ2 ΣΑΠ, περιφερική ΠΠ, Κ2 ΠΠ και ΤΣΚ σε σχέση με τα θήλεα. Οι ενήλικες συγκριτικά 

με τους εφήβους παρουσίαζαν υψηλότερη στατική Κ1 και Κ2 ΣΑΠ και χαμηλότερη 

περιφερική ΠΠ στις αντίστοιχες μετρήσεις (p<0.05). Επιπλέον, εμφάνιζαν υψηλότερη ΤΣΚ 

(p<0.05, Πίνακας Β18). Είκοσι (17.4%) συμμετέχοντες είχαν αυξημένη ΤΣΚ στο ιατρείο. 

 

Πίνακας Β18. Δεδομένα αρτηριακής πίεσης (mmHg) και ταχύτητας σφυγμικού κύματος σε 

στατικές συνθήκες στο ιατρείο. 

Παράμετρος Σύνολο Άρρενες Θήλεα Έφηβοι Ενήλικες 

Ν 115 87 28 59 56 

Περιφερική ΣΑΠ  125.9±13.1 128.2±13.2 118.9±10.3* 124.7±11.6 127.2±14.5 

Κεντρική-1 ΣΑΠ  108.9±11.0 110.4±11.4 104.4±8.2* 106.0±8.8 112.0±12.2# 

Κεντρική-2 ΣΑΠ  127.9±18.0 131.7±18.6 115.9±8.1* 123.0±15.5 133.0±19.1# 

Περιφερική ΠΠ  54.0±10.7 55.7±10.8 48.9±8.7* 55.7±11.2 52.2±9.9# 

Κεντρική-1 ΠΠ  35.4±7.2 35.9±7.1 34.0±7.6 34.9±6.9 36.0±7.5 

Κεντρική-2 ΠΠ  54.4±15.3 57.5±16.0 44.7±7.0* 52.6±15.9 56.2±14.6 

ΔΑΠ 71.9±8.9 72.4±9.6 70.0±6.3 69.0±7.7 74.9±9.2# 

Καρδιακή συχνότητα 

(bpm) 

78.8±13.2 77.8±13.6 81.8±11.8 82.9±13.4 74.4±11.7# 

ΤΣΚ (m/s) 5.1±0.4 5.1±0.5 4.8±0.3* 4.9±0.4 5.2±0.47# 

 

ΣΑΠ: συστολική αρτηριακή πίεση, ΔΑΠ: διαστολική αρτηριακή πίεση, ΠΠ: πίεση παλμού 

(διαφορική πίεση), ΤΣΚ: ταχύτητα σφυγμικού κύματος, *p<0.05 για τη σύγκριση αρρένων-

θηλέων, #p<0.05 για τη σύγκριση εφήβων-ενηλίκων 
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3.7.1 Σύγκριση με την 24ωρη κεντρική πίεση 

 

Στους 115 συμμετέχοντες για τους οποίους ήταν διαθέσιμες τιμές κεντρικής ΣΑΠ 

στο διάστημα της ημέρας από την 24ωρη καταγραφή και στατικής κεντρικής ΣΑΠ στο 

ιατρείο (Εικόνα Β13), φάνηκε ότι ενώ η Κ2 ΣΑΠ δε διέφερε μεταξύ των δύο τεχνικών 

μέτρησης (p=0.29), η Κ1 ΣΑΠ ήταν υψηλότερη στο διάστημα της ημέρας συγκριτικά με το 

ιατρείο κατά 3.9±6.6 mmHg (p<0.001). Οι συγκρίσεις αυτές επιβεβαιώθηκαν και σε 

ανάλυση ευαισθησίας ανά ηλικιακή ομάδα (έφηβοι: διαφορά 4.2±6.2 mmHg, ενήλικες: 

3.7±7.1 mmHg για τη σύγκριση της Κ1 ΣΑΠ όπως ανωτέρω, όλα τα p<0.01).  

Σε αυτό το σημείο να σημειωθεί ότι στους 115 συμμετέχοντες η περιφερική ΣΑΠ 

ιατρείου (όπως μετρήθηκε με τη ίδια τη συσκευή στο ιατρείο) ήταν χαμηλότερη από την 

αντίστοιχη της ημέρας (κατά 2.8±8.2 mmHg, p<0.001), αλλά δε διέφερε συγκριτικά με 

αυτήν που μετρήθηκε στις επισκέψεις στο ιατρείο με το υδραργυρικό πιεσόμετρο 

(125.9±13.1 έναντι 125.4±1.4 mmHg, p=0.49). 

 

Εικόνα Β13. Σύγκριση της ημερήσιας κεντρικής συστολικής αρτηριακής πίεσης στην 

24ωρη καταγραφή με τη στατική κεντρική αρτηριακή πίεση ιατρείου στους 115 

συμμετέχοντες. 
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3.7.2 Σχέση με τη βλάβη οργάνων-στόχων 

 

Στην υποομάδα συμμετεχόντων που ήταν διαθέσιμες μετρήσεις κεντρικής ΑΠ σε 

στατικές συνθήκες στο ιατρείο και εκτίμηση ΔΜΑΚ (Ν=99), ΥΧΚ (N=112), και 24ωρης 

ΤΣΚ (N=115), διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική, θετική, συσχέτιση της Κ1 και της Κ2 

ΣΑΠ ιατρείου με τον ΔΜΑΚ (r=0.33, p=0.001 και για τις δύο βαθμονομήσεις), με το ΠΧΚ 

(r=0.28, p=0.003 για την Κ1 ΣΑΠ και r=0.39 για την Κ2 ΣΑΠ, p<0.001) και με την 24ωρη 

ΤΣΚ (r=0.74, p=0.003 για την Κ1 ΣΑΠ και r=0.67, p<0.001 για την Κ2 ΣΑΠ, Πίνακας 

Β19). 

 

Πίνακας Β19. Συντελεστές συσχέτισης μεταξύ των στατικών πιέσεων ιατρείου και των 

δεικτών βλάβης οργάνων-στόχων. 

Παράμετρος ΔΜΑΚ ΠΧΚ 24ωρη ΤΣΚ 

N 99 112 115 

Περιφερική ΣΑΠ 0.23* 0.36** 0.75** 

Κεντρική-1 ΣΑΠ 0.33** 0.28** 0.74** 

Κεντρική-2 ΣΑΠ 0.33** 0.39** 0.67** 

Περιφερική ΠΠ 0.05 0.31** 0.43** 

Κεντρική-1 ΠΠ 0.11 0.20* 0.32** 

Κεντρική-2 ΠΠ 0.20* 0.34** 0.43** 

 

ΣΑΠ: συστολική αρτηριακή πίεση, ΠΠ: πίεση παλμού (διαφορική πίεση), ΔΜΑΚ: δείκτης 

μάζας αριστερής κοιλίας, ΠΧΚ: πάχος έσω-μέσου χιτώνα κοινών καρωτίδων, ΤΣΚ: ταχύτητα 

σφυγμικού κύματος, *p<0.05, **p<0.01 
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3.8  Μετρήσεις περιφερικής αρτηριακής πίεσης στο σπίτι 

 

Δεδομένα από μετρήσεις περιφερικής ΑΠ στο σπίτι συγκεντρώθηκαν από 101 

άτομα, εκ των οποίων ένα εξαιρέθηκε λόγω μη απόκτησης του απαιτούμενου αριθμού 

μετρήσεων. Από τους 100 συμμετέχοντες με επαρκή δεδομένα μετρήσεων ΑΠ στο σπίτι που 

αναλύθηκαν (Πίνακας Β20), οι 11 ανήκαν στον πληθυσμό των υγιών εθελοντών. Ο 

διάμεσος αριθμός των μετρήσεων ήταν 26 (IQR: 24-28).  

 

Πίνακας Β20. Γενικά χαρακτηριστικά και δεδομένα αρτηριακής πίεσης των συμμετεχόντων 

που πραγματοποίησαν μετρήσεις στο σπίτι. 

Παράμετρος Σύνολο Άρρενες Θήλεα Έφηβοι Ενήλικες 

Ν 100  80  20  65  35 

Ηλικία (έτη) 16.7±4.2 16.8±4.0 16.0±4.9 13.9±1.7* 21.7±2.6 

Αυξημένος ΔΜΣ 44 37 7 25 19 

Υγιείς εθελοντές 11 8 3 6 5 

Αριθμός μετρήσεων 

(διάμεσος, ΙQR) 

26  

(24-28) 

26 

(24-28) 

26 

(24-28) 

28  

(24-28) 

26  

(24-28) 

Υπέρταση στο σπίτι 37  35* 2 21 16 

Συστολική ΑΠ 125.2±11.9 127.4±11.2* 116.4±10.7 122.7±10.6* 129.9±12.8 

Διαστολική ΑΠ  72.6±8.8 73.2±8.7 70.3±8.8 69.8±8.0* 77.9±8.0 

Καρδιακή συχνότητα 

(bpm) 
76.7±10.2 75.4±9.5* 81.7±11.4 79.3±10.2* 71.7±8.3 

 

ΑΠ: αρτηριακή πίεση (mmHg), IQR: ενδοτεταρτημοριακό εύρος, ΔΜΣ: δείκτης μάζας 

σώματος, *p<0.05 για τη σύγκριση έναντι της άλλης υποομάδας 
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3.9  Μεμονωμένη συστολική υπέρταση 

 

3.9.1  Συχνότητα μεμονωμένης συστολικής υπέρτασης 

 

ΜΣΥ διαγνώστηκε με βάση τις μετρήσεις ιατρείου σε 29 (21.3%) από τους 136 

συμμετέχοντες (10 εκ των οποίων κατόπιν αξιολόγησης με 24ωρη καταγραφή 

διαγνώσθηκαν με υπέρταση λευκής μπλούζας) και σε 23 (16.9%) με βάση την 24ωρη 

καταγραφή. Περιορίζοντας την ανάλυση στους 100 συμμετέχοντες που είχαν διαθέσιμες και 

τις τρεις τεχνικές, το ποσοστό διάγνωσης ΜΣΥ ήταν 26%, 23% και 20% για το ιατρείο, το 

σπίτι και την 24ωρη καταγραφή, αντίστοιχα.  

Με βάση τα αποτελέσματα της 24ωρης καταγραφής (N=136) ένα ποσοστό 

συμμετεχόντων επίσης 16.9% του δείγματος (23 άτομα) διαγνώσθηκαν είτε με συστολο-

διαστολική ή με διαστολική υπέρταση (ΔΥ), κι έτσι η ΜΣΥ αποτέλεσε το συχνότερο 

φαινότυπο υπέρτασης (50% των υπερτασικών ατόμων). 

Το ποσοστό διάγνωσης ΜΣΥ δε διέφερε μεταξύ εφήβων και ενηλίκων (p=NS, 

Εικόνα Β14), ούτε μεταξύ αρρένων-θηλέων, με εξαίρεση τη διάγνωση με τις μετρήσεις στο 

σπίτι, όπου οι άρρενες διαγνώσθηκαν συχνότερα με ΜΣΥ σε σχέση με τα θήλεα (p=0.03, 

Εικόνα B15). 
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Εικόνα Β14. Συχνότητα διάγνωσης της μεμονωμένης συστολικής υπέρτασης μεταξύ 

εφήβων και νέων ενηλίκων με βάση τις τεχνικές μέτρησης αρτηριακής πίεσης (μετρήσεις 

στο ιατρείο [N=136], το σπίτι [N=100] και την 24ωρη καταγραφή [N=136]). 

 

Εικόνα Β15. Συχνότητα διάγνωσης της μεμονωμένης συστολικής υπέρτασης μεταξύ 

αρρένων-θηλέων με βάση τις τεχνικές μέτρησης αρτηριακής πίεσης (μετρήσεις στο ιατρείο 

[N=136], το σπίτι [N=100] και την 24ωρη καταγραφή [N=136]). 
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3.9.2 Διαγνωστική συμφωνία μεθόδων μέτρησης αρτηριακής πίεσης για τη 

μεμονωμένη συστολική υπέρταση 

 

Στους 100 συμμετέχοντες που είχαν διαθέσιμες και τις τρεις τεχνικές, η συμφωνία 

μεταξύ μετρήσεων ιατρείου και 24ωρης καταγραφής ήταν 74% (kappa κ 0.27), μετρήσεων 

ιατρείου και μετρήσεων στο σπίτι 75% (κ 0.33), και 24ωρης καταγραφής και μετρήσεων 

στο σπίτι 77% (κ 0.32) (Εικόνα Β16). 

 

Εικόνα Β16. Συμφωνία μεταξύ των τριών μεθόδων μέτρησης της ΑΠ για τη διάγνωση της 

μεμονωμένης συστολικής υπέρτασης (ΜΣΥ) στους 100 συμμετέχοντες (οι σκιασμένες 

περιοχές αντιστοιχούν στα άτομα με τη διάγνωση σε μία έως και τις τρείς μεθόδους). 
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Όπως φαίνεται στον Πίνακα Β21, η συμφωνία στη διάγνωση ΜΣΥ ήταν μεταξύ 

μετρήσεων: (α) ιατρείου/24ωρης καταγραφής 82.4% (κ 0.44) στους εφήβους (N=74) και 

72.6% (κ 0.10) στους ενήλικες (N=62), (β) ιατρείου/σπιτιού 76.9% (κ 0.37) στους εφήβους 

(N=65) και 71.4% (κ 0.26) στους ενήλικες (N=35) και (γ) 24ωρης καταγραφής/σπιτιού 

76.9% (κ 0.30) στους εφήβους (N=65) και 77.1% (κ 0.35) στους ενήλικες (N=35). Το 

ποσοστό συμφωνίας που επιτεύχθηκε μεταξύ μεθόδων δε διέφερε μεταξύ εφήβων-ενηλίκων 

(p=0.17 για ιατρείο/24ωρη καταγραφή, p=0.55 για ιατρείο/σπίτι και p=0.98 για 24ωρη 

καταγραφή/σπίτι). 

 

Πίνακας Β21. Συμφωνία στη διάγνωση της μεμονωμένης συστολικής υπέρτασης μεταξύ 

μετρήσεων στο ιατρείο, το σπίτι και την 24ωρη καταγραφή. 

 

 Μέθοδοι μέτρησης 

Έφηβοι Ενήλικες 

Ν Συμφωνία kappa Ν Συμφωνία kappa 

Ιατρείο vs 24ωρη 74 82.4% 0.44 62 72.6% 0.10 

Ιατρείο vs Σπίτι 65 76.9% 0.37 35 71.4% 0.26 

24ωρη vs Σπίτι 65 76.9% 0.30 35 77.1% 0.35 
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3.9.3 Αιμοδυναμικό προφίλ και κλινική σημασία μεμονωμένης συστολικης 

υπέρτασης 

 

Για την αξιολόγηση του αιμοδυναμικού προφίλ και της κλινικής σημασίας της ΜΣΥ, 

η κατηγοριοποίηση των συμμετεχόντων βασίσθηκε στην 24ωρη καταγραφή (24ωρη 

περιφερική ΣΑΠ/ΔΑΠ  ≥95η/<90η εκατοστιαία θέση [ή ≥130/<80 mmHg] για τους εφήβους 

<16 ετών ή ≥130/<80 mmHg για εκείνους ≥16 ετών).  

Με βάση την 24ωρη καταγραφή, 23 (16.9%) συμμετέχοντες είχαν ΜΣΥ, 23 (16.9%) 

ΔΥ και 90 (66.2%) ήταν νορμοτασικοί, χωρίς να διαφέρουν μεταξύ τους ως προς την ηλικία 

και το φύλο. Ωστόσο, οι ομάδες διέφεραν μεταξύ τους ως προς τη συχνότητα αυξημένου 

ΔΜΣ (p<0.05, συχνότερα αυξημένος δείκτης στην ομάδα της ΜΣΥ συγκριτικά με την 

ομάδα των νορμοτασικών ή εκείνων με ΔΥ). 

Συγκρινόμενοι με τους νορμοτασικούς, οι συμμετέχοντες με ΜΣΥ εμφάνιζαν 

υψηλότερη 24ωρη ΣΑΠ, ΔΑΠ, ΜΑΠ, Κ1 ΣΑΠ, Κ2 ΣΑΠ, καρδιακή παροχή και ενίσχυση 

ΑΠ (p<0.05), ενώ δε διαπιστώθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στον όγκο παλμού, 

τις συνολικές αγγειακές αντιστάσεις και την καρδιακή συχνότητα (Πίνακας Β22). 

Συγκρινόμενοι με την ομάδα της ΔΥ, τα άτομα με ΜΣΥ είχαν χαμηλότερη 24ωρη ΣΑΠ, 

ΔΑΠ, ΜΑΠ, Κ1 ΣΑΠ και ενίσχυση ΠΠ (p<0.05), χωρίς διαφορά στην 24ωρη Κ2 ΣΑΠ, την 

καρδιακή συχνότητα, την καρδιακή παροχή και τον όγκο παλμού.  

Ως προς τους δείκτες βλάβης οργάνων-στόχων, τα άτομα με ΜΣΥ έτειναν να έχουν 

συγκρίσιμο ΔΜΑΚ με τους νορμοτασικούς και χαμηλότερο από εκείνους με ΔΥ (p=0.07). 

Για το ΠΧΚ υπήρχε τάση να έχουν τις υψηλότερες τιμές συγκριτικά με τις άλλες δύο ομάδες 

(p=0.09), ενώ για την ΤΣΚ τα άτομα με ΜΣΥ είχαν τιμές σημαντικά μεγαλύτερες από τους 

νορμοτασικούς (p<0.001). 
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Πίνακας Β22. Αιμοδυναμικές παράμετροι και δείκτες βλάβης οργάνων-στόχων νέων 

ατόμων με μεμονωμένη συστολική υπέρταση (ΜΣΥ), συστολο-διαστολική ή διαστολική 

υπέρταση (ΔΥ) και φυσιολογική αρτηριακή πίεση (ΝΤ).  

 ΝΤ ΜΣΥ ΔΥ p 

N (%) 90 (66.2) 23 (16.9) 23 (16.9)  

Άρρεν φύλο (%) 66 (73.3) 18 (78.3) 20 (87.0) 0.38 

Ηλικία (έτη) 18.0±4.8 17.1±4.4 18.1±4.4 0.69 

Αυξημένος ΔΜΣ (%) 42 (46.7)* 19 (82.6) 12 (52.2)* 0.008 

24ωρη περιφερική ΣΑΠ (mmHg) 117.9±6.9
*

 131.7±5.6 136.9±8.8
*#

 <0.001 

24ωρη περιφερική ΔΑΠ (mmHg) 67.6±5.1
*

 72.0±5.0 82.2±6.0
*#

 <0.001 

Μέση ΑΠ (mmHg) 90.6±5.0
*

 99.3±4.7 107.2±6.6
*#

 <0.001 

Καρδιακή συχνότητα (bpm) 70.9±9.5 72.8±8.5 72.1±9.7 0.64 

24ωρη κεντρική-1 ΣΑΠ (mmHg) 104.4±5.4
*

 114.8±5.6 122.8±8.7
*#

 <0.001 

24ωρη κεντρική-2 ΣΑΠ (mmHg) 124.8±11.3* 138.7±12.4 141.1±12.6# <0.001 

Όγκος παλμού (ml) 75.7±10.2 78.0±9.8 77.7±10.3 0.53 

Καρδιακή παροχή (l/min) 5.1±0.4
*

 5.5±0.3 5.4±0.5 <0.001 

Συνολική αγγειακή αντίσταση 

(s*mmHg/ml) 

1.10±0.09 1.12±0.06 1.22±0.09
*#

 <0.001 

Δείκτης επαύξησης (%) 16.2±5.2 14.4±3.9 18.0±6.1 0.07 

Ενίσχυση ΣΑΠ (λόγος) 1.13±0.03* 1.15±0.03 1.12±0.03* 0.004 

Ενίσχυση ΣΑΠ (διαφορά, mmHg) 13.5±3.6
*

 16.9±2.8 14.1±3.8
*

 <0.001 

ΔΜΑΚ (g/m2.7) 30.6±5.6 30.3±6.6 34.1±8.0 0.07 

ΠΧΚ (mm) 0.507±0.066 0.541±0.049 0.515±0.060 0.09 

ΤΣΚ (m/s) 4.8±0.2
*

 5.3±0.3 5.4±0.4
#

 <0.001 

 

Εφαρμόσθηκε διόρθωση Bonferroni’s για τις πολλαπλές συγκρίσεις μεταξύ υποομάδων. ΑΠ: 

αρτηριακή πίεση, ΣΑΠ: συστολική ΑΠ, ΔΜΑΚ: δείκτης μάζας αριστερής κοιλίας, ΠΧΚ: πάχος 

έσω-μέσου χιτώνα κοινών καρωτίδων, ΤΣΚ: ταχύτητα σφυγμικού κύματος, ΔΜΣ: δείκτης 

μάζας σώματος, *p<0.05 για τη σύγκριση έναντι ΜΣΥ, #p<0.01 για τη σύγκριση έναντι 

νορμοτασικών.  
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4. Συζήτηση 

 

Σύνοψη κυριότερων ευρημάτων της μελέτης 

Η μελέτη αυτή, σε 136 φαινομενικά υγιή και μη λαμβάνοντα φαρμακευτική αγωγή νεαρά 

άτομα, έδειξε ότι:  

(1)  Η 24ωρη περιφερική ΣΑΠ ήταν υψηλότερη από την Κ1 ΣΑΠ κατά 14.2 mmHg (κατά 

16.3 mmHg την ημέρα και 10.5 mmHg τη νύχτα, αντίστοιχα), αλλά χαμηλότερη από 

την Κ2 ΣΑΠ κατά 6.5 mmHg.  

(2)  Η νεότερη ηλικία, το υψηλότερο σωματικό ύψος και το ανδρικό φύλο συσχετίστηκαν 

με μεγαλύτερη ενίσχυση 24ωρης ΣΑΠ. 

(3)  Η Κ1 ΣΑΠ ακολούθησε το πρότυπο διακύμανσης της περιφερικής ΣΑΠ με εμβύθιση 

κατά τη διάρκεια του νυχτερινού ύπνου, αλλά η Κ2 ΣΑΠ ακολούθησε διαφορετικό 

μοτίβο με νυκτερινή αύξηση.  

(4)  Η μεταβολή τόσο της περιφερικής όσο και της κεντρικής ΣΑΠ παρουσίασε κανονική 

κατανομή κατά τη διάρκεια της νύχτας, αλλά η Κ1 ΣΑΠ είχε χαμηλότερη μέση 

νυχτερινή πτώση από την περιφερική ΣΑΠ (8.4 έναντι 11.9%), ενώ η Κ2 ΣΑΠ 

αυξήθηκε κατά τη διάρκεια της νύχτας (κατά 2.4% σε σύγκριση με την ημέρα).  

(5) Η μεγαλύτερη ηλικία ήταν ανεξάρτητος καθοριστικός παράγοντας μεγαλύτερης 

νυχτερινής εμβύθισης για την περιφερική ΣΑΠ και την Κ1 ΣΑΠ, ενώ το άρρεν φύλο 

προέβλεπε μεγαλύτερη νυχτερινή αύξηση της Κ2 ΣΑΠ. 

(6)  Τα τεταρτημόρια της 24ωρης Κ2 ΣΑΠ παρείχαν καλύτερη διαστρωμάτωση από ότι της 

αντίστοιχης περιφερικής ΣΑΠ και της Κ1 ΣΑΠ για την ασυμπτωματική βλάβη 

οργάνων-στόχων που σχετίζεται με την ΑΠ. 

(7)  Τόσο η 24ωρη Κ1 ΣΑΠ όσο και η 24ωρη Κ2 ΣΑΠ παρουσίασαν στατιστικά σημαντική 

συσχέτιση με το ΔΜΑΚ, το ΠΧΚ και την ΤΣΚ (πρωτογενές καταληκτικό σημείο).  

(8)  Η 24ωρη Κ2 ΣΑΠ παρουσίασε ισχυρότερες συσχετίσεις με το ΔΜΑΚ και το ΠΧΚ από 

ότι η 24ωρη περιφερική ΣΑΠ στους εφήβους, αλλά όχι στους ενήλικες (δευτερογενές 

καταληκτικό σημείο).  

(9)  Η 24ωρη περιφερική ΣΑΠ συσχετίσθηκε στενότερα από ότι η κεντρική με την ΤΣΚ 

τόσο στους εφήβους όσο και στους ενήλικες. 

(10) Η διακύμανση του ΔΜΑΚ προσδιορίστηκε καλύτερα από την 24ωρη Κ2 ΣΑΠ στους 

εφήβους και από την περιφερική ΣΑΠ στους ενήλικες, ενώ του ΠΧΚ από την Κ2 ΣΑΠ 

και της 24ωρης ΤΣΚ από την περιφερική ΣΑΠ 
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(11) Η μεταβλητότητα της 24ωρης Κ1 και της Κ2 ΣΑΠ παρουσίασε στατιστικά 

σημαντική συσχέτιση με τους δείκτες ασυμπτωματικής βλάβης οργάνων-στόχων. 

(12)  Η συχνότητα της ΜΣΥ κυμάνθηκε από 17-26% ανάλογα με την τεχνική μέτρησης της 

ΑΠ, με τη συμφωνία μεταξύ αυτών να είναι ικανοποιητική (71-82%). 

(13)  Στα άτομα με ΜΣΥ διαπιστώθηκε υψηλότερη 24ωρη κεντρική πίεση, καρδιακή 

παροχή και ενίσχυση ΑΠ σε σχέση με τα άτομα με φυσιολογική ΑΠ, αλλά 

χαμηλότερες περιφερικές αντιστάσεις σε σχέση με εκείνα με ΔΥ. 

(14) Τα άτομα με ΜΣΥ εμφάνιζαν υψηλότερη 24ωρη ΤΣΚ σε σχέση με τα νορμοτασικά, 

ενώ υπήρξε παρόμοια τάση και για το ΠΧΚ. 

 

 

Ο ρόλος της μεθόδου βαθμονόμησης στην εκτίμηση της 24ωρης κεντρικής πίεσης και της 

ενίσχυσης ΑΠ 

Η μελέτη αυτή έδειξε ότι η 24ωρη περιφερική ΣΑΠ είναι υψηλότερη από την 

αντίστοιχη Κ1 ΣΑΠ, αλλά χαμηλότερη από την Κ2 ΣΑΠ. Η διαφορά που προκύπτει από τη 

μέθοδο βαθμονόμησης Κ1 είναι σε συμφωνία με προηγούμενες δημοσιεύσεις και 

αντιπροσωπεύει το φυσιολογικό φαινόμενο της ενίσχυσης της ΑΠ που έχει περιγραφεί καλά 

στη βιβλιογραφία [15,117]. Τα υψηλότερα κατά 6.5 mmHg επίπεδα Κ2 ΣΑΠ σε σύγκριση 

με τη βραχιόνιο ΣΑΠ, η οποία εκτιμάται με την ταλαντωσιμετρική μέθοδο, συνάδουν με μια 

προηγούμενη μελέτη των Weber και συν. σε ενήλικες, στους οποίους η αντίστοιχη διαφορά 

ήταν 5.8 mmHg [93]. Ωστόσο, η αρνητική ενίσχυση που προκύπτει από τη μέθοδο Κ2 

φαίνεται να είναι παραπλανητική και φυσιολογικά εσφαλμένη, και μπορεί να αποδοθεί σε 

τεχνικά ζητήματα. Πιο συγκεκριμένα, με βάση τα ευρήματα μιας πρόσφατα δημοσιευμένης 

μελέτης σε παιδιά και εφήβους, αυτό μπορεί να είναι συνέπεια της μεγαλύτερης 

υπερεκτίμησης της κεντρικής ΣΑΠ κατά τη χρήση της μεθόδου βαθμονόμησης Κ2 αντί της 

Κ1 (19.1 έναντι 5.7 mmHg), ενώ η υπερεκτίμηση της περιφερικής ΣΑΠ από τη συσκευή 

είναι γνωστό ότι είναι περίπου 11.5 mmHg [39]. Ωστόσο, στους ενήλικες φαίνεται να 

προέρχεται από την υποεκτίμηση της περιφερικής ΣΑΠ από τις ταλαντωσιμετρικές 

συσκευές (κατά περίπου 6 mmHg σε σύγκριση με την ενδαρτηριακή βραχιόνια ΑΠ) [118]. 

Ταυτόχρονα, υπάρχει μεγαλύτερη ακρίβεια στον προσδιορισμό της ΜΑΠ που οδηγεί σε 

επακόλουθη υποτίμηση της αορτικής ΣΑΠ μόνο κατά 3 mmHg με τη μέθοδο Κ2 σε 

σύγκριση με την επεμβατικά μετρούμενη αορτική ΣΑΠ, ενώ η υποεκτίμηση με τη μέθοδο 

Κ1 είναι γνωστό ότι είναι στα 14.4 mmHg (ή 8 mmHg όπως υπολογίσθηκε σε μια μετα-

ανάλυση) [30,93]. Με βάση τα παραπάνω, η μέθοδος Κ2 δεν πρέπει να χρησιμοποιείται για 

την αξιολόγηση της ενίσχυσης της ΣΑΠ, ούτε στους παιδιατρικούς ούτε στους ενήλικους 
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πληθυσμούς, επειδή οδηγεί σε εσφαλμένες εκτιμήσεις της ενίσχυσης ΣΑΠ (συνήθως 

αρνητική ενίσχυση, που είναι βιολογικά απίθανη). 

Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω δεδομένα, γίνεται περισσότερο κατανοητό γιατί 

η μέθοδος βαθμονόμησης είχε τόσο μεγάλο αντίκτυπο στα αποτελέσματα που ελήφθησαν 

για όλα τα καταληκτικά σημεία της παρούσας μελέτης. Ωστόσο, αυτό δε θα πρέπει να 

θεωρηθεί πρόβλημα που αφορά αποκλειστικά την συγκεκριμένη μελέτη ή τη 

χρησιμοποιηθείσα συσκευή. Η βαθμονόμηση των κυματομορφών πίεσης είναι ένα 

απαραίτητο βήμα με όλες τις μη επεμβατικές συσκευές μέτρησης της κεντρικής ΑΠ [30], 

και, συνεπώς, είναι πιθανό τα ζητήματα βαθμονόμησης που τίθενται να αφορούν και άλλες 

παρόμοιες συσκευές. Εντούτοις, ειδικά για τα αποτελέσματα για την Κ2 μέθοδο 

βαθμονόμησης, θα πρέπει να ληφθεί υπόψη ότι είναι ακόμη πιο δύσκολα γενικεύσιμα, καθώς 

στη βιβλιογραφία υπάρχουν πολλοί διαφορετικοί τρόποι για τον υπολογισμό της ΜΑΠ, με 

την ακρίβειά τους να ποικίλει ανάλογα με διάφορους παράγοντες, όπως η ηλικία, οι 

αγγειακές ιδιότητες και ο καρδιακός ρυθμός [118]. Μέχρι σήμερα, υπάρχουν περιορισμένες 

ενδείξεις σχετικά με το ποια μέθοδος ή μαθηματικός τύπος παρέχει τον πιο ακριβή 

υπολογισμό της ΜΑΠ . 

 

Παράγοντες που επηρεάζουν την ενίσχυση 24ωρης ΣΑΠ 

Η ενίσχυση της ΑΠ ποικίλει ιδιαίτερα μεταξύ των ατόμων [15]. Μη τροποποιήσιμοι 

(μεγαλύτερη ηλικία, γυναικείο φύλο, μικρότερο ύψος) και τροποποιήσιμοι παράγοντες 

(υπέρταση, υπερλιπιδαιμία, διαβήτης, κάπνισμα, αγγειοδραστικά φάρμακα) μπορεί να 

προβλέψουν χαμηλότερη ενίσχυση. Ο υποκείμενος μηχανισμός είναι η μεταβολή του 

συγχρονισμού (timing-synchronization) των εξωθούμενων και των ανακλώμενων κυμάτων, 

που επηρεάζεται από την αρτηριακή σκληρία των μεγάλων αρτηριών, τις περιφερικές 

αγγειακές αντιστάσεις, την καρδιακή συχνότητα και τα χαρακτηριστικά των ανακλάσεων 

των κυμάτων [15,119–121]. Η παρούσα μελέτη, σε φαινομενικά υγιή και άνευ θεραπείας 

νεαρά άτομα, επιβεβαίωσε ότι η ηλικία, το φύλο και το ύψος σχετίζονται με την ενίσχυση 

της ΑΠ, ακόμη κι όταν αυτή αξιολογείται με 24ωρη καταγραφή ΑΠ. 

 

Εικοσιτετράωρη διακύμανση κεντρικής πίεσης 

Όπως και προηγούμενες μελέτες που χρησιμοποίησαν την τονομετρική ή την 

ταλαντωσιμετρική τεχνική για την 24ωρη παρακολούθηση της ΑΠ, η παρούσα μελέτη 
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έδειξε ότι η ενίσχυση της ΑΠ μειώνεται κατά τη διάρκεια της νύχτας [59–62]. Από άποψη 

φυσιολογίας, η παρατήρηση αυτή θα μπορούσε να αποδοθεί στην αλλαγή θέσης 

(σωματικής στάσης) τη νύχτα, καθώς η ύπτια θέση κατά τη διάρκεια του ύπνου έχει 

συσχετιστεί με αυξημένες ανακλάσεις παλμικών κυμάτων (που αντικατοπτρίζονται στο 

δείκτη επαύξησης και σε άλλους αιμοδυναμικούς δείκτες, Εικόνα Β6) [59,122,123]. Η 

καρδιακή συχνότητα και η αρτηριακή σκληρία (ΤΣΚ) μειώνονται, επίσης, κατά τη διάρκεια 

του ύπνου, συμβάλλοντας στη χαμηλότερη ενίσχυση ΑΠ (Εικόνες Β5 και Β6). Μια 

περίοδος χαλάρωσης που αρχίζει από νωρίς το βράδυ οδηγεί σε μια προοδευτική μείωση 

της ενίσχυσης ΑΠ, ήδη από τις 7 μ.μ., η οποία προηγείται σημαντικά της νυχτερινής πτώσης 

της περιφερικής ΣΑΠ (Εικόνα Β8), εύρημα το οποίο έχει αναφερθεί και σε μελέτες των 

Williams και συν. και των Jankowski και συν. [59,60]. 

Η παρούσα μελέτη επιβεβαιώνει προηγούμενες αναφορές σχετικά με την ημερήσια 

διακύμανση των αιμοδυναμικών παραμέτρων σε ενήλικες (μείωση της περιφερικής ΣΑΠ, 

της ΔΑΠ, της ΜΑΠ, της Κ1 ΣΑΠ, της καρδιακής συχνότητας, της περιφερικής ΠΠ, της 

ενίσχυσης ΑΠ, της καρδιακής παροχής, του καρδιακού δείκτη και της ΤΣΚ, και αύξηση του 

δείκτη επαύξησης και της Κ1 ΠΠ τη νύχτα) [60–62,124]. Ωστόσο, η διαφορετική νυχτερινή 

συμπεριφορά (επικρατούσα αύξηση) της Κ2 ΣΑΠ δεν έχει αναφερθεί προηγουμένως, και 

μάλιστα αντικρούει προηγούμενα αποτελέσματα από μελέτη σε ενήλικες που 

χρησιμοποίησε την ίδια συσκευή και μέθοδο βαθμονόμησης [62]. Αυτό το αναπάντεχο 

εύρημα μπορεί να αντικατοπτρίζει έναν ειδικό για την ηλικία κιρκάδιο ρυθμό, πολύπλοκες 

αιμοδυναμικές αλλαγές κατά τη διάρκεια της ανάπαυσης σε νεαρά άτομα με ελαστική αορτή 

και αρτηριακό δένδρο, ή απλά τεχνική ανεπάρκεια της συσκευής για την εκτίμηση της 

κεντρικής ΣΑΠ, ειδικά σε περιπατητικές συνθήκες ή σε διαφορετικές στάσεις του σώματος 

[62]. Πιο συγκεκριμένα, λαμβάνοντας υπόψη τις πολλαπλές φυσιολογικές διαφορές μεταξύ 

ενηλίκων και παιδιών (μέγεθος σώματος, ιδιότητες αγγειακού τοιχώματος, καρδιακή 

συχνότητα, επίπεδα ΑΠ), οι συναρτήσεις μετασχηματισμού που αναπτύχθηκαν για τη μη 

επεμβατική εκτίμηση της κεντρικής ΑΠ στον ενήλικο πληθυσμό ενδέχεται να μην είναι 

ακριβείς στην εκτίμηση της κεντρικής ΣΑΠ σε νεαρά άτομα [41]. Εξάλλου, παρόμοιες 

ανησυχίες μπορεί να διατυπωθούν για την ακρίβεια στην καταγραφή των βραχιόνιων 

κυματομορφών μέσω της περιχειρίδας και της εκτίμησης της βραχιόνιας ΑΠ και ΜΑΠ μέσω 

της ταλαντωσιμετρικής καμπύλης, τα οποία μπορεί να επηρεάσουν την εγκυρότητα των 

μεθόδων βαθμονόμησης [30,39]. Απαιτείται περισσότερη έρευνα για να επαληθευτούν και 

να εξηγηθούν τέτοια ευρήματα. Σε κάθε περίπτωση, η μελέτη αυτή δείχνει ότι τα 

καθιερωμένα όρια για τον καθορισμό των προτύπων νυχτερινής πτώσης της περιφερικής 
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ΑΠ πιθανότατα να μην μπορούν να χρησιμοποιηθούν για αντίστοιχες ταξινομήσεις για την 

κεντρική ΑΠ. 

 

Κλινική σημασία 24ωρης κεντρικής πίεσης 

Όπως προαναφέρθηκε, έχει γίνει ευρέως αποδεκτό στους ενήλικες ότι η βέλτιστη 

μέθοδος βαθμονόμησης για τις μη επεμβατικές συσκευές εκτίμησης κεντρικής ΣΑΠ 

χρησιμοποιεί τις ΜΑΠ/ΔΑΠ (μέθοδος Κ2) αντί για τις ΣΑΠ/ΔΑΠ (μέθοδος Κ1) [35]. 

Υπάρχουν, επίσης, σημαντικά στοιχεία που υποδηλώνουν ότι μόνο η αορτική ΣΑΠ που 

προέρχεται από τη μέθοδο Κ2 προβλέπει ανεξάρτητα τη θνησιμότητα και παρουσιάζει 

πρόσθετη προγνωστική ικανότητα, πέραν και ανεξαρτήτως της περιφερικής ΣΑΠ [30]. Η 

παρούσα μελέτη έδειξε ότι τα τεταρτημόρια της 24ωρης Κ2 ΣΑΠ μπορεί να παρέχουν 

καλύτερη διαστρωμάτωση για τις ασυμπτωματικές βλάβες των οργάνων σε σύγκριση με 

εκείνα της περιφερικής ΣΑΠ και της Κ1 ΣΑΠ στους νέους. Ο λόγος που επιλέχθηκε η 

ανάλυση τεταρτημορίων είναι ότι δεν υπάρχουν τιμές αναφοράς για την 24ωρη κεντρική 

ΑΠ για τον παιδιατρικό ή τον ενήλικο πληθυσμό. Επιπλέον, όλοι οι δείκτες ασυμπτωματικής 

βλάβης οργάνων-στόχων συσχετίστηκαν σημαντικά με την 24ωρη περιφερική και την 

κεντρική ΣΑΠ, ακόμη και μετά από διόρθωση/στάθμιση για την ηλικία και το φύλο. 

Ωστόσο, η ανάλυση υποομάδων έδειξε ότι αυτό ίσχυε μόνο για την ομάδα ενηλίκων, 

δεδομένου ότι στην ομάδα των εφήβων μόνο η επίδραση της Κ2 ΣΑΠ (όχι της περιφερικής 

ΣΑΠ ή της Κ1 ΣΑΠ) παρέμεινε σημαντική για το ΔΜΑΚ και το ΠΧΚ. Οι συσχετισμοί όλων 

των παραμέτρων 24ωρης ΣΑΠ με την ΤΣΚ είχαν παρόμοια τάση σε όλες τις ηλικιακές 

ομάδες, ακόμη και μετά από διόρθωση, πιθανώς επηρεασμένες από το γεγονός ότι και οι 

δύο μετρήσεις πηγάζουν από την ίδια συσκευή. Πιο συγκεκριμένα, οι τιμές ΤΣΚ από τη 

συσκευή Mobil-O-Graph PWA εξαρτώνται σε μεγάλο βαθμό από την ηλικία (όπως αυτή 

εισάγεται στο λογισμικό από το χρήστη) και τη μετρούμενη από την ίδια τη συσκευή ΣΑΠ, 

και πολύ λιγότερο από τα χαρακτηριστικά της κυματομορφής [125]. Πρόσφατες μελέτες 

κατέδειξαν ότι μαθηματικοί τύποι βασιζόμενοι στην ηλικία και τη ΣΑΠ μπορούν να 

εξηγήσουν το 99% της διακύμανσης της παρεχόμενης από τη συσκευή τιμής ΤΣΚ [125,126]. 

Μέχρι σήμερα, εξακολουθεί να υπάρχει διχογνωμία σχετικά με την ανώτερη 

προγνωστική σημασία της κεντρικής έναντι της περιφερικής ΣΑΠ στους ενήλικες [127]. 

Μια συστηματική ανασκόπηση κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η κεντρική ΣΑΠ φαίνεται να 

συνδέεται εντονότερα με τους περισσότερους δείκτες ασυμπτωματικής βλάβης οργάνων 

από τη βραχιόνιο ΣΑΠ [63]. Η μελέτη SAFAR (Νon‐invaSive Aortic ABPM For the detection 
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of tARrget organ damage) που χρησιμοποίησε τη συσκευή Mobil-O-Graph PWA σε 229 

ενήλικες με υπέρταση έδειξε ότι η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας και η διαστολική 

δυσλειτουργία συνδέονταν στενότερα με 24ωρη αορτική συγκριτικά με την περιφερική 

ΣΑΠ [96,97,127]. Σε συμφωνία με τη μελέτη SAFAR, η ανάλυση μιας διεθνούς βάσης 

δεδομένων από 1,299 ενήλικες έδειξε ότι η 24ωρη αορτική ΣΑΠ (Mobil-O-Graph) 

συνδέθηκε στενότερα με την καρδιακή βλάβη από υπέρταση σε σύγκριση με τη βραχιόνια 

[128]. Μια άλλη μελέτη από τους Blanch και συν. χρησιμοποιώντας την ίδια συσκευή σε 

208 ασθενείς με υπέρταση δεν εντόπισε στενότερη συσχέτιση της 24ωρης κεντρικής 

συγκριτικά με την περιφερική ΑΠ με τις καρδιακές αλλοιώσεις από υπέρταση [127,129]. 

Μια άλλη ανάλυση της ίδιας μελέτης απέτυχε και πάλι να δείξει ανωτερότητα της κεντρικής 

ΣΑΠ όσον αφορά τη συσχέτιση με βλάβη οργάνων, όπως αυτή αξιολογήθηκε με βάση 

νεφρικές διαταραχές, την υπερτροφία της αριστερής κοιλίας και την αρτηριακή σκληρία 

[127,130]. 

Τα στοιχεία σχετικά με την κεντρική ΣΑΠ σε νεαρά άτομα περιορίζονται στις 

μετρήσεις στο ιατρείο (στατικές συνθήκες). Σε μια μελέτη 294 παίδων, οι Litwin και συν. 

έδειξαν ότι εκείνοι με αυξημένη κεντρική ΣΑΠ στο ιατρείο είχαν τις υψηλότερες τιμές 

ΔΜΑΚ, ΠΧΚ και ΤΣΚ, και πρότειναν ότι η ανάλυση σφυγμικού κύματος (pulse wave 

analysis) μπορεί να δώσει επιπλέον πληροφορία αυτής της συμβατικής παρακολούθησης 

της ΑΠ στην αξιολόγηση του κινδύνου βλάβης οργάνων στους υπερτασικούς εφήβους 

[131]. Μια άλλη μελέτη 315 παιδιών και εφήβων έδειξε μια στενότερη συσχέτιση των 

αγγειακών αλλοιώσεων (ΠΧΚ και αρτηριακή σκληρία) με την κεντρική από ότι με την 

περιφερική ΑΠ ιατρείου [132]. Η παρούσα μελέτη έδειξε ότι η 24ωρη Κ2 ΣΑΠ παρουσίασε 

ισχυρότερες συσχετίσεις με το ΔΜΑΚ και το ΠΧΚ από την αντίστοιχη περιφερική ΣΑΠ 

στους εφήβους. Στην ομάδα των νέων ενηλίκων, τα ευρήματα ήταν ασαφή με την 

περιφερική ΣΑΠ να φαίνεται να διατηρεί σημαντικό ρόλο. Αυτό μπορεί να εξηγηθεί από την 

παρατήρηση ότι η διαφορά μεταξύ κεντρικής και περιφερικής ΣΑΠ μειώνεται με τη 

γήρανση λόγω των αλλαγών στις ελαστικές ιδιότητες του αρτηριακού τοιχώματος [15,24]. 

Έτσι, με την αύξηση της ηλικίας, η διαφορά της κεντρικής-περιφερικής ΣΑΠ μειώνεται και, 

ως εκ τούτου, καθίσταται δυσκολότερο να υπάρχει διακριτός ρόλος στην πρόβλεψη της 

βλάβης οργάνων-στόχων. Ένα μεγαλύτερο δείγμα ενηλίκων συμμετεχόντων θα είχε αυξήσει 

την ισχύ της μελέτης, επιτρέποντας ίσως σε αυτές τις διαφορές να αγγίξουν το όριο της 

στατιστικής σημαντικότητας. Επιπλέον, πρέπει να σημειωθεί ότι οι νέοι ενήλικες (ηλικίας 

18-25 ετών) που συμμετείχαν στην παρούσα μελέτη ήταν κατά μέσο όρο περίπου 3 

δεκαετίες νεότεροι από εκείνους που περιλαμβάνονται στις περισσότερες από τις 

προαναφερθείσες μελέτες ενηλίκων [96,97,128–130]. Έτσι, αυτοί οι νέοι ενήλικες είναι 
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βιολογικά πιο κοντά στους εφήβους από ότι στους ωριμότερους ενήλικες. Πρόσφατα 

προτάθηκε διευρυμένος ορισμός της εφηβείας που φθάνει ως τα 24 έτη [133]. 

Το γεγονός ότι έχουν δημοσιευθεί τόσο θετικές όσο και αρνητικές μελέτες σχετικά 

με τη συσχέτιση μεταξύ της 24ωρης κεντρικής ΣΑΠ και της βλάβης των οργάνων-στόχων 

προκαλεί σύγχυση. Αυτό μπορεί να αποδοθεί, τουλάχιστον εν μέρει, στη μεθοδολογική 

ετερογένεια της αξιολόγησης της κεντρικής ΑΠ μεταξύ των μελετών, στη μεταβαλλόμενη 

σχέση μεταξύ κεντρικής και περιφερικής ΣΑΠ σε όλο το ηλικιακό φάσμα, καθώς και στα 

χαρακτηριστικά του πληθυσμού της μελέτης που μπορεί να επηρεάσουν την τελευταία αυτή 

σχέση. Τα διφορούμενα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης για το θέμα αυτό 

επιβεβαιώνουν τους προαναφερθέντες συλλογισμούς. 

 

Μεταβλητότητα 24ωρης κεντρικής πίεσης 

Η βραχυπρόθεσμη μεταβλητότητα της ΑΠ διαμορφώνεται από την επίδραση του 

κεντρικού και του αυτόνομου νευρικού συστήματος, τις ελαστικές ιδιότητες των αρτηριών 

(arterial compliance), την επίδραση χυμικών παραγόντων, αλλά και τις κινήσεις του 

θωρακικού τοιχώματος κατά τον πνευμονικό αερισμό [53]. Επιπλέον, συνεισφέρουν 

συναισθηματικοί παράγοντες και συμπεριφορικές αλλαγές όπως η φυσική δραστηριότητα, 

η στάση του σώματος και ο ύπνος [53]. Οποιοδήποτε κι αν είναι το ερέθισμα, η μεταβολή 

της ΑΠ ρυθμίζεται από αρτηριακά και καρδιοπνευμονικά αντανακλαστικά, η μειωμένη 

ευαισθησία και αποτελεσματικότητα των οποίων είναι γνωστό ότι οδηγεί σε αυξημένη 

μεταβλητότητα ΑΠ [53,134].  Αν και τα ευρήματα δεν είναι ομόφωνα, προηγούμενες 

μελέτες έχουν αναδείξει μια θετική συσχέτιση ανάμεσα στη μεταβλητότητα της περιφερικής 

ΑΠ και την ηλικία, το ανδρικό φύλο, τα μέσα επίπεδα ΑΠ και τον ΔΜΣ [135–137]. Από 

τους παράγοντες που ήταν δυνατό να εξετασθούν στην παρούσα μελέτη, η νεότερη ηλικία, 

το ανδρικό φύλο, ο αυξημένος ΔΜΣ και η υψηλότερη 24ωρη ΜΑΠ αναδείχθηκαν σε 

ανεξάρτητους θετικούς καθοριστικούς παράγοντες για τους εξετασθέντες δείκτες 

μεταβλητότητας της 24ωρης κεντρικής ΑΠ.  

Η βραχυπρόθεσμη μεταβλητότητα της ΑΠ, εκτιμώμενη μέσω μίας πληθώρας 

δεικτών, φαίνεται πως σχετίζεται με τα καρδιαγγειακά συμβάματα και την ασυμπτωματική 

βλάβη οργάνων-στόχων (κυρίως καρδιακή και αγγειακή), ενώ υπάρχουν δεδομένα που 

υποστηρίζουν την προγνωστική της αξία, πέραν και ανεξάρτητα από τα μέσα επίπεδα της 

ΑΠ [138,139]. Ανάλογο ρόλο θα μπορούσε, επίσης, να κατέχει η μεταβλητότητα της 

κεντρικής ΑΠ σύμφωνα με κάποια προκαταρκτικά δεδομένα σε ενήλικες, και μάλιστα έχουν 
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ήδη υπάρξει αναφορές ότι μπορεί να είναι ανώτερος από εκείνον της μεταβλητότητας της 

περιφερικής [140,141]. Στη μελέτη αυτή για την αξιολόγηση της μεταβλητότητας της 

κεντρικής πίεσης χρησιμοποιήθηκαν νεότεροι δείκτες, όπως η SDw, η οποία θεωρείται 

απαλλαγμένη από τη μεταβλητότητα που οφείλεται στον κιρκάδιο ρυθμό μεταβολής της ΑΠ 

(νυχτερινή πτώση), αλλά και η ARV, η οποία φαίνεται να συμβάλλει σε ακόμη 

λεπτομερέστερη αξιολόγηση της μεταβλητότητας, καθώς λαμβάνει υπόψη και τη σειρά των 

μετρήσεων και είναι λιγότερο ευαίσθητη στη χαμηλή συχνότητα δειγματοληψίας τιμών ΑΠ 

κατά την 24ωρη καταγραφή [113,115,116]. H μεταβλητότητα της κεντρικής πίεσης, και 

κυρίως όταν ποσοτικοποιήθηκε με το δείκτη SDw, παρουσίασε στατιστικά σημαντική 

συσχέτιση με τους δείκτες βλάβης οργάνων-στόχων. Τα παραπάνω ευρήματα χρήζουν 

επαλήθευσης και περαιτέρω διερεύνησης σε μεγαλύτερες και κατάλληλα σχεδιασμένες 

μελέτες σε νεαρά άτομα. 

 

Μετρήσεις κεντρικής πίεσης στο ιατρείο 

Σχετικά με τα ευρήματα στην υποομάδα των 115 συμμετεχόντων για τους οποίους υπήρχαν 

δεδομένα κεντρικής ΑΠ στο ημερήσιο διάστημα της 24ωρης καταγραφής και σε στατικές 

συνθήκες στο ιατρείο (καθιστή θέση), ενδιαφέρουσα ήταν η παρατήρηση ότι η Κ1 ΣΑΠ 

ήταν υψηλότερη στις περιπατητικές συνθήκες-24ωρη καταγραφή συγκριτικά με το ιατρείο, 

ενώ η Κ2 ΣΑΠ δε διέφερε. Παρόμοια δεδομένα δεν υπάρχουν στη βιβλιογραφία παρά μόνο 

για την περιφερική ΑΠ, όπου έχει καλά περιγραφεί ότι η διαφορά μεταξύ μετρήσεων εντός 

και εκτός ιατρείου μεταβάλλεται με την ηλικία. Μάλιστα, σε παιδιά και εφήβους φαίνεται η 

ΣΑΠ στην 24ωρη καταγραφή (διάστημα ημέρας) να ξεπερνά εκείνη του ιατρείου (πιθανώς 

λόγω αυξημένης σωματικής δραστηριότητας σε αυτήν την ηλικία) [142,143]. Κατά τα 

λοιπά, οι κεντρικές πιέσεις στις στατικές συνθήκες του ιατρείου εμφάνισαν στατιστικά 

σημαντική συσχέτιση με τους δείκτες ασυμπτωματικής βλάβης οργάνων-στόχων, όπως έχει 

φανεί και σε άλλες μελέτες που αναφέρθηκαν προηγουμένως [131,132].  

 

Ευρήματα σχετικά με τη μεμονωμένη συστολική υπέρταση των νέων 

Η συχνότητα της ΜΣΥ στον πληθυσμό της παρούσας μελέτης κυμάνθηκε από 17 

έως 26% ανάλογα με την τεχνική μέτρησης της ΑΠ (συχνότερη στις μετρήσεις στο ιατρείο 

και το σπίτι και χαμηλότερη στην 24ωρη καταγραφή) και ήταν υψηλότερη από εκείνη που 

είναι γνωστή για το γενικό πληθυσμό (2-8%) [79]. Μάλιστα, αποτέλεσε το ήμισυ των 

υπερτασικών ατόμων της μελέτης, όταν η διάγνωση βασίσθηκε στην 24ωρη καταγραφή, 
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επιβεβαιώνοντας ότι πρόκειται για το συχνότερο φαινότυπο υπέρτασης στις νεαρές 

ηλικίες. Η μελέτη, ωστόσο, δεν επιβεβαίωσε ότι η ΜΣΥ είναι συχνότερη στα άρρενα απ’ 

ό,τι στα θήλεα (εκτός από τις μετρήσεις στο σπίτι), ούτε εντόπισε διαφορά συχνότητας 

μεταξύ εφήβων-νέων ενηλίκων. Ωστόσο, η μελέτη αυτή ενισχύει την άποψη περί 

συχνότερης συνύπαρξης με την παχυσαρκία, αφού αυξημένος ΔΜΣ παρατηρήθηκε σχεδόν 

στο 80% των ατόμων με ΜΣΥ (συχνότερα, συγκριτικά με τους άλλους φαινοτύπους 

υπέρτασης) [81].  

Σχετικά με τη συμφωνία μεταξύ μετρήσεων στο ιατρείο, το σπίτι και την 24ωρη 

καταγραφή για την ανίχνευση ΜΣΥ, αυτή ήταν ικανοποιητική και κυμάνθηκε μεταξύ 71 και 

82%. Υπήρξε μια τάση προς χαμηλότερα επίπεδα διαφωνίας στους εφήβους σε σύγκριση με 

τους νέους ενήλικες, η οποία δεν ήταν στατιστικά σημαντική.  

Ως προς την κλινική σημασία της ΜΣΥ, η παρούσα μελέτη έδειξε ότι στα νεαρά 

άτομα φαίνεται να σχετίζεται με υπερβολική ενίσχυση μιας ήδη αυξημένης κεντρικής ΣΑΠ, 

τα οποία συνυπάρχουν μαζί με αυξημένη αρτηριακή σκληρία και υπερκινητική κυκλοφορία. 

Μια σαφής διαφοροποίηση μεταξύ ΜΣΥ και ΔΥ όσον αφορά τους υποκείμενους 

μηχανισμούς ήταν οι αυξημένες περιφερικές αντιστάσεις στην τελευταία. Ανάλογα 

ευρήματα είχαν αναφερθεί στη μελέτη από τους McEniery και συν. [77]. Επιπλέον, αν και 

δε διαπιστώθηκε σημαντικότερη επιβάρυνση ως προς το δείκτη καρδιακής βλάβης (ΔΜΑΚ) 

σε σχέση με τα νορμοτασικά άτομα ή με τα άτομα με ΔΥ, τα άτομα με ΜΣΥ έτειναν να έχουν 

υψηλότερο το δείκτη της πρώιμης καρωτιδικής βλάβης (ΠΧΚ). Τα ευρήματα αυτά 

ενισχύουν την άποψη περί μη καλοήθους φύσεως της ΜΣΥ [21,79]. 

 

Περιορισμοί της μελέτης 

Τα ευρήματα της παρούσας μελέτης θα πρέπει να ερμηνευθούν υπό το πρίσμα 

σημαντικών περιορισμών. Πρώτον, η μελέτη δεν είχε επαρκή σχεδιασμό και ισχύ για τη 

διερεύνηση των δευτερευόντων καταληκτικών σημείων, συμπεριλαμβανομένης της 

σύγκρισης μεταξύ Κ1 ΣΑΠ ή Κ2 ΣΑΠ και περιφερικής ΣΑΠ όσον αφορά τη σχέση τους με 

βλάβη των οργάνων-στόχων. Αυτό συνέβη, επίσης, για ορισμένες από τις αναλύσεις 

ευαισθησίας (sensitivity analyses) σύμφωνα με τις ηλικιακές υποομάδες, οι οποίες 

υπόκεινται σε άλλες μεθοδολογικές αδυναμίες και, ως εκ τούτου, ο ρόλος τους περιορίζεται 

μόνο στη διατύπωση υποθέσεων (hypothesis-generating) και απαιτούν έρευνα και 

επαλήθευση σε περαιτέρω ειδικά σχεδιασμένες μελέτες. Ωστόσο, τα ευρήματα αυτά είναι 

σημαντικά να αναφερθούν, αν ληφθεί υπόψη η έλλειψη των σχετικών βιβλιογραφικών 
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δεδομένων. Δεύτερον, η μελέτη συμπεριέλαβε έναν επιλεγμένο, ειδικό, πληθυσμό νεαρών 

ατόμων με υποψία υπέρτασης, τα οποία είχαν σχετικά χαμηλά επίπεδα ΑΠ και χαμηλό 

επιπολασμό ασυμπτωματικών βλαβών των οργάνων και, ως εκ τούτου, τα ευρήματα αυτά 

μπορεί να μην ισχύουν για άλλους πληθυσμούς. Τρίτον, τόσο οι περιφερικές όσο και οι 

κεντρικές μετρήσεις 24ωρης ΑΠ ελήφθησαν από την ίδια συσκευή, η οποία βασίζει την 

εκτίμηση της κεντρικής ΣΑΠ σε δεδομένα που προέρχονται από περιφερική κυματομορφή 

(το οποίο αποτελεί ταυτόχρονα και πλεονέκτημα). Τέταρτον, η αξιοπιστία της συσκευής 

Mobil-O-Graph PWA έχει επικυρωθεί για τη μέτρηση κεντρικών πιέσεων μόνο σε στατικές 

(όχι περιπατητικές) συνθήκες και σε ενήλικο, όχι εφηβικό, πληθυσμό. Μια πρόσφατη μελέτη 

σε 52 παιδιά και εφήβους με ιστορικό συγγενούς ή επίκτητης καρδιοπάθειας αξιολόγησε την 

ακρίβεια της συσκευής Mobil-O-Graph έναντι επεμβατικών μετρήσεων και κατέληξε στο 

συμπέρασμα ότι δε μπορούσε να εκπληρώσει τα κριτήρια αξιοπιστίας για τον προσδιορισμό 

της κεντρικής ΣΑΠ [35,39]. Πέμπτον, τα αποτελέσματα για τη συσχέτιση της ΑΠ με την 

ΤΣΚ μπορούν να θεωρηθούν περιορισμένης κλινικής σημασίας, δεδομένου ότι η ΤΣΚ έχει 

εκτιμηθεί (υπολογισθεί) από τη συσκευή, και όχι μετρηθεί. Συνολικά, ατέλειες στην 

τεχνολογία και τη μεθοδολογία των συσκευών που βασίζονται στη χρήση περιχειρίδας, όπως 

το Mobil-O-Graph PWA, και που αποδίδονται όχι μόνο στα ζητήματα βαθμονόμησης αλλά 

και στις αβεβαιότητες ως προς την ακριβή καταγραφή των βραχιόνων κυματομορφών, τη 

μέτρηση της περιφερικής πίεσης, τις συναρτήσεις μετασχηματισμού κλπ., μπορεί ενίοτε να 

οδηγούν σε απροσδόκητα, ακόμη και αδικαιολόγητα, αποτελέσματα που απαιτούν 

προσεκτική ερμηνεία. Η περαιτέρω τεχνολογική ανάπτυξη είναι απαραίτητη για αυτά τα 

ελκυστικά εργαλεία, τα οποία είναι ανεξάρτητα από τον παρατηρητή (observer-

independent), φιλικά προς το χρήστη και καταλληλότερα στα παιδιά και τους εφήβους 

έναντι των άλλων, μη επεμβατικών, μεθόδων για την ανάλυση σφυγμικού κύματος. Και 

πράγματι, αυτή, ίσως, να αποτελεί τη μοναδική εφικτή μέθοδο για την αξιολόγηση της 

κεντρικής ΣΑΠ σε περιπατητικές συνθήκες σε αυτόν τον πληθυσμό, τουλάχιστον αυτή τη 

χρονική στιγμή. 
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5. Συμπεράσματα 

 

Συμπερασματικά, η παρούσα διατριβή έκανε σαφές ότι η μη επεμβατική αξιολόγηση 

των κεντρικών αιμοδυναμικών παραμέτρων με ταλαντωσιμετρική συσκευή 24ωρης 

καταγραφής σε νεαρά άτομα επηρεάζεται καθοριστικά από τη μέθοδο βαθμονόμησης που 

επιλέγεται. Παρ’ όλους τους περιορισμούς, η κεντρική πίεση στους εφήβους και στους νέους 

ενήλικες φάνηκε να παρουσιάζει κιρκάδια μεταβλητότητα. Ωστόσο, η 24ωρη διακύμανση 

δεν ταυτίστηκε με εκείνη της περιφερικής ΣΑΠ, και τα καθιερωμένα όρια για τον ορισμό 

της νυχτερινής συμπεριφοράς της ΑΠ φαίνεται να μην μπορούν να χρησιμοποιηθούν.  

Η κλινική σημασία της 24ωρης κεντρικής ΣΑΠ σε νεαρά άτομα παραμένει ένα 

δύσκολο ζήτημα για σύνθετους φυσιολογικούς, επιδημιολογικούς και τεχνικούς λόγους. Η 

μελέτη αυτή, πάντως, απέδειξε ότι σχετίζεται με τους δείκτες ασυμπτωματικής βλάβης 

οργάνων-στόχων, και μάλιστα, στους εφήβους, όταν υπολογίζεται με τη βαθμονόμηση που 

χρησιμοποιεί την ΜΑΠ/ΔΑΠ, συνδέεται στενότερα με τους δείκτες της πρώιμης καρδιακής 

και καρωτιδικής βλάβης απ’ ό,τι η 24ωρη περιφερική ΣΑΠ. Εντούτοις, και με δεδομένη την 

ανεπαρκή ισχύ της μελέτης για το συγκεκριμένο σκοπό, αυτό το πλεονέκτημα δε φάνηκε να 

υπάρχει στους νέους ενήλικες. Ανάλογα θετικά ευρήματα διαπιστώθηκαν και για τη 

μεταβλητότητά της 24ωρης κεντρικής, όπως επίσης και για τη στατική κεντρική ΑΠ, η οποία 

μετρήθηκε με την ίδια συσκευή, αλλά στο ιατρείο. 

Συνολικά, απαιτείται περισσότερη έρευνα για να επιβεβαιωθούν αυτά τα 

προκαταρκτικά ευρήματα και να διερευνηθεί περισσότερο ενδελεχώς ο ρόλος της 24ωρης 

κεντρικής ΣΑΠ σε νεαρά άτομα. Πρωταρχικής σημασίας είναι η ανάγκη να αποσαφηνιστεί 

ο βαθμός εγκυρότητας των νέων τεχνολογιών για τη μη επεμβατική εκτίμηση της κεντρικής 

ΑΠ στα νεότερα άτομα και να προσδιοριστεί η βέλτιστη μέθοδος βαθμονόμησης. Η 

διασφάλιση αυτών των προϋποθέσεων θα επιτρέψει την πιο αξιόπιστη διερεύνηση των 

προτύπων ημερήσιας διακύμανσης και της κλινικής τους σημασίας. Επίσης, η καθιέρωση 

διαγνωστικών ορίων για την αυξημένη κεντρική ΑΠ στην 24ωρη καταγραφή θα συμβάλλει 

στην ευρύτερη κλινική της χρήση. 

Κύριο πεδίο για πρακτική εφαρμογή της μελέτης των κεντρικών πιέσεων θα 

αποτελέσει η διάγνωση, η διερεύνηση και η αντιμετώπιση της ΜΣΥ των νέων, η οποία, 

όπως επιβεβαίωσε η παρούσα μελέτη, αποτελεί το συχνότερο φαινότυπο υπέρτασης στους 

εφήβους και τους νέους ενήλικες, ενώ στο σύνολο των συμμετεχόντων που εξετάσθηκαν η 

συχνότητα της άγγιξε το 25%. Λόγω της παθοφυσιολογικής ετερογένειας της ΜΣΥ, η 
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αξιολόγηση των κεντρικών παραμέτρων σε αυτά τα άτομα μπορεί να δώσει σημαντικές 

πληροφορίες για το αιμοδυναμικό προφίλ. Η γνώση αυτή σε συνδυασμό με την αξιολόγηση 

του συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου και της βλάβης οργάνων-στόχων θα συμβάλλουν 

στη λήψη ορθότερων θεραπευτικών αποφάσεων. 
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