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ΕιΣΑγωγh

Oι υπερτασικές κρίσεις χαρακτηρίζονται από σο-

βαρή αύξηση στη συστολική και διαστολική αρτη-

ριακή πίεση (ΑΠ), συνήθως άνω των 180/120 mmHg,

και διακρίνονται σε κατεπείγουσες και επείγουσες

καταστάσεις (hypertensive emergency and urgen -

cy)1-6. Ως κατεπείγουσα κατάσταση υπέρτασης

(hypertensive emergency) ορίζεται η πολύ μεγάλη

άνοδος της ΑΠ που επιπλέκεται αποδεδειγμένα

από οξεία απειλητική για τη ζωή βλάβη οργάνων-

στόχων, όπως οξύ στεφανιαίο σύνδρομο, διαχωρι-

στικό ανεύρυσμα της αορτής, πνευμονικό οίδημα,

υπερτασική εγκεφαλοπάθεια, εγκεφαλική αιμορ-

ραγία, οξεία νεφρική ανεπάρκεια, εκλαμψία και

άλλες3,4,7,8. Σε αυτήν την κλινική κατάσταση η ΑΠ

θα πρέπει να ελαττωθεί άμεσα (εντός λεπτών έως

μίας ώρας) και προσεκτικά (στις περισσότερες πε-

ριπτώσεις κατά 20-40 mmHg ή όχι περισσότερο

από 25%) με παρεντερική χορήγηση φαρμάκων σε

Μονάδα Εντατικής Θεραπείας (ΜΕΘ) ή Μονάδα

Αυξημένης Φροντίδας (ΜΑΦ) προκειμένου να πε-

ριοριστεί η βλάβη των οργάνων. Στην επείγουσα

κατάσταση υπέρτασης (hypertensive urgency) η ση-

μαντική αύξηση της ΑΠ δεν συνοδεύεται από οξεία

δυσλειτουργία των οργάνων-στόχων. Σε αυτές τις

περιπτώσεις απαιτείται προοδευτική μείωση της

ΑΠ εντός ωρών με από του στόματος φαρμακευ-

τική αγωγή1-4. Πρόσφατα, το American College of

Emergency Physicians πρότεινε να χρησιμοποιείται

ο όρος «ασυμπτωματική σοβαρή αύξηση της ΑΠ»

(asymptomatic markedly elevated BP) έναντι του

«επείγουσα κατάσταση υπέρτασης» για τους ασθε-
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νείς που παρουσιάζονται στο τμήμα των επειγό-

ντων περιστατικών με ΑΠ >160/100 mmHg9.

O όρος κακοήθης υπέρταση πρωτοεμφανίστηκε

το 192810 για να περιγράψει ασθενείς με πολύ υψη-

λές τιμές αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) και εξελισσό-

μενη βλάβη οργάνων-στόχων. Η λέξη «κακοήθης»

χρησιμοποιήθηκε για να αποδώσει την πρόγνωση

των ασθενών αυτών, που ήταν συγκρίσιμη με αυτή

πολλών καρκίνων, λόγω της εξαιρετικά ταχείας

επιδείνωσης της λειτουργίας των οργάνων-στόχων,

με εκδηλώσεις που περιλάμβαναν κυρίως αιμορ-

ραγίες ή εξιδρώματα του αμφιβληστροειδούς, οί-

δημα θηλής, υπερτασική εγκεφαλοπάθεια, οξεία

νεφρική ανεπάρκεια ή ακόμη και μικροαγγειοπα-

θητική αιμολυτική αναιμία11,12. Ωστόσο, δραματι-

κές πρόοδοι τόσο στην ενδονοσοκομειακή, όσο και

στην εξωνοσοκομειακή αντιμετώπιση των υπερτα-

σικών κρίσεων οδήγησαν σε βελτίωση της πρόγνω-

σης των καταστάσεων αυτών, με ετήσια θνητότητα

προοδευτικά μειούμενη από το 80% το 1928, σε

50% το 1955 και περίπου 10% το 19898. Έτσι, οι

όροι «κακοήθης» και «επιταχυνόμενη» υπέρταση

έχουν αντικατασταθεί σήμερα από τους όρους

«κατεπείγουσα» και «επείγουσα» κατάσταση υπέρ-

τασης. Αν και οι υπερτασικές κρίσεις αποτελούν

ένα μικρό κομμάτι στο πεδίο της υπέρτασης και

των σχετικών με την υπέρταση διαταραχών, αντι-

προσωπεύουν τον πιο άμεσο κίνδυνο στους πάσχο-

ντες και συγχρόνως την πιο σοβαρή απόδειξη των

σωτήριων αποτελεσμάτων της αντιυπερτασικής

αγωγής. Συνεπώς, η θεραπευτική προσέγγιση αυ-

τών των ασθενών παραμένει ένα ζήτημα μεγάλης

σημασίας. Το παρόν άρθρο αποτελεί μια ανασκό-

πηση της παθοφυσιολογίας, της επιδημιολογίας,

της διαγνωστικής προσέγγισης και της φαρμακευ-

τικής αντιμετώπισης των υπερτασικών κρίσεων.

ΠΑΘOγΕΝΕιΑ ΤωΝ ΥΠΕΡΤΑΣιΚωΝ ΚΡιΣΕωΝ

Oι υπερτασικές κρίσεις μπορούν να αναπτυχθούν

de novo σε νορμοτασικά άτομα ή σε ασθενείς με

μακρόχρονο ιστορικό ιδιοπαθούς ή δευτεροπα-

θούς υπέρτασης. Oι συνηθέστεροι τύποι επειγου-

σών και κατεπειγουσών καταστάσεων υπέρτασης

παρατίθενται στον Πίνακα 17, 8, 12, 13. Όσον αφορά

στην παθογένεια, σε ορισμένες κατεπείγουσες κα-

ταστάσεις υπέρτασης μία συγκεκριμένη πρωτοπα-

θής διαταραχή είναι η βασική αιτία της οξείας

αύξησης της ΑΠ. Για παράδειγμα, η οξεία σπειρα-

ματονεφρίτιδα, η νεφρική κρίση σκληροδέρματος,

η στένωση νεφρικής αρτηρίας μπορεί να οδηγή-

σουν σε σοβαρή άνοδο της ΑΠ μέσω αυξημένης

δραστηριότητας του συστήματος ρενίνης-αγγειο-

τενσίνης, ενώ το φαιοχρωμοκύττωμα ή ένας τραυ-

ματισμός της σπονδυλικής στήλης μπορεί να

προκαλέσουν αύξηση της ΑΠ μέσω συστηματικής

απελευθέρωσης κατεχολαμινών. Σε άλλες περι-

πτώσεις, αυτή καθαυτήν η αύξηση της ΑΠ αποτελεί

τον μόνο αιτιολογικό παράγοντα της επείγουσας

κατάστασης υπέρτασης όπως, για παράδειγμα, σε

ασθενείς με υπερτασική εγκεφαλοπάθεια ή συμ-

φορητική καρδιακή ανεπάρκεια και πνευμονικό

οίδημα. Παρ' όλα αυτά σε αρκετές περιπτώσεις

μπορεί να είναι δύσκολο να διακριθεί εάν η άνο-

Πίνακας 1. Συχνές επείγουσες και κατεπείγουσες

καταστάσεις υπέρτασης

Κακοήθης – επιταχυνόμενη υπέρταση με οίδημα

ωχράς κηλίδας

Νευρολογικά σύνδρομα

Υπερτασική εγκεφαλοπάθεια

Εγκεφαλική αιμορραγία

Υπαραχνοειδής αιμορραγία

Ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (εμβολή

ή θρόμβωση)

Σοβαρή υπέρταση μετά από θρομβόλυση για αθηρο-

θρομβωτικής αιτιολογίας εγκεφαλικό

Oξύ τραύμα εγκεφάλου

Σύνδρομο Guillain-Barre

Καρδιαγγειακά σύνδρομα

Oξεία ισχαιμία του μυοκαρδίου / OΕΜ εξαιτίας στε-

φανιαίας νόσου

Oξεία αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια / πνευμονικό

οίδημα

Oξύς αορτικός διαχωρισμός

Νεφρολογικά σύνδρομα

Oξεία ή ταχέως εξελισσόμενη σπειραματονεφρίτιδα

Νεφραγγειακή υπέρταση

Νεφρική κρίση λόγω νοσημάτων κολλαγόνου

Σοβαρή υπέρταση μετά από μεταμόσχευση νεφρού

Καταστάσεις υπερέκκρισης κατεχολαμινών

Κρίση φαιοχρωμοκυττώματος

Αλληλεπιδράσεις τροφίμων που περιέχουν τυραμίνη

με τους αναστολείς μονοαμινοξιδάσης

Επανεμφάνιση της υπέρτασης (φαινόμενο rebound)

μετά από ξαφνική απομάκρυνση των κεντρικώς δρώ-

ντων α2 αγωνιστών (κλονιδίνη, μεθυλντόπα)

Αύξηση ΑΠ μετά από τραυματισμό του νωτιαίου μυελού

Καταστάσεις σχετιζόμενες με την εγκυμοσύνη

Εκλαμψία

Χειρουργικές καταστάσεις

Σοβαρή υπέρταση σε ασθενείς που απαιτούν επείγου-

σα χειρουργική επέμβαση

Περιεγχειρητική υπέρταση

Υπέρταση μετά από μεταμόσχευση οργάνων

Υπέρταση σχετιζόμενη με σοβαρά εγκαύματα
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δος της ΑΠ είναι το αίτιο ή το αποτέλεσμα (ή και

τα δύο) της κατεπείγουσας κατάστασης υπέρτασης.

Για παράδειγμα, σε ασθενή με εγκεφαλική αιμορ-

ραγία η οξεία αύξηση της ΑΠ μπορεί να αποτελεί

την πρωτοπαθή αιτία. Αντίθετα, η αιμορραγία μπο-

ρεί να οφείλεται σε άλλη αιτιολογία (π.χ. διαταραχή

του πηκτικού μηχανισμού) και να συνοδεύεται από

άνοδο της ΑΠ με σκοπό τη διατήρηση της ιστικής

άρδευσης του εγκεφάλου. Παρομοίως, η οξεία άνο-

δος της ΑΠ μπορεί να προκαλέσει ισχαιμία του μυο-

καρδίου σε ασθενείς χωρίς βαριά στεφανιαία νόσο

μέσω της αύξησης της τοιχωματικής τάσης της αρι-

στερής κοιλίας και των απαιτήσεων σε οξυγόνο

του μυοκαρδιακού ιστού. Από την άλλη πλευρά, η

σημαντική αύξηση στην ΑΠ είναι συνήθης και

στους ασθενείς με τυπικό έμφραγμα του μυοκαρ-

δίου αθηροσκληρωτικής αιτιολογίας. Κατά συνέ-

πεια, η προσεκτική διαγνωστική αξιολόγηση των

υπερτασικών κρίσεων είναι σημαντικός οδηγός

στη θεραπεία, όπως συζητείται παρακάτω.

Από μία σειρά κλινικών καταστάσεων που μπο-

ρούν να οδηγήσουν σε κατεπείγουσα κατάσταση

υπέρτασης, η πιο απλή και συγχρόνως η πλέον συ-

νήθης είναι η χρόνια αθεράπευτη ή αρρύθμιστη

ΑΥ, με τιμές συχνά άνω των 180/110 mmHg14. Σε

αυτούς τους ασθενείς, η χρονίως αυξημένη τιμή της

ΑΠ δεν επηρεάζει την αιμάτωση των οργάνων-

στόχων λόγω του μηχανισμού της αυτορρύθμισης,

δηλαδή της ικανότητας των προτριχοειδικών σφι-

γκτήρων των αγγείων να μεταβάλλουν τη ροή αί-

ματος ως απάντηση στις αλλαγές της πίεσης με

σκοπό να διατηρείται φυσιολογική η ιστική άρ-

δευση. Oι φυσιολογικές αρτηρίες των νορμοτασι-

κών ατόμων μπορούν να διατηρήσουν ομαλή την

τριχοειδική αιματική ροή μέσα σε ένα ευρύ φάσμα

τιμών μέσης ΑΠ, συνήθως μεταξύ 60-150 mmHg.

Είναι γνωστό ότι η χρόνια αύξηση της ΑΠ μπορεί

να προκαλέσει μακροπρόθεσμα λειτουργικές και

δομικές αλλαγές στην αρτηριακή εγκεφαλική μι-

κροκυκλοφορία καθώς και στροφή της καμπύλης

αυτορρύθμισης προς τα δεξιά, τα οποία επιτρέ-

πουν στους υπερτασικούς ασθενείς να διατηρή-

σουν φυσιολογική αιμάτωση και να αποφύγουν

υπερβολικές ροές σε ακόμη υψηλότερες τιμές

ΑΠ8,15. Πειραματικά δεδομένα συνηγορούν στο ότι

αντίστοιχοι μηχανισμοί υπάρχουν και στη νεφρική

μικροκυκλοφορία16. 

Oι παράγοντες που οδηγούν σε σοβαρή και τα-

χεία άνοδο της ΑΠ με συνέπεια την κατεπείγουσα

κατάσταση υπέρτασης δεν είναι πλήρως κατανοητοί.

Η ταχύτητα της εμφάνισης υποδεικνύει την παρου-

σία ενός εναρκτήριου μηχανισμού (π.χ. απελευθέ-

ρωση ενός αγγειοδραστικού παράγοντα) ο οποίος

επιτείνει την προϋπάρχουσα υπέρταση17,18. Παρ'

όλα αυτά, σε αρκετούς ασθενείς με την επονομα-

ζόμενη κακοήθη/επιταχυνόμενη υπέρταση, η κατε-

πείγουσα υπερτασική κατάσταση είναι πιθανόν

μια συνέπεια της χρόνιας αύξησης της ΑΠ7. Σε

κάθε περίπτωση το παθοφυσιολογικό υπόβαθρο

της επαγόμενης από την ΑΠ βλάβης των οργάνων-

στόχων σε μια κατεπείγουσα υπερτασική κατά-

σταση είναι η ανικανότητα του μηχανισμού

αυτορρύθμισης να διατηρήσει φυσιολογικές πιέ-

σεις διήθησης σε συγκεκριμένα αγγειακά δίκτυα

(κυρίως στην εγκεφαλική και νεφρική μικροκυκλο-

φορία) όταν η τιμή της ΑΠ αυξάνει σε τιμές πάνω

από τα όρια της αυτορρύθμισης13. Σε νορμοτασικά

ή οριακά υπερτασικά άτομα, όπως είναι τα παιδιά

και οι έγκυες, τα συμπτώματα και τα σημεία μιας

κατεπείγουσας κατάστασης υπέρτασης μπορεί να

συμβούν σε χαμηλότερα επίπεδα ΑΠ σε σχέση με

τους υπερτασικούς ασθενείς, εξαιτίας της απου-

σίας των χρόνιων προσαρμοστικών μεταβολών στα

αγγεία, που παρατηρούνται στους τελευταίους7.

Σημαντική άνοδος της ΑΠ πάνω από το όριο

της αυτορρύθμισης οδηγεί σε μεταφορά της αυξη-

μένης πίεσης στα μικρά αγγεία, το οποίο προκαλεί

ενδοθηλιακή βλάβη και οδηγεί σε αυξημένη δια-

βατότητα του αγγειακού τοιχώματος, πολλαπλασια-

σμό κυττάρων και ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων

και του καταρράκτη της πήξεως, προκαλώντας πε-

ραιτέρω αγγειακή βλάβη και ιστική ισχαιμία17-19.

Oι διαταραχές αυτές συνοδεύονται από ενεργο-

ποίηση ορμονικών συστημάτων και απελευθέρωση

αγγειοδραστικών παραγόντων (ΣΡΑ, κατεχολαμί-

νες, ενδοθηλίνη, βασοπρεσσίνη) που συντηρούν

έναν φαύλο κύκλο μεταξύ της αυξημένης ΑΠ και

της αγγειακής βλάβης. Τρέχουσες μελέτες στο πε-

δίο της παθογένειας της υπέρτασης δείχνουν ότι

πρόσθετοι αγγειοδραστικοί παράγοντες ενδέχεται

να παίζουν σημαντικό ρόλο, όπως τα ενδογενή

καρδιοτονωτικά στεροειδή, π.χ. ουαβαΐνη, διγο-

ξίνη και μαρινομπουφαγενίνη. Η ουαβαΐνη και η

διγοξίνη παράγονται στα επινεφρίδια κάτω από

τον έλεγχο της αγγειοτενσίνης ΙΙ, της ενδοθηλίνης

και της επινεφρίνης που απελευθερώνονται από

κύτταρα του μεσεγκεφάλου20,21. Τα ενδογενή καρ-

διοτονωτικά στεροειδή έχουν βραχυπρόθεσμες

δράσεις στα αγγειακά και καρδιακά λεία μυϊκά

κύτταρα, οδηγώντας στην αύξηση της ΑΠ και της

καρδιακής συχνότητας. Oι επιδράσεις αυτές εξη-

γούνται μερικώς με τη “Na+-lag” θεωρία, σύμφωνα
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με την οποία στα λεία μυϊκά κύτταρα των αγγείων,

η επαγόμενη τοπική αύξηση της συγκέντρωσης του

Na+, εξαιτίας της αναστολής της Na+/ K+-AT-

Pάσης, οδηγεί σε αύξηση της ενδοκυττάριας συ-

γκέντρωσης του Ca++ μέσω της Na+/Ca++

ανταλλαγής, καταλήγοντας σε μυϊκή συστολή και

αγγειοσύσπαση20,21. Πρόσφατες έρευνες απέδει-

ξαν ότι τα ενδογενή καρδιοτονωτικά στεροειδή

συμμετέχουν στην ανάπτυξη της προεκλαμψίας22,

ενώ ο ρόλος τους στην παθογένεια άλλων μορφών

υπερτασικών κρίσεων απαιτεί περαιτέρω έρευνα.

Επιπλέον, πρόσφατα δεδομένα δείχνουν ότι οι

ασθενείς σε επείγουσα κατάσταση υπέρτασης ανα-

πτύσσουν ενδοθηλιακή βλάβη η οποία ενδέχεται

να επιμείνει για αρκετά χρόνια μετά από το οξύ

συμβάν23,24.

Σύμφωνα με πρόσφατες μελέτες παθολογικής

ανατομικής σε ό,τι αφορά τις κατεπείγουσες κατα-

στάσεις υπέρτασης, οι τυπικές δομικές αλλαγές

στους νεφρούς είναι οι ακόλουθες: η εμφάνιση των

μικρών αρτηριών και αρτηριολίων με τη χαρακτη-

ριστική εικόνα «φύλλων κρεμμυδιού», η συρρί-

κνωση του επιθηλίου του σπειράματος (Εικόνα 1),

η διαπλάτυνση της υπενδοθηλιακής ζώνης, η ελί-

κωση των τοιχωμάτων των σπειραματικών τριχοει-

δών καθώς και η ινιδοειδής νέκρωση των μικρών

αρτηριών, που είναι λιγότερο συχνή25. Άλλα ευρή-

ματα μπορεί να υποδεικνύουν βλάβη των οργάνων-

στόχων (π.χ. εγκεφαλικό οίδημα)13,26. Oι υπερτα-

σικές επείγουσες καταστάσεις ενδέχεται σπάνια να

εμφανιστούν ως θρομβωτική μικροαγγειοπάθεια,

όπως σε ασθενείς με νεφρική κρίση σκληροδέρμα-

τος. Παρ' όλο που οι άμεσες παρατηρήσεις στην

οξεία νεφρική βλάβη στις υπερτασικές κρίσεις εί-

ναι γενικά σπάνιες, μία πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι

σε ασθενείς σε κατεπείγουσα κατάσταση υπέρτα-

σης διαφόρων τύπων, ο ρυθμός της σπειραματικής

διήθησης ήταν χαμηλότερος, καθώς επίσης και οι

δείκτες της πρώιμης νεφρικής βλάβης, όπως η ουδε-

τεροφιλική ζελατινάση σχετιζόμενη με τη λιποκα-

λίνη (NGAL, neutrophil gelati nase-associated

lipocalin) και η κυστατίνη C, ήταν υψηλότεροι συ-

γκριτικά με τους ασθενείς σε επείγουσα κατάσταση

υπέρτασης ή την ομάδα ελέγχου27.

ΕΠιΔΗΜιOΛOγιΑ ΤωΝ ΚΑΤΕΠΕιγOΥΣωΝ ΚΑι
ΕΠΕιγOΥΣωΝ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕωΝ ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ

Η πραγματική επίπτωση των επειγουσών και κατε-

πειγουσών καταστάσεων υπέρτασης, καθώς και η

κατανομή τους στους διάφορους πληθυσμούς και

τις εθνικές ομάδες παραμένουν ακόμα άγνω-

στες19,28. Μία ιταλική μελέτη, η οποία κατέγραψε

περισσότερες από 14.000 επισκέψεις στο τμήμα

των επειγόντων περιστατικών, έδειξε ότι οι υπερ-

τασικές κρίσεις (76% επείγουσα και 24% κατεπεί-

γουσα κατάσταση) αντιπροσώπευαν το 3% των

επισκέψεων στο τμήμα επειγόντων περιστατικών29.

Σε αυτήν τη μελέτη, οι πιο συχνές μορφές επειγου-

σών καταστάσεων ήταν υπέρταση συνοδευόμενη

από ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο

(ΑΕΕ) (24,5%), οξύ πνευμονικό οίδημα (22,5%),

υπερτασική εγκεφαλοπάθεια (16,3%) και οξεία

καρδιακή ανεπάρκεια (14,3%), ενώ ακολουθούσαν

το έμφραγμα του μυοκαρδίου (12%), η εγκεφαλική

αιμορραγία (4,5%) και ο διαχωρισμός αορτής (2%).

Αντίθετα, σε αντίστοιχη έρευνα στη Βραζιλία, μία

σειρά 435 περιστατικών υπερτασικής κρίσης (40%

επείγουσα και 60% κατεπείγουσα) αντιστοιχούσε

Εικόνα 1. Τυπικά ευρήματα νεφρικής βιοψίας ασθενών με νεφρική δυσλειτουργία σχετιζόμενη με κατεπείγουσα κατάστα-

ση υπέρτασης. Α) Συγκεντρική υπενδοθηλιακή πάχυνση (εικόνα φύλλων κρεμμυδιού) ενός αρτηριολίου, Β) Συρρικνω-

μένο σπείραμα (χρώση Periodic acid-Shiff). Τροποποιημένο από Nonaka et al.25
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μόνο στο 0,5% των επισκέψεων στο τμήμα των επει-

γόντων30 και στις ΗΠΑ η νοσηλεία μιας επείγουσας

κατάστασης υπέρτασης αναφέρεται με ρυθμό 1-2 πε-

ριπτώσεις/εκατομμύριο πληθυσμού/έτος13.

Αν και λεπτομερή δεδομένα δεν είναι διαθέσιμα,

παλαιότερες και πρόσφατες μελέτες παρατήρησης

δείχνουν ότι σε ανεπτυγμένες χώρες η ευρεία εξωνο-

σοκομειακή χρήση των αντιυπερτασικών παραγό-

ντων έχει περιορίσει σημαντικά την εμφάνιση

επειγουσών καταστάσεων υπέρτασης31,32. Η χρήση

οποιουδήποτε αντιυπερτασικού φαρμάκου έχει απο-

δειχθεί ότι μειώνει σε μεγάλο βαθμό τον κίνδυνο

προόδου της υπέρτασης, συμπεριλαμβανομένων των

υπερτασικών επειγουσών καταστάσεων, ενώ η

φτωχή συμμόρφωση στην θεραπεία ή ο κακός έλεγ-

χος της υπέρτασης προδιαθέτουν σε μεταγενέστερη

εμφάνιση υπερτασικών κρίσεων14,33-35. Σε μια μελέτη

κοορτής 100 ασθενών που νοσηλεύτηκαν για σοβαρή

υπέρταση, 93% είχε πρόσφατα διακόψει τη συνταγο-

γραφημένη αντιυπερτασική του θεραπεία ή δεν είχε

την ικανότητα πρόσβασης σε φορείς υγείας36. Μια

πρόσφατη αναδρομική μελέτη για την επίπτωση, την

αιτιολογία και την πρόγνωση των επειγουσών κατα-

στάσεων υπέρτασης ενός ακαδημαϊκού ιατρικού

κέντρου, η οποία κάλυπτε μία περίοδο 20ετίας, τεκ-

μηρίωσε ότι το 80,3% των ασθενών είχε προηγουμέ-

νως διαγνωστεί με υπέρταση και υποθεραπευόταν,

ενώ η συχνότητα εμφάνισης των κατεπειγουσών κα-

ταστάσεων υπέρτασης μειώθηκε από 12,7/100.000

ομολογίες κατά τη διάρκεια του 1991-1995 σε

6,2/100.000 εισαγωγές κατά τη διάρκεια του 2006-

2010, και η ετήσια θνησιμότητα μειώθηκε 16,7-3,6%

κατά την ίδια περίοδο37. Όσον αφορά στη μακρο-

πρόθεσμη νεφρική πρόγνωση, μια άλλη μελέτη σε

120 ασθενείς με κακοήθη υπέρταση έδειξε ότι κατά

τη διάρκεια του μέσου χρόνου παρακολούθησης των

67 μηνών, το 24% των ασθενών ανέπτυξε νεφρική

νόσο τελικού σταδίου και άρχισε αιμοκάθαρση και

ένα άλλο 7% είχε μείωση του eGFR <50%38. Επι-

πρόσθετα, η νοσηλεία για τις επείγουσες καταστά-

σεις υπέρτασης είναι πιο συχνή σε αναπτυσσόμενες

χώρες, σε εθνικές μειονότητες (π.χ. Αφροαμερικανοί

στις ΗΠΑ) και σε άτομα χαμηλού κοινωνικοοικονομι-

κού επιπέδου (τα οποία δεν έχουν τη δυνατότητα τα-

κτικής ιατρικής φροντίδας)33,39.

ΔιΑγΝωΣΤιΚΗ ΑΞιOΛOγΗΣΗ ΤωΝ ΥΠΕΡΤΑΣι-
ΚωΝ ΚΡιΣΕωΝ

Σε περίπτωση υπερτασικής κρίσης, η ταχεία αλλά

ακριβής διαγνωστική αξιολόγηση είναι σημαντική

για την εκτίμηση μίας πιθανής βλάβης οργάνου-

στόχου καθώς και για τον προσδιορισμό του εί-

δους της θεραπείας. O πρωταρχικός στόχος αυτής

της διαγνωστικής προσπέλασης είναι η διάκριση

της κατεπείγουσας από την επείγουσα υπερτασική

κατάσταση, αφού οι θεραπευτικοί χειρισμοί είναι

εντελώς διαφορετικοί. Ένας επιπρόσθετος στόχος

είναι η εκτίμηση του τύπου και της σοβαρότητας

βλάβης των οργάνων-στόχων που βρίσκεται σε

εξέλιξη. Σε κάποιες περιπτώσεις, πληροφορίες

από το ιστορικό (π.χ. οξύ τραύμα κεφαλής, προ-

εκλαμψία, σκληρόδερμα) ή έκδηλα κλινικά συ-

μπτώματα και σημεία (θωρακαλγία ή ραχαλγία,

δύσπνοια, παλλόμενη κοιλιακή μάζα) μπορεί να

οδηγήσουν στη διάγνωση, ενώ σε άλλες περιπτώ-

σεις (π.χ. σοβαρή υπέρταση με μεταβλητό επίπεδο

συνείδησης) απαιτείται πιο εκτενής αξιολόγηση40.

Η διαγνωστική προσέγγιση (Πίνακας 2) θα

πρέπει να ξεκινά με τη λήψη καλού ιστορικού του

ασθενούς, με ιδιαίτερη προσοχή στη διάρκεια, τη

σοβαρότητα και τη θεραπευτική αγωγή της προϋ-

πάρχουσας υπέρτασης και των συνοδών νοσημά-

των2,7. Επιβάλλεται να πραγματοποιούνται αξιό-

Πίνακας 2. Διαγνωστική προσπέλαση των υπερεπει-

γουσών και επειγουσών καταστάσεων υπέρτασης

Ιστορικό

Συμπτώματα

Διάρκεια, βαρύτητα και θεραπεία της υπέρτασης

Διάρκεια, βαρύτητα και θεραπεία καρδιακών, εγκεφα-

λικών και οπτικών βλαβών

Λήψη παραγόντων που επάγουν την αύξηση της ΑΠ:

συμπαθητικομιμητικά, παράνομες ουσίες κ.ά.

Επαναλαμβανόμενες μετρήσεις της ΑΠ (πρώτη μέτρη-

ση και στους δύο βραχίονες)

Φυσική εξέταση

Κυκλοφορικό σύστημα

Αγγειακό σύστημα

Νευρικό σύστημα

Oπτικά πεδία

Ηλεκτροεγκεφαλογράφημα

Βιοχημικός έλεγχος

Γενική εξέταση αίματος, κρεατινίνη, ουρία, ηλεκτρολύτες

Ακτινογραφία θώρακα

Γενική εξέταση ούρων

Περαιτέρω έλεγχος (σύμφωνα με την κλινική παρουσία

ή υποψία δευτεροπαθούς υπέρτασης)

Ενεργότητα ρενίνης πλάσματος, αλδοστερόνη και κατε-

χολαμίνες σε υποψία δευτεροπαθούς υπέρτασης

Υπερηχοκαρδιογράφημα (διαθωρακικό, διοισοφάγειο)

CT ή MRI εγκεφάλου

Υπερηχογράφημα κοιλίας

CT ή MRI θώρακα-κοιλίας
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πιστες μετρήσεις της ΑΠ (και στους δύο βραχίονες,

σε καθιστή και όρθια θέση αν είναι δυνατόν, καθώς

και μέτρηση στο πόδι) σύμφωνα με τις τρέχουσες

κατευθυντήριες οδηγίες1,11. Θα πρέπει να ακολου-

θούν προσεκτική κλινική εξέταση καρδιάς, πνευ-

μόνων και περιφερικών αγγείων και αδρή νευρο-

λογική εξέταση με εκτίμηση του επιπέδου συνείδη-

σης σε συνδυασμό με βυθοσκόπηση (έλεγχος για

νέες αιμορραγίες/εξιδρώματα ή οίδημα της ωχράς

κηλίδας). Σημεία που υποδηλώνουν δευτεροπαθή

υπέρταση δεν θα πρέπει να παραλειφθούν από την

αρχική κλινική εξέταση5,41, όπως το φύσημα στην

κοιλιακή χώρα στη νεφραγγειακή υπέρταση, η

παλλόμενη κοιλιακή μάζα στο ανεύρυσμα αορτής,

η κεντρική παχυσαρκία και οι κυανέρυθρες ρα-

βδώσεις στο σύνδρομο Cushing, και ο εξόφθαλμος

στον υπερθυρεοειδισμό.

O βασικός εργαστηριακός έλεγχος στις επείγου-

σες καταστάσεις υπέρτασης περιλαμβάνει γενική

αίματος και γενική ούρων, υπολογισμό κρεατινίνης,

ουρίας και ηλεκτρολυτών2,5,7. Απαιτείται επίσης, αν

είναι δυνατόν, η σύγκριση της υπάρχουσας νεφρι-

κής λειτουργίας με πρόσφατο έλεγχο του ασθε-

νούς. Η σοβαρή υπέρταση συνοδευόμενη από

οξεία διαταραχή της νεφρικής λειτουργίας, μικρο-

σκοπική αιματουρία και/ή ίζημα ούρων υποδεικνύ-

ουν οξεία σπειραματονεφρίτιδα ως αιτία. Εάν

τεθεί η υποψία δευτεροπαθούς υπέρτασης, δείγ-

ματα αίματος για μέτρηση ρενίνης, αλδοστερόνης

και κατεχολαμινών θα πρέπει να δίνονται πριν την

έναρξη της θεραπείας, παρ' όλο που τα αποτελέ-

σματα δεν θα είναι άμεσα διαθέσιμα, έτσι ώστε να

συμβάλουν στην περαιτέρω διάγνωση. Θα πρέπει

να αναφερθεί ότι οι υπερτασικές κρίσεις είναι πιο

πιθανό να συμβούν σε ασθενείς με νεφραγγειακή

νόσο ή φαιοχρωμοκύττωμα, ενώ είναι λιγότερο συ-

χνές σε εκείνους με περίσσεια αλατοκορτικοειδών

(πρωτοπαθής αλδοστερονισμός), μάλλον επειδή η

ΑΠ αυξάνει σταδιακά ή η έκκριση της ρενίνης κα-

ταστέλλεται εξαιτίας της χρόνιας επέκτασης του

όγκου. Το ηλεκτροκαρδιογράφημα (για πιθανή εύ-

ρεση μυοκαρδιακής ισχαιμίας και καρδιακής

υπερτροφίας) και η ακτινογραφία θώρακος (σε

υποψία καρδιακής ανεπάρκειας / πνευμονικού οι-

δήματος) θα πρέπει να πραγματοποιούνται σε

κάθε ασθενή2,5,7,40.

Σε ορισμένες περιπτώσεις, επιβάλλεται περαι-

τέρω διερεύνηση. Αυτό είναι συνήθως αναγκαίο

στα νευρολογικά σύνδρομα που σχετίζονται με την

υπέρταση (υπαραχνοειδής αιμορραγία, εγκεφαλική

αιμορραγία, ισχαιμικό επεισόδιο και υπερτασική

εγκεφαλοπάθεια) καθώς είναι τα πλέον δύσκολα

στη διαφοροδιάγνωση. Η αξονική ή η μαγνητική το-

μογραφία θα θέσει την ακριβή διάγνωση του αιμορ-

ραγικού ή ισχαιμικού επεισοδίου στους ασθενείς

που παρουσιάζουν εστιακή νευρολογική σημειολο-

γία και της υπαραχνοειδούς αιμορραγίας, ενώ η

υπερτασική εγκεφαλοπάθεια είναι αρκετές φορές

διάγνωση εξ’ αποκλεισμού. Το υπερηχοκαρδιογρά-

φημα , η αξονική ή η μαγνητική τομογραφία θώρα-

κος-κοιλίας ή το υπερηχογράφημα κοιλίας μπορεί

να χρησιμοποιηθούν για τον αποκλεισμό της αορτι-

κής στένωσης, του φαιοχρωμοκυττώματος κ.α.2,5,7,40.

γΕΝιΚΕΣ ΑΡΧΕΣ ΣΤΗ ΘΕΡΑΠΕιΑ ΤωΝ
ΥΠΕΡΤΑΣιΚωΝ ΚΡιΣΕωΝ

Είναι γενικά αποδεκτό ότι οι ασθενείς με κατεπεί-

γουσα κατάσταση υπέρτασης θα πρέπει να εισα-

χθούν σε μονάδα εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ) ή

μονάδα αυξημένης φροντίδας (ΜΑΦ) για συνεχή

παρακολούθηση της ΑΠ, κλινική επιτήρηση και

παρεντερική χορήγηση του κατάλληλου φαρμά-

κου1-4. Θα πρέπει να τονισθεί ότι η σοβαρότητα

και το επείγον της κατάστασης δεν καθορίζονται

από συγκεκριμένο επίπεδο ΑΠ, καθώς οι αυτορ-

ρυθμιστικές δομικές και λειτουργικές αλλαγές επι-

τρέπουν στους χρόνιους υπερτασικούς ασθενείς να

ανέχονται συχνά τα πολύ υψηλά επίπεδα της ΑΠ,

ενώ στους ασθενείς με πρόσφατη διάγνωση ή από-

τομη αύξηση της ΑΠ μπορεί να αναπτυχθεί βλάβη

στα όργανα-στόχους σε σχετικά χαμηλότερες τιμές

ΑΠ8,13,16. Η κατανόηση αυτού του αυτορρυθμιστι-

κού μηχανισμού είναι βασική για τη θεραπεία,

αφού η ξαφνική μείωση της ΑΠ εντός ενός εύρους

που διαφορετικά θα θεωρούνταν «φυσιολογικό»

ενδέχεται να ελαττώσει την ΑΠ κάτω από τη «νέα»

αυτορρυθμιστική ικανότητα της μικροκυκλοφορίας

και να οδηγήσει σε ανεπαρκή ιστική αιμάτωση. Σή-

μερα, υπάρχουν επαρκή κλινικά δεδομένα που δεί-

χνουν ότι η μείωση της ΑΠ στις επείγουσες

καταστάσεις υπέρτασης είναι ευεργετική: το οίδημα

των κυττάρων ελαττώνεται, η υπερτασική εγκεφα-

λοπάθεια εξαφανίζεται, το πνευμονικό οίδημα πε-

ριορίζεται, η νεφρική λειτουργία βελτιώνεται

κ.ά.2,7,8 Παρ' όλα αυτά, υπάρχουν εξίσου επαρκή δε-

δομένα τα οποία υποστηρίζουν ότι η απότομη μεί-

ωση της ΑΠ μπορεί να είναι επιβλαβής: αυτό

στοιχειοθετήθηκε με το παράδειγμα της υπογλώσ-

σιας χρήσης της νιφεδιπίνης, όπου η ισχυρή αλλά

και απρόβλεπτη δράση της στην ΑΠ συσχετίστηκε

με αυξημένη νοσηρότητα και θνητότητα42,43. O στό-

χος, λοιπόν, της αντιυπερτασικής αγωγής δεν είναι
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η ταχεία επαναφορά της ΑΠ στο φυσιολογικό

αλλά η πρόληψη της βλάβης των οργάνων-στόχων

με τη σταδιακή μείωση της ΑΠ, ελαχιστοποιώντας

παράλληλα τον κίνδυνο της υποαιμάτωσης40.

Σύμφωνα με τις οδηγίες, στις περισσότερες κα-

ταστάσεις επείγουσας υπέρτασης η μέση ΑΠ θα

πρέπει να ελαττωθεί όχι περισσότερο από το 20-

25% εντός λεπτών έως 1-2 ωρών1,2. O στόχος για

τις επόμενες 2 με 6 ώρες όσον αφορά στη διαστο-

λική πίεση είναι μεταξύ 100-110 mmHg (ή η ελάτ-

τωση κατά 25% της αρχικής τιμής αναφοράς,

όποιας από τις δύο είναι υψηλότερη). Η μείωση

της διαστολικής πίεσης <90 mmHg ή περισσότερο

από 35% της αρχικής μέσης ΑΠ έχει συσχετισθεί

με μείζονα οργανική βλάβη, κώμα και θάνατο. Συ-

νεπώς, η υπερβολική πτώση στην πίεση που μπορεί

να οδηγήσει σε νεφρική, εγκεφαλική ή μυοκαρ-

διακή ισχαιμία θα πρέπει να αποφεύγεται2. Εάν το

επίπεδο της ΑΠ είναι καλά ανεκτό και ο ασθενής

είναι κλινικά σταθερός, επιπλέον βαθμιαίες μειώ-

σεις στην ΑΠ μπορούν να δοκιμαστούν στις επόμε-

νες 24 με 48 ώρες. Αφού η ΑΠ έχει τεθεί υπό

έλεγχο για μία κατάλληλη περίοδο (τυπικά 12-24

ώρες) εγκαθιστώντας πάλι τη φυσιολογική αυτορ-

ρύθμιση, η παρεντερική αντιυπερτασική αγωγή θα

πρέπει σταδιακά να αντικατασταθεί από θεραπεία

από το στόμα. Τυπικά χορηγείται ένας από του

στόματος ανταγωνιστής ασβεστίου και η ενδοφλέ-

βια αγωγή μειώνεται κάθε λίγες ώρες, έως τη με-

ταφορά του ασθενούς σε κοινό θάλαμο, όπου

μπορούν να πραγματοποιηθούν περαιτέρω δια-

γνωστικές εκτιμήσεις για την εύρεση πιθανής δευ-

τεροπαθούς αιτίας της υπέρτασης13,40. Άλλοι

παράγοντες που μπορεί να χρησιμοποιηθούν στη

μετάβαση είναι α- ή β-αποκλειστές και αναστολείς

του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης

(αΜΕΑ) ή αποκλειστές των ΑΤ1 υποδοχέων της

αγγειοτενσίνης, ανάλογα με τις ενδείξεις και πιθα-

νές μελλοντικές εξετάσεις.

Βασική γνώση πριν την έναρξη της ενδοφλέβιας

αγωγής είναι η κατάσταση όγκου του ασθενούς,

διότι με τον μηχανισμό της πίεσης-νατριούρησης,

ορισμένοι ασθενείς σε κατεπείγουσα κατάσταση

υπέρτασης μπορεί να είναι υποογκαιμικοί και έτσι

η αποκατάσταση του ενδοαγγειακού όγκου θα

συμβάλει στην αποκατάσταση της αιμάτωσης των

οργάνων και στην αποφυγή απότομης πτώσης στην

πίεση41. Προφανώς κάτι τέτοιο δεν ισχύει για

ασθενείς με συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια.

Τα διουρητικά θα πρέπει να αποφεύγονται σε κατε-

πείγουσες καταστάσεις υπέρτασης που οφείλονται

σε περίσσεια κατεχολαμινών (φαιοχρωμοκύττωμα,

δηλητηρίαση από κοκαΐνη), καθώς οι ασθενείς

αυτοί είναι συνήθως υπογκαιμικοί. Oι βασικές

εξαιρέσεις στις παραπάνω συστάσεις είναι οι ακό-

λουθες: α) ασθενείς με οξύ έμφραγμα του μυοκαρ-

δίου: στο ισχαιμικό έμφραγμα όπου δεν υπάρχουν

ξεκάθαρα στοιχεία που να υποστηρίζουν την

άμεση ελάττωση της ΑΠ και ως εκ τούτου απαιτεί-

ται πιο προσεκτική θεραπευτική προσέγγιση, β)

ασθενείς με αορτικό διαχωρισμό, οι οποίοι θα

έπρεπε να διατηρούν συστολική πίεση κάτω από

100-120 mmHg εάν είναι ανεκτή, γ) ασθενείς υπο-

ψήφιους για θρομβόλυση, στους οποίους η ΑΠ θα

πρέπει να μειωθεί σε χαμηλότερα επίπεδα για τη

χρήση των θρομβολυτικών παραγόντων, δ) ασθενείς

με οξεία καρδιακή ανεπάρκεια και πνευμονικό οί-

δημα, στους οποίους η ΑΠ θα πρέπει να μειωθεί σε

επίπεδα που να εξασφαλίζουν την ελάττωση στο με-

ταφορτίο της αριστερής κοιλίας1, 2,41,44.

ΦΑΡΜΑΚΕΥΤιΚΗ ΑΝΤιΜΕΤωΠιΣΗ ΤωΝ ΚΑ-
ΤΕΠΕιγOΥΣωΝ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕωΝ ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ
(hYPERTENSIVE EMERGENCIES)

Η ανάγκη της σταδιακής και στενά ελεγχόμενης

μείωσης της ΑΠ απαιτεί τη χρήση μικρής διάρ-

κειας δράσης ενδοφλέβιων φαρμάκων. Τα υποτα-

σικά φαινόμενα αυτών των φαρμάκων μπορούν

ταχέως να αναστραφούν σε περίπτωση υπερβολι-

κής δράσης και έτσι ο γιατρός έχει μεγαλύτερο

έλεγχο τόσο του ρυθμού πτώσης όσο και του συνο-

λικού στόχου της ΑΠ. Μία σειρά βραχείας δράσης

ενδοφλέβιων παραγόντων έχει χρησιμοποιηθεί

επιτυχώς στη θεραπεία της κατεπείγουσας κατά-

στασης υπέρτασης19,28. Στον Πίνακα 3 παρουσιάζο-

νται ο τρόπος δράσης, η δοσολογία, οι ανεπιθύμητες

ενέργειες και οι πιθανές ειδικές ενδείξεις των πα-

ραγόντων αυτών.

Πρέπει να σημειωθεί ότι μέχρι πρόσφατα τα

δεδομένα από τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες

πάνω στη θεραπεία αυτών των ασθενών ήταν ελά-

χιστα31. Έτσι, η θεραπευτική πρακτική ήταν κατά

βάση εμπειρική και βασιζόταν σε προσπάθειες

συνδυασμού των παθοφυσιολογικών ευρημάτων με

τις φαρμακολογικές ιδιότητες των αντιυπερτασι-

κών παραγόντων. Μία συστηματική ανασκόπηση

μελετών κατεπείγουσας και επείγουσας κατάστα-

σης υπέρτασης προτείνει ότι διάφοροι φαρμακευ-

τικοί παράγοντες ―συμπεριλαμβανομένων του

νιτροπρωσσικού νατρίου (sodium nitroprusside),

της νικαρδιπίνης (αναστολέας της αντλίας ασβε-

στίου), της ουραπιδίλης (α-αποκλειστής), της ενα-
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λαπριλάτης (αΜΕΑ) και της φενολδαπάμης (αγω-

νιστής των υποδοχέων 1 της ντοπαμίνης)― ήταν

αποτελεσματικοί στις καταστάσεις αυτές. Oι συγ-

γραφείς κατέληξαν, παρ' όλα αυτά, στο ότι εξαιτίας

της απουσίας μεγάλων ελεγχόμενων τυχαιοποιημέ-

νων μελετών ερωτήματα, που αφορούν στη δράση

κάποιων από τους παράγοντες αυτούς στη νοσηρό-

τητα ή τη θνητότητα, παραμένουν αναπάντητα45.

Μια άλλη μετα-ανάλυση46 περιελάμβανε τυχαιο-

ποιημένες κλινικές δοκιμές που συνέκριναν έναν

αντιυπερτασικό παράγοντα είτε με το εικονικό

φάρμακο (placebo), είτε με καμία αγωγή ή με έναν

άλλο παράγοντα. Μόνο 15 από αυτές, οι οποίες

αντιπροσώπευαν ένα σύνολο 869 ασθενών και αξιο-

λογούσαν 7 κατηγορίες φαρμάκων, πληρούσαν τα

κριτήρια ένταξης. Η μετα-ανάλυση έδειξε ελάχιστες

διαφορές στην τιμή της ΑΠ, όταν χρησιμοποιείται

ο ένας παράγοντας έναντι του άλλου, αλλά τα στοι-

χεία ήταν πάλι ανεπαρκή στο να προσδιορίσουν

ποιο φάρμακο ή κατηγορία φαρμάκων είναι περισ-

σότερο αποτελεσματικά για τον περιορισμό της νο-

σηρότητας ή της θνητότητας46.

Η νικαρδιπίνη είναι ένας δεύτερης γενιάς διυ-

δροπυριδινικός αναστολέας της αντλίας ασβεστίου

που χρησιμοποιείται σε επείγουσες καταστάσεις

υπέρτασης. Έχει άμεση δράση (5-15 min) και με-

γάλη διάρκεια, παρατεταμένη ημίσεια ζωή και

ισχυρή εγκεφαλική και στεφανιαία αγγειοδιασταλ-

τική επίδραση στην εγκεφαλική και στεφανιαία

κυκλοφορία47. Η δόση της είναι ανεξάρτητη του

βάρους σώματος και ξεκινά από τα 5 mg/h, αυξα-

νόμενη κατά 2,5 mg/h κάθε 5 min στη μέγιστη δόση

των 15 mg/h μέχρι να επιτευχθεί η επιθυμητή τιμή

ΑΠ. Σε μετεγχειρητικούς ασθενείς επιβάλλεται με-

γάλη προσοχή, διότι ελλοχεύει ο κίνδυνος εμφάνισης

συμπτωμάτων ανάλογων με τη χορήγηση κουραρίου

αλλά και αλληλεπίδρασης με τα εισπνεόμενα αναι-

σθητικά41,48. Η νικαρδιπίνη είναι αποτελεσματική

για τις περισσότερες επείγουσες καταστάσεις υπέρ-

τασης, αλλά κυρίως για τους ασθενείς με στεφανι-

αία νόσο, αφού έχει αποδειχθεί ότι αυξάνει την

αιμάτωση στα στεφανιαία αγγεία και επιδρά θετικά

στο ισοζύγιο οξυγόνου στο μυοκάρδιο49,50. Μία με-

λέτη τυχαιοποίησε 226 ασθενείς με οξεία άνοδο της

συστολικής ΑΠ ≥ 180 mmHg στη συνιστώμενη

από τον FDA ενδοφλέβια δόση νικαρδιπίνης ένα-

ντι της λαβηταλόλης με καταληκτικό σημείο το πο-

σοστό των ατόμων στους οποίους θα είχε επι-

τευχθεί ο στόχος ΣΑΠ ± 20 mmHg στη διάρκεια

των πρώτων 30 λεπτών από την έναρξη της αγω-

γής51. Παρ' όλο που και τα δύο φάρμακα είχαν

ικανοποιητικά αποτελέσματα, οι ασθενείς που

έλαβαν τη νικαρδιπίνη έφτασαν στο εύρος στόχου

πιο συχνά (91,7 vs. 82,5%, P=0,039) συγκριτικά με

εκείνους που έλαβαν λαβηταλόλη. Σε μια πιο πρό-

σφατη post-hoc πολυπαραγοντική ανάλυση αυτής

της μελέτης, η χρήση λαβηταλόλης (OR 2,7, 95%

CI [1,1-6,7]), το ιστορικό εγκεφαλικού επεισοδίου

(OR 5,4, 95% CI [1,6-18,5]) και το άρρεν φύλο

(OR 3,3, 95% CI [1,4-8,1]) εμφάνισαν συσχέτιση

με την αποτυχία επίτευξης του στόχου ΑΠ52. Ένα

άλλο φάρμακο που έχει εγκριθεί για τη χρήση του

στις υπερτασικές κρίσεις είναι η φενολδοπάμη,

ένας εκλεκτικός αγωνιστής των ντοπαμινεργικών

υποδοχέων τύπου 1, οι οποίοι ανευρίσκονται κυ-

ρίως στις νεφρικές και σπλαγχνικές αρτηρίες και λι-

γότερο στο εγκεφαλικό και στεφανιαίο δί-

κτυο13,48,53-55. Η ενδοφλέβια φενολδοπάμη δεν διέρ-

χεται από τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό και δεν

δρα στο ΚΝΣ, διότι είναι ελαφρά λιποδιαλυτή ου-

σία. Σε σύγκριση με το νιτροπρωσσικό νάτριο, η φε-

νολδοπάμη παρουσιάζει παρόμοια ελάττωση της

ΑΠ και ευεργετική επίδραση στη νεφρική λειτουρ-

γία (αύξηση της διούρησης, νατριούρησης και της

κάθαρσης της κρεατινίνης)54-58, έτσι θεωρείται πε-

ρισσότερο αποδοτική για τη μείωση της ΑΠ στους

ασθενείς με νεφρική και καρδιακή ανεπάρκεια και

σε εκείνους που επρόκειτο να υποβληθούν σε αγ-

γειοχειρουργική επέμβαση. Η χορήγηση της φενολ-

δοπάμης τυπικά ξεκινάει από τα 0,1 με 0,1 μg/kg/min,

με μέγιστη δόση τα 1,5 μg/kg/min. Η χορήγησή της

θα πρέπει να γίνεται με προσοχή ειδικά στους

ασθενείς με γλαύκωμα καθώς αυξάνει την ενδο-

φθάλμια πίεση13,48.

Η κλεβιδιπίνη είναι μία νεότερη επιλογή στη

θεραπεία των κατεπειγουσών καταστάσεων υπέρ-

τασης. Είναι μικρής διάρκειας δράση, 3ης γενιάς

αποκλειστής της αντλίας ασβεστίου που δρα μέσω

της αναστολής της εξωκυττάριας εισροής ασβεστίου

διά των διαύλων L-τύπου και προκαλεί εκλεκτική

αρτηριακή αγγειοδιαστολή, μειώνοντας την περιφε-

ρική αγγειακή αντίσταση χωρίς να επηρεάζει τον

φλεβικό αγγειακό τόνο59-61. Έτσι η κλεβιδιπίνη

επάγει την εκλεκτική μείωση του μεταφορτίου χωρίς

να επιδρά στο προφορτίο και κατά συνέπεια αυτή

αυξάνει το καρδιακό έργο με μία μικρή επιρροή

στις πιέσεις πλήρωσης του αριστερού κόλπου61,62.

Επιπλέον, πειραματικές μελέτες έδειξαν ότι η κλε-

βιδιπίνη διατηρεί τη σπλαγχνική αιματική ροή και

τη νεφρική αιμάτωση και ότι μπορεί να προστατέ-

ψει έναντι της ισχαιμίας/επαναιμάτωσης σε περι-

πτώσεις μυοκαρδιακής ισχαιμίας63,64. Η κλεβιδιπίνη
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μεταβολίζεται ταχέως μέσω της υδρόλυσης του

εστερικού δεσμού, κυρίως από εστεράσες στο αίμα

και εξω-αγγειακούς ιστούς και ως εκ τούτου, έχει

χρόνο ημίσειας ζωής περίπου 1 λεπτό, ταχεία

έναρξη και η αποβολή της δεν επηρεάζεται από την

ηπατική και νεφρική δυσλειτουργία61,62. Η ενδοφλέ-

βια χορήγηση της κλεβιδιπίνης θα πρέπει να ξεκι-

νάει από δόσεις των 1-2 mg/h και έπειτα να

υπερ-τιτλοποιείται διπλασιάζοντας κάθε λίγα λεπτά

μέχρι τον μέγιστο ρυθμό έγχυσης των 16 mg/h19,61.

Η αποτελεσματικότητα και η ασφάλεια της κλε-

βιδιπίνης έχει εκτιμηθεί από διάφορες κλινικές με-

λέτες φάσης Ι-ΙΙΙ. Μεταξύ αυτών, οι Levy και

συνεργάτες65 τυχαιοποίησαν 152 ασθενείς, προ-

γραμματισμένους για καρδιοχειρουργική επέμ-

βαση με πρόσφατη υπέρταση, σε κλεβιδιπίνη ή

εικονικό φάρμακο προεγχειρητικά. Oι ασθενείς

που έλαβαν κλεβιδιπίνη παρουσίασαν 92,5% επι-

τυχές θεραπευτικό αποτέλεσμα έναντι των ασθε-

νών με το εικονικό φάρμακο (82,7%, P<0,0001). Η

κλεβιδιπίνη επέτυχε τους στόχους της ΑΠ (μείωση

ΣΑΠ ≥15%) σε μέσο χρόνο 6,0 min, με μια μέτρια

αύξηση στην καρδιακή συχνότητα. Στη μελέτη

αξιολόγησης της επίδρασης της βραχείας δράσης

κλεβιδιπίνης στη θεραπεία ασθενών με σοβαρή

υπέρταση (VELOCITY)66, 126 ασθενείς που πα-

ρουσιάστηκαν στο Τμήμα Επειγόντων Περιστατι-

κών ή στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας με οξεία

σοβαρή υπέρταση και/ή αποδεδειγμένη βλάβη των

οργάνων-στόχων έλαβαν κλεβιδιπίνη. Αυτή χορη-

γήθηκε με αρχικό ρυθμό έγχυσης τα 2 mg/h και τιτ-

λοποιήθηκε όπως ήταν αναγκαίο στο μέγιστο των

32 mg/h στοχεύοντας σε προκαθορισμένη, ειδική

για κάθε ασθενή τιμή της ΣΑΠ66. Εντός 30 λεπτών

από την έναρξη της έγχυσης της ουσίας, το 89%

των συμμετεχόντων επέτυχε τη ΣΑΠ-στόχο. Η

πτώση της ΣΑΠ παρέμεινε σταθερή καθόλη τη

διάρκεια της χορήγησης μέχρι 60 ώρες χωρίς αύ-

ξηση της δόσης, ενώ η ΣΑΠ μειώθηκε κάτω από

την προκαθορισμένη τιμή σε μόνο 2 ασθενείς

(1,6%)66. Τέλος, η μελέτη ECLIPSE ανέλυσε δεδο-

μένα από 3 τυχαιοποιημένες μελέτες, στις οποίες

συμμετείχαν περισσότεροι από 1.500 ασθενείς από

61 κέντρα, και συνέκρινε την ασφάλεια και την

αποτελεσματικότητα της κλεβιδιπίνης με τη νιτρο-

γλυκερίνη, το νιτροπρωσσικό νάτριο και τη νικαρ-

διπίνη στη θεραπεία της περιεγχειρητικής οξείας

υπέρτασης σε ασθενείς που επρόκειτο να υποβλη-

θούν σε καρδιακή επέμβαση67. Το καταληκτικό ση-

μείο ήταν η διαφορά μεταξύ της ομάδας που έλαβε

κλεβιδιπίνη και της ομάδας ελέγχου στην επίπτωση

του θανάτου, του εμφράγματος του μυοκαρδίου,

του εγκεφαλικού και της νεφρικής δυσλειτουργίας

σε διάστημα 30 ημερών. Ενώ δεν υπήρχαν σημα-

ντικές διαφορές στην επίπτωση αυτού του πρωτο-

γενούς τελικού σημείου μεταξύ της κλεβιδιπίνης

και των άλλων φαρμάκων, οι ασθενείς που έλαβαν

κλεβιδιπίνη είχαν χαμηλότερα ποσοστά θνητότη-

τας σε σχέση με όσους έλαβαν νιτροπρωσσικό νά-

τριο67. Η κλεβιδιπίνη ήταν επίσης περισσότερο

αποτελεσματική συγκριτικά με τη νιτρογλυκερίνη

και το νιτροπρωσσικό νάτριο στη διατήρηση της

ΑΠ εντός του εύρους – στόχου στην άμεση περιεγ-

χειρητική περίοδο67. Τρέχουσες μελέτες αναμένεται

να προσθέσουν γνώση σχετικά με την ασφάλεια και

την αποτελεσματικότητα της κλεβιδιπίνης σε διάφο-

ρες κλινικές περιπτώσεις.

Η λαβηταλόλη είναι ένας μικτός α1 και β απο-

κλειστής (σε αναλογία 1:7). Μπορεί να χρησιμοποι-

ηθεί σε πολλές επείγουσες καταστάσεις υπέρτασης,

αφού έχει ταχεία δράση (που ξεκινάει εντός 2-5 min

μετά τη χορήγηση και φτάνει στο μέγιστο σε 10-15

min), ισχυρό και παρατεταμένο αποτέλεσμα (2-6 h)

και χαμηλή τοξικότητα7,41. Το φάρμακο μειώνει τις

περιφερικές αγγειακές αντιστάσεις χωρίς αντιδρα-

στική αύξηση στη ΣΑΠ, ενώ η εγκεφαλική, νεφρική

και στεφανιαία αιματική ροή διατηρούνται68-70. Επι-

πλέον πλεονέκτημα της λαβηταλόλης είναι ότι δεν

απαιτεί παρακολούθηση της ΑΠ μέσω ενδοαρτη-

ριακού καθετήρα. O παράγοντας αυτός μεταβολί-

ζεται στο ήπαρ μέσω σχηματισμού ανενεργού

συμπλόκου με το γλυκουρονίδιο. Oι κύριες ενδεί-

ξεις της είναι ο αορτικός διαχωρισμός, τα οξέα

στεφανιαία σύνδρομα, η υπερτασική εγκεφαλοπά-

θεια και η αδρενεργική κρίση. Μπορεί επίσης να

χρησιμοποιηθεί σε υπερτασική κρίση επί κύησης,

αφού η διαπλακουντιακή μεταφορά της είναι μι-

κρή εξαιτίας της αμελητέας λιποδιαλυτότητας του

μορίου2,7,41. Αν και η λαβηταλόλη, σε αντίθεση με

τους απλούς β-αποκλειστές, δεν επηρεάζει σημα-

ντικά το καρδιακό έργο69, γενικά αντενδείκνυται

στην καρδιακή ανεπάρκεια, στον καρδιακό απο-

κλεισμό και στη χρόνια αποφρακτική πνευμονοπά-

θεια2,7,41. Η εσμολόλη είναι ένας καρδιοεκλεκτικός

β1 αποκλειστής με άμεση δράση (εντός 1 min) και

μικρή διάρκεια (10-20 min)71,72. Η έγχυσή της ξεκι-

νάει με μια δόση φόρτισης των 0,5-2 mg/kg, ακο-

λουθούμενη από ρυθμό χορήγησης της τάξης των

50-100 μg/kg/min ο οποίος μπορεί να τριπλασιαστεί

μέχρι τα 300 μg/kg/min εάν είναι αναγκαίο41,48. O

μεταβολισμός της εσμολόλης πραγματοποιείται

μέσω ταχείας υδρόλυσης των εστερικών δεσμών
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από την εστεράση των ερυθρών αιμοσφαιρίων και

δεν εξαρτάται από τη νεφρική και ηπατική λει-

τουργία, γι’ αυτό και θεωρείται ειδικά κατάλληλη

για ασθενείς με αντίστοιχες συννοσηρότητες19. Η

εσμολόλη χρησιμοποιείται κυρίως στη σοβαρή με-

τεγχειρητική υπέρταση και ενδείκνυται συγκεκρι-

μένα σε ασθενείς με αυξημένο καρδιακό έργο και

σφύξεις73-75. Προηγούμενες μελέτες έδειξαν ότι η

εσμολόλη είναι καλά ανεκτή σε ασθενείς με ισχαι-

μία του μυοκαρδίου, ακόμα και σε περιπτώσεις

όπου οι β-αποκλειστές έχουν σχετική αντένδειξη76

αλλά αντενδείκνυται επί καρδιακής ανεπάρκειας,

κολποκοιλιακού αποκλεισμού, βραδυκαρδίας και

χρόνιας αποφρακτικής πνευμονοπάθειας.

Το νιτροπρωσσικό νάτριο θεωρούνταν για αρ-

κετά χρόνια ως το φάρμακο εκλογής για όλες τις

κατεπείγουσες καταστάσεις υπέρτασης2,7,13,48.

Προκαλεί αγγειοδιαστολή με άμεση έναρξη δράσης

(εντός δευτερολέπτων) και έχει χρόνο ημίσειας

ζωής 1-2 λεπτά. Επίσης, μπορεί εύκολα να τιτλοποι-

ηθεί και χρησιμοποιούνταν ευρέως για πολλά χρό-

νια. Oι κύριες ενδείξεις του ήταν η υπερτασική

εγκεφαλοπάθεια, η καρδιακή ανεπάρκεια και ο

διαχωρισμός αορτής. Παρ' όλα αυτά, η θεραπεία

με νιτροπρωσσικό νάτριο έχει αρκετά μειονεκτή-

ματα, συμπεριλαμβανομένων της συσσώρευσης

των μεταβολικών προϊόντων του (θειοκυανικό και

κυανίδη) όταν χρησιμοποιείται για >48-72 ώρες,

ειδικά σε ασθενείς με νεφρική ή ηπατική δυσλει-

τουργία, της ανάγκης για μέτρηση της ΑΠ μέσω

αρτηριακής γραμμής και της ανάγκης ειδικού συ-

στήματος χορήγησης, αφού η δράση του επηρεάζε-

ται από το φως5,41. Επιπλέον, έχει αναφερθεί ότι το

νιτροπρωσσικό έχει αρνητική επίδραση στον αυ-

τορρυθμιστικό μηχανισμό του εγκεφάλου, αυξάνο-

ντας την ενδοκράνια πίεση όταν χρησιμοποιείται

σε υψηλές δόσεις, καθώς και ότι μειώνει τη ροή

στα στεφανιαία αγγεία77-79. Στη μελέτη αξιολόγη-

σης της κλεβιδιπίνης στην περιεγχειρητική θερα-

πεία της υπέρτασης (ECLIPSE), το νιτροπρωσσικό

νάτριο σχετίστηκε με υψηλότερη περιεγχειρητική

θνητότητα συγκριτικά με την κλιβεδιπίνη67. Εξαι-

τίας των παραπάνω, το νιτροπρωσσικό νάτριο θα

πρέπει να χρησιμοποιείται ως εναλλακτική όταν οι

άλλες φαρμακευτικές επιλογές δεν είναι διαθέσιμες

και χωρίς να ξεπερνά τη δόση των 2 μg/kg/min5,19,41.

Διάφορα άλλα ενδοφλεβίως χορηγούμενα

αντιυπερτασικά φάρμακα έχουν χρησιμοποιηθεί

σε συγκεκριμένες κλινικές περιπτώσεις. Η νιτρο-

γλυκερίνη έχει γενικά αγγειοδιασταλτική δράση

κυρίως στο φλεβικό αλλά και στο αρτηριακό δί-

κτυο όταν χρησιμοποιείται σε υψηλές δόσεις. Μει-

ώνει το προφορτίο, ελαττώνει τον αγγειόσπασμο

στα στεφανιαία και περιορίζει τις καρδιακές ανά-

γκες σε οξυγόνο, γι’ αυτό ενδείκνυται στα οξέα

στεφανιαία σύνδρομα και στο πνευμονικό οίδημα.

Μειονεκτεί στο ότι είναι ασταθές μόριο όταν βρί-

σκεται σε υγρή σύσταση και ότι προσκολλάται σε

πλαστικά δοχεία, οδηγώντας σε ανοχή κατά τη

διάρκεια παρατεταμένης χορήγησης (>24-48

ώρες) αλλά και προκαλώντας ανεπιθύμητες ενέρ-

γειες (κεφαλαλγία)41,48,80. Η εναλαπριλάτη είναι

ένας αΜΕΑ για ενδοφλέβια χρήση, ο οποίος μπο-

ρεί να χρησιμοποιηθεί επί οξείας καρδιακής ανε-

πάρκειας, αλλά μπορεί να προκαλέσει απότομη

πτώση της ΑΠ σε ασθενείς με στένωση της νεφρι-

κής αρτηρίας ή υποογκαιμία7,12. Η υδραλαζίνη εί-

ναι ένας άμεσος αγγειοδιασταλτικός παράγοντας

που βελτιώνει την αιματική ροή της μήτρας, ο

οποίος έχει χρησιμοποιηθεί στο παρελθόν στην

προ-εκλαμψία και στην εκλαμψία. Η χρήση της

στις περισσότερες επείγουσες καταστάσεις υπέρ-

τασης έχει περιοριστεί εξαιτίας της παρατεταμένης

και απρόβλεπτης αντιυπερτασικής της δράσης41,48,81,82.

Η διαζοξίδη είναι ένας ταχείας δράσης αγγειοδια-

σταλτικός παράγοντας που επάγει αντανακλαστική

αύξηση στην καρδιακή συχνότητα και το καρδιακό

έργο83, η χρήση της οποίας έχει περιοριστεί εξαι-

τίας αρκετών ανεπιθύμητων ενεργειών. Η φεντο-

λαμίνη είναι ένας μη εκλεκτικός α-αποκλειστής,

πολύ χρήσιμος στο φαιοχρωμοκύττωμα και άλλες

καταστάσεις υπερέκκρισης κατεχολαμινών48. Η

ουραδιπίλη είναι ένας εκλεκτικός μετασυναπτικός

α1 αδρενεργικός αποκλειστής και αγωνιστής του

5HT-1A σεροτονινεργικού υποδοχέα με ταχεία

δράση και χαμηλή τοξικότητα, εξαιρετικά χρήσι-

μος στις διεγχειρητικές υπερτασικές κρίσεις84. Η

ισραδιπίνη είναι ένας δεύτερης γενιάς αναστολέας

ασβεστίου, ο οποίος προκαλεί εκλεκτική αρτη-

ριακή αγγειοδιαστολή και μειώνει την ΑΠ και τις

συστηματικές αγγειακές αντιστάσεις χωρίς να επη-

ρεάζει την τελοδιαστολική πίεση πλήρωσης της

καρδιάς. Παλαιότερες μελέτες έδειξαν ότι η ενδο-

φλέβια χορήγηση της ισραδιπίνης ήταν χρήσιμη

στον έλεγχο της δια- και προεγχειρητικής υπέρτα-

σης στην επέμβαση αορτοστεφανιαίας παράκαμ-

ψης καθώς και σε διαταραχές υπέρτασης κατά τη

διάρκεια της εγκυμοσύνης85,86. Τέλος, η νιμοδιπίνη

αποτελεί έναν ισχυρό εγκεφαλικό αγγειοδιασταλ-

τικό παράγοντα ο οποίος ανακουφίζει από τον αγ-

γειόσπασμο που προκαλεί η υπαραχνοειδής αιμορ-

ραγία. Έχει συσχετιστεί με βελτιωμένα αποτελέ-
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σματα μετά από υπαραχνοειδή αιμορραγία, τα

οποία οφείλονται μάλλον στη συντήρηση των νευ-

ρώνων που επάγει με τον περιορισμό της εισροής

ασβεστίου εντός των ισχαιμικών κυττάρων παρά

στις υποτασικές της δράσεις12,13.

ΔιΑΧΕιΡιΣΗ ΣΥγΚΕΚΡιΜΕΝωΝ ΤΥΠωΝ ΚΑ-
ΤΕΠΕιγOΥΣωΝ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕωΝ ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ

Στον Πίνακα 4 περιγράφεται η φαρμακευτική θε-

ραπεία συγκεκριμένων τύπων υπέρτασης συνδυα-

σμένης με οξεία βλάβη των οργάνων-στόχων. Σε

ασθενείς που παρουσιάζονται με υπερτασική

εγκεφαλοπάθεια η ουσία που παραδοσιακά επι-

λεγόταν στις περισσότερες περιπτώσεις στο πα-

ρελθόν ήταν το νιτροπρωσσικό νάτριο καθώς

μπορεί να διακοπεί άμεσα εάν τα νευρολογικά

ελλείμματα αυξάνονται ή η ΑΠ μειωθεί απότομα.

Καθώς το νιτροπρωσσικό νάτριο μπορεί να αυξήσει

την ενδοκράνια πίεση και να περιορίσει την εγκε-

φαλική αιματική ροή σε περιοχές με αρτηριακή στέ-
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Πίνακας 4. Διαχείριση ειδικών τύπων κατεπειγουσών καταστάσεων υπέρτασης

Είδος Φάρμακο Δεύτερης επιλογής / Φάρμακα που Στόχος μείωσης της ΑΠ

επειγόντων εκλογής επιπλέον φάρμακο (-α) αποφεύγονται

Νευρολογικά

Υπερτασική Νικαρδιπίνη, Νιτροπρουσίδη, εσμολόλη, 20-25% μείωση στη ΜΑΠ εντός
εγκεφαλοπάθεια φενολδοπάμη, ουραδιπίλη 1-2 ωρών

λαβηταλόλη,
κλεβιδιπίνη

Ισχαιμικό Νικαρδιπίνη, Νιτροπρουσίδη, νιμοδιπίνη, Μείωση της ΑΠ εάν είναι
εγκεφαλικό λαβηταλόλη, εσμολόλη, ουραδιπίλη >220/120 mmHg (ΜΑΠ>130 mmHg)
επεισόδιο κλεβιδιπίνη για όχι περισσότερο από 10-15%

εντός των πρώτων 24 ωρών, ώστε
να αποφευχθεί η υποάρδευση της
λυκοφωτικής ζώνης

Εγκεφαλική Νικαρδιπίνη, Φενολδοπάμη, νιτροπρουσίδη, Σε ασθενείς με συστολική ΑΠ
αιμορραγία λαβηταλόλη, εμολόλη, ουραδιπίλη, νιμοδι- 150-220 mmHg και χωρίς αντένδειξη

κλεβιδιπίνη πίνη για την υπαραχνοειδή για την οξεία αντιυπερτασική θε-
αιμορραγία ραπεία, μείωση της συστολικής ΑΠ

στο 140 mmHg. Σε ασθενείς με συ-
στολική ΑΠ >220 mmHg θα πρέπει 
να ληφθεί υπόψη η επιθετική μεί-
ωση της ΑΠ μέσω της συνεχούς εν-
δοφλέβιας χορήγησης και ο τακτι-
κός έλεγχος της ΑΠ. Στην περί-
πτωση υπαραχνοειδούς αιμορρα-
γίας σε νορμοτασικούς ασθενείς, 
ενδείκνυται η μείωση της συστολι-
κής ΑΠ σε 130-160 mmHg

Καρδιολογικά

Στεφανιαία Νιτρογλυκερίνη, Λαβηταλόλη, νιτροπρουσίδη, Διαζοξίδη, Βελτίωση στην αιμάτωση του μυο-
ισχαιμία/έμ- λαβηταλόλη, εσμολόλη εάν απουσιάζει η υδραλαζίνη καρδίου
φραγμα νικαρδιπίνη, καρδιακή ανεπάρκεια

κλεβιδιπίνη
Καρδιακή Νιτρογλυκερίνη, Εναλαπριλάτη, διουρητικά Διαζοξίδη, Μείωση του μεταφορτίου
ανεπάρκεια / κλεβιδιπίνη, της αγκύλης, νατριούχος υδραλαζίνη,
Πνευμονικό φενολδοπάμη νιτροπρουσίδη β-αποκλειστές
οίδημα
Αορτικός Λαβηταλόλη ή Διαζοξίδη, Μείωση της τοιχωματικής πίεσης
διαχωρισμός συνδυασμός υδραλαζίνη στην αορτή με ελάττωση της ΣΑΠ

της εσμολόλης <100-120 mmHg εντός 20 λεπτών
με νατριούχο (εάν είναι δυνατόν)
νιτροπρουσίδη
ή φενολδοπάμη
ή νικαρδιπίνη



νωση87 και ειδικά μετά την αύξηση του ποσοστού

θνητότητας στην ομάδα αυτού του φαρμάκου στη

μελέτη ECLIPSE67, πολλοί κλινικοί γιατροί υποστη-

ρίζουν τη χρήση της φενολδοπάμης, της νικαρδιπί-

νης ή της λαβηταλόλης σε αυτές τις περιπτώ-

σεις13,41,48, ενώ και η κλεβιδιπίνη είναι αποτελεσμα-

τική εναλλακτική επιλογή60,88. Η βελτίωση της κα-

τάστασης του ασθενούς με τη μείωση της ΑΠ είναι

ο μόνος σίγουρος δείκτης που επιβεβαιώνει τη διά-

γνωση της υπερτασικής εγκεφαλοπάθειας.

Σε ασθενείς με οξύ εγκεφαλικό επεισόδιο η

χρήση της αντιυπερτασικής αγωγής αποτελεί ζή-

τημα διχογνωμίας. Σε αυτούς τους ασθενείς, η

αντιρροπιστική αιματική ροή στις ισχαιμικές πε-

ριοχές του εγκεφάλου είναι ανεπαρκής και η μείω -

ση της ΑΠ θεωρείται ότι θα προκαλέσει επιπλέον

ελάττωση της αιμάτωσης στη λυκοφωτική ζώνη και

επέκταση της ισχαιμικής βλάβης41,89. Επίσης, τα

δεδομένα κλινικών δοκιμών για τα πιθανά οφέλη

της μείωσης της ΑΠ τις πρώτες ώρες μετά το εγκε-
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Πίνακας 4. Συνέχεια

Είδος Φάρμακο Δεύτερης επιλογής / Φάρμακα που Στόχος μείωσης της ΑΠ

επειγόντων εκλογής επιπλέον φάρμακο (-α) αποφεύγονται

Νεφρολογικά

Oξεία σπειρα- Φενολδοπάμη Νικαρδιπίνη, λαβηταλόλη, Νατριούχος Μείωση της αγγειακής αντίστασης
ματονεφρίτιδα, κλεβιδιπίνη∙ διουρητικά για νιτροπρουσίδη∙ και της υπερφόρτωσης χωρίς επί-
νοσήματα κολ- την υπερφόρτωση αΜΕΑ και δραση στη νεφρική αιματική ροή ή
λαγόνου-αγγείων αναστολείς του τον ρυθμό σπειραματικής διήθησης
ή στένωση της νε- συστήματος
φρικής αρτηρίας ρενίνης*

Κρίση σκληρο- Εναλαπριλάτη ή Αναστολέας του υποδοχέα Κορτικοστεροειδή, Ελάττωση της ΑΠ <140/90 mmHg
δέρματος άλλοι αΜΕΑ της αγγειοτενσίνης, διουρητικά με μακροπρόθεσμο στόχο <130/85

φενολδοπάμη

Υπερέκκριση κατεχολαμινών

Φαιχρωμοκύτ- Φεντολαμίνη ή Β-αποκλειστές σε συνδυασμό Διουρητικά, Έλεγχος των παροξυσμών της ΑΠ
τωμα λαβηταλόλη με τη φεντολαμίνη, νατρι- β-αποκλειστές από τη διέγερση του συμπαθητικού

ούχο νιτροπρουσίδη
Έγχυση στον στό- Φεντολαμίνη ή Β-αποκλειστές σε συνδυασμό Διουρητικά Έλεγχος των παροξυσμών της ΑΠ
μαχο κοκαΐνης λαβηταλόλη με τη φεντολαμίνη από τη διέγερση του συμπαθητικού
ή άλλων συμπα-
θητικομιμητικών

Περιεγχειρητική/Μετεγχειρητική υπέρταση

Εγχείρηση στα Νιτρογλυκερίνη, Εσμολόλη, λαβηταλόλη, Προστασία έναντι της βλάβης των
στεφανιαία νικαρδιπίνη, φενολδοπάμη, ισραδιπίνη, οργάνων-στόχων και των χειρουρ-
αγγεία κλεβιδιπίνη ουραδιπίλη γικών επιπλοκών (διατήρηση

ΑΠ<140/90 mmHg ή
ΜΑΠ <105 mmHg)

Μη καρδιακή Εσμολόλη, Προστασία έναντι της βλάβης των
εγχείρηση λαβηταλόλη, οργάνων-στόχων και των χειρουρ-

φενολδοπάμη, γικών επιπλοκών
νικαρδιπίνη,
κλεβιδιπίνη,
ουραδιπίλη,
νιτρογλυκερίνη

Σχετιζόμενα με την εγκυμοσύνη

Εκλαμψία Λαβηταλόλη, Ισραδιπίνη, MgSO4, Νιτροπρουσίδη, Έλεγχος της ΑΠ (τυπικά <90 mmHg
ουραδιπίλη μεθυλντόπα, μακράς δράσης αΜΕΑ, αναστο- διαστολική, αλλά συχνά χαμηλότε-

νιφελδιπίνη, ισραδιπίνη λείς του συστή- ρη) και προστασία της αιμάτωσης
ματος ρενίνης του πλακούντα

*Με εξαίρεση τη νεφρική κρίση σκληροδέρματος. αΜΕΑ: αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης, ΑΠ: αρτηριακή πίεση.



φαλικό επεισόδιο ήταν μέχρι πρόσφατα αμφιλεγό-

μενα13,41,90,91. Η ελάττωση της ΑΠ στην οξεία φάση

του εγκεφαλικού με τη χρήση της καντεσαρτάνης

(αναστολέας του υποδοχέα αγγειοτενσίνης) σχετί-

στηκε με χαμηλότερη ετήσια θνητότητα στη μελέτη

ACCESS92. Αντίθετα, η χορήγηση της καντεσαρτά-

νης τις πρώτες 7 ημέρες μετά το ισχαιμικό εγκεφα-

λικό δεν βελτίωνε τελικά τα ποσοστά του αγγεια-

κού θανάτου, του εμφράγματος ή του εγκεφαλικού

στην εξάμηνη περίοδο παρακολούθησης συγκρι-

τικά με το εικονικό φάρμακο στην κλινική μελέτη

SCAST93. Με βάση τα στοιχεία παρόμοιων μελε-

τών, εδώ και κάποια χρόνια προτείνεται έναρξη

αντιυπερτασικής θεραπείας στο ισχαιμικό εγκεφα-

λικό επεισόδιο μόνο όταν η ΑΠ είναι πάνω από

220/120 mmHg (με μέση ΑΠ >130 mmHg), με τη

μείωση της ΑΠ να μην ξεπερνά τα 10-15% τις πρώ-

τες 24 ώρες44,94. Η χρήση της λαβηταλόλης ή της νι-

καρδιπίνης έχει προταθεί όταν η ΣΑΠ είναι >220

mmHg ή η ΔΑΠ >121-140 mmHg, και το νιτρο-

πρωσσικό για ΔΑΠ >140 mmHg41,48. Εξαίρεση

αποτελούσαν οι ασθενείς με συνοδή μη εγκεφαλική

βλάβη οργάνου-στόχου, όπου μπορεί να εφαρμο-

στούν συγκεκριμένοι κανόνες, και οι υποψήφιοι για

θρομβόλυση, στους οποίους η ΑΠ έπρεπε να μειω-

θεί κάτω από 185/110 mmHg2,41,44,48,94. Στην εγκε-

φαλική αιμορραγία η ταχεία μείωση της ΑΠ

προλαμβάνει τη συνέχιση της αιμορραγίας, αλλά

είχε θεωρηθεί ότι αυτό αυξάνει τον κίνδυνο υπο-

άρδευσης στον εγκεφαλικό ιστό95,96. Στη μελέτη

INTERACT, η εντατικοποιημένη μείωση της ΣΑΠ

σε επίπεδα <140 mmHg, εντός 6 ωρών από την

οξεία εγκεφαλική αιμορραγία, περιόρισε σημα-

ντικά την ανάπτυξη αιματώματος στις επόμενες 72

ώρες, συγκριτικά με την ενδοφλέβια χορήγηση

αντιυπερτασικών παραγόντων για τη διατήρηση

της ΣΑΠ σε επίπεδα <180 mmHg97. Η πρόσφατα

δημοσιευμένη συνέχεια της παραπάνω μελέτης

(INTERACT2) σε ασθενείς με οξύ αιμορραγικό

επεισόδιο έδειξε ότι η μείωση της ΑΠ σε επίπεδα

<140 mmHg εντός μίας ώρας είναι ασφαλής και

πιθανόν οδηγεί σε βελτίωση των λειτουργικών

εκβάσεων98. Αυτό οδήγησε σε αλλαγή των κατευ-

θυντήριων οδηγιών, βάσει των οποίων: α) σε ασθε-

νείς με οξύ αιμορραγικό εγκεφαλικό επεισόδιο

και ΣΑΠ μεταξύ 150 και 220 mmHg, χωρίς αντεν-

δείξεις για έναρξη αντιυπερτασικής αγωγής, η

άμεση μείωση της ΣΑΠ σε <140 mmHg είναι

ασφαλής και αποτελεσματική για τη βελτίωση του

λειτουργικού αποτελέσματος, β) στους ασθενείς με

οξύ αιμορραγικό εγκεφαλικό επεισόδιο που πα-

ρουσιάζουν ΣΑΠ >220 mmHg δικαιολογείται η

επιθετική αντιμετώπιση, με συνεχή ενδοφλέβια χο-

ρήγηση αντιυπερτασικών παραγόντων και τακτικό

έλεγχο των επιπέδων της ΑΠ99.

Στις υπερτασικές κρίσεις που συνοδεύουν στε-

φανιαία σύνδρομα, οι ενδοφλέβιοι αγγειοδιασταλ-

τικοί παράγοντες, όπως η νιτρογλυκερίνη ή το

νιτροπρωσσικό είχαν παλαιότερα προταθεί ως τα

φάρμακα εκλογής2,48. Παρ' όλα αυτά, η νικαρδι-

πίνη, η οποία διαστέλλει εκλεκτικά τις εγκεφαλι-

κές και στεφανιαίες αρτηρίες49,50, και η κλεβιδιπίνη

η οποία προστατεύει έναντι της βλάβης από ισχαι-

μία-επαναιμάτωση64, μπορούν να αποτελέσουν εξί-

σου επιτυχείς εναλλακτικές επιλογές. Σε ασθενείς

χωρίς καρδιακή ανεπάρκεια, θα πρέπει να ληφθεί

υπόψη και ο συνδυασμός με β-αποκλειστές (λαβη-

ταλόλη, εσμολόλη) που μειώνουν περαιτέρω την

ΑΠ και την καρδιακή συχνότητα και έτσι την κατα-

νάλωση οξυγόνου2,41,48. Ενδείκνυνται επίσης και οι

προσπάθειες διατήρησης του μυοκαρδιακού ιστού

και διάνοιξης της αποφραγμένης στεφανιαίας αρ-

τηρίας (μέσω αγγειοπλαστικής, θρομβόλυσης ή

ανοιχτής χειρουργικής επέμβασης). O στόχος της

ΑΠ στις κατεπείγουσες καταστάσεις υπέρτασης,

συμπεριλαμβανομένης της καρδιακής ισχαιμίας-

εμφράγματος, είναι εκείνος ο οποίος εξασφαλίζει

την καλύτερη αιμάτωση του μυοκαρδίου13. Επί

οξείας αριστερής καρδιακής ανεπάρκειας/πνευμο-

νικού οιδήματος, η άμεση μείωση του μεταφορτίου

με έναν αγγειοδιασταλτικό παράγοντα όπως είναι

η νιτρογλυκερίνη, η νιτροπρουσίδη ή η φενολδο-

πάμη αποτελεί τον στόχο της θεραπείας. Στις κατα-

στάσεις αυτές παραδοσιακά, η αγωγή συνδυάζεται

με διουρητικά της αγκύλης και αΜΕΑ. Oυσίες που

προκαλούν αντανακλαστική ταχυκαρδία (διαζοξίδη,

υδραλαζίνη) ή μειώνουν την καρδιακή συσταλτικό-

τητα (β-αποκλειστές) θα πρέπει να αποφεύγονται

με την εξαίρεση της διαστολικής δυσλειτουργίας,

όπου οι β-αποκλειστές μπορεί να αποδειχθούν χρή-

σιμοι2,13,41,48. Oι ασθενείς με αορτικό διαχωρισμό

αντιμετωπίζονται με διαφορετικό τρόπο. Η ΑΠ θα

πρέπει να ελαττωθεί ταχέως με τιμή ΣΑΠ <120

mmHg ή ακόμα <100 mmHg εάν είναι ανεκτή100,101.

O συνδυασμός ενός β-αποκλειστή με έναν αγγειο-

διασταλτικό παράγοντα προτείνεται για την αποτε-

λεσματική μείωση της ΑΠ, της καρδιακής συχνό-

τητας και της καρδιακής συσταλτικότητας με τον

40 Αρτηριακή Υπέρταση, 26, 1



στόχο να ελαττωθεί το stress στο αορτικό τοί-

χωμα2,13,48,100,101. Η φαρμακευτική θεραπεία είναι

μια προσωρινή γέφυρα πριν την οριστική χειρουρ-

γική αποκατάσταση η οποία θα πρέπει να προ-

γραμματιστεί άμεσα, αν και η μακροπρόθεσμη

φαρμακευτική θεραπεία χωρίς τη χειρουργική

διόρθωση του διαχωρισμού μπορεί να είναι περισ-

σότερο κατάλληλη σε μερικούς ασθενείς.

Oι κατεπείγουσες καταστάσεις υπέρτασης που

επιπλέκουν νεφραγγειακή νόσο, οξεία σπειραμα-

τονεφρίτιδα ή αυτοάνοσα αγγειακά νοσήματα συ-

χνά συνοδεύονται από επιπλέον επιδείνωση της

εναπομένουσας νεφρικής λειτουργίας όταν η ΑΠ

μειωθεί. Η φενολδοπάμη θα πρέπει να προτιμάται

σε αυτές τις καταστάσεις λόγω της απουσίας τοξι-

κών προϊόντων και ευεργετικών αγγειοδιασταλτι-

κών επιδράσεων55. Η νικαρδιπίνη, η λαβηταλόλη ή

η κλεβιδιπίνη αποτελούν εναλλακτικές λύσεις. Τα

διουρητικά της αγκύλης θα πρέπει να χρησιμοποι-

ηθούν σε περίπτωση συστηματικής υπερφόρτωσης

από υγρά7,13,41. Oι αποκλειστές του συστήματος ρε-

νίνης-αγγειοτενσίνης αντενδείκνυνται γενικά στις

καταστάσεις αυτές εξαιτίας του κινδύνου επιδεί-

νωσης της νεφρικής λειτουργίας, με εξαίρεση τη

νεφρική κρίση σκληροδέρματος όπου οι αΜΕΑ

(καπτοπρίλη) παρουσιάζονται ως τα φάρμακα

εκλογής40. Δεν υπάρχουν μελέτες που να έχουν

ασχοληθεί ειδικά με το θέμα της ταχύτητας ή το μέ-

γεθος της μείωσης της ΑΠ ή τα συγκεκριμένα

οφέλη των επιλεγμένων παραγόντων όσον αφορά

στη διατήρηση της νεφρικής λειτουργίας σε αυτές

τις περιπτώσεις.

Oι κατεπείγουσες καταστάσεις υπέρτασης που

οφείλονται στην υπερέκκριση κατεχολαμινών (φαι-

οχρωμοκύττωμα, δηλητηρίαση από κοκαΐνη κ.ά.)

αντιμετωπίζονται καλύτερα με την ενδοφλέβια χο-

ρήγηση ενός α-αποκλειστή (φεντολαμίνη), με τον β-

αποκλειστή να προστίθεται αργότερα και μόνο εάν

είναι απαραίτητο102. Η χρήση β-αποκλειστή ως μο-

νοθεραπεία ή πριν την έναρξη του α-αποκλειστή σε

αυτές τις περιπτώσεις είναι επικίνδυνη εξαιτίας α-

αδρενεργικής διέγερσης που θα ακολουθού σε2,13,103.

Τα διουρητικά θα πρέπει γενικά να αποφεύγονται,

διότι οι ασθενείς αυτοί είναι συνήθως υποογκαιμι-

κοί. Πολλοί ασθενείς με σοβαρή υπέρταση εξαιτίας

της ξαφνικής διακοπής των αντιυπερτασικών παρα-

γόντων (π.χ. κλονιδίνη) υφίστανται εύκολη διαχεί-

ριση με την εκ νέου χορήγηση αυτών των φαρμά-

κων. Oι υπερτασικές κρίσεις στην περιεγχειρητική

περίοδο μπορούν να αντιμετωπιστούν με εσμολόλη,

λαβηταλόλη, ουραδιπίλη, νικαρδιπίνη, φενολδο-

πάμη, νιτρογλυκερίνη και κλεβιδιπίνη λαμβάνοντας

υπόψη το είδος της χειρουργικής επέμβασης και την

κατάσταση του ασθενούς2,48,104,105. Oι υπερτασικές

κρίσεις κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης θα πρέ-

πει να υφίστανται προσεκτικότερη διαχείριση. Η

υδραλαζίνη θεωρούνταν παλαιότερα ως το φάρ-

μακο εκλογής λόγω της βελτίωσης της αιμάτωσης

στη μήτρα που παρείχε. Παρ' όλα αυτά, δεδομένα

από κλινικές μελέτες που συνέκριναν την αποτελε-

σματικότητα της υδραλαζίνης σε σχέση με άλλους

αντιυπερτασικούς παράγοντες, συσχετίζουν την

πρώτη με αυξημένο κίνδυνο υπότασης της εγκύου

και ανωμαλιών στην καρδιακή συχνότητα του εμ-

βρύου82. Συνεπώς η υδραλαζίνη θα πρέπει να απο-

φεύγεται στη θεραπεία της προ-εκλαμψίας και της

εκλαμψίας, ενώ παράγοντες όπως η λαβηταλόλη ή

η ουραδιπίλη θα πρέπει να προτιμώνται82. Η από

του στόματος θεραπεία με μεθυλντόπα, με τη μα-

κράς δράσης νιφεδιπίνη και το μαγνήσιο μπορεί να

είναι επίσης χρήσιμη. Φάρμακα με κίνδυνο τερατο-

γένεσης (π.χ. νιτροπρωσσικό, αΜΕΑ, αναστολείς

του υποδοχέα ρενίνης) γενικά αντενδείκνυνται13,41,106.

ΔιΑΧΕιΡιΣΗ ΤωΝ ΕΠΕιγOΥΣωΝ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕωΝ
ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ (hYPERTENSIVE URGENCIES)

Παρά το γεγονός ότι οι επείγουσες καταστάσεις

υπέρτασης είναι σχετικά συνήθεις, απουσιάζουν

ποιοτικές μελέτες όσον αφορά στην αξία του διε-

ξοδικού διαγνωστικού ελέγχου για τη βλάβη οργά-

νων-στόχων, την ανάγκη νοσηλείας, τον τύπο της

θεραπείας και τη βέλτιστη παρακολούθηση σε

ασυμπτωματικούς ασθενείς με αυξημένη ΑΠ9.

Μια πρόσφατη αναδρομική μελέτη κοορτής, η

οποία περιελάμβανε όλους τους ασθενείς που πα-

ρουσιάζονται σε επείγουσα κατάσταση υπέρτασης

(ΑΠ>180/110 mmHg) στο εξωτερικό ιατρείο σε

ένα μεγάλο σύστημα υγείας στις ΗΠΑ, έδειξε ότι οι

ασθενείς που είχαν σταλεί στο σπίτι συγκριτικά με

όσους παραπέμφθηκαν στο τμήμα των επειγόντων

περιστατικών είχαν τον ίδιο χαμηλό κίνδυνο για μεί-

ζονα καρδιαγγειακά συμβάματα (0,9%) και την ίδια

πιθανότητα εμφάνισης αρρύθμιστης αρτηριακής

υπέρτασης (65% vs 67%) σε διάστημα 6 μηνών107.

Σε ασυμπτωματικούς ασθενείς χωρίς βλάβη ορ-

γάνου-στόχου δεν υπάρχει αποδεδειγμένο όφελος

από την ταχεία πτώση της ΑΠ. Αντίθετα, η ρα-

γδαία πτώση της ΑΠ μπορεί να είναι περισσότερο
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επιβλαβής2. Έτσι, οι περισσότεροι συγγραφείς

υποστηρίζουν ότι η μείωση της ΑΠ θα πρέπει να γί-

νεται με χαμηλότερο ρυθμό από εκείνον στην κατε-

πείγουσα υπέρταση3,4,13. Τυπικά αυτό μπορεί να

επιτευχθεί σε διάστημα αρκετών ωρών στο τμήμα

των επειγόντων ή στη βραχεία νοσηλεία με από του

στόματος χορήγηση φαρμάκων, χωρίς εισαγωγή του

ασθενούς1-4,13,40. Πιο αναλυτικά, δεν έχει βρεθεί

όφελος από την ταχεία μείωση της ΑΠ. Στην πραγ-

ματικότητα, δεν υπάρχουν ξεκάθαρα δεδομένα στη

βιβλιογραφία που να υποστηρίζουν ότι η μείωση

της ΑΠ ακόμα και με αργό ρυθμό θα ωφελήσει τον

άρρωστο13,108. Έτσι, το πιο σημαντικό σημείο στην

κατάσταση αυτή δεν είναι η αποτελεσματική ελάτ-

τωση της ΑΠ, αλλά η εξασφάλιση της κατάλληλης

παρακολούθησης (συνήθως εντός μερικών ημε-

ρών) σε ένα Εξωτερικό Ιατρείο ή Ειδικό Τμήμα

Υπέρτασης1,13. Μια συχνή μορφή με την οποία πα-

ρουσιάζεται η σοβαρή υπέρταση είναι εκείνου του

ασυμπτωματικού ασθενούς που παραπονιέται για

ένα ασαφές ενόχλημα, με κλινική εξέταση δίχως ευ-

ρήματα και σταθερά (αν όχι φυσιολογικά) εργαστη-

ριακά αποτελέσματα. Oι ασθενείς αυτοί απαιτούν

από του στόματος αγωγή και προγραμματισμό επό-

μενου ραντεβού για παρακολούθηση εντός ολίγων

ημερών108. Σε αυτές τις περιπτώσεις θα πρέπει να

γίνει προσπάθεια ώστε να εξασφαλιστεί ο επανέ-

λεγχος του ασθενούς3,4, καθώς πρόσφατες μελέτες

συνηγορούν στο ότι οι περισσότεροι από αυτούς

τους ασθενείς δεν λαμβάνουν φάρμακα ή οδηγίες

στο τμήμα επειγόντων περιστατικών όπως παραδο-

σιακά συνιστάται στη βιβλιογραφία και οι πάροχοι

υγείας συχνά υπερεκτιμούν τη συχνότητα των πα-

ραπομπών αυτών των ασθενών σε τακτική παρα-

κολούθηση εξωτερικών ιατρείων, με αποτέλεσμα

να τίθεται εν αμφιβόλω η επιτυχημένη μακροχρό-

νια ρύθμισή τους9.

Το φάρμακο εκλογής για την επείγουσα κατά-

σταση υπέρτασης θα πρέπει να είναι αποτελεσμα-

τικό, σχετικά ταχείας δράσης και απίθανο να

προκαλέσει ανεπιθύμητες ενέργειες, όπως υπό-

ταση ή διαταραχή του επιπέδου συνείδησης. Από

αυτήν την άποψη οι επιλογές για τις επείγουσες

καταστάσεις υπέρτασης είναι προς το παρόν πε-

ρισσότερες σε σχέση με τις αντίστοιχες για τις κα-

τεπείγουσες καταστάσεις, καθώς σχεδόν όλα τα

αντιυπερτασικά φάρμακα ελαττώνουν αποτελε-

σματικά και ταχέως την ΑΠ. Η καπτοπρίλη, η κλο-

νιδίνη, η λαβηταλόλη και άλλοι σύντομης δράσης

αντιυπερτασικοί παράγοντες (Πίνακας 3) έχουν

χρησιμοποιηθεί γι’ αυτό το πρόβλημα1-4,13. Η βρα-

χείας δράσης νιφεδιπίνη ήταν επίσης μια πολύ συ-

χνή φαρμακευτική επιλογή στο παρελθόν για τις

επείγουσες καταστάσεις υπέρτασης, αλλά η μεί-

ωση της ΑΠ που προκαλούσε ήταν απρόβλεπτη

και είχε επανειλημμένα αναφερθεί στη βιβλιογρα-

φία ότι προκαλεί υποτασικά επεισόδια με αυξη-

μένο κίνδυνο ισχαιμικού εγκεφαλικού επεισοδίου,

οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου και θανάτου

μετά την απομάκρυνση από το τμήμα των επειγό-

ντων περιστατικών109. Έτσι, η χρήση της στις επεί-

γουσες καταστάσεις θα πρέπει να αποφεύγεται.

Μία εξαίρεση στον παραπάνω κανόνα είναι πιθα-

νόν οι έγκυες ασθενείς με οξεία αύξηση της ΑΠ,

στις οποίες η από του στόματος χορήγηση νιφεδι-

πίνης έδειξε σε τυχαιοποιημένες μελέτες ότι μειώ-

νει την ΑΠ ταχύτερα σε σχέση με την ενδοφλέβια

χορήγηση λαβηταλόλης, χωρίς μάλιστα προβλημα-

τισμούς για την ασφάλεια110. Κανένας από τους

από του στόματος παράγοντες του Πίνακα 3 δεν

φαίνεται να έχει μείζον πλεονέκτημα έναντι των

άλλων και όλοι είναι αποτελεσματικοί στους πε-

ρισσότερους ασθενείς. Η κλινική παρακολούθηση

είναι σκόπιμη για όλους τους ασθενείς κατά τις

πρώτες ώρες μετά τη χορήγηση του φαρμάκου για

να αποφευχθεί η υπερβολική πτώση της ΑΠ και τα

σχετικά προβλήματα από την υπόταση της πρώτης

δόσης.

Η από του στόματος καπτοπρίλη είναι ένα συχνό

φάρμακο στις επείγουσες καταστάσεις υπέρτασης

το οποίο χορηγείται σε δόσεις των 12,5-25 mg. Oι

αΜΕΑ θα πρέπει να χρησιμοποιούνται με προσοχή

διότι μπορεί να προκαλέσουν ή να επιδεινώσουν

την ήδη υπάρχουσα νεφρική ανεπάρκεια σε ασθε-

νείς με κρίσιμη στένωση της νεφρικής αρτηρίας2,12.

Μία πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι η υπογλώσσια

καπτοπρίλη είχε μια πιο έντονη επίδραση στη μεί-

ωση της ΑΠ συγκριτικά με την από του στόματος

καπτοπρίλη στα 10-λεπτά και 30 λεπτά, αλλά παρό-

μοια στα 60 λεπτά μετά τη χορήγηση111. Η από του

στόματος κλονιδίνη 0,1-0,2 mg είναι ένας ακόμη

αποτελεσματικός βραχείας δράσης παράγοντας.

Ωστόσο πρέπει να χορηγείται με προσοχή σε μη

συνεπείς ασθενείς λόγω του κινδύνου της επανεμ-

φάνισης υπέρτασης με την απομάκρυνση της κλο-

νιδίνης. Η λαβηταλόλη συνδυάζει τις δράσεις του

α- και β-αποκλεισμού με αποτελεσματική και τα-

χεία ελάττωση της ΑΠ. Στους ασθενείς που προη-
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γουμένως είχαν αντιμετωπιστεί με β-αποκλειστές

και εμφάνισαν αύξηση της ΑΠ μετά από ξαφνική

απομάκρυνση του φαρμάκου, η επαναχορήγηση

του αρχικού παράγοντα είναι συνήθως αρκετή για

τη μείωση και πάλι της ΑΠ. Η φουροσεμίδη μπορεί

να μειώσει την ΑΠ αποτελεσματικά στην περί-

πτωση της επείγουσας υπερτασικής κατάστασης

και μπορεί να είναι εξαιρετικά χρήσιμη σε ασθε-

νείς με υπερφόρτωση από υγρά, αλλά θα πρέπει

να ληφθεί υπόψη ο κίνδυνος μείωσης του όγκου σε

ασθενείς ευογκαιμικούς ή υποογκαιμικούς. Επίσης

η φουροσεμίδη δεν θα πρέπει να θεωρείται φάρ-

μακο για μακροχρόνια αντιμετώπιση της υπέρτα-

σης2-4,40. Oρισμένοι μακράς δράσης αποκλειστές

των διαύλων ασβεστίου, όπως είναι η ισραδιπίνη,

η νικαρδιπίνη ή η φελοδιπίνη μπορούν επίσης να

χρησιμοποιηθούν, καθώς η δράση τους ξεκινά σχε-

τικά άμεσα2. Oι δόσεις των παραπάνω φαρμάκων

μπορεί να ποικίλλουν από αυτές που αναγράφο-

νται στον Πίνακα 3, για παράδειγμα, υψηλότερες

δόσεις ή συνδυασμός 2 φαρμάκων μπορεί να είναι

απαραίτητος για τους υπερτασικούς ασθενείς που

ελάμβαναν θεραπεία και διέκοψαν στη συνέχεια

την αγωγή τους.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Σε ασθενείς που παρουσιάζουν οξέως αυξημένη

τιμή ΑΠ, θα πρέπει πριν την έναρξη της θεραπείας

να αποσαφηνιστεί εάν πρόκειται για επείγουσα ή

κατεπείγουσα κατάσταση υπέρτασης, από την απου-

σία ή την παρουσία βλάβης σε όργανα-στόχους. Oι

ασθενείς σε κατεπείγουσα κατάσταση υπέρτασης

απαιτούν άμεση ελάττωση της ΑΠ μέσω ενδοφλέ-

βιας χορήγησης φαρμάκων υπό στενή παρακολού-

θηση σε ΜΕΘ ή ΜΑΦ. Αντίθετα, η χρήση από του

στόματος χορηγούμενων αντιυπερτασικών φαρμά-

κων με σχετικά ταχεία έναρξη δράσης ώστε στα-

διακά να ελαττωθεί η ΑΠ αποτελεί την ενδεδειγμένη

θεραπευτική προσέγγιση στις επείγουσες καταστά-

σεις υπέρτασης. Επί του παρόντος, διάφοροι ενδο-

φλέβιοι αντιυπερτασικοί παράγοντες είναι διαθέ-

σιμοι για τη θεραπεία της κατεπείγουσας κατάστα-

σης υπέρτασης. Ωστόσο, η επιλογή του κατάλληλου

κατά περίπτωση εξαρτάται από τον συνδυασμό του

είδους της βλάβης στα όργανα-στόχους που συνο-

δεύει την υπέρταση και της κλινικής εμπειρίας του

θεράποντος ιατρού. Πρόσφατα δεδομένα επισημαί-

νουν την ανάγκη για μείωση της χρήσης των παλαιό-

τερων παραγόντων όπως είναι το νιτροπρωσσικό

νάτριο, λόγω της σοβαρής τοξικότητας και της αύξη-

σης της θνησιμότητας, καθώς και τα συγκριτικά πλε-

ονεκτήματα των νεότερων παραγόντων, όπως είναι η

νικαρδιπίνη, η φενολδοπάμη και η κλιβεδιπίνη. Η

μελλοντική έρευνα στον τομέα αυτό αναμένεται να

εξετάσει περαιτέρω τα πλεονεκτήματα και μειονε-

κτήματα των διαθέσιμων παραγόντων σε διάφορες

κλινικές περιπτώσεις υπερτασικών κρίσεων προς

όφελος των ασθενών μας.
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