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Εισαγωγή

Η αρτηριακή υπέρταση αποτελεί μείζον πρόβλημα

δημόσιας υγείας παγκοσμίως το οποίο, παρά τη συ-

νεχιζόμενη ανάπτυξη αποτελεσματικής και καλά

ανεκτής φαρμακευτικής θεραπείας, αποτελεί την

κυριότερη αιτία καρδιαγγειακής νοσηρότητας και

θνητότητας1. Αρτηριακή υπέρταση καταγράφεται

σε περισσότερο από ένα δισεκατομμύριο ανθρώ-

πους παγκοσμίως2 και συνοδεύεται από αυξημένα

μακροχρόνια υγειονομικά κόστη, καθώς σχετίζεται

με τη στεφανιαία νόσο, την καρδιακή ανεπάρκεια,

την κολπική μαρμαρυγή και το αγγειακό εγκεφα-

λικό επεισόδιο. Δεδομένων των βλαβών στα όργα-

να-στόχους οι οποίες εγκαθίστανται σταδιακά χωρίς

κλινική συμπτωματολογία, ο χαρακτηρισμός «σιω-

πηλός δολοφόνος» έχει αποδοθεί στην αρτηριακή
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Περιληψη

Τα επίπεδα της αρτηριακής πίεσης σχετίζονται άμεσα με την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνητότητα, καθιστώντας

την αρτηριακή υπέρταση μείζον πρόβλημα δημόσιας υγείας παγκοσμίως. Αρκετά μοντέλα έχουν χρησιμοποιηθεί για

την πρόβλεψη του καρδιαγγειακού κινδύνου βάσει των παραδοσιακών παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου. Ανά-

μεσά τους, η αρτηριακή υπέρταση έχει συσχετιστεί με διαφορετικούς παθογενετικούς μηχανισμούς σε ειδικούς πλη-

θυσμούς ασθενών. Προς αυτήν την κατεύθυνση, πρόσφατες μελέτες δείχνουν αυξημένο επιπολασμό της αρτηριακής

υπέρτασης σε ασθενείς μετά από μεταμόσχευση αλλογενών αιμοποιητικών κυττάρων, αν και ο ρόλος της υπέρτασης

στους ασθενείς αυτούς δεν έχει πλήρως διευκρινιστεί. Σε ασθενείς με απειλητικά για τη ζωή σύνδρομα που απαιτούν

άμεση θεραπεία, η αρτηριακή υπέρταση μπορεί συχνά να υπο-διαγιγνώσκεται από τους θεράποντες ιατρούς. Ωστόσο,

η αρτηριακή υπέρταση αποτελεί βασικό διαγνωστικό και προγνωστικό εύρημα σε ασθενείς με οξέα σύνδρομα, όπως

η θρομβωτική μικροαγγειοπάθεια. Επιπλέον, αρτηριακή υπέρταση παρατηρείται και σε μακροχρόνια επιβιώσαντες

ασθενείς και οδηγεί σε αυξημένη νοσηρότητα και θνητότητα ανεξαρτήτως ηλικίας. Η παρούσα ανασκόπηση εστιάζει

στον επιπολασμό, τους παράγοντες κινδύνου και τη θεραπεία της υπέρτασης σε ασθενείς μετά από μεταμόσχευση

αλλογενών αιμοποιητικών κυττάρων.
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υπέρταση. Επομένως, η άμεση αναγνώριση και

αντιμετώπιση της αρτηριακής υπέρτασης είναι ανα-

γκαία για τη μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου,

ιδιαίτερα σε συγκεκριμένες ομάδες ασθενών που

χαρακτηρίζονται από αυξημένο καρδιαγγειακό κίν-

δυνο3,4. 

Πρόσφατες κλινικές μελέτες έχουν αναδείξει

τον ρόλο των καρδιαγγειακών παθήσεων και ιδιαί-

τερα της αρτηριακής υπέρτασης στην αυξημένη νο-

σηρότητα και θνητότητα ασθενών μετά από μετα-

μόσχευση αλλογενών αιμοποιητικών κυττάρων5. Η

μεταμόσχευση αλλογενών αιμοποιητικών κυττάρων

αποτελεί τη μοναδική ελπίδα ίασης για ασθενείς με

πληθώρα κακοήθων ή μη αιματολογικών νοσημάτων

καθώς και ανοσολογικών διαταραχών6. Παγκο-

σμίως διενεργούνται περίπου 55.000-60.000 μετα-

μοσχεύσεις αλλογενών αιμοποιητικών κυττάρων

ετησίως7. Από το 2016, έχουν επιπλέον αυξηθεί οι

μεταμοσχεύσεις από εναλλακτικούς δότες, που συ-

μπεριλαμβάνουν και τους απλοταυτόσημους δότες

(γονείς, αδέλφια, παιδιά), σύμφωνα με την Ευρω-

παϊκή Γραμματεία Μεταμοσχεύσεων (ΕBMT)8. Με

αυτόν τον τρόπο αυξάνει σημαντικά η διαθέσιμη

δεξαμενή δοτών.

Η διευρυμένη δεξαμενή δοτών καθώς και η αυ-

ξημένη αποτελεσματικότητά της σε ολοένα και πε-

ρισσότερα νοσήματα, η βέλτιστη επιλογή ασθενών

μέσω μοριακών και κυτταρογενετικών προγνωστι-

κών παραγόντων, η χρήση προπαρασκευαστικών

σχημάτων ελαττωμένης έντασης, η βελτίωση της

συλλογής αιμοποιητικών κυττάρων, της υποστηρι-

κτικής θεραπείας καθώς και της αντιμετώπισης των

επιπλοκών έχουν συνεισφέρει τόσο στην ευρεία

εφαρμογή της μεταμόσχευσης όσο και σε ολοένα

μεγαλύτερες ηλικίες9-11. Η πρόοδος αυτή έχει συ-

ντελέσει στη θεαματική βελτίωση της μακροχρόνιας

επιβίωσης. Ωστόσο, παραμένει σημαντική η οξεία

και χρόνια τοξικότητα που σχετίζεται με την ίδια

την υποκείμενη νόσο ή τη θεραπευτική της αντιμε-

τώπιση και αναδεικνύεται ως μείζον πρόβλημα κατά

τη μακροχρόνια επιβίωση των ασθενών. 

Σε αυτήν την κατεύθυνση, πρόσφατες μελέτες

δείχνουν αυξημένο επιπολασμό της αρτηριακής

υπέρτασης σε ασθενείς μετά από μεταμόσχευση αλ-

λογενών αιμοποιητικών κυττάρων, αν και ο ρόλος

της υπέρτασης στους ασθενείς αυτούς δεν έχει πλή-

ρως διευκρινιστεί12,13. Σε ασθενείς με απειλητικά

για τη ζωή σύνδρομα που απαιτούν άμεση θερα-

πεία, η αρτηριακή υπέρταση μπορεί συχνά να υπο-

διαγιγνώσκεται από τους θεράποντες ιατρούς.

Ωστόστο, η αρτηριακή υπέρταση αποτελεί βασικό

διαγνωστικό και προγνωστικό εύρημα σε ασθενείς

με οξέα σύνδρομα, όπως η θρομβωτική μικροαγ-

γειοπάθεια. Επιπλέον, αρτηριακή υπέρταση παρα-

τηρείται και σε μακροχρόνια επιβιώσαντες ασθε-

νείς και οδηγεί σε αυξημένη νοσηρότητα και θνη-

τότητα ανεξαρτήτως ηλικίας. 

Η παρούσα ανασκόπηση εστιάζει στον επιπο-

λασμό, τους παράγοντες κινδύνου και τη θεραπεία

της υπέρτασης σε ασθενείς μετά από μεταμόσχευση

αλλογενών αιμοποιητικών κυττάρων. Καθώς η αύ-

ξηση της αρτηριακής πίεσης μπορεί να είναι οξεία

ή χρόνια μετά τη μεταμόσχευση αλλογενών αιμο-

ποιητικών κυττάρων, τα τρία αυτά στοιχεία θα ανα-

λυθούν σε σχέση με την κλινική εικόνα ή τα σύν-

δρομα που σχετίζονται με την αρτηριακή υπέρταση.

Για την παρούσα ανασκόπηση έγινε αναζήτηση

στην επιστημονική βάση δεδομένων PubMed με βά-

ση τις παρακάτω λέξεις-κλειδιά: αρτηριακή υπέρ-

ταση, καρδιαγγειακός κίνδυνος, μεταμόσχευση αλ-

λογενών αιμοποιητικών κυττάρων.

1. Oξεία αύξηση αρτηριακής πίεσης

Η οξεία αύξηση της αρτηριακής πίεσης αποτελεί

συχνά μέρος κλινικών συνδρόμων, όπως η θρομβω-

τική μικροαγγειοπάθεια, που προκαλούν οξεία δυ-

σλειτουργία οργάνων-στόχων, με κύρια τους νε-

φρούς και το κεντρικό νευρικό σύστημα. Ενίοτε, η

οξεία αύξηση της αρτηριακής πίεσης μπορεί να σχε-

τίζεται με τη συγχορηγούμενη αγωγή. Η Εικόνα 1

συνοψίζει τη διαφορική διάγνωση και θεραπεία της

αρτηριακής υπέρτασης μετά από μεταμόσχευση αλ-

λογενών αιμοποιητικών κυττάρων.

1.1 Αύξηση της αρτηριακή πίεσης που σχετίζεται με

φάρμακα

Επιπολασμός: Η οξεία αύξηση της αρτηριακής πίε-

σης μπορεί να αποδοθεί στη συγχορηγούμενη αγωγή

αν ο ασθενής δεν παρουσιάζει κλινικά σημεία και

συμπτώματα που σχετίζονται με άλλα κλινικά σύν-

δρομα. Αν και ο ακριβής επιπολασμός μετά την αλ-

λογενή μεταμόσχευση παραμένει άγνωστος, περίπου

20% ασθενών που λαμβάνουν κορτικοειδή αναπτύσ-

σει υπέρταση με δοσο-εξαρτώμενο τρόπο14.

Παράγοντες κινδύνου: Τα κορτικοειδή και οι

αναστολείς καλσινευρίνης, όπως η κυκλοσπορίνη,

αποτελούν τη βάση της προφύλαξης και θεραπείας

για τη νόσο του μοσχεύματος κατά ξενιστή (graft-

versus-host-disease / GVHD) μετά τη μεταμόσχευση
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αλλογενών αιμοποιητικών κυττάρων. Ωστόσο, και

οι δύο κατηγορίες φαρμάκων έχουν συσχετιστεί με

την εμφάνιση αρτηριακής υπέρτασης per se. 

Θεραπεία: Η διακοπή της αγωγής με κορτικο-

ειδή ή/και αναστολείς καλσινευρίνης δεν είναι πά-

ντα δυνατή στους ασθενείς αυτούς. Oι θεράποντες

ιατροί μπορούν να λάβουν υπόψη τους τα επίπεδα

των φαρμάκων, όπως της κυκλοσπορίνης, για την

αναζήτηση της βέλτιστης δοσολογίας. Επιπλέον, η

θεραπεία της υπέρτασης με τα κατάλληλα αντιυ-

περτασικά φάρμακα είναι απαραίτητη όπως θα συ-

ζητηθεί περαιτέρω (Πίνακας 1). 

1.2 Αύξηση της αρτηριακής πίεσης στη θρομβωτική

μικροαγγειοπάθεια

Επιπολασμός: Η θρομβωτική μικροαγγειοπάθεια

αποτελεί ένα απειλητικό για τη ζωή σύνδρομο που

εμφανίζεται σε περίπου 15% των ασθενών μετά από

αλλογενή μεταμόσχευση15. Εκδηλώνεται με την κλα-

σική κλινική τριάδα της μικροαγγειοπαθητικού τύ-

που αιμολυτικής αναιμίας, θρομβοπενίας και νε-

φρικής ή νευρολογικής βλάβης, ενώ συχνά συνο-

δεύεται από αυξημένη αρτηριακή πίεση. Αν και τα

επίπεδα της αρτηριακής πίεσης θεωρούνται δια-

γνωστικά και προγνωστικά στοιχεία του συνδρό -

μου, τα υπάρχοντα δεδομένα για τον επιπολασμό

και τη θεραπεία της αρτηριακής πίεσης στη θρομ-

βωτική μικροαγγειοπάθεια είναι ελάχιστα16. 

Παράγοντες κινδύνου: Η θρομβωτική μικροαγ-

γειοπάθεια αναπτύσσεται στο πλαίσιο συστηματικής

ενδοθηλιακής βλάβης των μικρών αγγείων. Πρό-

σφατες μελέτες έχουν αναδείξει ότι η θρομβωτική

μικροαγγειοπάθεια μετά τη μεταμόσχευση έχει κοι-

νά χαρακτηριστικά με το άτυπο ουραιμικό αιμολυ-

τικό σύνδρομο17. Βασικό στοιχείο της παθοφυσιο-

λογίας των δύο συνδρόμων είναι η ενεργοποίηση

του συμπληρώματος18-22. Η αρτηριακή υπέρταση

αποτελεί κοινό κλινικό εύρημα που προκύπτει από

τη διαταραγμένη ομοιόσταση της ρενίνης στους νε-

φρούς23. Πρόσφατα, οι Jodele και συνεργάτες έχουν

δείξει σε παιδιατρικό πληθυσμό ότι η πρωτεϊνουρία

και η υπέρταση αποτελούν πρώιμα κλινικά σημεία

της θρομβωτικής μικροαγγειοπάθειας24. Στους ενή-

λικες, η εμφάνιση ή επιδείνωση της υπέρτασης έχει

επίσης περιγραφεί ως εύρημα υπέρ της διάγνωσης

της θρομβωτικής μικροαγγειοπάθειας σε ασθενείς

με αβέβαια αιματολογικά ευρήματα25.

Θεραπεία: Η πρώιμη ανίχνευση και αντιμετώ-

πιση της υπέρτασης είναι ύψιστης σημασίας στη

θρομβωτική μικροαγγειοπάθεια24. Η διακοπή της

χορήγησης αναστολέων καλσινευρίνης προτείνεται

στους ασθενείς με θρομβωτική μικροαγγειοπάθεια

και μπορεί να συμβάλει στη μείωση των επιπέδων

της αρτηριακής πίεσης17. Η επιλογή της κατάλληλης

Πίνακας 1. Ενδείξεις και αντενδείξεις που μπορούν να κατευθύνουν την επιλογή ανάμεσα στις κύριες κατηγορίες

αντιυπερτασικών φαρμάκων σε ασθενείς μετά από μεταμόσχευση αλλογενών αιμοποιητικών κυττάρων37,38.

ΑΤ-1: ανταγωνιστές των υποδοχέων 1 της αγγειοτενσίνης ΙΙ, α-ΜΕΑ: ανταγωνιστές του μετατρεπτικού ενζύμου

αγγειοτενσίνης

Κατηγορίες φαρμάκων Ενδείξεις Αντενδείξεις

Βέβαιες Πιθανές

Διουρητικά Oίδημα Oυρική αρθρίτιδα Μεταβολικό σύνδρομο
Κατακράτηση νατρίου Διαταραχή ανοχής γλυκόζης
Νεφρωσικό σύνδρομο Κύηση

Συγχορήγηση στεροειδών Υπερασβεστιαιμία

Βήτα-αποκλειστές Ταχυκαρδία Άσθμα Μεταβολικό σύνδρομο
Κολποκοιλιακός αποκλεισμός Διαταραχή ανοχής γλυκόζης

Βραδυκαρδία Ταχυκαρδία

Ανταγωνιστές ασβεστίου Συγχορήγηση αναστολέων Καρδιακή ανεπάρκεια

(διυδροπυριδίνες) καλσινευρίνης − Oίδημα κάτω άκρων

Ανταγωνιστές ασβεστίου Συγχορήγηση αναστολέων Κολποκοιλιακός αποκλεισμός Δυσκοιλιότητα
(βεραπαμίλη, διλτιαζέμη) καλσινευρίνης Βραδυκαρδία

ΑΤ-1/α-ΜΕΑ Πρωτεϊνουρία Κύηση Πιθανότητα κύησης
Χρόνια νεφρική νόσος Αγγειοοίδημα (για α-ΜΕΑ)
Σακχαρώδης διαβήτης Υπερκαλιαιμία



αντιυπερτασικής αγωγής πρέπει να λαμβάνει υπόψη

και την υποκείμενη ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και

νεφρική βλάβη που παρατηρούνται στους ασθενείς

με θρομβωτική μικροαγγειοπάθεια. 

2. Χρόνια αύξηση αρτηριακής πίεσης

Επιπολασμός: Σε αντίθεση με την οξεία αύξηση

της αρτηριακής πίεσης, η χρόνια αύξηση είναι πιο

δύσκολο να αναγνωρισθεί από τους θεράποντες ια-

τρούς. Εντούτοις, η καρδιαγγειακή νόσος είναι ση-

μαντική αιτία νοσηρότητας και θνητότητας στους

μακροχρόνια επιβιώσαντες ασθενείς μετά τη μετα-

μόσχευση αιμοποιητικών κυττάρων. Πρώιμα καρ-

διαγγειακά συμβάματα παρατηρούνται συχνότερα

μετά την αλλογενή σε σύγκριση με την αυτόλογη

μεταμόσχευση26. Τα καρδιαγγειακά συμβάματα εί-

ναι μάλιστα η δεύτερη αιτία θανάτου μετά τη νόσο

μοσχεύματος κατά ξενιστή (GVHD), σε ασθενείς

μετά από αλλογενή μεταμόσχευση χωρίς υποτροπή

ή δευτεροπαθείς κακοήθειες12,13. 

Παράγοντες κινδύνου: Το παθοφυσιολογικό

υπόβαθρο της αρτηριακής υπέρτασης στη συγκε-

κριμένη ομάδα ασθενών είναι περίπλοκο. Αφενός,

παράγοντες που σχετίζονται με τη θεραπεία, όπως

η εντατική χημειοθεραπεία με καρδιοτοξικά σχή-

ματα, επηρεάζουν την καρδιακή και αγγειακή λει-

τουργία. Αξίζει να επισημανθεί ότι τα κύτταρα που

σχηματίζουν το καρδιαγγειακό σύστημα χαρακτη-

ρίζονται από περιορισμένη αναγεννητική ικανότη-

τα, γεγονός που τα καθιστά ευάλωτα στις αρνητικές

συνέπειες της θεραπείας27. Αφετέρου, παράγοντες

μετά τη μεταμόσχευση, όπως η χρόνια νεφρική νό-

σος28, έχουν ως αποτέλεσμα μόνιμη νεφρική βλάβη

και αρτηριακή υπέρταση. Αντίστοιχα, η ακτινοθε-

ραπεία οδηγεί επίσης σε νεφρική βλάβη και αρτη-

ριακή υπέρταση29.

Επιπλέον, πρόσφατες μελέτες αναδεικνύουν ση-

μαντικό βαθμό ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας και

υποκλινικής βλάβης οργάνων-στόχων, καθώς και

άλλων παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου όπως

το μεταβολικό σύνδρομο στους ασθενείς μετά αλ-

λογενή μεταμόσχευση30,31. Αυτοί οι παράγοντες συ-

σχετίζονται με την εμφάνιση της υπέρτασης και τον

αυξημένο επιπολασμό καρδιαγγειακής νόσου σε

νεαρότερη ηλικία σε σύγκριση με τον γενικό πλη-

θυσμό26,32,33. 

Θεραπεία: Αξίζει να τονιστεί ότι οι παράγοντες

καρδιαγγειακού κινδύνου που αναφέρθηκαν (υπέρ-

ταση, δυσλιπιδαιμία, παχυσαρκία, κάπνισμα και

διαβήτης) μπορούν να τροποποιηθούν12. Επομένως,

η έγκαιρη διάγνωση και αντιμετώπισή τους αποτε-

λεί κύριο σκοπό της κλινικής παρακολούθησης μετά

τη μεταμόσχευση. Σε αυτό το πλαίσιο, νέα μοντέλα

πρόβλεψης καρδιαγγειακού κινδύνου έχουν προ-

ταθεί για τους ασθενείς μετά από αλλογενή μετα-

μόσχευση, με στόχο τη βέλτιστη αντιμετώπιση των

ασθενών34.

3. Επιλογή αντιυπερτασικής αγωγής

Η Εικόνα 1 συνοψίζει έναν προτεινόμενο αλγόριθ-

μο για την προσέγγιση της αρτηριακής υπέρτασης

στην αλλογενή μεταμόσχευση. Oδηγίες για την αντι-

μετώπιση της υπέρτασης έχουν πρόσφατα προταθεί

στο πλαίσιο της αντιμετώπισης των μακροχρόνιων

επιπλοκών για τους παιδιατρικούς ασθενείς35 και

στο πλαίσιο της αντιμετώπισης του μεταβολικού

συνδρόμου για τους ενήλικες ασθενείς36. Στους παι-

διατρικούς ασθενείς, δίνεται έμφαση στην παρα-

κολούθηση της νεφρικής λειτουργίας καθώς και

στην επιθετική αντιυπερτασική αγωγή, κυρίως στους

ασθενείς που λαμβάνουν αναστολείς καλσινευρί-

νης35. Στους ενήλικες ασθενείς, προτείνεται αρχικά

η μη φαρμακευτική παρέμβαση (περιορισμός πρό-

σληψης νατρίου, κατανάλωσης αλκοόλ και τακτική

αεροβική άσκηση), όταν τα επίπεδα της αρτηριακής

πίεσης είναι υψηλότερα από 120/80 mmHg. Φαρ-

μακευτική θεραπεία έχει ένδειξη σε ασθενείς με

αρτηριακή πίεση πάνω από 140/90 mm Hg (ή 130/80

mmHg σε χρόνια νεφρική νόσο ή σακχαρώδη δια-

βήτη) σε δύο διαφορετικές επισκέψεις με διαφορά

τουλάχιστον μίας εβδομάδας36.

Η επιλογή του αντιυπερτασικού φαρμάκου απαι-

τεί εξατομικευμένη προσέγγιση με βάση την πολύ-

πλοκη παθοφυσιολογία της αρτηριακής υπέρτασης

στους ασθενείς μετά από αλλογενή μεταμόσχευση37.

Πρέπει ακόμη να ληφθούν υπόψη οι οδηγίες της

Ευρωπαϊκής Εταιρείας Υπέρτασης38 και η γνώμη

των ειδικών. Κάθε κατηγορία αντιυπερτασικών

φαρμάκων έχει διαφορετικό μηχανισμό δράσης και,

επομένως, ενδείξεις και αντενδείξεις όπως συνο-

ψίζονται στον Πίνακα 1.

Πιο συγκεκριμένα, η επιλογή του αντιυπερτασι -

κού φαρμάκου βασίζεται στη συγχορηγούμενη αγω-

γή. Για παράδειγμα, ασθενείς που λαμβάνουν ανα-

στολείς καλσινευρίνης ωφελούνται από τους αντα-

γωνιστές ασβεστίου, ενώ ασθενείς σε υψηλή δόση

στεροειδών μπορεί να ωφελούνται από τη διουρη-

τική αγωγή. Επίσης, σε ασθενείς με ενδοθηλιακή
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δυσλειτουργία όπως στη νόσο μοσχεύματος κατά

ξενιστή (GVHD), ενδείκνυται η αναστολή του συ-

στήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης40.

Η μοναδική τυχαιοποιημένη μελέτη στο συγκεκρι-

μένο πεδίο σύγκρινε τη χορήγηση της καπτοπρίλης

με εικονικό φάρμακο και έδειξε ευνοϊκά αποτελέ-

σματα για τη χρόνια νεφρική νόσο στο σκέλος της

καπτοπρίλης41. 

Τέλος, οι θεράποντες ιατροί αξίζει να λαμβά-

νουν υπόψη τη γνώμη των ειδικών στην υπέρταση,

κυρίως στους ασθενείς με αυξημένη συννοσηρότη-

τα. Η συνεργατική προσέγγιση είναι απαραίτητη

και για τον συνδυασμό αντιυπερτασικών φαρμάκων

διαφορετικών κατηγοριών σε ασθενείς με δυσκολία

στη ρύθμιση της αρτηριακής υπέρτασης. 

Συμπεράσματα

Η αρτηριακή υπέρταση αποτελεί ένα συχνό συνοδό

εύρημα στους ασθενείς μετά από μεταμόσχευση αλ-

λογενών αιμοποιητικών κυττάρων που δεν έχει με-

λετηθεί επαρκώς. Πολλαπλά μονοπάτια συνδρά-

μουν στην αύξηση των επιπέδων της αρτηριακής

πίεσης στους ασθενείς αυτούς, συμπεριλαμβανομέ-

νων των χημειο- και ακτινο-θεραπειών, των επιπλο-

κών μετά τη μεταμόσχευση όπως η νόσος μοσχεύ-

ματος κατά ξενιστή ή η χρόνια νεφρική νόσος, κα-

θώς και της συσσώρευσης παραγόντων καρδιαγγει-

ακού κινδύνου. Η οξεία αύξηση της αρτηριακής πίε-

σης μπορεί να εκδηλωθεί ως ένα πρώιμο εύρημα

θρομβωτικής μικροαγγειοπάθειας ή ως αποτέλεσμα

συγχορηγούμενης αγωγής. Η χρόνια όμως αύξηση

της αρτηριακής πίεσης μπορεί να έχει σοβαρές συ-

νέπειες στην καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνη-

τότητα. Για αυτό τον λόγο, είναι απαραίτητη η προ-

σεκτική παρακολούθηση των επιπέδων της αρτη-

ριακής πίεσης, καθώς και η έγκαιρη και κατάλληλη

θεραπευτική αντιμετώπιση από συνεργατική ομάδα

ειδικών ιατρών. 

Summary

Gavriilaki E, Anyfanti P, Dolgyras P, 

Gkaliagkousi E

Arterial hypertension and allogeneic hematopoi-

etic cell transplantation: incidence, risk factors

and treatment

Arterial Hypertension 2021; 30: 39-45.

Blood pressure levels are directly associated with car-
diovascular and cerebrovascular morbidity and mor-
tality, rendering arterial hypertension a major public
health problem. Several models have been used for
cardiovascular risk prediction based on traditional car-
diovascular risk factors. Among them, hypertension
represents a factor that may be triggered by distinct 

Εικόνα 1. Διαφορική διάγνωση και θεραπεία της αρτηριακής υπέρτασης σε ασθενείς μετά από αλλογενή μεταμόσχευση αι-

μοποιητικών κυττάρων.
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