
ΠΕΡΙΛΗΨΗ

H αρτηριακή υπέρταση αποτελεί ένα από τα κυριότερα χαρακτηριστικά του
μεταβολικού συνδρόμου. Ωστόσο,οι μηχανισμοί που ευθύνονται για την εμ-
φάνιση της υπέρτασης στο σύνδρομο αυτό, είναι περίπλοκοι και ακόμη υπό
διερεύνηση. Η κεντρική παχυσαρκία, η αντίσταση στην ινσουλίνη, η υπερ-
διέγερση του συμπαθητικού νευρικού συστήματος, το οξειδωτικό "stress",
η δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, η ενεργοποίηση του συστήματος ρενίνης-
αγγειοτενσίνης, οι μεσολαβητές φλεγμονής (IL-6, TNF-a) και η αποφρακτική
άπνοια ύπνου αποτελούν πιθανούς αιτιολογικούς παράγοντες ανάπτυξης αρ-
τηριακής υπέρτασης στο μεταβολικό σύνδρομο.

ΕΙσαγωγΗ

Τα τελευταία χρόνια ο όρος «μεταβολικό σύνδρομο» είναι

ένας από τους πιο συχνά χρησιμοποιούμενους όρους στην ιατρική.

Περιγράφει τη συνύπαρξη σε ένα άτομο, μιας ομάδας διαταραχών

που παρατηρούνται με μεγάλη συχνότητα στο δυτικό κόσμο και

αποτελούν παράγοντες κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου1,2. Στις κύ-

ριες αυτές μεταβολικές διαταραχές συμπεριλαμβάνονται η κεν -

τρική παχυσαρκία, η διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη (IGT), η

δυσλιπιδαιμία και η υπέρταση. Διαταραχές οι οποίες έχουν ως

αποτέλεσμα μια καταφανή αύξηση της καρδιαγγειακής νοσηρότη-

τας και θνησιμότητας3-5.

Η υψηλή αρτηριακή πίεση αποτελεί ένα δομικό στοιχείο του

μεταβολικού συνδρόμου μιας και το μεταβολικό σύνδρομο εμφανί-

ζεται σε περισσότερο από το 1/3 των υπερτασικών ασθενών. Η αρ-

τηριακή υπέρταση συμπεριλαμβάνεται στον ορισμό για το

μεταβολικό σύνδρομο, όπως προτάθηκε από τον παγκόσμιο οργα-

νισμό υγείας (WHO), τη διεθνή ομοσπονδία διαβητικών (IDF), την

ευρωπαϊκή ομάδα για τη μελέτη της αντίστασης στην ινσουλίνη

(EGIR), την επιτροπή που εξέδωσε κατευθυντήριες οδηγίες για την

αντιμετώπιση της δυσλιπιδαιμίας (National Cholesterol Education

Program/Adult Treatment Panel III, NCEP/ATPIII) στα πλαίσια των

αρμόδιων φορέων των Η.Π.Α., την ένωση κλινικών ενδοκρινολόγων

της Αμερικής (American Association of Clinical Endocrinologists,

AACE), και πολύ πιο πρόσφατα της Αμερικανικής Καρδιολογικής

Εταιρείας (Αmerican Heart Association) σε συνεργασία με το Διε-

θνές Ινστιτούτο Καρδιάς, Πνευμόνων και Αίματος (Νational Heart,
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Lung and Blood institute)2-5,8.

Είναι λοιπόν εμφανές ότι τα επίπεδα της αρτη-

ριακής πίεσης είναι ισχυρά συνδεδεμένα με το με-

ταβολικό σύνδρομο και άρα με την κεντρικού τύπου

παχυσαρκία και την αντίσταση στην ινσουλίνη9, τα

οποία αποτελούν τα κύρια πα θο φυ σιο λογικά χαρα-

κτηριστικά του συνδρόμου αυτού.

ΚυΡΙοτΕΡοΙ μΗχανΙσμοΙ ΠΡοΚΛΗσΗσ

υΠΕΡτασΗσ στο μΕταβοΛΙΚο

συνδΡομο

Oι προτεινόμενοι μηχανισμοί για την ανά-

πτυξη αρτηριακής υπέρτασης στο μεταβολικό σύν-

δρομο παρατίθενται στην εικόνα 1.

Κεντρική παχυσαρκία

Η υπερβολική πρόσληψη τροφής και η έλλειψη

φυσικής δραστηριότητας, αποτελούν τη γενεσιουρ -

γό αιτία για τις διαστάσεις επιδημίας που έχει

λάβει σε παγκόσμια κλίμακα, η παχυσαρκία, τα τε-

λευταία χρόνια. Η υπεργλυκαιμία, η υπερλιπιδαι-

μία και η υπέρταση ανευρίσκονται σχεδόν πάντα

στα παχύσαρκα άτομα10,11. Η κεν τρικού τύπου πα-

χυσαρκία θεωρείται ότι κατέχει θεμελιώδη ρόλο

στην ταυτόχρονη ανάπτυξη των παραπάνω διατα-

ραχών12,13,14,15. Πρόσφατες μελέτες απέδειξαν ότι ο

λιπώδης ιστός παράγει μια ομάδα βιοδραστικών ου-

σιών, χαρακτηριζόμενες ως αδιποκυτοκίνες. Η έκ-

κριση των αδιποκυτοκινών μεταβάλλεται κατά την

εξέλιξη της παχυσαρκίας, η οποία ως γνωστό, προ-

καλεί μεταβολικές διαταραχές.Όπως φαίνεται στην

εικόνα 1 ο συσσωρευμένος σπλαχνικός λιπώδης

ιστός, παράγει και εκκρίνει αδιποκυτοκίνες όπως

είναι η λεπτίνη, ο παράγοντας νέκρωσης των όγκων

(TNF-α), η ιντερλευκίνη-6 (Interleukin-6), το αγ γειο -

τεν σι νο γόνο και τα μη εστεροποιημένα λιπαρά οξέα

(NEFA), τα οποία προκαλούν αύξηση της αρτηρια-

κής πίεσης16. Είναι λοιπόν καταφανές ότι η παχυ-

σαρκία, η οποία αποτελεί την κυριότερη αιτία του

μεταβολικού συνδρόμου, σχετίζεται άμεσα με την

ανάπτυξη της αρτηριακής υπέρτασης στο σύνδρομο

αυτό, μέσω μιας ποικιλίας οδών (εικόνα 1).

Αντίσταση στην ινσουλίνη

Η αντίσταση στην ινσουλίνη, είναι το κύριο πα-

θοφυσιολογικό χαρακτηριστικό του μεταβολικού

συνδρόμου. Διάφοροι μηχανισμοί συνδέουν την
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Εικόνα 1. Μηχανισμός ανάπτυξης αρτηριακής υπέρτασης στο μεταβολικό σύνδρομο.
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αντίσταση στην ινσουλίνη με την υπέρταση στο με-

ταβολικό σύνδρομο.

Μελέτες έχουν αποδείξει ότι η ινσουλίνη διε-

γείρει την επαναρρόφηση του νατρίου στο νεφρικό

σωληνάριο17-19. Αυτή η «αντινατριουρητική» δράση

της ινσουλίνης, μπορεί να αυξηθεί στα άτομα με

αντίσταση στην ινσουλίνη (και άρα στα άτομα με

μεταβολικό σύνδρομο), πράγμα που μπορεί να δια-

δραματίσει σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη της

υπέρτασης20. O Strazzulloκαι οι συνεργάτες του

εξέτασαν τη σχέση μεταξύ του μεταβολικού συν-

δρόμου και της επαναρρόφησης του νατρίου από το

νεφρικό σωληνάριο21. Στη μελέτη αυτή, το FPRNA

(Proximal Fractional Sodium Re-absorption), ήταν

σημαντικά μεγαλύτερο σε άτομα με μεταβολικό

σύνδρομο, από ότι σ' αυτά χωρίς μεταβολικό σύν-

δρομο21. Επιπλέον, σε άτομα με νοσογόνο παχυ-

σαρκία, το ηλικιακά προσαρμοσμένο FPRNA, ήταν

αισθητά υψηλότερο σε άτομα με αντίσταση στην ιν-

σουλίνη, από ότι σ' αυτά χωρίς αντίσταση21. Επίσης,

η αντίσταση στην ινσουλίνη συνδέεται με την ανά-

πτυξη της αρτηριακής υπέρτασης των ευαίσθητων

στο αλάτι ατόμων, μέσα από το αντινατριουρητικό

αποτέλεσμα της ινσουλίνης22.

Oι in vitro μελέτες έχουν δείξει ότι η ινσουλίνη

διεγείρει τόσο την παραγωγή, όσο και την δράση

της ενδοθηλίνης-I στο αγγειακό τοίχωμα23. Η in

vivo μελέτη έχει επίσης αποδείξει, ότι η υψηλή τιμή

της ινσουλίνης στον ορό, σχετίζεται με μια αύξηση

της ενδοθηλίνης-I στην κυκλοφορία τόσο σε υγιή

όσο και σε άτομα με αυξημένη αντίσταση στην ιν-

σουλίνη23. O υποδοχέας της ενδοθηλίνης-Ι ανταγω-

νίζεται αποτελεσματικά τη χαμηλή αρτηριακή πίεση

σε ζωϊκά μοντέλα, με αντίσταση στην ινσουλίνη και

αρτηριακή υπέρταση.

Υπερδραστηριότητα του συμπαθητικού

νευρικού συστήματος

Tόσο η συγκέντρωση των κατεχολαμινών στον

ορό όσο και η μυϊκή δραστηριότητα του συμπαθη-

τικού νευρικού συστήματος (Μuscle Sympathetic

Nervous Activity-MSNA) βρέθηκαν σημαντικά αυ-

ξημένες σε παχύσαρκα άτομα σε σύγκριση με

ισχνά24. Παράλληλα, μελέτες ετών έδειξαν ότι το

ΜSNΑ ήταν σημαντικά μεγαλύτερο σε άτομα με

κεντρικού τύπου παχυσαρκία απ' ότι σε αυτά με πε-

ριφερικού τύπου24. Επιπλέον, τα υψηλά επίπεδα

θερμοκρασίας σώματος σε κατάσταση ηρεμίας,

καθώς και η δυσλειτουργία των τασεοϋποδοχέων,

αναφέρεται να διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην

ανάπτυξη της υπέρτασης στο μεταβολικό σύν-

δρομο27. Σε άτομα με αποφρακτική άπνοια ύπνου

(Obstructive Sleep Apnea-OSA), βρέθηκε υψηλή

συχνότητα εμφάνισης του μεταβολικού συνδρό-

μου28-29, καθώς και συσχέτιση του OSA με την

υπερδραστηριότητα του συμπαθητικού νευρικού

συστήματος. Στα παχύσαρκα άτομα, το σύστημα ρε-

νίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης παρουσιάζει

αυξημένη δραστηριότητα, γεγονός που οδηγεί στην

εμφάνιση υπέρτασης30. Άλλωστε, τόσο το σύστημα

αυτό, όσο και το συμπαθητικό νευρικό σύστημα,

είναι συνδεδεμένα με μια θετική σχέση παλίνδρο-

μης αλληλορύθμισης (Feedback)31. Η αντίσταση

στην ινσουλίνη (Ιnsulinresistance), τα αυξημένα

επίπεδα της λεπτίνης και των μη εστεροποιημένων

λιπαρών οξέων (NEFA), έχει βρεθεί ότι αποτελούν

τους πλέον πιθανούς παράγοντες όσον αφορά την

αύξηση της νευρικής δραστηριότητας του συμπαθη-

τικού συστήματος32. Τα ΝΕFA αναφέρεται ότι ενώ

από την μια πλευρά αυξάνουν την αρτηριακή πίεση

του αίματος, αυξάνουν τον καρδιακό ρυθμό, ενερ-

γοποιούν τον α1-αδρενεργικό υποδοχέα του

αγγεια κού τοιχώματος, από την άλλη μειώνουν την

ευπάθεια των τασεοϋποδοχέων, την αγγειοδια-

στολή του εξαρτημένου ενδοθηλίου και την αγγει-

ακή ενδοτικότητα33. Ταυτόχρονα η αντοχή στην

ινσουλίνη,έχει αποδειχθεί ότι αυξάνει τα επίπεδα

της λεπτίνης στο πλάσμα. Η λεπτίνη όμως έχει ανα-

φερθεί ότι αυξάνει την νευρική δραστηριότητα του

συμπαθητικού συστήματος. Παρατηρούμε λοιπόν,

ότι η εξαρτημένη από τη λεπτίνη αύξηση της δρα-

στηριότητας του συμπαθητικού νευρικού συστήμα-

τος, μπορεί να συμβάλλει στη συνδεδεμένη με την

παχυσαρκία αρτηριακή υπέρταση34,35.

Oξειδωτικό stress και δυσλειτουργία

του ενδοθηλίου

Σε πειράματα με ποντίκια με μεταβολικό σύν-

δρομο, το οποίο προκλήθηκε μετά από μακροχρό-

νια χορήγηση τροφών υψηλής περιεκτικότητας σε

λίπος και επεξεργασμένων ζαχάρων36, βρέθηκε ότι

η υπέρταση συνδέεται με το οξειδωτικό stress37, την

αδρανοποίηση του ακόρεστου νιτρικού οξέος

(ΝO), τα χαμηλά επίπεδα του ενζύμου NO-συν-

θάση (ΝOS) και τον ενδοθηλιακό ενεργοποιητή

αυτού (Εndothelial NOS Activator). Άρα λοιπόν,

τόσο το οξειδωτικό stress όσο και η ενδοθηλιακή

δυσλειτουργία μπορεί να συνδέονται με την ανά-

πτυξη της αρτηριακής υπέρτασης στο μεταβολικό

σύνδρομο38. Επιπλέον πρόσφατα δεδομένα, δεί-
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χνουν ότι το οξειδωτικό stress, σχετίζεται με την κα-

τακράτηση Νατρίου και την ευαισθησία στο

αλάτι39.

Στα μη διαβητικά άτομα η λιπιδική υπεροξεί-

δωση απεικονίζεται από τις τιμές του ενεργοποιη-

μένου θειοβαρβιτουρικού οξέος στο πλάσμα και

της 8-epi-prostaglandin-F2a στα ούρα, τα οποία συ-

σχετίζονται σημαντικά και θετικά με το δείκτη

μάζας-σώματος (ΒΜΙ) και την περιφέρεια της

μέσης, καταδεικνύοντας συνεπώς ότι η συσσώ-

ρευση λίπους σχετίζεται με το οξειδωτικό stress

στους ανθρώπους40. Τα στοιχεία της μελέτης του

Framingham Offspring (Διπλή-διασταυρούμενη με-

λέτη), από 2002 μη διαβητικά άτομα, έδειξαν ότι το

συστηματικό οξειδωτικό stress συνδέεται με την

αντοχή στην ινσουλίνη40. Η τελευταία προκαλεί

ελάττωση της δράσης της φωσφατιδυλινοσιτόλης 3-

κινάσης (Phosphatidylnositol 3-Kinase (PI3K) στο

ενδοθήλιο, διαταράσσοντας την ισορροπία ανά-

μεσα στην παραγωγή νιτρικού οξέος και στην έκ-

κριση ενδοθηλίνης-1, προκαλώντας μ' αυτόν τον

τρόπο ενδοθηλιακή δυσλειτουργία41. Επιδημιολο-

γικές μελέτες των τελευταίων ετών υποστηρίζουν

ισχυρά ότι υπάρχει αμοιβαία σχέση μεταξύ της εν-

δοθηλιακής δυσλειτουργίας –η οποία συμβάλλει

στην ανάπτυξη της αρτηριακής υπέρτασης —και της

αντοχής στην ινσουλίνη41. Σε μια μελέτη παρατήρη-

σης διαπιστώθηκε δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και

ελάττωση της επαγόμενης από αύξηση της αιματικής

ροής αγγειοδιαστολή της βραχιονίου αρτηρίας, η

οποία προηγείται και καθορίζει τη μελλοντική ανά-

πτυξη της υπέρτασης42.

Ενεργοποίηση του συστήματος ρενίνης-

αγγειοτενσίνης

Το σύστημα ρενίνη-αγγειοτενσίνη (RAS), συμ-

βάλλει σημαντικά στη ρύθμιση της αρτηριακής πίε-

σης, επηρεάζοντας τη νεφρική λειτουργία και

διαμορφώνοντας τον αγγειακό τόνο. Η δραστηριό-

τητα του (RAS) φαίνεται να ρυθμίζεται από την

πρόσ ληψη τροφής. Έτσι, μελέτες σε τρωκτικά (στα

οποία χορηγούνταν μεγάλες ποσότητες τροφής) ανα-

φέρουν αυξημένη σύνθεση της αγγειοτενσίνης ΙΙ στα

λιποκύτταρα43.Το αγγειοτενσινογόνο, μετατρεπτικό

ένζυμο της αγγειοτενσίνης, και ο υποδοχέας του γο-

νιδίου της αγγειο τενσίνης Ι αποτυπώνονται ευρέως

στον ανθρώπινο λιπώδη ιστό44, γι' αυτό και η πα-

ραγωγή αγγειοτενσίνης ΙΙ και του αγγειοτενσινο-

γόνου στο λιπώδη ιστό μπορεί να βρεθεί αυξημένη

στα παχύσαρκα άτομα. O Goodfriend και οι συνερ-

γάτες μέτρησαν τα επίπεδα της τιμής της αλδοστε-

ρόνης στο πλάσμα, σε ενήλικες με διαφορετικές τιμές

δεικτών μάζας-σώματος45 και βρήκαν ότι αυτές ήταν

υψηλότερες σε παχύσαρκα άτομα >30. Το αποτέλε-

σμα αυτό δεν μπορούσε όμως να ερμηνευτεί με βάση

τη ρενίνη και το κάλιο45, αλλά ερμηνεύτηκε με βάση

την ενδοκοιλιακή παχυσαρκία. Άλλωστε, αυξημένα

επίπεδα ρενίνης και αλδο στερόνης έχουν παρατηρη-

θεί σε άτομα με πολλαπλούς παράγοντες κινδύνου,

σε σύγκριση με άτομα χωρίς αυτούς46. Επίσης, έχει

αναφερθεί ότι η αλδοστερόνη του πλάσματος συνδέ-

εται σε μεγάλο βαθμό, τόσο με το μεταβολικό σύν-

δρομο όσο και με την υπέρταση η οποία σχετίζεται

με την παχυσαρκία47,48.

Υπάρχουν πολλές μελέτες, που δείχνουν ότι η

αγγειοτενσίνη ΙΙ αναστέλλει τη δράση της ινσουλί-

νης, μέσω του υποδοχέα της αγγειοτενσίνης Ι, στον

μυϊκό χιτώνα των αγγείων, επεμβαίνοντας με το

σήμα της ινσουλίνης, μέσω της PI3K και του καταλυ-

τικού ενζύμου κινάση Β(Αkt). Αυτή η ανασταλτική

δράση της αγγειοτενσίνης ΙΙ, μετριάζεται μέσω της

διέγερσης της δραστηριότητας του RhoA και του

οξειδωτικού stress49. Αυξημένη δραστηριότητα του

RhoA και ROS ενεργοποιούν την αλυσιδωτή αντί-

δραση PI3K/Akt, με αποτέλεσμα τη μειωμένη παρα-

γωγή του ΝO στα ενδοθηλιακά κύτταρα και την

αύξηση της αγγειοσύσπασης49. Ενεργοποιημένο

RAS μπορεί να συμβάλλει στη δημιουργία υπέρτα-

σης στο μεταβολικό σύνδρομο.

Αυξημένη έκκριση μεσολαβητών φλεγμονής

Πρόσφατες μελέτες παρατήρησης, έδειξαν ότι

η υψηλή ευαισθησία της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης

(CRP), ανεξάρτητα από λοιπούς παράγοντες, εμ-

φανίζει πρόσθετη προγνωστική αξία σε όλα τα επί-

πεδα του μεταβολικού συνδρόμου50. O Ridker PM

και οι συνεργάτες του πρότειναν την προσθήκη της

hsCRP ως κλινικό κριτήριο του μεταβολικού συν-

δρόμου50. Διαταραχές της παραγωγής των μεσολα-

βητών φλεγμονής, έχουν αναφερθεί ότι εμπλέκονται

στην ανάπτυξη υπέρτασης. Στη μελέτη «Υγεία Γυ-

ναικών», βρέθηκε ότι υπάρχει θετική σχέση μεταξύ

των επιπέδων της CRP του ορού και του κινδύνου

εμφάνισης επεισοδίου υπέρτασης51. O Grundy SM

δείχνει μια σημαντική σχέση ανάμεσα στη φλεγ-

μονή, την υπέρταση και το μεταβολικό σύνδρομο52.

O TNF-α εμπλέκεται στην παθοφυσιολογία της

υπέρτασης στο μεταβολικό σύνδρομο. O ΤΝF-α διε-

γείρει την παραγωγή της ενδοθηλίνης I και του αγ-

γειοτενσινογόνου53,54. Η θέση του γονιδίου του
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TNF-α φαίνεται να εμπλέκεται με την αντίσταση

στην ινσουλίνη σε άτομα με μετρίου βαθμού υπέρ-

ταση55. Η συγκέντρωση του TNF-α στον ορό έχει

αναφερθεί ότι σχετίζεται θετικά με τη συστολική αρ-

τηριακή πίεση και την αντίσταση στην ινσουλίνη56.

Επιπλέον, αυξημένη έκκριση του TNF-α παρατηρή-

θηκε στα μονο κύτταρα των υπερτασικών ασθενών57.

H IL-6 ειναι μια πολυλειτουργική κυτοκίνη, η

οποία μεσολαβεί στην απάντηση της φλεγμονής.

Πρόσφατη μελέτη, επισημαίνει ότι η αρτηριακή

πίεση αποτελεί έναν σημαντικό και ανεξάρτητο δεί-

κτη της συγκέντρωσης της ιντερλευκίνης-6 (IL-6) σε

ορό γυναικών58. Η IL-6 διεγείρει τόσο το κεντρικό

όσο και το συμπαθητικό νευρικό σύστημα με πιθανό

αποτέλεσμα την υπέρταση59-60. H χορήγηση της IL-6

προκαλεί αύξηση του καρδιακού ρυθμού καθώς και

των επιπέδων της νορεπινεφρίνης σε ορό των γυ -

ναικών61. Παράλληλα, η ΙL-6 προκαλεί αύξηση τόσο

του αγγειοτενσινογόνου, όσο και της αγγειο τενσίνης

II στο πλάσμα62 και εμφάνιση αρτηριακής υπέρτα-

σης.

Αποφρακτική άπνοια ύπνου

Πρόσφατη μελέτη έδειξε, ότι από τους 146

ασθενείς με αποφρακτική άπνοια ύπνου (OSA), 88

(δηλαδή 60%) εμφάνισαν μεταβολικό σύνδρομο63,

τονίζοντας με αυτόν τον τρόπο την υψηλή εμφάνιση

του μεταβολικού συνδρόμου σε ασθενείς με OSA.

Παράλληλα, η ίδια μελέτη επισημαίνει ότι η αναλο-

γία με υπέρταση ήταν σημαντικά υψηλότερη στην

ομάδα με αποφρακτική άπνοια ύπνου (77%), από

ότι στην ομάδα χωρίς OSA (51%), δείχνοντας έτσι

την ύπαρξη μιας σημαντικής σχέσης ανάμεσα στην

αρτηριακή υπέρταση και την αποφρακτική άπνοια

ύπνου63,65.

Η OSA σχετίζεται στις μελέτες σταθερά με την

υπέρταση και την κεντρικού τύπου-σπλαχνική πα-

χυσαρκία, αλλά η αντοχή στην ινσουλίνη και η δυσ -

λιπιδαιμία δεν είναι σταθερό εύρημα σε όλες τις

μελέτες64,65. Παρατηρούμε λοιπόν, ότι η σπλαχνική

παχυσαρκία είναι ένα αδιευκρίνιστο ζήτημα όσον

αφορά στη μελέτη της σχέσης μεταξύ του OSA και

του μεταβολικού συνδρόμου.

Το σύνδρομο άπνοιας ύπνου χαρακτηρίζεται

από αυξημένη δραστηριότητα του συμπαθητικού

νευρικού συστήματος, αυξημένη συγκέντρωση της

νορεπινεφρίνης στο πλάσμα και μείωση της ευαι-

σθησίας του τασεοϋποδοχέων (Baroreflex sensitiv-

ity)28,29,66, η οποία προκαλεί ενεργοποίηση του

συμπαθητικού, με τρόπο παρόμοιο με αυτόν που

έχει παρατηρηθεί στο μεταβολικό σύνδρομο. Στην

OSA, τα νυχτερινά επεισόδια υποξίας και υπερκα-

πνίας, προκαλούν διέγερση των αρτηριακών χημειο -

ϋποδοχέων, τα οποία θα μπορούσαν να διεγείρουν

το συμπαθητικό66. Η υπερλεπτιναιμία, η αντοχή

στην ινσουλίνη, τα υψηλά επίπεδα της αγγειοτενσί-

νης ΙΙ και της αλδοστερόνης, το οξειδωτικό stress,

η φλεγμονή καιη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου,

έχουν επίσης δείξει ότι αποτελούν πιθανούς μηχα-

νισμούς, μέσω των οποίων ο OSA μπορεί να συμ-

βάλλει στην ανάπτυξη της υπέρτασης67.

συμΠΕΡασμα

Η σπλαχνική παχυσαρκία, η αντοχή στην ιν-

σουλίνη, το οξειδωτικόstress, η ενεργοποίηση του

συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης, η δυσλειτουρ-

γία του ενδοθηλίου, οι μεσολαβητές φλεγμονής και

η αποφρακτική άπνοια ύπνου, έχουν προταθεί σαν

πιθανοί παράγοντες για την ανάπτυξη υπέρτασης

στο μεταβολικό σύνδρομο. Oι παραπάνω παράγο-

ντες, μπορεί να προκαλέσουν υπερδραστηριότητα

του συμπαθητικού νευρικού συστήματος, αγγειοσύ-

σπαση, αύξηση του ενδαγγειακού όγκου και ελάτ-

τωση της αγγειοδιαστολής, με επακόλουθο την

ανάπτυξη αρτηριακής υπέρτασης στο μεταβολικό

σύνδρομο.

Summary

Dimopoulos H, Traianou A, Kotsis V. Mechanisms

of hypertension development in the metabolic syn-

drome. Arterial Hypertension 2012; 21: 29-36.

High blood pressure is a main constituent of the

metabolic syndrome. However, the underlying mecha-

nisms for development of hypertension in the metabolic

syndrome are very complicated and remain under re-

search. Insulin resistance, endothelial dysfunction, vis-

ceral obesity, sympathetic overactivity, activated

renin-angiotensin system, oxidative stress, increased in-

flammatory mediators and obstructive sleep apnea have

been suggested to be possible factors to develop hyper-

tension in the metabolic syndrome. Here, we will discuss

how these factors influence on development of hyperten-

sion in the metabolic syndrome.
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