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Σ τη μακρά πορεία του ανθρώπινου γένους, 
μόλις τις τελευταίες δεκαετίες, οι συντονι-
σμένες προσπάθειες της παγκόσμιας ιατρι-

κής κοινότητας κατάφεραν να «σπάσουν» το φράγ-
μα του χρόνου και να διπλασιάσουν το προσδόκιμο 
επιβίωσης. Έτσι σήμερα είμαστε σε θέση να απο-
λαμβάνουμε, σχετικά εύκολα, ηλικίες 80 και 90 ετών. 
Επιδημιολογικές προβλέψεις δείχνουν ότι το 2030 τα 
άτομα άνω των 65 ετών θα πλησιάζουν το ένα δισε-
κατομμύριο ή 12%, ενώ το 2050 το ποσοστό αυτό θα 
αυξηθεί στο 20% του συνολικού πληθυσμού της γης.

Παρόλο που καταφέραμε να φθάσουμε τόσο με-
γάλες ηλικίες, οι γνώσεις όσον αφορά τους αιτιολο-
γικούς μηχανισμούς της γήρανσης παραμένουν ακό-
μα ασαφείς. Δεν υπάρχει ένας γενικά αποδεκτός 
ορισμός του «γήρατος», ούτε ένας ακριβής δείκτης 
για την οριοθέτηση του. Ενώ οι φυσιολογικές μετα-
βολές που σχετίζονται με το γήρας δεν εμφανίζονται 
σε κάποια συγκεκριμένη ηλικία και δεν εξελίσσο-
νται με τον ίδιο ρυθμό σε όλα τα άτομα, οι περισσό-
τεροι ορισμοί του γήρατος βασίζονται στη χρονολο-
γική ηλικία. Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας προ-
τείνει την ηλικία των 60 ετών για τον καθορισμό των 
ηλικιωμένων, ενώ οι περισσότερες ταξινομήσεις στις 
ΗΠΑ προτείνουν την ηλικία των 65 ετών. Η καρδι-
ολογική κοινότητα συχνά χρησιμοποιεί τις υποκα-
τηγορίες κάτω των 65, 65-74, 75-84 και άνω των 85 
ετών με στόχο να τονίσει τις σημαντικές διαφορές 
που υπάρχουν μεταξύ αυτών των κατηγοριών, ανα-
φορικά με την απόδοση του καρδιαγγειακού συστή-
ματος.

Οι μοριακές υποθέσεις όσον αφορά τις ηλικιο-
εξαρτώμενες μεταβολές που συμβαίνουν στο σώ-
μα μας περιλαμβάνουν την αθροιστική οξειδωτική 

βλάβη, τις φλεγμονώδεις απαντήσεις στο κυτταρικό 
στρες και τον προγραμματισμένο κυτταρικό θάνατο. 
Το καρδιαγγειακό σύστημα είναι ίσως το πρώτο σύ-
στημα, το οποίο παραβλάπτεται από αυτούς τους μη-
χανισμούς και οδηγείται σε γήρανση. Ακολούθως, η 
προοδευτικά επιδεινούμενη αρτηριοσκλήρυνση και 
αθηροσκλήρυνση, σε συνδυασμό με τη μείωση της 
καρδιακής απόδοσης, διακόπτουν την παροχή ενέρ-
γειας στους περιφερικούς ιστούς, οδηγώντας τους 
έτσι σε δυσλειτουργία και θάνατο.1

Στο αρτηριακό τοίχωμα, οι κυτταρικές, ενζυμι-
κές και μοριακές διεργασίες οδηγούν στη μετανά-
στευση των ενεργοποιημένων αγγειακών λείων μυι-
κών κυττάρων στο έσω χιτώνα, με συνοδό αυξημένη 
παραγωγή θεμέλιας ουσίας και αυξημένη παραγωγή 
κολλαγόνου, λόγω επηρεασμένης δραστηριότητας 
των μεταλλοπρωτεϊνασών, της αγγειοτασίνης ΙΙ και 
των ενδοκυττάριων μορίων προσκόλλησης. Παρα-
τηρείται επίσης απώλεια των ελαστικών ινών, αύξη-
ση των ινών κολλαγόνου και εναπόθεση ασβεστίου. 
Έτσι καταλήγουμε σε αύξηση του πάχους του έσω 
αγγειακού χιτώνα, αρτηριακή διάταση, αύξηση της 
αγγειακής σκληρίας, με συνοδό αύξηση της ταχύτη-
τας μετάδοσης του σφυγμικού κύματος, αύξηση των 
ανακλώμενων κυμάτων και αύξηση της διαφορικής 
πίεσης. Τόσο στα ζώα όσο και στους ανθρώπους, 
η ενδοθηλιακή παραγωγή μονοξειδίου του αζώτου 
(ΝΟ) μειώνεται με την πρόοδο της ηλικίας. Παρα-
τηρείται τόσο μείωση της μάζας των ενδοθηλιακών 
κυττάρων, λόγω αυξημένης κυτταρικής γήρανσης και 
απόπτωσης, όσο και αυξημένη κατανάλωση ΝΟ, λό-
γω ηλικιοεξαρτώμενης αυξημένης παραγωγής του 
αγγειακού υπεροξειδικού ανιόντος. Παράλληλα, λό-
γω της πάχυνσης του έσω αγγειακού χιτώνα γίνεται 
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δυσκολότερη η διάχυση του ΝΟ στα λεία μυϊκά κύτ-
ταρα του μέσου χιτώνα, με συνοδό μείωση της αγγει-
οδιαστολής.2

Ταυτόχρονα με τις παραπάνω αγγειακές μεταβο-
λές συμβαίνουν παρόμοιες μεταβολές στην εξωκυτ-
τάρια θεμέλια ουσία του μυοκαρδίου. Παρατηρεί-
ται αύξηση του κολλαγόνου και του λόγου κολλαγό-
νο τύπου Ι προς τύπου ΙΙΙ, μείωση της περιεχόμενης 
ελαστίνης και αύξηση της φιμπρονεκτίνης. Διατα-
ράσσεται η ισορροπία μεταξύ των μεταλλοπρωτεϊ-
νασών της θεμέλιας ουσίας και των ιστικών αναστο-
λέων τους, γεγονός που ευνοεί την αύξηση της παρα-
γωγής εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας. Οι μεταβολές 
αυτές συνοδεύονται με καταστροφή των μυοκυττά-
ρων και επηρεασμένη κυτταρική λειτουργία.

Στο επίπεδο των κόλπων παρατηρείται μείωση 
των φλεβοκομβικών κυττάρων, με μείωση των δι-
αύλων ασβεστίου τύπου L, τα οποία σε συνδυασμό 
με τις μεταβολές της εξωκυττάριας θεμέλιας ουσί-
ας συμμετέχουν στη δυσλειτουργία του φλεβοκόμ-
βου και στην εμφάνιση κολπικής μαρμαρυγής. Οι 
μεταβολές του κολλαγόνου, του ελαστικού ιστού και 
οι επασβεστώσεις μέσα ή πλησίον του κεντρικού 
ινώδους σώματος και στον κολποκοιλιακό κόμβο ή 
εγγύς των δεματίων, συμμετέχουν στις διαταραχές 
αγωγής και στην ασβέστωση του δακτυλίου των βαλ-
βίδων. Στις κοιλίες, η εναπόθεση κολλαγόνου και οι 
μεταβολές τις εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας συμμε-
τέχουν στην απώλεια κυττάρων, υπερτροφία των μυ-
οκυττάρων με μεταβολές των τύπων της μυοσίνης και 
επηρεασμένη διαχείριση του ασβεστίου, με αποτέλε-
σμα την παράταση του δυναμικού της μεμβράνης και 
του ρεύματος εισροής ασβεστίου με παράταση τόσο 
της συστολής όσο και της χάλασης.3

Ηλικιοεξαρτώμενες μεταβολές παρατηρούνται 
και στο ενδοαγγειακό περιβάλλον. Οι αυξήσεις του 
ινωδογόνου, των πηκτικών παραγόντων (V, VIII και 
IX, XIIa) και του παράγοντα von Willebrand εμφανί-
ζονται χωρίς ταυτόχρονη αύξηση των αντιπηκτικών 
παραγόντων. Μεταβάλλεται το φωσφολιπιδικό πε-
ριεχόμενο των αιμοπεταλίων, με συνοδό αύξηση της 
ενεργότητας τους. Επίσης, με την ηλικία αυξάνουν οι 
κυκλοφορούσες προθρομβωτικές φλεγμονώδεις κι-
τοκίνες, ιδιαιτέρως η ιντερλευκίνη-6, οι οποίες απο-
τελούν αιτιολογικούς παράγοντες στην εκδήλωση 
των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων.

Οι παραπάνω ηλικιοεξαρτώμενες μεταβολές δη-
μιουργούν ένα καρδιαγγειακό σύστημα, που έρχε-
ται αντιμέτωπο με αυξημένο παλμικό φορτίο και το 
οποίο αδυνατεί να αυξήσει την παροχή σε συνθήκες 
φόρτισης. Επίσης, οι μεταβολές αυτές περιορίζουν 

τη μέγιστη ικανότητα άσκησης και μειώνουν τις λει-
τουργικές εφεδρείες, χαμηλώνοντας έτσι τον ουδό 
πρόκλησης συμπτωμάτων, επί παρουσίας καρδιαγ-
γειακών παθήσεων, οι οποίες γίνονται συχνές στις 
προχωρημένες ηλικίες.

Όντως, οι καρδιαγγειακές παθήσεις αποτελούν 
τη συχνότερη διάγνωση και την κύρια αιτία θανάτου, 
τόσο στους άνδρες όσο και στις γυναίκες άνω των 65 
ετών. Η υπέρταση εμφανίζεται στο ένα δεύτερο με 
δύο τρίτα των ατόμων άνω των 65 ετών και η καρδια-
κή ανεπάρκεια είναι η συχνότερη διάγνωση εξόδου 
από το νοσοκομείο. Το προφίλ αυτών των συχνών 
παθήσεων διαφέρει στους ηλικιωμένους συγκριτικά 
με τους ασθενείς νεαρότερης ηλικίας. Με την πρό-
οδο της ηλικίας αυξάνει η συστολική και μειώνεται 
η διαστολική πίεση, οδηγώντας σε προοδευτική αύ-
ξηση της διαφορικής πίεσης. Η συστολική υπέρταση 
γίνεται ισχυρότερος παράγοντας κίνδυνου για καρ-
διαγγειακά συμβάματα, ιδιαιτέρως στις γυναίκες. 
Η καρδιακή ανεπάρκεια με διατηρημένη συστολική 
απόδοση είναι συχνότερη στις μεγαλύτερες ηλικίες. 
Στις ηλικίες άνω των 65 ετών η στεφανιαία νόσος εί-
ναι πιθανότερο να εντοπίζεται σε πολλαπλά αγγεία, 
συμπεριλαμβανομένου του στεφανιαίου στελέχους, 
προσβάλλοντας εξίσου και τα δύο φύλα. Πάνω από 
το 80% των καρδιαγγειακών θανάτων εμφανίζο-
νται σε άτομα ηλικίας άνω των 65 ετών, με περίπου 
60% των θανάτων στους ασθενείς ηλικίας άνω των 
75 ετών.

Μερικές ηλικιοεξαρτώμενες καρδιαγγειακές με-
ταβολές μπορούν εν μέρει αν όχι συνολικά να ανα-
στραφούν. Στους ηλικιωμένους, η άσκηση βελτιώνει 
την ενδοθηλιακή λειτουργία, τους δείκτες αρτηρια-
κής σκληρίας, τη λειτουργία των τασεουποδοχέων 
και την καρδιακή απόδοση. Σε πολλαπλά ζωικά μο-
ντέλα ο περιορισμός της θερμιδικής πρόσληψης επι-
βραδύνει τη γήρανση και τις καρδιακές μεταβολές, 
καθώς επίσης αυξάνει τη μέγιστη διάρκεια της ζω-
ής. Σε συγχρονικές μελέτες στους ανθρώπους ο πε-
ριορισμός των θερμίδων μειώνει το σωματικό βάρος, 
την αρτηριακή πίεση και τους παράγοντες κινδύ-
νου για αθηροσκλήρωση και βελτιώνει τους δείκτες 
διαστολικής λειτουργίας.4 Πιλοτικές μελέτες δεί-
χνουν ότι ο συνδυασμός άσκησης, ελέγχου του στρες 
και εξειδικευμένη διατροφή που μειώνει την LDL-
χοληστερόλη αυξάνει επίσης τη δραστικότητα των 
τελομερασών, οι οποίες εμπλέκονται στην επιβρά-
δυνση της κυτταρικής γήρανσης.5 Φάρμακα, όπως οι 
αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειο-
τασίνης, οι β-αναστολείς, τα αντιαιμοπεταλιακά και 
οι στατίνες αποδεδειγμένα επιβραδύνουν την ανα-
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διαμόρφωση και γήρανση του καρδιαγγειακού συ-
στήματος, αυξάνοντας την ποσότητα και την ποιότη-
τα της ζωής, τόσο σε συνθήκες πρωτογενούς όσο και 
δευτερογενούς πρόληψης.6,7

Όλες οι επιδιώξεις και τα επιτεύγματα της ιατρι-
κής, από τον Ιπποκράτη μέχρι σήμερα, συνοψίζονται 
στον ενενηντάχρονο γέροντα που στέκετε μπροστά 
μας. Είναι πρέπον να του δώσουμε την κατάλληλη 
προσοχή που του αρμόζει. Τόσο η ιατρική κοινότητα 
όσο και η πολιτεία θα πρέπει να αφουγκραστούν τις 
ανάγκες των ατόμων της ‘τρίτης ηλικίας’ και με συ-
στηματικές και ολοκληρωμένες λύσεις να τους διατη-
ρήσουν ενταγμένους και ενεργά μέλη της κοινωνίας. 
Δεν είναι ωραίο να συνεχίζουμε με την παρατήρηση 
του Κωνσταντίνου Καβάφη στο ποίημα του «ο γέ-
ρος», με την οποία και κλείνω αυτό το άρθρο.

Στου καφενείου του βοερού το μέσα μέρος
σκυμένος στο τραπέζι κάθετ’ ένας γέρος

με μιαν εφημερίδα εμπρός του, χωρίς συντροφιά.

Κωνσταντίνος Π. Καβάφης
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