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Η αρτηριακή πίεση (ΑΠ) δεν είναι μια σταθερή πα-

ράμετρος. Αντιθέτως, χαρακτηρίζεται από συνεχείς

διακυμάνσεις τόσο εντός του 24ώρου (βραχυπρό-

θεσμα) όσο και μεταξύ πιο μεγάλων χρονικών δια-

στημάτων (μακροπρόθεσμα)1,2.

Ως «ασταθής υπέρταση» ορίζεται η κατάσταση

εκείνη που χαρακτηρίζεται από αιφνίδιες αυξήσεις

της ΑΠ στη μονάδα του χρόνου3. O όρος αυτός χρη-

σιμοποιήθηκε για πρώτη φορά το 1969, προκειμένου

να περιγράψει τιμές ΑΠ ≥140/90mmHg και θεω-

ρήθηκε ότι αντιπροσώπευε το αρχικό στάδιο στην

εξέλιξη της πρωτοπαθούς αρτηριακής υπέρτασης

(ΑΥ). Σε αυτούς τους ασθενείς παρατηρήθηκε αυ-

ξημένη καρδιακή παροχή και ελαττωμένες περιφε-

ρικές αγγειακές αντιστάσεις4. Έκτοτε, η έννοια της

ασταθούς υπέρτασης δεν μελετήθηκε επαρκώς, ενώ

εξακολουθεί έως και σήμερα να μην υφίσταται ένας

παγκοσμίως αποδεκτός ορισμός3. 

Oι τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες υπογραμ-

μίζουν τη σημασία των μετρήσεων της ΑΠ εκτός του

ιατρείου, συμπεριλαμβανομένης της 24ωρης κατα-

γραφής της ΑΠ και της καταγραφής της ΑΠ στο

σπίτι, για τη διάγνωση της ΑΥ και την εκτίμηση του

καρδιαγγειακού κινδύνου, καθώς αντανακλούν τις

μεταβολές της ΑΠ με πιο ολοκληρωμένο και ακριβή

τρόπο1,5-7.

Σκοπός αυτού του άρθρου είναι να παρουσια-

σθούν στοιχεία σχετικά με τη βραχυπρόθεσμη και

μακροπρόθεσμη μεταβλητότητα της ΑΠ και την

ασταθή υπέρταση, καθώς και την ενδεχόμενη προ-

γνωστική αξία τους.

Μεταβλητότητα της αρτηριακής πίεσης

Ως μεταβλητότητα της ΑΠ ορίζονται οι βραχυπρό-

θεσμες (ανά καρδιακή συστολή, από λεπτό σε λεπτό,
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από ώρα σε ώρα, στη διάρκεια του 24ώρου) και μα-

κροπρόθεσμες (από μέρα σε μέρα, από εβδομάδα

σε εβδομάδα, από μήνα σε μήνα, από εποχή σε επο-

χή, από έτος σε έτος) διακυμάνσεις της ΑΠ. Σύμ-

φωνα με τα υπάρχοντα στοιχεία στη βιβλιογραφία,

φαίνεται ότι όσο μεγαλύτερες είναι οι διακυμάνσεις

της ΑΠ, τόσο δυσμενέστερες είναι και οι επιπτώσεις

για την υγεία του ασθενούς (πίν. 1)8-22.

Μεταβλητότητα της ΑΠ ανά καρδιακή συστολή

(beat-to-beat). Πρόκειται για μια μορφή εξαιρετικά

βραχυπρόθεσμης μεταβλητότητας της ΑΠ, που έχει

αναγνωριστεί ως παράγοντας κινδύνου για την πρό-

κληση βλάβης σε όργανα-στόχους και την εμφάνιση

καρδιαγγειακών συμβαμάτων20. Έχει συσχετιστεί

με την πρώιμη εκδήλωση επιπλοκών σε υπερτασικούς

ασθενείς23, ενώ ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή

έχουν μεγαλύτερες διακυμάνσεις της ΑΠ συγκριτικά

με εκείνους που έχουν φλεβοκομβικό ρυθμό24.

Μεταβλητότητα της ΑΠ στο 24ωρο (Κιρκάδιος

ρυθμός ΑΠ). O κιρκάδιος ρυθμός της ΑΠ αρχικά

περιγράφηκε από τον Millar-Craig, ο οποίος παρα-

τήρησε ότι η ΑΠ ήταν υψηλότερη τις πρωινές ώρες

πριν την αφύπνιση (πρωινή αιχμή – morning surge),

ενώ ελαττωνόταν σταδιακά κατά τη διάρκεια της

ημέρας λαμβάνοντας τη χαμηλότερη τιμή κατά τις

3 π.μ. (νυκτερινή πτώση – nocturnal dipping)25. Τα

φυσιολογικά όρια της νυχτερινής πτώσης της ΑΠ

κυμαίνονται από 10% έως 20% (dippers), ενώ έχουν

αναγνωριστεί αρκετές παραλλαγές, όπως ≥20%

πτώση της ΑΠ σε extreme-dippers, 0%-10% πτώση

της ΑΠ σε non-dippers ή αντίθετα αύξηση της ΑΠ

σε reverse-dippers7.

Πίνακας 1. Μελέτες που διερεύνησαν την προγνωστική αξία της μεταβλητότητας της ΑΠ

Μελέτη Έτος Ασθενείς Μεταβλητότητα ΑΠ Ευρήματα

Ανά καρδιακή συστολή

Wei et al. 2014 256 ↑↑ ↑LVMI, ↑PWV

Xia et al. 2017 161 ↑↑ ↑Ελαστικότητα αγγείων
Κιρκάδιος ρυθμός

Verdecchia et al. 1990 235 Non-dipping ↑LVMI

Verdecchia et al. 1993 81 Non-dipping ↑Καρδιαγγειακών συμβαμάτων

Zweiker et al. 1994 116 Non-dipping ↑Καρδιαγγειακών συμβαμάτων

Kario et al. 2001 575 Extreme-dipping ↑ΑΕΕ

Reverse-dipping ↑Αιμορραγικών ΑΕΕ

Ohkubo et al. 2002 1.542 Non-dipping / reverse dipping ↑Καρδιαγγειακής θνητότητας

Hoshide et al. 2003 74 Non-dipping ↑LVMI

Kario et al. 2003 519 ↑morning surge ↑ΑΕΕ

Metoki et al. 2006 1.430 Non-dipping / reverse dipping ↑ΑΕΕ, ↑Καρδιαγγειακής θνητότητας

Extreme-dipping / ↑morning surge ↑Αιμορραγικών ΑΕΕ

Ben-Dov et al. 2007 3.957 Non-dipping ↑Καρδιαγγειακής θνητότητας

Israel et al. 2011 2.627 ↑morning surge Μη επηρεασμένη καρδιαγγειακή θνητότητα

Verdecchia et al. 2012 3.012 ↑morning surge Μη επηρεασμένος καρδιαγγειακός κίνδυνος

Amodeo et al. 2014 632 ↑morning surge ↑Θνητότητας

Pierdomenico et al. 2014 1.191 ↑morning surge σε non-dippers ↑ΑΕΕ

De la Sierra et al. 2014 99.884 Non-dipping ↑Καρδιαγγειακών συμβαμάτων

Bombelli et al. 2014 2.051 ↑↑morning surge Μη επηρεασμένος καρδιαγγειακός κίνδυνος 
και θνητότητα

Sheppard et al. 2015 33.154 ↑ morning surge ↑ΑΕΕ
Από μέρα σε μέρα

Oishi et al. 2017 1.674 ↑ ↑Άνοιας

Hoshide et al. 2018 4.231 ↑ ↑Καρδιαγγειακών συμβαμάτων
Από επίσκεψη σε επίσκεψη

Rothwell et al. 2010 NA ↑ ↑ΑΕΕ, ↑Καρδιαγγειακών συμβαμάτων

Yotoka et al. 2013 56 ↑ ↑ΧΝΝ

Yotoka et al. 2014 69 ↑ Μη επηρεασμένος κίνδυνος νεφρικής βλάβης

McMullan et al. 2014 2.739 ↑ ↑ΧΝΝ

Yano et al. 2015 48.587 ↑ ↑ΧΝΝ

Chia et al. 2016 825 ↑ ↑ΧΝΝ

Gosmanova et al. 2016 2.865.157 ↑ ↑Θνητότητας, ↑ΣΝ, ↑ΑΕΕ, ↑ΧΝΝ

Whittle et al. 2016 16.994 ↑ ↑ΧΝΝ

Yeh et al. 2017 789 ↑ ↑ΧΝΝ

Chang et al. 2017 7.879 ↑ Μη επηρεασμένος κίνδυνος ΑΕΕ και 
καρδιαγγειακά συμβάματα

Wang et al. 2017 NA ↑ ↑ΣΝ, ↑ΑΕΕ, ↑Θνητότητας

ΑΕΕ: αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, ΑΠ: αρτηριακή πίεση, ΣΝ: στεφανιαία νόσος, ΧΝΝ: χρόνια νεφρική νόσος, LVMI: left ventricular mass index – δείκτης
μάζας αριστερής κοιλίας, PWV: pulse wave velocity – ταχύτητα σφυγμικού κύματος
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Η μελέτη Ohasama έδειξε ότι άτομα με νυχτε-

ρινή πτώση της ΑΠ <10% είχαν 1,6 φορές μεγαλύ-

τερο κίνδυνο εμφάνισης εγκεφαλικού εμφράκτου,

εν αντιθέσει με τους extreme-dippers που εμφάνιζαν

2,7 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο εγκεφαλικής αιμορ-

ραγίας8. Σε δύο υπομελέτες φάνηκε ότι για κάθε

μείωση της ΑΠ κατά 5%, η καρδιαγγειακή θνητό-

τητα αυξανόταν κατά περίπου 20%9,26.

Μια προοπτική μελέτη 575 ηλικιωμένων υπερ-

τασικών ασθενών έδειξε μια συσχέτιση σχήματος

J μεταξύ της νυχτερινής πτώσης της ΑΠ και του κιν-

δύνου εκδήλωσης αγγειακών εγκεφαλικών επεισο-

δίων (ΑΕΕ). Ειδικότερα, ο κίνδυνος ήταν 12% για

τους extreme-dippers, 6% για τους dippers, 8% για

τους non-dippers και 22% για τους reverse-dippers.

Στη μαγνητική τομογραφία εγκεφάλου φάνηκε ότι

η συχνότητα των πολλαπλών σιωπηλών εγκεφαλι-

κών εμφράκτων ήταν 53% στους extreme-dippers,

29% στους dippers, 41% στους non-dippers και 49%

στους reverse dippers. Επιπλέον, ο κίνδυνος εγκε-

φαλικής αιμορραγίας ήταν μεγαλύτερος στους ex-

treme-dippers (29% των ΑΕΕ ήταν αιμορραγικά)12.

Ωστόσο, και οι non-dippers φαίνεται να έχουν

βλάβες σε όργανα-στόχους, όπως η υπερτροφία αρι-

στερής κοιλίας, η διαστολική δυσλειτουργία, η πά-

χυνση του τοιχώματος και της διαμέτρου του αρι-

στερού κόλπου, η μικροαλβουμινουρία, η επηρεα-

σμένη νεφρική λειτουργία13,15,16. O δείκτης μάζας

της αριστερής κοιλίας (LVMI) ήταν μεγαλύτερος

στους υπερτασικούς non-dippers σε σχέση με τους

υπερτασικούς dippers (98,3 g/m2 έναντι 83,5 g/m2,

αντίστοιχα)27. 

Όσον αφορά τη σχέση μεταξύ της πρωινής αιχ-

μής της ΑΠ και του κινδύνου ΑΕΕ και θνητότητας,

τα στοιχεία δεν είναι πλήρως ξεκάθαρα. Σε αρκετές

μελέτες βρέθηκε ότι κάθε αύξηση της πρωινής αιχ-

μής της ΑΠ κατά 10 mmHg ισοδυναμούσε με μια

αντίστοιχη αύξηση του κινδύνου ΑΕΕ κατά 22%,

κυρίως μεταξύ 6 π.μ. και 12.00 μ.μ.10,11 Μια προοπτι -

κή μελέτη που διεξήχθη στην Ιταλία έδειξε, επίσης,

ότι ο κίνδυνος ΑΕΕ είναι αυξημένος στους dippers

που εμφάνιζαν μια αύξηση της συστολικής ΑΠ ≥

23 mmHg τις πρωινές ώρες19. Από την άλλη πλευρά,

υπάρχουν μελέτες που υποστηρίζουν την αντίστρο-

φη σχέση μεταξύ της πρωινής αιχμής της ΑΠ και

της θνητότητας18,28, ενώ μια προοπτική μελέτη 3.012

υπερτασικών ασθενών που δεν λάμβαναν θεραπεία

έδειξε ότι η αυξημένη πρωινή αιχμή της ΑΠ δεν αύ-

ξανε τον καρδιαγγειακό κίνδυνο29.

Μεταβλητότητα της ΑΠ από μέρα σε μέρα (day-

to-day). Oι τιμές της ΑΠ παρουσιάζουν σημαντικές

διακυμάνσεις από μέρα σε μέρα. Στοιχεία δείχνουν

ότι η μεγάλη μεταβλητότητα της ΑΠ αυξάνει τον κίν-

δυνο εκδήλωσης στεφανιαίας νόσου (ΣΝ), ΑΕΕ, αγ-

γειακής άνοιας και νόσου Alzhei mer21,30.

Μεταβλητότητα της ΑΠ από επίσκεψη σε επί-

σκεψη (visit-to-visit) στο ιατρείο. Αυτή η μορφή

της μακροπρόθεσμης μεταβλητότητας της ΑΠ έχει

συσχετισθεί με την εμφάνιση ΣΝ και ΑΕΕ, καθώς

και με αυξημένη θνησιμότητα22,31,32. Σύμφωνα με

μια post hoc ανάλυση της μελέτης SPRINT (Systolic

Blood Pressure Intervention Trial), η μεγάλη ηλικία,

το γυναικείο φύλο, η μαύρη φυλή, το κάπνισμα, η

χρόνια νεφρική νόσος (ΧΝΝ) και η ΣΝ αποτελού-

σαν ανεξάρτητους προγνωστικούς παράγοντες της

μεταβλητότητας της ΑΠ από επίσκεψη σε επίσκεψη

στο ιατρείο οδηγώντας σε καρδιαγγειακά συμβά-

ματα33.

Oι διακυμάνσεις της ΑΠ μεταξύ των ιατρικών

επισκέψεων έχουν, επίσης, συσχετιστεί με την επι-

δείνωση της νεφρικής λειτουργίας34-37. Μεταξύ

3.000.000 ασθενών με φυσιολογικό eGFR (ρυθμός

σπειραματικής διήθησης), η μεγαλύτερη μεταβλη-

τότητα της ΑΠ συνδέθηκε με αυξημένο κίνδυνο εκ-

δήλωσης νεφρικής νόσου τελικού σταδίου38. Σύμφω -

να με μια αναδρομική ανάλυση της μελέτης ALL-

HAT (Antihypertensive and Lipid Lowering Treat-

ment to Prevent Heart Attack Trial), οι ασθενείς με

μεγαλύτερη μεταβλητότητα της ΑΠ είχαν πιο συχνά

νεφρική νόσο τελικού σταδίου ή να εμφάνιζαν μείω -

ση του eGFR κατά 50%39. Παρ’ όλα αυτά, μια ανα-

δρομική μελέτη 69 ασθενών με ΧΝΝ διαβητικής αι-

τιολογίας δεν έδειξε σημαντική συσχέτιση μεταξύ

της μεταβλητότητας της ΑΠ και της έκπτωσης της

νεφρικής λειτουργίας40.

Oρθοστατική υπόταση. Ένα διαφορετικό πα-

ράδειγμα μεταβλητότητας της ΑΠ που δεν σχετίζε-

ται με αύξηση, αλλά με μείωση της ΑΠ, είναι η ορ-

θοστατική υπόταση. Έχει αναγνωρισθεί ως ένας

ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας θνησιμό-

τητας και εκδήλωσης κολπικής μαρμαρυγής41-43.

Αξίζει ακόμη να αναφερθεί ότι συναντάται πιο συ-

χνά σε non-dippers και reverse-dippers44.

Εκτίμηση της μεταβλητότητας της ΑΠ. Για την

εκτίμηση της μεταβλητότητας της ΑΠ συνηθέστερα

προτιμώνται οι επαναλαμβανόμενες μετρήσεις της

ΑΠ στο ιατρείο, η 24ωρη καταγραφή της ΑΠ και

οι μετρήσεις της ΑΠ στο σπίτι. Μεταξύ αυτών, η

24ωρη καταγραφή της ΑΠ παρέχει πιο ακριβείς

πληροφορίες για τις διακυμάνσεις της πίεσης κατά

τη διάρκεια της ημέρας και της νύχτας, ενώ οι με-

τρήσεις στο σπίτι ενδείκνυνται για την καταγραφή
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των μεταβολών της πίεσης μεταξύ πιο μεγάλων χρο-

νικών μεσοδιαστημάτων1. 

Δεδομένου ότι οι μεταβολές της ΑΠ κατά τη

διάρκεια του 24ώρου επηρεάζονται από τη νυχτε-

ρινή πτώση της ΑΠ, έχουν προταθεί κάποιες νέες

μέθοδοι που εξαλείφουν την επίδραση του κιρκά-

διου ρυθμού: (1) η «υπολογιστικά σταθμισμένη τυ-

πική απόκλιση της ΑΠ» (computing weighted stan-

dard deviation of blood pressure), όπου η μέση τυ-

πική απόκλιση της ΑΠ υπολογίζεται ξεχωριστά κα-

τά τη διάρκεια της ημέρας και κατά τη διάρκεια της

νύχτας, (2) η «μέση πραγματική μεταβλητότητα»

(average real variability), που αποτελεί έναν αξιό-

πιστο δείκτη εμπνευσμένο από την έννοια της με-

ταβλητότητας των μαθηματικών αναλύσεων και (3)

η «υπολειπόμενη μεταβλητότητα της ΑΠ» (residual

blood pressure variability), ήτοι οι εναπομένουσες

διακυμάνσεις της ΑΠ κατά τη διάρκεια του 24ώρου

μετά την αφαίρεση των επιβραδυντικών συνιστω-

σών της ΑΠ μέσω φασματικής ανάλυσης1,45,46.

ΑΣτΑΘhΣ ΥΠeρτΑΣΗ

Η έννοια της ασταθούς υπέρτασης διερευνήθηκε

εκ νέου από τη μελέτη Framingham σχεδόν 20 χρό-

νια μετά την πρώτη περιγραφή της. Συνολικά, 5.209

ασθενείς υποβλήθηκαν σε τρεις μετρήσεις της ΑΠ

σε διάστημα μίας ώρας και παρακολουθήθηκαν για

περίπου 20 έτη. Το σημαντικότερο εύρημα αυτής

της μελέτης ήταν ότι η μεταβλητότητα της ΑΠ δεν

αποτελούσε ένα επαναλαμβανόμενο ατομικό χα-

ρακτηριστικό. O κίνδυνος καρδιαγγειακών συμβα-

μάτων δεν επηρεαζόταν από την τυπική απόκλιση

της ΑΠ. Έτσι, προτάθηκε ότι ο μέσος όρος μιας σει-

ράς τιμών της ΑΠ σε περισσότερες από μία ιατρικές

επισκέψεις θα μπορούσε να χρησιμοποιηθεί για τον

προσδιορισμό του καρδιαγγειακού κινδύνου47.

Στις μέρες μας, ο όρος της ασταθούς υπέρτασης

χρησιμοποιείται για να περιγράψει τις διακυμάνσεις

της ΑΠ, με πιθανότερη αιτία τη διέγερση του συ-

μπαθητικού νευρικού συστήματος (ΣΝΣ) και ειδι-

κότερα των αδρενεργικών υποδοχέων. Εντούτοις,

δεν υπάρχουν ακριβείς τιμές ΑΠ για τη διάγνωση

αυτής της κλινικής κατάστασης. Oι ασθενείς είναι

συνήθως ασυμπτωματικοί ή παραπονούνται για κε-

φαλαλγία, αίσθημα παλμών και εξάψεις. Ένα ιδιαί -

τερο ζήτημα προκύπτει σε περιπτώσεις σημαντικής

αύξησης της ΑΠ πριν από ιατρικές ή χειρουργικές

επεμβάσεις, γεγονός που περιστασιακά οδηγεί στην

αναβολή τους3. 

Η επίπτωση της ασταθούς υπέρτασης αυξάνει

με την ηλικία. Έτσι, σε ασθενείς άνω των 60 ετών

έχουν παρατηρηθεί συχνές, βραχυπρόθεσμες, συ-

μπτωματικές, αυτόματες διακυμάνσεις της ΑΠ, που

σχετίζονται με διαταραχές του καρδιακού ρυθμού,

άγχος και κατάθλιψη48. Επιπλέον, η ασταθής υπέρ-

ταση συναντάται πιο συχνά σε μετεμμηνοπαυσιακές

γυναίκες, πιθανόν λόγω απώλειας της προστατευ-

τικής δράσης των οιστρογόνων, που επηρεάζει άμε-

σα τη δραστηριότητα του ΣΝΣ49.

Παθοφυσιολογία

Δεν υπάρχουν σαφή στοιχεία σχετικά με τους ακρι-

βείς παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς της ασταθούς

υπέρτασης. Πιθανολογείται ότι είναι αποτέλεσμα

σύνθετων αλληλεπιδράσεων μεταξύ ενδογενών μη-

χανισμών, όπως η αλλοίωση του αντανακλαστικού

των τασεοϋποδοχέων, καθώς και εξωγενών παρα-

γόντων (εικ. 1).

Αγγειοτενσίνη ΙΙ
Βραδυκινίνη

Ενδοθηλίνη-1
Ινσουλίνη

Οξείδιο του αζώτου

Αλλοίωση
αντανακλαστικού
τασεοϋποδοχέων

Ασταθής Υπέρταση

↓Ελαστικότητα
αγγείων

Εξωγενείς
παράγοντες

(ηχορρύπανση,
άσκηση, διατροφή,

στέρηση ύπνου)

Συμπεριφορικοί
παράγοντες

(νοητική ανάπτυξη,
συναισθηματική

κατάσταση)

Συνήθειες
Τρόπος ζωής

(αλκοόλ, κάπνισμα)

Εικόνα 1. Παθοφυσιολογία της ασταθούς υπέρτασης.
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Oι τασεοϋποδοχείς των καρωτιδικών κόλπων,

του αορτικού τόξου αλλά και των μεγάλων αγγείων

του θώρακα μεταφέρουν πληροφορίες αναφορικά

με την αγγειοδιαστολή στο στέλεχος του εγκεφάλου,

μέσω γλωσσοφαρυγγικών και παρασυμπαθητικών

νεύρων ρυθμίζοντας την ΑΠ. Oποιαδήποτε βλάβη

σε αυτή την οδό οδηγεί σε αλλοίωση του αντανα-

κλαστικού των τασεοϋποδοχέων και σε σημαντικές

διακυμάνσεις της ΑΠ. Συγκεκριμένα, η διαταραγ-

μένη προσαγωγή του ερεθίσματος από τους τασε-

οϋποδοχείς των καρωτιδικών κόλπων προς τον πυ-

ρήνα της μονήρους δεσμίδας του εγκεφάλου σε συν-

δυασμό με τη διαταραγμένη απαγωγή του ερεθί-

σματος μέσω της παρασυμπαθητικής οδού προς την

καρδιά και τα αγγεία ευθύνονται για τις μεγάλες

αυξήσεις της ΑΠ50-52.

Σε ασθενείς με ασταθή υπέρταση έχουν ανιχνευ-

θεί υψηλότερες συγκεντρώσεις κατεχολαμινών (νο-

ρεπινεφρίνη, ντοπαμίνη) στον ορό και ομοβανιλλι-

κού οξέος στα ούρα53. Τα επίπεδα της ρενίνης είναι

επίσης αυξημένα. Η απελευθέρωση της ρενίνης δια-

μεσολαβείται από την ενεργοποίηση των α-αδρε-

νεργικών υποδοχέων και η επακόλουθη παραγωγή

αγγειοτενσίνης ενισχύει τη δράση του ΣΝΣ54. Άλλοι

παράγοντες, όπως η βραδυκινίνη, η ενδοθηλίνη-1,

η ινσουλίνη και το οξείδιο του αζώτου, καθώς και

η μειωμένη ελαστικότητα του τοιχώματος των αγ-

γείων είναι, επίσης, πιθανό να πυροδοτήσουν αυ-

ξήσεις της ΑΠ1,55,56. 

Από τους εξωγενείς παράγοντες, η ηχορρύπαν-

ση, η σωματική άσκηση, η στέρηση ύπνου, το δια-

τροφικό άλας, η κατανάλωση αλκοόλ και το κάπνι-

σμα συμβάλλουν στη μεταβλητότητα της ΑΠ. Εξίσου

σημαντικοί είναι και οι συμπεριφορικοί παράγο-

ντες, όπως η νοητική ανάπτυξη και η συναισθημα-

τική κατάσταση57-59. Η μη αποτελεσματική ρύθμιση

της ΑΠ, οι συχνές αλλαγές στα αντιυπερτασικά

φάρμακα και η κακή συμμόρφωση στη θεραπεία

έχουν, επίσης, ενοχοποιηθεί για τις διακυμάνσεις

της ΑΠ μεταξύ των επισκέψεων στο ιατρείο60,61.

Η προγνωστική αξία των διακυμάνσεων της ΑΠ

Αρκετές μελέτες εξέτασαν τον προγνωστικό ρόλο

των διακυμάνσεων της ΑΠ για το καρδιαγγειακό

σύστημα. Δύο διαφορετικές αναλύσεις έδειξαν ότι

στη συντριπτική πλειοψηφία των επεισοδίων μυο-

καρδιακής ισχαιμίας χωρίς συμπτώματα (σιωπηλή

ισχαιμία) σε ασθενείς με σταθερή ΣΝ προηγήθηκε

μια αύξηση της συστολικής ΑΠ. Η πρώτη έδειξε ότι

η συστολική ΑΠ αυξήθηκε κατά 18% έξι λεπτά πριν

από την εμφάνιση της κατάσπασης του διαστήματος

ST στο ηλεκτροκαρδιογράφημα, ενώ η δεύτερη κα-

τά 8,4%. Στα επόμενα πέντε λεπτά που ακολούθη-

σαν, οι αυξήσεις της συστολικής ΑΠ ήταν πιο με-

γάλες, ενώ επέστρεψαν στα πρότερα επίπεδα μετά

την υποχώρηση της κατάσπασης του διαστήματος

SΤ62,63. 

Με αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης ΑΥ, σακχα-

ρώδους διαβήτη, ΑΕΕ, έκτακτων κοιλιακών συστο-

λών και θνησιμότητας έχει συσχετιστεί και η παρο-

δικά αυξημένη διαστολική ΑΠ. Μεταξύ ασθενών

με διακυμάνσεις της διαστολικής ΑΠ, η θνησιμότητα

φαίνεται να είναι μεγαλύτερη στις γυναίκες σε σχέ-

ση με τους άνδρες64-66.

Διαφορική διάγνωση ασθενών με μεταβλητό-

τητα της ΑΠ ή ασταθή υπέρταση

Φαιοχρωμοκύττωμα. Αποτελεί έναν σπάνιο νευρο-

ενδοκρινή όγκο που εκκρίνει κατεχολαμίνες στην

κυκλοφορία. Το 50% αυτών των ασθενών εκδηλώ-

νει εμμένουσα ΑΥ, το 45% παροξυσμική υπέρταση

με διαστήματα φυσιολογικής ΑΠ και μόλις το 5%

είναι νορμοτασικοί67,68. Επεισόδια απότομης αύξη-

σης της ΑΠ λόγω αιφνίδιας απελευθέρωσης κατε-

χολαμινών από τον όγκο ενδέχεται να πυροδοτη-

θούν από πολλούς παράγοντες, όπως η σωματική

άσκηση, το κάπνισμα, το άγχος, τα τρόφιμα ή τα ρο-

φήματα με υψηλές συγκεντρώσεις τυραμίνης (τυριά,

μπίρες και κρασιά), τα φάρμακα (ισταμίνη, φαινο-

θειαζίνη ή τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά) και οι χει-

ρουργικές επεμβάσεις. Τα επεισόδια αυτά είναι,

κατά κύριο λόγο, απρόβλεπτα και συμβαίνουν από

αρκετές φορές ημερησίως έως μια φορά σε διάστη-

μα αρκετών μηνών προσομοιάζοντας με την κατά-

σταση της ασταθούς υπέρτασης67. 

Ψευδοφαιοχρωμοκύττωμα. Πρόκειται για μία

ακόμη κατάσταση που μιμείται την ασταθή υπέρ-

ταση. Oι ασθενείς παρουσιάζουν αιφνίδιες αυξή-

σεις της ΑΠ, ομοίως με το φαιοχρωμοκύττωμα, χω-

ρίς όμως την παρουσία όγκου στα επινεφρίδια κατά

τον απεικονιστικό έλεγχο και τις υψηλές συγκε-

ντρώσεις της νορεπινεφρίνης. Η συχνότητα αυτών

των επεισοδίων ποικίλλει, ενώ η διάρκειά τους κυ-

μαίνεται από λίγα λεπτά έως μερικές ημέρες. Στις

περισσότερες περιπτώσεις, αναφέρεται ιστορικό

ψυχολογικού τραύματος ή κακοποίησης69-71. Ανα-

φορικά με τον παθοφυσιολογικό μηχανισμό, το ψευ-

δοφαιοχρωμοκύττωμα οφείλεται σε αυξημένη δρα-

στηριότητα του ΣΝΣ72. Η ΑΠ είναι συνήθως φυσιο-

λογική μεταξύ των επεισοδίων, ενώ η αντιυπερτα-

σική αγωγή δεν προλαμβάνει τα επεισόδια69, 73.

Υπέρταση λευκής μπλούζας. Χαρακτηρίζεται
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από αυξημένη ΑΠ εντός του ιατρείου, ενώ οι τιμές

της ΑΠ εκτός του ιατρείου είναι φυσιολογικές. Απο-

τέλεσμα αυτού είναι οι ασταθείς τιμές της ΑΠ με-

ταξύ των επισκέψεων στο ιατρείο. Η μέγιστη αύξη-

ση της ΑΠ υφίσταται εντός των πρώτων τεσσάρων

λεπτών από την άφιξη του ιατρού ή του νοσηλευτή

και μπορεί να επιμείνει για 10-15 λεπτά. Oι ασθε-

νείς είναι κυρίως ηλικιωμένοι, γυναίκες και μη κα-

πνιστές. Η συχνότητα εμφάνισης καρδιαγγειακών

συμβαμάτων, ΑΥ και ΣΔ είναι σαφώς υψηλότερη

συγκριτικά με τους νορμοτασικούς ασθενείς6,74-76.

Συγκεκαλυμμένη υπέρταση. Χαρακτηρίζεται

από αυξημένες τιμές ΑΠ εκτός του ιατρείου σε συν-

δυασμό με φυσιολογικές τιμές εντός του ιατρείου.

Η ΑΠ παρουσιάζει διακυμάνσεις κατά τη διάρκεια

της ημέρας, ομοίως με την ασταθή υπέρταση, ενώ

επανέρχεται εντός φυσιολογικών ορίων όταν με-

τράται στο ιατρείο. Η νεαρή ηλικία, το άρρεν φύλο,

το κάπνισμα, η αυξημένη σωματική άσκηση, η κα-

τανάλωση αλκοόλ, η παχυσαρκία και οι συννοση-

ρότητες, όπως το μεταβολικό σύνδρομο, ο ΣΔ, η

ΧΝΝ και η αποφρακτική υπνική άπνοια, προδια-

θέτουν στην εκδήλωση της συγκαλυμμένης υπέρτα-

σης. Η 24ωρη καταγραφή της ΑΠ αποτελεί την εξέ-

ταση εκλογής για τη διάγνωση. Υπάρχουν ενδείξεις

ότι αυτοί οι ασθενείς διατρέχουν μεγαλύτερο κίν-

δυνο βλάβης σε όργανα-στόχους και καρδιαγγεια-

κής νοσηρότητας που προσεγγίζει τον αντίστοιχο

ενός υπερτασικού ασθενούς77-79.

Oρθοστατική υπέρταση. Πρόκειται για μια κα-

τάσταση όπου αυξάνει η ΑΠ κατά την έγερση από

την ύπτια στην όρθια θέση. Δεν υπάρχει ένας ακρι-

βής ορισμός. Ωστόσο, στοιχεία από μελέτες αναφέ-

ρουν μια αύξηση της συστολικής ΑΠ της τάξεως των

20 mmHg κατά τη μετάβαση στην όρθια θέση80,81.

Η συμπαθητική δραστηριότητα είναι αυξημένη λό-

γω της δυσλειτουργίας του εγκεφαλικού στελέχους

ή των κέντρων που βρίσκονται υψηλότερα και είναι

υπεύθυνα για τον έλεγχο του αυτόνομου νευρικού

συστήματος (ΑΝΣ)82,83. Η προγνωστική αξία αυτής

της κατάστασης δεν είναι ξεκάθαρη84-87, ωστόσο,

υπάρχουν στοιχεία ότι η ΑΥ, ο ΣΔ τύπου ΙΙ, η δυ-

σλειτουργία του ΑΝΣ και τα σιωπηλά ΑΕΕ συνα-

ντώνται πιο συχνά σε ασθενείς με ορθοστατική

υπέρταση σε σχέση με τους νορμοτασικούς81,88,89.

ΣΥΜΠΕρaΣΜΑτΑ

Από τα ελάχιστα δεδομένα στη διεθνή βιβλιογραφία

είναι προφανές ότι η ασταθής υπέρταση αποτελεί

περισσότερο ένα φαινόμενο μεταβλητότητας της

ΑΠ παρά μια καινούρια νόσο. Η κατάσταση αυτή

φαίνεται να συνδέεται με αυξημένη θνησιμότητα

και με μεγαλύτερο κίνδυνο εκδήλωσης καρδιαγγει-

ακών συμβαμάτων και ΑΕΕ. Συνεπώς, συνιστάται

στενή παρακολούθηση, ενώ η προσπάθεια μείωσης

της μεταβλητότητας της ΑΠ θα μπορούσε να θεω-

ρηθεί μια νέα θεραπευτική προσέγγιση των ασθε-

νών με διαγνωσμένη ΑΥ.
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