
ΕΙΣΑΓΩΓΗ

H αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ) θεωρείται η κύρια αι-
τία για 7,8 εκατομμύρια θανάτους ετησίως1. Εκτι-
μάται ότι από τους ασθενείς με γνωστό ιστορικό
ΑΥ, περίπου το 1%-2% θα εκδηλώσουν επείγουσα
ή υπερεπείγουσα υπέρταση (τιμές συστολικής αρ-
τηριακής πίεσης –ΑΠ– πάνω από 180 mmHg ή/και
διαστολικής ΑΠ πάνω από 110 mmHg) και θα χρει-
αστεί να επισκεφτούν το Τμήμα Επειγόντων Περι-
στατικών (ΤΕΠ)2. Η διαφορά μεταξύ επείγουσας
και υπερεπείγουσας υπέρτασης έγκειται στο ότι η
υπερεπείγουσα υπέρταση συνδυάζεται με οξεία
βλάβη οργάνων-στόχων και οι ασθενείς θα χρεια-

στούν νοσηλεία. Στην περίπτωση της επείγουσας
υπέρτασης, ωστόσο, συνιστάται στενή τακτική πα-
ρακολούθηση σε εξωτερική βάση ώστε να διασφα-
λιστεί ότι θα επιτευχθεί ο έλεγχος της ΑΠ3.

Η υπερεπείγουσα υπέρταση περιλαμβάνει κα-
ταστάσεις δυνητικά απειλητικές για τη ζωή, όπως
το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ισχαιμικό ή αι-
μορραγικό), το οξύ πνευμονικό οίδημα, το οξύ στε-
φανιαίο σύνδρομο, η ρήξη ανευρύσματος κοιλιακής
αορτής και ο οξύς αορτικός διαχωρισμός. Επίσης,
μπορεί να εκδηλωθεί ως κακοήθης υπέρταση, υπέρ-
ταση σχετιζόμενη με υπερέκκριση κατεχολαμινών
και προεκλαμψία/εκλαμψία κατά τη διάρκεια της
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ
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κύησης και της λοχείας. Γι’ αυτό και σε αυτές τις
περιπτώσεις απαιτείται έγκαιρη διάγνωση και άμε-
ση παρέμβαση με ενδοφλέβια αντιυπερτασικά
σκευάσματα για τη μείωση της ΑΠ στοχεύοντας πα-
ράλληλα στην αποτροπή της εξελισσόμενης βλάβης
των οργάνων-στόχων3,4.

Σκοπός αυτού του άρθρου είναι να γίνει μια σύ-
ντομη αναφορά στην παθοφυσιολογία της επείγου-
σας και υπερεπείγουσας υπέρτασης, να περιγρα-
φούν οι κύριες κλινικές καταστάσεις που σχετίζο-
νται με την υπερεπείγουσα υπέρταση και να δοθεί
ένας πρακτικός αλγόριθμος για τη διαχείριση αυτών
των ασθενών που προσέρχονται στο ΤΕΠ με αυξη-
μένες τιμές ΑΠ.

ΕΠΙΔΗΜΙολοΓiΑ

Μια μετα-ανάλυση οκτώ μελετών από την Ταϊλάν-
δη, τη Γαλλία, την Ιταλία και τη Βραζιλία έδειξε ότι
οι ασθενείς με επείγουσα και υπερεπείγουσα υπέρ-
ταση αντιπροσωπεύουν το 1,2% των περιστατικών
που προσέρχονται στο ΤΕΠ. Η μέση επίπτωση της
επείγουσας υπέρτασης ήταν 0,9% και της υπερε-
πείγουσας υπέρτασης ήταν 0,3%5. Σε μια αναδρο-
μική μελέτη που διεξήχθη σε ΤΕΠ των Ηνωμένων
Πολιτειών Αμερικής βρέθηκε ότι, αν και το 18%
των ασθενών που προσήλθαν στο ΤΕΠ είχε τιμές
ΑΠ >180/110 mmHg, μόνο σε ένα πολύ μικρό πο-
σοστό αυτών οι τιμές αυτές συσχετίστηκαν με οξεία
βλάβη οργάνων-στόχων και απειλητικές για τη ζωή
καταστάσεις, αποδίδοντας τις υψηλές τιμές της ΑΠ
σε άλλους παράγοντες, όπως το άγχος ή το άλγος6.
Επίσης, εκτιμάται ότι από το 2006 έως το 2013, ο
αριθμός των επισκέψεων στο ΤΕΠ λόγω υπερεπεί-
γουσας υπέρτασης έχει διπλασιαστεί. Ωστόσο, η
θνησιμότητα παρέμεινε η ίδια (4,8% το 2006 και
4,5% το 2013), υπογραμμίζοντας την ανάγκη για
έγκαιρη διάγνωση και σωστή διαχείριση αυτών των
περιστατικών7.

Η πλειονότητα των περιπτώσεων με επείγουσα
ή υπερεπείγουσα υπέρταση αφορά άνδρες, Αφρο-
αμερικανούς, ηλικιωμένους και υπερτασικούς ασθε-
νείς. Αξίζει να σημειωθεί, όμως, ότι το 28% αυτών
με επείγουσα υπέρταση και το 8% με υπερεπείγου-
σα υπέρταση δεν έχουν γνωστό ιστορικό ΑΥ και
επομένως αφορούν πρωτοδιάγνωση ΑΥ8. 

Η αύξηση της ΑΠ συνήθως αποδίδεται στην κα-
κή συμμόρφωση στη θεραπεία, την αυξημένη δια-
τροφική πρόσληψη άλατος, την κατάχρηση αλκοόλ,
το κάπνισμα και το συναισθηματικό στρες. Άλλες

αιτίες αποτελούν η ανεπαρκής πρόσβαση στο σύ-
στημα πρωτοβάθμιας περίθαλψης, η χρήση ναρκω-
τικών ουσιών, όπως κοκαΐνη και αμφεταμίνες, η λή-
ψη σκευασμάτων όπως αντισυλληπτικά και μη στε-
ροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα και οι συννοση-
ρότητες, όπως σακχαρώδης διαβήτης, χρόνια νε-
φρική νόσος, δυσλιπιδαιμία και στεφανιαία νόσος.
Τέλος, απότομη αύξηση της ΑΠ (φαινόμενο re-
bound) μπορεί να παρατηρηθεί μετά από διακοπή
φαρμάκων, όπως οι α- και β-αδρενεργικοί αποκλει-
στές9.

ΠΑΘοφυΣΙολοΓiΑ 

Μέχρι στιγμής ο ακριβής παθοφυσιολογικός μηχα-
νισμός της επείγουσας και υπερεπείγουσας υπέρ-
τασης δεν είναι πλήρως κατανοητός. Πιστεύεται ότι
η αύξηση των περιφερικών αγγειακών αντιστάσεων
που προκαλείται από την αγγειοτασίνη II, τη νορα-
δρεναλίνη και άλλες ενδογενείς ενώσεις παίζει ση-
μαντικό ρόλο. Επίσης, η ενεργοποίηση του συστή-
ματος ρενίνης-αγγειοτασίνης-αλδοστερόνης αυξά-
νει την έκκριση της ρενίνης και της αγγειοτασίνης
ΙΙ, ενός ισχυρού αγγειοσυσπαστικού παράγοντα
που προκαλεί την αύξηση της ΑΠ. Εν συνεχεία, η
υψηλή ΑΠ προκαλεί νατριούρηση, η οποία επιδει-
νώνει την υποογκαιμία και ενεργοποιεί περαιτέρω
το σύστημα ρενίνης-αγγειοτασίνης-αλδοστερόνης
δημιουργώντας έτσι έναν φαύλο κύκλο10,11. 

Επιπλέον, η ενεργοποίηση του συμπαθητικού
νευρικού συστήματος και η υπερέκκριση κατεχο-
λαμινών προκαλούν μείωση της ευενδοτότητας του
τοιχώματος των αγγείων. Αρχικά, το ενδοθήλιο προ-
σπαθεί να αντισταθμίσει την απότομη αύξηση της
ΑΠ απελευθερώνοντας αγγειοδιασταλτικές ουσίες,
όπως το μονοξείδιο του αζώτου12. Στη συνέχεια,
όμως, οι μηχανισμοί αυτοί υπερνικούνται και προ-
καλείται μηχανική τάση του αγγειακού τοιχώματος
και ενδοθηλιακή βλάβη, αύξηση της αγγειακής δια-
περατότητας, ενώ ταυτόχρονα πυροδοτείται και ο
καταρράκτης της πήξης οδηγώντας σε εναπόθεση
ινικής. Μέσω της ενεργοποίησης της πήξης και της
φλεγμονής, αλλά και της συνεχούς έκκρισης αγγει-
οδραστικών παραγόντων, προκαλείται ισχαιμία, νέ-
κρωση των μικρών αγγείων και βλάβη των οργά-
νων-στόχων8. 

Κλινικές εκδηλώσεις και αντιμετώπιση της
υπερεπείγουσας υπέρτασης 

Αρκετά δεδομένα καταδεικνύουν το αγγειακό εγκε-
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φαλικό επεισόδιο (38%), το οξύ πνευμονικό οίδημα
(35%) και το οξύ στεφανιαίο σύνδρομο (25%) ως
τις πιο συχνές εκδηλώσεις της υπερεπείγουσας
υπέρτασης. O ρυθμός ελάττωσης της ΑΠ, καθώς
και η έκταση της βλάβης οργάνων-στόχων καθορί-
ζουν την πρόγνωση και τη θνητότητα13.

Oξύ στεφανιαίο σύνδρομο. Αποτελεί μία από
τις πρώτες αιτίες θανάτου και προσέλευσης ασθε-
νών με σημαντικά αυξημένη ΑΠ στο ΤΕΠ και εκ-
δηλώνεται με στηθάγχη. Το αρχικό διαγνωστικό ερ-
γαλείο είναι το ηλεκτροκαρδιογράφημα, ενώ στις
βασικές εργαστηριακές εξετάσεις που πρέπει να
διενεργούνται άμεσα μετά την αρχική εκτίμηση του
ασθενούς περιλαμβάνονται οι τροπονίνες υψηλής
ευαισθησίας. Ειδικότερα στην περίπτωση του οξέος
στεφανιαίου συνδρόμου χωρίς ανάσπαση του ST
διαστήματος (NSTEMI) προτείνεται να ακολουθεί-
ται ο αλγόριθμος 0h/1h ή 0h/2h, δηλαδή η μέτρηση
της τροπονίνης υψηλής ευαισθησίας στην ώρα 0 και
στη 1 ή τις 2 ώρες μετά την άφιξη του ασθενούς στο
ΤΕΠ14.

Σε κάθε ασθενή με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο η
συστολική ΑΠ θα πρέπει να μειωθεί άμεσα <140
mmHg, προκειμένου να φθίνει ο κίνδυνος πνευμο-
νικού οιδήματος και η έκταση του εμφράγματος.
Φάρμακα πρώτης γραμμής για τη μείωση της ΑΠ
είναι η νιτρογλυκερίνη. Εφόσον είναι διαθέσιμη,
ειδικά στην περίπτωση του οξέος στεφανιαίου συν-
δρόμου με ανάσπαση του ST διαστήματος (STEMI),
η πρωτογενής αγγειοπλαστική αποτελεί την πρώτη
επιλογή ως θεραπεία επαναιμάτωσης3,4,14. 

Oξύ πνευμονικό οίδημα. Oι ασθενείς αυτοί προ-
σέρχονται στο ΤΕΠ με οξεία δύσπνοια προσφάτου
ενάρξεως και συχνά έχουν ιστορικό ΑΥ, που δεν
ρυθμίζεται επαρκώς. Πολλοί εξ αυτών έχουν καρ-
διακή ανεπάρκεια με διατηρημένο κλάσμα εξώθη-
σης. Το αυξημένο μεταφόρτιο, με ή χωρίς υπερφόρ-
τωση με υγρά, μπορεί να επιταχύνει την απορρύθ-
μισή τους3. 

Έχει αποδειχθεί ότι, εάν η διάγνωση βασίζεται
μόνο στο ιστορικό και την κλινική εξέταση, οι
εσφαλμένες διαγνώσεις μπορεί να φτάσουν το
33%15. Ένα ανεκτίμητο εργαλείο για την ταχεία
διαφορική διάγνωση του ασθενούς με οξεία δύ-
σπνοια στο ΤΕΠ είναι η εστιασμένη υπερηχοκαρ-
διογραφία (focused cardiac ultrasound, FOCUS)
και ο υπέρηχος πνευμόνων, που διενεργούνται πα-
ρά την κλίνη του ασθενούς. Η ανεύρεση διάχυτων
B-lines αμφοτερόπλευρα στον υπέρηχο πνευμόνων,

ενδεικτικό πνευμονικής συμφόρησης, πλευριτικών
συλλογών, επηρεασμένου κλάσματος εξώθησης και
επηρεασμένης συστολικής/διαστολικής λειτουργίας
της αριστερής κοιλίας, και πληθωρική κάτω κοίλη
φλέβα χωρίς αναπνευστική διακύμανση συνηγο-
ρούν υπέρ του οξέος πνευμονικού οιδήματος16. Η
πνευμονική συμφόρηση δύναται να επιβεβαιωθεί
και με την ακτινογραφία θώρακος, ενώ ο εργαστη-
ριακός έλεγχος στο ΤΕΠ θα πρέπει να περιλαμβά-
νει τη μέτρηση των νατριουρητικών πεπτιδίων
(BNP, NT-proBNP), της τροπονίνης, των ηλεκτρο-
λυτών και την εκτίμηση της νεφρικής λειτουργίας17.

Σε ασθενείς με οξύ πνευμονικό οίδημα υπερτα-
σικής αιτιολογίας στόχος είναι η άμεση μείωση της
συστολικής ΑΠ <140 mmHg. Πρώτης γραμμής εν-
δοφλέβια αντιυπερτασικά σκευάσματα αποτελούν
είτε η νιτρογλυκερίνη είτε το νιτροπρωσσικό νάτριο,
καθώς μέσω της αγγειοδιασταλτικής τους δράσης
μειώνουν το προφόρτιο και το μεταφόρτιο. Τόσο η
νιτρογλυκερίνη όσο και το νιτροπρωσσικό νάτριο
έχουν ταχεία έναρξη δράσης. Ωστόσο στην περί-
πτωση του νιτροπρωσσικού νατρίου απαιτείται προ-
σοχή κατά τη χορήγηση γιατί είναι φωτοευαίσθητο,
ενώ έχει σχετική αντένδειξη σε ασθενείς με νεφρική
ή ηπατική ανεπάρκεια3. Σε περιπτώσεις συμφόρη-
σης συνιστάται και η συγχορήγηση διουρητικού της
αγκύλης σε δόση ίση ή διπλάσια από την αντίστοιχη
που ο ασθενής λάμβανε από του στόματος ή εναλ-
λακτικά σε δόση 20-40 mg17.

Τέλος, η εφαρμογή του μη επεμβατικού μηχανι-
κού αερισμού φαίνεται να προσφέρει πρόσθετο
όφελος. Η αύξηση της ενδοθωρακικής πίεσης σε
συνδυασμό με την επακόλουθη μείωση της διατοι-
χωματικής πίεσης της αριστερής κοιλίας, του προ-
φορτίου και του μεταφορτίου που προκαλούνται
από τον μη επεμβατικό αερισμό δρουν συνεργικά
με την αντιυπερτασική αγωγή μειώνοντας περαιτέ-
ρω την ΑΠ18.

Oξύς αορτικός διαχωρισμός / Ρήξη αορτικού
ανευρύσματος. Κύριο σύμπτωμα είναι το θωρακικό
ή κοιλιακό άλγος με αντανάκλαση στη ράχη ή την
οσφύ. Συνήθως πρόκειται για ασθενείς με αρρύθ-
μιστη υπέρταση. Θεωρούνται εξαιρετικά επείγου-
σες καταστάσεις με υψηλά ποσοστά θνητότητας.
Εάν δεν υπάρχει εξαρχής κλινική υποψία, η διά-
γνωση ενδέχεται να είναι δυσχερής. Η επίπτωση
αυτών των νοσημάτων είναι μεγαλύτερη στους άν-
δρες και αυξάνει με την ηλικία. Η μέση ηλικία των
ασθενών με οξύ αορτικό διαχωρισμό κυμαίνεται
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από 66 έως 72 ετών και οι γυναίκες όταν φτάνουν
στο ΤΕΠ έχουν πιο επιβαρυμένη εικόνα (κώμα, καρ-
διακός επιπωματισμός) σε σχέση με τους άνδρες.
Σημαντικό είναι ότι, αν και έχει αυξηθεί το ποσοστό
των διαγνώσεων των οξέων αορτικών συνδρόμων
στο ΤΕΠ, το ποσοστό της ενδονοσοκομειακής θνη-
τότητας έχει παραμείνει σταθερό (~ 26%)19,20.

Εξέταση εκλογής είναι η αξονική αγγειογραφία
θώρακα/κοιλιάς. Επίσης, ο υπέρηχος καρδιάς μπο-
ρεί να ανιχνεύσει τυχόν ανεπάρκεια αορτικής βαλ-
βίδας ή καρδιακό επιπωματισμό, ευρήματα που εν-
δέχεται να συνυπάρχουν με αορτικό διαχωρισμό
τύπου Α, ενώ ο υπέρηχος κοιλίας μπορεί να απει-
κονίσει το ανεύρυσμα κοιλιακής αορτής ή/και την
παρουσία ιστίου (flap) εντός της αορτής. Ωστόσο,
πρόκειται για μία εξέταση που εξαρτάται από την
εμπειρία του χειριστή. Η ευαισθησία και η ειδικό-
τητα του υπερήχου στην ανίχνευση οξέος διαχωρι-
σμού ανιούσας αορτής είναι 77%-80% και 93%-
96%, αντίστοιχα, ενώ στον εντοπισμό του ανευρύ-
σματος κοιλιακής αορτής είναι 96%-100% και 97%-
99%, αντίστοιχα21,22. Τα δ-διμερή (d-dimers) είναι
αυξημένα σε ασθενείς με οξέα αορτικά σύνδρομα
και είθισται να χρησιμοποιούνται για τον αποκλει-
σμό αυτών των απειλητικών για τη ζωή καταστάσε-
ων. Σε ασθενείς με υψηλή κλινική υποψία συστή-
νεται η διενέργεια απεικονιστικών εξετάσεων προ-
κειμένου να μην σπαταλάται πολύτιμος χρόνος εις
βάρος της ζωής του ασθενούς23. 

Στους ασθενείς με οξύ αορτικό διαχωρισμό ή
ρήξη ανευρύσματος αορτής θα πρέπει άμεσα να
μειωθεί η συστολική ΑΠ <120 mmHg και οι σφύ-
ξεις <60/λεπτό με στόχο τη μείωση του τοιχωματι-
κού στρες του αγγείου και την εξέλιξη της νόσου.
Oι β-αποκλειστές θεωρούνται θεραπεία πρώτης
γραμμής. Η εσμολόλη μπορεί να χρησιμοποιηθεί
μαζί με αγγειοδιασταλτικούς παράγοντες ταχείας
έναρξης δράσης, όπως η νιτρογλυκερίνη ή το νιτρο-
πρωσσικό νάτριο, για τον καλύτερο έλεγχο της ΑΠ.
Εναλλακτικά, μπορεί να χορηγηθεί η λαβεταλόλη
με το μειονέκτημα, όμως, ότι έχει μεγαλύτερο χρό-
νος ημίσειας ζωής, γεγονός που δεν επιτρέπει την
άμεση αποκατάσταση της ΑΠ σε περίπτωση πρό-
κλησης υπότασης ιατρογενώς17.

Αιμορραγικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο.
Τα αιμορραγικά εγκεφαλικά επεισόδια αντιστοι-
χούν στο 15%-20% των αγγειακών εγκεφαλικών
επεισοδίων και η επίπτωσή τους αυξάνει με την ηλι-
κία. Συνήθως οφείλονται στη ρήξη κάποιου εγκε-

φαλικού ανευρύσματος μετά από μια απότομη υπέρ-
μετρη αύξηση της ΑΠ. Η αρρύθμιστη ΑΥ αποτελεί
τον πιο συχνό παράγοντα κινδύνου. Δεδομένα από
τη διεθνή βιβλιογραφία καταδεικνύουν ότι όσο υψη-
λότερη είναι η ΑΠ τόσο μεγαλύτερος είναι ο κίν-
δυνος επέκτασης του αιματώματος και η θνητότητα
και τόσο μικρότερη είναι η πιθανότητα νευρολογι-
κής αποκατάστασης. Εξέταση εκλογής στο ΤΕΠ εί-
ναι η αξονική τομογραφία εγκεφάλου24. 

Αναφορικά με τον ρυθμό μείωσης της ΑΠ ση-
μαντικό ρόλο σύμφωνα με τις πρόσφατες οδηγίες
της Ευρωπαϊκής Εταιρείας Υπέρτασης παίζει ο χρό-
νος έναρξης των συμπτωμάτων. Έτσι, προτείνεται
μια πιο επιθετική αντιμετώπιση στοχεύοντας ΑΠ
<140/90 mmHg στην περίπτωση που ο ασθενής
προσέρχεται στο ΤΕΠ εντός του πρώτου εξαώρου
από την έναρξη της νευρολογικής συμπτωματολο-
γίας. Με αυτόν τον τρόπο περιορίζεται η επέκταση
του αιματώματος και υπάρχουν μεγαλύτερες πιθα-
νότητες για νευρολογική αποκατάσταση3. Ωστόσο,
η απόλυτη μείωση της συστολικής ΑΠ σε σχέση με
την αρχική τιμή της δεν πρέπει να ξεπερνά τα 60
mmHg εντός της πρώτης ώρας καθώς έχει συσχετι -
στεί με δυσμενέστερη πρόγνωση σύμφωνα με μία
ανάλυση που συμπεριέλαβε δεδομένα από τις με-
λέτες INTERACT2 και ATACH-II25. Εάν ο ασθε-
νής με αιμορραγικό εγκεφαλικό επεισόδιο προσέλ-
θει στο ΤΕΠ πέραν του εξαώρου, η αργή και προ-
σεκτική μείωση της ΑΠ θεωρείται η προτιμότερη
επιλογή3. Φάρμακα πρώτης γραμμής για τη ρύθμιση
της ΑΠ αποτελούν η λαβεταλόλη και η νικαρδιπίνη
με παρόμοια αποτελεσματικότητα και ασφάλεια4,26.

Ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο. Τα
ισχαιμικά εγκεφαλικά επεισόδια αντιπροσωπεύουν
περίπου το 85% των αγγειακών εγκεφαλικών επει-
σοδίων στις δυτικές χώρες. Η ΑΠ ανευρίσκεται συ-
χνά αυξημένη τόσο σε νορμοτασικούς όσο και σε
υπερτασικούς ασθενείς με ισχαιμικό εγκεφαλικό
επεισόδιο. Oι ασθενείς με κενοτοπιώδη έμφρακτα
συνήθως έχουν υψηλότερες τιμές ΑΠ και καλύτερη
πρόγνωση σε σχέση με εκείνους με αθηροθρομβω-
τικά και καρδιοεμβολικά εγκεφαλικά επεισόδια. Σε
πολλές περιπτώσεις οι τιμές της ΑΠ επιστρέφουν
στα φυσιολογικά επίπεδα εντός 24-48 ωρών. Oι υψη-
λές τιμές ΑΠ δεν είναι πάντα επιβλαβείς και η επι-
θετική μείωσή της δεν συνιστάται. Εξέταση εκλογής
στο ΤΕΠ είναι η αξονική τομογραφία εγκεφάλου27. 

Έτσι, σε περίπτωση που ο ασθενής είναι κατάλ-
ληλος για θρομβόλυση ή θρομβεκτομή συστήνεται
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η φαρμακευτική μείωση της ΑΠ <180/105 mmHg
προεπεμβατικά και η διατήρησή της σε αυτά τα επί-
πεδα έως και 24 ώρες μετά. Εάν ο ασθενής δεν πρό-
κειται να υποβληθεί σε θρομβόλυση ή θρομβεκτομή
προτείνεται μια πολύ πιο αργή μείωση της ΑΠ της
τάξεως του 15% το πρώτο 24ωρο. Όπως και στην
περίπτωση του αιμορραγικού εγκεφαλικού επεισο-
δίου, τόσο η λαβεταλόλη όσο και η νικαρδιπίνη απο-
τελούν ασφαλείς επιλογές3,4,26.

Υπερτασική εγκεφαλοπάθεια. Πρόκειται για
νευρολογική εκδήλωση της υπερεπείγουσας υπέρ-
τασης που εκδηλώνεται με λήθαργο, σύγχυση, κε-
φαλαλγία, οπτικές διαταραχές, σπασμούς και δια-
ταραχή του επιπέδου επικοινωνίας. Ασθενείς χωρίς
ιστορικό ΑΥ μπορεί εκδηλώσουν υπερτασική εγκε-
φαλοπάθεια σε τιμές ΑΠ >180/110 mmHg, ενώ οι
υπερτασικοί ασθενείς σε τιμές ΑΠ >220/120
mmHg. Έχουν προταθεί δύο θεωρίες για να εξη-
γήσουν τον παθοφυσιολογικό μηχανισμό. Σύμφωνα
με την πρώτη θεωρία, η απότομη αύξηση της ΑΠ
προκαλεί τον σπασμό των εγκεφαλικών αγγείων, ο
οποίος εν συνεχεία έχει ως αποτέλεσμα τη μείωση
της εγκεφαλικής αιματικής ροής, τη θρόμβωση και
την εγκεφαλική ισχαιμία. Σύμφωνα με τη δεύτερη
θεωρία, η υπερτασική εγκεφαλοπάθεια μπορεί να
οφείλεται στη διάταση των εγκεφαλικών αγγείων,
που προκαλεί εξαγγείωση υγρού στον διάμεσο χώ-
ρο, δευτερογενές οίδημα και ισχαιμία28. 

Η αξονική τομογραφία εγκεφάλου μπορεί να
αποκαλύψει το εγκεφαλικό οίδημα υποστηρίζοντας
τη διάγνωση. Ωστόσο, η εξέταση αυτή δεν είναι αρ-
κετά ευαίσθητη για τη διάγνωση της υπερτασικής
εγκεφαλοπάθειας. Η μαγνητική τομογραφία εγκε-
φάλου έχει μεγαλύτερη ευαισθησία, αλλά η διαθε-
σιμότητα της εν λόγω εξέτασης είναι περιορισμένη
σε πολλά ΤΕΠ και συνήθως η θεραπεία έχει ήδη
ξεκινήσει πριν τη διενέργεια της απεικόνισης. Η
διάγνωση της υπερτασικής εγκεφαλοπάθειας συ-
νήθως γίνεται αναδρομικά, αφού βελτιωθεί το επί-
πεδο συνείδησης του ασθενούς με τη μείωση της
ΑΠ. Συνιστάται ελάττωση της μέσης ΑΠ κατά 
20%-25% εντός των πρώτων τεσσάρων ωρών από
την έναρξη των συμπτωμάτων και εν συνεχεία στα-
διακή μείωση ώστε να επανέλθει στα φυσιολογικά
επίπεδα μέσα στο πρώτο 24ωρο24. Η λαβεταλόλη
και η νικαρδιπίνη έχουν ταχεία έναρξη δράσης και
αποτελούν εξαιρετικές επιλογές για τον έλεγχο της
ΑΠ. Το νιτροπρωσσικό νάτριο απαιτεί συνεχή αι-
μοδυναμική παρακολούθηση του ασθενούς. Επίσης,

ο κίνδυνος τοξίκωσης από κυανιούχα το καθιστά
δεύτερης γραμμής μετά από τα άλλα διαθέσιμα εν-
δοφλέβια αντιυπερτασικά σκευάσματα4. 

Κακοήθης υπέρταση. Η κακοήθης υπέρταση
συνοδεύεται από ινώδη νέκρωση των αρτηριδίων
σε διάφορα όργανα, όπως ο νεφρός, ο αμφιβλη-
στροειδής, η καρδιά και ο εγκέφαλος. Μηχανισμοί
που εμπλέκονται στην παθοφυσιολογία της κακοή-
θους υπέρτασης είναι η ενεργοποίηση του συστή-
ματος ρενίνης-αγγειοτασίνης-αλδοστερόνης, η εν-
δοθηλιακή δυσλειτουργία, η ενεργοποίηση των αι-
μοπεταλίων και η αύξηση του ινωδογόνου. Επίσης,
η ενεργοποίηση των προθρομβωτικών και προφλεγ-
μονωδών οδών, ως αποτέλεσμα της ενδοθηλιακής
δυσλειτουργίας, μπορεί να προκαλέσει θρομβωτική
μικροαγγειοπάθεια συμβάλλοντας με αυτόν τον τρό-
πο στην εμφάνιση των καρδιαγγειακών, εγκεφαλι-
κών και νεφρικών επιπλοκών. Εκτιμάται ότι στο
45% περίπου των περιπτώσεων ο ασθενής εμφανί-
ζει σοβαρή υπέρταση συνδυαστικά με ευρήματα
από τον αμφιβληστροειδή, χωρίς όμως ενδείξεις
οξείας βλάβης σε άλλα όργανα-στόχους29. 

Η κακοήθης υπέρταση συνήθως υποεκτιμάται
στην καθημερινή κλινική πράξη και μπορεί να δια-
λάθει της διάγνωσης30. Πέραν του ιστορικού και
της κλινικής εξέτασης, ο ασθενής ελέγχεται για τυ-
χόν βλάβη οργάνων-στόχων. Βυθοσκόπηση πρέπει
να διενεργείται όταν υπάρχει υποψία για κακοήθη
υπέρταση. Η κρεατινίνη είναι αυξημένη σε ασθενείς
με οξεία νεφρική βλάβη. Υπερκαλιαιμία και υπο-
νατριαιμία μπορεί να παρατηρηθεί λόγω ενεργο-
ποίησης του συστήματος ρενίνης-αγγειοτασίνης-αλ-
δοστερόνης. O εργαστηριακός έλεγχος της θρομ-
βωτικής μικροαγγειοπάθειας περιλαμβάνει τη γε-
νική αίματος και τον προσδιορισμό στον ορό της
γαλακτικής αφυδρογονάσης, της απτοσφαιρίνης και
του ινωδογόνου. O υπέρηχος καρδιάς και οι καρ-
διακοί βιοδείκτες, συμπεριλαμβανομένων των να-
τριουρητικών πεπτιδίων και της τροπονίνης υψηλής
ευαισθησίας, θα βοηθήσουν στην εκτίμηση της καρ-
διακής λειτουργίας29.

Η κακοήθης υπέρταση έχει κακή πρόγνωση. Συ-
νιστάται η σταδιακή μείωση της μέσης ΑΠ κατά
20%-25% προκειμένου να αποφευχθεί η εγκεφα-
λική υποάρδευση. Η λαβεταλόλη, η νικαρδιπίνη και
το νιτροπρωσσικό νάτριο αποτελούν τα ενδοφλέβια
αντιυπερτασικά σκευάσματα που συνήθως χορη-
γούνται για τον έλεγχο της ΑΠ. Μετά από 24-48
ώρες μπορεί σταδιακά να διακοπεί το ενδοφλέβιο
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σκεύασμα και ο ασθενής να ξεκινήσει αγωγή από
του στόματος3,29.

Προεκλαμψία/Εκλαμψία. Σύμφωνα με τις κα-
τευθυντήριες οδηγίες του Αμερικανικού Κολεγίου
Μαιευτήρων και Γυναικολόγων, ως προεκλαμψία
ορίζεται η αύξηση της ΑΠ (συστολική ΑΠ >140
mmHg ή/και διαστολική ΑΠ >90 mmHg) σε δύο
ξεχωριστές μετρήσεις σε διάστημα τεσσάρων ωρών
μετά την 20ή εβδομάδα κύησης σε ασθενή που δεν
έχει ιστορικό ΑΥ, σε συνδυασμό με ένα ή περισσό-
τερα από τα ακόλουθα: (1) πρωτεϊνουρία, (2) οξεία
νεφρική ή ηπατική βλάβη, (3) νευρολογικές εκδη-
λώσεις, όπως σπασμοί, επηρεασμένο επίπεδο συνεί -
δησης, κεφαλαλγία και διαταραχές όρασης, (4) αι-
ματολογικές εκδηλώσεις (αιμοπετάλια < 150.000/ml,
διάχυτη ενδαγγειακή πήξη, αιμόλυση), (5) μητρο-
πλακουντιακή ανεπάρκεια (ενδομήτρια υπολειπό-
μενη ανάπτυξη, θνησιγένεια). Ειδικότερα, στην πε-
ρίπτωση που η συστολική ΑΠ είναι >160 mmHg
ή/και η διαστολική ΑΠ >110 mmHg πρόκειται για
σοβαρή προεκλαμψία και συνοδεύεται από υψηλή
νοσηρότητα και θνητότητα. Πρέπει να σημειωθεί
ότι η προεκλαμψία μπορεί να εκδηλωθεί για πρώτη
φορά και κατά την περίοδο της λοχείας. Όταν η
προεκλαμψία συνδυάζεται με σπασμούς ορίζεται
ως εκλαμψία10,31.

Η επίπτωση της προεκλαμψίας στις εγκύους κυ-
μαίνεται από 2% έως 8% παγκοσμίως. Στις Ηνωμέ-
νες Πολιτείες Αμερικής εκτιμάται ότι η επίπτωσή
της αυξήθηκε κατά 25% από το 1987 έως το 2004.
Στη διαφορική διάγνωση της προεκλαμψίας περι-
λαμβάνονται καταστάσεις που μπορεί να μιμηθούν
την κλινική της εικόνα, όπως το αιμολυτικό ουραιμι -
κό σύνδρομο, η θρομβωτική θρομβοπενική πορφύ-
ρα, η έξαρση του συστηματικού ερυθηματώδους λύ-
κου και το οξύ λιπώδες ήπαρ της κύησης. Το σύν-
δρομο HELLP (Hemolysis, Elevated Liver Enzymes,
Low Platelet) είναι απειλητική για τη ζωή επιπλοκή
της προεκλαμψίας. Αξίζει να σημειωθεί ότι στο σύν-
δρομο HELLP μπορεί να απουσιάζει η υπέρταση ή
η πρωτεϊνουρία στο 10%-15% των περιπτώσεων10,31.

Σε κάθε ασθενή με προεκλαμψία και σοβαρή
υπέρταση συνιστάται η άμεση μείωση της ΑΠ. Στό-
χος είναι η ελάττωση της συστολικής ΑΠ <160
mmHg και της διαστολικής ΑΠ <105 mmHg προ-
κειμένου να φθίνει ο κίνδυνος αγγειακού εγκεφα-
λικού επεισοδίου, καρδιακής ανεπάρκειας και νε-
φρικής βλάβης της μητέρας. Ως φάρμακα πρώτης
γραμμής θεωρούνται η λαβεταλόλη και η νικαρδι-

πίνη. Σε ασθενή με εκλαμψία χορηγείται επιπλέον
και θειικό μαγνήσιο, ενώ πρέπει να συζητάται το
ενδεχόμενο διενέργειας τοκετού3,31.

Ειδικές καταστάσεις που σχετίζονται με την
υπερέκκριση κατεχολαμινών. Στην κατηγορία αυτή
περιλαμβάνεται η τοξίκωση από κοκαΐνη ή μεθαμ-
φεταμίνες και η κρίση φαιοχρωμοκυττώματος, κα-
ταστάσεις που μπορεί να οδηγήσουν σε υψηλές τι-
μές ΑΠ λόγω ενεργοποίησης του αυτόνομου νευρι-
κού συστήματος3. Σε τοξίκωση από κοκαΐνη ή με-
θαμφεταμίνες πρέπει να ξεκινά άμεσα θεραπεία
με βενζοδιαζεπίνες. Η φαιντολαμίνη, ένας ανταγω-
νιστής των α-αδρενεργικών υποδοχέων, η νικαρδι-
πίνη και το νιτροπρωσσικό νάτριο ενδείκνυνται για
τη μείωση της ΑΠ. Εναλλακτικά, μπορεί να χρησι-
μοποιηθεί η κλονιδίνη, η οποία εκτός από τη συ-
μπαθητικολυτική της δράση έχει και ηρεμιστική
δράση. Σε περίπτωση που υπάρχει ισχυρή υποψία
για ισχαιμία του μυοκαρδίου συνιστάται θεραπεία
με νιτρογλυκερίνη και ασπιρίνη συνδυαστικά με τις
βενζοδιαζεπίνες, ενώ θα πρέπει να εξετάζεται και
το ενδεχόμενο καθετηριασμού των στεφανιαίων αγ-
γείων και, επί ενδείξεων, διαδερμική στεφανιαία
παρέμβαση. Oι αποκλειστές των διαύλων ασβεστίου
της κατηγορίας των μη διυδροπυριδινών, όπως η
διλτιαζέμη και η βεραπαμίλη, μπορούν να χρησιμο-
ποιηθούν για τη θεραπεία ασθενών με ταχυαρρυθ-
μίες υπό συνεχή ηλεκτροκαρδιογραφική παρακο-
λούθηση. Oι β-αποκλειστές αντενδείκνυνται επειδή
δεν φαίνεται να είναι αποτελεσματικοί στην αντι-
μετώπιση της αγγειοσύσπασης των στεφανιαίων αρ-
τηριών4. Στην κρίση φαιοχρωμοκυττώματος φάρ-
μακο πρώτης γραμμής είναι η φαιντολαμίνη ή, εναλ-
λακτικά, η νικαρδιπίνη και το νιτροπρωσσικό νάτριο
σε συνδυασμό με αναπλήρωση υγρών32. 

Στην Εικόνα απεικονίζεται ένας πρακτικός αλ-
γόριθμος για τη διαχείριση ασθενών που προσέρ-
χονται στο ΤΕΠ με τιμές συστολικής ΑΠ >180
mmHg ή/και διαστολικής ΑΠ >110 mmHg.

Επείγουσα υπέρταση

Oι ασθενείς με επείγουσα υπέρταση συνήθως δεν
χρειάζονται νοσηλεία. Στόχος είναι η σταδιακή μεί-
ωση της ΑΠ εντός 24-48 ωρών μέσω χορήγησης από
του στόματος αντιυπερτασικών φαρμάκων. Θερα-
πευτικές επιλογές αποτελούν η επανέναρξη (αν είχε
γίνει διακοπή) της φαρμακευτικής αγωγής, η τρο-
ποποίηση της προηγούμενης αγωγής ή η έναρξη νέ-
ας αγωγής3.
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ΣυΜΠΕρAΣΜΑτΑ 

Η συντριπτική πλειονότητα των ασθενών που προ-
σέρχονται στο ΤΕΠ με υψηλές τιμές ΑΠ έχουν αρ-
ρύθμιστη υπέρταση λόγω μη συμμόρφωσης στη θε-
ραπεία και δεν χρειάζονται άμεσα μείωση της ΑΠ,
αλλά πρέπει να παραπέμπονται σε κάποιο από τα
Κέντρα Υπέρτασης για τη ρύθμιση της ΑΠ. Oι ασθε-
νείς με υπερεπείγουσα υπέρταση αναγνωρίζονται
από την παρουσία οξείας βλάβης οργάνων-στόχων,
όπως η καρδιά, τα μεγάλα αγγεία, ο εγκέφαλος, ο
νεφρός και ο αμφιβληστροειδής. Συνοδεύεται από
απειλητικές για τη ζωή καταστάσεις και χρειάζεται
να χορηγηθούν ενδοφλέβια αντιυπερτασικά σκευά-
σματα για τον έλεγχο της ΑΠ. Ανάλογα με το όργα-
νο-στόχο που πάσχει διαφέρει το είδος της αγωγής,
αλλά και ο ρυθμός μείωσης της ΑΠ. Σε κάθε περί-
πτωση, η εξωνοσοκομειακή παρακολούθηση των
ασθενών, μετά την αντιμετώπιση της οξείας υπερτα-
σικής κατάστασης, αποτελεί βασικό στόχο στη δια-
χείριση και θεραπευτική αντιμετώπιση της ΑΥ και
συμβάλλει στη μείωση των επανανοσηλειών και στη
βελτίωση της πρόγνωσης των ασθενών αυτών. 

Συντομογραφίες

ΑΕΕ: αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, ΑΠ: αρτη-
ριακή πίεση, ΔΑΠ: διαστολική αρτηριακή πίεση,
ΗΚΓ: ηλεκτροκαρδιογράφημα, OΠO: οξύ πνευμο-
νικό οίδημα, OΣΣ: οξύ στεφανιαίο σύνδρομο,
ΣΑΠ: συστολική αρτηριακή πίεση, ΤΕΠ: Τμήμα
Επειγόντων Περιστατικών, Cr: creatinine – κρεα-
τινίνη, CT: computed tomography – αξονική τομο-
γραφία, Hb: hemoglobin – αιμοσφαιρίνη, hs-Trop:
high sensitive troponin – τροπονίνη υψηλής ευαι-
σθησίας, HR: heart rate – καρδιακή συχνότητα,
MRI: Magnetic Resonance Imaging – μαγνητική
τομογραφία, PLT: platelets – αιμοπετάλια, UACR:
Urine albumin-creatinine ratio – λόγος αλβουμίνης/
κρεατινίνης στα ούρα, U/S: ultrasound – υπέρηχος
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