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Η αιτιολογική σχέση ανάμεσα στην αρτηριακή

υπέρταση (ΑΥ) και την καρδιαγγειακή νόσο –και

ειδικότερα τη στεφανιαία νόσο– είναι ένα από τα

πιο γνωστά παραδείγματα επιδημιολογικής συσχέ-

τισης, όχι μόνο για τον ιατρικό κόσμο αλλά και για

το ευρύ κοινό. Η ΑΥ εμφανίζεται στο 24% του πα-

γκόσμιου πληθυσμού ενήλικων ανδρών και το 20%

των γυναικών, σύμφωνα με στοιχεία του Παγκό-

σμιου Oργανισμού Υγείας1.

Στην Ευρώπη το ποσοστό αυτό στο γενικό πλη-

θυσμό φαίνεται να κυμαίνεται μεταξύ 30 και 45%2.

Με στοιχεία απο ελληνικές μελέτες ο επιπολασμός

της ΑΥ έχει βρεθεί απο 28,4 έως 69,1%3. Τα καρ-

διαγγειακά νοσήματα αποτελούν την πρώτη αιτία

θανάτου τόσο παγκοσμίως όσο και στη χώρα μας4.

Oι παραπάνω αριθμοί είναι αρκετοί για να απο-

δείξουν ότι για κάθε λειτουργό της υγείας η αρτη-

ριακή υπέρταση, η στεφανιαία νόσος, και η συνύ-

παρξή τους στον ίδιο ασθενή αποτελούν μεγάλο

καθημερινό κλινικό πρόβλημα.

ΠΑθοφυσΙολοΓΙκh συσχeτΙση

O παθοφυσιολογικός μηχανισμός μέσω του οποίου

η αρτηριακή υπέρταση επάγει τη στεφανιαία νόσο

περιλαμβάνει δύο βασικές οδούς: τη συμβολή της

υπέρτασης στην αθηρογένεση και την πρόκληση

μυοκαρδιακής υπερτροφίας λόγω αυξημένου μετα-

φορτίου.

Η αυξημένη πίεση στην κυκλοφορία προκαλεί

βλάβες στο ενδοθήλιο, οδηγώντας σε παθολογικό

πολλαπλασιασμό και απόπτωση των λείων μυϊκών

ινών. Η επακόλουθη αναδιαμόρφωση (remodel-

ling) της αρχιτεκτονικής του αγγειακού τοιχώματος

αναστέλλει τη σύνθεση του ισχυρού αγγειοδια-
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Η αρτηριακή υπέρταση αποτελεί γνωστό παράγοντα κινδύνου για τη στεφανιαία νόσο, ενώ και οι δύο καταστάσεις

προσβάλλουν σημαντικό ποσοστό του πληθυσμού στην Ελλάδα και παγκοσμίως. Η αρτηριακή υπέρταση σχετίζεται

αιτιολογικά με τη στεφανιαία νόσο μέσω δύο μηχανισμών: συμβάλλοντας στην αθηρογένεση και προκαλώντας

μυοκαρδιακή υπερτροφία. Η παρούσα ανασκόπηση αναλύει το σαφές όφελος που η αντιμετώπιση της υπέρτασης

προσφέρει στην πρωτογενή και δευτερογενή πρόληψη της στεφανιαίας νόσου. Στη συνέχεια εξετάζει μία προς μία

τις βασικές κατηγορίες αντιυπερτασικών παραγόντων –β-αδρενεργικούς ανταγωνιστές, αναστολείς άξονα ρενίνης

αγγειοτενσίνης, αναστολείς υποδοχέων αλδοστερόνης, αναστολείς διαύλων ασβεστίου, διουρητικά– ως προς το

ρόλο τους στην αντιμετώπιση της υπέρτασης σε πάσχοντες από στεφανιαία νόσο.
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σταλτικού παράγοντα μονοξειδίου του αζώτου

(ΝO) και αυξάνει τη διαπερατότητα του ενδοθη-

λίου από κύτταρα του ανοσιακού μηχανισμού, με-

σολαβητές της φλεγμονής που επάγουν την αθη-

ρογένεση5. Παράλληλα, μηχανισμοί δημιουργίας

ΑΥ έχουν βρεθεί να συμβάλλουν και στην αθηρω-

μάτωση, όπως το συμπαθητικό νευρικό σύστημα

και ο άξονας ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερό-

νης, μέσω της αγγειοσύσπασης και του ενδοθηλια-

κού remodelling6,7.

Η χρόνια έκθεση της καρδιάς στο αυξημένο με-

ταφορτίο της αρτηριακής υπέρτασης οδηγεί στην

υπερτροφία του μυοκαρδίου και την αύξηση των

αναγκών του σε οξυγόνο, η οποία δεν συνοδεύεται

από ανάλογη επέκταση της στεφανιαίας κυκλοφο-

ρίας. Το αποτέλεσμα είναι η μέγιστη ροή αίματος

ανά γραμμάριο μυοκαρδιακού ιστού να μειώνεται

με βαθμό αντιστρόφως ανάλογο της μυοκαρδιακής

υπερτροφίας, και αθηρωματικές πλάκες ίδιας βα-

ρύτητας να προκαλούν βαρύτερη διαταραχή της αι-

μάτωσης στην υπερτροφική καρδιά σε σχέση με τη

φυσιολογική8. Παράλληλα, το μυοκαρδιακό re-

modelling προκαλεί διαταραχή της διαστολικής

λειτουργίας, στη διάρκεια της οποίας κυρίως αρ-

δεύεται το μυοκάρδιο. Εξάλλου, βραχυπρόθεσμα η

αυξημένη αρτηριακή πίεση μπορεί να αποσταθε-

ροποιήσει τις αθηρωματικές πλάκες και να προκα-

λέσει οξύ στεφανιαίο σύνδρομο6.

ΑρτηρΙΑκh υΠeρτΑση κΑΙ Πρoληψη
στεφΑΝΙΑiΑσ Νoσου

Η άμεση στατιστική συσχέτιση της ΑΥ με παθή-

σεις του καρδιαγγειακού συστήματος και ειδικό-

τερα με τη στεφανιαία νόσο είναι λοιπόν αναμε-

νόμενη. Η συσχέτιση έχει επιβεβαιωθεί σε όλες τις

ηλικιακές και πληθυσμιακές ομάδες. Σύμφωνα με

ευρέως αναπαραγόμενα στοιχεία και ειδικότερα

από μία μετα-ανάλυση 61 μελετών, η αναλογική

αύξηση του κινδύνου αγγειακού θανάτου σε αυξα-

νόμενες τιμές ΑΠ αρχίζει να παρατηρείται από

επίπεδα 115 mmHg για τη συστολική πίεση και

75 mmHg για τη διαστολική. Σε ασθενείς ηλικίας

40-69 ετών βρέθηκε ότι για κάθε αύξηση κατά

20 mmHg της συστολικής αρτηριακής πίεσης ή κατά

10 mmHg της διαστολικής ο κίνδυνος θανάτου από

στεφανιαία νόσο ή άλλα αγγειακά αίτια διπλασιά-

ζεται. Η συσχέτιση αυτή τείνει να περιορίζεται κά-

πως με την πρόοδο της ηλικίας. Η συσχέτιση ήταν

δύο φορές ισχυρότερη στις ηλικίες 40-49 ετών σε

σύγκριση με τις ηλικίες 80-899. Η αύξηση του κιν-

δύνου είναι όμοια και στα δύο φύλα. Εξαίρεση

αποτελεί το οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου, του

οποίου η συσχέτιση με την υπέρταση είναι ακόμα

ισχυρότερη στις γυναίκες σε σχέση με τους άνδρες10.

Η σχέση της υπέρτασης με τη στεφανιαία νόσο,

και γενικά με τα καρδιαγγειακά νοσήματα, συμβα-

δίζει με το αποδεδειγμένο όφελος στην επίπτωση

των παθήσεων αυτών που έχει η αντιυπερτασική

θεραπεία, με τη μορφή των αλλαγών στον τρόπο

ζωής και της φαρμακευτικής θεραπείας. Η υιοθέ-

τηση πιο υγιεινού τρόπου ζωής [μειωμένη λήψη

άλατος, πλούσια σε φρούτα και λαχανικά και

πτωχή σε κορεσμένα λιπαρά διατροφή (όπως η με-

σογειακή δίαιτα), έλεγχος του σωματικού βάρους

και η σωματική άσκηση] έχει ευεργετική δράση

στην υπέρταση και τον καρδιαγγειακό κίνδυνο11,12.

Όσον αφορά τη φαρμακευτική θεραπεία της ΑΥ,

σε άλλη μετα-ανάλυση τυχαιοποιημένων μελετών

των τριών τελευταίων δεκαετιών, η μείωση στην

επίπτωση της στεφανιαίας νόσου σε ασθενείς που

έλαβαν αντιυπερτασική αγωγή ήταν 16%. (Η μεί-

ωση του σχετικού κινδύνου είναι λιγότερο ισχυρή

σε σχέση με αυτή του εγκεφαλικού, που υπολογί-

στηκε στο 38%.) Αξιοσημείωτο είναι ότι η μείωση

της συνολικής αγγειακής θνητότητας ήταν 21%13.

Πέντε κατηγορίες αντιυπερτασικών παραγό-

ντων έχουν βρεθεί, σε μεγάλες, τυχαιοποιημένες

μελέτες, να σχετίζονται με μείωση του καρδιαγγει-

ακού κινδύνου: διουρητικά, β-αναστολείς, αναστο-

λείς μετατρεπτικού ενζύμου αγγειοτενσίνης, αντα-

γωνιστές υποδοχέων αγγειοτενσίνης και αποκλει-

στές διαύλων ασβεστίου14,15. Αυτά τα ευρήματα,

που φαίνονται σταθερά αναπαραγόμενα και σε

άλλες μελέτες, αποτελούν τη βάση της ευρείας χρή-

σης αντιυπερτασικών παραγόντων, με στόχο με-

ταξύ άλλων την πρωτογενή πρόληψη της στεφα-

νιαίας νόσου.

Επειδή υπάρχει γραμμική σχέση ανάμεσα στα

επίπεδα της υπέρτασης και του καρδιαγγειακού

κινδύνου, η σχετική μείωση του κινδύνου με τη μεί-

ωση της αρτηριακής πίεσης είναι ανάλογη σε όλο

το φάσμα των τιμών της. Επειδή όμως για υψηλό-

τερα επίπεδα υπέρτασης ο κίνδυνος είναι σημαντι-

κότερος, η απόλυτη μείωση του κινδύνου για την

ίδια πτώση της αρτηριακής πίεσης –με άλλα λόγια

το Number Needed to Treat (NNT)– είναι αισθητά

υψηλότερη σε ασθενείς με βαρύτερη υπέρταση11.

Αυτό διαχρονικά κατέστησε δυσκολότερη την από-

δειξη της χρησιμότητας της αντιυπερτασικής αγω-

γής για την πρωτογενή πρόληψη σε ασθενείς με
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ηπιότερη υπέρταση. Τα τελευταία χρόνια κλινικές

μελέτες έχουν προσφέρει ενδείξεις για τη χρησιμό-

τητα της μείωσης της αρτηριακής πίεσης και στις

ομάδες αυτές.

Τις τελευταίες δύο δεκαετίες τονίζεται η σημα-

σία του συνολικού εκτιμώμενου καρδιαγγειακού

κινδύνου στην απόφαση για έναρξη αντιυπερτασι-

κής θεραπείας και όχι μόνο των απόλυτων τιμών

αρτηριακής πίεσης. Oι ισχύουσες ευρωπαϊκές κα-

τευθυντήριες οδηγίες του 2013 για την αρτηριακή

υπέρταση θέτουν ως όριο για τον ορισμό της ΑΥ

(και συνακόλουθα για πιθανή έναρξη φαρμακευτι-

κής αγωγής, ανάλογα με τον καρδιαγγειακό κίν-

δυνο) τα 140/90 mmHg2. Oι πιο πρόσφατες

αμερικανικές οδηγίες (2017) κατεβάζουν το όριο

αυτό στα 130/80 mmHg11. Ανάλογοι είναι και οι

στόχοι που θέτουν οι οδηγίες αυτές για τα επίπεδα

μείωσης της αρτηριακής πίεσης σε ασθενείς που

λαμβάνουν φαρμακευτική αγωγή. Η προσπάθεια

να διαπιστωθεί αν υπάρχει κάποιο κατώτερο όριο

πέρα από το οποίο η περαιτέρω μείωση της πίεσης

μπορεί να αναστρέφει το όφελος –με άλλα λόγια η

ύπαρξη «καμπύλης J»– δεν έχει οδηγηθεί σε ορι-

στικά συμπεράσματα2. Η παραδοσιακή αντίληψη

περασμένων δεκαετιών ότι η διαστολική πίεση εί-

ναι σημαντικότερη ως παράγοντας κινδύνου και

ως στόχος της θεραπείας έχει καταρριφθεί, με με-

λέτες να προβάλλουν ως πολύ ισχυρότερη τη συ-

σχέτιση της συστολικής πίεσης με τον καρδιαγ-

γειακό κίνδυνο14.

Το όφελος από την αντιυπερτασική θεραπεία

είναι περίπου το ίδιο σε ασθενείς με και χωρίς

εγκατεστημένη στεφανιαία νόσο (με άλλα λόγια,

στη δευτερογενή και την πρωτογενή πρόληψη)16. Η

ύπαρξη στεφανιαίας νόσου είναι επαρκής ένδειξη

για έναρξη αντιυπερτασικής αγωγής σε ασθενείς

με αρτηριακή πίεση από 140/90 mmHg στις ευρω-

παϊκές κατευθυντήριες οδηγίες. Τα επίπεδα αυτά

αποτελούν και το στόχο της θεραπείας (αλλά με

ισχύ ένδειξης ΙΙa)2. Στις αμερικανικές οδηγίες η

ένδειξη για έναρξη αντιυπερτασικής αγωγής και ο

στόχος της θεραπείας καθορίζεται στα 130/80

mmHg, ενώ σημειώνεται συγχρόνως ότι αυτό απο-

τελεί αμφιλεγόμενο αντικείμενο11. O χαμηλότερος

αυτός στόχος δικαιολογείται από τα αποτελέσματα

πρόσφατων τυχαιοποιημένων κλινικών μελετών,

καθώς και από το εύρημα ότι οι μετρήσεις της αρ-

τηριακής πίεσης στο ιατρείο τείνουν να είναι υψη-

λότερες κατά 5 με 10 mmHg σε σχέση με τις

μετρήσεις σε ερευνητικό πλαίσιο17. Τα αποτελέ-

σματα από μελέτες με χαμηλότερα επίπεδα αρτη-

ριακής πίεσης ως στόχους της αντιυπερτασικής

αγωγής στους στεφανιαίους ασθενείς είναι αντι-

κρουόμενα2, ιδίως σε ό,τι αφορά τη διαστολική

πίεση18. Πιθανολογείται ότι αν όντως υπάρχει «κα-

μπύλη J» στη θεραπεία της υπέρτασης, αυτή είναι

πολύ πιθανό να αφορά τους ασθενείς με στεφανι-

αία νόσο2.

η θερΑΠεiΑ τησ υΠeρτΑσησ στουσ
ΑσθεΝεiσ με στεφΑΝΙΑiΑ Νoσο

Η επιλογή αντιυπερτασικών παραγόντων σε ασθε-

νείς με καρδιαγγειακή συννοσηρότητα βασίζεται

στη χρησιμότητά τους και για τη συνυπάρχουσα

πάθηση11. Σε ό,τι αφορά τη στεφανιαία νόσο, ενδέ-

χεται να ενδείκνυνται διαφορετικοί παράγοντες

ανάλογα με τις τρέχουσες εκδηλώσεις της καρδια-

κής ισχαιμίας στο συγκεκριμένο ασθενή.

β-αδρενεργικοί ανταγωνιστές

Oι ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες διατηρούν

τους β-αναστολείς στην πρώτη γραμμή της αντιυπερ-

τασικής αγωγής για το γενικό πληθυσμό, σε αντί-

θεση με τις πρόσφατες αμερικανικές και μία γενική

τάση στη βιβλιογραφία, που τους έχουν στερήσει

αυτή τη θέση19. Ωστόσο, στους στεφανιαίους ασθε-

νείς ακόμα και οι αμερικανικές οδηγίες εξακολου-

θούν να θεωρούν τους β-αναστολείς αντιυπερ-

τασικούς παράγοντες πρώτης εκλογής (μεταξύ άλ-

λων) για δύο βασικούς λόγους. O πρώτος είναι η

αποτελεσματικότητά τους τόσο στον έλεγχο των

στηθαγχικών συμπτωμάτων στη σταθερή στεφανι-

αία νόσο: οι β-αναστολείς μειώνουν τις απαιτήσεις

του μυοκαρδίου σε οξυγόνο μέσω μείωσης της καρ-

διακής συχνότητας και συσταλτικότητας, ενώ πα-

ράλληλα περιορίζουν πιθανή ισχαιμία παρατεί-

νοντας τη διαστολική φάση και αυξάνοντας την αγ-

γειακή αντίσταση σε μη ίσχαιμες περιοχές20. O δεύ-

τερος λόγος είναι η αύξηση της επιβίωσης με τη

χορήγηση β-αναστολέων σε ασθενείς με οξύ έμ-

φραγμα μυοκαρδίου από το πρώτο 24ωρο. Η χορή-

γησή τους πρέπει να εξετάζεται σε όλους τους

ασθενείς απουσία αντενδείξεων (ισχύς ένδειξης

ΙΙa)21. Η ισχύς της ένδειξης αυξάνεται σε Ι σε ασθε-

νείς με μη διατηρημένο κλάσμα εξώθησης. Oι ευερ-

γετικές δράσεις των β-αναστολέων στην επιβίωση

φαίνεται πως αφορούν κυρίως τα πρώτα 1 ή 2 έτη

από το έμφραγμα μυοκαρδίου16. Στις αμερικανικές

κατευθυντήριες οδηγίες η ισχύς της ένδειξής τους σε

στεφανιαίους υπερτασικούς ασθενείς πέφτει από Ι
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σε ΙΙa μετά το τρίτο έτος από το έμφραγμα.

Oι β-αναστολείς διακρίνονται βάσει ποικίλων

χαρακτηριστικών τους, όπως είναι η εκλεκτικότητα

για τους απαντώμενους στην καρδιά β1-υποδοχείς,

η ανασταλτική δράση και στους α1-υποδοχείς, και η

αγγειοδιασταλτική τους δράση. Oι ευρωπαϊκές κα-

τευθυντήριες οδηγίες δεν κάνουν διάκριση μεταξύ

τους για τη χορήγηση στις παραπάνω ενδείξεις. Oι

αμερικανικές οδηγίες αναφέρουν ως προτεινόμε-

νους (από όσους κυκλοφορούν στην Ελλάδα) την

καρβεδιλόλη, μετοπρολόλη, βισοπρολόλη και προ-

πρανολόλη.

Ανταγωνιστές μετατρεπτικού ενζύμου αγγειο-

τενσίνης (ΑΜΕΑ) και αναστολείς υποδοχέων

αγγειοτενσίνης ( ΑΤΙΙ)

Oι αναστολείς του άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης

είναι αντιυπερτασικά πρώτης γραμμής στο γενικό

πληθυσμό. Η ευεργετική τους δράση κατά του μυο-

καρδιακού remodelling τούς καθιστά σημαντικούς

παράγοντες σε ασθενείς με οξύ έμφραγμα μυο-

καρδίου, ιδιαίτερα όταν συνοδεύεται από δυσλει-

τουργία της αριστερής κοιλίας, σε έμφραγμα

πρόσθιου τοιχώματος και σε διαβητικούς ασθενείς

(ισχύς ένδειξης Ι). Επί απουσίας αντενδείξεων η

χρήση τους πρέπει να εξετάζεται για όλους τους

ασθενείς (ισχύς ΙΙa)21. Βάσει των παραπάνω, η

θέση τους ως αντιυπερτασικών παραγόντων πρώ-

της γραμμής επεκτείνεται και σε ασθενείς με ιστο-

ρικό εμφράγματος. Η ευεργετική τους δράση

πάντως είναι λιγότερο σαφής σε ασθενείς με στα-

θερή στεφανιαία νόσο, αν και έχουν υπάρξει και

γι’ αυτή την ομάδα ασθενών θετικές μελέτες20.

Oι αναστολείς υποδοχέων αγγειοτενσίνης, και

ιδίως η βαλσαρτάνη, για την οποία έχει αποδειχθεί

μη κατωτερότητα σε σχέση με την καπτοπρίλη,

έχουν ανάλογη θέση με τους ΑΜΕΑ, ιδίως σαν

εναλλακτική αγωγή σε ασθενείς που δεν μπορούν

να ανεχθούν τους ΑΜΕΑ λόγω ανεπιθύμητων

ενεργειών. Η συγχορήγηση ΑΤΙΙ με ΑΜΕΑ αντεν-

δείκνυται.

Αναστολείς υποδοχέων αλδοστερόνης

Oι παράγοντες της κατηγορίας αυτής, με εκπροσώ-

πους τη σπιρονολακτόνη και επλερενόνη, δεν είναι

αντιυπερτασικά πρώτης εκλογής, αν και είναι χρή-

σιμοι στην ανθεκτική υπέρταση και τον πρωτοπαθή

αλδοστερονισμό. Ωστόσο έχουν ένδειξη σε ασθε-

νείς με καρδιακή ανεπάρκεια και μη διατηρημένο

κλάσμα εξώθησης ύστερα από έμφραγμα μυοκαρ-

δίου που ήδη λαμβάνουν β-αναστολέα και αναστο-

λέα ρενίνης-αγγειοτενσίνης. Σύμφωνα με πρόσφα-

τα στοιχεία, ενδέχεται να προσφέρουν όφελος και

σε ασθενείς με έμφραγμα μυοκαρδίου και διατη-

ρημένο κλάσμα εξώθησης21.

Αναστολείς διαύλων ασβεστίου

Oι αναστολείς διαύλων ασβεστίου ανήκουν στην

ομάδα των παραγόντων που μπορούν να χορηγη-

θούν σαν αντιυπερτασικά πρώτης εκλογής στο γε-

νικό πληθυσμό ασθενών. Είναι επίσης αντιστη-

θαγχικοί παράγοντες πρώτης γραμμής, δίπλα στους

β-αναστολείς. Ωστόσο λογίζονται σαν αντιυπερτα-

σικά πρώτης εκλογής σε ασθενείς με σταθερή στε-

φανιαία νόσο στις ευρωπαϊκές κατευθυντήριες

οδηγίες, αν και οι β-αναστολείς θεωρούνται προτι-

μότεροι σε πρόσφατο ιστορικό εμφράγματος μυο-

καρδίου. Παρόμοια, στις αμερικανικές κατευ-

θυντήριες οδηγίες οι αναστολείς διαύλων ασβεστίου

θεωρούνται αντιυπερτασική θεραπεία δεύτερης

γραμμής σε στεφανιαίους ασθενείς, μετά τους β-

αναστολείς και τους ΑΜΕΑ, ιδιαίτερα σε παρουσία

εμμένουσας σταθερής στηθάγχης11.

Oι αναστολείς διαύλων ασβεστίου χωρίζονται

σε δύο βασικές ομάδες: τις διυδροπυριδίνες, με τυ-

πικό εκπρόσωπο τη νιφεδιπίνη, και τις μη διυδρο-

πυριδίνες βεραπαμίλη και διλτιαζέμη. Oι διυδρο-

πυριδίνες έχουν ισχυρότερη εκλεκτικότητα για

τους αγγειακούς διαύλους ασβεστίου και στερού-

νται την αρνητική ινότροπη και χρονότροπη δράση

της βεραπαμίλης και διλτιαζέμης στην καρδιά. Και

οι δύο ομάδες έχουν ασφαλή και αποτελεσματική

αντιστηθαγχική και αντιυπερτασική δράση. Ωστόσο

οι μη διυδροπυριδίνες δεν συνιστάται να συγχορη-

γούνται με β-αναστολείς, λόγω των συνεργικών τους

δράσεων στη μείωση της καρδιακής συχνότητας και

συσταλτότητας και της κολποκοιλιακής αγωγιμότη-

τας. Επιπλέον, οι μη διυδροπυριδίνες αντενδείκνυ-

νται στην καρδιακή ανεπάρκεια. Oι διυδροπυρι-

δίνες δεν έχει βρεθεί να προσφέρουν κανένα όφε-

λος σε ασθενείς ύστερα από έμφραγμα μυοκαρδίου.

Αντίθετα, η βεραπαμίλη έχει αξιολογηθεί σε τυχαι-

οποιημένη μελέτη σε ασθενείς που δεν ελάμβαναν

β-αναστολέα, και μπορεί να χρησιμοποιηθεί αντί

των φαρμάκων αυτών, όταν η χορήγησή τους αντεν-

δείκνυται21.
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Διουρητικά

Το φάσμα των εκδηλώσεων της στεφανιαίας νόσου

δεν περιλαμβάνει κάποια ένδειξη για τα διουρη-

τικά, έτσι, ο ρόλος τους στη θεραπεία της υπέρτα-

σης σε στεφανιαίους ασθενείς αρχίζει όταν η

μέγιστη ανεκτή δόση των παραπάνω πλέον κατάλ-

ληλων παραγόντων δεν αρκεί για τη ρύθμιση της

αρτηριακής πίεσης. Προσοχή απαιτείται από τις

ανεπιθύμητες μεταβολικές ενέργειες των φαρμά-

κων αυτών, που ενδέχεται να επηρεάσουν προγνω-

στικούς παράγοντες σχετικούς με τη στεφανιαία

νόσο. Oι θειαζίδες και τα διουρητικά της αγκύλης

αυξάνουν τον κίνδυνο ανάπτυξης σακχαρώδους

διαβήτη, που με τη σειρά του αυξάνει σημαντικά

τον καρδιαγγειακό κίνδυνο22. Το ίδιο είναι πιθανό

να ισχύει για την επιδείνωση των λιπιδαιμικών δει-

κτών που παρατηρείται ειδικά με τα διουρητικά

της αγκύλης23. Είναι αξιοσημείωτο ότι οι παρα-

πάνω δυσμενείς μεταβολικές δράσεις των διουρη-

τικών ενισχύονται από τη συγχορήγησή τους με

β-αναστολείς24.

Άλλοι παράγοντες

Άλλες ομάδες αντιυπερτασικών, όπως οι α-αδρε-

νεργικοί αναστολείς, τα αγγειοδιασταλτικά και οι

κεντρικώς δρώντες παράγοντες, αποτελούν θερα-

πείες τρίτης γραμμής σε ανθεκτική υπέρταση, χω-

ρίς αντιστηθαγχική ή άλλη ευεργετική δράση στη

στεφανιαία νόσο και επομένως χωρίς ειδική έν-

δειξη για την ομάδα αυτή των ασθενών.

συμΠeρΑσμΑ

Oι δράσεις των διαφόρων κατηγοριών αντιυπερτα-

σικών παραγόντων στη θεραπεία και τροποποίηση

της πρόγνωσης της στεφανιαίας νόσου πρέπει να

καθοδηγεί την επιλογή της θεραπείας για τους

ασθενείς στους οποίους η ΑΥ και η στεφανιαία νό-

σος συνυπάρχουν. Είναι τόσο σημαντική η ευεργε-

τική δράση της αντιμετώπισης της αρτηριακής

υπέρτασης για τη δευτερογενή –όπως και για την

πρωτογενή– πρόληψη της στεφανιαίας νόσου, που

πέρα από την επιλογή του ενός έναντι του άλλου

φαρμακευτικού παράγοντα οφείλουμε να τονί-

σουμε την ανάγκη για επαρκή αντιμετώπιση της

αρτηριακής υπέρτασης στο στεφανιαίο ασθενή.

Αυτό προϋποθέτει την έγκαιρη διάγνωσή της, τη

χορήγηση της ενδεδειγμένης θεραπείας και την

παρακολούθηση της ανταπόκρισης ώστε να επιτευ-

χθούν τα επίπεδα-στόχοι της ΑΠ. Τέλος, με δεδο-

μένο ότι η επιλογή αντιυπερτασικού παράγοντα

δεν στηρίζεται μόνο στα οφέλη που αυτός παρέχει

αλλά και στις ενδεχόμενες ανεπιθύμητες ενέρ-

γειες, οι κλινικοί ιατροί οφείλουν να αξιοποιούν

και τη θεραπευτική επιλογή της μεταβολής του

τρόπου ζωής (υγιεινοδιαιτιτικοί κανόνες).
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Summary

Gouliaros N, Zarifis I

Arterial hypertension and coronary artery
disease
Arterial Hypertension 2018; 27: 29-34.

Arterial hypertension is a well-known risk factor for

ischaemic heart disease. Both conditions affect a

significant portion of Greek and global population.

Arterial hypertension is causally linked to ischaemic

heart disease by two major pathways: enhancement

of atherosclerosis and myocardial hypertrophy. This

review examines the clear advantage that anti hy -

pertensive treatment offers in primary and secon -

dary prevention of ischaemic heart disease; it later

ana lyses the role the major classes of antihyper -

tensive drugs – β-adrenergic blockers, inhibitors of

the renin-angiotensin system, aldosterone receptor

blockers, calcium channel blockers, diuretics – in

antihypertensive treatment of patients with ische-

mic heart disease.
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disease, cardiovascular risk.
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