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H Aρτηριακή Yπέρταση είναι το επίσημο επιστημονικό
περιοδικό της Eλληνικής Eταιρείας Υπέρτασης με
σκοπό τη συνεχή και υπεύθυνη ενημέρωση των Eλλή-
νων γιατρών σε θέματα που αφορούν την αρτηριακή
υπέρταση και τις σχετιζόμενες με αυτή καταστάσεις.
Δέχεται για δημοσίευση άρθρα ανασκόπησης της βι-
βλιογραφίας, πρωτότυπες εργασίες, παρουσιάσεις κλι-
νικών περιπτώσεων, επιστολές προς τον εκδότη,
επιστολές από τη συντακτική επιτροπή, καθώς και άρ-
θρα ειδικού σκοπού (επίκαιρα κείμενα κ.ά.).

Τυποι αρθρων
Aνασκοπήσεις: έκταση έως 8.000 λέξεις συμπε-

ριλαμβανομένων των βιβλιογραφικών αναφορών και
5 πινάκων ή εικόνων. Δομή: αρχική σελίδα [τίτλος,
συγγραφείς, προέλευση (κλινική, ιατρείο), στοιχεία
επικοινωνίας (διεύθυνση, τηλ., φαξ, e-mail), έως 5 λέ-
ξεις-κλειδιά], μη δομημένη περίληψη (150-250 λέξεις
και στα αγγλικά), κυρίως κείμενο, βιβλιογραφία, πίνα-
κες/εικόνες.

πρωτότυπες εργασίες επιδημιολογίας, βασικής
και κλινικής έρευνας: έκταση έως 5.000 λέξεις συμπε-
ριλαμβανομένων έως 30 βιβλιογραφικών αναφορών.
Δομή: αρχική σελίδα [τίτλος, συγγραφείς, προέλευση
(κλινική, ιατρείο), στοιχεία επικοινωνίας (διεύθυνση,
τηλ., φαξ, e-mail), έως 5 λέξεις-κλειδιά], μη δομημένη
περίληψη (150-250 λέξεις και στα αγγλικά), κυρίως
κείμενο (εισαγωγή, μεθοδολογία, αποτελέσματα, συζή-
τηση), βιβλιογραφία, πίνακες/εικόνες.

Ενδιαφέρουσες περιπτώσεις: έκταση έως 3.000
λέξεις συμπεριλαμβανομένων έως 10 βιβλιογραφικών
αναφορών. Δομή: αρχική σελίδα [τίτλος, συγγραφείς,
προέλευση (κλινική, ιατρείο), στοιχεία επικοινωνίας (δι-
εύθυνση, τηλ., φαξ, e-mail), έως 5 λέξεις-κλειδιά], μη
δομημένη περίληψη (έως 150 λέξεις και στα αγγλικά),
εισαγωγή, περιγραφή της περίπτωσης, συζήτηση.

Γράμματα προς τον εκδότη (σχόλια, κριτική ή
απαντήσεις σε ήδη δημοσιευμένα άρθρα του περιοδι-
κού): έκταση έως 500 λέξεις συμπεριλαμβανομένων
έως 5 βιβλιογραφικών αναφορών.

Άρθρα ειδικού σκοπού: έπειτα από πρόσκληση ή
επικοινωνία με τη συντακτική ομάδα (επίκαιρα κείμενα,
παρουσιάσεις ειδικών θεματικών ενοτήτων κ.ά.).

BιβλιοΓραφικΕς παραπομπΕς

Aκολουθείται το σύστημα Vancouver. Aν οι συγγρα-
φείς είναι μέχρι 6, αναγράφονται όλοι. Αν είναι περισ-
σότεροι, αναγράφονται 3 και ακολουθεί «et al.» ή «και
συν.».

Παράδειγμα για άρθρο δημοσιευμένο σε περιο-
δικό: Dunn FG, McLenachan J, Isles OG, et al. Left
ventricular hypertrophy and mortality in hyperten-
sion; an analysis of data from the Glasgow Blood
Pressure Clinic. J Hypertens 1990; 8: 755-82. 

Παράδειγμα για κεφάλαιο σε βιβλίο: Ledingham
JM. Hypertension and the Kidney. In: Hollemberg JA,
Gerdiner BJ. eds. Hypertension Pathophysiology Di-
agnosis and Management. New York: Raven Press,
2012: 325-53.

Παράδειγμα για σύγγραμμα ή μονογραφία: Mac-
Maghon FE. Management of essential hypertension.
The new individualized. London: Feature publishing
Co Ltd, 2016: 535-56.

ΔιαΔικαςια υποβολης

Εργασίες που υποβάλλονται για κρίση προς δημοσί-
ευση στο περιοδικό Aρτηριακή Yπέρταση αποστέλ -
λονται προς τη γραμματεία του περιοδικού ηλεκτρονικά
στο e-mail: hypertasi.thess@gmail.com (Oλυμπία
Καρρά, τηλ. & φαξ: 2310 225508).

Με κάθε άρθρο υποβάλλεται επιστολή που δηλώ-
νει ότι το περιεχόμενο του άρθρου δεν έχει δημοσιευ-
θεί σε άλλο περιοδικό ή δεν βρίσκεται υπό κρίση για
δημοσίευση και ότι όλοι οι συγγραφείς πληρούν τα
διεθνή κριτήρια συμμετοχής στη συγγραφική ομάδα
και συμφωνούν στη δημοσίευση του άρθρου στο πε-
ριοδικό Aρτηριακή Yπέρταση.

OΔΗΓΙΕΣ 
προς τους συγγραφείς
για το περιοδικό
Αρτηριακή Υπέρταση

Αρτηριακή Υπέρταση, 33, 2
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Αγαπητοί συνάδελφοι,

Tο επιστημονικό περιοδικό Αρτηριακή Υπέρταση της Ελληνι-
κής Εταιρείας Υπέρτασης κυκλοφορεί από το 1992. Το
2016 η εταιρεία μας ανανέωσε την έκδοση του περιοδι-

κού, προσαρμόζοντάς τη στις σύγχρονες απαιτήσεις και στο-
χεύοντας στον ίδιο πρωταρχικό στόχο που είναι η καλύτερη
εκπαίδευση των Ελλήνων γιατρών.

Ο βασικός αρχικός σχεδιασμός του περιοδικού διατηρήθηκε
ώστε να παραπέμπει στην ιστορία του και να δείχνει τη συνέχεια
και εξέλιξη. Η ανανεωμένη δομή κάθε τεύχους περιλαμβάνει τα
εξής:

▶ Παρουσίαση ενός επιστήμονα του εξωτερικού με διεθνή ανα-
γνώριση για τη συμβολή του στην έρευνα και την εκπαίδευση
στην υπέρταση και τα καρδιαγγειακά νοσήματα.

▶ Επίκαιρο άρθρο από τον παραπάνω ειδικό σε σημαντικό θέμα
που απασχολεί τον επιστημονικό κόσμο της υπέρτασης.

▶ Επίκαιρο άρθρο ανασκόπησης από ειδικό στη χώρα μας.

▶ Πρακτικές ανασκοπήσεις σε θέματα που αφορούν την αντιμε-
τώπιση της υπέρτασης στην κλινική πράξη.

▶ Πρωτότυπα άρθρα με νέα ερευνητικά δεδομένα για την υπέρ-
ταση και τις σχετιζόμενες παθολογικές καταστάσεις. 

▶ Παρουσίαση και συζήτηση σύνθετων περιπτώσεων ασθενών
με υπέρταση.

▶ Παρουσίαση ενός αναγνωρισμένου ιατρείου υπέρτασης στη
χώρα μας.

Στόχος της Ελληνικής Εταιρείας Υπέρτασης είναι η βελτίωση της
αντιμετώπισης της υπέρτασης και η αποτελεσματικότερη πρό-
ληψη των καρδιαγγειακών νοσημάτων μέσω της καλύτερης εκ-
παίδευσης των γιατρών. 

Ελπίζουμε το ανανεωμένο περιοδικό της εταιρείας μας να είναι
ενδιαφέρον και χρήσιμο για τους Έλληνες γιατρούς και να συμ-
βάλλει στην καλύτερη ενημέρωσή τους και στην άμεση μεταφορά
νεότερων δεδομένων για την υπέρταση και τις σχετιζόμενες με
αυτή παθολογικές καταστάσεις στην καθημερινή κλινική πράξη.

Το Διοικητικό Συμβούλιο
της Ελληνικής Εταιρείας Υπέρτασης
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For almost a century blood pressure (BP) mea-
surement has been extensively used as an essential
test in clinical medicine1,2. BP measurement has two
faces: first is to assess a “vital sign” in all patients by
all clinical doctors, and second to identify a cardio-
vascular “risk factor” in people with hypertension.
The evolution of “clinical hypertension” has been
exclusively based on this measurement, and despite
advanced biomedical achievements it remains the
only test to detect people at high risk due to elevated
BP and to guide treatment-induced BP decline. Al-
though BP measurement was introduced as a diag-
nostic tool for professionals in the healthcare set-
ting1-3, several new methods and devices have been
developed aiming at providing additional and BP in-
formation (Figures 1-2), which are discussed below.

BP measuring devices

The true “measurement” of BP is intraarterial which
is invasive and thus appropriate only for critical care
and not for wide clinical use. The manual ausculta-
tory BP measurement has been developed as a non-
invasive method, which however gives lower systolic
and higher diastolic BP values than the intraarterial
measurement. Interestingly, the classic mercury

sphygmomanometer is still being used, mainly in re-
search settings, and amazingly it still remains as the
reference method for validating novel BP measure-
ment technologies and devices4,5. Automated oscil-
lometric devices have been developed to avoid ob-
server bias and errors and to provide similar BP val-
ues as the auscultatory measurement. 

Current guidelines for hypertension management
recommend the use of properly validated automated
upper arm cuff devices, not only for ambulatory and
home BP monitoring, but also for office/clinic BP
measurement1,2. Unfortunately, less than 10% of the
automated BP devices which are available on the
market have been independently validated for their
measurement accuracy using an established proto-
col4,5. Lists of properly validated devices for office,
home and ambulatory use in adults, children and
pregnant women are available at www.stridebp.org
(Figure 3).

Office BP measurement 

The measurement of BP in the office or clinic by a
healthcare professional remains the basis for the de-
tection and management of hypertension, and very
often is the only method available and used for de-
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Figure 1. Different types of cuff blood pressure measuring devices [from ref. 6].



cision making in people with elevated BP across the
world1,2. However, office BP is affected by the “white
coat” and the “masked hypertension” phenomena
and by observer bias and error. Automated oscillo-
metric BP devices are devoid of some of the observer
issues, and unattended office BP measurement (re-
peated automated measurements while the patient
remains alone in the examination room) avoids some
of the white coat reaction. However, unattended BP
measurement has been shown to underestimate of-
fice BP in unpredictable way and thus requires a dif-
ferent (lower) threshold for diagnosing hypertension,
which is rather uncertain1. 

More importantly, it is recognized that, even if
meticulously performed using appropriate method-
ology and reliable equipment, office BP can be mis-
leading in almost one third of both untreated and
treated individuals, leading to considerable over-
diagnosis and unnecessary treatment, or underdiag-
nosis and exposure to preventable cardiovascular
risk1,2. At the present time, it is important to stan-
dardize the methodology of office BP measurement
by using properly validated automated upper arm
cuff devices, take triplicate measurements per occa-
sion, and use the average of the last two1,2,6. Never-
theless, repeated office visits and confirmation with
out-of-office BP evaluation are necessary in many
cases1,2.

Ambulatory BP monitoring

24-hour ambulatory BP monitoring is currently rec-
ommended as the best available method for diag-
nosing hypertension1,2. This method provides mul-

tiple BP measurements away from the office/clinic
setting in the usual environment of each individual
at home, at work, and even during nighttime sleep.
However, it has several and important drawbacks.
First, it is not available in most healthcare settings.
Second, the cuff inflation causes discomfort mainly
at work and during sleep, and several patients are
reluctent to use it, particularly when repeated. Third,
although it is more reproducible than office BP mea-
surements, its reproducibility is not perfect, and
more than a single 24-hour recording is needed for
a reliable diagnosis1. Thus, although indeed ambu-
latory BP monitoring is a valuable tool for assessing
BP, it is unlikely that it can be the solution for the
global evaluation and management of hypertension
in clinical practice.

Home BP monitoring

Home BP monitoring is being widely used by pa-
tients with hypertension in many countries. As with
24-hour ambulatory monitoring, this method pro-
vides multiple BP measurements away from the of-
fice/clinic setting at the individual’s home. Although
home monitoring does not provide information for
BP at work or during sleep (some novel home mon-
itors can provide automated measurements during
nighttime sleep), it has the advantage of allowing
long-term monitoring for weeks, months, or years,
which has been shown to improve patients’ adher-
ence with drug treatment and thereby BP control1,2.
Thus, it is currently recommended for all patients
with treated hypertension, unless they cannot obtain
reliable measurements or self-monitoring is stressful
to them. A weak point of self-BP monitoring is the
so called “reporting bias” as patients may select
which measurements to report to their doctor (often
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Figure 3. Different types of cuffless blood pressure measur-
ing devices [from ref. 7].Figure 2. Lists of validated blood pressure measuring

devices recommended by STRIDE BP (www.stride.org)
endorsed by the International Society of Hypertension,
the European Society of Hypertension, and the World
Hypertension League [from ref. 9].
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omit the highest ones), which can be avoided using
devices that automatically store all measurements
and calculate the average, or by home BP tele-mon-
itoring (see below).

Cuffless BP measurement

Cuffless BP measurement technologies have consid-
erable potential to change (improve) the screening,
diagnosis, and long-term monitoring of hypertension
(Figure 3)7,8. First, wearable cuffless BP devices in
wristbands, smart-watches, rings, etc, have the po-
tential to provide more detailed and accurate infor-
mation on the BP behavior during the day and night
and in different settings (home, work, other) for
days, weeks, or months. Second, cuffless BP mea-
suring technologies embedded in smart-phones will
allow billions of people to have repeated assessment
of their BP levels without purchasing a dedicated
BP device but using a device which they already have
in their pocket.

Despite high interest and intense efforts by many
companies, including mega-companies, start-up com-
panies, and others, to date the development of a cuf-
fless BP technology with adequate accuracy for clin-
ical use has not been achieved. Most technologies
have been based on photoplethysmography with
electrocardiographic estimation of pulse transit time
and require “calibration” for each individual user
with classic measurement of her/his BP using a cuff
BP device and/or with demographic information
(e.g., age, sex, height). In addition, cuffless devices
differ considerably according to their principles of
measurement, output frequency, measurement
mode, calibration type, position of sensor, and in-
tended use (Figure 3). Thus, their validation is very
different and much more complex than for cuff BP

devices4,5,7,8. In a recent statement by the European
Society of Hypertension nine different types of cuf-
fless BP devices were recognized and a new valida-
tion protocol was recommended with 6 tests which
are selected according to the device type (Figure 4)8.
Thus, despite the considerable potential of cuffless
BP technologies, at the present time they are not
recommended for clinical use in the diagnosis and
management of hypertension.

BP telemonitoring

Home BP telemonitoring and related telemedicine
services allow a remote assessment of BP with mul-
tiple and unbiased measurements as the device and
software can automatically store, average, interpret,
and transfer all the readings of weeks or months to
the healthcare professional1,9. BP telemonitoring
may be useful for screening, or long-term monitoring
people with elevated BP managed with nonpharma-
cological or antihypertensive drug treatment. It may
be particularly useful when access to healthcare ser-
vices is difficult, and in patients with uncontrolled
hypertension, at high cardiovascular risk, or with
poor treatment adherence.

The cost of setting up a telemonitoring system
might be challenging. However, there are basic, ad-
vanced, and complete models for virtual care in hy-
pertension (Figure 5)9, depending on the resources
of the healthcare system. Given the unique advan-
tages of telemedicine tools and their low maintenance
costs (for basic models), they have considerable po-
tential, and eventually they will become a standard
method for facilitating the long-term management
of hypertension as soon as technological advance-
ments in the field will provide optimized models with
clinically relevant impact on patients’ care.

Perspective

The measurement of BP has been essential in clinical
medicine for almost a century. The classic measure-
ment in the office has been incredibly useful in de-
tecting people at high cardiovascular risk and guiding
treatment-induced BP decline. However, out-of-of-
fice BP evaluation is often necessary for the precise
diagnosis and appropriate management. Novel tech-
nologies with cuffless BP devices and BP telemoni-
toring are expected to improve considerably the
screening of hypertension, to provide more accurate
evaluation of the BP profile and behavior, and to fa-
cilitate long-term monitoring.

Figure 4. Validation tests for cuffless blood pressure
measuring devices recommended by the European Society
of Hypertension [from ref. 8]
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Figure 5. Basic, advanced, and complete models for virtual care in hypertension [from ref. 9].
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η υπέρταση είναι πολύ συχνή στους ασθενείς με
χρόνια νεφρική νόσο (ΧΝΝ) και παραμένει συχνά
μη ικανοποιητικά ελεγχόμενη, παρά τη θεραπεία
με πολλαπλούς αντιυπερτασικούς παράγοντες1-3.
Πολλές επιδημιολογικές μελέτες έχουν δείξει μια
προοδευτική αύξηση του επιπολασμού της υπέρτα-

σης παράλληλα με τα στάδια της ΧΝΝ3,4, δημιουρ-
γώντας την εντύπωση ότι η βαρύτητα της υπέρτασης
πάει χέρι με χέρι με τη μείωση του eGFR (estimat
ed glomerular filtration rate). Ωστόσο, πολλά δεδο-
μένα υποστηρίζουν την άποψη ότι ανεξάρτητα από
τον eGFR, η αλβουμινουρία είναι πιο ισχυρά σχε-
τιζόμενη με τη βαρύτητα της υπέρτασης5,6. Η μη ικα-

*Βασικές αρχές στη θεραπεία
της υπέρτασης σε ασθενείς 
με χρόνια νεφρική νόσο:
Ανασκόπηση δεδομένων από
πρόσφατες κλινικές δοκιμές

Π.Ι. Γεωργιανός            Α. Καρλιγκιώτης
Ι. Κοντογιώργος           Χ. Κουρτίδου
Β. Βάιος                        Β. Λιακόπουλος

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Στους ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο (ΧΝΝ), η υπέρταση είναι πολύ συχνή και παραμένει συχνά μη ικανοποιητικά
ελεγχόμενη. Οι μη φαρμακολογικές παρεμβάσεις, όπως ο περιορισμός της διαιτητικής πρόσληψης νατρίου, αποτε-
λούν το πρώτο βήμα στη διαχείριση της υπέρτασης. Όταν η αρτηριακή πίεση (ΑΠ) δεν ανταποκρίνεται στα μη φαρ-
μακολογικά μέτρα, η έναρξη αντιυπερτασικής θεραπείας αποτελεί το επόμενο βήμα στον θεραπευτικό αλγόριθμο.
Στους ασθενείς με ΧΝΝ και υψηλή ή πολύ υψηλή αλβουμινουρία, οι κατευθυντήριες οδηγίες συστήνουν τη χρήση
ενός αποκλειστή του άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης ως θεραπεία πρώτης γραμμής. Οι ασθενείς με μη ικανοποιητική
ρύθμιση της ΑΠ παρά τη συμμόρφωση σε τριπλή θεραπεία με έναν αποκλειστή του άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης,
έναν διυδροπυριδινικό ανταγωνιστή ασβεστίου μακράς διάρκειας δράσης και ένα διουρητικό πληρούν τα διαγνω-
στικά κριτήρια της ανθεκτικής υπέρτασης. Σε αυτούς τους ασθενείς, ο στεροειδικός ανταγωνιστής της αλδοστερόνης
σπειρονολακτόνη αποτελεί τη θεραπεία εκλογής, εάν τα επίπεδα του eGFR (estimated glomerular filtration rate)
είναι ≥45 ml/min/1,73 m2 και τα επίπεδα καλίου στον ορό <4,5 mEq/l. Για τους ασθενείς με μη ικανοποιητικά ελεγ-
χόμενη υπέρταση και σταδίου 4 ΧΝΝ, συμπεριλαμβανομένων και των ασθενών με ανθεκτική υπέρταση, η χλωροθα-
λιδόνη είναι αποτελεσματική θεραπεία για τη μείωση της περιπατητικής ΑΠ και της αλβουμινουρίας. Νέες θεραπείες,
όπως οι SGLT-2 αναστολείς και ο μη στεροειδικός ανταγωνιστής της αλδοστερόνης φινερενόνη, έχουν προστεθεί
στη θεραπευτική μας φαρέτρα. Αυτά τα φάρμακα δεν συστήνονται για τις αντιυπερτασικές τους επιδράσεις, αλλά οι
κατευθυντήριες οδηγίες συστήνουν την ευρεία χρήση τους με την ένδειξη της καρδιονεφρικής προστασίας σε ασθε-
νείς με ΧΝΝ. Σε αυτό το άρθρο, αναλύουμε δεδομένα από πρόσφατες κλινικές δοκιμές και παρουσιάζουμε τις βασι-
κές αρχές στη θεραπεία της υπέρτασης στους ασθενείς με ΧΝΝ. 

Λέξεις-κλειδιά: ΧΝΝ, υπέρταση, αποκλειστές του άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης, σπειρονολακτόνη, χλωρο-
θαλιδόνη
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νοποιητικά ελεγχόμενη αρτηριακή πίεση (ΑΠ) είναι
ένας καλά τεκμηριωμένος παράγοντας κινδύνου
για γρηγορότερη εξέλιξη της νεφρικής βλάβης σε
ΧΝΝ τελικού σταδίου. Η μη ελεγχόμενη υπέρταση
επίσης μεγεθύνει τον κίνδυνο για καρδιαγγειακή
νόσο, η οποία είναι η κυριότερη αιτία θνησιμότητας
στον πληθυσμό των ασθενών με ΧΝΝ7. 

Σε αυτό το άρθρο, αναλύουμε δεδομένα από
πρόσφατες κλινικές δοκιμές και παρουσιάζουμε τις
βασικές αρχές στη φαρμακολογική και μη φαρμα-
κολογική θεραπεία της υπέρτασης στους ασθενείς
με ΧΝΝ. 

ΜΗ ΦΑΡΜΑΚOΛOΓΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ

Oι κατευθυντήριες οδηγίες των KDIGO (Kidney
Disease: Improving Global Outcomes) του 2021 συ-
στήνουν ότι στους ασθενείς με υψηλή ΑΠ και ΧΝΝ,
η διαιτητική πρόσληψη νατρίου δεν θα πρέπει να
υπερβαίνει τα 2 gr ημερησίως (<90 mmol νατρίου
ανά ημέρα)8. Oι επιδράσεις αυτής της παρέμβασης
αξιολογήθηκαν σε μία μεταανάλυση της Cochrane,
η οποία περιέλαβε δεδομένα από 21 μελέτες με 1.197
ασθενείς με ΧΝΝ9. Με ισχυρά δεδομένα, αυτή η με-
ταανάλυση έδειξε ότι η μείωση της διαιτητικής πρό-
σληψης νατρίου κατά 73,51 mmol ημερησίως προ-
καλεί μια μέση μείωση της ΑΠ στο ιατρείο κατά
6,91/3,91 mmHg και μείωση κατά 36% στην απέκ-
κριση αλβουμίνης στα ούρα9. Δευτερογενείς αναλύ -
σεις τυχαιοποιημένων κλινικών δοκιμών έδειξαν επί-
σης ότι ο περιορισμός της διαιτητικής πρόσληψης να-
τρίου μεγεθύνει την αντιπρωτεϊνουρική δράση των
αποκλειστών του άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης10.
Καθώς οι διαθέσιμες έως σήμερα μελέτες έχουν μι-
κρή περίοδο παρακολούθησης, τα πιθανά οφέλη αυ-
τής της μη φαρμακολογικής παρέμβασης στις καρ-
διαγγειακές και νεφρικές εκβάσεις των ασθενών με
ΧΝΝ παραμένουν μη καλά τεκμηριωμένα.

Σε μία πρόσφατη κλινική δοκιμή, η οποία περιέ-
λαβε 20.995 ασθενείς με ιστορικό αγγειακού εγκε-
φαλικού επεισοδίου ή ηλικία ≥60 έτη και υψηλή
ΑΠ, σε σύγκριση με τη συμβατική πρόσληψη άλατος
(100% NaCl), η κατανάλωση άλατος με υψηλή πε-
ριεκτικότητα σε κάλιο (75% NaCl και 25% KCl)
προκάλεσε μείωση κατά 14% του κινδύνου για αγ-
γειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, μείωση κατά 13%
του κινδύνου για μείζονα ανεπιθύμητα καρδιαγγει-
ακά επεισόδια και μείωση κατά 12% του κινδύνου
για θάνατο από κάθε αιτία11. Ωστόσο, αυτά τα δε-
δομένα από κλινικές δοκιμές που πραγματοποιή-

θηκαν στον γενικό πληθυσμό μπορεί να μην αφο-
ρούν τους ασθενείς με ΧΝΝ. Στους ασθενείς με
ΧΝΝ, τα υποκατάστατα άλατος με υψηλή περιεκτι-
κότητα σε κάλιο μπορεί να αυξήσουν τον κίνδυνο
για υπερκαλιαιμία12,13. Άλλα μη φαρμακολογικά
μέτρα με ευνοϊκή επίδραση στη βελτίωση της ρύθ-
μισης της ΑΠ είναι η απώλεια σωματικού βάρους
και η μέτριας έντασης φυσική δραστηριότητα για
τουλάχιστον 150 λεπτά ανά εβδομάδα8. Επίσης, οι
ασθενείς με ΧΝΝ θα πρέπει να αποφεύγουν τη λή-
ψη μη συνταγογραφούμενων φαρμάκων, όπως τα
μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα, καθώς
πολλά από αυτά αυξάνουν τα επίπεδα της ΑΠ και
μπορούν να επιδεινώσουν τη νεφρική λειτουργία8. 

ΦΑΡΜΑΚOΛOΓΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ

Oι κατευθυντήριες οδηγίες των KDIGO του 2021
παρέχουν μια ισχυρή (1Β) σύσταση ότι σε διαβητι-
κούς ή μη διαβητικούς ασθενείς με υπέρταση, ΧΝΝ
και πολύ υψηλή αλβουμινουρία, ένας αναστολέας
του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης
(αΜΕΑ) ή ένας ανταγωνιστής των υποδοχέων της
αγγειοτενσίνης (ΑΥΑ) θα πρέπει να προτιμώνται
ως θεραπεία εκλογής για τη ρύθμιση της ΑΠ8. Αντί-
στοιχα, όπως φαίνεται στην Εικόνα 1, η χρήση των
αΜΕΑ/ΑΥΑ ως αντιυπερτασική θεραπεία πρώτης
γραμμής στην πρωτεϊνουρική ΧΝΝ προτείνεται και
από άλλες διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες στη βά-
ση ισχυρών δεδομένων από μεγάλες τυχαιοποιημέ-
νες κλινικές δοκιμές14,15. Σε 1.513 ασθενείς με πρω-
τεϊνουρική ΧΝΝ σχετιζόμενη με τον σακχαρώδη
διαβήτη (ΣΔ) τύπου 2, η μελέτη RENAAL έδειξε
ότι σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο, η λοσαρ-
τάνη μείωσε κατά 16% τον κίνδυνο για διπλασιασμό
της κρεατινίνης ορού, ΧΝΝ τελικού σταδίου, ή θα-
νάτου16. Η μελέτη IDNT έδειξε ότι σε 1.715 ασθε-
νείς με ΣΔ τύπου 2 και πρωτεϊνουρική ΧΝΝ, η ιρ-
βεσαρτάνη ήταν πιο αποτελεσματική από το εικο-
νικό φάρμακο και από την ενεργό θεραπεία με αμ-
λοδιπίνη στην επιβράδυνση της εξέλιξης της ΧΝΝ17.
Σε 1.094 Αφρο-Αμερικανούς ασθενείς με υπερτα-
σική ΧΝΝ, η μελέτη AASK έδειξε ότι η ραμιπρίλη
προκάλεσε μειώσεις κατά 22% και 38% στο σύν-
θετο καταληκτικό σημείο της σταθερής μείωσης του
eGFR >50%, της εκδήλωσης ΧΝΝ τελικού σταδίου
ή του θανάτου σε σύγκριση με τη μετοπρολόλη και
την αμλοδιπίνη, αντίστοιχα18. Στο πλαίσιο απουσίας
ισχυρών δεδομένων που να τεκμηριώνουν το νε-
φροπροστατευτικό όφελος των αποκλειστών του
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άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης σε μη διαβητικούς
ασθενείς με ήπια αυξημένη αλβουμινουρία, οι κα-
τευθυντήριες οδηγίες δεν παρέχουν τόσο ισχυρή
σύσταση για τη χρήση αυτών των φαρμάκων σε αυ-
τήν την ομάδα ασθενών8. Επίσης, ο συνδυασμός
ενός αΜΕΑ με έναν ΑΥΑ αντενδείκνυται8. Η με-
λέτη VA-NEPHRON-D τερματίστηκε πρώιμα για
λόγους ασφάλειας. Σε σύγκριση με τη μονοθερα-
πεία με λοσαρτάνη, η συνδυασμένη θεραπεία με
λοσαρτάνη και λισινοπρίλη αύξησε τον κίνδυνο για
επεισόδια υπερκαλιαιμίας και οξείας νεφρικής βλά-
βης19. Η μελέτη ALTITUDE επίσης τερματίστηκε
πρόωρα, επειδή η προσθήκη της αλισκιρένης σε
υποκείμενη θεραπεία με έναν αΜΕΑ ή ΑΥΑ μεγέ-
θυνε τον κίνδυνο υπότασης και υπερκαλιαιμίας20.

Τα KDIGO του 2021 παρέχουν μια κλινική σύ-
σταση ότι σε ασθενείς με προχωρημένη ΧΝΝ που
φτάνουν κοντά στην έναρξη θεραπείας υποκατά-
στασης της νεφρικής λειτουργίας, η μείωση της δό-
σης ή η διακοπή των αΜΕΑ/ΑΥΑ μπορεί να χρησι-
μοποιηθεί ως παρέμβαση για τη μείωση των ουραι-
μικών συμπτωμάτων και την παροχή του χρόνου που
απαιτείται για την ένταξη των ασθενών σε αιμοκά-
θαρση8. Αυτή η οδηγία βασίστηκε σε δεδομένα από
μελέτες παρατήρησης, οι οποίες έδειξαν ότι η δια-
κοπή των αποκλειστών του άξονα ρενίνης-αγγειο-
τενσίνης σχετίζεται με καλύτερη σταθεροποίηση της

νεφρικής λειτουργίας σε ασθενείς με προχωρημένη
ΧΝΝ21,22. Στη μελέτη STOP-ACEi, 411 ασθενείς με
προχωρημένη και προοδευτικά επιδεινούμενη ΧΝΝ
τυχαιοποιήθηκαν σε συνέχιση ή σε διακοπή των
αΜΕΑ/ΑΥΑ23. Στα 3 έτη παρακολούθησης, τα μέσα
επίπεδα του eGFR ήταν 12,6 ml/min/1,73 m2 στην
ομάδα της διακοπής έναντι 13,3 ml/min/1,73 m2 στην
ομάδα της συνέχισης των αποκλειστών του άξονα
ρενίνης-αγγειοτενσίνης23. Υπήρχε μια διαφορά με-
ταξύ των 2 ομάδων της τάξης των −0,7 ml/min/1,73
m2, η οποία ήταν υπέρ της ομάδας των ασθενών που
τυχαιοποιήθηκαν σε συνέχιση των αΜΕΑ/ΑΥΑ. Σε
σύγκριση με τη συνέχιση, η διακοπή αυτών των φαρ-
μάκων σχετίστηκε επίσης με μία μη στατιστικά ση-
μαντική αύξηση κατά 28% του κινδύνου για εξέλιξη
της νεφρικής βλάβης σε ΧΝΝ τελικού σταδίου ή για
έναρξη αιμοκάθαρσης23. Επομένως, στους ασθενείς
με προχωρημένη και προοδευτικά επιδεινούμενη
ΧΝΝ, η διακοπή των αΜΕΑ/ΑΥΑ δεν οδηγεί σε
επιβράδυνση της επιδείνωσης της νεφρικής λειτουρ-
γίας. Αντίθετα, αυτή η παρέμβαση σχετίστηκε με
έναν αριθμητικά υψηλότερο κίνδυνο για πιο γρήγο-
ρη έναρξη της αιμοκάθαρσης. 

Oι περισσότεροι ασθενείς με ΧΝΝ χρειάζονται
θεραπεία με πολλαπλούς αντιυπερτασικούς παρά-
γοντες για να επιτύχουν ικανοποιητική ρύθμιση της
ΑΠ. Σε αυτή τη βάση, η θεραπεία δεύτερης γραμμής

Εικόνα 1. Θεραπευτικοί αλγόριθμοι για τη διαχείριση της υπέρτασης στη χρόνια νεφρική νόσο στις τελευταίες διε-
θνείς κατευθυντήριες οδηγίες.

Οδηγίες/Έτος
Θεραπευτικός

στόχος
Θεραπεία 1ης

γραμμής
Θεραπεία 2ης

γραμμής
Θεραπεία 3ης

γραμμής
Θεραπεία 4ης

γραμμής

<130/80 mmHg

αΜΕΑ ή ΑΥΑ σε
ασθενείς με πολύ

υψηλή
αλβουμινουρία

αΜΕΑ ή ΑΥΑ σε
ασθενείς με πολύ

υψηλή
αλβουμινουρία

Ανταγωνιστής
ασβεστίου ή
διουρητικό

∆ιουρητικό ή
ανταγωνιστής

ασβεστίου
Σπειρονολακτόνη*

Συστολική <140
έως 130 mmHg,

εάν γίνεται ανεκτό

Αρχικός συνδυασμός ενός αΜΕΑ ή ΑΥΑ
με ανταγωνιστή ασβεστίου ή διουρητικό

Τριπλός συνδυασμός
αΜΕΑ ή ΑΥΑ +
ανταγωνιστή
ασβεστίου +
διουρητικό

Σπειρονολακτόνη*

<130/80 mmHg
στους περισσότερους

ασθενείς με ΧΝΝ

Αρχικός συνδυασμός ενός αΜΕΑ ή ΑΥΑ
με ανταγωνιστή ασβεστίου ή διουρητικό

Τριπλός συνδυασμός
αΜΕΑ ή ΑΥΑ +
ανταγωνιστή
ασβεστίου +
διουρητικό

ΧΝΝ σταδίου 1-3:
σπειρονολακτόνη

ΧΝΝ σταδίου 4-5ND:
Χλωροθαλιδόνη

Συστολική
<120mmHg,

εάν γίνεται ανεκτό

AHA/ACC 2017

ESC 2021

KDIGO 2021

ESH 2023

* Η χρήση της σπειρονολακτόνης ως θεραπεία 4ης γραμμής για την ανθεκτική υπέρταση δεν ενθαρρύνεται όταν τα επίπεδα του eGFR είναι 
<45 ml/min/1,73 m2 ή όταν η συγκέντρωση του καλίου στον ορό είναι >4,5 mmol/l.
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μπορεί να είναι είτε ένας διυδροπυριδινικός αντα-
γωνιστής ασβεστίου με μακρά διάρκεια δράσης είτε
ένα διουρητικό, με τα διουρητικά να προτιμώνται
στους ασθενείς με κλινικά σημεία υπερογκαιμίας.
Ως επόμενο βήμα στον θεραπευτικό αλγόριθμο, οι
κατευθυντήριες οδηγίες συστήνουν τον τριπλό συν-
δυασμό, ο οποίος περιλαμβάνει έναν αποκλειστή
του άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης, έναν διυδροπυ-
ριδινικό ανταγωνιστή ασβεστίου και ένα διουρητι-
κό14,15. Αναφορικά με τη διουρητική θεραπεία,
υπάρχει η καθιερωμένη πρακτική ότι τα διουρητικά
της αγκύλης θα πρέπει να χρησιμοποιούνται όταν
τα επίπεδα του eGFR πέφτουν κάτω από το όριο
των 30 ml/min/1,73 m2 γιατί τα θειαζιδικά διουρητικά
θεωρούνται λιγότερο δραστικά ή μη δραστικά24. Αυ-
τή η θεραπευτική προσέγγιση αναθεωρήθηκε μετά
τη δημοσίευση των αποτελεσμάτων της μελέτης
CLICK25. Σε αυτή τη μελέτη, 160 ασθενείς με στα-
δίου 4 ΧΝΝ και μη ικανοποιητικά ελεγχόμενη υπέρ-
ταση τυχαιοποιήθηκαν σε αναλογία 1:1 σε διπλή-τυ-
φλή θεραπεία με το thiazide-like διουρητικό χλωρο-
θαλιδόνη (σε δόση έναρξης 12,5 mg ανά ημέρα) ή
σε εικονικό φάρμακο. Σε 12 εβδομάδες θερα πείας,
σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο, η ενεργός θε-
ραπεία με χλωροθαλιδόνη μείωσε την 24ωρη περι-
πατητική συστολική ΑΠ κατά 10,5 mmHg25. Επίσης,
σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο, η χλωροθα-
λιδόνη μείωσε την αλβουμινουρία κατά 50%, μια ευ-
νοϊκή επίδραση που υποδηλώνει πιθανό καρδιοπρο-
στατευτικό και νεφροπροστατευτικό όφελος αυτού
του φαρμάκου σε ασθενείς με υπέρταση και προ-
χωρημένη ΧΝΝ. Αναφορικά με την ασφάλεια, η
υποκαλιαιμία, τα επεισόδια αναστρέψιμης αύξησης
των επιπέδων της κρεατινίνης ορού, η υπεργλυκαι-
μία, η υπερουριχαιμία, η ζάλη και τα επεισόδια ορ-
θοστατικής υπότασης ήταν ανεπιθύμητα συμβάματα
που παρατηρήθηκαν συχνότερα στην ομάδα της χλω-
ροθαλιδόνης έναντι της ομάδας του εικονικού φαρ-
μάκου25. Η επίπτωση αυτών των ανεπιθύμητων πα-
ρενεργειών ήταν σημαντικά υψηλότερη στην υποο-
μάδα των ασθενών που λάμβαναν ταυτόχρονα θε-
ραπεία και με ένα διουρητικό της αγκύλης. Σε αυ-
τούς τους ασθενείς, συστήνεται η χρήση της χλωρο-
θαλιδόνης σε ακόμη χαμηλότερες δόσεις από αυτές
που χορηγήθηκαν στη μελέτη CLICK (για παράδειγ-
μα 6,25 mg ανά ημέρα) για την πρόληψη του κινδύ-
νου εμφάνισης ανεπιθύμητων παρενεργειών25.

O στεροειδικός ανταγωνιστής της αλδοστερόνης
σπειρονολακτόνη συστήνεται από τις κατευθυντή-

ριες οδηγίες ως θεραπεία τέταρτης γραμμής για
τους ασθενείς με ανθεκτική υπέρταση14,15. Υποστή-
ριξη σε αυτήν τη σύσταση παρέχεται από δεδομένα
της μελέτης PATHWAY-2, μιας διπλής-τυφλής, τυ-
χαιοποιημένης κλινικής δοκιμής διασταυρούμενης
σειράς (cross-over) η οποία τεκμηρίωσε την υπερο-
χή της σπειρονολακτόνης έναντι του εικονικού φαρ-
μάκου και έναντι της ενεργού θεραπείας με δοξα-
ζοσίνη και βισοπρολόλη στη μείωση της συστολικής
ΑΠ στο σπίτι σε ασθενείς με ανθεκτική υπέρταση26.
Πρέπει να σημειωθεί ότι αυτό το επιπρόσθετο αντι -
υπερτασικό όφελος φάνηκε σε ασθενείς που λάμ-
βαναν βέλτιστη υποκείμενη θεραπεία με μέγιστες
ανεκτές δόσεις ενός αΜΕΑ/ΑΥΑ, ενός ανταγωνι-
στή ασβεστίου και ενός διουρητικού26. Ωστόσο, η
μελέτη PATHWAY-2 απέκλεισε ασθενείς με προ-
χωρημένη ΧΝΝ. Αντίστοιχα, οι κατευθυντήριες οδη -
γίες δεν συστήνουν τη χρήση της σπειρονολακτόνης
όταν τα επίπεδα του eGFR είναι <45 ml/ min/1,73
m2 και όταν το κάλιο στον ορό είναι >4,5 mmol/l14,15.
Σε αυτούς τους ασθενείς, ο επιπολασμός της ανθε-
κτικής υπέρτασης είναι πολύ υψηλός27,28, αλλά η
χρήση της σπειρονολακτόνης συχνά περιορίζεται
από τον σχετιζόμενο κίνδυνο υπερκαλιαιμίας29.

Στη μελέτη AMBER30, 295 ασθενείς με ανθεκτική
υπέρταση και προχωρημένη ΧΝΝ τυχαιοποιήθηκαν
σε διπλή-τυφλή θεραπεία με εικονικό φάρμακο ή το
καλιοδεσμευτικό πολυμερές πατιρομέρη για 12 εβδο-
μάδες. Όλοι οι ασθενείς έλαβαν ανοιχτή επιπρόσθε-
τη θεραπεία με σπειρονολακτόνη (σε δόση 25-50 mg
ημερησίως) και τα υπόλοιπα αντιυπερτασικά τους
φάρμακα. Σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο, η
πατιρομέρη μείωσε αποτελεσματικά τον κίνδυνο της
υπερκαλιαιμίας και επέτρεψε σε ένα 20% επιπλέον
ασθενών να παραμείνει σε θεραπεία με σπειρονολα -
κτόνη30. Κατά τη διάρκεια της μελέτης AMBER, η
ευρύτερη χρήση της σπειρονολακτόνης σχετίστηκε
με μία κλινικά σημαντική μείωση της συστολικής ΑΠ
στο ιατρείο κατά 11-12 mmHg30. Ωστόσο, ακόμη και
με την ταυτόχρονη χρήση της πατιρομέρης, ένας
στους τρεις ασθενείς που έλαβε σπειρονολακτόνη
τελικά ανέπτυξε υπερκαλιαιμία30. 

Λαμβάνοντας υπόψη ότι τα νεότερα φάρμακα
που δεσμεύουν το κάλιο στο έντερο μειώνουν αλλά
δεν αναιρούν πλήρως τον κίνδυνο της υπερκαλιαι-
μίας που σχετίζεται με τη χρήση της σπειρονολακτό -
νης, οι κατευθυντήριες οδηγίες της ESH (European
Society of Hypertension) του 2023 συστήνουν τη
χλωροθαλιδόνη ως την προτιμώμενη θεραπεία για
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την ανθεκτική υπέρταση στους ασθενείς με eGFR
<30 ml/min/1,73 m2 14. Μια δευτερογενής ανάλυση
της CLICK με 113 ασθενείς οι οποίοι είχαν ανθε-
κτική υπέρταση κατά την έναρξη της μελέτης έδειξε
ότι σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο, η χλωρο-
θαλιδόνη προκάλεσε μείωση κατά 13,9 mmHg στην
24ωρη περιπατητική συστολική ΑΠ σε 12 εβδομά-
δες παρακολούθησης31. Σημαντικό πλεονέκτημα της
χλωροθαλιδόνης έναντι της σπειρονολακτόνης είναι
ότι ο κίνδυνος της υπερκαλιαιμίας είναι πρακτικά
ανύπαρκτος. Ωστόσο, στους ασθενείς με χαμηλά
επίπεδα καλίου στον ορό, η υποκαλιαιμία με τη χλω-
ροθαλιδόνη αποτελεί ένα πεδίο ανησυχίας. Στους
ασθενείς με προχωρημένη ΧΝΝ οι οποίοι ξεκινούν
θεραπεία με χλωροθαλιδόνη απαιτείται στενή πα-
ρακολούθηση της ΑΠ, της νεφρικής λειτουργίας και
των ηλεκτρολυτών για την πρόληψη του κινδύνου
εμφάνισης ανεπιθύμητων παρενεργειών32. 

Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες14,15, οι
β-αποκλειστές δεν συστήνονται για χρήση ως μονο-
θεραπεία ή ως πρώτης γραμμής θεραπεία σε ασθε-
νείς με ανεπίπλεκτη υπέρταση. Ωστόσο, αυτά τα
φάρμακα είναι αποτελεσματικά στη βελτίωση των
καρδιαγγειακών εκβάσεων και θα πρέπει να χορη-
γούνται για τη θεραπεία της υπέρτασης σε ασθενείς
με ειδική καρδιολογική ένδειξη για θεραπεία με β-
αποκλειστή, όπως στους ασθενείς με κολπική μαρ-
μαρυγή, καρδιακή ανεπάρκεια με χαμηλό κλάσμα
εξώθησης, στηθάγχη και μετά από οξύ έμφραγμα
του μυοκαρδίου33. Oι β-αποκλειστές είναι χρήσιμα
φάρμακα ως επιπρόσθετη (add-on) θεραπεία στους
ασθενείς με ανθεκτική υπέρταση. Στη μελέτη
PATHWAY-2, ο β-αποκλειστής βισοπρολόλη ήταν
πιο αποτελεσματικός από το εικονικό φάρμακο στη
μείωση της συστολικής ΑΠ στο σπίτι όταν προστέ-
θηκε στο υποκείμενο αντιυπερτασικό σχήμα26. 

ΝΕOΤΕΡΕΣ ΘΕΡΑΠΕΙΕΣ ΓΙΑ ΚΑΡΔΙOΝΕΦΡΙ ΚΗ
ΠΡOΣΤΑΣΙΑ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΧΝΝ

Oι αναστολείς του συμμεταφορέα γλυκόζης-νατρίου
τύπου 2 (SGLT-2) αρχικά έλαβαν έγκριση από τους
διεθνείς οργανισμούς για να χρησιμοποιηθούν ως
αντιδιαβητικά φάρμακα, αλλά αργότερα ανακαλύ-
φθηκε ότι η παροχή καρδιονεφρικής προστασίας
είναι η κυριότερη φαρμακολογική δράση αυτών των
φαρμάκων34. Μια τριάδα μεγάλων κλινικών δοκι-
μών φάσης 3 (CREDENCE, DAPA-CKD, EMPA-
KIDNEY) κατέδειξε ότι σε ασθενείς με πρωτεϊνου-
ρική ΧΝΝ οι οποίοι λάμβαναν υποκείμενη θερα-
πεία με έναν αΜΕΑ/ΑΥΑ, η θεραπεία με SGLT-2

αναστολείς οδηγεί σε εντυπωσιακή βελτίωση των
καρδιαγγειακών και των νεφρικών εκβάσεων35-37.
Αυτό το όφελος φάνηκε ότι είναι ισότιμο τόσο σε
ασθενείς με όσο και σε ασθενείς χωρίς ΣΔ τύπου
235,36. Επίσης, σε ένα μεγάλο πρόγραμμα κλινικών
μελετών φάσης 3 που περιέλαβε 13.026 ασθενείς
με ΣΔ τύπου 2 και ένα ευρύ φάσμα ΧΝΝ, σε σύ-
γκριση με το εικονικό φάρμακο, ο μη στεροειδικός
ανταγωνιστής της αλδοστερόνης φινερενόνη προ-
κάλεσε μείωση κατά 23% του κινδύνου για σταθερή
≥ 57% μείωση του eGFR, ΧΝΝ τελικού σταδίου ή
θανάτου από νεφρικά αίτια38,39. Η φινερενόνη επί-
σης μείωσε κατά 14% το σύνθετο καρδιαγγειακό
καταληκτικό σημείο, το οποίο περιελάμβανε τον
καρδιαγγειακό θάνατο, το μη θανατηφόρο έμφραγ-
μα του μυοκαρδίου, το μη θανατηφόρο αγγειακό
εγκεφαλικό επεισόδιο ή τη νοσηλεία για απορρύθ-
μιση της καρδιακής ανεπάρκειας38,39. Προκαταρ-
κτικά δεδομένα υποστηρίζουν μια συνεργική δράση
των SGLT-2 αναστολέων και της φινερενόνης και
μικρότερο κίνδυνο υπερκαλιαιμίας όταν η φινερε-
νόνη χορηγείται σε συνδυασμό με έναν SGLT-2
αναστολέα40,41. 

Παρότι καμία από τις 2 αυτές νέες κατηγορίες
φαρμάκων δεν έχει ένδειξη για τη θεραπεία της
υπέρτασης, οι επιδράσεις των φαρμάκων αυτών στα
επίπεδα της ΑΠ χρειάζονται στενότερη αξιολόγηση.
Σε μία μεταανάλυση 7 κλινικών δοκιμών που περιέ -
λαβαν ένα σύνολο 2.381 ασθενών με ΣΔ τύπου 2,
οι SGLT-2 αναστολείς φάνηκε ότι προκαλούν μεί-
ωση κατά 3,62 mmHg στην 24ωρη περιπατητική συ-
στολική ΑΠ σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο42.
Η μείωση στην περιπατητική ΑΠ ήταν αριθμητικά
ισότιμη με την αντιυπερτασική επίδραση που ασκεί
η θεραπεία με χαμηλή δόση υδροχλωροθειαζίδης42.
Σε μεγάλη αντίθεση, ο μη στεροειδικός ανταγωνι-
στής της αλδοστερόνης φινερενόνη προκαλεί μια
πολύ πιο σημαντική μείωση στην περιπατητική ΑΠ.
Αυτό φάνηκε σε μια δευτερογενή (post-hoc) ανά-
λυση της μελέτης ARTS-DN43. Σε αυτή τη μελέτη
φάσης 2β, 823 ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 και πρωτε-
ϊνουρική ΧΝΝ τυχαιοποιήθηκαν σε θεραπεία με ει-
κονικό φάρμακο ή φινερενόνη (σε δόσεις 1,25-20
mg μία φορά ημερησίως το πρωί)43. Σε μια υποο-
μάδα 240 ασθενών πραγματοποιήθηκε 24ωρη περι -
πατητική καταγραφή της ΑΠ στην έναρξη, την ημέ-
ρα 30, την ημέρα 60 και την ημέρα 90 της παρακο-
λούθησης44. Σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο, η
μείωση στην 24ωρη περιπατητική συστολική ΑΠ με-
ταξύ της έναρξης και της ημέρας 90 ήταν −8,3 mmHg
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για τη φινερενόνη σε δόση 10 mg/ημέρα, −11,2
mmHg για τη φινερενόνη σε δόση 15 mg/ημέρα και
−9,9 mmHg για τη φινερενόνη σε δόση 20 mg/ημέ-
ρα44. Παρά τον μικρό χρόνο ημίσειας ζωής της φι-
νερενόνης, η αντιυπερτασική της δράση ήταν στα-
θερή τόσο κατά την περίοδο της ημέρας όσο και κα-
τά την περίοδο της νύχτας44. Αυτή η έμμεση σύγκρι-
ση δείχνει ότι οι αιμοδυναμικές επιδράσεις των
SGLT-2 αναστολέων και της φινερενόνης πιθανώς
διαφέρουν σημα ντικά. Αντίστοιχα, η μείωση της
ΑΠ μπορεί να είναι πιο σημαντικός μεσολαβητής
της καρδιονεφρικής προστασίας που παρέχεται από
τη φινερενόνη, ενώ οι καρδιο- και νεφροπροστα-
τευτικές επιδράσεις των SGLT-2 αναστολέων είναι
μάλλον ανεξάρτητες από τη μείωση της ΑΠ.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Ως συμπέρασμα, οι αΜΕΑ και οι ΑΥΑ παραμένουν
ο βασικός πυλώνας στη φαρμακοθεραπεία της
υπέρτασης στη ΧΝΝ, ιδίως για τους ασθενείς με
πολύ υψηλή αλβουμινουρία. Oι ασθενείς με μη ικα-
νοποιητικά ελεγχόμενη ΑΠ παρά τη συμμόρφωση
σε τριπλή θεραπεία με μέγιστες ανεκτές δόσεις ενός
αποκλειστή του άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης, ενός
διυδροπυριδινικού ανταγωνιστή ασβεστίου και ενός
διουρητικού πληρούν τα διαγνωστικά κριτήρια της
ανθεκτικής υπέρτασης. Σε αυτούς τους ασθενείς, η
σπειρονολακτόνη αποτελεί τη θεραπεία εκλογής
όταν τα επίπεδα του eGFR είναι ≥45 ml/min/1,73 m2

και όταν το κάλιο στον ορό είναι <4,5 mEq/l. Κα-
θώς ο σχετιζόμενος κίνδυνος υπερκαλιαιμίας πε-
ριορίζει την ευρεία χρήση της σπειρονολακτόνης
σε ασθενείς με πιο προχωρημένη ΧΝΝ, οι κατευ-
θυντήριες οδηγίες της ESH του 2023 συστήνουν τη
χρήση της χλωροθαλιδόνης ως θεραπεία εκλογής
για την ανθεκτική υπέρταση σε ασθενείς με eGFR
<30 ml/min/1,73 m2. Ωστόσο, η χρήση αυτού του δι-
ουρητικού θα πρέπει και πάλι να είναι προσεκτική
και με στενή παρακολούθηση των ασθενών για την
πρόληψη του κινδύνου για ανεπιθύμητες παρενέρ-
γειες. Νεότερα φάρμακα, όπως οι SGLT-2 αναστο-
λείς και η φινερενόνη, έχουν προστεθεί στη θερα-
πευτική μας φαρέτρα. Αυτά τα φάρμακα δεν έχουν
ως ένδειξη τη μείωση της ΑΠ, αλλά η ευρεία χρήση
τους είναι καθοριστική για την παροχή βέλτιστης
καρδιονεφρικής προστασίας σε ένα ευρύ φάσμα
ασθενών με ΧΝΝ διαβητικής και μη διαβητικής αι-
τιολογίας.  

Συντομογραφίες 

αΜΕΑ= αναστολέας του μετατρεπτικού ενζύμου
της αγγειοτενσίνης 
AHA/ACC= American Heart Association /
American College of Cardiology
ΑΥΑ= αποκλειστής των υποδοχέων της αγγειο -
τενσίνης
ESC= European Society of Cardiology
ESH= European Society of Hypertension
KDIGO= Kidney Disease: Improving Global
Outcomes

Summary
P.I. Georgianos, A. Karligkiotis, I. Kontogiorgos, 
C. Kourtidou, V. Vaios, and V. Liakopoulos

Basic therapeutic principles in the management of
hypertension in patients with chronic kidney dis-
ease: An overview of recent clinical-trial evidence
Arterial Hypertension 2024; 33: 90-97.

In patients with chronic kidney disease (CKD), hyper-
tension is very common and remains osten poorly con-
trolled. Non-pharmacological interventions, such as di-
etary sodium restriction, should be the initial step to
the management of hypertension. When blood pres-
sure (BP) remains unresponsive to non-pharmacolog-
ical therapy, initiation of antihypertensive medications
is the next step to achieve an adequate BP control. In
CKD patients with severely-increased albuminuria,
guidelines consistently and strongly recommend the
preferential use of an agent blocking the renin-an-
giotensin-system (RAS) as first-line treatment. Patients
who fail to achieve BP control despite adherence to
triple therapy with a RAS-blocker, a long-acting dihy-
dropyridine calcium-channel-blocker and a diuretic ful-
fill the diagnostic criteria of resistant hypertension. In
such patients, the steroidal mineralocorticoid-recep-
tor-antagonist (MRA) spironolactone is recommended
by guidelines as the standard-of-care treatment, when
the levels of estimated-glomerular-filtration-rate are
>45 ml/min/1.73 m2 and the levels of serum potassi-
um <4.5 mmol/l. For patients with poorly controlled
hypertension and stage 4 CKD, inclusive of patients
with treatment-resistant hypertension, the CLICK trial
has recently demonstrated that the thiazide-like di-
uretic chlorthalidone is effective in lowering ambula-
tory BP and in improving albuminuria. Novel therapies,
such as sodium-glucose co-transporter type 2 in-
hibitors and the non-steroidal MRA finerenone, have
been added to our therapeutic armamentarium. These
agents are not indicated for their BP-lowering effects,
but guidelines strongly recommend their broad utiliza-
tion for the improvement of cardiorenal outcomes. In
this chapter, we discuss the basic principles in the di-
agnosis, classification and management of hyperten-
sion in patients with CKD who are not yet on dialysis.

Key-words: blood pressure, CKD, hypertension, RAS-
blockade, spironolactone, chlorthalidone.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η ψωρίαση αποτελεί μια χρόνια φλεγμονώδη νόσο
του δέρματος με αναφερόμενο επιπολασμό περίπου
2% στην Ευρώπη και τη Βόρεια Αμερική, που πυ-
ροδοτείται και διατηρείται από τις απορρυθμισμέ-
νες αλληλεπιδράσεις μεταξύ των φυσικών και προ-
σαρμοστικών συστατικών του ανοσοποιητικού συ-
στήματος1,2. Ωστόσο, οι δερματικές εκδηλώσεις δεν
είναι η μόνη κλινική ένδειξη της νόσου. Αυξημένος

κίνδυνος καρδιαγγειακών επιπλοκών και μείζονων
καρδιαγγειακών συμβαμάτων έχει παρατηρηθεί
σταθερά σε ασθενείς με ψωρίαση3. Αν και αυτοί οι
ασθενείς συχνά χαρακτηρίζονται από ένα δυσμενές
καρδιομεταβολικό προφίλ, ο αυξημένος καρδιαγ-
γειακός κίνδυνος στην ψωρίαση φαίνεται να σχε-
τίζεται άμεσα με την ασθένεια1,2. Παθοφυσιολογι-
κά, κεντρικό ρόλο στη φλεγμονώδη υπόθεση της
αθηροσκλήρωσης διαδραματίζει η αμοιβαία αλλη-
λεπίδραση μεταξύ της φλεγμονής και της ενδοθη-

Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία
στην ψωρίαση: 
Μια αναθεωρημένη προσέγγιση

Π. Ανυφαντή1                          Κ. Γούλας2
Α. Μαργούτα2                          Α. Λαζαρίδης2
Α. Χιονίδου2                             Χ. Σάββα1
Μ. Ξανθοπούλου1                Μ. Κρίτσκα1
Ε. Γκαλιαγκούση2

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Παρότι η ψωρίαση αποτελεί κατά κύριο λόγο μια χρόνια φλεγμονώδη διαταραχή του δέρματος, τα επιδημιολογικά
δεδομένα αναδεικνύουν μία σημαντική συσχέτιση μεταξύ της ψωρίασης, ειδικά στις πιο σοβαρές μορφές της, και της
καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνησιμότητας. Ανεξάρτητα από τον αυξημένο επιπολασμό των κλασικών παραγό-
ντων καρδιαγγειακού κινδύνου που απαντά σε ασθενείς με ψωρίαση, η χρόνια φλεγμονή φαίνεται να δρα συνεργικά
προάγοντας την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και την ανάπτυξη επιταχυνόμενης αθηροσκλήρωσης, υποκλινικής αγ-
γειακής βλάβης και ακολούθως κλινικά εμφανείς καρδιαγγειακές εκδηλώσεις. Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία θεω-
ρείται ως ένας πρώιμος πρόδρομος της αθηροσκλήρωσης, με προγνωστική αξία για την ανάπτυξη μελλοντικών
καρδιαγγειακών συμβάντων. Μια ενδελεχής κατανόηση των μηχανισμών της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας στην
ψωρίαση μπορεί να ανοίξει τον δρόμο για την ανάπτυξη εργαλείων πρόβλεψης καρδιαγγειακού κινδύνου μεγαλύ-
τερης ακρίβειας και πιθανώς θεραπευτικών στόχων που στοχεύουν στη μείωση του αυξημένου καρδιαγγειακού φορ-
τίου που σχετίζεται με την ασθένεια. Η παρούσα ανασκόπηση συνοψίζει τα διαθέσιμα στοιχεία σχετικά με τον ρόλο
της χρόνιας φλεγμονής και άλλων σημαντικών παθοφυσιολογικών μηχανισμών που εμπλέκονται στην ανάπτυξη εν-
δοθηλιακής δυσλειτουργίας στην ψωρίαση. Παρέχεται μια ανασκόπηση μελετών που εφαρμόζουν τους πιο ευρέως
χρησιμοποιημένους κυκλοφορούντες και αγγειακούς βιοδείκτες της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας σε ασθενείς με
ψωρίαση. Θα συζητηθεί επίσης και ο αντίκτυπος της συστηματικής θεραπείας της ψωρίασης στην ενδοθηλιακή δυ-
σλειτουργία και στον καρδιαγγειακό κίνδυνο των ασθενών. 

Λέξεις-κλειδιά: ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, ψωρίαση, καρδιαγγειακός κίνδυνος, αθηροσκλήρωση, κυκλο-
φορούντες βιοδείκτες, αγγειακοί βιοδείκτες
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λιακής δυσλειτουργίας, όπως έχει περιγραφεί σε
άλλες χρόνιες φλεγμονώδεις αυτοάνοσες διαταρα-
χές4. Η συνέργειά τους πυροδοτεί και, αυξάνει την
ακολουθία της επιταχυνόμενης αθηροσκλήρωσης,
τις υποκλινικές βλάβες οργάνων-στόχων και τελικά,
τις κλινικά εμφανείς καρδιαγγειακές εκδηλώσεις4,5.

Έχοντας υπόψη ότι η ενδοθηλιακή δυσλειτουρ-
γία θεωρείται πρόδρομος της καρδιαγγειακής νό-
σου6, η πληρέστερη κατανόηση αυτής της διεργα-
σίας στην ψωρίαση θα μπορούσε να προτείνει πι-
θανές παρεμβάσεις για την έγκαιρη αναγνώριση
και πιο αποτελεσματική παρακολούθηση ατόμων
υψηλού κινδύνου. Επομένως, η παρούσα ανασκό-
πηση στοχεύει σε μια συνολική αξιολόγηση του ρό-
λου της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας στην ψωρία-
ση, με έμφαση σε μηχανισμούς που προάγουν την
ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και οδηγούν στη συνέ-
χεια σε αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο. Θα ανα-
λυθούν μελέτες που παρέχουν στοιχεία ενδοθηλια-
κής δυσλειτουργίας χρησιμοποιώντας κλασικούς
καθώς και νέους δείκτες ενδοθηλιακής δυσλειτουρ-
γίας στην ψωρίαση. Τέλος, παρατίθενται δεδομένα
σχετικά με τις επιδράσεις ειδικών συστηματικών
θεραπειών της ψωρίασης στην ενδοθηλιακή δυσλει-
τουργία. Για τον σκοπό αυτό, πραγματοποιήθηκε
αναζήτηση στο PubMed για τον εντοπισμό σχετικών
άρθρων δημοσιευμένων στα αγγλικά, χρησιμοποι-
ώντας τους ακόλουθους ιατρικούς όρους: “psoria-
sis”, “endothelial dysfunction”, “cardiovascular dis-
ease” και “atherosclerosis”.

Καρδιαγγειακή νοσηρότητα και συννοσηρό-
τητα στην ψωρίαση

Η ψωρίαση σχετίζεται με πολλαπλές καρδιαγγεια-
κές παθήσεις (στεφανιαία νόσο, ισχαιμική καρδια-
κή νόσος, έμφραγμα του μυοκαρδίου, συμφορητική
καρδιακή ανεπάρκεια και εγκεφαλικό επεισόδιο),
οι οποίες συμβάλλουν στην αύξηση της καρδιαγγει-
ακής νοσηρότητας και θνησιμότητας7,8. Η δύναμη
αυτής της συσχέτισης φαίνεται να ποικίλλει ανάλο-
γα με τη βαρύτητα της ψωριασικής νόσου9. O Πί-
νακας 1 συνοψίζει σχετικές συστηματικές ανασκο-
πήσεις και μετα-αναλύσεις (δημοσιευμένες την τε-
λευταία δεκαετία), που υποστηρίζουν τη συσχέτιση
της ψωρίασης με τους συμβατικούς παράγοντες
καρδιαγγειακού κινδύνου και τα ανεπιθύμητα καρ-
διαγγειακά συμβάματα.

O ρόλος των κλασικών παραγόντων καρδιαγ-
γειακού κινδύνου φαίνεται να είναι καθοριστικός

στην εγκατάσταση καρδιαγγειακής νόσου σε ασθε-
νείς με ψωρίαση, παρότι νεότερα δεδομένα συνη-
γορούν υπέρ της ανεξάρτητης συσχέτισης της ψω-
ρίασης με τον καρδιαγγειακό κίνδυνο. Πιο συγκε-
κριμένα, ο επιπολασμός των κλασικών παραγόντων
καρδιαγγειακού κινδύνου είναι σαφώς αυξημένος
μεταξύ των ασθενών με ψωρίαση σε σύγκριση με
άτομα που δεν πάσχουν από ψωρίαση, όπως η
ισχαιμική καρδιακή νόσος, οι περιφερικές αγγεια-
κές παθήσεις, ο διαβήτης, η υπέρταση, η δυσλιπι-
δαιμία, η παχυσαρκία και το μεταβολικό σύνδρομο8.
Επιπλέον, αρκετές συστηματικές ανασκοπήσεις και
μετα-αναλύσεις έχουν αναδείξει τη συσχέτιση της
ψωρίασης με αυξημένα ποσοστά αθηροσκληρωτι-
κής καρδιαγγειακής νόσου. Σε μια πρόσφατη με-
τα-ανάλυση από τους Raaby et al., οι ψωριασικοί
ασθενείς, ειδικά εκείνοι με σοβαρή ψωρίαση, είχαν
αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου (εγκεφα-
λικό επεισόδιο, έμφραγμα του μυοκαρδίου, καρ-
διαγγειακός θάνατος)10. Σε συμφωνία με τα παρα-
πάνω, η μελέτη Dhana et al. έδειξε αυξημένο κίν-
δυνο για όλους τους παράγοντες κινδύνου και καρ-
διαγγειακή θνησιμότητα σε ασθενείς με ψωρίαση,
ειδικά σε εκείνους με σοβαρή ψωρίαση, σε σύγκρι-
ση με εκείνους χωρίς ψωρίαση11. Ωστόσο, όσοι εί-
χαν ήπια νόσο δεν παρουσίαζαν αυξημένο κίνδυνο
καρδιαγγειακής θνησιμότητας11. Πιο πρόσφατα,
διαπιστώθηκε αυξημένος κίνδυνος στεφανιαίας νό-
σου στην ψωρίαση από τους Kaiser et al., όπως αξιο-
λογήθηκε με υπολογιστική τομογραφία και στεφα-
νιαία βαθμολογία ασβεστίου (Coronary Calcium
Score)12. Κατά συνέπεια, διαθέσιμα επιδημιολογικά
δεδομένα παρέχουν αξιόπιστες ενδείξεις για μια
ισχυρή σχέση μεταξύ της ψωρίασης και της αθηρο-
σκληρωτικής καρδιαγγειακής νόσου, που αποδίδε-
ται, τουλάχιστον εν μέρει, στο δυσμενές προφίλ
καρδιαγγειακού κινδύνου. Περαιτέρω πειραματικές
και κλινικές μελέτες έχουν προσπαθήσει να διαλευ-
κάνουν τις υποκείμενες παθοφυσιολογικές διεργα-
σίες που οδηγούν στην εγκατάσταση κλινικά εμφα-
νούς καρδιαγγειακής νόσου, όπως περιγράφονται
παρακάτω.

Παθοφυσιολογία της ενδοθηλιακής δυσλει-
τουργίας στην ψωρίαση: O ρόλος της χρό-
νιας φλεγμονής

Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία ορίζεται ως απώλεια
της φυσιολογικής αγγειακής διαστολής ως απάντη-
ση σε βιολογικά και μηχανικά ερεθίσματα, που ση-
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ματοδοτεί την παθολογική μετάβαση του ενδοθηλί-
ου σε μια μη προσαρμοστική κατάσταση ως αποτέ-
λεσμα της μείωσης της βιοδιαθεσιμότητας του μο-
νοξειδίου του αζώτου (NO)13. Θεωρείται πρωταρ-
χική διεργασία για την εξέλιξη της αθηροσκλήρω-
σης, η ανάπτυξη της οποίας περιλαμβάνει πολύπλο-
κες αλληλεπιδράσεις μεταξύ του ενδοθηλίου, των
κυκλοφορούντων λιπιδίων, των αιμοπεταλίων και
του ανοσοποιητικού συστήματος14-19. Σε ασθενείς
με ψωρίαση, διάφοροι παράγοντες, συμπεριλαμβα-
νομένων των κυκλοφορούντων προ-φλεγμονωδών
κυτοκινών, των δραστικών μορφών οξυγόνου, της
οξειδωμένης LDL-C και των αυτοαντισωμάτων,
άμεσα και έμμεσα ενεργοποιούν τα ενδοθηλιακά
κύτταρα και βλάπτουν τη λειτουργία τους, με απο-
τέλεσμα μειωμένη αγγειακή χαλάρωση, αυξημένη
προσκόλληση λευκοκυττάρων, αυξημένη ενδοθη-
λιακή διαπερατότητα και δημιουργία μικροπερι-
βάλλοντος που προάγει τη θρόμβωση15,20. Λόγω της
ενεργοποίησης ανοσο-μεσολαβούμενων μηχανι-
σμών στην ψωρίαση, το αγγειακό ενδοθήλιο παρου-
σιάζει φαινότυπο που προάγει τη φλεγμονή με πε-
ραιτέρω προαγωγή της χημειοταξίας και των προ-
αθηρογόνων και αγγειακών μορίων προσκόλλησης,
συμπεριλαμβανομένου του παράγοντα νέκρωσης
όγκου-α (tumor necrosis factor-α, TNF-α), της ιντερ-
λευκίνης-1 (IL-1), της IL-6 και της οικογένειας κυ-
τοκινών IL-17, της ιντερφερόνης και μορίου προ-
σκόλλησης αγγειακών κυττάρων 1 (vascular cell
adhesion molecule 1, VCAM1). Η ενεργοποίηση
των μορίων αυτών οδηγεί σε αγγειακή αρτηριακή
φλεγμονή και άμεσο αγγειακό τραυματισμό που
προκαλείται από τις  κυτοκίνες20,21. Oι μηχανισμοί
της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας στην ψωρίαση
παρουσιάζονται στο Σχήμα 1.

Καθώς η αθηροσκληρωτική διαδικασία αναγνω-
ρίζεται όλο και περισσότερο ως φλεγμονώδης διερ-
γασία, οι μηχανισμοί της επιταχυνόμενης αθηρο-
σκλήρωσης σε χρόνια αυτοάνοσα νοσήματα έχουν
γίνει θέμα αυξανόμενου ενδιαφέροντος22. Oι πα-
θογενετικοί μηχανισμοί της καρδιαγγειακής νόσου
στην ψωρίαση φαίνονται πολύπλοκοι και δεν έχουν
ακόμα αποσαφηνιστεί πλήρως. Ωστόσο, η επαγό-
μενη από την ψωρίαση ενδοθηλιακή δυσλειτουργία
μπορεί να ενεργοποιήσει ή να επιτείνει την προϋ-
πάρχουσα αθηροσκλήρωση, η οποία στη συνέχεια
οδηγεί στην ανάπτυξη κλινικά εμφανούς καρδιαγ-
γειακής νόσου22-24. 

Επιπλέον, η χρόνια φλεγμονή μεταβάλλει δομι-

κά και λειτουργικά τις λιποπρωτεΐνες με τρόπους
που δεν μπορούν να γίνουν αντιληπτοί μέσω των
τυπικών μετρήσεων των λιπιδίων25. Η χρόνια φλεγ-
μονή οδηγεί στη μετατροπή της LDL-C σε μικρά,
πυκνά σωματίδια που ασκούν προ-αθηρογόνο δρά-
ση25. Επιπλέον, η δυσλιπιδαιμία συνδέεται ανεξάρ-
τητα με την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία26,27, ενώ οι
λιποπρωτεΐνες εμπλέκονται στη δημιουργία οξει-
δωτικού στρες26,28. Η οξειδωμένη LDL-C ρυθμίζει
τη διαθεσιμότητα μονοξειδίου του αζώτου (nitric
oxide, NO) μέσω μείωσης της δραστηριότητας της
ενδοθηλιακής συνθετάσης του αζώτου (endothelial
NO synthase, eNOS) ή μέσω ενισχυμένου μεταβο-
λισμού του ΝO από την ασύμμετρη διμεθυλαργινίνη
(asymmetric dimethylarginine, ADMA), έναν ενδο-
γενή ανταγωνιστικό αναστολέα της eNOS27,29,30. Oι
διαταραχές στο λιπιδαιμικό προφίλ είναι κοινές
στην ψωρίαση και θεωρείται ότι συμβάλλουν ου-
σιαστικά στην ενδοθηλιακή δυσλειτουργία31. Ασθε-
νείς με ψωρίαση παρουσιάζουν μειωμένα επίπεδα
HDL-C, αυξημένη συγκέντρωση σωματιδίων LDL-
C και μειωμένο μέγεθος LDL-C, καθώς και αυξη-
μένα επίπεδα προπρωτεϊνικής κονβερτάσης σου-
μπτιλισίνης/κεξίνης τύπου 9 (proprotein convertase
subtilisin/kexin type 9, PCSK9) συγκριτικά με άτομα
που δεν πάσχουν από ψωρίαση31-33. 

Η ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων θεωρείται
ένας άλλος ισχυρός μεσολαβητής ενδοθηλιακής δυ-
σλειτουργίας στην ψωρίαση34. Εκτός από τη συνει-
σφορά τους στις ψωριασικές δερματικές βλάβες, τα
αιμοπετάλια είναι βασικοί ρυθμιστές φλεγμονής,
ανοσοποιητικής λειτουργίας και αθηροθρόμβωσης.
Τα ενεργοποιημένα αιμοπετάλια συμβάλλουν ου-
σιαστικά στην ψωρίαση που σχετίζεται με φλεγμονή
από διέγερση και έκκριση προ-φλεγμονωδών κυ-
τοκινών18,35. Διαιωνίζουν τη στρατολόγηση, την προ-
σκόλληση και την κύλιση των λευκοκυττάρων κατά
μήκος του ενεργοποιημένου ενδοθηλίου, προάγο-
ντας κατ’ αυτόν τον τρόπο την αθηροσκλήρωση και
την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία36. Oι ασθενείς με
ψωρίαση παρουσιάζουν αυξημένη κυκλοφορία βιο-
δεικτών ενεργοποίησης αιμοπεταλίων, όπως αιμο-
πεταλιακά μικροσωματίδια, διαλυτή p-σελεκτίνη,
συσσωματώματα αιμοπεταλίων-λεμφοκυττάρων και
συσσωματώματα αιμοπεταλίων-ουδετερόφιλων37.
Αιμοπετάλια που προέρχονται από ασθενείς με ψω-
ρίαση αυξάνουν την ενεργοποίηση των ενδοθηλια-
κών κυττάρων με έως και 20πλάσια αύξηση στις κυ-
τοκίνες που προέρχονται από το ενδοθήλιο όπως η
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IL-1β και IL-835. Στην ψωρίαση, τα αιμοπετάλια
προάγουν την έκκριση IL-17 από τα CD4+ λεμφο-
κύτταρα και επάγουν in vitro ενδοθηλιακό τραυμα-
τισμό και απόπτωση, διεργασίες που προάγονται
περαιτέρω μέσω του σχηματισμού εξωκυτταρικών
ουδετεροφιλικών «παγίδων», μια διαδικασία γνω-
στή ως NETosis38,39.

Τέλος, αν και λιγότερο καθιερωμένα, άλλα χα-
ρακτηριστικά γνωρίσματα ασθενών με ψωρίαση
μπορεί να συμβάλουν στην ανάπτυξη ενδοθηλιακής
δυσλειτουργίας. Για παράδειγμα, τα επίπεδα ομο-
κυστεΐνης είναι αυξημένα στην ψωρίαση και συσχε-
τίζονται με τη βαρύτητα της ασθένειας27. Η αυξη-
μένη ομοκυστεΐνη προάγει το οξειδωτικό στρες και
έχει συσχετιστεί με την ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης
και καρδιαγγειακών παθήσεων40,41. Επιπλέον, η
αντίσταση στην ινσουλίνη είναι συχνή στην ψωρία-
ση. Ως αγγειοδραστική ορμόνη, η ινσουλίνη προάγει
την αγγειοδιαστολή με τρόπο εξαρτώμενο από το
ΝO, αυξάνει την αγγειοδιαστολή και παρουσιάζει
αντιφλεγμονώδη αποτελέσματα42. Oμοίως, οι αδι-
πονεκτίνες εμφανίζονται απορρυθμισμένες σε
ασθενείς με ψωρίαση, ως αποτέλεσμα της παχυσαρ-
κίας που αποτελεί συχνή συννοσηρότητα, αλλά και
ανεξάρτητα από αυτή, συμβάλλουν στη δερματική
φλεγμονή με έναν πιθανό παθογενετικό ρόλο στην
ψωρίαση16. Στην ψωρίαση, αδιπονεκτίνες που προ-
άγουν τη φλεγμονή μπορεί να απελευθερωθούν στο

περιφερικό αίμα ως αποτέλεσμα φλεγμονής του λι-
πώδους ιστού16. Τα αυξημένα επίπεδα αδιπονεκτί-
νης καταστέλλουν τη φλεγμονή και τις ανοσολογικές
αποκρίσεις, ενώ τα χαμηλά επίπεδα, συμπεριλαμ-
βανομένης της λεπτίνης και της ρεσιστίνης σχετίζο-
νται με ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και ανάπτυξη
μεταβολικού συνδρόμου ή καρδιαγγειακών νοση-
μάτων16.

Αξιολόγηση ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας
στην ψωρίαση

Λαμβάνοντας υπόψη την παθοφυσιολογική και κλι-
νική σημασία της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας,
αρκετές μελέτες έχουν προσπαθήσει να αξιολογή-
σουν την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία στην ψωρία-
ση, χρησιμοποιώντας τόσο κυκλοφορούντες όσο και
αγγειακούς βιοδείκτες. 

– Κυκλοφορούντες  βιοδείκτες  ενδοθηλιακής
δυσλειτουργίας στην ψωρίαση

Η μέτρηση στο περιφερικό αίμα των επιπέδων της
ADMA, της οξειδωμένης LDL, των ενδοθηλιακών
προγονικών κυττάρων (endothelial progenitor cells,
EPCs), του ενδοθηλιακού γλυκοκάλυκα και των εν-
δοθηλιακών μικροσωματιδίων (endothelial mi-
crovesicles, EMVs) αντιπροσωπεύει αξιόπιστους
κυκλοφορούντες βιοδείκτες ενδοθηλιακής δυσλει-
τουργίας, αλλά εφαρμόζονται επί του παρόντος μό-
νο ως ερευνητικά εργαλεία6. 

Χρόνια φλεγμονή
↑Προφλεγμονωδών

κυτταροκινών
(TNF-α, ιντερλευκίνες,

INF)

Κλασικοί παράγοντες
καρδιαγγειακού κινδύνου

↑Επιπολασμός διαβήτη,
υπέρτασης, δυσλιπιδαιμίας,
παχυσαρκίας, μεταβολικού

συνδρόμου

Ενεργοποίηση αιμοπεταλίων
Προσέλκυση και προσκόλληση

λευκοκυττάρων
∆ιέγερση και έκκριση

προφλεγμονωδών
κυτταροκινών

Αθηροθρόμβωση

Καρδι-
αγγειακή

νόσος

Υποκλινική
αγγειακή βλάβη

Επιταχυνόμενη
αθηροσκλήρωση

Ενδοθηλιακή
δυσλειτουργία

Άλλοι παράγοντες
↑Ομοκυστεΐνη

Αντίσταση στην ινσουλίνη
∆ιαταραχή αδιποκινών

∆ιαταραχές λιπιδίων
↓Επιπέδων HDL-C και ικανότητας

εκροής
↑Οξειδωμένης LDL-C

↑Συγκέντρωση σωματιδίων LDL-C
↓Μεγέθους LDL-C, ↑PCSK9

Σχήμα 1. Oι μηχανισμοί της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας στην ψωρίαση περιλαμβάνουν πολύπλοκες αλληλεπιδράσεις
μεταξύ του ενδοθηλίου, των προφλεγμονωδών κυτταροκινών, των κυκλοφορούντων λιπιδίων και αιμοπεταλίων και
του αυξημένου επιπολασμού των παραδοσιακών παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου. Αυτοί οι παράγοντες
δρουν συνεργικά ενεργοποιώντας άμεσα και έμμεσα τα ενδοθηλιακά κύτταρα και επηρεάζοντας τη λειτουργία
τους, με αποτέλεσμα να ευοδώνεται μια προ-αθηρογόνος κατάσταση, η επακόλουθη ανάπτυξη υποκλινικής αγγει-
ακής βλάβης και, τελικά, η εγκατάσταση κλινικά εμφανούς καρδιαγγειακής νόσου.
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Oι ασθενείς με ψωρίαση παρουσιάζουν αυξη-
μένα επίπεδα ADMA, ενός ισχυρού αναστολέα
eNOS της οδού L-αργινίνης-ΝO, που συσχετίζονται
με τη σοβαρότητα της νόσου, υποδηλώνοντας ση-
μαντικό ρόλο της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας
στην παθογένεση της ψωρίασης27. Σε αντίθεση, η
ADMA δεν αυξήθηκε σε μια μικρότερη μελέτη που
αφορούσε ήπια έως μέτρια ψωριασικού τύπου πλά-
κα σε ασθενείς με χαμηλού έως μέτριου βαθμού συ-
στηματική φλεγμονή43. Λίγες μελέτες έχουν εξετά-
σει την οξειδωμένη LDL ως δείκτη της ενδοθηλια-
κής δυσλειτουργίας στην ψωρίαση. Σε μια μεγάλη
μελέτη 252 ασθενών με ψωρίαση και χωρίς, τα άτο-
μα παρουσίασαν αυξημένα επίπεδα λιποπρωτεΐνης
(α), οξειδωμένης λιποπρωτεΐνης (α) και οξειδωμέ-
νης HDL44. Αντίθετα, μια μικρότερη μελέτη με 79
ασθενείς με ψωρίαση και 80 χωρίς ψωρίαση απέ-
τυχε να αναδείξει τυχόν διαφορές στα επίπεδα της
οξειδωμένης LDL45. Αξιοσημείωτο γεγονός στην
προηγούμενη μελέτη είναι ότι η οξειδωμένη LDL
συσχετίστηκε σημαντικά με μη ασβεστοποιημένη
επιβάρυνση στεφανιαίας πλάκας που αξιολογήθηκε
με στεφανιαία αξονική αγγειογραφία44.

O ενδοθηλιακός γλυκοκάλυκας, πρωτεΐνη που
εκφράζεται στην επιφάνεια των ενδοθηλιακών κυτ-
τάρων εντός των αιμοφόρων αγγείων, ρυθμίζει τη
διαπερατότητα των αιμοφόρων αγγείων και την
ομοιόσταση. Σε μια μεγάλη μελέτη 297 ψωριασικών
ασθενών και 150 μαρτύρων, το πάχος του γλυκοκά-
λυκα σε υπογλώσσια μικροαγγεία μειώθηκε μεταξύ
των ασθενών και συσχετίστηκε με τη δραστηριότητα
της νόσου, την αθηροσκλήρωση των καρωτίδων, τη
μειωμένη εφεδρεία στεφανιαίας ροής και τους δεί-
κτες παραμόρφωσης του μυοκαρδίου που αξιολο-
γήθηκαν με απεικόνιση speckle tracking46. Τα EPCs
είναι τα προγονικά κύτταρα τα οποία είναι ικανά
να διαφοροποιηθούν σε λειτουργικά ενδοθηλιακά
κύτταρα, διατηρώντας την αγγειογένεση και την
προαγωγή της αγγειακής αποκατάστασης σε ισχαι-
μικές παθήσεις. Σε μέτρηση ασθενών με ψωρίαση
τα επίπεδα των κυκλοφορούντων EPCs βρέθηκαν
σημαντικά μειωμένα σε σύγκριση με τους υγιείς και
παρατηρήθηκε μια αντίστροφη συσχέτιση με τη σο-
βαρότητα της νόσου47. Oμοίως, μια άλλη μελέτη που
στρατολογούσε ασθενείς με ψωρίαση και δερματι-
κές πλάκες παρουσίασε μειωμένα επίπεδα EPCs,
καθώς και ανεξάρτητη συσχέτιση με την ταχύτητα
σφυγμικού κύματος (pulse wave velocity), έναν καλά
εδραιωμένο δείκτη αρτηριακής σκληρίας48. Αντι-

θέτως, αυτά τα αποτελέσματα δεν επιβεβαιώθηκαν
σε μια πιο πρόσφατη μελέτη17. Η microRNA
(miRNA) έκφραση και ιδιαίτερα τα κυκλοφορού-
ντα miR-200 ήταν θετικώς σχετιζόμενα με δείκτες
καρδιαγγειακής δυσλειτουργίας όπως η αριστερή
κοιλιακή μάζα49.

Τα μικροσωματίδια είναι μικρά κυστίδια (0,1-1
μm) που απελευθερώνονται από την πλασματική
μεμβράνη ως αποτέλεσμα κυτταρικής ενεργοποίη-
σης ή απόπτωσης. Τα EMVs εμφανίζουν πολυδύ-
ναμες σημαντικές βιολογικές ιδιότητες και συμβάλ-
λουν στην αγγειακή ομοιόσταση50. Τα επίπεδά τους
αυξάνονται σημαντικά σε ασθενείς με καρδιαγγει-
ακά νοσήματα όπως η υπέρταση, ο σακχαρώδης
διαβήτης, η οξεία και χρόνια στεφανιαία νόσος51-

53, αλλά και σε ασθενείς με χρόνια αυτοάνοσα φλεγ-
μονώδη νοσήματα54. Σε ασθενείς με ψωρίαση έχουν
βρεθεί αυξημένα επίπεδα EMVs14,55. Συγκεκριμέ-
να, παρατηρήθηκαν αυξημένες συγκεντρώσεις
EMVs στην ψωρίαση ανεξάρτητα των καρδιομετα-
βολικών παραγόντων κινδύνου55. Μια άλλη μελέτη
έδειξε υψηλότερη αναλογία EMVs/EPCs σε ασθε-
νείς με ψωρίαση, η οποία ανεξαρτήτως συσχετίζεται
με υψηλότερο πάχος του έσω-μέσου χιτώνα της κα-
ρωτίδας, ενός καθιερωμένου δείκτη υποκλινικής
αθηροσκλήρωσης19,56. Αυτά τα ευρήματα υποδηλώ-
νουν ότι τα αυξημένα EMVs στην ψωρίαση μπορεί
να μην αντιπροσωπεύουν απλώς μια συνέπεια της
ενεργοποίησης των ενδοθηλιακών κυττάρων, αλλά
μπορεί επίσης να έχουν ρόλο στην παθοφυσιολογία
της ψωρίασης που οδηγεί σε επιταχυνόμενη αθη-
ροσκλήρωση.

Αγγειακοί δείκτες ενδοθηλιακής δυσλειτουρ-
γίας στην ψωρίαση

Oι πιο ευρέως εφαρμοσμένες, μη επεμβατικές
αγγειακές μέθοδοι για τη λειτουργική αξιολόγηση
της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας περιλαμβάνουν
τη ροομετρία και απεικόνιση με τη χρήση λέιζερ
Doppler (Laser Doppler Flowmetry/Laser Doppler
Imaging, LDF/LDI) και την τεχνική της μεσολαβού-
μενης από τη ροή διαστολής (Flow-Mediated Dila-
tion) της βραχιόνιας αρτηρίας, η οποία επί του πα-
ρόντος θεωρείται ως η «χρυσή» μη επεμβατική μέ-
θοδος, με προγνωστική αξία για μελλοντικά καρ-
διαγγειακά συμβάντα, ειδικά για πληθυσμούς υψη-
λού κινδύνου57. Αρκετές μελέτες έχουν αξιολογήσει
τη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου στην ψωρίαση με
FMD (που συνοψίζονται σε μια πρόσφατη μετα-
ανάλυση), δείχνοντας χαμηλότερες μετρήσεις FMD
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μεταξύ ασθενών σε σύγκριση με υγιείς. Αν και οι
τεχνικές laser Doppler έχουν κυρίως εφαρμοσθεί
για την αξιολόγηση της αγγειακής αιμάτωσης εντός
των πλακών παρά για την αξιολόγηση της συστη-
ματικής μικροκυκλοφορίας στην ψωρίαση58, η εξαρ-
τώμενη από το ΝO αγγειοδιαστολή μετριάστηκε σε
ασθενείς με ψωρίαση σε μια μικρή μελέτη με χρήση
LDF και συσχετίστηκε με τον βαθμό ψωριασικής
συμπτωματολογίας59. Άλλες αγγειακές μέθοδοι που
εστιάζονται στην αξιολόγηση της ενδοθηλιακής λει-
τουργίας, όπως η ποσοτική στεφανιογραφία και η
τομογραφία εκπομπής ποζιτρονίων (PET), υπόκει-
νται σε σημαντικούς περιορισμούς, συμπεριλαμβα-
νομένης της ακτινοβολίας, της αναπαραγωγιμότητας
και του κόστους. Ωστόσο, μια πρόσφατη μετα-ανά-
λυση 1.427 ασθενών με ψωρίαση χωρίς προηγού-
μενη στεφανιαία νόσο και 9.670 μαρτύρων έδειξε
υψηλότερο επιπολασμό και επιβάρυνση της στεφα-
νιαίας αρτηριακής νόσου μεταξύ ασθενών, που ανι-
χνεύεται με CCS με ή χωρίς καρδιακή CT αγγειο-
γραφία12. Χρησιμοποιώντας τομογραφία εκπομπής
ποζιτρονίων 18F-φλουοροδεοξυγλυκόζης, μια τυ-
χαιοποιημένη ελεγχόμενη με εικονικό φάρμακο πι-
λοτική μελέτη έδειξε υψηλότερη αγγειακή φλεγμονή
στην ανιούσα αορτή ασθενών με μέτρια έως σοβαρή
ψωρίαση σε σύγκριση με τους υγιείς60. Oμοίως, η
αρτηριακή φλεγμονή ήταν πιο έντονη στους ασθε-
νείς με ήπια ψωρίαση σε σύγκριση με τους υγιείς
με χρήση της ίδιας μεθόδου61.

Συνεπώς, υπάρχουν διαθέσιμα στοιχεία για τους
παραπάνω κυκλοφορούντες και αγγειακούς βιοδεί-
κτες που φαίνεται να υποστηρίζουν την υπόθεση
ότι η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία εμπλέκεται στην
ανάπτυξη της επιταχυνόμενης αθηροσκλήρωσης
στην ψωρίαση. Επεκτείνοντας περαιτέρω αυτή την
ιδέα, η πιθανή βελτίωση της ενδοθηλιακής λειτουρ-
γίας μετά από επιτυχή έλεγχο της φλεγμονής που
σχετίζεται με την ψωρίαση αποτελεί αντικείμενο
πολλών μελετών τα τελευταία χρόνια.

O αντίκτυπος των φαρμακολογικών παρεμβά-
σεων στην ενδοθηλιακή δυσλειτουργία της
ψωρίασης

Μέχρι σήμερα, οι τοπικές θεραπείες αποτελούν τον
ακρογωνιαίο λίθο για την αντιμετώπιση των ήπιων
μορφών ψωρίασης που συνήθως καλύπτει λιγότερο
από 5% της επιφάνειας του σώματος62. Ωστόσο, οι
ασθενείς με μέτρια και σοβαρή νόσο, οι οποίοι βρί-
σκονται πιθανώς σε υψηλότερο καρδιαγγειακό κίν-

δυνο με βάση όσα ειπώθηκαν παραπάνω, είναι υπο-
ψήφιοι για νεότερες συστηματικές θεραπείες ως θε-
ραπεία πρώτης γραμμής63,64. Η παρατήρηση ότι αυτές
οι θεραπείες θα μπορούσαν να στοχεύσουν τη συνο-
δευόμενη από τη νόσο αγγειακή δυσλειτουργία και
να βελτιώσουν τους βιοδείκτες του καρδιαγγειακού
κινδύνου65, έχει αρκετές εφαρμογές στην πρόληψη
του καρδιαγγειακού κινδύνου στην ψωρίαση, που
ερευνάται εντατικά τα τελευταία χρόνια.

Αναστολείς Παράγοντα-α Νέκρωσης Όγκων
(TNF-a).

Oι αναστολείς του παράγοντα-α νέκρωσης όγκου
(adalimumab, certolizumab, etanercept ή infliximab)
έδειξαν προστατευτικό καρδιαγγειακό προφίλ σε
πολλαπλές, κυρίως μη επεμβατικές μελέτες της ψω-
ρίασης. Υπάρχει η εικασία ότι αυτή η ενέργεια πι-
θανώς μεσολαβείται από την ευεργετική τους επί-
δραση στη λειτουργία των ενδοθηλιακών κυττά-
ρων66. Επί του παρόντος δεν υπάρχει ισχυρή, σαφής
ένδειξη για σημαντική ευεργετική επίδραση των
βιολογικών αντι-TNF-α παραγόντων στην ενδοθη-
λιακή λειτουργία στην ψωρίαση66,67, αν και υπάρ-
χουν ορισμένα πολλά υποσχόμενα δεδομένα. Ενώ
ο αποκλεισμός του TNF-α δεν οδήγησε σε σημα-
ντική μεταβολή των επιπέδων FMD68, η θεραπεία
με αναστολείς TNF-a συσχετίστηκε με σημαντικές
μειώσεις στα επίπεδα των ενδοθηλιακών και αιμο-
πεταλιακών μικροσωματιδίων σε ασθενείς με ψω-
ρίαση69. Μια μικρή μελέτη κοόρτης εντόπισε σημα-
ντική βελτίωση των δεικτών ενδοθηλιακής δυσλει-
τουργίας (μόριο ενδοκυτταρικής προσκόλλησης
ορού 1 και FMD) μετά από θεραπεία βραχείας
διάρκειας με adalimumab70. Το adalimumab έχει
δείξει αντιφλεγμονώδη αποτελέσματα και βελτιω-
μένο FMD σε ασθενείς με ψωρίαση71. Αντίθετα,
μια πρόσφατη τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη, που
χρησιμοποίησε 18F-FDG PET-CT για την αξιολό-
γηση της αγγειακής φλεγμονής, δεν ανίχνευσε κα-
μία υπεροχή του adalimumab έναντι της φωτοθε-
ραπείας ή του εικονικού φαρμάκου72. Σε μια πρό-
σφατη μετα-ανάλυση τυχαιοποιημένων κλινικών δο-
κιμών, δεν υπήρξε καμία ευεργετική επίδραση
στους απεικονιστικούς βιοδείκτες (φλεγμονή αορ-
τικών αγγείων ή FMD) καρδιαγγειακού κινδύνου
σε ασθενείς που εκτίθενται σε adalimumab73. Η θε-
ραπεία με etanercept αύξησε τον αριθμό EPC σε
μια μικρή διπλή τυφλή, ελεγχόμενη με εικονικό
φάρμακο, διασταυρούμενη μελέτη, υποδεικνύοντας
βελτιωμένη ενδογενή ενδοθηλιακή αναγεννητική
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ικανότητα, αλλά η μεσολαβούμενη από τη ροή δια-
στολή της βραχιόνιας αρτηρίας και η μεσολαβού-
μενη από τη νιτρογλυκερίνη αγγειοδιαστολή δεν
τροποποιήθηκαν με τη θεραπεία74.

Αναστολείς IL-17 και IL-23

Oι αναστολείς IL-17 στοχεύουν είτε το σύμπλοκο
IL-17 (secukinumab, ixekizumab και bimekizumab)
ή τον υποδοχέα του (brodalumab). Η secukinumab
δεν έδειξε καμία κλινικά σημαντική επίδραση στην
αορτική αγγειακή φλεγμονή (αξιολογημένη από
18F-FDG PET/CT) σε ελεγχόμενη με εικονικό φάρ-
μακο τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή τόσο σε βρα-
χυπρόθεσμη όσο και σε μακροπρόθεσμη παρακο-
λούθηση75. Παρ' όλα αυτά, η μελέτη CARIMA
(αξιολόγηση καρδιαγγειακών δεικτών κινδύνου σε
ασθενείς με ψωρίαση που λαμβάνουν θεραπεία με
secukinumab) έδειξε τον προστατευτικό ρόλο της
secukinumab στην ενδοθηλιακή κυτταρική λειτουρ-
γία όπως αξιολογήθηκε με την FMD76. Πρόσφατα,
το πιθανό όφελος ενός μειωμένου διαστήματος δό-
σεων του φαρμάκου έχει εξεταστεί σε ασθενείς με
μεγαλύτερη κλινική βαρύτητα και σε εκείνους με μη
βέλτιστες ανταποκρίσεις77,78. Η ustekinumab ανα-
στέλλει τόσο την IL-12 όσο και την IL-23 στοχεύο-
ντας την κοινή τους υπομονάδα, την p40. Θετικά
αποτελέσματα της επίδρασης του ustekinumab στην
αγγειακή φλεγμονή παρατηρήθηκαν με τη χρήση
18F-FDG PET/CT79. Ωστόσο, τα επίπεδα κυκλοφο-
ρούντων ενδοθηλιακών και αιμοπεταλιακών μικρο-
σωματιδίων παρέμειναν αμετάβλητα στους ασθενείς
με ψωρίαση που αντιμετωπίστηκαν επιτυχώς με αντι-
IL-12/23, ανεξαρτήτως κλινικής βελτίωσης80. Σε μια
πρόσφατη μετα-ανάλυση που περιελάμβανε τυχαι-
οποιημένες κλινικές δοκιμές, το ustekinumab, όχι
όμως και το secukinumab, προκάλεσε βραχυπρόθε-
σμη μείωση της φλεγμονής των αγγείων της αορτής,
ενώ η FMD παρέμεινε αμετάβλητη. Ωστόσο, αυτές
οι μειώσεις δεν διατηρήθηκαν μακροπρόθεσμα73. Η
υπόθεση της μείωσης του καρδιαγγειακού κινδύνου
σε ασθενείς με ψωρίαση που λαμβάνουν usteki nu -
mab81 αμφισβητήθηκε περαιτέρω σε αρκετές μελέ-
τες μη στατιστικά σημαντικής διαφοράς ως προς τον
κίνδυνο σοβαρών ανεπιθύμητων καρδιαγγειακών
συμβαμάτων μεταξύ TNF-a αναστολέων και θερα-
πείας με ustekinumab ή εικονικό φάρμακο82-85. Η
επίδραση των νεότερων αναστολέων IL-23 και άλ-
λων πρόσφατα εγκεκριμένων αναστολέων κυτοκι-
νών (guselkumab, tildrakizumab και risankizumab)
στην ενδοθηλιακή δυσλειτουργία παραμένει υπό

διερεύνηση86-92.

Από του στόματος συστημικές θεραπείες

Σε μια προοπτική μελέτη παρατήρησης, η συστημική
θεραπεία με εστέρες φουμαρικού οξέος οδήγησε
σε βελτίωση της ενδοθηλιακής αγγειοδιασταλτικής
λειτουργίας που αξιολογείται με πληθυσμογραφία
της φλεβικής απόφραξης (venous occlusion plethys-
mography)93. Μεθοτρεξάτη, απρεμιλάστη, ασιτρε-
τίνη και κυκλοσπορίνη είναι από του στόματος δια-
θέσιμες θεραπευτικές επιλογές για την ψωρίαση.
Ωστόσο, στοιχεία σχετικά με τις προστατευτικές
επιδράσεις στην καρδιαγγειακή νόσο στην ψωρίαση
υπάρχουν κυρίως για τη μεθοτρεξάτη94,95, η οποία
έχει δείξει ουδέτερες βραχυπρόθεσμες επιπτώσεις
στην ενδοθηλιακή λειτουργία σε ασθενείς με ψω-
ρίαση96. Απαιτούνται περαιτέρω μελέτες για τον
προσδιορισμό των επιδράσεων αυτών των θερα-
πευτικών μέσων στην ενδοθηλιακή δυσλειτουργία
σε ασθενείς με ψωρίαση.

Συμπεράσματα και μελλοντικές προοπτικές

Η ψωρίαση, ειδικά στις σοβαρές μορφές της, είναι
ένας ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για καρ-
διαγγειακή νοσηρότητα και θνησιμότητα. Αρκετοί
μηχανισμοί που προκαλούνται από την ψωρίαση
προάγουν την ανάπτυξη ενδοθηλιακής δυσλειτουρ-
γίας, η οποία δρα συνεργικά με τη χρόνια φλεγμονή
και ενεργοποιεί ή ενισχύει προϋπάρχουσα αθηρο-
σκλήρωση στην ψωρίαση. Oι διαθέσιμες μελέτες σε
ανθρώπους που χρησιμοποιούν τους πιο ευρέως
εφαρμοζόμενους κυκλοφορούντες και αγγειακούς
βιοδείκτες ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας παρέχουν
κλινικά στοιχεία ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας σε
ασθενείς με ψωρίαση που σχετίζονται με τη σοβα-
ρότητα της νόσου. Ωστόσο, η κλινική χρησιμότητα
των βιοδεικτών της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας
σε ασθενείς με ψωρίαση, όσον αφορά την πρόβλεψη
καρδιαγγειακού κινδύνου, πρέπει να αντιμετωπιστεί
περαιτέρω. Επιπλέον, εικάζεται ότι ο αποτελεσμα-
τικός έλεγχος της νόσου μπορεί να βελτιώσει τη λει-
τουργία των ενδοθηλιακών κυττάρων και στη συνέ-
χεια να τροποποιήσει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο.
Παρά τη δημοσίευση ορισμένων ενθαρρυντικών δε-
δομένων, είναι επιτακτική ανάγκη για ισχυρά απο-
δεικτικά στοιχεία από μεγάλες, κατάλληλα σχεδια-
σμένες προοπτικές μελέτες σχετικά με τη δυνατότητα
παρατεταμένων ευεργετικών επιδράσεων στη λει-
τουργία του ενδοθηλίου από τις ειδικές θεραπείες
για την ψωρίαση. Τέλος, οι μελλοντικές μελέτες θα
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πρέπει να διερευνήσουν εάν οι παρεμβάσεις που
στοχεύουν συγκεκριμένα στη βελτίωση της ενδοθη-
λιακής λειτουργίας σε ασθενείς με ψωρίαση μπο-
ρούν να προσφέρουν σταδιακά οφέλη στη διαμόρ-
φωση τόσο της χρόνιας φλεγμονής όσο και του κιν-
δύνου μελλοντικής καρδιαγγειακής νόσου.
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Endothelial dysfunction in psoriasis: A revised ap-
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Although psoriasis is primarily a chronic inflammatory
skin disorder, epidemiological data highlight a signifi-
cant association between psoriasis, especially in its
most severe forms, and cardiovascular morbidity and
mortality. Regardless of the increased prevalence of
classical cardiovascular risk factors in patients with
psoriasis, chronic inflammation seems to act synergis-
tically to promote endothelial dysfunction and the de-
velopment of accelerated atherosclerosis, subclinical
vascular damage, and subsequently, clinically evident
cardiovascular manifestations. Endothelial dysfunction
is considered an early precursor of atherosclerosis,
with prognostic value for the development of future
cardiovascular events. A thorough understanding of
mechanisms underlying endothelial dysfunction in pso-
riasis may pave the way for developing more accurate
cardiovascular disease risk assessment tools and pos-
sibly therapeutic targets to reduce the increased car-
diovascular disease burden associated with the disease.
This review summarizes the available evidence for the
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Ως αποσυνταγογράφηση (deprescribing) της αντιυ-
περτασικής θεραπείας ορίζεται η διαδικασία απο-
κλιμάκωσης ή διακοπής της αγωγής, που γίνεται
υπό την επίβλεψη του θεράποντος ιατρού με στόχο
τη μείωση της πολυφαρμακίας, τη βελτίωση της πρό-
γνωσης των ασθενών και την αποφυγή αλληλεπι-
δράσεων μεταξύ φαρμάκων1. Σημαντικά στοιχεία
που τη διαφοροποιούν από τη μη συμμόρφωση στη
θεραπεία ή από τη διακοπή κάποιας ευεργετικής
θεραπείας είναι ότι πρόκειται για επιβλεπόμενη
διαδικασία και αφορά σε φάρμακα τα οποία θεω-
ρούνται μη ενδεικνυόμενα και άρα δυνητικά επι-
βλαβή2. 

Στο πλαίσιο της αντιυπερτασικής θεραπείας, επι-
βλαβή μπορεί να θεωρηθούν φάρμακα που σε ορι-

σμένους ασθενείς αυξάνουν τον κίνδυνο παρενερ-
γειών, όπως για παράδειγμα οι πτώσεις εξ ιδίου
ύψους με ενδεχόμενο κάταγμα, η συγκοπή ή η οξεία
νεφρική βλάβη. Oι παρενέργειες αυτές σε κάποιους
ασθενείς υποσκελίζουν τα ενδεχόμενα ευεργετικά
αποτελέσματα της θεραπείας (π.χ. πρόληψη καρ-
διαγγειακών συμβαμάτων)3. Στην τελευταία λοιπόν
περίπτωση, η αποσυνταγογράφηση θα μπορούσε
να θεωρηθεί ωφέλιμη για τον ασθενή εφόσον έχει
ως σκοπό την πρόληψη κάποιας κλινικά σημαντικής
παρενέργειας. Ένα άλλο παράδειγμα της αποσυ-
νταγογράφησης είναι όταν ένα φάρμακο δεν προ-
σφέρει κλινικό όφελος, όπως για παράδειγμα σε
ασθενείς με χρόνια νοσήματα τελικού σταδίου. Σε
αμφότερες τις παραπάνω καταστάσεις, οι θεράπο-
ντες ιατροί καλούνται να εκτιμήσουν τη σχέση κό-
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στους/οφέλους της φαρμακευτικής αγωγής, τα χρο-
νικά περιθώρια που υπάρχουν για να συμβεί κάποια
σημαντική παρενέργεια ή να προληφθεί ένα καρ-
διαγγειακό σύμβαμα και να αποφασίσουν αν θα
πρέπει να αποσυνταγογραφήσουν ή όχι. 

Εκτίμηση της σχέσης κόστους/οφέλους

Η εκτίμηση της σχέσης κόστους/οφέλους μιας φαρ-
μακευτικής αγωγής γίνεται με βάση τα δεδομένα
από τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες μείωσης της
αρτηριακής πίεσης ή των μετα-αναλύσεών τους,
που συμπεριλαμβάνουν υπερτασικούς ασθενείς3,4.
Συνήθως, οι μελέτες αυτές στρατολογούν ασθενείς
μέσης ηλικίας σε καλή εν γένει κλινική κατάσταση
με καλά ελεγχόμενες συννοσηρότητες, που έχουν
λιγότερες πιθανότητες να εκδηλώσουν κάποια κλι-
νικά σημαντική παρενέργεια. Σαφέστατα, όταν πε-
ρισσότερο ηλικιωμένοι ασθενείς στρατολογούνται
στο πλαίσιο κάποιας κλινικής μελέτης, υπάρχει η
μέριμνα από τους ερευνητές να είναι σε καλή κλι-
νική κατάσταση χωρίς ευαλωτότητα, χωρίς μειω-
μένο προσδόκιμο επιβίωσης ή σημαντική γνωσιακή
δυσλειτουργία. Έχει όντως αποδειχθεί ότι οι
ασθενείς αυτοί σε σχέση με τους ασθενείς στην
κοινότητα έχουν λιγότερες παρενέργειες από τη
φαρμακευτική αγωγή και άρα ο κλινικός ιατρός
στην καθημερινή κλινική πράξη καλείται να δια-
χειριστεί πολύ μεγαλύτερο αριθμό παρενεργειών
σε σχέση με τον ερευνητή5. Παρά την επιδημιολο-
γική διαφοροποίηση μεταξύ των αποτελεσμάτων
των μελετών και του πραγματικού κόσμου, οι πε-
ρισσότεροι θεράποντες ιατροί υποτιμούν τις παρε -
νέργειες των φαρμάκων και επιμένουν να καθο-
δηγούν την αντιυπερτασική θεραπεία με βάση τα
ευεργετικά αποτελέσματα των κλινικών μελετών.
Η πρακτική αυτή ορίζει μια άλλη διάσταση ιατρι-
κής αδράνειας ή ιατρικού μιθριδατισμού στη δια-
δικασία συνέχισης της χορήγησης κάποιας αντιυ-
περτασικής αγωγής με υψηλό δείκτη παρενεργει-
ών, που ίσως η αποσυνταγογράφηση θα μπορούσε
να θεραπεύσει. 

Πότε η αποσυνταγογράφηση θα πρέπει να
θεωρείται η σωστή επιλογή;

Η αποσυνταγογράφηση εκτός από τη διακοπή, υπό
επίβλεψη, κάποιας φαρμακευτικής αγωγής, περι-
λαμβάνει την αποκλιμάκωση της δόσης, πάντα με
στόχο τη μείωση των παρενεργειών. Επίσης, η
αποσυνταγογράφηση ενδέχεται να είναι προσω-
ρινή σε ορισμένους ασθενείς, όπως ασθενείς με

οξύ εγκεφαλικό επεισόδιο ή οξεία νεφρική βλάβη,
ηλικιωμένους ασθενείς που έχουν εμφανίσει μια
κλινικά σημαντική παρενέργεια, έγκυες γυναίκες6

και ασθενείς που πρόκειται να υποβληθούν σε κά-
ποια χειρουργική επέμβαση όπου αναμένεται,
διεγχειρητικά, σημαντική πτώση της αρτηριακής
πίεσης7. Σε όλες τις παραπάνω περιπτώσεις η εν-
δεχόμενη επανέναρξη της φαρμακευτικής αγωγής
οφείλει να γίνεται με προσεκτική τιτλοποίηση της
δόσης. Ίσως σε ηλικιωμένους, ευάλωτους ασθε-
νείς, με ιστορικό παρενεργειών που σχετίζονται
με τη θεραπεία, η απόφαση για επανέναρξη θα
πρέπει να γίνεται με προσοχή λαμβάνοντας υπόψη
την κλινική εικόνα υπό το καθεστώς της αποσυ-
νταγογράφησης και τα επίπεδα της 24ωρης κατα-
γραφής της αρτηριακής πίεσης. 

Η αποσυνταγογράφηση μπορεί να γίνει σε ασθε-
νείς οποιασδήποτε ηλικίας, ακόμη και χωρίς σημα-
ντικές συννοσηρότητες, όπου η αντιυπερτασική
αγωγή συνοδεύεται από παρενέργειες. Στην περί-
πτωση αυτή, προσεκτική εκτίμηση της αρτηριακής
πίεσης, ιδανικά με 24ωρη καταγραφή, θα πρέπει
να καθοδηγήσει την επανέναρξη νέας θεραπείας,
ενδεχομένως με μικρότερης θεραπευτικής ισχύος
σκευάσματα ή με αλλαγή της κατηγορίας των αντιυ-
περτασικών φαρμάκων. O έλεγχος της υπέρτασης
είναι βασική παράμετρος προς αποφυγή μελλοντι-
κών επεισοδίων όταν έχει γίνει διακοπή της αγωγής
λόγω παρενεργειών8. Ένα παράδειγμα «εποχικής»
αποσυνταγογράφησης αφορά σε ασθενείς που στην
αρχή του θέρους εμφανίζουν αρκετά μειωμένα επί-
πεδα της αρτηριακής πίεσης και έχουν συμπτώματα,
όπως κεφαλαλγία, αδυναμία, κόπωση, ζάλη και
αστάθεια. Έχει αποδειχθεί η εποχική μεταβλητό-
τητα στην αρτηριακή πίεση, ενώ για κάθε βαθμό
αύξησης της θερμοκρασίας περιβάλλοντος υπάρχει
μείωση της συστολικής αρτηριακής πίεσης κατά 0,3-
0,4 mmHg9,10,11. 

Μια επιπρόσθετη κατηγορία ασθενών με υπέρ-
ταση υπό φαρμακευτική αγωγή που η αποσυνταγο-
γράφηση μπορεί να εφαρμοστεί εν μέρει κατευθύ-
νεται από την επιθυμία του ασθενούς να διακόψει
τη θεραπεία. Πρόκειται για χαμηλού κινδύνου
ασθενείς που έχουν επιτύχει άριστο έλεγχο της αρ-
τηριακής πίεσης υπό φαρμακευτική αγωγή με μο-
νοθεραπεία και υγιεινοδιαιτητικά μέτρα και συνή-
θως είναι νεαροί σε ηλικία. Ως απαραίτητη προϋ-
πόθεση της αποσυνταγογράφησης είναι ο τακτικός
έλεγχος της αρτηριακής πίεσης, διότι έχει φανεί ότι
το 60% των ασθενών επανέρχεται στη φαρμακευ-
τική αγωγή που ελάμβανε λόγω υποτροπής και αύ-
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ξησης της αρτηριακής πίεσης στο πρώτο έτος, πο-
σοστό που αγγίζει το 80% στα δύο έτη12. 

Τέλος, υπάρχουν ασθενείς στην κοινότητα που
λαμβάνουν αντιυπερτασική θεραπεία, είναι ευάλω-
τοι ή νοσηλεύονται σε οίκους ευγηρίας ή έχουν νόσο
τελικού σταδίου και ελέγχουν την αρτηριακή τους
πίεση σε κλινικά αποδεκτά επίπεδα. Oι ασθενείς
αυτοί που δεν έχουν βιώσει κάποια παρενέργεια,
έχουν πολύ σημαντική πιθανότητα επικείμενης πα-
ρενέργειας από τη μείωση της αρτηριακής πίεσης13.
Σε αυτούς τους ασθενείς η αποσυνταγογράφηση
φαίνεται να αποτελεί μια κλινική επιλογή που θα
πρέπει να λαμβάνεται από τον θεράποντα ιατρό,
αφού έχει συζητηθεί με τον πάσχοντα ή το συγγε-
νικό του περιβάλλον. 

Στην Εικόνα 1 περιγράφονται οι διαφορετικές
καταστάσεις στις οποίες ο κλινικός ιατρός οφείλει
να εκτιμήσει την πιθανότητα αποσυνταγογράφησης
σε έναν υπερτασικό ασθενή. Στις επιτακτικές κα-
ταστάσεις περιλαμβάνονται ασθενείς με οξύ αγγει-
ακό εγκεφαλικό επεισόδιο, οξεία νεφρική βλάβη,
γυναίκες σε κύηση, επεμβάσεις που συσχετίζονται
με σημαντική πτώση της αρτηριακής πίεσης (κυρίως
λόγω της αναισθησίας και της ανακατανομής
υγρών) και ευάλωτοι ασθενείς (κυρίως ηλικιωμένοι)
με παρενέργειες επαγόμενες από την αντιυπερτα-
σική θεραπεία, κυρίως λόγω μείωσης της αρτηρια-
κής πίεσης (π.χ. πτώσεις με/ή χωρίς κάταγμα, συ-
μπτωματική υπόταση, συγκοπή). Στις de facto κα-
ταστάσεις συμπεριλαμβάνονται υπερτασικοί ασθε-
νείς οι οποίοι δεν είναι ευάλωτοι ή ηλικιωμένοι, αλ-

λά παρουσιάζουν παρενέργειες. Μέλημα του ιατρού
είναι να αποσυνταγογραφήσει ή να αποκλιμακώσει
τη δοσολογία, να παρακολουθήσει τα επίπεδα της
αρτηριακής πίεσης και να αποφασίσει με ποιο θε-
ραπευτικό σχήμα θα επανασυνταγογραφήσει πετυ-
χαίνοντας τον στόχο της αρτηριακής πίεσης, χωρίς
παρενέργειες. O μη έλεγχος της υπέρτασης και η
διατήρηση της αποσυνταγογράφησης εγκυμονεί αυ-
ξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακών συμβαμάτων. Στην
τρίτη κατηγορία περιλαμβάνονται υπερτασικοί
ασθενείς με άριστη ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης,
που ο ιατρός με βάση τα κλινικά τους χαρακτηρι-
στικά ενδέχεται να αποσυνταγογραφήσει.

Πώς πρέπει να γίνεται η αποσυνταγογράφηση;

Σε περιπτώσεις όπου υπάρχει κλινικό συμβάν, όπως
οξύ εγκεφαλικό επεισόδιο ή οξεία νεφρική νόσος,
η διαδικασία της αποσυνταγογράφησης εκφυλίζεται
σε απλή διακοπή των φαρμάκων και γίνεται από
τον θεράποντα ιατρό. Σε περίπτωση σταθερών
ασθενών, η διαδικασία της αποσυνταγογράφησης
είναι δομημένη και ακολουθεί τον αντίστροφο αλ-
γόριθμο της διαδικασίας συνταγογράφησης. Έτσι,
αν ο ασθενής λαμβάνει τέσσερα φάρμακα (εκτιμώ-
ντας τα επίπεδα της αρτηριακής πίεσης) η αποσυ-
νταγογράφηση γίνεται σταδιακά αφαιρώντας ένα
φάρμα κo ανά τέσσερις εβδομάδες, μέχρι τον επιθυ-
μητό στόχο. Αν τα αντιυπερτασικά φάρμακα που
λαμβάνει ο ασθενής είναι λιγότερα, τότε η αποσυ-
νταγογράφηση ξεκινά από τα επόμενα στάδια (Ει-
κόνα 2). 

Επιτακτική

Κλινικές καταστάσεις (ιατρική απόφαση) 
• Oξύ ΑΕΕ
• Οξεία νεφρική ανεπάρκεια
• Κύηση
• Αναμενόμενη διεγχειρητική μείωση ΑΠ
• Ευάλωτοι ηλικιωμένοι με συμπτώματα

De facto

Επανέναρξη με τιτλοποίηση
Πολύ υψηλός κίνδυνος

μελλοντικών επεισοδίων

∆ιακοπή λόγω
παρενεργειών 

Προαιρετική

60% χρήζει επανέναρξης στο 1ο έτος
80% επανέναρξη εντός 2ου έτους

∆ιακοπή λόγω επιθυμίας ασθενούς
(ιατρική απόφαση, υπό προϋποθέσεις)
• Τακτική παρακολούθηση
• Άριστη ρύθμιση
• Εφαρμογή υγιεινοδιαιτητικών μέτρων
• Χαμηλός καρδιαγγειακός κίνδυνος
• Νέοι ενήλικες

Εικόνα 1. Η αποσυνταγογράφηση στην υπέρταση. Στην Εικόνα δεν συμπεριλαμβάνεται η περίπτωση των πολύ ηλι-
κιωμένων ευάλωτων ασθενών χωρίς ιστορικό ανεπιθύμητων ενεργειών από τη λαμβανόμενη αντιυπερτασική αγωγή,
που όμως η κλινική τους κατάσταση τους κατατάσσει μεταξύ αυτών σε υψηλό κίνδυνο παρενεργειών.  

Συντομογραφίες: ΑΕΕ: αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο. 
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Δεδομένα κατά της αποσυνταγογράφησης

Η μελέτη HYVET τυχαιοποίησε ηλικιωμένους ασθε-
νείς ηλικίας 80 ετών και άνω σε ινδαπαμίδη ή εικο-
νικό φάρμακο, αφού προηγουμένως για δύο μήνες
είχε γίνει αποσυνταγογράφηση της φαρμακευτικής
τους αγωγής (run-in period)14. Αυτοί που έλαβαν το
εικονικό φάρμακο και άρα έμειναν σε καθεστώς
αποσυνταγογράφησης εντός της μελέτης, είχαν ση-
μαντικά μεγαλύτερη επίπτωση της καρδιακής ανε-
πάρκειας και της συνολικής θνησιμότητας. Σε υπο-
ανάλυση της μελέτης HYVET φάνηκε ότι ο δείκτης
ευαλωτότητας των ασθενών δεν καθόρισε τα αποτε-
λέσματα της θεραπευτικής αγωγής15. Αντιθέτως, υπο-
μελέτη της SPRINT σε 1.200 περίπου ασθενείς ηλι-
κίας 80 ετών και άνω έδειξε ότι τα θετικά αποτελέ-
σματα της επιθετικής αγωγής στο σύνολο της μελέτης
παρέμειναν στατιστικώς σημαντικά και σε αυτή την
ακραία ηλικιακή ομάδα. Ωστόσο, όταν υπάρχει ση-
μαντική γνωσιακή δυσλειτουργία δεν υπάρχει όφελος
στην καρδιαγγειακή πρόγνωση, ενώ ταυτόχρονα αυ-
ξάνονται οι παρενέργειες της επιθετικής φαρμακευ-
τικής αγωγής έναντι της συντηρητικής16.

Μια μελέτη παρατήρησης από τη βάση δεδομένων
της Λομβαρδίας με διάρκεια παρακολούθησης επτά
ετών, έδειξε ότι οι ασθενείς με πολλαπλές συννοση-
ρότητες και κακή λειτουργική κατάσταση είχαν μεί-
ωση των καρδιαγγειακών συμβαμάτων, αν και μικρό-
τερη σε σχέση με εκείνους που ήταν σε καλή λειτουρ-
γική κατάσταση17. Σημαντικό επιπρόσθετο εύρημα
της μελέτης αυτής ήταν ότι όσο καλύτερη συμμόρφω-
ση είχαν οι ασθενείς στη θεραπεία, συμπεριλαμβα-
νομένων αυτών σε κακή λειτουργική κατάσταση, τόσο
μεγαλύτερο ήταν το όφελος από τη θεραπεία. Εμμέ-

σως, δηλαδή, μπορεί να συνάγεται το συμπέρασμα
ότι τα άτομα που δεν ελάμβαναν αντιυπερτασική
αγωγή λόγω μειωμένης συμμόρφωσης (άτυπη απο-
συνταγογράφηση με πρωτοβουλία του ασθενούς)
ήταν σε πολύ αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο σε
σχέση με εκείνους που ελάμβαναν τη θεραπεία τους. 

Στις κατευθυντήριες οδηγίες της Ευρωπαϊκής
Εταιρείας Υπέρτασης του 202318, η αποσυνταγο-
γράφηση αναφέρεται ότι θα πρέπει να εφαρμόζεται
σε μια μικρή μόνο ομάδα ασθενών που είναι σε μει-
ωμένη ή αρκετά μειωμένη λειτουργική κατάσταση
με τιμές συστολικής αρτηριακής πίεσης υπό αγωγή
<120 mmHg. Τέλος, αν και η OPTiMISE έδειξε ότι
η αποσυνταγογράφηση δεν έχει δυσμενείς επιδρά-
σεις στα επίπεδα της αρτηριακής πίεσης σε βάθος
χρόνου τριών μηνών19, εντούτοις δευτερογενής ανά-
λυση προσομοίωσης μελλοντικών καρδιαγγειακών
συμβαμάτων αυτής της μελέτης έδειξε ότι η αποσυ-
νταγογράφηση σε ηλικιωμένους ασθενείς δεν έχει
ευμενή αποτελέσματα, εφόσον, αν και βελτιώνει
την ποιότητα ζωής τους, τους θέτει σε αυξημένο κίν-
δυνο καρδιαγγειακών επεισοδίων20.

ΣυΜΠΕρAΣΜΑτΑ
Η αποσυνταγογράφηση αποτελεί ένα καλό κλινικό
εργαλείο χρήσιμο στη θεραπευτική φαρέτρα της
υπέρτασης. Θα πρέπει να χρησιμοποιείται με βάση
τη συνολική κλινική κατάσταση του ασθενούς και
εξατομικεύοντας τα δυνητικά οφέλη και τις παρε-
νέργειες. Όταν γίνεται αποσυνταγογράφηση, η έν-
νοια του ελέγχου της υπέρτασης δεν αίρεται ενώ η
τακτική παρακολούθηση της αρτηριακής πίεσης κρί-
νεται απαραίτητη. 

Prescribe Deprescribe

Step 1
Dual combination

Step 2
Triple combination

Step 3
Add further drugs

Step 1
4 weeks

Step 2
4 weeks

Step 3

Stop 4th drug

Stop 3rd drug

Stop 2nd drug

ACEi or ARB + CCB + Diuretic

ACEi or ARB + CCB or Diuretic

ACEi or ARB or CCB or Diuretic

Εικόνα 2. Η στρατηγική της αποσυνταγογράφησης σε ασθενείς με σύνθετη ή λιγότερο σύνθετη αντιυπερτασική αγωγή. 
Συντομογραφίες: ACEi: angiotensin-converting enzyme inhibitors – αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειο-

τασίνης, ARB: angiotensin II receptor blockers – ανταγωνιστές των υποδοχέων της αγγειοτασίνης ΙΙ, CCB: calcium
channel blockers – ανταγωνιστές διαύλων ασβεστίου.
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Summary
E. Sanidas, P. Dinopoulou, E. Michalaki, 
I. Vasileiadis, V. Haratsaris, O. Kourti, 
D. Papadopoulos, C. Thomopoulos

Deprescribing antihypertensive agents: to whom,
when, and how?
Arterial Hypertension 2024; 33: 110-115.

Deprescribing represents a well-designed clinical pro-
cess, including the possibility of de-escalation of anti-
hypertensive drug potency or drug withdrawal because
of adverse effects. The clinical target of deprescription
is the reduction of side effects due to polypharmacy,
the minimization of drug-drug interactions, the in-
crease of adherence, and finally, the reduction of the
cost of therapeutic regimens. Deprescribing might be
permanent or provisional. The latter depends on clin-
ical characteristics, overall cardiovascular risk, history
of drug-related side effects, and the future risk of ad-
verse events always related to treatment. The decision
to de-prescribe has an important therapeutic role that
does not differ from the decision to prescribe in other
circumstances. Deprescribing should be gradual, and
blood pressure evaluation should not be overlooked.
Although deprescribing of antihypertensive drugs has
limited indications in the current European Society of
Hypertension guidelines for the management of hy-
pertension, individualized de-prescription should be
considered in selected patients to ameliorate clinical
outcomes.

Key-words: de-prescription, hypertension, blood pres-
sure, cardiovascular risk, elderly, frailty
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η σύγχρονη θεραπευτική στρατηγική διαχείρισης
των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου βασί-
ζεται στη σχολαστική εκτίμηση του συνολικού καρ-
διαγγειακού κινδύνου. Η πρώιμη ανίχνευση της

ασυμπτωματικής αθηρωματικής βλάβης είναι ση-
μαντική για την έγκαιρη και επιθετική εφαρμογή
μέτρων πρωτογενούς πρόληψης και μείωσης του
καρδιαγγειακού κινδύνου. Σύμφωνα με τις Ευρω-
παϊκές Κατευθυντήριες Oδηγίες η εύρεση καρωτι-

*Καθοριστικοί παράγοντες ανο-
μοιογένειας του πάχους έσω-
μέσου χιτώνα των καρωτίδων
σε ασθενείς με υπέρταση και
σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2

Α. Κομνιανού                     Α. Μέντη
Β. Ντουσόπουλος              Κ. Κυριακούλης
Ι. Μπουντζώνα                  Α. Δεστούνης
Α. Θεοδοσιάδη                   Β. Κυτίνος
Γ. Στεργίου                         Α. Κόλλιας

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Η πάχυνση του έσω-μέσου χιτώνα (IMT) και η παρουσία αθηρωματικής πλάκας καρωτίδων σχετίζονται με αυξημένο
καρδιαγγειακό κίνδυνο. Ωστόσο, η συσχέτιση της ανομοιογένειας του ΙΜΤ με τον καρδιαγγειακό κίνδυνο δεν έχει με-
λετηθεί. Σκοπός της μελέτης ήταν να διερευνηθούν οι παράγοντες που σχετίζονται με την ανομοιογένεια [τυπική
απόκλιση (SD)] του ΙΜΤ των κοινών καρωτίδων σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (ΣΔ2) και υπέρταση.
Ενήλικες με ΣΔ2 και υπέρταση αξιολογήθηκαν με i) 24ωρη καταγραφή αρτηριακής πίεσης (ΑΠ), ii) υπερηχογραφικό
προσδιορισμό ΙΜΤ, SD του ΙΜΤ (αυτόματο λογισμικό) και δείκτη αθηρωμάτωσης [Carotid Plaque Score (CPS)] των
καρωτίδων, και iii) υπολογισμό δείκτη μάζας αριστερής κοιλίας (LVMI). Αναλύθηκαν δεδομένα 95 συμμετεχόντων
[ηλικία 66,3±8,9 έτη, 64% άνδρες, δείκτης μάζας σώματος 30,8±4,8 kg/m2, γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη
6,6±0,8%, 24ωρη ΑΠ (συστολική/διαστολική) 123±12,8/69,4±7,3 mmHg, ΙΜΤ 0,83±0,16 mm, SD IMT 0,07±0,03
mm, CPS 5,5±4,8 mm]. Η SD IMT συσχετίστηκε με το ΙΜΤ (r=0,49, p<0,001), τη νυχτερινή συστολική ΑΠ (ΣΑΠ)
(r=0,21, p<0,05), τη σταθμισμένη SD της 24ωρης ΣΑΠ (r=0,26, p<0,05), το CPS (r=0,30, p<0,01) και το LVMI
(r=0,39, p<0,001). Σε πολυπαραγοντικές αναλύσεις παλινδρόμησης με ανεξάρτητες μεταβλητές την ηλικία, νυχτε-
ρινή ΣΑΠ, σταθμισμένη SD της 24ωρης ΣΑΠ, αριθμό μετρήσεων του ΙΜΤ και το ΙΜΤ, η SD IMT καθορίστηκε από την
τιμή του ΙΜΤ (β=0,08, p<0,001) και από τη σταθμισμένη SD της 24ωρης ΣΑΠ (β=0,003, p<0,05). Συνεπώς, η μετα-
βλητότητα του ΙΜΤ της κοινής καρωτίδας σε ασθενείς με ΣΔ2 και υπέρταση καθορίζεται από το ΙΜΤ και τη μεταβλη-
τότητα της 24ωρης ΣΑΠ, και συσχετίζεται με τον βαθμό αθηρωμάτωσης της καρωτίδας και την υπερτροφία της
αριστερής κοιλίας. 

Λέξεις-κλειδιά: αθηρωμάτωση καρωτίδων, ανώμαλη παρυφή έσω-μέσου χιτώνα, καρδιαγγειακός κίνδυνος,
πάχυνση έσω-μέσου χιτώνα, υπερηχογράφημα καρωτίδων

*  Η εργασία έχει χρηματοδοτηθεί από την Ελληνική Εταιρεία Υπέρτασης.
Κέντρο Υπέρτασης STRIDE-7, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών, Ιατρική Σχολή, Γ’ Παθολογική Κλινική, ΓΝΝΘΑ «Η Σωτηρία»,
Αθήνα
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δικής αθηρωματικής βλάβης σε υπερτασικούς ασθε-
νείς επανακατηγοριοποιεί τους ασθενείς χαμηλού-
μέσου καρδιαγγειακού κινδύνου σε υψηλού ή πολύ
υψηλού1. Το υπερηχογράφημα των καρωτίδων απο-
τελεί μια ανώδυνη, απλή και ευρέως διαθέσιμη εξέ-
ταση που επιτρέπει την ανίχνευση αθηρωματικής
πλάκας και/ή πάχυνσης του έσω-μέσου χιτώνα
(ΙΜΤ) των καρωτίδων, τα οποία προβλέπουν την
εμφάνιση καρδιαγγειακών επεισοδίων2,3. Πρόσφα-
τη μετα-ανάλυση σε 100.667 ασθενείς έδειξε ότι η
εφαρμογή κατάλληλων παρεμβάσεων (υγιεινοδιαι-
τητικά μέτρα και λήψη φαρμακευτικής αγωγής για
ρύθμιση παραγόντων κινδύνου) αποτρέπει την εξέ-
λιξη της καρωτιδικής βλάβης και μειώνει την εμφά-
νιση καρδιαγγειακών συμβαμάτων4.

H αξιολόγηση του IMT είναι σήμερα εφικτή με
χρήση λογισμικών αυτόματου υπολογισμού (μέσος
όρος πολλαπλών μετρήσεων) που επιτρέπουν όχι
μόνο την αξιολόγηση της μέσης τιμής αλλά και της
ανομοιογένειας [τυπική απόκλιση (SD)] των μετρή-
σεων προσδιορισμού του πάχους (SD IMT) (Εικόνα
1). Πρόσφατες μελέτες έδειξαν ότι ο υπολογισμός
του ΙΜΤ μαζί με τον προσδιορισμό της SD IMT των
καρωτίδων ως επιπρόσθετου δείκτη αξιολόγησης
της καρωτιδικής βλάβης, μπορεί να αναδείξουν αγ-
γειακή βλάβη σε πρώιμο στάδιο5-7. Μελέτη στην
οποία συμπεριελήφθησαν 185 άτομα έδειξε ότι η
SD IMT μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως συμπληρω-
ματικός δείκτης για την κατηγοριοποίηση του καρ-
διαγγειακού κινδύνου των ασθενών αφού σχετίζεται
συχνότερα με εκτεταμένη καρωτιδική βλάβη8. Τα
δεδομένα για τους καθοριστικούς παράγοντες και
τη συσχέτιση της SD IMT με τα καρδιαγγειακά συμ-
βάματα είναι περιορισμένα και ο ρόλος της SD IMT
στην πρόβλεψη του καρδιαγγειακού κινδύνου δεν
έχει μελετηθεί εκτενώς στη βιβλιογραφία.

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν να διερευ-
νηθούν οι παράγοντες που σχετίζονται με την SD
ΙΜΤ των κοινών καρωτίδων σε ασθενείς με σακχα-
ρώδη διαβήτη τύπου 2 (ΣΔ2) και υπέρταση. O πλη-
θυσμός αυτός αποτελείται από ασθενείς που εμφα-
νίζουν 2 έως 10 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυ-
ξης αθηρωματικών βλαβών σε σύγκριση με τον γε-
νικό πληθυσμό9. 

ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 
Πρόκειται για συγχρονική μελέτη, στην οποία συ-
μπεριλήφθηκαν ενήλικες ασθενείς με διάγνωση
ΣΔ2 και υπέρτασης οι οποίοι ελάμβαναν σταθερή
αντιδιαβητική και αντιυπερτασική θεραπεία για
διάστημα τουλάχιστον 4 εβδομάδων. Oι συμμετέ-

χοντες υποβλήθηκαν σε σωματομετρικές μετρήσεις
και σε εργαστηριακές εξετάσεις από λήψη περιφε-
ρικού αίματος [ολική χοληστερόλη, HDL χοληστε-
ρόλη, LDL χοληστερόλη, τριγλυκερίδια, γλυκόζη
και γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη (HbA1c)].

Έγιναν μετρήσεις αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) στο
ιατρείο (1 επίσκεψη, τριπλές μετρήσεις με μεσοδιά-
στημα 1 λεπτού, μετά από 5 λεπτά ανάπαυσης σε
καθιστή θέση, με αυτόματο πιστοποιημένο πιεσό-
μετρο βραχίονα με κατάλληλη περιχειρίδα, Micro -
life WatchBP Office), ενώ οι συμμετέχοντες υπο-
βλήθηκαν και σε 24ωρη καταγραφή ΑΠ (συνηθι-
σμένη καθημερινή ημέρα, μετρήσεις ανά 20 λεπτά
επί 24 ώρες με αυτόματο πιστοποιημένο πιεσόμετρο
βραχίονα με κατάλληλη περιχειρίδα Microlife
WatchBPO3). 

Για την αξιολόγηση ασυμπτωματικής βλάβης ορ-
γάνων-στόχων, οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε υπερη-
χογράφημα καρωτίδων για τον προσδιορισμό του
ΙΜΤ, της SD ΙΜΤ και του δείκτη αθηρωμάτωσης
[Carotid Plaque Score (CPS)]10 καθώς και σε δια-
θωρακικό υπερηχογράφημα καρδιάς για την αξιο-
λόγηση του δείκτη μάζας αριστερής κοιλίας (LVMI).

Συγκεκριμένα ο κάθε ασθενής τοποθετήθηκε σε
ύπτια θέση σε σκοτεινό δωμάτιο και ελήφθησαν
εγκάρσιες και επιμήκεις τομές δεξιάς και αριστερής
κοινής καρωτίδας, καρωτιδικού βολβού και έσω κα-
ρωτίδας με τη χρήση μηχανήματος υπερήχων (Logic
C5 Premium, GE). Για τον προσδιορισμό της τιμής
του ΙΜΤ της κοινής καρωτίδας έγινε μέτρηση στην
περιοχή του άπω τοιχώματος σε απόσταση 1 cm εγ-
γύς του βολβού, σε σημείο ελεύθερο πλάκας. Χρη-
σιμοποιήθηκε λογισμικό που διενεργεί πολλαπλές
αυτόματες μετρήσεις και επιτρέπει τον αυτόματο
υπολογισμό του μέσου όρου καθώς και της SD (Ει-
κόνα 1). Η αθηρωματική πλάκα ορίστηκε ως αύξη-
ση IMT ≥1,5 mm ή προβολή IMT ≥50% του γει-
τονικού ΙΜΤ11,12. Το CPS υπολογίστηκε ως το
άθροισμα του μέγιστου ύψους όλων των πλακών σε
κοινή καρωτίδα, βολβό και έσω καρωτίδα άμφω. 

Ως δείκτες μεταβλητότητας και αστάθειας της
ΑΠ της 24ωρης καταγραφής και του ΙΜΤ εξετά-
στηκε η SD υπολογιζόμενη ως η τετραγωνική ρίζα
της διακύμανσης των μετρήσεων. Για τη μεταβλη-
τότητα της 24ωρης ΑΠ υπολογίστηκε ο σταθμισμέ-
νος δείκτης SD ως προς τη διάρκεια της ημέρας και
της νύχτας ανά άτομο13.

Το πρωτόκολλο της μελέτης έλαβε έγκριση από
το επιστημονικό συμβούλιο του Γενικού Νοσοκο-
μείου Νοσημάτων Θώρακος «Η Σωτηρία». Oι συμ-
μετέχοντες ενημερώθηκαν για τους στόχους και τη
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διαδικασία της μελέτης και υπέγραψαν έντυπο συ-
γκατάθεσης. Κριτήρια αποκλεισμού ήταν η περίμε-
τρος βραχίονα >42 cm, η κακοήθης και η δευτερο-
παθής υπέρταση, η νεφρική νόσος, το νεφρωσικό
σύνδρομο και οποιοδήποτε οξύ νόσημα.

Στατιστική ανάλυση

Η κανονική κατανομή των μεταβλητών αξιολογή-
θηκε με τη δοκιμασία Kolmogorov-Smirnov. Για τη
σύγκριση συνεχών μεταβλητών με κανονική κατα-
νομή χρησιμοποιήθηκε το t-test και για τις μη κα-
νονικές ο μη παραμετρικός έλεγχος Mann-Whitney.
Για τις κατηγορικές μεταβλητές χρησιμοποιήθηκε
η δοκιμασία chi-τετράγωνο. Όλες οι συνεχείς με-
ταβλητές με κανονική κατανομή παρουσιάστηκαν
ως μέση τιμή±SD και οι κατηγορικές ως ποσοστά.
Για την αξιολόγηση των συσχετίσεων μεταξύ των
ποσοτικών μεταβλητών χρησιμοποιήθηκαν οι συ-
ντελεστές συσχέτισης Pearson και Spearman για
αυτές που κατανέμονται κανονικά ή δεν κατανέμο-
νται κανονικά αντίστοιχα. Πραγματοποιήθηκε πο-
λυπαραγοντική γραμμική παλινδρόμηση με ανεξάρ-
τητες μεταβλητές την ηλικία, το φύλο, τη νυχτερινή
ΣΑΠ, τη σταθμισμένη SD της 24ωρης ΣΑΠ, τον
αριθμό μετρήσεων του ΙΜΤ και το ΙΜΤ με σκοπό

να προσδιοριστούν οι ανεξάρτητοι καθοριστικοί
παράγοντες της SD ΙΜΤ. Ως επίπεδο στατιστικής
σημαντικότητας ορίστηκε το P-value <0,05. Η στα-
τιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε με τη χρήση
του λογισμικού SPSS Statistics 25.

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ
95 άτομα με πλήρη δεδομένα συμπεριλήφθηκαν
στην ανάλυση. Από τους συμμετέχοντες, 61 (64%)
ήταν άνδρες, με μέση ηλικία 66,3±8,9 έτη (δείκτης
μάζας σώματος 30,8±4,8 kg/m2, HbA1c 6,6±0,8%,
LDL χοληστερόλη 91±33 mg/dl). Η μέση τιμή συ-
στολικής/διαστολικής ΑΠ στην 24ωρη καταγραφή
ήταν 123±12,8/69,4±7,3 mmHg (127±12,9/72±7,7
mmHg ημέρας και 115±13,9/63±7,1 mmHg νύ-
χτας). Η μέση τιμή του IMT ήταν 0,83±0,16 mm,
της SD IMT 0,07±0,03 mm, του CPS 5,5±4,8 mm
και του LVMI 85,6±13,1 g/m2. 

Oι κύριες συσχετίσεις του IMT και της SD IMT
φαίνονται στον Πίνακα 1 και Εικόνα 2.

Σε μοντέλα γραμμικής παλινδρόμησης (ανεξάρ-
τητες μεταβλητές: ηλικία, φύλο, νυχτερινή ΣΑΠ,
σταθμισμένη SD της 24ωρης ΣΑΠ, αριθμός μετρή-
σεων του ΙΜΤ και ΙΜΤ), η SD IMT καθορίστηκε
από το ΙΜΤ (β=0,08, p<0,001) και τη σταθμισμένη
SD της 24ωρης ΣΑΠ (β=0,003, p<0,05).

Εικόνα 1. Προσδιορισμός πάχους έσω-μέσου χιτώνα (ΙΜΤ) και μεταβλητότητας έσω-μέσου χιτώνα (SD IMT) σε άπω
τοίχωμα δεξιάς κοινής καρωτίδας (Α) και αριστερής κοινής καρωτίδας (Β) με τη χρήση λογισμικού αυτόματου υπο-
λογισμού (Δεδομένα από το αρχείο υπερήχων του Κέντρου Υπέρτασης STRIDE-7, Γ′Πανεπιστημιακή Παθολογική
Κλινική, Νοσοκομείο «η Σωτηρία»).
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ
Η μελέτη συμπεριέλαβε δείγμα ενηλίκων ασθενών
με ΣΔ2 και υπέρταση, δηλαδή ασθενείς υψηλού και
πολύ υψηλού κινδύνου για μελλοντικά καρδιαγγει-
ακά συμβάματα. Τα κύρια ευρήματα της μελέτης
ήταν η ανάδειξη συσχέτισης μεταξύ της SD IMT
και: (i) της ΣΑΠ (νυχτερινή ΣΑΠ και σταθμισμένη
SD της 24ωρης ΣΑΠ), (ii) των δεικτών ασυμπτωμα-
τικής βλάβης οργάνων-στόχων (CPS, ΙΜΤ, LVMI).

Η συσχέτιση που ανευρέθηκε μεταξύ της SD
IMT με τη σταθμισμένη SD της 24ωρης ΣΑΠ και τη
νυχτερινή ΣΑΠ πιθανώς εξηγείται από μηχανικά
αίτια, καθώς η SD της ΑΠ επιδρά βλαπτικά στα εν-
δοθηλιακά κύτταρα των αγγείων, οδηγώντας σε
φλεγμονώδη απόκριση, εναπόθεση λιπιδίων και δη-
μιουργία αθηροσκληρυντικών αλλοιώσεων14. Εκτός

της ΑΠ, δεδομένα από άλλες μελέτες έδειξαν ότι η
SD IMT σχετίζεται και με άλλα κλινικοεργαστη-
ριακά χαρακτηριστικά. Μελέτη που συμπεριέλαβε
185 ασθενείς χωρίς εγκατεστημένη καρδιαγγειακή
νόσο (42% διαβητικοί, 30% υπερτασικοί ασθενείς)
ανέδειξε συσχέτιση της SD IMT με την ηλικία, το
φύλο, το κάπνισμα, τη ΣΑΠ, την ολική και την HDL
χοληστερόλη8. Η συσχέτιση αυτή της ΣΑΠ, του κα-
πνίσματος και της χοληστερόλης με την SD IMT
ήταν ισχυρότερη από τη συσχέτιση του ΙΜΤ με τους
ίδιους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου8. Δε-
δομένα από μελέτη σε 44 συμμετέχοντες υψηλού
κινδύνου και 49 χωρίς παράγοντες καρδιαγγειακού
κινδύνου, όπου αξιολογήθηκε το ΙΜΤ και η SD
IMT, ανέδειξαν ότι οι τιμές της SD IMT ήταν υψη-
λότερες στους ασθενείς υψηλού κινδύνου έναντι της

Εικόνα 2. Συσχέτιση πάχους έσω-μέσου χιτώνα (ΙΜΤ) των καρωτίδων και της ανομοιογένειάς του (SD).

Πίνακας 1.  Συσχετίσεις πάχους έσω-μέσου χιτώνα (ΙΜΤ) των καρωτίδων και της ανομοιογένειάς του (SD).

                                                                                                                                                                      IMT                   SD IMT

IMT                                                                                                                                                   –                         0,49**
Νυχτερινή συστολική αρτηριακή πίεση                                                                                    0,21**                    0,21*
Σταθμισμένη τυπική απόκλιση της 24ωρης συστολικής αρτηριακής πίεσης                        0,12**                    0,26*
Δείκτης μάζας αριστερής κοιλίας                                                                                              0,02                        0,39**
Δείκτης αθηρωμάτωσης                                                                                                              0,38**                    0,30**

*p<0,05:  **p<0,01
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ομάδας ελέγχου, παρά το γεγονός ότι το ΙΜΤ ήταν
παρόμοιο στις 2 ομάδες5. Αντίστοιχα αποτελέσματα
προέκυψαν και από μελέτη σε 61 υπερτασικούς
ασθενείς και 51 υγιείς συμμετέχοντες, όπου φάνηκε
ότι η SD IMT ήταν υψηλότερη στους υπερτασικούς
ασθενείς με φυσιολογικό ΙΜΤ συγκριτικά με την
ομάδα ελέγχου15. Τα πρώιμα αυτά δεδομένα πιθα-
νώς υποδεικνύουν ότι η SD IMT αποτελεί ενδεχο-
μένως πιο ευαίσθητο δείκτη στην αξιολόγηση του
καρδιαγγειακού κινδύνου έναντι του ΙΜΤ8,16. Παρ'
όλο που το IMT συνδέεται σημαντικά με την ανά-
πτυξη αθηροσκλήρωσης, η ύπαρξή του ενδέχεται
να μην οφείλεται πάντα σε αθηροσκληρωτικές δια-
δικασίες16. O Homma και συν.16 έδειξαν ότι η αύ-
ξηση του IMT σε περιοχές χωρίς πλάκες δεν υπο-
δηλώνει απαραίτητα αθηροσκληρωτικές αλλαγές
και αντικατοπτρίζει τη φυσιολογική διαδικασία γή-
ρανσης του ενδοθηλίου. Η συσχέτιση της SD IMT
με δείκτες ασυμπτωματικής βλάβης οργάνων-στό-
χων έχει αναδειχθεί και σε άλλες μελέτες, όπου σε
άτομα με υψηλή SD IMT ο επιπολασμός των αθη-
ροσκληρυντικών αλλοιώσεων καρωτίδων ήταν 11
φορές υψηλότερος σε σχέση με την ομάδα ελέγχου8. 

Η συσχέτιση της SD IMT με τους άλλους δείκτες
ασυμπτωματικής βλάβης οργάνων-στόχων έχει αξιο-
λογηθεί στο πλαίσιο συγχρονικών μελετών, χωρίς
όμως να υπάρχουν προς το παρόν δεδομένα από
προοπτικές μελέτες για τη χρησιμότητα της αξιολό-
γησης της SD IMT στην πρόβλεψη καρδιαγγειακών
συμβαμάτων. Παρόλα αυτά, η SD IMT φάνηκε ότι
είχε καλύτερη ικανότητα αναγνώρισης στεφα νιαίας
νόσου (AUC 0,80) συγκριτικά με το IMT (AUC 0,66)
και τη μέγιστη τιμή του IMT (AUC 0,71) σε μελέτη
83 συμμετεχόντων (46 ασθενείς με στεφανιαία νόσο
και 37 συμμετέχοντες ως ομάδα ελέγχου)7.

Τα δεδομένα της παρούσας μελέτης σε ασθενείς
με ΣΔ2 και υπέρταση, αναδεικνύουν τη σημασία
αξιολόγησης της SD ΙΜΤ στην έγκαιρη διάγνωση
ασυμπτωματικής βλάβης οργάνων-στόχων και κατά
συνέπεια στην καλύτερη αξιολόγηση του καρδιαγ-
γειακού κινδύνου του ασθενούς. Λαμβάνοντας υπ'
όψιν το χαμηλό κόστος και την ευκολία πραγματο-
ποίησης της υπερηχογραφικής μελέτης, ο καθορισμός
του καρδιαγγειακού κινδύνου μέσω του υπερήχου
καρωτίδων θα βοηθήσει στην πρωτογενή πρόληψη
μέσω της στοχευμένης θεραπευτικής στρατηγικής.
Περισσότερα δεδομένα απαιτούνται από κατάλληλα
σχεδιασμένες προοπτικές μελέτες για να αναδειχθεί
η σχέση της SD IMT με καρδιαγγειακά συμβάματα
τόσο σε ασθενείς με ΣΔ2 και υπέρταση, όσο και στον
γενικό πληθυσμό. Είναι σημαντική η εύρεση δεδο-

μένων από μελέτες παρέμβασης ώστε να αξιολογηθεί
η χρησιμότητα έγκαιρης έναρξης θεραπείας για τη
ρύθμιση των παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου
στα άτομα με αυξημένη SD IMT. Η ανάλυση των πα-
ραπάνω ερωτημάτων επικεντρώνεται στην αξιολό-
γηση της πιθανής ανεξάρτητης προγνωστικής αξίας
της μέτρησης της SD IMT. Ταυτόχρονα, υποδεικνύε-
ται η ανάγκη για επιπλέον δεδομένα που θα καθο-
ρίσουν τον ακριβή τρόπο μέτρησης της SD IMT, κα-
θώς και την πιθανή ανάγκη για επιπλέον δείκτες για
την αξιολόγηση της ανομοιογένειας της παρυφής των
τοιχωμάτων των καρωτίδων.

ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ
Τα δεδομένα της μελέτης θα πρέπει να ερμηνευ-
θούν λαμβάνοντας υπ'όψιν το γεγονός ότι έχει
πραγματοποιηθεί σε περιορισμένο αριθμό ασθενών.
Επίσης, ο σχεδιασμός της παρούσας μελέτης είναι
συγχρονικός και δεν επιτρέπει προγνωστικές ερ-
μηνείες. Επιπλέον, το δείγμα προέρχεται από ένα
μόνο ερευνητικό κέντρο, συνεπώς η γενίκευση των
αποτελεσμάτων σε επίπεδο πληθυσμού πρέπει να
γίνει με προσοχή.

Summary
A. Komnianou, Α. Menti, V. Ntousopoulos, 
K. Kyriakoulis, I. Bountzona, A. Destounis, 
A. Theodosiadi, V. Kytinos, G. Stergiou, A. Kollias

Determinants of carotid intima-media roughness
in patients with hypertension and type 2 diabetes
Arterial Hypertension 2024; 33: 116-121.

Increased carotid intima-media thickness (IMT) and
carotid atherosclerotic plaque are associated with in-
creased cardiovascular (CV) risk. The role of the in-
creased roughness of the carotid intima-media (SD of
IMT) in terms of total CV risk has not been investigated.
This study investigated the determinants and associ-
ations of the SD IMT in patients with type 2 diabetes
(DM2) and hypertension. Adults with DM2 and hyper-
tension were evaluated with (i) 24h ambulatory blood
pressure (ABP) monitoring, (ii) carotid ultrasonography
[calculation of IMT and standard deviation (SD) of IMT
(automated sostware), carotid plaque score (CPS)], and
(iii) ultrasound estimation of lest ventricular mass index
(LVMI). Ninety-five individuals were analyzed [age
66.3±8.9 years, 64% men, body mass index 30.8±4.8
kg/m2, glycosylated hemoglobin 6.6±0.8%, 24-hour
ABP (systolic/diastolic) 123±13/69.4±7.3 mmHg, IMT
0.83±0.16 mm, SD IMT 0.07±0.03 mm, CPS 5.5±4.8
mm].  SD  IMT  was  correlated  with  IMT  (r=0.49,
p<0.001), nighttime systolic ABP (r=0.21, p<0.05), 24h
weighted SD of systolic ABP (r=0.26, p<0.05), CPS
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(r=0.30, p<0.01) and LVMI (r=0.39, p<0.001). In multi-
variable regression analyses including age, nighttime
systolic ABP, 24h weighted SD of systolic ABP, total
number of IMT measurements and IMT as independent
variables, the SD IMT was determined by IMT (be-
ta=0.08, p<0.001) and 24h weighted SD of systolic ABP
(beta=0.003, p<0.05). These preliminary data suggest
that in patients with DM2 and hypertension, carotid in-
tima-media roughness is determined by IMT and vari-
ability of the 24h systolic ABP, and is associated with
the extent of carotid atherosclerosis and lest ventricular
hypertrophy.

Key-words: carotid atherosclerosis, roughness, cardio-
vascular risk, intima-media thickness, carotid ultra-
sonography



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

*Διαχείριση ασθενών με 
επείγουσα και υπερεπείγουσα
υπέρταση στο Τμήμα 
Επειγόντων Περιστατικών

Π. Ντινοπούλου1                  Η. Σανίδας1
Ε. Μιχαλάκη1                          Ι. Βασιλειάδης1
Μ. Βέλλιου2                             Δ. Παπαδόπουλος1
Κ. Θωμόπουλος1

ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Η απότομη και σημαντική αύξηση των τιμών της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) πάνω από 180/110 mmHg στο Τμήμα Επει-
γόντων Περιστατικών (ΤΕΠ) ορίζεται ως επείγουσα ή υπερεπείγουσα υπέρταση. Η διαφοροποίηση μεταξύ αυτών
των δύο κλινικών καταστάσεων γίνεται με βάση την απουσία ή την παρουσία οξείας βλάβης οργάνων-στόχων, αντί-
στοιχα. Η διάκριση είναι σημαντική λόγω των σημαντικών διαφορών που υπάρχουν στη διαχείριση και τη θεραπεία.
Οι τρέχουσες ευρωπαϊκές κατευθυντήριες γραμμές συνιστούν σταδιακή μείωση της ΑΠ με τη χορήγηση από του στό-
ματος αντιυπερτασικών φαρμάκων σε άτομα με επείγουσα υπέρταση. Από την άλλη πλευρά, οι ασθενείς με υπερε-
πείγουσα υπέρταση θα πρέπει να υποβάλλονται σε συγκεκριμένα θεραπευτικά πρωτόκολλα και να λαμβάνουν
αμέσως ενδοφλέβια φάρμακα για τη μείωση των επιπέδων της ΑΠ. Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης είναι να πε-
ριγραφεί η παθοφυσιολογία και οι κλινικές εκδηλώσεις της επείγουσας και υπερεπείγουσας υπέρτασης και να δοθεί
ένας πρακτικός αλγόριθμος για την έγκαιρη αναγνώριση και τη σωστή διαχείριση αυτών των ασθενών στο ΤΕΠ.

Λέξεις-κλειδιά: αρτηριακή υπέρταση, επείγουσα υπέρταση, υπερεπείγουσα υπέρταση, Τμήμα Επειγόντων
Περιστατικών
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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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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Μελέτες που έχουν διενεργηθεί στον γενικό πλη-
θυσμό έχουν καταδείξει ότι η υπέρταση αποτελεί

έναν ισχυρό παράγοντα κινδύνου για ανεπιθύμητες
καρδιαγγειακές εκβάσεις, με μια πληθώρα δεδο-
μένων να υποστηρίζει ότι υπάρχει μια άμεση και

Η συσχέτιση της συστολικής
αρτηριακής πίεσης στο σπίτι
με τον κίνδυνο ολικής 
θνητότητας σε ασθενείς 
υπό αιμοκάθαρση: Mια προ-
οπτική μελέτη παρατήρησης
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ
Μελέτες παρατήρησης σε αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς έχουν καταδείξει ότι οι χαμηλότερες τιμές περιδιαλυτικής
αρτηριακής πίεσης (ΑΠ), και όχι οι υψηλότερες, σχετίζονται με δυσμενέστερες κλινικές εκβάσεις. Σκοπός της παρού-
σας μελέτης είναι η αξιολόγηση της προγνωστικής αξίας των μετρήσεων ΑΠ στο σπίτι έναντι των μετρήσεων ΑΠ
πριν ή μετά τη συνεδρία αιμοκάθαρσης. Σε 146 αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς, η ΑΠ αξιολογήθηκε με μετρήσεις ρου-
τίνας πριν και μετά την αιμοκάθαρση για 6 διαδοχικές συνεδρίες και με διπλές πρωινές και βραδινές μετρήσεις στο
σπίτι για 7 ημέρες. Σε μια διάμεση περίοδο παρακολούθησης 38 μηνών (IQR: 22-54), 44 ασθενείς (31,1%) κατέλη-
ξαν. Στην ανάλυση επιβίωσης Kaplan-Meier, η συστολική ΑΠ (ΣΑΠ) στο σπίτι, και όχι η ΣΑΠ πριν ή μετά τη συνεδρία
αιμοκάθαρσης, συσχετίσθηκε με την ολική θνητότητα (Log Rank p= 0,029). Έπειτα από διαστρωμάτωση των ασθε-
νών σε τεταρτημόρια ανάλογα με τα επίπεδα της ΣΑΠ στο σπίτι, η ολική θνητότητα ήταν χαμηλότερη όταν η ΣΑΠ
ήταν μεταξύ 128,1 και 136,8 mmHg (2o τεταρτημόριο). Στη μονοπαραγοντική ανάλυση αναλογικών κινδύνων Cox,
ορίζοντας το 2ο τεταρτημόριο ως επίπεδο αναφοράς, ο κίνδυνος θνητότητας ήταν 3,32 φορές υψηλότερος στο 1ο

τεταρτημόριο, 1,53 φορές υψηλότερος στο 3ο τεταρτημόριο και 3,25 φορές υψηλότερος στο 4ο τεταρτημόριο. Η
συσχέτιση μεταξύ της ΣΑΠ και του κινδύνου θνητότητας παρέμεινε στατιστικά σημαντική μετά τη στάθμιση για διά-
φορους παράγοντες κινδύνου (σταθμισμένο hazard ratio: 4,79, 1,79, και 3,63 για το 1ο, 3ο και 4ο τεταρτημόριο, αντί-
στοιχα). Συμπερασματικά, η παρούσα μελέτη δείχνει ότι σε αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς, οι μετρήσεις ΣΑΠ στο σπίτι
για 7 ημέρες συσχετίζονται με την ολική θνητότητα. Σε αντίθεση, οι μετρήσεις ΣΑΠ πριν ή μετά τη συνεδρία αιμοκά-
θαρσης δεν έχουν καμία προγνωστική σημασία.
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γραμμική συσχέτιση μεταξύ της αρτηριακής πίεσης
(ΑΠ) και της θνητότητας1. Αντιθέτως, δεδομένα
που προκύπτουν από μεγάλες μελέτες κοόρτης υπο-
στηρίζουν ότι υπάρχει μία «ανάστροφη» συσχέτιση
μεταξύ της ΑΠ και του κινδύνου θνητότητας σε
ασθενείς που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση2-4. Πα-
ραδόξως, οι χαμηλότερες τιμές ΑΠ, και όχι οι υψη-
λότερες, έχουν συσχετισθεί με αυξημένο κίνδυνο
για ανεπιθύμητες καρδιαγγειακές εκβάσεις και αυ-
ξημένη θνητότητα5,6. Το φαινόμενο αυτό έχει περι-
γραφεί με τον όρο «ανάστροφη επιδημιολογία» της
υπέρτασης και τα δεδομένα που προκύπτουν από
τις ανωτέρω μελέτες έχουν δημιουργήσει την πε-
ποίθηση ότι σε αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς, οι
υψηλές τιμές ΑΠ δεν είναι επιβλαβείς, και επομέ-
νως η υπέρταση δεν θα πρέπει να αντιμετωπίζεται
επιθετικά7. Παρ' όλα αυτά, τα δεδομένα αυτά προ-
κύπτουν από μελέτες παρατήρησης, στις οποίες χρη-
σιμοποιήθηκαν κυρίως καταγραφές της ΑΠ που
ελήφθησαν κατά τη διάρκεια των συνεδριών αιμο-
κάθαρσης, και οι οποίες ακολούθως συσχετίσθηκαν
με τον μελλοντικό κίνδυνο θνητότητας. 

Νεότερα δεδομένα υποστηρίζουν ότι η συσχέ-
τιση της ΑΠ με τον κίνδυνο θνητότητας σε αιμοκα-
θαιρόμενους ασθενείς μεταβάλλεται όταν η υπέρ-
ταση διερευνηθεί και διαγνωσθεί με μετρήσεις ΑΠ
κατά το μεσοδιαλυτικό διάστημα8. Oι περισσότερες
από αυτές τις μελέτες χρησιμοποίησαν την μέθοδο
«εκλογής» της 44ωρης περιπατητικής καταγραφής
της ΑΠ κατά το μεσοδιαλυτικό διάστημα. Τα ευρή-
ματα αυτών των μελετών υποστηρίζουν ότι η αυξη-
μένη περιπατητική ΑΠ σχετίζεται ανεξάρτητα με
αυξημένο κίνδυνο θνητότητας9-11. Oι μετρήσεις ΑΠ
στο σπίτι αποτελούν μια εναλλακτική μέθοδο έναντι
της περιπατητικής καταγραφής της ΑΠ. Oι μετρή-
σεις στο σπίτι φαίνεται ότι μπορούν να βελτιώσουν
τη διάγνωση της υπέρτασης, αλλά και ότι έχουν
ισχυρή συσχέτιση με τους δείκτες βλάβης οργάνων-
στόχων, εν συγκρίσει με τις περιδιαλυτικές μετρή-
σεις ρουτίνας της ΑΠ8,12. Όμως, η προγνωστική
αξία των μετρήσεων ΑΠ στο σπίτι δεν έχει μελετη-
θεί επαρκώς, καθώς τα διαθέσιμα δεδομένα προ-
έρχονται από λίγες προγενέστερες  μελέτες παρα-
τήρησης. 

Επομένως, σκοπός της παρούσας μελέτης είναι
να διερευνήσει την προγνωστική συσχέτιση των με-
τρήσεων ΑΠ στο σπίτι και των περιδιαλυτικών με-
τρήσεων ΑΠ με την ολική θνητότητα σε μια κοόρτη
146 αιμοκαθαιρόμενων ασθενών.

ΜΕΘΟΔΟΙ

Πληθυσμός μελέτης 

Στη μελέτη συμμετείχαν ασθενείς με χρόνια νεφρι-
κή νόσο τελικού σταδίου (ΧΝΝΤΣ), οι οποίοι υπο-
βάλλονταν σε υποκατάσταση της  νεφρικής λειτουρ-
γίας με τρισεβδομαδιαίο πρόγραμμα αιμοκάθαρσης
σε 3 Μονάδες Αιμοκάθαρσης της Βόρειας Ελλάδας
(Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο Θεσσαλονίκης
ΑΧΕΠΑ, Γενικό Νοσοκομείο Ξάνθης, Μονάδα
Χρόνιας Αιμοκάθαρσης «Θεραπευτική»). Oι ασθε-
νείς κρίθηκαν κατάλληλοι για συμμετοχή στη μελέτη
σε περίπτωση που πληρούσαν τα κάτωθι κριτήρια
εισόδου: (α) ηλικία ≥18 ετών, (β) θεραπεία υπο-
κατάστασης της νεφρικής λειτουργίας με τρισεβδο-
μαδιαίο πρόγραμμα αιμοκάθαρσης για τουλάχιστον
3 μήνες προ της ένταξης στη μελέτη, (γ) επιθυμία
να συμμετάσχουν στη μελέτη και ενυπόγραφη συ-
γκατάθεση για ένταξη σε αυτή. Oι ασθενείς απο-
κλείσθηκαν από τη μελέτη σε περίπτωση: (α) χρό-
νιας κολπικής μαρμαρυγής, (β) παρουσίας αρτη-
ριοφλεβικής αναστόμωσης ή μοσχεύματος και στα
δύο άκρα, τα οποία θα μπορούσαν να επηρεάσουν
την ακρίβεια των μετρήσεων ΑΠ, (γ) νοσηλείας σε
νοσοκομείο λόγω οξείας νόσησης τον τελευταίο μή-
να, (δ) αλλαγής στο ιδανικό βάρος σώματος ή στην
αντιυπερτασική θεραπεία τις τελευταίες 2 εβδομά-
δες, (ε) δείκτης μάζας σώματος (ΔΜΣ) ≥40 kg/m2,
(στ) κακοήθειας ή οποιασδήποτε άλλης νόσου που
σχετίζεται με πτωχή πρόγνωση.

Όλες οι διαδικασίες του πρωτοκόλλου της με-
λέτης διεξήχθησαν σύμφωνα με τη Διακήρυξη του
Ελσίνκι και οι ασθενείς που συμμετείχαν στη μελέτη
έδωσαν ενυπόγραφη συγκατάθεση πριν την ένταξή
τους σε αυτή. Επιπροσθέτως, το πρωτόκολλο της
μελέτης εγκρίθηκε από την Επιτροπή Βιοηθικής του
Τμήματος Ιατρικής του Αριστοτελείου Πανεπιστη-
μίου Θεσσαλονίκης. 

Πρωτόκολλο μελέτης

Όλοι οι ασθενείς που συμμετείχαν στη μελέτη υπο-
βλήθηκαν σε φυσική εξέταση και αιμοληψία για τον
προσδιορισμό βασικών αιματολογικών και βιοχη-
μικών παραμέτρων πριν από τη διενέργεια της εν-
διάμεσης εβδομαδιαίας συνεδρίας αιμοκάθαρσης.
Για όλους τους ασθενείς αντλήθηκαν προοπτικά και
καταγράφηκαν τα δεδομένα που αφορούσαν τα δη-
μογραφικά χαρακτηριστικά, την αιτία ΧΝΝΤΣ, το
συνταγογραφούμενο σχήμα κάθαρσης και το ιατρι-
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κό ιστορικό, με ιδιαίτερη έμφαση στις καρδιαγγει-
ακές συννοσηρότητες και την αντιυπερτασική θε-
ραπεία. Το ερευνητικό πρωτόκολλο συμπεριελάμ-
βανε επίσης την εκτίμηση της ΑΠ των ασθενών κα-
τά την έναρξη της μελέτης με τις ακόλουθες δια-
γνωστικές μεθόδους: (α) μετρήσεις ρουτίνας της
ΑΠ πριν και μετά τη συνεδρία αιμοκάθαρσης για
6 διαδοχικές συνεδρίες σε διάστημα 2 εβδομάδων,
(β) μετρήσεις της ΑΠ στο σπίτι με τη χρήση πιστο-
ποιημένων συσκευών για 1 εβδομάδα. 

Μετά την ολοκλήρωση των μετρήσεων ΑΠ, όπως
οριζόταν από το πρωτόκολλο της μελέτης, οι ασθε-
νείς εντάχθηκαν σε μία προοπτική φάση παρατή-
ρησης. Κατά τη φάση αυτή καταγράφηκαν οι θάνα-
τοι κάθε αιτίας στο υπό μελέτη δείγμα. Η ολική θνη-
τότητα ήταν το κύριο καταληκτικό σημείο της μελέ-
της και η έκβαση αυτή ήταν διαθέσιμη για όλους
τους συμμετέχοντες στη μελέτη. Oι ασθενείς απο-
κόπηκαν από τη μελέτη (censored) την ημερομηνία
που υποβλήθηκαν στην τελευταία συνεδρία αιμο-
κάθαρσης σε περίπτωση αλλαγής μεθόδου εξωνε-
φρικής κάθαρσης (μεταμόσχευση νεφρού ή περι-
τοναϊκή κάθαρση) ή αλλαγής Μονάδας Αιμοκάθαρ-
σης και αδυναμίας περαιτέρω παρακολούθησης.

ΜΕΤΡήΣΕΙΣ ΑΠ
Μετρήσεις ρουτίνας της ΑΠ κατά τη συνεδρία αιμοκάθαρ-

σης

Oι μετρήσεις ρουτίνας της ΑΠ πραγματοποιήθηκαν
από το προσωπικό των Μονάδων Αιμοκάθαρσης
πριν και μετά από κάθε συνεδρία με τη χρήση αυ-
τόματων συσκευών και ακολουθώντας την καθημε-
ρινή κλινική πρακτική. Συγκεκριμένα, οι μετρήσεις
αυτές ελήφθησαν χωρίς να ακολουθηθούν πρότυπες
συνθήκες μέτρησης της ΑΠ (π.χ. χρήση πιστοποιη-
μένων συσκευών, ανάπαυση και παραμονή σε κα-
θιστή θέση για 5 λεπτά σε ήσυχο χώρο προ της μέ-
τρησης της ΑΠ, κτλ.). Oι μετρήσεις της ΑΠ πριν και
μετά τη συνεδρία αιμοκάθαρσης καταγράφηκαν για
6 συνεχόμενες συνεδρίες αιμοκάθαρσης και υπο-
λογίσθηκε η μέση ΑΠ πριν και μετά τη συνεδρία
αιμοκάθαρσης για κάθε ασθενή.

Μετρήσεις ΑΠ στο σπίτι

Oι ασθενείς που συμμετείχαν στη μελέτη κατέγρα-
ψαν τις τιμές ΑΠ στο σπίτι για 7 συνεχόμενες μέρες.
Με βάση τις κατευθυντήριες οδηγίες, δόθηκαν οδη-
γίες στους ασθενείς να πραγματοποιήσουν διπλές
πρωινές και βραδινές μετρήσεις της ΑΠ με μεσο-
διάστημα 1 λεπτού μεταξύ των μετρήσεων και αφού

έχουν παραμείνει καθιστοί για τουλάχιστον 5 λεπτά
σε ήσυχο περιβάλλον13. Για τον σκοπό της παρού-
σας μελέτης, χρησιμοποιήσαμε 2 πιστοποιημένες,
αυτόματες, ταλαντωσιμετρικές συσκευές (HEM-
705, Omron, Healthcare και Microlife WatchBP
Home N, Microlife), παρέχοντας σε κάθε ασθενή
μία από τις συσκευές αυτές με βάση τη διαθεσιμό-
τητά τους κατά τη στιγμή της μέτρησης14-16. Oι ασθε-
νείς είχαν σαφείς οδηγίες όσον αφορά τη χρήση
των συσκευών αυτών, ενώ τους ζητήθηκε να χρησι-
μοποιούνται αποκλειστικά από τους ίδιους. Για να
διασφαλίσουμε την ακρίβεια της ανάλυσης των απο-
τελεσμάτων, χρησιμοποιήσαμε μόνο τις μετρήσεις
που είχαν καταγραφεί στη μνήμη των συσκευών.
Ακολούθως, υπολογίστηκε η μέση ΑΠ στο σπίτι και
προέκυψε μια μοναδική τιμή ΑΠ στο σπίτι για κάθε
ασθενή.

Στατιστική ανάλυση

Oι συνεχείς μεταβλητές αναφέρονται ως μέση τιμή
(mean) ± τυπική απόκλιση (standard deviation, SD)
ή διάμεσος (median) και ενδοτεταρτημοριακό εύρος
(interquartile range, IQR), ανάλογα με την κανονι-
κότητα της κατανομής της κάθε μεταβλητής. O έλεγ-
χος της κανονικότητας της κατανομής για κάθε με-
ταβλητή πραγματοποιήθηκε με τη δοκιμασία
Kolmogorov-Smirnov. Oι κατηγορικές μεταβλητές
παρουσιάζονται ως κατανομή συχνοτήτων και πο-
σοστά (n, %). Για να εξετασθεί η προγνωστική συ-
σχέτιση της ΑΠ με την ολική θνητότητα και να ανευ-
ρεθεί η τιμή εκείνη της ΑΠ που σχετίζεται με την
καλύτερη πρόγνωση, δημιουργήθηκαν καμπύλες
Kaplan-Meier για κάθε μέθοδο μέτρησης της ΑΠ
(πριν τη συνεδρία αιμοκάθαρσης, μετά τη συνεδρία
αιμοκάθαρσης και για τις μετρήσεις ΑΠ στο σπίτι)
έπειτα από διαστρωμάτωση των ασθενών σε τεταρ-
τημόρια ΑΠ, ενώ η δοκιμασία log-rank χρησιμοποι-
ήθηκε για τη σύγκριση των καμπύλων επιβίωσης.
Ακολούθως, διενεργήθηκε μονοπαραγοντική και
πολυπαραγοντική ανάλυση αναλογικών κινδύνων
Cox, η οποία είχε ως σκοπό τη διερεύνηση της προ-
γνωστικής συσχέτισης της ΑΠ με την ολική θνητό-
τητα μετά από στάθμιση για διάφορους πιθανούς
συγχυτικούς παράγοντες, και συγκεκριμένα για την
ηλικία, το φύλο, το χρονικό διάστημα υποκατάστα-
σης της νεφρικής λειτουργίας με αιμοκάθαρση, το
ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη (ΣΔ), το ιστορικό
καρδιαγγειακής νόσου, τις τιμές αιμοσφαιρίνης
ορού και τις τιμές αλβουμίνης ορού. Το τεταρτημό-



ριο ΑΠ που συσχετίσθηκε με την καλύτερη επιβίω-
ση στην ανάλυση επιβίωσης, χρησιμοποιήθηκε ως
επίπεδο αναφοράς στα μοντέλα Cox. Η στατιστική
ανάλυση των δεδομένων πραγματοποιήθηκε με το
πρόγραμμα Statistical Package for Social Sciences
(SPSS) 27.0 (SPSS, Chicago, IL) και το πρόγραμμα
MedCalc Statistical Software 22.016 (MedCalc Soft -
ware Ltd, Ostend, Belgium). Ως επίπεδο στατιστικής
σημαντικότητας σε κάθε δοκιμασία θεωρήθηκε η
τιμή του συντελεστή p < 0,05 (p-value <0,05).

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Από τους 295 ασθενείς που αρχικά εκτιμήθηκαν για
πιθανή ένταξη στη μελέτη, οι 94 ασθενείς δεν πλη-
ρούσαν τα προκαθορισμένα κριτήρια ένταξης/απο-
κλεισμού και οι 24 ασθενείς αρνήθηκαν τη συμμε-
τοχή τους σε αυτή. Από τους 177 ασθενείς που εντά-
χθηκαν στη μελέτη, οι 10 ασθενείς δεν ολοκλήρω-
σαν επιτυχώς τις διαδικασίες  του πρωτοκόλλου,
ενώ 21 ασθενείς απέσυραν την ενυπόγραφη συγκα-
τάθεση κατά τη φάση παρατήρησης της μελέτης. Συ-
νολικά, συμμετείχαν 146 αιμοκαθαιρόμενοι ασθε-
νείς, οι οποίοι ολοκλήρωσαν επιτυχώς τις διαδικα-
σίες του πρωτοκόλλου και συμπεριελήφθησαν στην
τελική ανάλυση. Η ένταξη ασθενών διενεργήθηκε
μεταξύ Μαΐου 2018 και Ιουνίου 2022. 

Τα βασικά δημογραφικά χαρακτηριστικά των
ασθενών που έλαβαν μέρος στη μελέτη παρουσιά-
ζονται στον Πίνακα 1. Στη μελέτη συμμετείχαν 146
αιμοκαθαιρόμενοι ασθενείς (100 άνδρες και 46 γυ-
ναίκες) με μέση ηλικία  63,8±13,9 έτη και διάμεση
διάρκεια υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας
με αιμοκάθαρση 22 μήνες (IQR: 10-58). Η πιο συ-
χνή αιτία ΧΝΝΝΤΣ ήταν η διαβητική νεφροπάθεια
(24,7%), ενώ όπως ήταν αναμενόμενο, ο επιπολα-
σμός των καρδιαγγειακών συννοσηροτήτων ήταν
ιδιαίτερα υψηλός στον υπό μελέτη πληθυσμό. Όσον
αφορά τις βασικές αιματολογικές και βιοχημικές
παραμέτρους, η αιμοσφαιρίνη (11,5±1,0 g/dl), η ου-
ρία ορού πριν τη συνεδρία αιμοκάθαρσης (140±
29,9 mg/dl), η κρεατινίνη ορού πριν τη συνεδρία αι-
μοκάθαρσης (8,3±2,8 mg/dl) και η αλβουμίνη ορού
[4,2 (IQR: 4,0-4,3)] ήταν αντιπροσωπευτικές ενός
τυπικού πληθυσμού ασθενών με ΧΝΝΤΣ που υπο-
βάλλονται σε αιμοκάθαρση.

Η μέση ΑΠ στο σπίτι και η μέση περιδιαλυτική
ΑΠ παρουσιάζονται στον Πίνακα 1. Oι 132/146
ασθενείς (90,4%) ήταν υπερτασικοί, ορίζοντας ως
υπέρταση την ΑΠ στο σπίτι ≥ 135/85 mmHg ή τη

λήψη τουλάχιστον 1 αντιυπερτασικού φαρμάκου
οποιασδήποτε κατηγορίας. Συγκεκριμένα, 123/146
ασθενείς (84,2%) ελάμβαναν αντιυπερτασική θε-
ραπεία με 1,7±1,2 αντιυπερτασικούς παράγοντες
ημερησίως. Η πλειονότητα των ασθενών ελάμβανε
θεραπεία με β-αποκλειστές (87/146, 59,6%), ενώ οι
αναστολείς διαύλων ασβεστίου ήταν η δεύτερη πιο
συχνά συνταγογραφούμενη κατηγορία αντιυπερτα-
σικών φαρμάκων (61/146, 41,8%).

Κατά τη διάρκεια μιας διάμεσης περιόδου πα-
ρακολούθησης 38 μηνών (IQR: 22-54), 44 ασθενείς
(31,1%) κατέληξαν. Στην ανάλυση επιβίωσης
Kaplan-Meier, ανευρέθηκε συσχέτιση της συστολι-
κής ΑΠ (ΣΑΠ) στο σπίτι με την ολική θνητότητα,
ενώ οι μετρήσεις ΑΠ πριν και μετά τη συνεδρία αι-
μοκάθαρσης δεν φάνηκε να συσχετίζονται με την
ολική θνητότητα των ασθενών (Εικόνα 1). Πιο συ-
γκεκριμένα, όπως φαίνεται και στην Εικόνα 1, η
ολική θνητότητα ήταν μικρότερη όταν η ΣΑΠ στο
σπίτι ήταν από 128,1 έως 136,8 mmHg (2ο τεταρτη-
μόριο). Εν αντιθέσει, η ολική θνητότητα ήταν αυ-
ξημένη σε ασθενείς με τιμές ΣΑΠ στο σπίτι 104,5-
128 mmHg (1ο τεταρτημόριο) και 149,6-217 mmHg
(4ο τεταρτημόριο) (Log Rank p= 0,029). Η ανάλυση
επιβίωσης με τις καμπύλες Kaplan-Meier δεν κατέ-
δειξε κάποια στατιστικά σημαντική συσχέτιση με-
ταξύ της ΣΑΠ πριν τη συνεδρία αιμοκάθαρσης και
της ΣΑΠ μετά τη συνεδρία αιμοκάθαρσης με την
ολική θνητότητα (Log Rank p= 0,306 και 0,525,
αντίστοιχα).

Στη μονοπαραγοντική ανάλυση αναλογιών κιν-
δύνου Cox, χρησιμοποιώντας το 2ο τεταρτημόριο
ΣΑΠ στο σπίτι ως επίπεδο αναφοράς, ο κίνδυνος
ολικής θνητότητας ήταν 3,32 φορές υψηλότερος στο
1ο τεταρτημόριο [hazard ratio (HR): 3,32, 95%
confidence interval (CI): 1,18-9,32)], 1,53 φορές υψη-
λότερος στο 3ο τεταρτημόριο (HR: 1,53, 95% CI:
0,49-4,84) και 3,25 φορές υψηλότερος στο 4ο τεταρ-
τημόριο (HR: 3,25, 95% CI: 1,21-8,71) (Πίνακας 2).
Στην πολυπαραγοντική ανάλυση και έπειτα από
στάθμιση για πολλούς πιθανούς συγχυτικούς παρά-
γοντες (ηλικία, φύλο, χρονικό διάστημα σε αιμοκά-
θαρση, ιστορικό ΣΔ, ιστορικό καρδιαγγειακής νό-
σου, τιμή αιμοσφαιρίνης ορού, τιμή αλβουμίνης
ορού), δεν παρατηρήθηκε μεταβολή της συσχέτισης
μεταξύ ΣΑΠ στο σπίτι και ολικής θνητότητας. Όπως
φαίνεται και στον Πίνακα 2, η ΣΑΠ στο σπίτι απο-
τέλεσε ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για ολική
θνητότητα, με τον κίνδυνο να είναι 4,79 φορές υψη-
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Πίνακας 1. Δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά και εργαστηριακές παράμετροι των ασθενών ανά τεταρτημόριο
συστολικής ΑΠ στο σπίτι.

Παράμετρος Σύνολο 1ο τεταρτημόριο 2ο τεταρτημόριο 3ο τεταρτημόριο 4ο τεταρτημόριο p-value

Εύρος συστολικής ΑΠ
στο σπίτι (mmHg)

104,5-217 104,5-128 128,1-136,8 136,9-149,5 149,6-217

Αριθμός ασθενών 146 36 38 35 37

Ηλικία (έτη) 63,8 ± 13,9 64,5 ± 16,4 64,6 ± 13,7 63,4± 12,3 62,7 ± 13,3 0,919

Φύλο (n, %) 0,133

Άνδρες 100 (68,5%) 27 (75%) 21 (55,3%) 23 (65,7%) 29 (78,4%)

Βάρος (kg) 74,8 ± 15,2 76,1 ± 17,4 73,3 ± 15,9 73,6 ± 15,6 76,1 ± 14,8 0,770

ΔΜΣ (kg/m2) 26,3 ± 4,1 26,1 ± 4,7 26,1 ± 4,5 26,3 ± 3,8 26,5 ± 3,9 0,986

Χρονικό διάστημα σε αιμοκάθαρση
(μήνες)

22 (10-58) 11,5 (5-37) 21 (10,5-56,5) 18 (10,5-58) 50 (32-80) <0,001

Αιτία ΧΝΝΤΣ

Διαβητική νεφροπάθεια 36 (24,7%) 11 (30,6%) 11 (28,9%) 6 (17,1%) 8 (21,6%) 0,513

Υπερτασική νεφροσκλήρυνση 17(11,6%) 3 (8,3%) 2 (5,3%) 3 (8,6%) 9 (24,3%) 0,068

Σπειραματονεφρίτιδα 33 (22,6%) 8 (22,2%) 9 (23,7%) 8 (22,9%) 8 (21,6%) 0,997

Πολυκυστική νόσος νεφρών 12 (8,2%) 3 (8,3%) 2 (5,3%) 4 (11,4%) 3 (8,1%) 0,774

Χρόνια διάμεση νεφρίτιδα 6 (4,1%) 1 (2,8%) 2 (5,3%) 1 (2,9%) 2 (5,4%) 1,000

Άλλη 7 (4,8%) 0 (0%) 2 (1,4%) 4 (11,4%) 1 (0,7%) 0,110

Άγνωστη 35 (24%) 10 (27,8%) 10 (26,3%) 9 (25,7%) 6 (16,2%) 0,641

Συννοσηρότητες (n, %)

Σακχαρώδης διαβήτης 50 (34,2%) 16 (44,4%) 15 (39,5%) 8 (22,9%) 11 (29,7%) 0,215

Δυσλιπιδαιμία 68 (46,6%) 13 (36,1%) 14 (36,8%) 18 (51,4%) 23 (62,2%) 0,073

Στεφανιαία νόσος 43 (29,6%) 11 (30,6%) 12 (31,6%) 9 (25,7%) 10 (27%) 0,917

Αγγειακές παθήσεις ΚΝΣ 45 (30,8%) 11 (30,6%) 8 (21,1%) 11 (31,4%) 15 (40,5%) 0,341

Συμφορητική ΚΑ 15 (10,3%) 7 (19,4%) 5 (13,2%) 3 (8,6%) 0 (0%) 0,027

Εργαστηριακές παράμετροι

Αιμοσφαιρίνη (g/dL) 11,5 ± 1,0 11,8 ± 1,2 11,5 ± 0,8 11,5 ±1,1 11,3 ± 1,0 0,202

Oυρία ορού (mg/dL) 140 ± 29,9 145,8 ± 29,5 138,6 ± 30,1 138,8 ± 31,7 137,2 ± 28,8 0,619

Κρεατινίνη ορού (mg/dL) 8,3 ± 2,8 8,3 ± 2,9 7,6 ± 2,5 7,8 ± 2,9 9,6 ± 2,7 0,027

Αλβουμίνη ορού (g/dL) 4,2 (4,0-4,3) 4,1 (4-4,3) 4,2 (3,9-4,4) 4,2 (3,9-4,4) 4,2 (4-4,4) 0,681

ΑΠ στο σπίτι (mmHg)

Συστολική 138,0 ± 18,2 115,6 ± 6,5 131,9 ± 2,8 143,2 ± 3,8 161,3 ± 12,2 <0,001

Διαστολική 74,4 ± 11,3 69,3 ± 9,2 71,7 ± 10,8 77,7 ± 8,9 79,1 ± 12,9 <0,001

ΑΠ πριν την αιμοκάθαρση (mmHg)

Συστολική 136,8 ± 16,3 127,4 ± 14,3 133,7 ± 11,4 135,8 ± 13,3 150,2 ± 16,7 <0,001

Διαστολική 77,6 ± 9,9 74,4 ± 8,1 77,8 ± 10,8 78,9 ± 10,8 79,5 ± 10,9 <0,001

ΑΠ μετά την αιμοκάθαρση (mmHg)

Συστολική 130,8 ± 18,0 120,0 ± 15,1 126,4 ± 12,9 132,5 ± 15,5 144,0 ± 18,9 <0,001

Διαστολική 77,0 ± 10,5 73,3 ± 8,4 75,6 ± 9,3 80,2 ± 10,7 79,3 ± 11,9 <0,001

Χρήση αντιυπερτασικών (n, %) 123 (84,2%) 29 (80,6%) 29 (76,3%) 29 (82,9%) 36 (97,3%) 0,073

Κατηγορία αντιυπερτασικών (n, %) 

αΜΕΑ ή αΑΤΙΙ 23 (15,8%) 2 (5,6%) 1 (2,6%) 7 (20%) 13 (35%) <0,001

Ανταγωνιστές διαύλων Ca 61 (41,8%) 8 (22,2%) 9 (23,7%) 21 (6%) 23 (62,2%) <0,001

β-αποκλειστές 87 (59,6%) 19 (52,8%) 22 (57,9%) 24 (68,6%) 22 (59,5%) 0,591

α-αποκλειστές 13 (8,9%) 2 (5,6%) 2 (5,3%) 6 (17,1%) 3 (8,1%) 0,292

Κεντρικώς δρώντα 17 (11,6%) 1 (2,8%) 1 (2,6%) 7 (20%) 8 (21,6%) 0,006

Άλλη 43 (29,5%) 16 (44,4%) 13 (34,2%) 10 (28,6%) 4 (10,8%) 0,015

Συντομεύσεις: ΔΜΣ= δείκτης μάζας σώματος, ΧΝΝΤΣ= χρόνια νεφρική νόσος τελικού σταδίου, ΚΝΣ= κεντρικό νευρικό σύστημα, ΚΑ= καρδιακή
ανεπάρκεια, ΑΠ= αρτηριακή πίεση,  αΜΕΑ= αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου αγγειοτενσίνης, αΑΤΙΙ= ανταγωνιστές υποδοχέων αγγειοτενσίνης ΙΙ.
Συνεχείς μεταβλητές: Τα p-values υπολογίστηκαν με την εφαρμογή ANOVA ή τη δοκιμασία Kruskal-Wallis. Κατηγορικές μεταβλητές: Τα p-values
υπολογίστηκαν με την εφαρμογή της δοκιμασίας χ2 ή της δοκιμασίας Fisher’s exact test.



λότερος στο 1ο τεταρτημόριο (HR: 4,79, 95% CI:
1,52-15,1) και 3,63 φορές υψηλότερος στο 4ο τεταρ-
τημόριο (HR: 3,63, 95% CI: 1,19-11,03) σε σύγκριση
με το 2ο τεταρτημόριο (επίπεδο αναφοράς).

ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Η μελέτη μας κατέδειξε ότι σε ασθενείς υπό αιμο-
κάθαρση, η ΣΑΠ στο σπίτι σχετίζεται ισχυρά με την
ολική θνητότητα, εν αντιθέσει με τιμές ΑΠ πριν και
μετά τη συνεδρία αιμοκάθαρσης, οι οποίες αν και
χρησιμοποιούνται στην καθημερινή κλινική πρακτι-
κή, δεν φαίνεται να έχουν προγνωστική αξία. Όταν
πραγματοποιήθηκε διαστρωμάτωση των ασθενών
σε τεταρτημόρια ΑΠ, η καλύτερη πρόγνωση παρα-
τηρήθηκε στους ασθενείς με τιμές ΣΑΠ στο σπίτι

128,1-136,8 mmHg (2ο τεταρτημόριο), ενώ οι ασθε-
νείς που διαστρωματώθηκαν στο 1ο ή 4ο τεταρτημό-
ριο ΣΑΠ στο σπίτι είχαν στατιστικά σημαντικό αυ-
ξημένο κίνδυνο ολικής θνητότητας. Επιπροσθέτως,
ιδιαίτερα σημαντικό εύρημα αποτελεί το γεγονός
ότι η συσχέτιση της ΣΑΠ στο σπίτι με την ολική θνη-
τότητα δεν μεταβλήθηκε μετά από στάθμιση για διά-
φορους παράγοντες κινδύνου, καταδεικνύοντας ότι
η ΣΑΠ στο σπίτι αποτελεί έναν ανεξάρτητο παρά-
γοντα κινδύνου για ολική θνητότητα στους αιμοκα-
θαιρόμενους ασθενείς. 

Ώς την παρούσα εργασία, ένας περιορισμένος
αριθμός μελετών έχει εξετάσει την προγνωστική
αξία των μετρήσεων ΑΠ στο σπίτι σε αιμοκαθαι-
ρόμενους ασθενείς. Oι δύο μεγαλύτερες μελέτες
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Εικόνα 1. Καμπύλες επιβίωσης Kaplan-Meier για τη συστολική ΑΠ στο σπίτι και την ολική θνητότητα.



διενεργήθηκαν σε ένα κέντρο των ΗΠΑ και συμπε-
ριέλαβαν κυρίως Αμερικανούς ασθενείς Αφρικα-
νικής καταγωγής11,17. Στην πρώτη μελέτη, ο Alborzi
και συν. συμπεριέλαβαν 150 αιμοκαθαιρόμενους
ασθενείς, στους οποίους η ΑΠ εκτιμήθηκε κατά την
έναρξη της μελέτης με μετρήσεις ΑΠ στο σπίτι για
1 εβδομάδα, περιπατητική καταγραφή της ΑΠ σε
ένα 44ωρο μεσοδιαλυτικό διάστημα, καθώς και πε-
ριδιαλυτικές μετρήσεις της ΑΠ για 2 εβδομάδες
(μετρήσεις ρουτίνας και πρότυπες μετρήσεις)17.
Ακολούθως, οι ασθενείς αυτοί παρακολουθήθηκαν
για μία διάμεση περίοδο 24 μηνών με σκοπό να
αξιολογηθεί ο κίνδυνος καρδιαγγειακής και ολικής
θνητότητας. Η μελέτη έδειξε ότι ο κίνδυνος θνητό-
τητας αυξήθηκε κατά 35% (HR: 1,35, 95% CI: 0,99-
1,84) για κάθε 1 τυπική απόκλιση υψηλότερης ΣΑΠ
στο σπίτι και κατά 46% (HR: 1,46, 95% CI: 1,09-
1,94) για κάθε 1 τυπική απόκλιση υψηλότερης ΣΑΠ
στη 44ωρη περιπατητική καταγραφή17. Επιπροσθέ-
τως, η συσχέτιση της ΣΑΠ στο σπίτι με την ολική
θνητότητα ακολούθησε μια καμπύλη σχήματος “U”,
εύρημα το οποίο επιβεβαιώνεται και κατά την ανά-
λυση των δεδομένων της παρούσας μελέτης. Παρ'
όλα αυτά, η μελέτη του Alborzi και συν. βασίστηκε
κυρίως σε αναλύσεις επιβίωσης μη σταθμισμένες
για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες17. 

Σε μια μεταγενέστερη μελέτη, ο Agarwal και
συν. συμπεριέλαβαν 326 ασθενείς με ΧΝΝΝΤΣ, οι
οποίοι υποβάλλονταν σε τρισεβδομαδιαίο πρόγραμ-
μα αιμοκάθαρσης και εξέτασαν την προγνωστική
αξία των μετρήσεων ΑΠ στο σπίτι για 1 εβδομάδα,
της 44ωρης περιπατητικής καταγραφής κατά το με-
σοδιαλυτικό διάστημα και των μετρήσεων ΑΠ πριν
και μετά τη συνεδρία αιμοκάθαρσης (μετρήσεις
πριν και μετά τη συνεδρία αιμοκάθαρσης για 2
εβδομάδες)11. Η μελέτη αυτή κατέδειξε ότι οι με-

τρήσεις ΑΠ στο σπίτι και η περιπατητική καταγρα-
φή της ΑΠ υπερέχει έναντι των περιδιαλυτικών με-
τρήσεων ΑΠ όσον αφορά την προγνωστική τους
αξία και τη συσχέτισή τους με την ολική θνητότη-
τα11. Επίσης, όπως προκύπτει και από τη δική μας
μελέτη, ο Agarwal και συν. έδειξαν ότι η συσχέτιση
της ΑΠ με την ολική θνητότητα ακολουθεί μια μη
γραμμική σχέση σχήματος “W”, με την καλύτερη
πρόγνωση να παρατηρείται όταν οι τιμές ΣΑΠ στο
σπίτι κυμαίνονται μεταξύ 120 και 130 mmHg και οι
τιμές ΣΑΠ κατά την 44ωρη περιπατητική καταγρα-
φή μεταξύ 110 και 120 mmHg11. 

Η μέτρηση της ΑΠ στο σπίτι αποτελεί μια μέθο-
δο αξιολόγησης της ΑΠ, η οποία συστήνεται από
τις κατευθυντήριες οδηγίες για τη διάγνωση και τη
μακροπρόθεσμη διαχείριση της υπέρτασης13,18.
Ωστόσο, εγείρονται ανησυχίες όσον αφορά την ευ-
κολία εφαρμογής αυτής της μεθόδου σε ασθενείς
υπό αιμοκάθαρση στην καθημερινή κλινική πρακτι-
κή. Η μελέτη μας παρέχει επιπρόσθετα δεδομένα
που υποστηρίζουν τη χρήση της μεθόδου και την
υπεροχή της έναντι των περιδιαλυτικών μετρήσεων
ΑΠ όσον αφορά την προγνωστική συσχέτιση με την
ολική θνητότητα. Oι μετρήσεις ΑΠ στο σπίτι παρέ-
χουν επίσης επιπρόσθετα πλεονεκτήματα, τα οποία
θα πρέπει να λάβει κανείς υπόψη. Πρώτον, σε σύ-
γκριση με τις περιδιαλυτικές μετρήσεις ΑΠ, οι με-
τρήσεις ΑΠ στο σπίτι για διάστημα 1 εβδομάδας
παρέχουν μεγαλύτερη ακρίβεια στη διάγνωση της
υπέρτασης σε αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς12. Δεύ-
τερον, οι μετρήσεις ΑΠ στο σπίτι εμφανίζουν με-
γαλύτερη επαναληψιμότητα  και μπορούν με μεγα-
λύτερη αξιοπιστία να ανιχνεύσουν αλλαγές στη
44ωρη περιπατητική καταγραφή της ΑΠ, οι οποίες
προκαλούνται από την προοδευτική μείωση του ξη-
ρού βάρους σώματος σε σχέση με τις περιδιαλυτικές
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Πίνακας 2. Αναλογία κινδύνων (Hazard ratios, HRs) για την ολική θνητότητα ανά τεταρτημόριο συστολικής
ΑΠ στο σπίτι.

Μη σταθμισμένοι Σταθμισμένοι

Αρτηριακή πίεση Εύρος (mmHg) HR 95% CI p-value HR 95% CI p-value

1ο τεταρτημόριο 104,5-128 3,32 1,18-9,32 0,023 4,79 1,52-15,10 0,008

2ο τεταρτημόριο 128,1-136,8 1 1

3ο τεταρτημόριο 136,9-149,5 1,53 0,49-4,84 0,465 1,97 0,54-7,15 0,302

4ο τεταρτημόριο 149,6-217 3,25 1,21-8,71 0,019 3,63 1,19-11,03 0,023



μετρήσεις της ΑΠ19. Τρίτον, οι μετρήσεις ΑΠ στο
σπίτι, συγκρινόμενες με τις περιδιαλυτικές μετρή-
σεις ΑΠ, υπερέχουν όσον αφορά την ανάδειξη υπε-
ρηχογραφικά τεκμηριωμένης υπερτροφίας της αρι-
στερής κοιλίας20. Τέλος, δεδομένα από κλινικές δο-
κιμές υποστηρίζουν ότι οι μετρήσεις ΑΠ στο σπίτι
αποτελούν ένα χρήσιμο εργαλείο για τη θεραπεία
της υπέρτασης και οδηγούν σε βελτίωση της ρύθμι-
σης της υπέρτασης, όπως προκύπτει από εκτίμηση
αυτής με τη μέθοδο της περιπατητικής καταγραφής
της ΑΠ σε ένα διάστημα παρακολούθησης 6 μη-
νών21,22.

Κύριο πλεονέκτημα της παρούσας μελέτης απο-
τελεί η επιτυχής εφαρμογή της μεθόδου των μετρή-
σεων ΑΠ στο σπίτι, με τη διενέργεια διπλών πρωι-
νών και βραδινών μετρήσεων για 1 εβδομάδα με τη
χρήση πιστοποιημένων, αυτόματων συσκευών σε
ασθενείς υπό αιμοκάθαρση. Ωστόσο, υπάρχουν και
ορισμένοι περιορισμοί που θα πρέπει να αναφερ-
θούν. Πρώτον, παρά τη στάθμιση για πολλούς πα-
ράγοντες κινδύνου, αναγνωρίζουμε την πιθανότητα
μη αναγνώρισης όλων των πιθανών συγχυτικών πα-
ραγόντων που θα μπορούσαν να μεταβάλλουν το
τελικό αποτέλεσμα της ανάλυσης. Δεύτερον, η πα-
ρούσα έρευνα αποτελεί μελέτη παρατήρησης, με
τους περιορισμούς που ενέχουν αυτού του είδους
οι μελέτες στο να τεκμηριώσουν σαφώς μια άμεση
συσχέτιση μεταξύ αιτίου και αποτελέσματος, και εν
προκειμένω στην ανάδειξη της αιτιολογικής συσχέ-
τισης της ΣΑΠ στο σπίτι με την ολική θνητότητα.
Τρίτον, αναγνωρίζουμε ότι το μέγεθος δείγματος
είναι σχετικά μικρό. Επομένως, είναι αναγκαία η
διενέργεια μεγαλύτερων μελετών παρατήρησης οι
οποίες θα μελετήσουν την προγνωστική αξία των
μετρήσεων ΑΠ στο σπίτι στους αιμοκαθαιρόμενους
ασθενείς.

Συμπερασματικά, η παρούσα προοπτική μελέτη
παρατήρησης δείχνει ότι σε ασθενείς που υποβάλ-
λονται σε αιμοκάθαρση, οι μετρήσεις ΑΠ στο σπίτι
για 1 εβδομάδα έχουν ισχυρή και ανεξάρτητη συ-
σχέτιση με την ολική θνητότητα. Σε αντίθεση, οι με-
τρήσεις ΑΠ ρουτίνας κατά την περιδιαλυτική πε-
ρίοδο (λίγο πριν ή λίγο μετά τη συνεδρία) δεν έχουν
προγνωστική σημασία για τους αιμοκαθαιρόμενους
ασθενείς.
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Summary
I. Kontogiorgos, P.I. Georgianos, N. Tsikliras, 
K. Leonidou, V. Vaios, S. Roumeliotis, A. Karpetas,
M. Pikilidou, K. Kantartzi, S. Panagoutsos, 
V. Liakopoulos

The association of home systolic blood pressure
with all-cause mortality in hemodialysis patients:
a prospective observational study
Arterial Hypertension 2024; 33: 131-139.

Prior observational studies conducted in the hemodial-
ysis population have suggested a reverse association
between blood pressure (BP) and mortality, showing that
lower, not higher, dialysis-unit BP is related to worse
clinical outcomes. The present study aimed to investi-
gate the prognostic association of home versus dialy-
sis-unit BP with all-cause mortality in hemodialysis pa-
tients. At baseline, 146 patients receiving in-center,
thrice-weekly hemodialysis underwent assessment of
their BP with the following methods: (i) 2-week averaged
routine predialysis and postdialysis BP measurements;
(ii) home BP monitoring for 1 week that included dupli-
cate morning and evening BP measurements with the
use of validated devices. Over a median follow-up period
of 38 months [interquartile range (IQR): 22-54], 44 pa-
tients (31.1%) died. In Kaplan-Meier curves, predialysis
and postdialysis systolic BP was not associated with all-
cause mortality, while home systolic BP appeared to be
of prognostic significance (Log Rank p= 0.029). Aster
stratifying patients into quartiles, all-cause mortality
was lowest when home systolic BP was ranging from
128.1 to 136.8 mmHg (quartile 2). In univariate Cox re-
gression analysis, using quartile 2 as a referent category,
the risk of all-cause mortality was 3.32-fold higher in
quartile 1, 1.53-fold higher in quartile 3 and 3.25-fold
higher in quartile 4. The risk-association remained un-
changed aster adjustment for age, gender, dialysis vin-
tage and additional confounding factors [adjusted hazard
ratio (HR): 4.79, 1.79, 3.63 for quartiles 1, 3 and 4 of
home systolic BP, respectively]. In conclusion, our find-
ings suggest that among hemodialysis patients, 1-week
averaged home systolic BP is independently associated
with all-cause mortality. In sharp contrast, systolic BP
recorded either before or aster dialysis over 2 weeks is
not prognostically informative in this high-risk patient
population.

Key-words: home blood pressure monitoring, progno-
sis; mortality, hemodialysis, hypertension
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