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ΕΙΣΑγωγΗ

Η καρδιαγγειακή νόσος στους HIV ασθενείς ενδέ-

χεται να εκδηλωθεί νωρίτερα σε σύγκριση με το

γενικό πληθυσμό, ενώ φαίνεται να διατρέχουν 1,5

φορά μεγαλύτερο κίνδυνο εμφράγματος του μυο-

καρδίου1-3. Πέραν των παραδοσιακών παραγό-

ντων κινδύνου, όπως το οικογενειακό ιστορικό

πρώιμης στεφανιαίας νόσου (ΣΝ), η προχωρημένη

ηλικία, το κάπνισμα, η αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ)

και η δυσλιπιδαιμία, σημαντικό ρόλο σε αυτό δια-

δραματίζουν ο χαμηλός αριθμός των CD4+ T-κυτ-

τάρων και η αντιρετροϊκή θεραπεία1.

Όσον αφορά την ΑΥ, δεν είναι ακόμη ξεκά-

θαρη η ακριβής επίπτωση σε αυτή την υποομάδα

του πληθυσμού, καθώς και η ενδεχόμενη σχέση της

με την αντιρετροϊκή αγωγή. Σκοπός της συγκεκρι-

μένης ανασκόπησης είναι να παραθέσει πρόσφατα

δεδομένα που συνδέουν την HIV λοίμωξη με την

ΑΥ και την καρδιαγγειακή νόσο.

ΠΑρΑγονΤΕΣ ΚΙνΔυνου ΣΕ HIV ΑΣθΕνΕΙΣ

Αρκετές μελέτες επιχείρησαν να διερευνήσουν την

επίπτωση των παραδοσιακών παραγόντων καρ-

διαγγειακού κινδύνου στους HIV ασθενείς. Με-

ταξύ 394 HIV ασθενών, 62% ήταν άνω των 40

ετών, 37% είχαν οικογενειακό ιστορικό ΣΝ, 14%

ήταν υπερτασικοί, 3% είχαν σακχαρώδη διαβήτη,

20% είχαν δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ) >26 kg/m2

και 18% είχαν υψηλά επίπεδα χοληστερόλης4.

Σύμφωνα με μία cross-sectional ανάλυση της μελέ-

της D:A:D (Data Collection on Adverse Effects of

Anti-HIV Drugs), 25% των HIV ασθενών ήταν

άνω των 50 ετών, 11,4% είχαν οικογενειακό ιστο-

ρικό ΣΝ, 8% ήταν υπερτασικοί και 2,5% είχαν

σακχαρώδη διαβήτη5. Oμοίως, η μελέτη SHCS

(Swiss HIV Cohort Study) έδειξε ότι οι πιο κοινοί

παράγοντες κινδύνου μεταξύ HIV ασθενών ήταν

το κάπνισμα (57%), η χαμηλή HDL χοληστερόλη

(37%), η υπερτριγλυκεριδαιμία (36%) και η ΑΥ

Η Αρτηριακή Υπέρταση σε HIV
ασθενείς

Μ. Βέλλιου Κ. Τσάκαλης
Α. Αθανασίου Κ. Ζέρβα
Η. Σανίδας Σ. Βάκρου
Δ. Παπαδόπουλος Ι. Μπαρμπετσέας

Περιληψη

Η καρδιαγγειακή νόσος στους HIV ασθενείς εκδηλώνεται νωρίτερα σε σχέση με το γενικό πληθυσμό, και η

αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ) δρα επιβαρυντικά αυξάνοντας περισσότερο τα καρδιαγγειακά συμβάματα. Όσον αφορά

την ΑΥ, φαίνεται ότι τόσο οι παραδοσιακοί παράγοντες κινδύνου, όπως η προχωρημένη ηλικία, το άρρεν φύλο και

ο υψηλός δείκτης μάζας σώματος, όσο και ο χαμηλός αριθμός των CD4+ T-κυττάρων, αλλά και η μακράς διάρκειας

αντιρετροϊκή θεραπεία ενδέχεται να συμβάλλουν στην εμφάνισή της. Σκοπός της συγκεκριμένης ανασκόπησης είναι

να παραθέσει πρόσφατα δεδομένα που συνδέουν την HIV λοίμωξη με την ΑΥ και την καρδιαγγειακή νόσο.

Λέξεις-κλειδιά: HIV λοίμωξη, καρδιαγγειακή νόσος, αρτηριακή υπέρταση

Καρδιολογικό Τμήμα, Γενικό Νοσοκομείο Αθηνών «Λαïκό» – Κέντρο Αριστείας Υπέρτασης – Hypertension Excellence Centre ESH

 Αλληλογραφία: Ηλίας Α. Σανίδας, MD, PhD, FACC, FESC, ESH specialist, Eπεμβατικός καρδιολόγος, Καρδιολογικό Τμήμα, Γ.Ν.Α «Λαϊκό»

Αγ. Θωμά 17, 115 27 Αθήνα • E-mail: easanidas@yahoo.gr

Ανασκόπηση •κλινικής πράξης



170 Αρτηριακή Υπέρταση, 28, 2 (Συμπληρωματικό)

(26%), με την πλειοψηφία των υπερτασικών ασθε-

νών να είναι άνω των 40 ετών6.

Δεδομένου ότι η επίπτωση της ΑΥ στο γενικό

πληθυσμό είναι κατά προσέγγιση 30%, τα προανα-

φερθέντα στοιχεία δεν καταδεικνύουν με σαφήνεια

την ακριβή επίπτωσή της στους HIV ασθενείς7.

ΠΑθοφυΣΙολογΙΑ

Η HIV λοίμωξη και η επακόλουθη φλεγμονή ενδέ-

χεται να συμβάλλουν στην ανάπτυξη της αθηρο-

σκλήρωσης και, κατ’ επέκταση, στην εκδήλωση

καρδιαγγειακής νόσου. Συγκεκριμένα, η ενδοθη-

λιακή δυσλειτουργία προάγει την έκφραση μορίων

προσκόλλησης και προφλεγμονωδών κυτοκινών.

Στη συνέχεια, μονοκύτταρα/μακροφάγα και Τ-κύτ-

ταρα προσελκύονται και οξειδωμένα LDL μόρια

φαγοκυτταρώνονται, οδηγώντας στο σχηματισμό

αφρωδών κυττάρων και τη δημιουργία της αθηρω-

ματικής πλάκας8,9.

Κατά τη διάρκεια της αντιρετροϊκής θεραπείας,

ο ιός παραμένει σε λανθάνουσα κατάσταση στα

κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος και η εν-

σωμάτωσή του στο γονιδίωμα του ξενιστή πυροδο-

τεί μηχανισμούς, όπως το οξειδωτικό στρες, η

ενεργοποίηση της φλεγμονής και η αναστολή της

αυτοφαγίας (διαδικασία ανακύκλωσης των συστα-

τικών των κυττάρων που δεν χρειάζονται ή δεν λει-

τουργούν πλέον σωστά), προάγοντας την αθηρο-

σκλήρωση. Επίσης, δύναται να παράγει πρωτεΐνες,

όπως η Tat και η Nef, οι οποίες τροποποιούν τη

λειτουργία των κυττάρων. Ειδικότερα, η πρωτεΐνη

Tat προκαλεί ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και έκ-

κριση της χημοκίνης MCP-1 (monocyte chemoat-

tractant protein 1) ευνοώντας τη συσσώρευση των

μονοκυττάρων στο αγγειακό τοίχωμα, ενώ η πρω-

τεΐνη Nef επηρεάζει τη φυσιολογική λειτουργία

του μεταφορέα Α1 (ATP-binding cassette trans-

porter A1) φορτίζοντας τα προσβεβλημένα μακρο-

φάγα με χοληστερόλη και επιταχύνοντας τη

μετατροπή τους σε αφρώδη κύτταρα8,9.

Αυξημένες τιμές δεικτών φλεγμονής συμπερι-

λαμβανομένης της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP),

της ιντερλευκίνης-6 (IL-6) και του παράγοντα νέ-

κρωσης όγκων (TNF) ανευρίσκονται σε HIV

ασθενείς. Τα υψηλότερα επίπεδα IL-6, D-dimers

και υποδοχέα TNF έχουν συσχετισθεί με την εκδή-

λωση εμφράγματος του μυοκαρδίου και αγγειακού

εγκεφαλικού επεισοδίου ένα χρόνο μετά την έναρξη

της αντιρετροϊκής θεραπείας. Πολυάριθμοι δείκτες

ενεργοποίησης του ανοσοποιητικού συστήματος,

όπως οι πρωτεΐνες CD163, CD14 και CD16 καθώς

και η χημοκίνη CXCL10, είναι επίσης αυξημένοι,

συμβάλλοντας στη δημιουργία μη ασβεστωμένων

πλακών στα στεφανιαία αγγεία10. Απεικονιστικές

μελέτες που συνέκριναν HIV ασθενείς και υγιή

άτομα ανέδειξαν αθηρωμάτωση σε ποσοστό 59%

και 34% αντίστοιχα, υπογραμμίζοντας την υψηλό-

τερη επίπτωσή της σε αυτή την υποομάδα του πλη-

θυσμού11,12.

Τέλος, η σχετιζόμενη με τον HIV θρομβοπενία

λόγω καταστροφής των αιμοπεταλίων στην περιφέ-

ρεια αλλά και μειωμένης παραγωγή τους από τα

προσβεβλημένα μεγακαρυοκύτταρα ενδέχεται να

αυξήσει τα καρδιαγγειακά συμβάματα στους HIV

ασθενείς9,13.

HIV ΚΑΙ ΚΑρΔΙΑγγΕΙΑΚΗ νοΣοΣ

Η εκδήλωση της καρδιαγγειακής νόσου στους HIV

ασθενείς δεν επηρεάζεται μόνο από τους παραδο-

σιακούς παράγοντες κινδύνου, αλλά και από το συ-

νολικό αριθμό των CD4+ T-κυττάρων και την

αντιρετροϊκή αγωγή. Ήδη από τις αρχές της προη-

γούμενης δεκαετίας αρκετές μελέτες διερεύνησαν

την ενδεχόμενη σχέση μεταξύ του HIV και της

αντιρετροϊκής θεραπείας με την καρδιαγγειακή

νόσο (Εικόνα 1)14-19.

Τα ποσοστά νοσηλείας λόγω καρδιαγγειακών

συμβαμάτων φαίνεται να είναι υψηλότερα στους

HIV ασθενείς14. Η μελέτη VACS (Veterans Aging

Cohort Study) έδειξε ότι η HIV λοίμωξη αύξησε

κατά 50% τον κίνδυνο εμφράγματος του μυοκαρ-

δίου συγκριτικά με υγιή άτομα παρόμοιου καρ-

διαγγειακού προφίλ17.

HIV

Προχωρημένη
ηλικία

Άρρεν
φύλο

∆ΜΣ
>25 Kg/m2

CD4+ 

T-κύτταρα
<200/mm3

Mακράς
διάρκειας

αντιρετροϊκή
αγωγή

ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ

ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΗ ΝΟΣΟΣ

∆ΜΣ: δείκτης μάζας σώματος

Εικόνα 1. Παράγοντες κινδύνου ΑΥ και καρδιαγγειακής

νόσου στους HIV ασθενείς.
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Η ενδεχόμενη σχέση μεταξύ του αριθμού των

CD4+ T-κυττάρων και της καρδιαγγειακής νόσου

διερευνήθηκε από τη μελέτη HOPS (HIV Outpa-

tient Study), στην οποία παρατηρήθηκε ότι η μεί-

ωση των CD4+ Τ-κυττάρων <500 cells/mm3 απο-

τέλεσε ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου καρδιαγ-

γειακής νόσου15. Oμοίως, μεταγενέστερη μελέτη

έδειξε ότι περαιτέρω μείωση των CD4+ Τ-κυττά-

ρων (<200 cells/mm3) αύξανε ακόμη περισσότερο

τον κίνδυνο εμφράγματος του μυοκαρδίου, ενώ

δεν διέφερε μεταξύ ΗIV και υγιών ατόμων με

CD4+ Τ-κυττάρα >500 cells/mm3. Η εκδήλωση

του εμφράγματος του μυοκαρδίου επίσης ήταν

ανεξάρτητη από τη λήψη αναστολέων πρωτεάσης

(PIs) και μη νουκλεοσιδικών αναστολέων ανά-

στροφης μεταγραφάσης (NNRTIs)16.

Αντιθέτως, μια υπομελέτη της D:A:D αποκά-

λυψε ότι δεν υπήρχε καμία συσχέτιση μεταξύ της

εκδήλωσης του εμφράγματος του μυοκαρδίου και

του χαμηλού αριθμού των CD4+ Τ-κυττάρων.

Ωστόσο, η μακροχρόνια αντιρετροϊκή θεραπεία

αύξησε την επίπτωση της καρδιαγγειακής νόσου,

καθώς ο σχετικός κίνδυνος ήταν 1,16 για αυτούς

που λάμβαναν PIs και 1,05 για όσους λάμβαναν

NNRTIs18. Μία μεταγενέστερη υπομελέτη της

D:A:D έδειξε, επίσης, ότι μεταξύ των αντιρετροϊ-

κών φαρμάκων, η ινδιναβίρη, η λοπιναβίρη-ριτο-

ναβίρη, η αβακαβίρη και η διδανοσίνη αύξαναν

τον κίνδυνο εμφράγματος του μυοκαρδίου19.

Ωστόσο, το εύρημα αυτό δεν επιβεβαιώθηκε από

δύο άλλες μελέτες οι οποίες υποστήριξαν ότι η

αβακαβίρη δεν επηρέαζε την εκδήλωση οξέων στε-

φανιαίων συνδρόμων και αγγειακών εγκεφαλικών

επεισοδίων στους HIV ασθενείς20,21.

Τέλος, η μελέτη SMART (Strategies for Man-

agement of Anti-Retroviral Therapy) έδειξε ότι η

διακοπή της αντιρετροϊκής αγωγής συνδεόταν με

περισσότερα καρδιαγγειακά συμβάματα σε σχέση

με τη συνεχιζόμενη θεραπεία22.

HIV ΚΑΙ υΠΕρΤΑΣΗ

Oι απόψεις σχετικά με την ενδεχόμενη διαφορετική

επίπτωση της ΑΥ στους HIV ασθενείς σε σχέση με

τα υγιή άτομα είναι αντικρουόμενες. Σύμφωνα με

μία μελέτη, οι HIV ασθενείς είχαν υψηλότερα πο-

σοστά ΑΥ (21% έναντι 16%), δυσλιπιδαιμίας (23%

έναντι 18%) και σακχαρώδους διαβήτη (12% έναντι

7%)23. Αντιθέτως, σε άλλη μελέτη φάνηκε ότι δεν

υπήρχε στατιστικώς σημαντική διαφορά όσον

αφορά την ΑΥ μεταξύ HIV (13,1%) και υγιών ατό-

μων (13,5%) παρόμοιας ηλικίας. Συγκεκριμένα,

16% των HIV αντρών και 7% των HIV γυναικών εί-

χαν ΑΥ, ενώ τα ποσοστά στην ομάδα των υγιών

ατόμων ήταν 15% και 9%, αντίστοιχα24.

Η προχωρημένη ηλικία, το άρρεν φύλο, η υπερ-

τριγλυκεριδαιμία, ο σακχαρώδης διαβήτης, ο υψη-

λός ΔΜΣ, ο χαμηλός αριθμός των CD4+ Τ-κυτ-

τάρων και η μακράς διάρκειας αντιρετροϊκή θερα-

πεία συμβάλλουν στην εκδήλωση της ΑΥ στον HIV

πληθυσμό (Πίνακας 1)23-29.

Πίνακας 1. Μελέτες που διερεύνησαν τους παράγοντες κινδύνου της ΑΥ σε HIV ασθενείς

Μελέτη Έτος Ασθενείς Ευρήματα

Seaberg et al. 2005 5.578 Παρατεταμένη αντιρετροϊκή αγωγή

Palacios et al. 2006 95 Παρατεταμένη αντιρετροϊκή αγωγή

Arruda Junior at al. 2010 958 Προχωρημένη ηλικία, άρρεν φύλο, υψηλός ΔΜΣ, υπερτρι-

γλυκεριδαιμία, παρατεταμένη αντιρετροϊκή αγωγή, χαμηλά

CD4+ T-κύτταρα 

Medina-Torne et al. 2011 707 Προχωρημένη ηλικία, υψηλός ΔΜΣ, σακχαρώδης διαβήτης

Diouf et al. 2012 242 Προχωρημένη ηλικία, άρρεν φύλο, υψηλός ΔΜΣ, υπερτρι-

γλυκεριδαιμία

Okeke et al. 2016 3.141 Υψηλός ΔΜΣ, χαμηλό eGFR, σακχαρώδης διαβήτης, πα-

ρατεταμένη αντιρετροϊκή αγωγή, χαμηλά CD4+ T-κύτταρα

Rodriguez-Arboli et al. 2017 834 Προχωρημένη ηλικία, υψηλός ΔΜΣ, χαμηλό eGFR.

ΔΜΣ: δείκτης μάζας σώματος 
eGFR: estimated Glomerular Filtration Rate – ρυθμός σπειραματικής διήθησης
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Μεταξύ 1.000 περίπου HIV ενηλίκων παρατη-

ρήθηκε ότι το 26% ήταν υπερτασικοί, με τη πλειο-

ψηφία αυτών να είναι άνω των 40 ετών. Παρα-

δοσιακοί παράγοντες κινδύνου όπως η ηλικία άνω

των 40 ετών, το άρρεν φύλο, ο ΔΜΣ >25 kg/m3, τα

υψηλά επίπεδα τριγλυκεριδίων, ο αριθμός των

CD4+ T-κυττάρων <200 cells/mm3 και η άνω του

έτους διάρκεια της αντιρετροϊκής θεραπείας σχε-

τίσθηκαν με την εμφάνιση της ΑΥ. Παρ’ όλα αυτά,

καμία σχέση δεν παρατηρήθηκε μεταξύ ΑΥ και

συγκεκριμένων αντιρετροϊκών σκευασμάτων25.

Μία προοπτική μελέτη 834 HIV ασθενών με

φυσιολογική αρχικά αρτηριακή πίεση απέδειξε ότι

10% εξ αυτών εμφάνισε ΑΥ ύστερα από περίπου

πέντε μήνες παρακολούθησης. Η ηλικία άνω των

50 ετών, ο ΔΜΣ >25 kg/mm3 και ο ρυθμός σπειρα-

ματικής διήθησης (eGFR) <60 ml/min συνέβαλαν

σημαντικά στην εκδήλωση της ΑΥ. Ωστόσο, καμία

σχέση μεταξύ της ΑΥ και του συνολικού αριθμού

των CD4+ Τ-κυττάρων ή της αντιρετροϊκής θερα-

πείας δεν παρατηρήθηκε26.

Στοιχεία από τη διεθνή βιβλιογραφία, όμως,

συνηγορούν ότι και η αντιρετροϊκή αγωγή ενδέχε-

ται να συμβάλλει στην εμφάνιση της ΑΥ. Ενώ μόνο

το 7% των HIV ασθενών ήταν υπερτασικοί πριν

την έναρξη της αντιρετροϊκής αγωγής, το ποσοστό

αυτό άγγιξε το 26% ύστερα από 48 εβδομάδες θε-

ραπείας. Η μέση αύξηση της συστολικής πίεσης

ήταν 8 mmHg και της διαστολικής πίεσης 5

mmHg27. Το εύρημα αυτό επιβεβαιώθηκε και σε

μεταγενέστερη μελέτη 5.622 HIV αντρών. Σύμ-

φωνα με αυτή, η χορήγηση της αντιρετροϊκής αγω-

γής για πάνω από 2 χρόνια αύξησε την επίπτωση

της ΑΥ, ιδιαιτέρως μεταξύ Αφροαμερικανών και

πρώην καπνιστών28.

O κίνδυνος της ΑΥ φαίνεται να αυξάνεται

αθροιστικά κάθε χρόνο και να είναι ιδιαίτερα

υψηλός μεταξύ αυτών που λαμβάνουν αντιρε-

τροϊκή αγωγή για τουλάχιστον πέντε χρόνια. Ένας

στους τέσσερις αρχικά νορμοτασικούς HIV ασθε-

νείς εκδήλωσε ΑΥ έπειτα από 5,5 έτη θεραπείας.

Η συγκεκριμένη μελέτη έδειξε ότι και ο σακχαρώ-

δης διαβήτης, η νεφρική ανεπάρκεια, o υψηλός

ΔΜΣ και ο αριθμός των CD4+ T-κυττάρων <500

cells/mm3 συνέβαλαν επίσης στην εμφάνιση της

ΑΥ29. Παρόμοια αποτελέσματα είχε και μια cross-

sectional ανάλυση. Σύμφωνα με αυτή, μόνο το 6%

των HIV ασθενών ήταν υπερτασικοί πριν την

έναρξη της αντιρετροϊκής θεραπείας. Ωστόσο, το

ποσοστό των υπερτασικών ήταν 28% εννέα χρόνια

μετά και κατά κύριο λόγο επρόκειτο για ασθενείς

άνω των 45 ετών. Το άρρεν φύλο, ο ΔΜΣ >25

kg/m2 και η υπερτριγλυκεριδαιμία επίσης συσχετί-

σθηκαν με τον αυξημένο κίνδυνο ΑΥ, αν και οι

διαφορές δεν ήταν στατιστικώς σημαντικές. Η μα-

κροχρόνια έκθεση στην ινδιναβίρη αύξανε τον κίν-

δυνο ΑΥ, ενώ η μακροχρόνια έκθεση στη λοπι-

ναβίρη/ριτοναβίρη μείωνε τον κίνδυνο30.

Αντιθέτως, η επίπτωση της ΑΥ δεν διέφερε ση-

μαντικά μεταξύ αυτών που λάμβαναν και αυτών

που δεν λάμβαναν αντιρετροϊκή θεραπεία (32%

έναντι 29%) σύμφωνα με άλλη cross-sectional με-

λέτη. Παράγοντες που συνέβαλαν στην εμφάνιση

της ΑΥ ήταν η προχωρημένη ηλικία, ο υψηλός

ΔΜΣ και ο σακχαρώδης διαβήτης31.

Η ρυθΜΙΣΗ ΤΗΣ Αυ ΣΤουΣ HIV ΑΣθΕνΕΙΣ

Δεδομένου ότι δεν υπάρχουν κατευθυντήριες οδη-

γίες για τη ρύθμιση της ΑΥ ειδικά για τους HIV

ασθενείς, υποστηρίζεται η χρήση των διαθέσιμων

κατευθυντήρων οδηγιών της Ευρωπαϊκής και της

Αμερικάνικης Καρδιολογικής Εταιρείας για τη ρύθ-

μιση της ΑΥ όπως και στο γενικό πληθυσμό32,33.

Αρχικά, συνιστώνται αλλαγές στον τρόπο ζωής,

όπως απώλεια σωματικού βάρους εάν κρίνεται απα-

ραίτητο, αερόβια άσκηση, δίαιτα χαμηλής περιεκτι-

κότητας σε λιπαρά και περιορισμός στην πρόσληψη

άλατος και την κατανάλωση αλκοόλ. Η φαρμακευ-

τική θεραπεία ενδείκνυται εφόσον η αρτηριακή

πίεση δεν ρυθμίζεται επαρκώς με τις κατάλληλες

παρεμβάσεις στον τρόπο ζωής ή εάν ο καρδιαγγει-

ακός κίνδυνος ή/και τα επίπεδα της αρτηριακής πίε-

σης είναι εξαιρετικά υψηλά τη στιγμή της διά-

γνωσης. Στόχος είναι η αρτηριακή πίεση να μειωθεί

<140/90 mmHg βάσει των Ευρωπαϊκών κατευθυ-

ντήριων οδηγιών. Πρόσφατα ανακοινώθηκαν από

την Αμερικάνικη Καρδιολογική Εταιρεία οι αναθε-

ωρημένες κατευθυντήριες οδηγίες που θέτουν ως

στόχο τιμές αρτηριακής πίεσης <130/80 mmHg32,33.

Ωστόσο, η επιλογή των αντιυπερτασικών φαρ-

μάκων θα πρέπει να εξατομικεύεται καθώς ενδέ-

χεται να παρατηρηθούν αλληλεπιδράσεις μεταξύ

αυτών και των αντιρετροϊκών φαρμάκων. Τα αντι-

ρετροϊκά σκευάσματα μεταβολίζονται μέσω του

συνενζύμου του κυτοχρώματος P450 στο ήπαρ και,

συνεπώς, φαρμακευτικές αλληλεπιδράσεις με τα



διουρητικά, τους αναστολείς του μετατρεπτικού εν-

ζύμου της αγγειοτενσίνης (αΜΕΑ) και τους ανα-

στολείς των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης ΙΙ που

απεκκρίνονται από τους νεφρούς (εκτός της λο-

σαρτάνης και της ιρβεσαρτάνης) είναι σπάνιες33,34.

Όσον αφορά τους β-αναστολείς, η συγχορή-

γηση της προπρανολόλης ή της μετοπρολόλης με

τους PIs ενδέχεται να αυξήσει τα επίπεδά τους στο

πλάσμα παρατείνοντας το θεραπευτικό τους απο-

τέλεσμα. Από την άλλη πλευρά, δεν έχουν παρατη-

ρηθεί σημαντικές αλληλεπιδράσεις μεταξύ των

NNRTIs, οι οποίοι μεταβολίζονται μέσω του

CYP3A4 και των β-αναστολέων, δεδομένου ότι οι

τελευταίοι μεταβολίζονται κυρίως μέσω του

CYP2D634.

Oι αναστολείς των διαύλων ασβεστίου μπορεί

να αλληλεπιδράσουν τόσο με τους NNRTIs όσο

και με τους PIs. Παρ’ όλα αυτά, εάν πρέπει να συ-

νταγογραφηθούν, ενδείκνυται η μείωση της αρχι-

κής δόσης του αντιυπερτασικού και η τιτλοποίηση

του σκευάσματος υπό ιατρική παρακολούθηση.

Ανεπιθύμητες ενέργειες, όπως υπόταση, βραδυ-

καρδία και περιφερικό οίδημα, έχουν αναφερ-

θεί34,35.

Από τους αΜΕΑ, μόνο η λοσαρτάνη και η ιρβε-

σαρτάνη μεταβολίζονται μέσω του CYP2C9. Επο-

μένως, αντιρετροϊκά φάρμακα τα οποία αναστέλ-

λουν το CYP2C9, όπως η εφαβιρένζη ή η ετραβι-

ρίνη, μπορεί να μειώσουν την αποτελεσματικότητά

τους. Η λοσαρτάνη μεταβολίζεται, επίσης, μέσω

του CYP3A4 και ως εκ τούτου συγχορήγηση με

τους PIs που αναστέλλουν το CYP3A4 πρέπει να

γίνεται με προσοχή34.

ΣυΜΠΕρΑΣΜΑΤΑ

Αν και η ακριβής επίπτωση της ΑΥ στους HIV

ασθενείς δεν είναι ακόμη ξεκάθαρη, φαίνεται ότι

η προχωρημένη ηλικία, το άρρεν φύλο, ο υψηλός

ΔΜΣ, ο χαμηλός αριθμός CD4+ T-κυττάρων και η

παρατεταμένη αντιρετροϊκή θεραπεία συμβάλλουν

στη εκδήλωσή της σε αυτή την υποομάδα του πληθυ-

σμού. Συνίσταται να ακολουθούνται οι ίδιες κατευ-

θυντήριες οδηγίες για τη ρύθμισή της όπως και στο

γενικό πληθυσμό. Ωστόσο, ενδεχόμενες αλληλεπι-

δράσεις μεταξύ αντιυπερτασικών και αντιρετροϊκών

φαρμάκων πρέπει να λαμβάνονται πάντοτε υπόψη

στην επιλογή της κατάλληλης αντιυπερτασικής θε-

ραπείας.
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