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ΕΙΣΑγωγh

Σύμφωνα με πρόσφατα δεδομένα, η συστηματική

αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ) είναι η κύρια αιτία για

7,1 εκατομμύρια θανάτους ετησίως. Από τους ασθε-

νείς με ΑΥ, κατά προσέγγιση το 1-2% θα αναπτύ-

ξουν υπερτασική κρίση (αύξηση της συστολικής

αρτηριακής πίεσης ―ΑΠ― πάνω από 180 mmHg

ή/και της διαστολικής αρτηριακής πίεσης πάνω από

120 mmHg), η οποία μπορεί να κατηγοριοποιηθεί

περαιτέρω βάσει της παρουσίας ή απουσίας βλαβών

σε όργανα-στόχους. Υπερτασικές κρίσεις ενδέχεται

να συμβούν σε ασθενείς με ή χωρίς προηγούμενο

ιστορικό ΑΥ και κυρίως σε άντρες, Αφρο-αμερικα-

νούς και ηλικιωμένους4.

Επείγοντα περιστατικά που σχετίζονται με σο-

βαρά αυξημένη ΑΠ στο Τμήμα Επειγόντων Περι-

στατικών (ΤΕΠ) ενός τριτοβάθμιου νοσοκομείου

κατά σειρά συχνότητας είναι αυτά που σχετίζονται

με οξεία δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας και

συνοδό πνευμονικό οίδημα (22%), τα οξέα στεφανι-

αία σύνδρομα (συμπεριλαμβανομένου του οξέος εμ-

φράγματος του μυοκαρδίου – OΕΜ) (18%) και ο

διαχωρισμός της αορτής (8%). Στην ομάδα της κατά-

χρησης συμπαθομιμητικών φαρμάκων ικανών να

προκαλέσουν ή να μιμηθούν τις παραπάνω κλινικές

οντότητες, η χρήση της κοκαΐνης ευθύνεται για σχε-

δόν το ένα τρίτο των επισκέψεων στο ΤΕΠ5. Συ-

μπτώματα από το καρδιαγγειακό ή το αναπνευστικό,

όπως δύσπνοια, θωρακικό άλγος, αρρυθμίες και συ-

γκοπή, φαίνεται να είναι λιγότερο συχνά στις υπερ-

τασικές κρίσεις (28,3%). Η πλειονότητα των ασθε-

νών προσέρχεται με μη ειδικά συμπτώματα6. O κίν-
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Περιληψη

Ένα μικρό ποσοστό ασθενών με συστηματική αρτηριακή υπέρταση θα εμφανίσει αναπόφευκτα σε κάποια χρονική

της ζωής του στιγμή υπερτασική κρίση. Oι υπερτασικές κρίσεις διακρίνονται στις υπερεπείγουσες και επείγουσες

περιπτώσεις, ανάλογα με το αν συνοδεύονται από βλάβη οργάνων-στόχων ή όχι. Στη συγκεκριμένη ανασκόπηση

συζητούνται όλες οι καταστάσεις που αφορούν το καρδιαγγειακό σύστημα, όπως το οξύ στεφανιαίο σύνδρομο, ο

διαχωρισμός της αορτής, η συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια και η συμπαθητικομιμητική υπερτασική κρίση (π.χ. η

προκαλούμενη από τη χρήση κοκαΐνης). Κάθε μορφή εμφανίζεται με διαφορετική κλινική εικόνα αν και ορισμένοι

ασθενείς φαίνεται ότι είναι ασυμπτωματικοί. Για τη θεραπεία των ανωτέρω καταστάσεων υπάρχουν διάφορα ταχέως

δρώντα και αποτελεσματικά φάρμακα, τα οποία στοχεύουν στην ασφαλή μείωση της αρτηριακής πίεσης, ενώ

παράλληλα εξασφαλίζουν την προστασία των οργάνων-στόχων, ελαχιστοποιούν τις επιπλοκές, ανακουφίζουν από

τα συμπτώματα βελτιώνοντας έτσι την έκβαση των ασθενών.
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σμός αορτής, συμπαθομιμητική δραστηριότητα
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δυνος ενός ενδεχόμενου καρδιαγγειακού επεισο-

δίου, που μπορεί να αποδοθεί στην ΑΥ, είναι υψη-

λότερος σε άτομα με εγκατεστημένη καρδιαγγειακή

νόσο, σακχαρώδη διαβήτη ή χρόνια νεφρική νόσο

συγκριτικά με εκείνα χωρίς συννοσηρότητες.

Στηριζόμενη στα ανωτέρω δεδομένα, η ανα-

φορά της JNC 7 (Seventh Joint National Commit-

tee, 2003) υπέδειξε τη στεφανιαία νόσο, την καρ-

διακή ανεπάρκεια, τον σακχαρώδη διαβήτη, τη

χρόνια νεφρική νόσο και την εγκεφαλική αγγειακή

νόσο ως ενδείξεις ικανές για την έναρξη θερα-

πείας της ΑΥ. Στους λοιπούς παράγοντες κινδύνου

συμπεριλαμβάνονται η περιφερική αγγειακή νό-

σος και οι παραδοσιακοί παράγοντες κινδύνου για

στεφανιαία νόσο όπως το κάπνισμα, η δυσλιπιδαι-

μία και το οικογενειακό ιστορικό7.

Τα ποσοστά θνητότητας των ασθενών με υπερ-

τασική κρίση έχουν μειωθεί σημαντικά με την πά-

ροδο των ετών (από 80% το 1928 σε 10% το 1989)8,

κυρίως λόγω της διαθεσιμότητας των αντιυπερτα-

σικών φαρμάκων. O θεραπευτικός στόχος είναι η

προστασία των οργάνων-στόχων και η μείωση των

πιθανών επιπλοκών βελτιώνοντας κατ’ αυτόν τον

τρόπο την επιβίωσή τους9,10.

ΕΜφρΑγΜΑ ΜυοκΑρΔΙου

Αρκετά δεδομένα καταδεικνύουν το OΕΜ ως την

πρώτη αιτία θανάτου και προσκομιδής ασθενών με

σοβαρά αυξημένη ΑΠ στο νοσοκομείο. Σχεδόν το

50% όλων όσων αρχικά καταφθάνουν με υπερτα-

σική κρίση καταλήγουν λόγω OΕΜ κατά τη διάρ-

κεια της μακροπρόθεσμης παρακολούθησής τους.

Σημειωτέον ότι δεν διαπιστώθηκαν διαφορές σχε-

τικά με το αν υπήρχαν και άλλοι παράγοντες καρ-

διαγγειακού κινδύνου όπως το κάπνισμα ή ο

σακχαρώδης διαβήτης11,12.

Η ΑΥ αποτελεί αθηρογενετικό και αιμοδυνα-

μικό παράγοντα κινδύνου του εμφράγματος του

μυοκαρδίου με σημαντικότατη επίδραση στη θνητό-

τητα και θνησιμότητα. Κατά τη διάρκεια της υπερ-

τασικής κρίσης, η αύξηση της ΑΠ προάγει μέσω

μηχανικού stress τραυματισμό του ενδοθηλίου με

επακόλουθη αύξηση της διαπερατότητας και ενερ-

γοποίηση του καταρράκτη της πήξης, των αιμοπετα-

λίων αλλά την εναπόθεση ινικής. Αυτή η διαδικασία

οδηγεί σε ισχαιμία και απελευθέρωση επιπλέον αγ-

γειοενεργών μεσολαβητών, προκαλώντας έτσι έναν

φαύλο κύκλο προοδευτικής ενδοθηλιακής βλάβης.

Συχνά ενεργοποιείται το σύστημα ρενίνης-αγγειο-

τενσίνης με επακόλουθη αγγειοσυστολή και παρα-

γωγή προφλεγμονωδών κυτοκινών, όπως της IL-6,

ενώ παράλληλα αυξάνεται η δραστικότητα της οξει-

δάσης του NADPH παράγοντας δραστικές μορφές

του οξυγόνου. Oι ανωτέρω μηχανισμοί ενδέχεται να

διαδραματίζουν καταλυτικό ρόλο στην ελαττωμένη

αιματική παροχή των οργάνων-στόχων, στην ισχαι-

μία και τελικώς στη δυσλειτουργία, που εκδηλώνε-

ται κλινικά ως υπερτασική κρίση13.

Η υπερτασική κρίση που οδηγεί σε ισχαιμία

και έμφραγμα μυοκαρδίου εκδηλώνεται με θωρα-

κικό άλγος τύπου στηθάγχης. Η εκτίμηση των πα-

ραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου και των

άλλων συννοσηροτήτων είναι θεμελιώδους αξίας.

Το κύριο διαγνωστικό μέσο για την ανάδειξη της

ισχαιμίας ή του εμφράγματος του μυοκαρδίου εί-

ναι το ηλεκτροκαρδιογράφημα, ενώ κατά τη διάρ-

κεια της φυσικής εξέτασης επιβάλλεται η τακτική

παρακολούθηση των ζωτικών σημείων και πιο συ-

γκεκριμένα της ΑΠ, του κορεσμού αιμοσφαιρίνης

και της καρδιακής συχνότητας.

Oι βασικές εργαστηριακές εξετάσεις πρέπει να

διενεργούνται ταχύτατα μετά την αρχική εκτίμηση

του ασθενούς και σε αυτές περιλαμβάνονται τα

καρδιακά ένζυμα και η Τροπονίνη-Ι. Σε μία ανα-

δρομική μελέτη, οι ασθενείς με υπερτασικές κρίσεις

και αυξημένη καρδιακή c-τροπονίνη-Ι (cTnI) είχαν

2,7 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο επίπτωσης για μείζον

καρδιαγγειακό και αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο

σε βάθος χρόνου διετίας συγκριτικά με εκείνους με

φυσιολογικές τιμές cTnI. Συμπερασματικά, σε αυτή

την κατηγορία ασθενών, η cTnI αποτελεί έναν προ-

γνωστικό παράγοντα για τον μακροπρόθεσμο κίν-

δυνο εκδήλωσης μείζονος καρδιαγγειακού και

αγγειακού εγκεφαλικού συμβάματος και ισχυρό

δείκτη αποφρακτικής στεφανιαίας νόσου14.

Η σοβαρή ΑΥ που σχετίζεται με οξύ έμφραγμα

του μυοκαρδίου αντιμετωπίζεται αποτελεσματικά

με ενδοφλέβια χορήγηση νιτρογλυκερίνης, κλεβι-

διπίνης, νικαρδιπίνης, λαβεταλόλης ή εσμολόλης

προκειμένου να μειωθεί η υποκείμενη στεφανιαία

ισχαιμία ή/και η αυξημένη μυοκαρδιακή κατανά-

λωση οξυγόνου ώστε να βελτιωθεί η πρόγνωση.

Επιπροσθέτως, μειώνοντας την αρτηριακή πίεση

φθίνει ο κίνδυνος πνευμονικού οιδήματος και η

έκταση του εμφράγματος. Εφόσον είναι διαθέσιμη,

ειδικά στην περίπτωση του εμφράγματος με ανά-

σπαση του ST διαστήματος, η πρωτογενής αγγειο-

πλαστική είναι η βέλτιστη επιλογή για θεραπεία

επαναιμάτωσης σε ασθενείς με υψηλή ΑΠ, καθώς

η θρομβόλυση μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο

εγκεφαλικής αιμορραγίας15-18.

Η νιτρογλυκερίνη είναι ένας αγγειοδιαστολέας
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που κυρίως μειώνει το προφόρτιο και τις απαιτή-

σεις της καρδιάς σε οξυγόνο και θεωρείται το

πρώτο φάρμακο που χρησιμοποιείται στο OΕΜ

και το οξύ πνευμονικό οίδημα15-17.

Η λαβεταλόλη είναι ένας αναστολέας των α1

αδρενεργικών υποδοχέων και μη εκλεκτικός β-ανα-

στολέας. Δρα μειώνοντας τις συστηματικές αγγειακές

αντιστάσεις, ενώ παράλληλα διατηρεί την αιματική

ροή στον εγκέφαλο, τους νεφρούς και τα στεφανιαία

αγγεία. Σημειωτέον ότι παρ’ όλη τη β-ανασταλτική

δράση, η καρδιακή παροχή διατηρείται1.

Η εσμολόλη είναι ένας ενδοφλέβιος καρδιοε-

κλεκτικός αναστολέας των β1 υποδοχέων με τα-

χεία έναρξη και πολύ σύντομη διάρκεια δράσης.

Ενδέχεται να χρησιμοποιηθεί με ασφάλεια στους

περισσότερους ασθενείς με οξύ έμφραγμα μυο-

καρδίου, που όμως έχουν σχετική αντένδειξη για

λήψη β-αναστολέων. Η ανεκτικότητα σε υψηλότε-

ρες δόσεις του φαρμάκου είναι καλός προγνωστι-

κός δείκτης της έκβασης της θεραπείας με από του

στόματος β-αναστολείς19.

Άλλοι φαρμακευτικοί παράγοντες που μπορούν

να χρησιμοποιηθούν σε υπερτασικές κρίσεις είναι

η νικαρδιπίνη (διυδροπυριδινικός αναστολέας δι-

αύλων ασβεστίου), χρήσιμη σε όλους τους ασθε-

νείς με στεφανιαία νόσο, εξαιτίας της ωφέλιμης

επίδρασής της στη στεφανιαία αιματική ροή, και η

κλεβιδιπίνη που αποτελεί έναν σχετικά νέο διυ-

δροπυριδινικό αναστολέα διαύλων ασβεστίου με

βραχεία δράση και δόση ανεξάρτητη από το σωμα-

τικό βάρος, επιτρέποντας παρατεταμένη έγχυση

και επιτυχή μετάβαση στην από του στόματος θε-

ραπεία20-22.

Η ιδανική ΑΠ μετά από οξύ έμφραγμα μυο-

καρδίου παραμένει αμφιλεγόμενη. Αρκετές πολυε-

τείς μελέτες έχουν αναδείξει την αντίστροφη

σχέση μεταξύ της διαστολικής πίεσης και των δυ-

σμενών καρδιακών ισχαιμικών συμβαμάτων (π.χ.

όσο χαμηλότερη η διαστολική πίεση τόσο μεγαλύ-

τερος ο κίνδυνος για στεφανιαία καρδιακή νόσο

και δυσμενή έκβαση). Αυτή η επίδραση αναφέρε-

ται ως το φαινόμενο της καμπύλης J (J-curve), το

οποίο αποδίδει σχηματικά τη σχέση μεταξύ της αρ-

τηριακής πίεσης και του κινδύνου για καρδιαγγει-

ακή θνητότητα ή/και θνησιμότητα. Η προανα-

φερθείσα παρατήρηση είναι περισσότερο αισθητή

στους ασθενείς με υποκείμενη στεφανιαία νόσο.

Εφόσον η ροή του αίματος προς τις στεφανιαίες

αρτηρίες λαμβάνει χώρα κυρίως κατά τη διάρκεια

της διαστολικής φάσης, μία πτώση της διαστολικής

πιέσεως μπορεί να μειώσει την πίεση αιμάτωσης

περιφερικά της στένωσης πέρα από το κρίσιμο ση-

μείο στο οποίο η αυτορρύθμιση είναι αποτελεσμα-

τική. Επομένως, η μείωση της συστολικής πίεσης

σε τιμές κοντά ή κάτω από 120-125 mmHg και της

διαστολικής κάτω από 70-75 mmHg σε ασθενείς με

υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο μπορεί να συνάδει

με αύξηση της επίπτωσης των στεφανιαίων συμβα-

μάτων23-25.

κΑρΔΙΑκΗ ΑνΕΠΑρκΕΙΑ

Στις πιο συχνές κλινικές εκδηλώσεις των υπερτασι-

κών κρίσεων περιλαμβάνονται το πνευμονικό οίδημα

(22,5%) και η συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια

(ΣΚΑ) (12%)26.

Η οξεία ΣΚΑ σχετίζεται συνήθως με συστολική

ή διαστολική δυσλειτουργία χωρίς άλλη επιπρό-

σθετη καρδιακή παθολογία, όπως στεφανιαία νόσο

ή βαλβιδοπάθειες. Όμως, μια ποικιλία συνθηκών

και γεγονότων, συμπεριλαμβανομένης της σοβαρής

υπέρτασης, ενδέχεται να προκαλέσει καρδιογενές

πνευμονικό οίδημα επί απουσίας καρδιακής νόσου.

Oι ασθενείς που προσέρχονται στο Τμήμα Επειγό-

ντων Περιστατικών με αυτή την κλινική εικόνα συ-

χνά πάσχουν από σοβαρή υπέρταση που δεν είναι

ρυθμισμένη. Πολλοί εξ αυτών έχουν διατηρημένο

(φυσιολογικό ή σχεδόν φυσιολογικό) κλάσμα εξώ-

θησης της αριστερής κοιλίας. Το αυξημένο μετα-

φορτίο, με ή χωρίς υπερφόρτωση με υγρά, μπορεί

να επιταχύνει την απορρύθμισή τους27.

Η καρδιακή αντιρρόπηση μπορεί να εκδηλωθεί

με συμπτώματα όπως δύσπνοια, ορθόπνοια, βήχας,

εξάντληση ή πνευμονικό οίδημα. Σε μία πρόσφατη

έρευνα 189 ασθενών η φυσιολογική καρδιακή συ-

χνότητα σχετιζόταν με υπερτασική κρίση, ενώ η τα-

χυκαρδία υποδήλωνε υπερτασική αιχμή στα

πλαίσια ανεπάρκειας της αριστερής κοιλίας28. O

απεικονιστικός έλεγχος μπορεί να γίνει είτε με

ακτινογραφία είτε με υπέρηχο καρδιάς. Η απλή

ακτινογραφία θώρακος είναι εξαιρετικά βοηθητική

για την απεικόνιση της μεγαλοκαρδίας ή του πνευ-

μονικού οιδήματος. Παρ' όλο που οι νεότερες ηχο-

καρδιογραφικές τεχνικές δεν χρησιμοποιούνται

εκτενώς στην καθημερινή κλινική πράξη, η υπερη-

χοκαρδιογραφία αντίθεσης ενδέχεται να ανιχνεύ-

σει ολική υποκινησία της αριστερής κοιλίας29.

Στους περισσότερους ασθενείς με αυξημένη

ΑΠ, ειδικά στους ηλικιωμένους, παρουσιάζεται

οξύ πνευμονικό οίδημα με φυσιολογική συστολική

λειτουργία της αριστερής κοιλίας πιθανότατα εξαι-

τίας συνυπάρχουσας διαστολικής δυσλειτουργίας.

Ωστόσο, η μη ρυθμιζόμενη ΑΥ μπορεί να ευθύνε-
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ται για την ανάπτυξη συστολικής δυσλειτουργίας

της αριστερής κοιλίας και καρδιακής ανεπάρκειας

με επακόλουθη ανεπάρκεια της μιτροειδούς βαλβί-

δας και υπενδοκάρδια μυοκαρδιακή ισχαιμία30.

Για τους ασθενείς που εκδηλώνουν καρδιακή ανε-

πάρκεια συνεπεία συστολικής δυσλειτουργίας,

στόχος είναι η μείωση της ΑΠ στα χαμηλότερα θε-

ραπευτικά επίπεδα που δεν σχετίζονται με συ-

μπτώματα υπότασης ή ενδείξεις υποαιμάτωσης

(π.χ. επιδεινούμενη προνεφρική αζωθαιμία). Σε

ορισμένους ασθενείς με σοβαρή καρδιακή ανε-

πάρκεια αυτό το όριο συστολικής πίεσης μπορεί να

κατέλθει μέχρι και τα 90 mmHg7,27.

Παρ' όλο που τα σχετικά στοιχεία δεν είναι πει-

στικά, ίσως υπάρχει ένα όριο διαστολικής πιέσεως

κάτω από το οποίο είναι πιθανό να αυξηθεί η δυ-

σμενής καρδιαγγειακή έκβαση σε ηλικιωμένους

ασθενείς με απομονωμένη διαστολική ΑΥ. Το

προτεινόμενο ελάχιστο όριο είναι 60-65 mmHg σε

ασθενείς με γνωστή στεφανιαία νόσο, εκτός αν

αναφέρονται συμπτώματα ενδεικτικά υποαιμάτω-

σης σε υψηλότερες τιμές πίεσης7,27.

Oι περισσότεροι ασθενείς με συστολική καρ-

διακή ανεπάρκεια ανταποκρίνονται στη θεραπεία

με αναστολή του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσί-

νης (π.χ. με αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου

της αγγειοτενσίνης ή με αναστολείς των υποδοχέων

της αγγειοτενσίνης ΙΙ), β- αναστολείς, και σε επιλεγ-

μένες περιπτώσεις ενδείκνυνται οι ανταγωνιστές

αλδοστερόνης. Αυτοί οι παράγοντες έχουν ευνοϊκή

επίδραση στην επιβίωση αυτών με καρδιακή ανε-

πάρκεια ανεξαρτήτως των επιπέδων της ΑΠ31.

Oι ασθενείς με οξεία δυσλειτουργία της αριστε-

ρής κοιλίας και πνευμονικό οίδημα συχνά επιβάλλε-

ται να λαμβάνουν διουρητικά της αγκύλης. Γενικά,

αξίζει να αναφερθεί ότι τα διουρητικά δεν θεωρού-

νται ενδεδειγμένη θεραπεία των υπερτασικών κρί-

σεων, με εξαίρεση το οξύ πνευμονικό οίδημα.

Ωστόσο, σε μία πρόσφατη ελεγχόμενη μελέτη, σε 59

ασθενείς με οξύ πνευμονικό οίδημα επακόλουθο

υπερτασικής κρίσης χορηγήθηκε τυχαία είτε φουρο-

σεμίδη είτε εικονικό φάρμακο. Oι ερευνητές κατέλη-

ξαν στο συμπέρασμα ότι το υποκειμενικό αίσθημα

δύσπνοιας σε αυτή την κατηγορία ασθενών δεν επη-

ρεαζόταν από τη λήψη διουρητικών της αγκύλης.

Αυτό πιθανότατα αποδίδεται στο γεγονός ότι οι

ασθενείς με υπερτασική καρδιακή ανεπάρκεια είναι

ευογκαιμικοί ή ελαφρώς υπερογκαιμικοί32.

Συχνά προστίθεται ένας αγγειοδιασταλτικός πα-

ράγων στη θεραπεία που είναι εύκολο να τιτλοποιη -

θεί (π.χ. νιτροπρωσικό νάτριο ή νιτρογλυκερίνη) με

στόχο τη μείωση του μεταφορτίου. Ωστόσο τα φάρ-

μακα που αυξάνουν το καρδιακό έργο (π.χ. υδραλα-

ζίνη) ή μειώνουν απότομα την καρδιακή

συσπαστικότητα (π.χ. λαβεταλόλη) πρέπει να απο-

φεύγονται33. Σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια

πρέπει να λαμβάνεται υπόψη ο τύπος της καρδιακής

ανεπάρκειας: συστολική δυσλειτουργία, όπου η

επηρεασμένη συσπαστικότητα της καρδιάς αποτελεί

την κυρίαρχη ανωμαλία, ή διαστολική δυσλειτουρ-

γία, στην οποία κυριαρχεί περιορισμός στη διαστο-

λική πλήρωση και επομένως στην έμπροσθεν

εξώθηση εξαιτίας της αυξημένης κοιλιακής ανελα-

στικότητας. Όλες οι παραπάνω θεραπείες στοχεύ-

ουν στη βελτιστοποίηση της ανεπάρκειας, στόχος

που επιτυγχάνεται με μείωση των επιπέδων της ΑΠ

της τάξεως του 10-15%31.

ΔΙΑΧωρΙΣΜοΣ ΑορτΗΣ

O διαχωρισμός της αορτής έχει υπολογιζόμενη επί-

πτωση 3/100.000 ετησίως. Εβδομήντα τοις εκατό από

τους ασθενείς είναι υπερτασικοί και οι περισσότεροι

εξ αυτών είναι ηλικίας άνω των 50 ετών34,35.

Στον διαχωρισμό της αορτής, η βλάβη στο όρ-

γανο-στόχο συμβαίνει με τη μορφή ανάστροφου

διαχωρισμού μέσα στην καρδιά με σύγχρονη

εμπλοκή των αορτικών κλάδων και συνοδευόμενου

από ενδοθηλιακή βλάβη. Σημειωτέον ότι η επέ-

κταση του διαχωρισμού δεν εξαρτάται μόνο από την

αύξηση της ΑΠ αυτής καθαυτήν, αλλά και από την

ταχύτητα εξώθησης του αριστερού κόλπου34,35.

Oι ασθενείς συχνά εκδηλώνουν θωρακικό άλγος

προσφάτου ενάρξεως με αντανάκλαση στη ράχη και

συνοδό αύξηση της ΑΠ. Έλλειμμα σφυγμού παρα-

τηρείται σε ένα ποσοστό 20% αυτών με τύπου Α

διαχωρισμό κατά Stanford, ενώ η αρτηριακή υπέρ-

ταση ως αρχική εκδήλωση είναι πιο συχνή στους

ασθενείς με τύπου Β διαχωρισμό36. Παρ’ όλα αυτά,

η κλινική εικόνα ποικίλλει και η διάγνωση ενδεχο-

μένως να είναι δυσχερής, εάν δεν έχει εξαρχής λη-

φθεί υπόψη στη διαφορική διάγνωση. Η φυσική

εξέταση περιλαμβάνει την ακρόαση της κοιλιακής

χώρας για φυσήματα και μετρήσεις της αρτηριακής

πίεσης και στα δύο άνω άκρα για διαπίστωση τυχόν

διαφορών. Η επιβεβαίωση της διάγνωσης του δια-

χωρισμού της αορτής συχνά επιτυγχάνεται με τη διε-

νέργεια διαθωρακικού υπερηχοκαρδιογραφήματος,

αλλά κυρίως με αξονική τομογραφία με ταυτόχρονη

έγχυση σκιαγραφικής ουσίας. Η έγκαιρη αναγνώ-

ριση της πάθησης σε συνδυασμό με την κατάλληλη

αντιμετώπιση είναι καίριας σημασίας για την επι-

βίωση των ασθενών35,37.
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Η αντιυπερτασική θεραπεία στον οξύ διαχωρι-

σμό αορτής έχει ως στόχο τη μείωση του σφυγμι-

κού φορτίου ή αορτικού φορτίου (dp/dt) με τη

μείωση της ΑΠ ώστε να επιβραδυνθεί η διάδοση

του διαχωρισμού και να αποφευχθεί η ρήξη. Η

φαρμακευτική θεραπεία στοχεύει στην προστασία

του μυοκαρδίου από την ισχαιμία, στη μείωση του

μεταφορτίου της αριστερής κοιλίας και στη μείωση

της κατανάλωσης οξυγόνου. Oλιγάριθμες συγκρι-

τικές μελέτες ή ελεγχόμενες τυχαιοποιημένες δοκι-

μές παρέχουν οριστικά συμπεράσματα και

συστάσεις αναφορικά με την αποτελεσματικότητα

και την ασφάλεια των διάφορων φαρμακευτικών

παραγόντων30,38.

Oι υπερτασικές κρίσεις απαιτούν γρήγορο

έλεγχο της αρτηριακής πίεσης με παρεντερική

φαρμακευτική αγωγή, ενώ ο ασθενής διακομίζεται

συχνά στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας. Τυπικά

η ΑΠ πρέπει να μειωθεί μέσα σε χρονικό διά-

στημα λεπτών έως μιας ώρας κατά 20-25% και εν

συνεχεία σε 160/100 ή 160/110 mmHg στις ακόλου-

θες 2 με 6 ώρες. Απότομη πτώση της ΑΠ σε ασθε-

νείς με προϋπάρχουσα υπέρταση ενδέχεται να

προκαλέσει σοβαρή ισχαιμική βλάβη σε μεγάλα

όργανα ως αποτέλεσμα της χρόνιας προσαρμογής

αυτορρυθμιστικών μηχανισμών20. Σε αντίθεση με

άλλα υπερτασικά επείγοντα κλινικά περιστατικά,

ο διαχωρισμός της αορτής είναι η εξαίρεση στην

οποία απαιτείται γρήγορη και απότομη πτώση της

ΑΠ σε 5-10 λεπτά. Η αντιμετώπιση περιλαμβάνει

αρχικά έναν παρεντερικό β- αναστολέα. Η εσμο-

λόλη είναι το φάρμακο εκλογής, αλλά η λαβετα-

λόλη, η προπρανολόλη και η μετοπρολόλη μπορούν

να χρησιμοποιηθούν για τη μείωση της καρδιακής

συχνότητας κάτω από τις 60 σφύξεις ανά λεπτό

ώστε να μειώσουν την καταπόνηση του τοιχώματος

της αορτής από τον διαχωρισμό.

Εάν η ΑΠ παραμείνει αυξημένη μετά τη χορή-

γηση β-αναστολέα, ένας αγγειοδιασταλτικός παρά-

γοντας όπως η νιτρογλυκερίνη μπορεί να προστεθεί

για να επιτευχθεί συστολική ΑΠ 100-120 mmHg

(στόχος AΠ: συστολική πίεση < 120 mmHg και

μέση ΑΠ <80 mmHg είναι κρίσιμη για τον ασθενή).

Στόχος είναι η ΑΠ να διατηρείται όσο το δυνατόν

χαμηλότερα εντός αυτού του εύρους χωρίς να επη-

ρεάζεται η νοητική λειτουργία και η διούρηση20,39.

ΑυξΗΣΗ ΣυΜΠΑθοΜΙΜΗτΙκΗΣ
ΔρΑΣτΗρΙοτΗτΑΣ

Υπεραδρενεργικές καταστάσεις μπορούν να ανα-

παραχθούν με τη χρήση ναρκωτικών ουσιών όπως

η κοκαΐνη, οι αμφεταμίνες, η φαινκυκλιδίνη, οι

αναστολείς ΜΑO, η πρόσφατη διακοπή κλονιδίνης

ή και άλλων συμπαθομιμητικών παραγόντων. Επι-

πρόσθετα, το φαιοχρωμοκύτωμα και η σοβαρή δυ-

σλειτουργία του συμπαθητικού (π.χ. σύνδρομα

Guillain-Barré, Shy-Drager ή οξύς τραυματισμός

της σπονδυλικής στήλης) σχετίζονται με υπερτασι-

κές κρίσεις. Πρόσφατα δεδομένα κατέδειξαν μία

αυξητική τάση του αριθμού των ατόμων με εξάρ-

τηση από την κοκαΐνη, τα οποία επισκέπτονται το

Τμήμα Επειγόντων Περιστατικών5.

Oι συμπαθομιμητικοί παράγοντες μπορούν να

προκαλέσουν σοβαρή ΑΥ και βλάβη των οργάνων-

στόχων. Συγκεκριμένα, η κοκαΐνη και άλλα συμπα-

θομιμητικά φάρμακα έχουν ποικίλη φυσιολογική

δράση στην περιφερική κυκλοφορία συμπεριλαμ-

βανομένης της διέγερσης του καρδιακού ρυθμού

και της αγγειοδιαστολής. Παρ' όλο που η πλειονό-

τητα των εξαρτημένων από την κοκαΐνη ατόμων

έχει φυσιολογική ΑΠ, η ουσία αυτή ενδέχεται να

προκαλέσει υπερτασική κρίση λόγω διέγερσης του

κεντρικού νευρικού συστήματος. Η επίδρασή της

στον καρδιακό ρυθμό και την ΑΠ είναι δοσοεξαρ-

τώμενη μέσω της διέγερσης των α-αδρενεργικών

υποδοχέων5.

Τέτοιες καταστάσεις μπορούν να εκδηλωθούν

με θωρακικό άλγος είτε λόγω των αυξημένων

απαιτήσεων σε οξυγόνο είτε λόγω μειωμένης πα-

ροχής του. Άλλα συμπτώματα που αξίζει να ανα-

φερθούν είναι η ταχυκαρδία, οι μυδριασμένες

κόρες οφθαλμών, η διεγερτικότητα, η μεταβολή

του επιπέδου συνείδησης και οι σπασμοί.

Η διαφορική διάγνωση του θωρακικού άλγους

σε ασθενείς που έχουν κάνει χρήση κοκαΐνης είναι

παρόμοια με εκείνη στον γενικό πληθυσμό. Ωστόσο,

το ενδεχόμενο ο ασθενής να αντιμετωπίζει μία σο-

βαρή κατάσταση είναι αυξημένο. Σε μία διαδοχική

σειρά 233 επειγουσών επισκέψεων στο νοσοκομείο

από χρήστες κοκαΐνης, το 56% ανέφερε καρδιαγ-

γειακά ενοχλήματα, εκ των οποίων 40% θωρακικό

άλγος. Η μειονότητα των περιστατικών αυτών είχε

υποστεί έμφραγμα του μυοκαρδίου (6%) αλλά η συ-

νολική θνητότητα ήταν μικρή (<1 %). Άλλες γνω-

στές επιπλοκές της τοξικότητας της κοκαΐνης είναι

οι αρρυθμίες, η μυοκαρδίτιδα, ο πνευμοθώρακας, η

πνευμονική υπέρταση, το οξύ πνευμονικό οίδημα, ο

διαχωρισμός της αορτής και ο βρογχόσπασμος40,41.

Η τοξικότητα από μεθαμφεταμίνη παρουσιάζει

παρόμοια εικόνα με εκείνη της κοκαΐνης και προ-

καλεί παρόμοιες καρδιακές επιπλοκές. Σε μία με-

λέτη ασθενών που προσέρχονταν στο Τμήμα
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Επειγόντων Περιστατικών αιτιώμενοι θωρακικό

άλγος μετά από χρήση μεθαμφεταμίνης, το 25%

αυτών είχε υποστεί οξύ στεφανιαίο σύνδρομο και

μόλις το 8% είχε άλλες καρδιακές επιπλοκές όπως

ταχυαρρυθμίες42.

Η δοκιμασία κόπωσης και η απεικόνιση του

μυοκαρδίου έχουν προταθεί ώστε να διευκολυνθεί

η ασφαλής και γρήγορη έξοδος από το νοσοκομείο

των ασθενών που έχουν κάνει χρήση κοκαΐνης και

προσέρχονται με εικόνα θωρακικού άλγους. Η το-

ξικότητα ενδεχομένως να επιτείνεται σε ασθενείς

με προϋπάρχουσα ΑΥ, οι οποίοι για να διατηρή-

σουν ικανοποιητική αιμάτωση του εγκεφάλου

έχουν καταστήσει τους εαυτούς τους εξαρτημένους

σε αυξημένες τιμές ΑΠ. Η ΑΥ ως επακόλουθο της

χρήσης κοκαΐνης απαντά κυρίως στη σύγχρονη

λήψη βενζοδιαζεπινών διότι αυτές ελαχιστοποιούν

τις διεγερτικές επιδράσεις της κοκαΐνης στο κε-

ντρικό νευρικό σύστημα.

Ένας αγγειοδιασταλτικός παράγων όπως η νι-

τρογλυκερίνη ή το νιτροπρωσικό νάτριο μπορεί να

χορηγηθούν επιπλέον εάν επιβάλλεται επιπρόσθετη

θεραπεία. Η νιτρογλυκερίνη είναι το φάρμακο

εκλογής για τον έλεγχο της ΑΥ σε ασθενείς με θω-

ρακικό άλγος. Η χρήση του νιτροπρωσικού νατρίου

για τον έλεγχο της υπέρτασης έχει επιπλέον το

πλεο νέκτημα της μείωσης της απώλειας θερμότητας

από την περιφερική αγγειοδιαστολή. Ωστόσο, κρί-

νεται αναγκαία η στενή παρακολούθηση του ασθε-

νούς αφού το φάρμακο ενδέχεται να προκαλέσει

αιφνίδια και δραστική μείωση της ΑΠ43,44.

Oι μη εκλεκτικοί β-αναστολείς όπως η προπρα-

νολόλη θα πρέπει κατά κανόνα να αποφεύγονται

εξαιτίας του κινδύνου απότομης αύξησης της ΑΠ

όπως επίσης και της αγγειοδιαστολής στα στεφανι-

αία λόγω της υπερβολικής επίδρασης των κατεχο-

λαμινών σε μη ανεσταλμένους α-υποδοχείς5.

ΣυΜΠΕρΑΣΜΑτΑ

Τα καρδιαγγειακά συμβάματα που σχετίζονται με

την ΑΥ είναι καταστάσεις απειλητικές για τη ζωή

του ασθενούς και απαιτούν άμεση εκτίμηση και

αντιμετώπιση ώστε να αποφευχθούν βλάβες σε όρ-

γανα-στόχους. Ποικίλες θεραπευτικές προσεγγίσεις

έχουν αποδειχθεί αποτελεσματικές, αλλά η κλινική

εικόνα του ασθενούς είναι αυτή που θα παίξει κα-

θοριστικό ρόλο για την επιλογή της κατάλληλης θε-

ραπείας. Βασικός στόχος της φροντίδας αυτών είναι

η εξασφάλιση υψηλής ποιότητας παρακολούθησης

σε εξωνοσοκομειακή βάση, αφού ένας σημαντικός

αριθμός εξ αυτών θα προσέλθει εκ νέου στο νοσο-

κομείο λόγω επανεμφάνισης της συμπτωματολογίας

τους. Η επαρκής ρύθμιση της ΑΠ είναι ο καλύτερος

τρόπος αποφυγής αυτής της σοβαρότατης επιπλοκής

της ΑΥ.
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