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IntrODUCtIOn

H
ypertension (HT) remains the leading

cause of morbidity and mortality in the

western world, affecting approximately 1

billion people worldwide1. It is considered the most

common modifiable risk factor for atherosclerotic

cardiovascular (CV) disease and it frequently coex-

ists with other CV risk factors such as smoking, di-

abetes and dyslipidaemia2. Consequently, HT is one

of the main targets for public health campaigns of

CV prevention3. One of the explanations for the

significant morbi-mortality of HT is the fact that it

is a multi-systemic disease, potentially affecting the

macro- and microvasculature of every organ – a

process usually referred to as HT-induced target or-

gan damage4.

Cardiac damage in hypertension

The heart is one of the main organs affected by HT.

The chronic elevation of blood pressure (BP) ini-

tially leads to asymptomatic structural and func-

tional myocardial changes such as cardiomyocyte

hypertrophy and fibrosis, which subsequently will

progress to clinically overt cardiac disease – left

ventricular (LV) systolic and diastolic dysfunction,

cardiac arrhythmias, coronary artery disease (CAD)

and heart failure (HF). LV hypertrophy (LVH) de-

velops as an adaptative process to increased after-

load, which is mediated by sympathetic activation5,

endothelin6, angiotensin II7 and genetic predisposi-

tion8. The prevalence of LVH among hypertensive

patients is reported to be up to 40%9 and LVH has

been shown to be associated with higher risk of car-

diovascular events and death10.

Increased pressure overload leading to a stiff-

ened hypertrophied LV will progress to LV dias-

tolic dysfunction, increased LV filling pressures,

dilatation and fibrosis of the left atrium (LA) and

pulmonary congestion, which will determine clini-

cally overt cardiac disease, mainly CAD, atrial fib-

rillation and HF with either preserved (HFpEF) or

reduced ejection fraction (HFrEF)11. HT is a well-

known independent risk factor for CAD, while 

almost 50% of the patients with CAD are hyperten-

sive12. This is explained by the fact that chronically

elevated BP increases endothelial stress, leads to

microvascular dysfunction and promotes atheroge-

nesis13. The coexistence of HT and CAD increase

the risk for the development of HF, through neuro-

hormonal activation11,14. Concentric LVH usually

leads to HFpEF, while eccentric LVH usually leads

Cardiac damage in hypertensive
patients.
The Romanian experience
Maria Dorobantu1,2, Aura Vijiiac1, Alexandru
Scafa-Udriste1,2, O. Gheorghe-Fronea1,2

ABSTRACT

Hypertension is a major cause of morbidity and mortality worldwide. The progression of hypertension leads to

target organ damage, mainly in the heart, kidney and brain. The aim of this paper is to discuss the cardiac dam-

age among hypertensive population, while putting into context the results of a Romanian epidemiological survey

(SEPHAR III), which assessed the HT-induced target organ damage in the adult population of a country at high car-

diovascular risk.
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to HFrEF4. HT is also an established risk factor for

cardiac arrhythmias, the most common being atrial

fibrillation15. The increased LA pressure secondary

to impaired filling of the hypertrophied LV will

lead to LA remodelling and fibrosis, with further

development of multiple micro- re-entrant circuits,

which will lead to atrial fibrillation16. 

The Romanian experience – the SEPHAR

project

In Romania, HT and its complications determine

more than 60% of total deaths17. Therefore, early

diagnosis, HT awareness and optimal BP control, as

well as primary prevention strategies are manda-

tory. The lack of representative epidemiological

data regarding the prevalence of the main CV risk

factors in the adult Romanian population led to the

“Study for the Evaluation of Prevalence of Hyper-

tension and cArdiovascular risk in Romania”

(SEPHAR).

The SEPHAR project, which started in 2005, en-

compassed three epidemiological surveys (with a

fourth one currently ongoing), which aimed to as-

sess the prevalence of HT and other cardiovascular

(CV) risk factors in Romania, as well as the trend in

HT prevalence, treatment and optimal control.

SEPHAR III, which was held in 2016, was particu-

larly focused on assessing the prevalence of HT-in-

duced target organ damage. The methodology of

the study encompassed two medical visits, four-days

apart, which allowed repeated BP measurements ac-

cording to current guidelines18, anthropometric

measurements, laboratory workup, measurements

of arterial stiffness, 12-lead electrocardio-graphic

(ECG) tracings, as well as transthoracic echocardio-

graphy (TTE) and carotid doppler ultrasound. 

The cardiac organ damage was assessed by

means of 12-lead ECG and TTE. The vascular

damage was evaluated by measuring arterial stiff-

ness parameters, the ankle-brachial index and by

performing carotid ultrasound examinations. The

renal damage was assessed by measuring the uri-

nary albumin-to-creatinine ratio and by estimating

the glomerular filtration rate. On 12-lead ECG

tracings we assessed the rhythm and the heart rate,

we measured the duration of the PR interval and

the QRS complex, we evaluated the presence of

conduction disturbances, ST segment-T wave chan -

ges, pathological Q waves or LVH criteria such as

the Cornell product or the Romhilt Estes score. On

TTE we calculated the LV mass, the LV diameters

and wall thickness, the LV ejection fraction

(LVEF) by Simpson biplane method and the LA

volume. The study was undergone using a medically

equipped bus, which traveled throughout the coun-

try, allowing the enrollment of a representative

population sample of 2124 subjects, aged between

18 and 80, of which 1970 subjects represented the

final study population. The survey confirmed that

Romania is indeed a country at high CV risk, with

a high prevalence of all the main CV risk factors

among the adult population (Figure 1).

Cardiac damage in our study population was de-

fined as the presence of either LVH, CAD, atrial

fibrillation or HF. LVH was diagnosed using either

ECG criteria (such as the Cornell product>2.440

mm x ms or the Romhilt Estes score>5 points) or

echocardiographic criteria, such as LV mass >105

g/m2 in males (>95 g/m2 in females)19. Both the

Cornell product and Romhilt Estes score, as well as

echocardiographic LV mass were significantly hig -

her among the hypertensive population from the

study group when compared to normotensive sub-

Prevalence of CV  risk factors in the study population
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Figure 1. Prevalence of CV risk factors in the SEPHAR III

population.

22.9%

27.1%
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Figure 2. Prevalence of LVH in the SEPHAR III population.

LVH Echo – LVH diagnosed with echocardiographic cri-

teria; LVH ECG – LVH diagnosed with ECG criteria;

LVH total – LVH diagnosed by either ECG or echocardio-

graphic criteria.
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jects (p<0.0001, p=0.006 and p<0.0001, respec-

tively). LVH, defined by either of the ECG or

echocardiographic criteria, was present in 20.2% of

the study group; the prevalence of LVH was much

higher in the hypertensive subgroup (27.1%) versus

normotensive subjects (14.5%) (Figure 2).

The presence of CAD was defined by either one

of the following criteria:

➣ Clinical: history of myocardial infarction / angina

pectoris / myocardial revascularization (either by

percutaneous coronary intervention or coronary

artery bypass graft)

➣ 12-lead ECG: presence of pathological Q waves

or ischemic ST segment – T wave changes 

➣ Echo: LV segmental hypokinesia

➣ Anti-ischemic treatment: a combination of an

antiplatelet agent, a beta-blocker, a statin ± a ni-

trate in the 2 weeks prior to study enrollment

The diagnostic of CAD was mainly established

based on ECG changes and the prevalence of CAD

was 25.9% in the study group and 32.1% among the

hypertensive subjects (Figure 3). Atrial fibrillation

was defined by either documented personal history

of atrial fibrillation or by the presence of atrial fib-

rillation on 12-lead ECG tracings. 5.4% of the

whole study population and 8.1% of the hyperten-

sive population had at least one criteria of atrial fib-

rillation fulfilled (Figure 4). Definition criteria for

HF were either documented personal history of HF

or a LVEF<50% by Simpson biplane method.

While the mean LVEF in the study group was pre-

served, it did show significantly lower values in the

hypertensive population when compared to nor-

motensive subjects (p<0.0001). The prevalence of

HF in the study group was 9.2%, while the preva-

lence of HF among the hypertensive subjects was

15.3% (Figure 5). 

In fact, when compared with the hypertensive

subjects from the previous SEPHAR survey, the hy-

pertensive population in SEPHAR III had a much

higher prevalence of asymptomatic cardiac damage

(namely, LVH), as well as a higher prevalence of

clinically overt cardiac damage, both in terms of

25.9%

32.1%

3.8%
6.3%

7.5%
11.8%

13.5% 13.2%

8.9% 9.8%

5.0%

7.7%

1.9%
2.6%2.1%

3.6%
1.0% 1.8%

All subjects Hypertensive

CAD TOTAL MI

Angina PCI
CABG

ST/T changes

Q waves

LV hypokinesia

anti-i
schaemic TX

Figure 3. Prevalence of coronary artery disease in the SEPHAR III population. 
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CAD, atrial fibrillation and HF (Figure 6). Our study

showed that in Romania, not only is there a high

prevalence of HT, but also a high prevalence of car-

diac damage among adult hypertensive population.

Conclusion

HT is a main contributor to the global burden of

CV disease; hence, early diagnosis and strict BP

control are mandatory in order to improve the pa-

tients’ prognosis. The high prevalence of cardiac

damage among hypertensive patients highlights the

importance of a thorough evaluation of the hyper-

tensive patient and a therapeutic strategy not only

targeting optimal BP control, but also aiming to di-

minish HT-induced organ damage. Why some hy-

pertensive patients remain asymptomatic, while

others progress to subclinical or clinical cardiac

damage still remains to be established. 
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ1-4

Η υψηλή αρτηριακή πίεση (ΑΠ) είναι ο κύριος τρο-

ποποιήσιμος παράγοντας κινδύνου για την καρδιαγ-

γειακή νοσηρότητα και θνητότητα παγκοσμίως. Η

μέτρηση της ΑΠ αποτελεί τη βάση για τη διάγνωση

και τη διαχείριση της αρτηριακής υπέρτασης. Η ανε-

παρκής γνώση της μεθοδολογίας μέτρησης της ΑΠ

ή η χρήση συσκευών μειωμένης ακρίβειας μπορεί

να οδηγήσει είτε σε υπερδιάγνωση και υπερθερα-

πεία είτε σε υποδιάγνωση και έκθεση σε καρδιαγ-

γειακή νόσο που δυνητικά θα μπορούσε να απο-

φευχθεί.

Η ΑΠ στο ιατρείο μετράται χρησιμοποιώντας

διαφορετικές τεχνικές και μεθόδους (ακροαστική

ή αυτόματη ταλαντωσιμετρική τεχνική, μέτρηση ΑΠ

εξεταζόμενου με ή χωρίς την παρουσία ιατρονοση-
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λευτικού προσωπικού) ενώ η εκτίμηση εκτός ιατρεί-

ου γίνεται με τη χρήση 24ωρης καταγραφής ή με

μετρήσεις ΑΠ στο σπίτι, ή ακόμη και σε άλλο περι-

βάλλον (φαρμακεία, δημόσιους χώρους). Oι πρό-

σφατες κατευθυντήριες οδηγίες για την υπέρταση

συστήνουν χαμηλότερους στόχους για την ΑΠ, κάτι

που καθιστά την ακρίβεια στη μέτρησή της ακόμα

πιο σημαντική για την επίτευξη βέλτιστης ρύθμισης

και την αποφυγή ανεπιθύμητων ενεργειών από

υπερθεραπεία. Επιπλέον, προτείνεται η ευρεία χρή-

ση της 24ωρης καταγραφής ΑΠ και των μετρήσεων

στο σπίτι για τη διάγνωση της υπέρτασης λευκής

μπλούζας, της συγκαλυμμένης υπέρτασης, της αν-

θεκτικής υπέρτασης και άλλων κλινικά σημαντικών

καταστάσεων. Ωστόσο, μέχρι σήμερα η ταξινόμηση

της ΑΠ, καθώς επίσης το όριο έναρξης και ο στόχος

της θεραπείας, εξακολουθούν να βασίζονται στις

συμβατικές μετρήσεις ΑΠ στο ιατρείο. 

Αυτό το κείμενο συμφωνίας της Ευρωπαϊκής

Εταιρείας Υπέρτασης (ESH) στοχεύει να συνοψίσει

βασικές συστάσεις για τη μέτρηση της ΑΠ στην κλι-

νική πράξη εντός και εκτός ιατρείου. Τα μέλη της

Oμάδας Εργασίας της ΕΕΥ για τη Μέτρηση της ΑΠ

και την Καρδιαγγειακή Μεταβλητότητα ετοίμασαν

ένα προσχέδιο, το οποίο κατόπιν εξετάστηκε από

τα μέλη του Συμβουλίου της ώστε να διατυπωθεί

μια πρώτη πρόταση. Αυτή εν συνεχεία εξετάστηκε

από εξωτερικούς διεθνείς ειδικούς, συμπεριλαμβα-

νομένων γενικών ιατρών, και έτσι δημιουργήθηκε

το τελικό κείμενο συμφωνίας.

2. ΘΕΜΑΤΑ ΠOΥ ΑΦOΡOΥΝ OΛΕΣ ΤΙΣ
ΜΕΘOΔOΥΣ ΜΕΤΡΗΣΗΣ ΑΠ

2.1 Ακρίβεια συσκευών μέτρησης ΑΠ5,6

Εισαγωγή

•Για τη σωστή μέτρηση της ΑΠ είναι απαραίτητες

αξιόπιστες συσκευές. Σε αντίθετη περίπτωση, οι

μετρήσεις μπορεί να είναι παραπλανητικές. Πλέ-

ον, αυτόματες ηλεκτρονικές συσκευές χρησιμο-

ποιούνται σχεδόν αποκλειστικά για μετρήσεις

ΑΠ στο σπίτι και στην 24ωρη καταγραφή και όλο

και περισσότερο για μετρήσεις στο ιατρείο.

•Διάφορα πρωτόκολλα που έχουν αναπτυχθεί από

επιστημονικούς οργανισμούς έχουν χρησιμοποι-

ηθεί στο παρελθόν για την πιστοποίηση της ακρί-

βειας εκτίμησης ΑΠ των ηλεκτρονικών συσκευ-

ών. Το 2018, αναπτύχθηκε ένα κοινό πρωτόκολλο

πιστοποίησης από την Αμερικανική Ένωση για

την Αναβάθμιση των Ιατρικών Συσκευών (AA-

MI, Association for the Advancement of Medical

Instrumentation), την ESH και τον Διεθνή Oργα -

νισμό Πιστοποίησης (ISO, International Organi -

zation for Standardization) (AAMI/ESH/ ISO)

για παγκόσμια χρήση.

•Πρέπει να χρησιμοποιούνται μόνο συσκευές που

έχουν επιτυχώς πιστοποιηθεί βάσει ενός αναγνω-

ρισμένου πρωτοκόλλου (Πίνακας 1). Δυστυχώς,

οι περισσότερες από τις συσκευές που είναι δια-

θέσιμες στην αγορά δεν έχουν υποβληθεί σε ανε-

ξάρτητη πιστοποίηση με τη χρήση ενός αναγνω-

ρισμένου πρωτοκόλλου.

•Μία ηλεκτρονική συσκευή που έχει επιτυχώς πι-

στοποιηθεί για τους ενήλικες μπορεί να μην είναι

ακριβής σε ειδικούς πληθυσμούς, συμπεριλαμ-

βανομένων παιδιών, εγκύων, ατόμων με πολύ με-

γάλους βραχίονες (περίμετρος >42 εκ.) και

ασθενών με αρρυθμίες (ιδιαίτερα με κολπική

μαρμαρυγή). Σε αυτούς τους πληθυσμούς είναι

απαραίτητη ξεχωριστή πιστοποίηση.

Επιλογή αξιόπιστων συσκευών

•Επικαιροποιημένοι κατάλογοι πιστοποιημένων

πιεσομέτρων διατίθενται σε διάφορους ιστοτό-

πους. Ιστότοποι που σχετίζονται με επιστημονι-

κούς οργανισμούς παρατίθενται στον Πίνακα 1.

•Προς το παρόν, από τις διαθέσιμες συσκευές

στην αγορά παγκοσμίως (>4.000), λιγότερες από

το 10% πληρούν κριτήρια αναγνωρισμένων πρω-

τοκόλλων πιστοποίησης.

•Oι συσκευές μέτρησης ΑΠ με πρόσθετα χαρα-

κτηριστικά (π.χ., μέτρηση ταχύτητας σφυγμικού

κύματος ή κεντρικής ΑΠ, ανίχνευση κολπικής

μαρμαρυγής, καταγραφή σωματικής δραστηριό-

τητας) πρέπει να πιστοποιούνται ως προς την

ακρίβειά τους για αυτές τις λειτουργίες και να

παρέχονται στοιχεία που να υποστηρίξουν τη

χρησιμότητά τους στην κλινική πράξη.

2.2. Περιχειρίδες συσκευών μέτρησης ΑΠ3,4,7

Χαρακτηριστικά περιχειρίδων

•Τα ηλεκτρονικά πιεσόμετρα έχουν δικές τους πε-

ριχειρίδες, οι οποίες δε αντικαθίστανται από πε-

ριχειρίδες άλλων συσκευών, ακόμα και του ίδιου

κατασκευαστή.

•Η επιλογή περιχειρίδας κατάλληλου μεγέθους

είναι μεγίστης σημασίας για την ακριβή μέτρηση

της ΑΠ και καθορίζεται από την περίμετρο του

βραχίονα κάθε ατόμου. Μία περιχειρίδα με μέγε -

θος μικρότερο από το απαιτούμενο μπορεί να

υπερεκτιμάει την ΑΠ, ενώ μια μεγαλύτερη να την

υποεκτιμάει. Μία περιχειρίδα δεν μπορεί να

καλύ ψει όλο το εύρος περιμέτρων βραχίονα των

ενηλίκων.



•Για πιεσόμετρα υδραργυρικά ή άλλα που χρησι-

μοποιούν την ακροαστική τεχνική: χρήση περι-

χειρίδας με μήκος αεροθαλάμου που αντιστοιχεί

στο 75%-100% της περιμέτρου στο μέσο του βρα-

χίονα και πλάτος στο 37%-50%.

•Για αυτόματες ηλεκτρονικές συσκευές: επιλογή με-

γέθους περιχειρίδας σύμφωνα με τις οδηγίες του

κατασκευαστή. Μερικές συσκευές διαθέτουν πε-

ριχειρίδες «εκτεταμένου εύρους» που είναι κα-

τάλληλες για τους περισσότερους βραχίονες των

ενηλίκων, αλλά απαιτούν ειδική πιστοποίηση.

•Άτομα με μεγάλο βραχίονα (περίμετρο στο μέσο

του βραχίονα >42 εκ.): Κατά προτίμηση χρήση

κωνικής περιχειρίδας, καθώς η ορθογώνια μπο-

ρεί να υπερεκτιμά την ΑΠ. Όταν η ΑΠ δε μπορεί

να μετρηθεί χρησιμοποιώντας μια συσκευή με

περιχειρίδα βραχίονα, μπορεί αντ’ αυτού να χρη-

σιμοποιηθεί ένα πιστοποιημένο ηλεκτρονικό πιε-

σόμετρο καρπού.

Τοποθέτηση περιχειρίδας

•Τοποθέτηση του κέντρο του αεροθαλάμου πάνω

από το σημείο ψηλάφισης του σφυγμού της βρα-

χιονίας αρτηρίας στον αγκωνιαίο βόθρο.

•Το κάτω άκρο της περιχειρίδας να είναι 2-3 εκ.

πάνω από τον αγκωνιαίο βόθρο.

•Η περιχειρίδα να ασκεί παρόμοια πίεση στο ανώ-

τερο και κατώτερο σημείο της. Το πάχος ενός δα-

κτύλου να χωράει άνετα κάτω από την περιχει-

ρίδα, στο πάνω και στο κάτω μέρος της.

2.3. Υπέρταση Λευκής Μπλούζας – Συγκαλυμ-

μένη Υπέρταση1,2,8-10

Εισαγωγή

•Όταν η ΑΠ αξιολογείται με μετρήσεις στο ια-

τρείο αλλά και εκτός ιατρείου (μετρήσεις στο σπί-

τι ή 24ωρη καταγραφή), οι ασθενείς ταξινομού-

νται σε 4 κατηγορίες (Εικόνα 1): 1) Νορμοτασικά

άτομα (μη αυξημένη ΑΠ εντός και εκτός ιατρεί-

ου), 2) Σταθερή υπέρταση (αυξημένη ΑΠ εντός

και εκτός ιατρείου), 3) Υπέρταση λευκής μπλού-

ζας (αυξημένη ΑΠ στο ιατρείο αλλά όχι εκτός

ιατρείου), 4) Συγκαλυμμένη υπέρταση (αυξημένη

ΑΠ εκτός ιατρείου αλλά όχι στο ιατρείο).

•Η υπέρταση λευκής μπλούζας και η συγκαλυμ-
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15-25%

Σταθερή
υπέρταση

Φυσιολογική
ΑΠ
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Εικόνα 1. Ταξινόμηση ασθενών που επισκέπτονται ιατρεία

υπέρτασης με βάση μετρήσεις ΑΠ εντός και εκτός ιατρείου.
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Πίνακας 1. Ιστοσελίδες που σχετίζονται με επιστημονικούς οργανισμούς και παρέχουν διαδικτυακά καταλό -

γους πιστοποιημένων αυτόματων ηλεκτρονικών πιεσόμετρων.

Oργανισμός
Κατάλογος συσκευών

Επιστημονικός οργανισμός Ιστοσελίδα
(Γλώσσα)

STRIDE BP Διεθνής Ευρωπαϊκή Εταιρεία Υπέρτασης ‑ www.stridebp.org

(Αγγλικά, Κινεζικά, Διεθνής Εταιρεία Υπέρτασης ‑

Ισπανικά) Παγκόσμια Ένωση για την Υπέρταση

BIHS Ηνωμένο Βασίλειο, Βρετανική & Ιρλανδική Εταιρεία www.bihsoc.org/bp-monitors

Ιρλανδία (Αγγλικά) Υπέρτασης

VDL Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικανικός Ιατρικός Σύλλογος www.validatebp.org

Αμερικής (Αγγλικά)

Hypertension Καναδάς Καναδέζικη Εταιρεία Υπέρτασης www.hypertension.ca/bpdevices

Canada (Αγγλικά)

Deutsche Γερμανία Γερμανική Εταιρεία Υπέρτασης www.hochdruckliga.de/betroffene/

Hochdruckliga (Γερμανικά) blutdruckmessgeraete-mit-pruefsiegel

JSH Ιαπωνία Ιαπωνική Εταιρεία Υπέρτασης www.jpnsh.jp/com_ac_wg1.html

(Ιαπωνικά)

*Δυο ιστοσελίδες δεν σχετίζονται με επιστημονικό οργανισμό (www.dableducational.org, www.medaval.ie)



μένη υπέρταση συναντώνται τόσο σε άτομα χωρίς

φαρμακευτική αγωγή όσο και σε άτομα που λαμ-

βάνουν αντιυπερτασική θεραπεία. Ακόμα και με

προσεκτικές μετρήσεις ΑΠ στο ιατρείο, περίπου

15-25% των ατόμων που εξετάζονται σε ιατρεία

υπέρτασης εμφανίζουν υπέρταση λευκής μπλού-

ζας και 10-20% συγκαλυμμένη υπέρταση.

•Η διάγνωση των παραπάνω φαινοτύπων απαιτεί

επιβεβαίωση με επανάληψη μετρήσεων ΑΠ

εκτός ιατρείου, καθώς η επαναληψιμότητά τους

είναι περιορισμένη (Πίνακας 2).

•Όταν η ΑΠ στο ιατρείο είναι κοντά στο όριο των

140/90 mmHg, η πιθανότητα για λανθασμένη

διάγνω ση είναι αυξημένη. Έτσι, στα άτομα με

μετρήσεις στο ιατρείο στο εύρος υπέρτασης βαθ-

μού 1 (140-159/90-99 mmHg) η πιθανότητα για

υπέρταση λευκής μπλούζας αυξάνεται σε σύγκρι-

ση με όσους εμφανίζουν υψηλότερη ΑΠ στο ια-

τρείο. Oμοίως, η πιθανότητα συγκαλυμμένης

υπέρτασης είναι αυξημένη σε άτομα με ΑΠ στο

ιατρείο στο εύρος υψηλής φυσιολογικής ΑΠ (130-

139/85-89 mmHg) σε σύγκριση με αυτά με χαμη-

λότερα επίπεδα ΑΠ. Συνεπώς, όταν η ΑΠ στο ια-

τρείο είναι μεταξύ 130-159/85-99 mmHg, συνι-

στάται ισχυρά η αξιολόγησή της και με μετρήσεις

εκτός ιατρείου.

•Σε ειδικούς πληθυσμούς, όπως οι έγκυες γυναί-

κες, τα παιδιά και οι ασθενείς με χρόνια νεφρική

νόσο, η αξιολόγηση ΑΠ εκτός ιατρείου είναι ιδι-

αιτέρως σημαντική τόσο για τη διάγνωση όσο και

την παρακολούθησή τους. Σε αυτές τις περιπτώ-

σεις πρέπει να ακολουθούνται ειδικές συστάσεις,

οι οποίες δεν αναλύονται στο παρόν άρθρο.

2.4. Μεταβλητότητα ΑΠ11,12

Oι δυσμενείς συνέπειες της υπέρτασης, συμπερι-

λαμβανομένων των καρδιαγγειακών επεισοδίων και

των θανάτων, εξαρτώνται σε μεγάλο βαθμό από τις

αυξημένες τιμές ΑΠ όπως εκτιμώνται με υπολογισμό

μέσου όρου. Έτσι, η λήψη αποφάσεων στην υπέρ-

ταση βασίζεται στη μέση τιμή πολλών μετρήσεων

ΑΠ τόσο εντός όσο και εκτός ιατρείου. Εντούτοις,

η ΑΠ χαρακτηρίζεται από βραχυπρόθεσμες (24ωρη

καταγραφή ΑΠ), μεσοπρόθεσμες (μετρήσεις από

μέρα σε μέρα στο σπίτι) και μακροπρόθεσμες (με-

τρήσεις στο ιατρείο από επίσκεψη σε επίσκεψη) δια-

κυμάνσεις, οι οποίες είναι το αποτέλεσμα των πο-

λύπλοκων αλληλεπιδράσεων μεταξύ των ενδογενών

καρδιαγγειακών ρυθμιστικών μηχανισμών και των

εξωτερικών περιβαλλοντικών και συμπεριφορικών

παραγόντων. Μελέτες παρατήρησης και μη τυχαι-

οποιημένες δευτερογενείς αναλύσεις τυχαιοποιη-

μένων ελεγχόμενων μελετών αναφέρουν επιπλέον

ότι τα ανεπιθύμητα συμβάματα παρουσιάζουν ανε-

ξάρτητη συσχέτιση με την αυξημένη μεταβλητότητα

της ΑΠ, ωστόσο η προγνωστική της αξία είναι ασα-

φής. Έτσι, προς το παρόν η μεταβλητότητα της ΑΠ

παραμένει ένα ζήτημα που αφορά την έρευνα, χωρίς

να έχει εφαρμογή στην καθημερινή κλινική πράξη. 

3. ΜΕΤΡΗΣΕΙΣ ΑΠ ΣΤO ΙΑΤΡΕΙO1-4,13

(Γράφημα με βασικές συστάσεις στο Παράρτημα)

Εισαγωγή

•Η μέτρηση ΑΠ στο ιατρείο παραμένει η μέθοδος

που χρησιμοποιείται συχνότερα και σε πολλές

περιπτώσεις αποτελεί και τη μόνη μέθοδο για τη

διάγνωση και την παρακολούθηση ατόμων με

υπέρταση. Είναι η πιο καλά μελετημένη μέθοδος

με τα ισχυρότερα βιβλιογραφικά δεδομένα, στην

οποία επιπλέον στηρίζεται η κατηγοριοποίηση

της υπέρτασης καθώς και τα διαγνωστικά όρια

τόσο για την έναρξη της θεραπείας όσο και για

τους θεραπευτικούς στόχους. 

•Όταν χρησιμοποιείται ως η μόνη μέθοδος αξιο-

λόγησης είναι πιθανό να οδηγήσει σε παραπλα-

νητικά συμπεράσματα ως προς τη διάγνωση
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Πίνακας 2. Διάγνωση και διαχείριση φαινοτύπων υπέρτασης λευκής μπλούζας και συγκαλυμμένης υπέρτασης

(σε άτομα υπό ή χωρίς αντιυπερτασική αγωγή).

                      Υπέρταση Λευκής Μπλούζας1                                                                      Συγκαλυμμένη Υπέρταση1

Διάγνωση       Αυξημένη ΑΠ στο ιατρείο αλλά όχι στην 24ωρη                    Αυξημένη ΑΠ στην 24ωρη καταγραφή ή/και 

                      καταγραφή ή/και στο σπίτι2.                                                                              στο σπίτι αλλά όχι στο ιατρείο2.

Θεραπεία       Υγιεινοδιαιτητικές αλλαγές και ετήσια παρακολούθηση.     Υγιεινοδιαιτητικές αλλαγές και πιθανή έναρξη

                 Πιθανή έναρξη φαρμακευτικής αγωγής στα άτομα               φαρμακευτικής αγωγής.

                      υψηλού ή πολύ υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου.

1Oι διαγνώσεις απαιτούν επιβεβαίωση με επανάληψη μετρήσεων ΑΠ εντός και εκτός ιατρείου. 
2«Αυξημένη» με βάση το διαγνωστικό όριο υπέρτασης για το ιατρείο ≥140/90 mmHg, 24ωρη καταγραφή ≥130/80 mmHg και στο
σπίτι ≥135/85 mmHg.



υπέρτασης τόσο σε άτομα που βρίσκονται υπό

αντιυπερτασική θεραπεία όσο και σε εκείνα χω-

ρίς αγωγή.

•Oποτεδήποτε είναι εφικτό, η απόφαση για τη διά-

γνωση ή τη θεραπεία πρέπει να βασίζεται σε επι-

βεβαιωτικές μετρήσεις ΑΠ εκτός ιατρείου (με-

τρήσεις στο σπίτι ή 24ωρη καταγραφή ΑΠ). Όταν

αυτό δεν είναι εφικτό, πρέπει να πραγματοποι-

ούνται επαναληπτικές μετρήσεις στο ιατρείο σε

επιπρόσθετες επισκέψεις.

Χαρακτηριστικά συσκευών μέτρησης ΑΠ στο

ιατρείο

•Χρήση αυτόματου ηλεκτρονικού πιεσόμετρου με

περιχειρίδα βραχίονα, πιστοποιημένου σύμφωνα

με κάποιο αναγνωρισμένο πρωτόκολλο πιστο-

ποίησης (Πίνακας 1). Να προτιμώνται συσκευές

που λαμβάνουν αυτόματα τριπλές μετρήσεις.

•Σε περίπτωση μη διαθέσιμου αυτόματου πιεσό-

μετρου συνιστάται χειροκίνητο ηλεκτρονικό πιε-

σόμετρο ακροαστικής τεχνικής (υβριδικό) με στή-

λη τύπου υδραργύρου σε LCD ή LED οθόνη, ή

ψηφιακή αντίστροφη μέτρηση (τα κλασικά πιεσό -

μετρα υδραργύρου έχουν απαγορευθεί στις πε-

ρισσότερες χώρες). Καλής ποιότητας μεταλλικά

πιεσόμετρα, ανθεκτικά στους κραδασμούς, μπο-

ρούν εναλλακτικά να χρησιμοποιηθούν με την

προϋπόθεση να γίνεται βαθμονόμηση τουλάχι-

στον σε ετήσια βάση. O ρυθμός αποσυμφόρησης

της περιχειρίδας πρέπει να είναι 2-3 mmHg/ sec

και να χρησιμοποιείται ο 1ος και ο 5ος ήχος

Korotkoff για τη συστολική και τη διαστολική

ΑΠ, αντίστοιχα, σε ενήλικες και παιδιά (χρήση

του ήχου Korotkoff 4 σε περίπτωση που οι ήχοι

είναι ακουστοί έως την πλήρη αποσυμφόρηση ή

σε επίπεδα πίεσης <40 mmHg).

•Ηλεκτρονικά πιεσόμετρα που χρησιμοποιούνται

για παιδιά και για εγκύους πρέπει να είναι ειδικά

πιστοποιημένα στους πληθυσμούς αυτούς.

•Επιλογή μεγέθους περιχειρίδας ώστε να είναι

κατάλληλο για την περίμετρο του βραχίονα του

εξεταζόμενου σύμφωνα με τις οδηγίες του κατα-

σκευαστή (ενότητα 2.2).

•H λειτουργική κατάσταση του πιεσομέτρου να

ελέγχεται ετησίως.

Διάγνωση υπέρτασης με μετρήσεις ΑΠ στο ια-

τρείο

•Για την αξιολόγηση της ΑΠ στο ιατρείο συνήθως

απαιτούνται τουλάχιστον 2-3 επισκέψεις στο ια-

τρείο σε διάστημα 1-4 εβδομάδων (ανάλογα με τα

επίπεδα της ΑΠ και τον καρδιαγγειακό κίνδυνο).

•Η διάγνωση δεν πρέπει να βασίζεται σε μία μόνο

επίσκεψη, εκτός εάν η ΑΠ στο ιατρείο είναι πολύ

υψηλή (π.χ., ≥180/110 mmHg) και υπάρχουν εν-

δείξεις βλάβης οργάνου-στόχου ή καρδιαγγεια-

κής νόσου.

Πίνακας 3. Πλεονεκτήματα και περιορισμοί μετρή σεων ΑΠ στο ιατρείο.

Πλεονεκτήματα Περιορισμοί

•�Εύκολα διαθέσιμες στις περισσότερες •�Συχνά μη τήρηση σωστής μεθοδολογίας οδηγώντας

ιατρικές εγκαταστάσεις. σε υπερεκτίμηση της ΑΠ.
•� Ισχυρά δεδομένα συσχέτισης με •�Περιορισμένη επαναληψιμότητα, με μία μονή επίσκεψη

την καρδιαγγειακή νόσο. να παρουσιάζει χαμηλή διαγνωστική αξία.

Χρησιμοποιήθηκαν στις περισσότερες μελέτες •�Υπόκεινται στο φαινόμενο υπέρτασης λευκής μπλούζας

παρατήρησης και  τις παρεμβατικές (ακόμη και με σχολαστικές μετρήσεις σε επαναληπτικές

μελέτες έκβασης της υπέρτασης. επισκέψεις, αν και σε μικρότερο βαθμό).

•�Δεν ανιχνεύει τη συγκαλυμμένη υπέρταση.
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Πλαίσιο 1. Διαδικασία μέτρησης ΑΠ στο ιατρείο

(Εικόνα 2).

Συνθήκες

•Ήσυχο δωμάτιο με άνετη θερμοκρασία.

•Αποχή από κάπνισμα, καφεΐνη, φαγητό ή άσκηση

για 30 λεπτά προ της μέτρησης.

•Παραμονή σε καθιστή θέση και ηρεμία για 3-5 λεπτά.

•Αποφυγή ομιλίας κατά τη διάρκεια ή μεταξύ 

των μετρήσεων.

Θέση

•Καθιστή με την πλάτη να υποστηρίζεται στην καρέκλα.

•Τα πόδια όχι σταυρωτά και να ακουμπούν στο δάπεδο.

•Βραχίονας ακάλυπτος από ενδύματα, σε θέση ανάπαυ-

σης στο τραπέζι, με το μέσο του στο ύψος της καρδιάς.

Μετρήσεις

•3 μετρήσεις ΑΠ (2 αν είναι φυσιολογικές) με μεσοδιά-

στημα 1 λεπτού μεταξύ τους.

•Υπολογισμός του μέσου όρου των 2 τελευταίων μετρή-

σεων.
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Πίνακας 4. Αξιολόγηση ΑΠ στο ιατρείο (μέση τιμή σε τουλάχιστον 2-3 επισκέψεις με 2-3 μετρήσεις ανά επί-

σκεψη).

Φυσιολογική-Άριστη ΑΠ Υψηλή-φυσιολογική ΑΠ Υπέρταση Βαθμού 1 Υπέρταση Βαθμού 2-3

(<130/85 mmHg) (130-139/85-89 mmHg) (140-159/90-99 mmHg) (≥160/100 mmHg)

Διάγνωση Μεγάλη πιθανότητα Εκτίμηση συγκαλυμμένης Εκτίμηση υπέρτασης Μεγάλη πιθανότητα 
φυσιολογικής ΑΠ υπέρτασης λευκής μπλούζας σταθερής υπέρτασης

Ενέργεια Επανέλεγχος ΑΠ μετά Πραγματοποίηση μετρήσεων στο σπίτι ή/και Επιβεβαίωση εντός 
από 1 χρόνο (6 μήνες αν 24ωρης καταγραφής. ημερών ή εβδομάδων*.
συνυπάρχουν παράγοντες Αν μη διαθέσιμες, επιβεβαίωση με επανάληψη Ιδανικά, πραγματοποίηση
κινδύνου) επισκέψεων στο ιατρείο. μετρήσεων ΑΠ στο σπίτι 

ή 24ωρη καταγραφή.

* Άμεση έναρξη θεραπείας εάν η ΑΠ στο ιατρείο είναι πολύ υψηλή (π.χ., ≥180/110 mmHg) και υπάρχουν ενδείξεις βλάβης ορ-
γάνου-στόχου ή καρδιαγγειακής νόσου.

Εικόνα 2. Μεθοδολογία μέτρησης ΑΠ στο ιατρείο.



•Στις περισσότερες περιπτώσεις η διάγνωση της

υπέρτασης πρέπει να επιβεβαιώνεται με τις με-

τρήσεις ΑΠ στο σπίτι ή 24ωρη καταγραφή. Συ-

γκεκριμένα, σε άτομα (με ή χωρίς θεραπεία) με

επίπεδα ΑΠ στο ιατρείο που αντιστοιχούν σε

υπέρταση βαθμού 1 (140-159/90-99 mmHg), συ-

νιστάται ισχυρά η πραγματοποίηση μετρήσεων

στο σπίτι ή 24ωρη καταγραφή ΑΠ καθώς είναι

πολύ αυξημένη η πιθανότητα υπέρτασης λευκής

μπλούζας. Η ίδια σύσταση δίνεται και για εκεί-

νους με επίπεδα ΑΠ στο ιατρείο στα ανώτερα

φυσιολογικά όρια (130-139/85-89 mmHg) λόγω

αυξημένης πιθανότητας ύπαρξης συγκαλυμμένης

υπέρτασης (Πίνακας 4).

•Αν δεν είναι εφικτό να γίνουν οι μετρήσεις στο

σπίτι ή 24ωρη καταγραφή ΑΠ, τότε η διάγνωση

πρέπει να επιβεβαιώνεται λαμβάνοντας περισ-

σότερες μετρήσεις στο ιατρείο σε νέες επισκέ-

ψεις.

Διαφορά ΑΠ μεταξύ άνω άκρων

•Στην αρχική επίσκεψη πρέπει να γίνεται μέτρηση

ΑΠ και στα δύο άνω άκρα (μερικά επαγγελ ματικά

ηλεκτρονικά πιεσόμετρα μπορούν να μετρούν την

ΑΠ ταυτόχρονα και στα δύο άνω άκρα). 

•Όταν η διαφορά μεταξύ των δύο άνω άκρων στη

συστολική ΑΠ είναι >10 mmHg, τότε η ύπαρξη

διαφοράς πρέπει να επιβεβαιώνεται με επα-

ναληπτικές μετρήσεις. Σε αυτή την περίπτωση 

πρέπει να χρησιμοποιείται το άκρο με την υψη-

λότερη ΑΠ.

•Σταθερή διαφορά ΑΠ μεταξύ των δύο άνω

άκρων >20 mmHg απαιτεί διερεύνηση για αρ-

τηριακή νόσο.

ΑΠ σε όρθια θέση 

•Πέρα από τη μέτρηση ΑΠ στη καθιστή θέση, η

ΑΠ πρέπει να μετράται και στην όρθια θέση σε

ασθενείς με υπέρταση υπό θεραπεία, όταν υπάρ-

χουν συμπτώματα ορθοστατικής υπότασης, ιδι-

αίτερα σε ηλικιωμένους και σε ασθενείς με νευ-

ροεκφυλιστική νόσο (π.χ., νόσο Πάρκινσον,

άνοια) ή διαβήτη. 

•Μέτρηση μετά από 1 λεπτό παραμονής στην όρ-

θια θέση και επανάληψη μετά από 3 λεπτά.

•Oρθοστατική υπόταση παρουσιάζεται όταν υπάρ-

χει μείωση στη συστολική ΑΠ ≥20 mmHg εντός

των 3 λεπτών ορθοστάτησης. 

Αυτόματες μετρήσεις στο ιατρείο χωρίς παρα-

τηρητή (Unattended)

•Σε αυτή την περίπτωση οι μετρήσεις ΑΠ στο ια-

τρείο λαμβάνονται αυτόματα (3 ή περισσότερες

μετρήσεις) χωρίς παρουσία ιατρονοσηλευτικού

προσωπικού στο εξεταστικό δωμάτιο (ασθενής

μόνος) εξασφαλίζοντας σχολαστικές μετρήσεις

σε σταθερές συνθήκες, με αυτόματη συσκευή,

ήσυχο περιβάλλον, πολλαπλές μετρήσεις ΑΠ, χω-

ρίς συζήτηση.

•Oι μετρήσεις ΑΠ στο ιατρείο χωρίς παρουσία

παρατηρητή μειώνουν αλλά δεν εξαλείφουν τα

φαινόμενα της υπέρτασης λευκής μπλούζας και

της συγκαλυμμένης υπέρτασης, τα οποία είναι

συχνά με τις συνήθεις μετρήσεις στο ιατρείο.

Επομένως, και πάλι η αξιολόγηση ΑΠ εκτός ια-

τρείου (μετρήσεις στο σπίτι και 24ωρη καταγρα-

φή) είναι απαραίτητη για την ακριβή διάγνωση.

•Oι μετρήσεις ΑΠ στο ιατρείο χωρίς παρουσία

παρατηρητή τυπικά δίνουν χαμηλότερες τιμές σε

σχέση με τις κλασικές μετρήσεις του ιατρείου,

και αντιστοιχούν στις τιμές ΑΠ του ημερήσιου

διαστήματος της 24ωρης καταγραφής. Επομένως,

τα όρια για τη διάγνωση της υπέρτασης χρησι-

μοποιώντας τις μετρήσεις αυτές είναι χαμηλότερα

σε σχέση με εκείνα που υπάρχουν για τις κλασι-

κές μετρήσεις στο ιατρείο, χωρίς ακόμη να έχουν

σαφώς προσδιοριστεί δεδομένων των ανεπαρκών

στοιχείων που υπάρχουν ακόμα στη διάθεσή μας.

•Oι μετρήσεις ΑΠ στο ιατρείο χωρίς παρουσία

παρατηρητή πιθανόν να μην είναι εφικτές σε διά-

φορους χώρους ιατρείων και νοσοκομείων στην

κλινική πράξη.

4. 24ΩΡΗ ΚΑΤΑΓΡΑΦΗ ΑΠ1-4,14

(Γράφημα με βασικές συστάσεις στο Παράρτημα)

Εισαγωγή (Πίνακες 5,6)

•Παρέχει πολλαπλές μετρήσεις ΑΠ μακριά από το

ιατρείο, στο οικείο περιβάλλον του κάθε ατόμου.

•Παρέχει μετρήσεις ΑΠ κατά τη διάρκεια των κα-

θημερινών δραστηριοτήτων και κατά τη διάρκεια

του νυχτερινού ύπνου.

•Αναγνωρίζει την υπέρταση λευκής μπλούζας και

τη συγκαλυμμένη υπέρταση.

•Παρέχει μία αξιολόγηση του 24ωρου προφίλ ελέγ-

χου της ΑΠ με την αντιυπερτασική θεραπεία.

•Συνιστάται από αρκετές κατευθυντήριες οδηγίες

ως η καλύτερη μέθοδος διάγνωσης της αρτηρια-

κής υπέρτασης.
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Χαρακτηριστικά 24ωρης καταγραφής ΑΠ

•Ηλεκτρονικά (ταλαντωσιμετρικά) πιεσόμετρα

βραχίονα, πιστοποιημένα με αναγνωρισμένο

πρωτόκολλο (Πίνακας 1).

•Επιλογή μεγέθους περιχειρίδας ώστε να είναι

κατάλληλη για την περίμετρο του βραχίονα του

κάθε ατόμου σύμφωνα με τις οδηγίες του κατα-

σκευαστή (ενότητα 2.2).

•Πιεσόμετρα για παιδιά ή εγκύους πρέπει να είναι

ειδικά πιστοποιημένα σε αυτούς τους πληθυσμούς.

•Διασφάλιση σωστής λειτουργίας της συσκευής

με ετήσια συντήρηση.

•Συστάσεις για την εφαρμογή της 24ωρης κατα-

γραφής ΑΠ στον Πίνακα 7.
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Πίνακας 7. Εφαρμογή 24ωρης καταγραφής ΑΠ.

Προϋποθέσεις Εφαρμογή συσκευής Αφαίρεση συσκευής

• Πραγματοποιείται κατά • Συχνότητα μετρήσεων ανά 20-30 λεπτά • Αφαιρείται μετά από 24 ώρες.
προτίμηση σε συνήθη την ημέρα και τη νύχτα. • Καθορίζονται τα διαστήματα 
εργάσιμη ημέρα. • Μέγεθος περιχειρίδας ανάλογα ημέρας  και νύχτας μόνο με βάση 

• 10-15 λεπτά απαιτούνται με την περίμετρο βραχίονα του ατόμου. τις ώρες ύπνου του ασθενούς.
για προγραμματισμό και • Η περιχειρίδα εφαρμόζεται στο • Επαναλαμβάνεται η εξέταση αν
εφαρμογή της συσκευής. μη επικρατούν και ακάλυπτο άνω άκρο. <20 έγκυρες ημερήσιες ή <7

Το κέντρο του αεροθαλάμου τοποθε- νυχτερινές μετρήσεις ΑΠ.
τείται πάνω από τη βραχιόνια αρτηρία. • Ερμηνεία των αποτελεσμάτων 

• Γίνεται μία δοκιμαστική μέτρηση. της καταγραφής στο Πλαίσιο 3.
• Δίνονται οδηγίες στον ασθενή (Πλαίσιο 2).

Πίνακας 6. Ενδείξεις εφαρμογής 24ωρης καταγραφής ΑΠ.

Αρχική διάγνωση Υπέρταση υπό θεραπεία Πότε επαναλαμβάνεται*

•�Για τη διάγνωση •�Για αναγνώριση της υπέρτασης Για να διασφαλίζεται επαρκής έλεγχος
της υπέρτασης. λευκής μπλούζας και της της ΑΠ, ειδικά σε ασθενείς με

•�Για τη διάγνωση συγκαλυμμένης υπέρτασης. αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο.
της υπέρτασης λευκής  •�Για επιβεβαίωση της διάγνωσης Ανάλογα με τη διαθεσιμότητα,
μπλούζας και της της αρρύθμιστης και της τον κίνδυνο και την προτίμηση
συγκαλυμμένης υπέρτασης. ανθεκτικής υπέρτασης. του κάθε ατόμου.

•�Για τη διάγνωση της •�Για διασφάλιση του 24ωρου ελέγχου •�Αρρύθμιστη υπέρταση: μπορεί 
νυχτερινής υπέρτασης της ΑΠ (ειδικά σε ασθενείς υψηλού να επαναλαμβάνεται κάθε 2-3 μήνες 
και των non-dippers. κινδύνου, εγκυμοσύνη). έως ότου επιτευχθεί φυσιολογικό 

•�Για αξιολόγηση των •�Για επιβεβαίωση της συμπτωματικής προφίλ 24ωρου.
μεταβολών της ΑΠ υπότασης εξαιτίας υπέρμετρης θεραπείας. •�Ρυθμισμένη υπέρταση: μπορεί 
εξαιτίας δυσλειτουργίας •�Για αξιολόγηση της νυχτερινής να επαναλαμβάνεται ετησίως.
του αυτόνομου νευρικού υπέρτασης και του non-dipping.
συστήματος. •�Σε διαγνωστική διαφωνία ανάμεσα 

στις μετρήσεις στο ιατρείο και στο σπίτι.

*Να επαναλαμβάνεται σε παρόμοιες ημέρες (κατά προτίμηση καθημερινές εργάσιμες ημέρες).

Πίνακας 5. Πλεονεκτήματα και περιορισμοί της 24ωρης καταγραφής ΑΠ.

Πλεονεκτήματα Περιορισμοί

•�Αντικειμενικά αποτελέσματα για περίοδο 24 ωρών. •�Μη ευρέως διαθέσιμη στις πρωτοβάθμιες δομές υγείας.
•�Ανιχνεύει την υπέρταση λευκής μπλούζας και •�Αρκετά ακριβή και χρονοβόρα για τους παρόχους υγείας.

τη συγκαλυμμένη υπέρταση. •�Μπορεί να προκαλέσει ενόχληση, ιδίως κατά τον ύπνο.
•�Επιβεβαιώνει την αρρύθμιστη και την ανθεκτική •�Διστακτικότητα ορισμένων ασθενών στη χρήση της, ιδίως

υπέρταση. όταν επαναλαμβάνεται. 
•�Αξιολογεί την ΑΠ κατά τη διάρκεια των συνήθων •�Ατελής επαναληψιμότητα για τη διάγνωση εντός 24 ωρών

καθημερινών δραστηριοτήτων. (ανώτερη των μετρήσεων στο ιατρείο).
•�Αναγνωρίζει τη νυχτερινή υπέρταση και •�Η νυχτερινή ΑΠ συχνά δεν υπολογίζεται χρησιμοποιώντας

τους non-dippers. τις ώρες ύπνου του κάθε ατόμου.
•�Αναγνωρίζει την υπέρμετρη πτώση της ΑΠ από 

την αντιυπερτασική θεραπεία.



5. ΜΕΤΡΗΣΗ ΑΠ ΣΤO ΣΠΙΤΙ1-4,15,16

(Γράφημα με βασικές συστάσεις στο Παράρτημα)

Εισαγωγή (Πίνακες 8,9)

•Ευρέως χρησιμοποιούμενη μέθοδος μέτρησης

της ΑΠ σε πολλές χώρες.

•Παρέχει πολλαπλές μετρήσεις ΑΠ εκτός ιατρεί-

ου, στο οικείο περιβάλλον του κάθε ατόμου.

•Ανιχνεύει την υπέρταση λευκής μπλούζας και τη

συγκαλυμμένη υπέρταση.

•Συνιστάται ως η καταλληλότερη μέθοδος για τη

μακροπρόθεσμη παρακολούθηση ατόμων με

υπέρταση υπό θεραπεία.

Χαρακτηριστικά συσκευών μέτρησης ΑΠ στο

σπίτι

•Ηλεκτρονικά (ταλαντωσιμετρικά) πιεσόμετρα με

περιχειρίδα βραχίονα που είναι πιστοποιημένα

ως προς την ακρίβεια μέτρησης της ΑΠ σύμφωνα

με κάποιο αναγνωρισμένο πρωτόκολλο πιστο-

ποίησης (Πίνακας 1).

•Προτιμήστε συσκευές με αυτόματη αποθήκευση

και υπολογισμό του μέσου όρου πολλαπλών με-

τρήσεων, ή με δυνατότητα σύνδεσης και μεταφο-

ράς δεδομένων μέσω κινητού τηλεφώνου, ηλε-

κτρονικού υπολογιστή ή σύνδεσης μέσω διαδι-

κτύου.
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Eικόνα 3. 24ωρη καταγραφή ΑΠ: (A) φυσιολογική ΑΠ, (B)

υπερτασικός dipper, (Γ) υπερτασικός non-dipper.

Πλαίσιο 2. 24ωρη καταγραφή – Oδηγίες για ασθενείς.

•Εξηγήστε τον τρόπο λειτουργίας της συσκευής και τη
διαδικασία.

•Να ακολουθήσει τις συνήθεις καθημερινές δραστηριό-
τητες. 

•Να παραμένει ακίνητος με τον βραχίονα χαλαρό κατά
τη διάρκεια της μέτρησης.

•Αποφυγή οδήγησης. Αν μη εφικτό, τότε συνιστάται ακι-
νητοποίηση κατά τη διάρκεια της μέτρησης αν αυτό είναι
δυνατό, αλλιώς αγνόηση της μέτρησης.

•Αποφυγή ντους ή μπάνιου.

•Παροχή φόρμας καταγραφής των ωρών μεσημεριανού
και βραδινού ύπνου, της λήψης φαρμάκων καθώς και
οποιουδήποτε συμπτώματος ή προβλήματος κατά τη
διάρκεια της καταγραφής.

•Σημειώστε τη θέση της βραχιονίου αρτηρίας ώστε ο
ασθενής να επανατοποθετήσει την περιχειρίδα αν αυτή
χαλαρώσει.

•Εξηγήστε τον τρόπο απενεργοποίησης της συσκευής σε
περίπτωση δυσλειτουργίας της.

Πλαίσιο 3. Αξιολόγηση 24ωρης καταγραφής 

(Εικόνα 3).

Διαγνωστικά όρια (mmHg)

•Μέση ΑΠ 24ωρου: ≥130/80 Πρωτεύον κριτήριο

•Μέση ΑΠ ημέρας: ≥135/85 Ημερήσια υπέρταση1

•Μέση ΑΠ νύχτας: ≥120/70 Νυχτερινή υπέρταση2

Πτώση ΑΠ στον ύπνο συγκριτικά με την ημέρα

(συστολική και/ή διαστολική)

•Πτώση ΑΠ ≥10%: Dipper1,2

•Πτώση ΑΠ <10%: Non-dipper1,2

1Εφαρμόζεται μόνο αν η ΑΠ ημέρας/νύχτας υπολογίζεται
με βάση τις ώρες ύπνου του ατόμου.

2H διάγνωση πρέπει να επιβεβαιωθεί με επανάληψη 24ωρης
καταγραφής ΑΠ.



•Τα πιεσόμετρα καρπού γενικά δεν συνιστώνται

λόγω της περιορισμένης ακρίβειας που έχουν συ-

γκριτικά με τα πιεσόμετρα βραχίονα αλλά και

προβλημάτων λόγω λανθασμένου τρόπου χρήσης

τους. Πιστοποιημένες συσκευές καρπού μπορούν

να χρησιμοποιηθούν σε άτομα με μεγάλη περί-

μετρο βραχίονα όταν οι συσκευές βραχίονα δεν

μπορούν να χρησιμοποιηθούν ή όταν η μέτρηση

που παρέχουν θεωρείται αναξιόπιστη.

•Πιεσόμετρα που βασίζονται στην ακροαστική τε-

χνική γενικά δεν συνιστώνται για τη μέτρηση ΑΠ

στο σπίτι. Επίσης, πιεσόμετρα δακτύλου, φορητές

συσκευές καρπού (wristband wearables) και άλ-

λες συσκευές χωρίς περιχειρίδα δεν πρέπει να

χρησιμοποιούνται.

•Για τη μέτρηση της ΑΠ παιδιών και εγκύων πρέ-

πει να χρησιμοποιούνται συσκευές η ακρίβεια

των οποίων έχει πιστοποιηθεί ειδικά σε αυτούς

τους πληθυσμούς.

•Επιλογή μεγέθους περιχειρίδας ώστε να είναι

κατάλληλο για την περίμετρο βραχίονα του κάθε

ατόμου σύμφωνα με τις οδηγίες του κατασκευα-

στή (ενότητα 2.2).

•Συστάσεις για την εφαρμογή των μετρήσεων ΑΠ

στο σπίτι και για την εκπαίδευση των ασθενών

παρατίθενται στα Πλαίσια 4-7.
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Πίνακας 8. Πλεονεκτήματα και περιορισμοί μετρήσεων ΑΠ στο σπίτι.

Πλεονεκτήματα Περιορισμοί

•�Ευρέως διαθέσιμη με σχετικά χαμηλό κόστος. • Απαιτεί ιατρική επίβλεψη.

•�Προτιμώμενη μέθοδος για τη μακροπρόθεσμη • Συχνά χρησιμοποιούνται μη πιστοποιημένες

παρακολούθηση ατόμων με υπέρταση υπό θεραπεία. συσκευές και μη κατάλληλες περιχειρίδες.

•�Αποδεκτή από τους ασθενείς για μακροπρόθεσμη • Η παρακολούθηση της ΑΠ μπορεί να είναι υπερβολικά

παρακολούθηση. συχνή, ή επί παρουσίας συμπτωμάτων και σε λανθασμένη 

•�Ανιχνεύει την υπέρταση λευκής μπλούζας και στάση σώματος.

τη συγκαλυμμένη υπέρταση. • Μπορεί να προκαλέσει άγχος σε μερικούς ασθενείς.

•�Χρησιμοποιείται για επιβεβαίωση της αρρύθμιστης • Κίνδυνος για αλλαγή στη θεραπεία των ασθενών

και ανθεκτικής υπέρτασης. χωρίς ιατρική οδηγία.

•�Ανιχνεύει την υπέρμετρη πτώση της ΑΠ • Πιθανή επιλεκτική δήλωση μετρήσεων από τους ασθενείς

λόγω της θεραπείας. (συχνά διαγραφή υψηλότερων τιμών ΑΠ).

•�Συμβάλλει στη βελτίωση της συνεργασιμότητας • Oι ιατροί συχνά εκτιμούν χοντρικά, αντί να υπολογίζουν

με τη θεραπεία και συνεπώς στην καλύτερη ρύθμιση. τον μέσο όρο των μετρήσεων.

•�Μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε συνδυασμό • Δεν παρέχει πληροφορίες για την ΑΠ κατά τη διάρκεια

με τηλε-ιατρική και με σύνδεση σε ηλεκτρονικούς της εργασίας ή του ύπνου (νεότερες καινοτόμες συσκευές

φακέλους ασθενών. υπό μελέτη για μέτρηση ΑΠ στο σπίτι μπορούν 

•�Μπορεί να μειώσει τις δαπάνες του συστήματος υγείας.   να μετρήσουν τη νυχτερινή ΑΠ).

Πίνακας 9. Ενδείξεις μέτρησης στο σπίτι.

Αρχική διάγνωση Υπέρταση υπό θεραπεία

•�Για επιβεβαίωση της διάγνωσης της υπέρτασης. •�Να χρησιμοποιείται σε όλα τα άτομα με υπέρταση υπό

•�Για ανίχνευση της υπέρτασης λευκής μπλούζας θεραπεία, εκτός αν δεν δύνανται ή δεν θέλουν να πραγμα-

και συγκαλυμμένης υπέρτασης. τoποιήσουν ένα πρόγραμμα μετρήσεων καλής ποιότητας 

ή αν η αυτοπαρακολούθηση προκαλεί άγχος.

•�Για αναγνώριση υπέρτασης λευκής μπλούζας και

συγκαλυμμένης υπέρτασης.

•�Για τιτλοποίηση της αντιυπερτασικής αγωγής.

•�Για μακροπρόθεσμη παρακολούθηση της ρύθμισης της ΑΠ.

•�Για επιβεβαίωση της αυστηρής ρύθμισης όπου αυτό 

κρίνεται απαραίτητο (ασθενείς υψηλού κινδύνου, 

εγκυμοσύνη).

•�Για βελτίωση της μακροπρόθεσμης συνεργασιμότητας

των ασθενών με την αγωγή που λαμβάνουν.
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Πλαίσιο 5. Εκπαίδευση ασθενών.

•Χρήση αξιόπιστης συσκευής (Πίνακας 1).

•Συνθήκες και στάση σώματος για τη μέτρηση.

•Πρόγραμμα μετρήσεων στο σπίτι προ των επισκέψεων

στο ιατρείο.

•Πρόγραμμα μετρήσεων στο σπίτι μεταξύ των επισκέψε-

ων στο ιατρείο.

•Ερμηνεία των μετρήσεων. Ενημέρωση των ασθενών για

τη συνηθισμένη μεταβλητότητα της ΑΠ.

•Ενέργειες αν η ΑΠ είναι πολύ υψηλή ή πολύ χαμηλή.

Πλαίσιο 6. Πρόγραμμα μετρήσεων ΑΠ στο σπίτι.

Για διάγνωση και πριν από κάθε επίσκεψη στο ιατρείο

•Μετρήσεις για 7 ημέρες (τουλάχιστον 3).

•Πρωινές και βραδινές μετρήσεις.

•Προ της λήψης φαρμάκων αν λαμβάνεται θεραπεία 

και προ γευμάτων.

•Δύο μετρήσεις σε κάθε περίπτωση με μεσοδιάστημα

1 λεπτού.

Για μακροπρόθεσμη παρακολούθηση υπερτασικών υπό

θεραπεία

•Διπλές μετρήσεις μία ή δύο φορές ανά εβδομάδα

(το συχνότερο) ή ανά μήνα (τουλάχιστον)

Πλαίσιο 4. Διαδικασία μέτρησης ΑΠ στο σπίτι 

(Εικόνα 2).

Συνθήκες

•Ήσυχο δωμάτιο με άνετη θερμοκρασία.

•Αποχή από κάπνισμα, καφεΐνη, φαγητό ή άσκηση

για 30 λεπτά προ της μέτρησης.

•Παραμονή σε καθιστή θέση σε ηρεμία για 3-5 λεπτά.

•Αποφυγή ομιλίας κατά τη διάρκεια ή μεταξύ 

των μετρήσεων.

Στάση σώματος

•Καθιστή θέση με την πλάτη υποστηριζόμενη στην 

καρέκλα.

•Τα πόδια όχι σταυρωτά και να ακουμπούν στο δάπεδο.

•Ακάλυπτος βραχίονας σε θέση ανάπαυσης στο τραπέζι

με το μέσο του στο ύψος της καρδιάς.

Περιχειρίδα

•Επιλέξτε περιχειρίδα κατάλληλου μεγέθους για την 

περίμετρο βραχίονα ανάλογα με τις οδηγίες του 

κατασκευαστή.

•Τοποθετήστε την περιχειρίδα στον βραχίονα σύμφωνα

με τις οδηγίες του κατασκευαστή (συνήθως στον αρι-

στερό βραχίονα).

Eικόνα 4. Έντυπο καταγραφής μετρήσεων ΑΠ στο σπίτι.



6. ΜΕΤΡΗΣΕΙΣ ΑΠ ΣΤO ΦΑΡΜΑΚΕΙO17

Εισαγωγή (Πίνακας 10)

•Ευρέως χρησιμοποιούμενες σε πολλές χώρες.

•Η αξιοπιστία των μετρήσεων αυτών και η εφαρ-

μογή τους για τη διαχείριση της ΑΠ δεν έχει

επαρκώς μελετηθεί.

•Στα φαρμακεία μπορεί να εφαρμοστεί 24ωρη

καταγραφή.

7. ΜΕΤΡΗΣΕΙΣ ΑΠ ΣΕ ΔΗΜOΣΙOΥΣ ΧΩΡOΥΣ
(KIOSKS)4

Εισαγωγή (Πίνακας 11)

•Πιεσόμετρα που τοποθετούνται σε δημόσιους

χώρους παρέχουν τη δυνατότητα αυτόματης μέ-

τρησης ΑΠ.

•Μη επαρκώς μελετημένη μέθοδος, η οποία όμως

συμβάλλει στη διάγνωση της υπέρτασης στον

γενικό πληθυσμό.
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Πίνακας 10. Πλεονεκτήματα και περιορισμοί μετρήσεων ΑΠ στα φαρμακεία.

Πλεονεκτήματα Περιορισμοί

•�Εύκολα προσβάσιμες μετρήσεις για τον ασθενή •�Πιθανή χρήση μη πιστοποιημένων πιεσομέτρων, 

καθώς κατά κανόνα δεν απαιτείται ραντεβού. ακατάλληλου μεγέθους περιχειρίδας και ακατάλ- 

•�Χρήσιμες μετρήσεις για διάγνωση ατόμων ληλων συνθηκών μέτρησης (θέση σώματος, ανάπαυση 

που δεν βρίσκονται υπό αγωγή και για έλεγχο πριν τη μέτρηση, αποφυγή ομιλίας, κ.λπ.)

της ρύθμισης των ασθενών υπό θεραπεία. •�Μη επαρκή δεδομένα για τα διαγνωστικά όρια και 

•�Εξοικονομούν χρόνο στον επαγγελματία υγείας και την αξιολόγηση των μετρήσεων στο φαρμακείο.

μειώνουν τα έξοδα του συστήματος υγείας. •�Πιθανή η αυξημένη παραπομπή των ασθενών 

•�Πιθανώς να μην εκλύουν αντίδραση «λευκής μπλούζας». στον ιατρό λόγω μη αξιόπιστων και μη σωστά 

•�Εναλλακτική μέθοδος της 24ωρης καταγραφής ή αξιολογημένων μετρήσεων.

των μετρήσεων στο σπίτι όταν αυτές δεν είναι

διαθέσιμες.

Πλαίσιο 7. Aξιολόγηση μετρήσεων ΑΠ στο σπίτι.

•Προτιμήστε αυτόματη καταχώρηση και υπολογισμό μέ-

σου όρου των μετρήσεων από τη μνήμη του πιεσόμε-

τρου (ή του κινητού τηλεφώνου). Διαφορετικά, χρησι-

μοποιήστε τις μετρήσεις που έχουν καταχωρηθεί στην

αντίστοιχη φόρμα καταγραφής (Εικόνα 4).

•Αξιολογήστε μετρήσεις 7 ημερών (τουλάχιστον 3 ημέ-

ρες με τουλάχιστον 12 μετρήσεις).

•Απορρίψτε την πρώτη ημέρα και υπολογίστε τον μέσο

όρο όλων των υπόλοιπων μετρήσεων. Μεμονωμένες

μετρήσεις έχουν μικρή διαγνωστική αξία.

•Μέσος όρος ΑΠ στο σπίτι ≥135/85 mmHg υποδηλώνει

υπέρταση.

Πλαίσιο 8. Κλινική εφαρμογή μετρήσεων ΑΠ στα

φαρμακεία.

Συσκευή Πιστοποιημένα αυτόματα ηλεκτρονικά πιε-

σόμετρα βραχίονα (Πίνακας 1). Προτιμώνται

συσκευές που παίρνουν αυτόματα 3 μετρή-

σεις. Λειτουργικός έλεγχος και συντήρηση

πιεσομέτρου ετησίως. Χρήση περιχειρίδας

κατάλληλου μεγέθους για τον βραχίονα του

ασθενούς σύμφωνα με τις οδηγίες του κατα-

σκευαστή (ενότητα 2.2).

Συνθήκες Oμοίως με μετρήσεις στο ιατρείο (Πλαίσιο 1,

Εικόνα 2). Ήσυχο περιβάλλον με κατάλληλη

θερμοκρασία και αποφυγή ομιλίας πριν και

κατά τη διάρκεια των μετρήσεων.

Ερμηνεία Τιμή μέσου όρου μετρήσεων 2ης και 3ης μέ-

τρησης ≥135/85 mmHg είναι ενδεικτική αρ-

ρύθμιστης υπέρτασης. Η διάγνωση και η θε-

ραπεία της υπέρτασης δεν πρέπει να βασίζο-

νται αποκλειστικά σε αυτές τις μετρήσεις.

Πλαίσιο 9. Κλινική εφαρμογή μετρήσεων ΑΠ σε δη-

μόσιους χώρους.

Συσκευή Πιστοποιημένα αυτόματα ηλεκτρονικά πιε-

σόμετρα βραχίονα (Πίνακας 1). Προτιμώνται

συσκευές που διαθέτουν περιχειρίδα εκτετα-

μένου εύρους ώστε να είναι κατάλληλη για

τους περισσότερους ενήλικες και που λαμβά-

νουν 2-3 μετρήσεις αυτόματα. Η συσκευή

πρέπει να παρέχει πληροφορίες ως προς τη

σωστή θέση του σώματος και τη διαδικασία

που πρέπει να ακολουθηθεί.

Συνθήκες Oμοίως με μετρήσεις στο ιατρείο (Πλαίσιο 1,

Εικόνα 2) και επιπροσθέτως να τηρούνται οι

οδηγίες που απαιτούνται ανά συσκευή. Ήσυ-

χο περιβάλλον με κατάλληλη θερμοκρασία

και αποφυγή ομιλίας πριν και κατά τη διάρ-

κεια των μετρήσεων.

Ερμηνεία Άγνωστα διαγνωστικά όρια και πιθανώς με-

ταβλητότητα τιμών ΑΠ ανάλογα με τις συν-

θήκες μέτρησης. Συνιστάται να χρησιμοποι-

ούνται μόνο για έλεγχο. Η διάγνωση και οι

θεραπευτικές αποφάσεις δεν πρέπει να βα-

σίζονται σε αυτές τις μετρήσεις.



8. ΣΥΣΚΕΥΕΣ ΜΕΤΡΗΣΗΣ ΑΠ ΧΩΡΙΣ ΠΕΡΙ-
ΧΕΙΡΙΔΑ18

Μεγάλος αριθμός συσκευών χωρίς περιχειρίδα εί-

ναι διαθέσιμος στην αγορά και παρουσιάζεται ως

αξιόπιστος. Αυτές οι συσκευές διαθέτουν αισθητή-

ρα, ο οποίος αξιολογεί το σφυγμικό αρτηριακό κύμα

και υπολογίζει την ΑΠ με βάση την ταχύτητα σφυγ-

μικού κύματος ή άλλες τεχνολογίες. Oι φορητές συ-

σκευές χωρίς περιχειρίδα έχουν μεγάλες δυνατό-

τητες αφού μπορούν να πραγματοποιούν πολλαπλές

ή ακόμα και συνεχείς μετρήσεις ΑΠ για ημέρες ή

εβδομάδες, χωρίς να προκαλούν συμπίεση του

άκρου αφού δεν διαθέτουν περιχειρίδα. O έλεγχος

της αξιοπιστίας των συσκευών που δεν διαθέτουν

περιχειρίδα απαιτεί την ύπαρξη πρωτοκόλλου πι-

στοποίησης, που θα είναι ειδικό για τις συσκευές

αυτές και θα συμπεριλαμβάνει επιπρόσθετες δια-

δικασίες αξιολόγησης από αυτές που απαιτούνται

για την αξιολόγηση των κλασικών πιεσομέτρων που

διαθέτουν περιχειρίδα. Προς το παρόν η αξιοπιστία

και η χρησιμότητα των συσκευών που δε διαθέτουν

περιχειρίδα είναι αβέβαιη. Επομένως, δεν μπορούν

να χρησιμοποιηθούν για διάγνωση ή για θεραπευ-

τικές αποφάσεις.

9. ΤΕΧΝOΛOΓΙΕΣ-ΕΦΑΡΜOΓΕΣ ΠΑΡΑΚO -
ΛOΥΘΗΣΗΣ ΑΠ ΜΕΣΩ ΚΙΝΗΤΩΝ ΤΗΛΕΦΩ-
ΝΩΝ19

Πρόσφατα, η εντυπωσιακή αύξηση της χρήσης των

κινητών τηλεφώνων έχει οδηγήσει στην ανάπτυξη

τεχνολογιών που αφορούν την υγεία (mHealth) και

αναγνωρίζονται από τον Παγκόσμιο Oργανισμό

Υγείας ως μέσα που μπορούν να ενισχύσουν την

βελτίωση της δημόσιας υγείας, κυρίως σε χώρες με

χαμηλό εισόδημα καθώς μπορούν να οργανωθούν

προγράμματα που να υιοθετούν εφαρμογές που πα-

ρέχονται από τα κινητά τηλέφωνα. Παρά τα ενθαρ-

ρυντικά αποτελέσματα αυτών των εφαρμογών στις

κλινικές μελέτες, η τηλεπαρακολούθηση της ΑΠ μέ-

σω αυτών των εφαρμογών από τους επαγγελματίες

υγείας δεν εφαρμόζεται στην καθημερινή κλινική

πρακτική, κυρίως λόγω του υψηλού κόστους εγκα-

τάστασης και συντήρησής τους. Oι εφαρμογές αυτές

αποτελούν μια πολλά υποσχόμενη τακτική που πα-

ρέχει τη δυνατότητα σημαντικής βελτίωσης της δια-

χείρισης των ασθενών με υπέρταση. Παρ’ όλα αυτά

υπάρχει μεγάλη ετερογένεια στις προτεινόμενες

παρεμβάσεις και γι’ αυτό τον λόγο είναι απαραίτητη

η διεξαγωγή κατάλληλων τυχαιοποιημένων μελετών

ώστε να καθοριστεί η εφαρμοσιμότητα, η αποτελε-

σματικότητα και το όφελος αυτών των στρατηγικών,

πριν προταθεί η ένταξή τους στην καθημερινή κλι-

νική πρακτική.  

10. ΣΥΝΔΥΑΣΜOΣ ΜΕΘOΔΩΝ ΜΕΤΡΗΣΗΣ
ΑΠ (Πίνακας 12)1-4

Μετρήσεις στο ιατρείο

•Oι μετρήσεις στο ιατρείο είναι η πιο συχνά χρη-

σιμοποιούμενη μέθοδος και πολλές φορές η μό-

νη διαθέσιμη μέθοδος για τη διαχείριση της

υπέρτασης, βάσει της οποίας έχει γίνει η ταξι-

νόμηση των τιμών της ΑΠ και έχουν θεσπιστεί

τα όρια έναρξης θεραπείας και οι θεραπευτικοί

στόχοι. 

•Μετρήσεις ΑΠ εκτός ιατρείου (24ωρη καταγρα-

φή ή μετρήσεις στο σπίτι) είναι απαραίτητες για

την αξιόπιστη αξιολόγηση πολλών ασθενών που

είτε βρίσκονται υπό αγωγή είτε όχι. Σε περί-

πτωση που οι μέθοδοι αυτές δεν είναι διαθέσι-

μες, τότε πρέπει να πραγματοποιούνται επανα-

λαμβανόμενες μετρήσεις ΑΠ σε επιπλέον επι-

σκέψεις στο ιατρείο.
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Πίνακας 11. Πλεονεκτήματα και περιορισμοί μετρήσεων ΑΠ σε δημόσιους χώρους.

Πλεονεκτήματα Περιορισμοί

•�Χρήσιμο εργαλείο για διάγνωση υπέρτασης •�Πιθανή χρήση μη πιστοποιημένων πιεσομέτρων, 

στον γενικό πληθυσμό. ακατάλληλου μεγέθους περιχειρίδας και ακατάλληλων

•�Εύκολα προσβάσιμο στον γενικό πληθυσμό, συνθηκών μέτρησης (θέση σώματος, ανάπαυση πριν

καθώς δεν απαιτείται ραντεβού. την μέτρηση, αποφυγή ομιλίας, κ.λπ.)

•�Εξοικονομούν χρόνο στον επαγγελματία υγείας •�Χρήση μονής περιχειρίδας ή περιχειρίδας εκτεταμένου

και μειώνουν τα έξοδα του συστήματος υγείας. εύρους, οι οποίες μπορεί να είναι ακατάλληλες για πολύ

μικρά ή πολύ μεγάλα χέρια.

•�Άγνωστα διαγνωστικά όρια.

•�Συχνά έλλειψη παρακολούθησης από επαγγελματία υγείας. 



24ωρη Καταγραφή ‑ Μετρήσεις στο σπίτι

•Και οι δυο αυτές μέθοδοι είναι κατάλληλες για

τη διάγνωση της υπέρτασης, την έναρξη της θε-

ραπείας και για την παρακολούθηση της ΑΠ.

Η 24ωρη καταγραφή είναι πιθανώς πιο κατάλ-

ληλη για την αρχική αξιολόγηση και οι μετρή-

σεις στο σπίτι για την παρακολούθηση της ΑΠ.

•Η 24ωρη καταγραφή είναι καλύτερα μελετημένη

μέθοδος και παρέχει αμερόληπτα δεδομένα για

τις ημερήσιες και νυχτερινές τιμές της ΑΠ κατά

τη διάρκεια του 24ώρου. Παρ’ όλα αυτά είναι

σχετικά ακριβή μέθοδος, δεν είναι ευρέως δια-

θέσιμη, το κόστος της δεν αποζημιώνεται σε πολ-

λές χώρες και δεν είναι καλά ανεκτή από πολ-

λούς ασθενείς για επαναλαμβανόμενη χρήση.

•Oι μετρήσεις στο σπίτι είναι μέθοδος ευρέως

διαθέσιμη με χαμηλό κόστος στις περισσότερες

χώρες, καλά ανεκτή από τους περισσότερους

ασθενείς για παρακολούθηση και βελτιώνει τη

συνεργασιμότητα στην θεραπευτική αγωγή.

Παρ’ όλα αυτά, συχνά δεν πραγματοποιείται με

σχολαστικό τρόπο, συχνά χρησιμοποιούνται μη

αξιόπιστες συσκευές και είναι απαραίτητη η εκ-

παίδευση και η συμβουλευτική καθοδήγηση των

ασθενών. 

•Σε γενικές γραμμές, η συμφωνία οποιωνδήποτε

δυο εκ των τριών μεθόδων (μετρήσεις στο ια-

τρείο, στο σπίτι, 24ωρη καταγραφή) είναι απα-

ραίτητη για την αξιόπιστη διάγνωση. Στους πε-

ρισσότερους ασθενείς η ΑΠ πρέπει να αξιολο-

γείται με μετρήσεις στο ιατρείο και με μετρήσεις

στο σπίτι ή με την εφαρμογή 24ωρης καταγρα-

φής. Η διάγνωση της υπέρτασης μπορεί να τεθεί

με ασφάλεια όταν οι μετρήσεις του ιατρείου και

οι μετρήσεις εκτός ιατρείου υποδεικνύουν υπέρ-

ταση (Εικόνα 1). Όταν οι μετρήσεις του ιατρεί-

ου και οι μετρήσεις εκτός ιατρείου διαφωνούν

(υπέρταση λευκής μπλούζας, συγκαλυμμένη

υπέρταση), τότε είναι απαραίτητη η επιβεβαί-

ωση με επαναληπτικές μετρήσεις στο ιατρείο

και εκτός ιατρείου και η διάγνωση πρέπει να

βασίζεται στις μετρήσεις στο σπίτι ή στην 24ωρη

καταγραφή. Ιδανικά πρέπει να χρησιμοποιού-

νται και η 24ωρη καταγραφή και οι μετρήσεις

στο σπίτι, καθώς μπορεί να παρέχουν διαφορε-

τικές και συμπληρωματικές πληροφορίες.

Μετρήσεις στο φαρμακείο και σε δημόσιους

χώρους

•Δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα σχετικά με τα

διαγνωστικά όρια και την πρακτική χρησιμότητα

των μεθόδων αυτών για τη διάγνωση και δια-

χείριση της υπέρτασης. Επομένως, είναι χρήσι-

μες μέθοδοι, αλλά όχι για τη λήψη θεραπευτι-

κών αποφάσεων. 
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Πίνακας 12. Κλινική εφαρμογή μετρήσεων ΑΠ στο ιατρείο και εκτός ιατρείου.

Κλινική χρήση Ιατρείο Σπίτι 24ωρη καταγραφή Φαρμακείο Δημόσιοι χώροι

Διαλογή +++ + – ++ +

Αρχική διάγνωση + ++ +++ – –

Τιτλοποίηση θεραπείας + ++ ++ – –

Παρακολούθηση ++ +++ + + –

Κύρια ένδειξη Διαλογή ατόμων Μακροχρόνια Αρχική Έλεγχος ατόμων Περιστασιακή

που δεν είναι παρακολούθηση διάγνωση που δεν είναι διαλογή

υπό αγωγή. ασθενών (προτιμώμενη υπό αγωγή.

Παρακολούθηση υπό θεραπεία μέθοδος) Παρακολούθηση

ασθενών (προτιμώμενη ασθενών

υπό θεραπεία μέθοδος) υπό θεραπεία

Υπέρταση (mmHg) ≥140/90 ≥135/85 ≥130/80 ≥135/85 (?) ?
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ΣΥΣΚΕΥΗ
• Χρήση πιστοποιημένου αυτόματου ηλεκτρονικού πιεσόμετρου βραχίονα.
• Προτιμώνται συσκευές που κάνουν αυτόματα τριπλή μέτρηση.
• Αν δεν είναι διαθέσιμο αυτόματο πιεσόμετρο, συνιστάται πιεσόμετρο ακροαστικής τεχνικής (με LCD ή LED

οθόνη, ή ψηφιακή αντίστροφη μέτρηση, ή μεταλλικό καλής ποιότητας). Ο ρυθμός αποσυμφόρησης 
της περιχειρίδας θα πρέπει να είναι 2-3 mmHg/sec. Ο 1ος ήχος Korotkoff αντιστοιχεί στη συστολική ΑΠ και 
ο 5ος στη διαστολική.

• H λειτουργική κατάσταση του πιεσομέτρου να ελέγχεται ετησίως. 

ΠΕΡΙΧΕΙΡΙΔΑ
• Επιλογή περιχειρίδας κατάλληλου μεγέθους για την

περί μετρο βραχίονα του εξεταζόμενου.
• Για αυτόματα ηλεκτρονικά πιεσόμετρα: Επιλογή πε-

ριχειρίδας σύμφωνα με τις οδηγίες του κατασκευ-
αστή. Κάθε συσκευή διαθέτει δικές της περιχειρίδες,
οι οποίες δεν μπορεί να αντικασταθούν από περι-
χειρίδες άλλων συσκευών.

• Για χειροκίνητα πιεσόμετρα ακροαστικής τεχνικής:
Χρήση περιχειρίδας με μήκος αεροθαλάμου που
καλύπτει 75-100% της περιμέτρου του βραχίονα και
πλάτος 37-50%.

ΜΕΤΡΗΣΕΙΣ
• Συνήθως απαιτούνται 2-3 επισκέψεις στο ιατρείο σε

διάστημα 1-4 εβδομάδων.
• Στην πρώτη επίσκεψη πρέπει να γίνεται μέτρηση

ΑΠ και στα δύο άνω άκρα.
• Μέτρηση ΑΠ σε όρθια θέση συνιστάται σε ασθενείς

με υπέρταση υπό θεραπεία όταν υπάρχουν συμπτώ-
ματα ενδεικτικά ορθοστατικής υπότασης.

ΕΡΜΗΝΕΙΑ

* Άμεση έναρξη θεραπείας εάν η ΑΠ στο ιατρείο είναι πολύ υψηλή (πχ. ≥180/110 mmHg) και υπάρχουν ενδείξεις βλάβης οργάνου-στόχου ή καρ-
διαγγειακής νόσου.

ΑΠ ιατρείο (mmHg) Διάγνωση Ενέργεια

Φυσιολογική-Άριστη ΑΠ
(<130/85)

Μεγάλη πιθανότητα
φυσιολογικής ΑΠ

Επανέλεγχος ΑΠ μετά από 1 χρόνο (6 μήνες αν συνυπάρχουν 
παράγοντες κινδύνου)

Υψηλή-Φυσιολογική ΑΠ
(130-139/85-89)

Υπέρταση Σταδίου 1 
(140-159/90-99)

Πιθανή συγκαλυμμένη 
υπέρταση
Πιθανή υπέρταση 
λευκής μπλούζας

Πραγματοποίηση μετρήσεων στο σπίτι ή/και 24ωρης κατα-
γραφή. Αν δεν είναι διαθέσιμα, τότε επιβεβαίωση με επανάληψη
επισκέψεων/μετρήσεων στο ιατρείο.

Υπέρταση Σταδίου 2-3
(≥160/100) 

Μεγάλη πιθανότητα 
υπέρτασης

Επιβεβαίωση εντός ημερών ή εβδομάδων*. Ιδανικά, πραγματο-
ποίηση μετρήσεων ΑΠ στο σπίτι ή 24ωρη καταγραφή.

Stergiou G, Palatini P, Parati G, O’Brien E, Januszewicz A, Lurbe E, Persu A, Mancia G, Kreutz R. 2021 European Society of Hypertension Practice
Guidelines for Office and Out-of-office Blood Pressure Measurement. J Hypertens 2021; 39:1293-1302.

ΜΕΤΡΗΣΕΙΣ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ ΣΤΟ ΙΑΤΡΕΙΟΕSH
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ΣΥΣΚΕΥΗ
• Χρήση πιστοποιημένης αυτόματης

ηλεκτρονικής συσκευής βραχίονα.
• Επιλογή μεγέθους περιχειρίδας

σύμφωνα με τις οδηγίες του κατα-
σκευαστή.

• Κάθε συσκευή διαθέτει τις δικές της
περιχειρίδες, οι οποίες δεν αντικα-
θίστανται από περιχειρίδες άλλων
συσκευών.

• H λειτουργική κατάσταση του πιε-
σομέτρου ελέγχεται ετησίως. 

ΤΟΠΟΘΕΤΗΣΗ
• Καταγραφή κατά προτίμηση σε μια συνήθη εργάσιμη ημέρα.
• Για τον προγραμματισμό και την τοποθέτηση της συσκευής

απαιτούνται 10-15 λεπτά.
• Συχνότητα μετρήσεων ανά 20-30 λεπτά την ημέρα και 

τη νύχτα.
• Τοποθέτηση περιχειρίδας στο μη επικρατούν άκρο.
• Επιλογή κατάλληλης περιχειρίδας για το βραχίονα του ασθενούς

σύμφωνα με τις οδηγίες του κατασκευαστή.
• Διενέργεια δοκιμαστικής μέτρησης.
• Αφαίρεση συσκευής μετά 24 ώρες.

ΕΡΜΗΝΕΙΑ

1 Αξιολογείται μόνο αν λαμβάνονται υπόψη οι πραγματικές ώρες ύπνου του ασθενούς.
2 Η διάγνωση πρέπει να επιβεβαιώνεται με επανάληψη της 24ωρης καταγραφής. 

24ΩΡΗ ΚΑΤΑΓΡΑΦΗ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ

ΟΔΗΓΙΕΣ ΓΙΑ ΤΟΝ ΑΣΘΕΝΗ
• Εξηγείστε τον τρόπο λειτουργίας της συσκευής και τη διαδικασία.
• Ο ασθενής ακολουθεί τις συνήθεις καθημερινές δραστηριότητες και παραμένει ακίνητος με το βραχίονα

χαλαρό κατά την διάρκεια της κάθε μέτρησης. 
• Αποφυγή οδήγησης. Αν δεν είναι εφικτό, τότε συνιστάται ακινητοποίηση κατά την διάρκεια της μέτρησης

αν είναι δυνατό, ή αγνοείται η πραγματοποίηση μέτρησης.
• Αποφυγή ντους ή μπάνιου κατά τη διάρκεια της 24ωρης καταγραφής.
• Χορηγείται έντυπο καταγραφής ωρών ύπνου (μεσημεριανού και βραδινού), λήψης φαρμάκων καθώς 

και οποιουδήποτε συμπτώματος ή προβλήματος κατά την διάρκεια της καταγραφής.
• Σημειώστε τη θέση της βραχιονίου αρτηρίας ώστε ο ασθενής να επανατοποθετήσει την περιχειρίδα 

αν χαλαρώσει.
• Εξηγείστε τον τρόπο απενεργοποίησης της συσκευής σε περίπτωση δυσλειτουργίας.

ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΤΗΣ ΚΑΤΑΓΡΑΦΗΣ
•Καθορισμός περιόδων ημέρας και νύχτας με βάση τις ώρες ύπνου του ασθενούς κατά την 24ωρη καταγραφή. 
•Επανάληψη 24ωρης καταγραφής αν υπάρχουν λιγότερες από 20 έγκυρες μετρήσεις κατά την ημέρα ή 

λιγότερες από 7 τη νύχτα.

Stergiou G, Palatini P, Parati G, O’Brien E, Januszewicz A, Lurbe E, Persu A, Mancia G, Kreutz R. 2021 European Society of Hypertension Practice
Guidelines for Office and Out-of-office Blood Pressure Measurement. J Hypertens 2021; 39:1293-1302.

Διαγνωστικά όρια υπέρτασης βάση της 24ωρης καταγραφής

Μέσος όρος μετρήσεων 24ώρου: ≥130/80 mmHg Κύριο κριτήριο

Μέσος όρος μετρήσεων ημέρας: ≥135/85 mmHg Ημερήσια υπέρταση1

Μέσος όρος μετρήσεων νύχτας: ≥120/70 mmHg Νυχτερινή υπέρταση1

Νυχτερινή πτώση της ΑΠ (συστολική ή/και διαστολική ΑΠ)

Νυχτερινή πτώση πίεσης
≥10%
<10%

Dipper1,2

Non-dipper1,2

ΕSH
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ΕSH

ΣΥΣΚΕΥΗ
• Χρήση πιστοποιημένου αυτόματου ηλεκτρονικού πιεσόμετρου βραχίονα.
• Επιλογή περιχειρίδας κατάλληλου μεγέθους για το βραχίονα του ασθενούς, σύμφωνα με τις οδηγίες του

κατασκευαστή. Κάθε συσκευή διαθέτει τις δικές της περιχειρίδες, οι οποίες δεν αντικαθίστανται από πε-
ριχειρίδες άλλων συσκευών.

• Προτιμώνται πιεσόμετρα με αυτόματη μνήμη και δυνατότητα υπολογισμού του μέσου όρου πολλών με-
τρήσεων, ή δυνατότητα μεταφοράς δεδομένων μέσω κινητού τηλεφώνου, υπολογιστή, ή στο διαδίκτυο.

• Πιεσόμετρα με ακουστικά, πιεσόμετρα καρπού, πιεσόμετρα δακτύλου και πιεσόμετρα χωρίς περιχειρίδα
δεν συνιστώνται.

ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ ΜΕΤΡΗΣΕΩΝ ΣΤΟ ΣΠΙΤΙ
Για διάγνωση και πριν από κάθε επίσκεψη 
στο ιατρείο

• Μετρήσεις για 7 ημέρες (τουλάχιστον 3).
• Πρωινές και βραδινές μετρήσεις.
• Πριν την λήψη φαρμάκων (αν χορηγούνται) και 

πριν τα γεύματα.
• Διπλές μετρήσεις κάθε φορά με μεσοδιάστημα 

1 λεπτού.

Μακροχρόνια παρακολούθηση των ασθενών 
υπό αγωγή

• Διπλές μετρήσεις 1 ή 2 φορές την εβδομάδα 
(όχι συχνότερα) ή το μήνα (όχι αραιότερα).

ΕΚΠΑΙΔΕΥΣΗ ΑΣΘΕΝΟΥΣ
• Χρήση πιστοποιημένου πιεσόμετρου.
• Μέτρηση σε ήρεμες συνθήκες και με σωστή 

στάση σώματος.
• Οδηγίες μέτρησης μεταξύ επισκέψεων στο 

ιατρείο και πριν κάθε επίσκεψη.
• Αξιολόγηση μετρήσεων - ενημέρωση για 

τη φυσιολογική μεταβλητότητα της ΑΠ.
• Οδηγίες για περίπτωση πολύ υψηλής ή 

πολύ χαμηλής ΑΠ.

Stergiou G, Palatini P, Parati G, O’Brien E, Januszewicz A, Lurbe E, Persu A, Mancia G, Kreutz R. 2021 European Society of Hypertension Practice
Guidelines for Office and Out-of-office Blood Pressure Measurement. J Hypertens 2021; 39:1293-1302..

ΜΕΤΡΗΣΕΙΣ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ ΣΤΟ ΣΠΙΤΙ

ΕΡΜΗΝΕΙΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ
• Προτιμάται ο υπολογισμός του μέσου όρου των μετρήσεων μέσω αυτόματης μνήμης πιεσομέτρου 

(ή μέσω κινητού τηλεφώνου). Εναλλακτικά, αξιολόγηση από την φόρμα καταγραφής.
• Αξιολόγηση μετρήσεων για διάστημα 7 ημερών (τουλάχιστον 3 ημερών με τουλάχιστον 12 μετρήσεις).
• Υπολογισμός του μέσου όρου όλων των μετρήσεων εκτός της 1ης μέρας.
• Μέσος όρος ΑΠ στο σπίτι ≥135/85 mmHg είναι ενδεικτικός αρτηριακής υπέρτασης. 
• Μεμονωμένες μετρήσεις έχουν μικρή διαγνωστική αξία.



ΕιΣΑΓωΓη

Η αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ) αποτελεί την κύρια

αιτία καρδιαγγειακής νόσου και θνητότητας που

παρουσιάζει συνεχή και ανεξάρτητη συσχέτιση με

τα καρδιαγγειακά συμβάματα, ξεπερνώντας όλους

τους άλλους παράγοντες κινδύνου όπως ο σακχαρώ -

δης διαβήτης και η υπερλιπιδαιμία1,2. O επιπολα-

σμός της ΑΥ ανέρχεται στο 30%-45% του ενήλικου

πληθυσμού και η ΑΥ ευθύνεται για 10 εκατομμύρια

θανάτους παγκοσμίως, με αποτέλεσμα να αποτελεί

έναν μείζoνα κίνδυνο για τη δημόσια υγεία3.

Η ΑΥ είναι μία εξαιρετικά ετερογενής νόσος

με πολυ-παραγοντική αιτιολογία στην οποία εμπλέ-

κονται πολυάριθμοι παθογενετικοί μηχανισμοί4. Τα

τελευταία χρόνια, η χρόνια, χαμηλού βαθμού συ-

στηματική φλεγμονή που πυροδοτείται και συντη-

ρείται από το ανοσοποιητικό σύστημα, έχει προτα-

θεί ως ένας κεντρικός αιτιοπαθογενετικός μηχανι-

σμός της νόσου5,6. Σε αυτό το πλαίσιο, πολυάριθμα

δεδομένα έχουν αναδείξει τον ρόλο της ανοσίας

στην παθογένεση της ΑΥ. Ωστόσο, μολονότι ο ρό-

λος της επίκτητης ανοσίας έχει περιγραφεί λεπτο-

μερώς, ο ρόλος της φυσικής ανοσίας που αποτελεί

την πρώτη γραμμή άμυνας του οργανισμού και τον

εναρκτήριο πυροδοτικό μηχανισμό της φλεγμονώ-

δους αντίδρασης, δεν είναι καλά μελετημένος7.

Νεότεροι παθογενετικοί μηχανι-
σμοί στην υπέρταση. Ο ρόλος της
φυσικής ανοσίας μέσω των υπο-
δοχέων ΤΟLL-LIKE
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Η αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ) είναι μία ετερογενής νόσος με πολύπλοκη αιτιολογία. Πρόσφατα δεδομένα υποστηρί-

ζουν τον ρόλο της χρόνιας, χαμηλού βαθμού υποκλινικής φλεγμονής που πυροδοτείται και συντηρείται από το ανο-

σοποιητικό σύστημα, ως έναν κύριο παθογενετικό μηχανισμό της νόσου. Οι υποδοχείς Toll-like (TLRs) αποτελούν

κύριους εκπροσώπους της φυσικής ανοσίας που εκφράζονται τόσο σε ανοσολογικά όσο και σε μη ανοσολογικά κύτ-

ταρα του κεντρικού νευρικού, αγγειακού και νεφρικού συστήματος, τα κύρια συστήματα που εμπλέκονται στην πα-

θογένεση της ΑΥ. Πολυάριθμα δεδομένα από πειραματικά μοντέλα στην ΑΥ έχουν δείξει αυξημένη ενεργοποίηση του

σηματοδοτικού καταρράκτη των TLRs, γεγονός το οποίο συνδέεται με την πρόκληση μίας έκδηλης φλεγμονώδους

αντίδρασης με επακόλουθη εμφάνιση ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας, οξειδωτικού στρες και τελικά υπερτασικής αγ-

γειακής βλάβης. Η παρούσα ανασκόπηση εστιάζει στον ρόλο της φυσικής ανοσίας ως πιθανού παθογενετικού μη-

χανισμού στην ΑΥ μέσω της ενεργοποίησης των TLRs και της πρόκλησης αγγειακής φλεγμονής και βλάβης.

Λέξεις-κλειδιά: υποδοχείς Toll-like, φυσική ανοσία, φλεγμονή, υπέρταση, αγγειακή βλάβη.

Eπίκαιρο Άρθρο•
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Προς αυτή την κατεύθυνση, πολλαπλές μελέτες

έχουν αναδείξει τον ρόλο των υποδοχέων Toll-like

(TLRs), ως κύριων μεσολαβητών της φυσικής ανο-

σίας, στην ενεργοποίηση και διατήρηση της φλεγ-

μονής, του οξειδωτικού στρες και της ενδοθηλιακής

δυσλειτουργίας, τα οποία συνιστούν μείζονες πα-

θοφυσιολογικούς μηχανισμούς της αγγειακής βλά-

βης στην ΑΥ8-10. Στην παρούσα ανασκόπηση, θα

αναλυθεί η συμβολή της φυσικής ανοσίας στην πα-

θογένεση της ΑΥ μέσω της περιγραφής του ρόλου

των TLRs στη φλεγμονή και την εγκατάσταση υπερ-

τασικής αγγειακής βλάβης.

Φυσική ανοσία

Το ανοσοποιητικό σύστημα απαρτίζεται από τη φυ-

σική και την επίκτητη ανοσία. Η φυσική ανοσία

αποτελεί την πρώτη γραμμή άμυνας του οργανισμού

και χαρακτηρίζεται από τη γρήγορη αλλά μη ειδική

απόκριση απέναντι σε έναν μεγάλο πλην όμως κα-

θορισμένο αριθμό αντιγόνων. Η απόκριση αυτή

οδηγεί στην εμφάνιση της φλεγμονής είτε μέσω της

ενεργοποίησης άμεσων μηχανισμών από τα κύτταρα

της φυσικής ανοσίας (π.χ. φαγοκυττάρωση, παρα-

γωγή κυτταροκινών και χημειοκινών, ενεργοποίηση

του συμπληρώματος) είτε μέσω της ενεργοποίησης

της επίκτητης ανοσίας διά της αντιγονο-παρουσία-

σης η οποία με τη σειρά της οδηγεί στην παραγωγή

δραστικών μορφών οξυγόνου (ROS), ιντερφερόνης

γ και προφλεγμονωδών κυτταροκινών. Τα κυριό-

τερα κύτταρα της φυσικής ανοσίας που διεξάγουν

την ανοσιακή απόκριση είναι τα φαγοκύτταρα (μα-

κροφάγα), τα ουδετερόφιλα, τα δενδριτικά κύτταρα,

τα Β λεμφοκύτταρα και τα κύτταρα φυσικοί φο-

νείς5,11. Τα κύτταρα της φυσικής ανοσίας εκφράζουν

τους υποδοχείς αναγνώρισης μοτίβων (Pattern

Recognition Receptors, PRRs) οι οποίοι αναγνω-

ρίζουν τα σχετιζόμενα με παθογόνο μοριακά μοτίβα

(Pathogen-associated molecular patterns, PAMPs)

και τα σχετιζόμενα με βλάβη μοριακά μοτίβα (Dam-

age-associated molecular patterns, DAMPs). 

Ο ρόλος της φυσικής ανοσίας στην παθογέ-

νεση της υπέρτασης

Παραδοσιακά, στην παθογένεση της ΑΥ κυρίαρχο

ρόλο κατέχουν το συμπαθητικό νευρικό σύστημα

(ΣΝΣ) και το σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλ-

δοστερόνης (ΣΡΑΑ). Ωστόσο, τα τελευταία χρόνια,

έχει προταθεί ο ρόλος της φλεγμονής ως ένας κε-

ντρικός παθογενετικός μηχανισμός που συνδέει τα

τρία κυριότερα όργανα-συστήματα που εμπλέκονται

στη ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ), ειδικό-

τερα τα αγγεία, τους νεφρούς και τον εγκέφαλο.

Στο πλαίσιο αυτό, έχει αναδειχθεί η φυσική ανοσία

ως ο πρωταρχικός παράγοντας που πυροδοτεί τη

φλεγμονώδη αντίδραση και περαιτέρω την υπερτα-

σική αγγειακή βλάβη. Πιο συγκεκριμένα, έχει δια-

τυπωθεί η θεωρία ότι στο έδαφος γενετικής προ-

διάθεσης, ορισμένα ερεθίσματα (π.χ., αυξημένη

πρόσληψη άλατος, αγγειοτενσίνη ΙΙ, αλδοστερόνη,

ενδοθηλίνη) αυξάνουν τη δραστηριότητα του ΣΝΣ,

κατ’ επέκταση προκαλώντας μικρή αύξηση της ΑΠ,

η οποία με τη σειρά της επιφέρει ιστική βλάβη6. H

βλάβη αυτή οδηγεί στην απελευθέρωση ποικίλων

ενδογενών DAMPs [π.χ., νουκλεϊκά οξέα, λιπαρά

οξέα, πρωτεΐνη υψηλής κινητικότητας της ομάδας

Β1 (HMGB1)]. Υπό φυσιολογικές συνθήκες, τα

DAMPs αποτελούν ένα φυσιολογικό σήμα κινδύνου

που προειδοποιεί τον οργανισμό να ενεργοποιήσει

τους αμυντικούς μηχανισμούς και εν προκειμένω

τη φυσική ανοσία λόγω της εισβολής ενός ξένου πα-

θογόνου5. Ωστόσο, στο υπερτασικό περιβάλλον,

φαίνεται ότι επικρατεί εκσεσημασμένη ή/και πα-

ρατεταμένη ενεργοποίηση της φυσικής ανοσίας μέ-

σω των DAMPs με αποτέλεσμα την εγκατάσταση

μιας χρόνιας, χαμηλού βαθμού υποκλινικής φλεγ-

μονής και οξειδωτικού στρες που οδηγούν σε αγ-

γειακή δυσλειτουργία και εμφάνιση βλάβης στα όρ-

γανα-στόχους, τα οποία με τη σειρά τους αυξάνουν

περαιτέρω την ΑΠ12. Ακολούθως, η αύξηση αυτή

της ΑΠ επιφέρει περαιτέρω ιστική βλάβη και απε-

λευθέρωση περισσότερων DAMPs με τελικό απο-

τέλεσμα την εδραίωση και συντήρηση ενός φαύλου

κύκλου ενεργοποίησης του ανοσοποιητικού συστή-

ματος, της φλεγμονής, της αγγειακής δυσλειτουρ-

γίας και της υπερτασικής βλάβης13,14.   

Οι υποδοχείς Toll-like

Oι TLRs είναι τύπου I διαμεμβρανικές πρωτεΐνες

που ανήκουν σε μία εκ των τριών οικογενειών PRRs

και αποτελούν την καλύτερα μελετημένη σηματο-

δοτική οδό εξ αυτών. Μέχρι σήμερα έχουν ανιχνευ-

τεί δέκα υπότυποι TLRs στους ανθρώπους [TLR

(1-10)], οι οποίοι κατατάσσονται σε δύο επιμέρους

κατηγορίες ανάλογα με την εντόπισή τους: α) τους

TLRs που εκφράζονται στην κυτταρική επιφάνεια

(1, 2, 4-6) και β) τους ενδοκυττάριους TLRs (3, 7-

10)10. Oι TLRs αποτελούν ένα από τα πρώτα και

πιο σημαντικά βήματα για την έναρξη της φλεγμο-

νώδους αντίδρασης από τη φυσική ανοσία. Η ενερ-

γοποίησή τους από τα PAMPs ή τα DAMPs κινη-

τοποιεί έναν ενδοκυττάριο σηματοδοτικό καταρρά-
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κτη μέσω δύο διαφορετικών οδών: α) της εξαρτώ-

μενης οδού από την πρωτεΐνη μυελοειδούς διαφο-

ροποίησης πρωτογενούς απόκρισης 88 (MyD88)

και β) της μη εξαρτώμενης από τη MyD88 οδού 

[(Toll/interleukin-1 receptor domain-containing

adaptor protein inducing interFeron-b (TRIF)]. Και

οι δύο αυτές οδοί καταλήγουν στην ενεργοποίηση

του πυρηνικού παράγοντα κΒ (NF-κB) που με τη

σειρά του κινητοποιεί την παραγωγή και απελευ-

θέρωση προφλεγμονωδών κυτταροκινών, χημειο-

κινών και πολλαπλών άλλων συν-διεγερτικών πα-

ραγόντων, οι οποίοι συνολικά εδραιώνουν μια ενορ-

χηστρωμένη φλεγμονώδη αντίδραση15.

Ο ρόλος των υποδοχέων Toll-like στην πα-

θογένεση της υπέρτασης

Στο μικροπεριβάλλον της ΑΥ, υποστηρίζεται ότι οι

TLRs υφίστανται εκσεσημασμένη ή/και παρατετα-

μένη διέγερση από τα DAMPs, γεγονός που οδηγεί

σε μία υπερβολική, μεσολαβούμενη από τη φυσική

ανοσία φλεγμονώδη αντίδραση με τελικό αποτέλε-

σμα την εμφάνιση αγγειακής βλάβης. Αξίζει να ση-

μειωθεί ότι πολυάριθμα δεδομένα έχουν δείξει ευ-

ρήματα αυξημένης έκφρασης και ενεργοποίησης

των TLRs τόσο σε κύτταρα της φυσικής ανοσίας όσο

και σε πολλαπλά άλλα μη ανοσολογικά κύτταρα των

αγγείων, των νεφρών και του κεντρικού νευρικού

συστήματος (ΚΝΣ), δηλαδή των τριών κυριοτέρων

συστημάτων που εμπλέκονται στην παθογένεση και

παθοφυσιολογία της ΑΥ9,10,16,17 (Πίνακας 1).

– Κεντρικό Νευρικό Σύστημα

Το ΚΝΣ κατέχει σημαντικό ρόλο στην παθογένεση

της ΑΥ μέσω της λειτουργίας του παρακοιλιακού

πυρήνα του υποθαλάμου (PVN). O PVN θεωρείται

ένα από τα πιο σημαντικά όργανα που εμπλέκονται

στη συμπαθητική ρύθμιση της ΑΠ, τη λειτουργία

των τασεοϋποδοχέων και την ομοιοστασία των σω-

ματικών υγρών18. Επιπρόσθετα, η αγγειοτενσίνη ΙΙ

ως τμήμα του τοπικού ΣΡΑ του εγκεφάλου, ασκεί

ισχυρή φλεγμονώδη δράση μέσω του PVN διεγεί-

ροντας την παραγωγή προφλεγμονωδών κυτταρο-

κινών και ROS. Το τελικό αποτέλεσμα είναι μια

ισχυρή νευρο-φλεγμονώδης απόκριση που συνδέ-

εται στενά με την ενεργοποίηση του ΣΝΣ και την

αύξηση της ΑΠ19.

Oι TLRs διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο σε αυ-

τό το περιβάλλον δεδομένου ότι αρκετά δεδομένα

σε πειραματικά μοντέλα νορμότασης αλλά και ΑΥ

έχουν συνδέσει την ενεργοποίησή τους στο ΚΝΣ με

τη διέγερση του ΣΝΣ και την αύξηση της ΑΠ20. Ει-

δικότερα, τα περισσότερα δεδομένα αφορούν τον

TLR4 δεδομένου ότι εκφράζεται συστηματικά και

σε μεγαλύτερο βαθμό στα κύτταρα του ΚΝΣ21,22. Σε

αυτό το πλαίσιο, έχει φανεί ότι η αυξημένη έκφραση

του TLR4 στον PVN νορμοτασικών ποντικών σχε-

τίζεται με δυσλειτουργία του αυτονόμου συστήματος

μέσω της ενεργοποίησης της μικρογλοίας, της φλεγ-

μονής του νευρικού ιστού και του στρες του ενδο-

πλασματικού δικτύου. Πιο συγκεκριμένα, η ενεργο-

ποίηση του TLR4 στο εν λόγω πείραμα οδήγησε σε

σημαντική αύξηση της καρδιακής συχνότητας και

Πίνακας 1. Πειραματικά μοντέλα όπου έχει διαπιστωθεί ενεργοποίηση των TLRs και συμμετοχή τους στην πα-

θογένεση της υπέρτασης, ταξινομημένα σύμφωνα με τους επιμέρους TLR υπότυπους και το σύστημα όπου

αυτοί εκφράζονται.

Σύστημα Υπότυπος TLR Πειραματικά μοντέλα

TLR4 Νορμόταση3

TLR7 Προ-υπέρταση28

Κεντρικό Νευρικό Σύστημα TLR8 SHRs24,25

TLR9 ΑΥ με χορήγηση αγγειοτενσίνης ΙΙ26,27

Νορμόταση23

TLR2 SHRs36-39

Αγγεία TLR4 ΑΥ με χορήγηση αγγειοτενσίνης ΙΙ40

TLR96 ΑΥ με χορήγηση L-NAME41

ΑΥ με χορήγηση αγγειοτενσίνης ΙΙ47

Νεφροί TLR4 ΑΥ με χορήγηση αλδοστερόνης48

L-NAME: NG-nitro-L-arginine methyl ester, SHRs: spontaneously hypertensive rats, TLR: toll-like receptor



126 Αρτηριακή Υπέρταση, 30, 2

της νορεπινεφρίνης πλάσματος ενώ ταυτόχρονα μεί-

ωσε τη μεταβλητότητα του καρδιακού ρυθμού, τη

δραστηριότητα του παρασυμπαθητικού και την ευ-

αισθησία του αντανακλαστικού των τασεοϋποδοχέ-

ων, υποδηλώνοντας με αυτό τον τρόπο τη δυνατότητα

του TLR4 να αυξήσει τη συμπαθητική δραστηριό-

τητα στο ΚΝΣ23. Επιπρόσθετα, σε ένα άλλο πειρα-

ματικό ζωικό μοντέλο υπερτασικών ποντικών

(SHRs), διαπιστώθηκε σημαντικά αυξημένη δρα-

στηριότητα του TLR4 στον PVN η οποία σχετίστηκε

με μία αυξημένη φλεγμονώδη αντίδραση όπως αυτή

υποδηλώθηκε από τα αυξημένα επίπεδα HMGB1,

την αυξημένη παραγωγή προφλεγμονωδών κυττα-

ροκινών και της επαγόμενης συνθάσης νιτρικού οξέ-

ος καθώς και την αυξημένη δραστηριότητα του πα-

ράγοντα NF-κB. Χαρακτηριστικά, η φλεγμονώδης

αντίδραση περιορίστηκε μετά από θεραπεία με αντί-

σωμα έναντι του TLR4 και συνοδεύτηκε από σημα-

ντική μείωση των επιπέδων νορεπινεφρίνης πλά-

σματος και της μέσης αρτηριακής πίεσης (ΜΑΠ)24.

Παρόμοια, σε ένα άλλο πειραματικό ζωικό μοντέλο

SHRs, διαπιστώθηκαν σημαντικά αυξημένα επίπεδα

TLR4 που συνδέθηκαν με αυξημένη δραστηριότητα

του παράγοντα NF-κB και των επιπέδων των προ-

φλεγμονωδών κυτταροκινών στον PVN, φαινόμενα

τα οποία υποχώρησαν μετά από τη θεραπεία με

ανταγωνιστή των υποδοχέων τύπου Ι της αγγειοτεν-

σίνης ΙΙ, την Τελμισαρτάνη. Από κλινικής πλευράς,

η θεραπεία με Τελμισαρτάνη είχε ως αποτέλεσμα

τη σημαντική ελάττωση των επιπέδων νορεπινεφρί-

νης πλάσματος και της ΜΑΠ, υποδηλώνοντας έτσι

την ωφέλιμη δράση της Τελμισαρτάνης μέσω ανα-

στολής της TLR4 σηματοδότησης στον PVN25. 

Η συμμετοχή του TLR4 στη φλεγμονή του ΚΝΣ

και την αύξηση της ΑΠ έχει καταδειχθεί και σε πει-

ραματικά μοντέλα ΑΥ με εξωγενή χορήγηση αγ-

γειοτενσίνης ΙΙ. Ειδικότερα, σε ένα τέτοιο ζωικό

μοντέλο, η παρατεταμένη έγχυση αγγειοτενσίνης ΙΙ

στο ΚΝΣ προκάλεσε αξιοσημείωτη αύξηση της έκ-

φρασης και της ενεργοποίησης του TLR4 που οδή-

γησε σε εμφάνιση ισχυρούς φλεγμονώδους αντί-

δρασης με ενεργοποίηση της μικρογλοίας και του

οξειδωτικού στρες. Ακολούθως, διαπιστώθηκε ση-

μαντική αύξηση της ΑΠ26. Παρομοίως, σε ένα άλλο

πειραματικό μοντέλο, η έγχυση αγγειοτενσίνης ΙΙ

οδήγησε σε δραματική αύξηση της έκφρασης του

TLR4 στον PVN που συνοδεύτηκε από σημαντική

αύξηση των επιπέδων των προφλεγμονωδών κυτ-

ταροκινών και εκσεσημασμένη αύξηση της νορεπι-

νεφρίνης πλάσματος και της ΜΑΠ. Επιπρόσθετα,

παρατηρήθηκε καρδιακή υπερτροφία και ελάττωση

της καρδιακής διαστολικής λειτουργίας. Αντιθέτως,

ο αποκλεισμός του TLR4 οδήγησε σε σημαντική

ελάττωση των επιπέδων της νορεπινεφρίνης πλά-

σματος και της ΜΑΠ ενώ ακόμη συνέβαλε στη μεί-

ωση της καρδιακής υπερτροφίας και στη βελτίωση

της καρδιακής λειτουργίας27.

Σε αντίθεση με τον ρόλο του TLR4 στο ΚΝΣ που

είναι διεξοδικά μελετημένος, υπάρχουν ελάχιστα

δεδομένα στη βιβλιογραφία σχετικά με τη σημασία

και τη δραστηριότητα των υπολοίπων TLRs. Σε ένα

ζωικό μοντέλο προ-υπερτασικών ποντικών, η διέ-

γερση των TLR7/8 και TLR9 με αγγειοτενσίνη ΙΙ

και νικοτίνη οδήγησε σε μία έκδηλη ανοσολογική

φλεγμονώδη αντίδραση συνοδευόμενη από αυξη-

μένα επίπεδα ιντερλευκινών IL-6, IL-1β. Ωστόσο,

σε νορμοτασικούς ποντικούς, η χορήγηση νικοτίνης

επέφερε το αντίθετο αποτέλεσμα καταστέλλοντας

τη δραστηριότητα των TLRs ενώ η χορήγηση αγ-

γειοτενσίνης ΙΙ δεν είχε κανένα αποτέλεσμα28. 

– Αγγεία

Η αγγειακή φλεγμονή και βλάβη ως επακόλουθο

του οξειδωτικού στρες και της ενδοθηλιακής δυ-

σλειτουργίας αποτελούν ορόσημο της ΑΥ που εκ-

δηλώνονται από τα πρώιμα στάδια της νόσου. Δε-

δομένου ότι οι TLRs εκφράζονται συστηματικά στα

ενδοθηλιακά και λεία μυϊκά κύτταρα των αγγείων

σε διάφορες αγγειακές κοίτες, έχει διατυπωθεί η

άποψη ότι οι σηματοδοτικές οδοί των TLRs εμπλέ-

κονται ενεργά στην παθοφυσιολογία της αγγειακής

φλεγμονής29.

Προς αυτή την κατεύθυνση, αρκετά επιστημονι-

κά δεδομένα έχουν δείξει ότι ο TLR4 προκαλεί

έντονη φλεγμονώδη αντίδραση μέσω της αναστολής

της δραστηριότητας αντι-οξειδωτικών ενζύμων, της

ενεργοποίησης της οξειδάσης φωσφορικού δινου-

κλεοτιδίου νικοτιναμιδίου αδενίνης (NADPH) και

της αυξημένης παραγωγής προφλεγμονωδών κυτ-

ταροκινών. Διαμέσου αυτών των δράσεων, ο TLR4

οδηγεί στην εμφάνιση ενδοθηλιακής δυσλειτουρ-

γίας, υπερπλασίας των λείων μυϊκών ινών και τελι-

κώς αγγειακής βλάβης30,31. Αντιθέτως, η απώλεια

της λειτουργίας του TLR4 ασκεί προστατευτική

δράση στο αγγειακό τοίχωμα λόγω της μειωμένης

παραγωγής προφλεγμονωδών κυτταροκινών, ελάτ-

τωσης του οξειδωτικού στρες καθώς και του αθη-

ροσκληρωτικού φορτίου32,33. Όσον αφορά άλλους

υποδοχείς TLR, η δραστηριότητα του TLR2 έχει

συσχετιστεί με αγγειακή δυσλειτουργία μέσω ανα-

στολής της βιοδιαθεσιμότητας του νιτρικού οξέος

(ΝO) και αυξημένης παραγωγής ROS34. Επιπρό-
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σθετα, ο TLR9 έχει πρόσφατα αναδειχθεί ως ενερ-

γός παράγοντας στην πρόκληση αγγειακής φλεγ-

μονής μέσω διακριτών προφλεγμονωδών και προ-

οξειδωτικών μηχανισμών17,35.

O ρόλος των TLRs στην πρόκληση αγγειακής

φλεγμονής και βλάβης που συνδέεται με αύξηση

της ΑΠ έχει καταδειχθεί σε πολυάριθμα πειραμα-

τικά μοντέλα με νορμόταση και ΑΥ. Πιο συγκεκρι-

μένα, η βραχυχρόνια θεραπεία νορμοτασικών πο-

ντικών με έναν αγωνιστή TLR9 συνοδεύτηκε από

σημαντική αύξηση της παραγωγής ROS και μείωση

της βιοδιαθεσιμότητας του ΝO. Ως αποτέλεσμα, οι

μεσεντέριες αρτηρίες μικρής αντίστασης των ποντι-

κών εμφάνισαν λιγότερη ευαισθησία στην αγγειο-

διαστολή με ακετυλοχολίνη και μεγαλύτερη τάση

για σύσπαση μετά από χορήγηση νορεπινεφρίνης,

ενώ ταυτόχρονα διαπιστώθηκε σημαντική αύξηση

στη συστολική ΑΠ (ΣΑΠ). Αντιστοίχως, σε ένα ζω-

ικό μοντέλο SHRs, η θεραπεία με ανταγωνιστή

TLR9 ελάττωσε σημαντικά τη ΣΑΠ καθ’ όλη τη

διάρκεια του θεραπευτικού πρωτοκόλλου, ωστόσο

η ΣΑΠ επέστρεψε σε επίπεδα προ θεραπείας σύ-

ντομα μετά τη διακοπή της αγωγής36. Σε ένα άλλο

ζωικό μοντέλο SHR, διαπιστώθηκε αυξημένη ενερ-

γοποίηση του TLR4 που συνδέθηκε με έκδηλη ενερ-

γοποίηση της δραστηριότητας της NADPH, έχοντας

ως επακόλουθο την παραγωγή ROS και την εγκα-

τάσταση οξειδωτικού στρες. Στην αντίθετη περί-

πτωση, ο αποκλεισμός του TLR4 εξάλειψε πλήρως

τα φαινόμενα αυτά ενώ συγχρόνως βελτίωσε την

αγγειοδιασταλτική απάντηση στην ακετυλοχολίνη,

ελάττωσε την αγγειοσυσπαστική απάντηση στη φαι-

νυλεφρίνη και οδήγησε σε αξιοσημείωτη μείωση

της ΣΑΠ, της διαστολικής ΑΠ, της ΜΑΠ και της

καρδιακής συχνότητας37. Παρόμοια, σε ένα ακόμη

ζωικό μοντέλο SHR, η αναστολή του TLR4 συνο-

δεύτηκε από μειωμένη παραγωγή ROS και άμβλυν-

ση της αγγειοσυσπαστικής απάντησης στη νορεπινε -

φρίνη, ακολουθούμενη από ελάττωση της ΜΑΠ38,39.

Περαιτέρω δεδομένα για τη συμμετοχή των

TLRs στην παθογένεση της υπερτασικής αγγειακής

βλάβης έχουν προκύψει από πειραματικά μοντέλα

ΑΥ με εξωγενή χορήγηση αγγειοτενσίνης ΙΙ, όπου

έχει διαπιστωθεί ότι η χορήγηση αγγειοτενσίνης ΙΙ

προκαλεί αυξημένη ενεργοποίηση του TLR4, η

οποία με τη σειρά της συνοδεύεται από έκδηλη πα-

ραγωγή ROS και αγγειακή δυσλειτουργία. Ειδικό-

τερα, σε ένα τέτοιο μοντέλο, η ενεργοποίηση του

TLR4 οδήγησε σε σημαντική μείωση της διαμέτρου

του αυλού των μικρών μεσεντέριων αρτηριών και

αύξηση τόσο του πάχους του τοιχώματος όσο και

του λόγου του τοιχώματος προς τον αυλό, ευρήματα

που υποδηλώνουν αγγειακή αναδιαμόρφωση. Επι-

πρόσθετα, διαπιστώθηκε ελάττωση του αριθμού των

ενδοθηλιακών και των λείων μυϊκών κυττάρων,

ελαττωμένη αγγειακή διατασιμότητα και αυξημένη

εναπόθεση κολλαγόνου, ευρήματα που συνηγορούν

υπέρ αυξημένης αγγειακής σκληρίας. Από λειτουρ-

γικής άποψης, τα αγγειακά στελέχη που εκτέθηκαν

σε φαινυλεφρίνη παρουσίασαν αυξημένη αγγειο-

συσπαστική απάντηση που συνοδεύτηκε από αντί-

στοιχη αύξηση της ΣΑΠ. Αντιθέτως, η θεραπεία με

ανταγωνιστή TLR4 οδήγησε σε πλήρη αντιστροφή

των αποτελεσμάτων, επιβεβαιώνοντας με αυτό τον

τρόπο ότι η μεσολαβούμενη από την αγγειοτενσίνη

ΙΙ ενεργοποίηση του TLR4 συμμετέχει ενεργά στην

παθογένεση της υπερτασικής αγγειακής βλάβης

επηρεάζοντας πολλαπλές δομικές, λειτουργικές και

μηχανικές ιδιότητες των αγγείων40. Τέλος, σε ένα

μοντέλο πρόκλησης ΑΥ με NG-νιτρο-L-αργινίνη

μεθυλεστέρα (L-NAME), ο αποκλεισμός του TLR4

συνοδεύτηκε από μειωμένη αγγειοσυσπαστική και

αυξημένη αγγειοδιασταλτική απάντηση μεμονωμέ-

νων μεσεντέριων αρτηριών41.

– Νεφροί

Oι νεφροί κατέχουν ζωτικό ρόλο στην παθογένεση

της ΑΥ δεδομένου ότι ελέγχουν το ΣΡΑΑ, έναν από

τους πιο ζωτικούς παθοφυσιολογικούς άξονες για

τη ρύθμιση του ισοζυγίου των υγρών και της ΑΠ.

Πρόσφατα, ένας αυξανόμενος όγκος δεδομένων

έχει δείξει ότι το ΣΡΑΑ, μέσω της δράσης της αγ-

γειοτενσίνης ΙΙ, προκαλεί μία έντονη ανοσολογική

φλεγμονώδη αντίδραση στους νεφρούς22. Στην

πραγματικότητα, η αγγειοτενσίνη ΙΙ έχει αναγνω-

ριστεί ως ένας πολύ ισχυρός προφλεγμονώδης με-

σολαβητής διεγείροντας πολυάριθμους ανοσολογι-

κούς μηχανισμούς, το τελικό αποτέλεσμα των οποί-

ων είναι η ανάπτυξη φλεγμονής και νεφρικής βλά-

βης42. Ένας από αυτούς τους μηχανισμούς είναι η

αυξημένη ενεργοποίηση του παράγοντα NF-κB που

αποτελεί κοινό παρονομαστή του σηματοδοτικού

καταρράκτη των TLRs.

Oι TLRs εκφράζονται συστηματικά στα

επιθηλια κά, μεσαγγειακά και σωληναριακά κύττα-

ρα του νεφρού43. Ακόμη, έχει διαπιστωθεί ότι η έκ-

φραση του TLR4 αυξάνεται σημαντικά με τη χορή-

γηση αγγειοτενσίνης ΙΙ σε ποικίλα μοντέλα νεφρι-

κής νόσου44. Επακόλουθη ενεργοποίηση του TLR4

συμβάλλει ενεργά στην παραγωγή του παράγοντα

NF-κB και χημειοκινών κι εντέλει στην εγκατάστα-

ση νεφρικής φλεγμονής και ίνωσης45,46.
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Παρά το γεγονός ότι τα διαθέσιμα δεδομένα

συνδέουν τους TLRs με τη νεφρική βλάβη, επί του

παρόντος, ο ρόλος τους δεν έχει εξακριβωθεί πλή-

ρως και τα διαθέσιμα δεδομένα είναι λίγα. Πρό-

σφατα, σε ένα ζωικό μοντέλο ΑΥ με εξωγενή χο-

ρήγηση αγγειοτενσίνης ΙΙ, οι ποντικοί με έλλειψη

TLR4 δεν εκδήλωσαν νεφρική βλάβη λόγω της ανά-

πτυξης ενός αντιοξειδωτικού μηχανισμού που σχε-

τίστηκε με ελαττωμένη παραγωγή προφλεγμονωδών

κυτταροκινών και δραστηριότητα των μακροφάγων

καθώς και μειωμένη εμφάνιση ίνωσης. Στο ίδιο μο-

ντέλο, η έλλειψη του TLR4 σχετίστηκε με ελαττω-

μένη απάντηση στην αύξηση της ΑΠ μετά από χο-

ρήγηση αγγειοτενσίνης ΙΙ και με βελτίωση αρκετών

νεφρικών αγγειακών δεικτών όπως η ενδο-νεφρική

αγγειακή αντίσταση και η νεφρική φλοιική αιματική

ροή47. Τέλος, σε ένα μοντέλο πρόκλησης ΑΥ με χο-

ρήγηση αλδοστερόνης, η ενεργοποίηση του TLR4

σχετίστηκε με απελευθέρωση ποικίλων φλεγμονω-

δών μεσολαβητών προκαλώντας διαμεσο-σωληνα-

ριακή βλάβη και ίνωση ενώ, αντιθέτως, η θεραπεία

με ανταγωνιστή TLR4 αντέστρεψε σε σημαντικό

βαθμό αυτά τα φαινόμενα48.

ΣυΜΠΕρAΣΜΑτΑ

Παρ’ όλο που η αιτιολογία της ΑΥ είναι πολυπαρα-

γοντική και περίπλοκη, τα τελευταία χρόνια έχει

υποστηριχτεί ως μηχανισμός-κλειδί στην παθογένε-

ση της νόσου η χρόνια, χαμηλού βαθμού υποκλινική

φλεγμονή, που πυροδοτείται και συντηρείται από

την υπερβολική ενεργοποίηση του ανοσοποιητικού

συστήματος. Oι TLRs αποτελούν έναν από τους κυ-

ριότερους και πρωταρχικούς μεσολαβητές της φυ-

σικής ανοσίας οι οποίοι πυροδοτούν και συντηρούν

τη φλεγμονώδη αντίδραση μέσω της επαφής με

DAMPs. Στην ΑΥ, έχει διαπιστωθεί αυξημένη έκ-

φραση και δραστηριότητα των TLRs όχι μόνο σε

ανοσολογικά κύτταρα αλλά σε μη ανοσολογικά κύτ-

ταρα του ΚΝΣ, των αγγείων και των νεφρών που

αποτελούν τα κυριότερα συστήματα τα οποία εμπλέ-

κονται στην παθογένεση της νόσου. Συγχρόνως, πο-

λυάριθμα δεδομένα υποστηρίζουν ότι η ενεργοποί-

ηση των TLRs επηρεάζει πολλαπλές δομικές, μηχα-

νικές και λειτουργικές ιδιότητες των αγγείων, συμ-

μετέχοντας με αυτό τον τρόπο ενεργά στην πρόκλη-

ση υπερτασικής αγγειακής βλάβης και στην αύξηση

της ΑΠ. Συμπερασματικά, ο σηματοδοτικός καταρ-

ράκτης των ΤLRs αποτελεί έναν νέο πιθανό παθο-

γενετικό μηχανισμό στην ΑΥ που συνδέεται στενά

με την πρόκληση ανοσιακής φλεγμονής, την αγγει-

ακή βλάβη και την αύξηση της ΑΠ και θα μπορούσε

να έχει, δυνητικά, θεραπευτική αξία.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ) συνιστά έναν μείζονα

παράγοντα κινδύνου για ανεπιθύμητα καρδιαγγει-

ακά συμβάματα παγκοσμίως, καθώς οδηγεί σε αθη-

ροσκλήρωση, στεφανιαία νόσο, χρόνια νεφρική νό-

σο, περιφερική αρτηριοπάθεια, καρδιακή ανεπάρ-

κεια (ΚΑ) και αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια

(ΑΕΕ).1 Επιπροσθέτως, αρκετές επιδημιολογικές

μελέτες έχουν καταδείξει τον σύνδεσμο μεταξύ ΑΥ

και ενός μεγάλου εύρους καρδιακών αρρυθμιών,

που μπορούν να επηρεάσουν ιδιαιτέρως την πρό-

γνωση, μέσα από σημαντικές επιπτώσεις στη νοση-

ρότητα, αλλά και στη θνητότητα των υπερτασικών

ασθενών.2 H υπερτασική καρδιοπάθεια (ΥΚ) χα-

ρακτηρίζεται από δομικές αλλαγές και υπερτροφία

αριστεράς κοιλίας (ΥΑΚ),3 με επακόλουθες ηλε-

κτροφυσιολογικές μεταβολές στον κοιλιακό και

κολπικό μυοκαρδιακό ιστό, που μπορεί να οδηγήσει

στην εκδήλωση ποικίλων βραδυαρρυθμιών, υπερ-

κοιλιακών εκτάκτων συστολών (ΥΕΣ), κολπικών

ταχυαρρυθμιών –ιδιαιτέρως κολπικής μαρμαρυγής

(ΚΜ)–, κοιλιακών αρρυθμιών και αιφνιδίου καρ-

διακού θανάτου. Ακόμη, λαμβάνοντας υπ’ όψιν τον

καίριο ρόλο της αυξημένης δραστηριότητας του συ-

μπαθητικού συστήματος στην παθογένεση διαφό-

ρων καρδιακών αρρυθμιών, αντιυπερτασικές πα-

ρεμβάσεις, όπως η συμπαθητική απονεύρωση των

νεφρών, θα μπορούσαν ίσως να μειώσουν το φορτίο

των κολπικών και κοιλιακών αρρυθμιών, μέσω τρο-

ποποίησης της δραστηριότητας του συμπαθητικού,

ωστόσο αυτό μένει να διερευνηθεί εκτενέστερα.4

Από την άλλη πλευρά, ποικίλα αντιυπερτασικά φάρ-

μακα που συνταγογραφούνται στο πλαίσιο της θε-

ραπείας και παρακολούθησης των υπερτασικών

ασθενών, μπορεί αντίθετα να προκαλέσουν την εκ-

δήλωση αρρυθμιών, κυρίως μέσω ηλεκτρολυτικών

διαταραχών. Η ανασκόπηση αυτή συνοψίζει τις ποι-

κίλες εκφάνσεις των καρδιακών αρρυθμιών στο

πλαίσιο της ΑΥ και ρίχνει φως σε θεραπευτικές

προσεγγίσεις.

Αρρυθμίες και 
αρτηριακή υπέρταση

Γ. Χατζηλυμπέρης Ε. Καλλίστρατος
Δ. Βαρβαρούσης Αθ. Μανώλης

Περιληψη
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ΒΡΑΔΥΑΡΡΥΘΜΙΕΣ

Oι ασθενείς με ΑΥ μπορεί να παρουσιάσουν ποι-

κίλες βραδυαρρυθμίες, που ενδέχεται να έχουν ση-

μαντικό αντίκτυπο στην κλινική κατάσταση του

ασθενούς.2 Παρότι ο ακριβής επιπολασμός δεν είναι

γνωστός, βραδυαρρυθμίες στο πλαίσιο ΑΥ συμβαί-

νουν όχι σπάνια και έχουν διάφορα αίτια, όπως η

ίδια η αντιυπερτασική αγωγή, η εκφύλιση του ερε-

θισματαγωγού συστήματος της καρδιάς ή το Σύν-

δρομο Αποφρακτικών Υπνικών Απνοιών (ΣΑΥΑ),

όπως φαίνεται και στο Σχήμα 1. O εντοπισμός των

βραδυαρρυθμιών στους υπερτασικούς δεν είναι ιδι-

αίτερα δύσκολος, καθώς αυτοί συνήθως είναι έντο-

να συμπτωματικοί, παραπονούμενοι για  καταβολή

δυνάμεων, επιδεινούμενη δύσπνοια και προλιπο-

θυμικά ή λιποθυμικά επεισόδια, αναλόγως βεβαίως

και την υποκείμενη καρδιακή λειτουργία. Μπορεί

επίσης να παρατηρηθεί ασυμπτωματική αύξηση ή

μείωση των τιμών της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ), σε

ασθενείς με μέχρι πρότινος καλά ρυθμισμένη ΑΠ.

Στη διαχείριση τέτοιων ασθενών, προέχει αρχικώς

η ορθή διάγνωση, με καταγραφή της διαταραχής

του ρυθμού και έπεται ο εντοπισμός και τροποποί-

ηση δυνητικά αναστρέψιμων αιτίων, όπως η φαρ-

μακευτική αγωγή και το ΣΑΥΑ.

Η αντιυπερτασική αγωγή συχνά εξατομικεύεται

βάσει του κλινικού υποβάθρου του ασθενούς και

συνεπώς διάφορα αντιυπερτασικά φάρμακα συν-

δυάζονται με σκοπό την ικανοποιητική ρύθμιση της

ΑΠ.1 Υπάρχουν αντιυπερτασικοί παράγοντες όπως

οι μη διυδροπυριδινικοί αναστολείς διαύλων ασβε-

στίου, οι βήτα αναστολείς και κάποιοι κεντρικώς

δρώντες άλφα αγωνιστές, που ενδεχομένως να

έχουν ένα σημαντικό βραδυκαρδιακό αποτέλεσμα,

συνεπώς ο συνδυασμός τέτοιων φαρμάκων θα πρέ-

πει να γίνεται με ιδιαίτερη προσοχή λόγω του κιν-

δύνου φλεβοκομβικής βραδυκαρδίας ή κολποκοι-

λιακού αποκλεισμού. Επιπροσθέτως, ασθενείς με

γνωστή νεφρική νόσο που λαμβάνουν αντιυπερτα-

σική αγωγή με βήτα αναστολείς ενδεχομένως να

εμφανίσουν δοσοεξαρτώμενες βραδυαρρυθμίες,

συνεπώς παράγοντες με κυρίαρχα νεφρική απέκ-

κριση, όπως η Ατενολόλη ή η Βισοπρολόλη, θα πρέ-

πει να αποφεύγονται.

Ποικίλες μελέτες έχουν καταδείξει τον στενό

σύνδεσμο που υπάρχει μεταξύ ΥΑΚ και εκφυλιστι-

κών βλαβών του ερεθισματαγωγού συστήματος.

Έτσι, ασθενείς με ΑΥ και ΥΑΚ φαίνεται να εκδη-

λώνουν συχνότερα διαταραχές αγωγής, όπως σκε-

λικό αποκλεισμό, κολποκοιλιακό αποκλεισμό άλ-

λοτε άλλου βαθμού —ιδίως αποκλεισμό κάτω από

το επίπεδο των δεματίων του His—,5 ενώ μπορεί να

υπάρχει και νόσος φλεβοκόμβου ως αποτέλεσμα

της προϊούσης ίνωσης και αποτιτανώσεως, που συ-

νήθως συνεπάγεται η ΥΑΚ. Επιπροσθέτως, μεταξύ

των ασθενών με μόνιμη ΚΜ, οι υπερτασικοί παρου-

σιάζουν συχνότερα διαταραχές αγωγής, σε σχέση

ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ

ΒΡΑ∆ΥΑΡΡΥΘΜΙΕΣ

Υπερτροφία αριστεράς κοιλίας

Εκφύλιση ερεθισματαγωγού συστήματος:
Eυόδωση ίνωσης και αποτιτάνωσης

Νόσος φλεβοκόμβου και διαταραχές αγωγής:
Κολποκοιλιακός αποκλεισμός – Aποκλεισμός σκέλους –

Mη ειδικές διαταραχές ενδοκοιλιακής αγωγής

• Mη διυδροπυριδινικοί
   αναστολείς ασβεστίου
• β-αναστολείς
• κεντρικοί α-αγωνιστές

Αντιυπερτασικά φάρμακα
με βραδυκαρδιακή δράση:

Σύνδρομο αποφρακτικής
υπνικής άπνοιας

Σχήμα 1.
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με τους ασθενείς με φυσιολογική ΑΠ.6 Εκτός όμως

από τις διαταραχές του φλεβοκόμβου και του κολ-

ποκοιλιακού κόμβου, σημαντικές εκδηλώσεις της

εκφυλίσεως του ερεθισματαγωγού συστήματος απο-

τελούν και οι καθυστερήσεις στην ενδοκοιλιακή

αγωγή. Oφείλουμε να αναφέρουμε πως η παράταση

του συμπλέγματος QRS, και ιδιαιτέρως με εικόνα

αριστερού σκελικού αποκλεισμού (LBBB), σε υπερ-

τασικούς ασθενείς, έχει συσχετισθεί με χειρότερη

πρόγνωση, ΚΑ και αυξημένη καρδιαγγειακή θνη-

τότητα.7,8,9

Η κλινική εκδήλωση των βραδυαρρυθμιών σε

ασθενείς με ΥΚ επηρεάζεται περαιτέρω από την

παρουσία ΣΑΥΑ. Στην πραγματικότητα η συσχέτιση

τέτοιων διαταραχών ύπνου με τις βραδυαρρυθμίες

στους υπερτασικούς είναι τόσο ισχυρή, ώστε αρκε-

τές βραδυαρρυθμίες υποχωρούν σημαντικά έως και

υποστρέφουν πλήρως με τη θεραπεία των απνοιών,

επί παραδείγματι με συσκευή εφαρμογής συνεχούς

θετικής πίεσης στους αεραγωγούς (cPAP).10

Συμπερασματικά, λαμβάνοντας υπ’ όψιν τη συ-

σχέτιση της ΥΚ με τις εκφυλιστικές παθήσεις του

ερεθισματαγωγού συστήματος της καρδιάς, δεν

προκαλεί έκπληξη το γεγονός ότι μεγάλο μέρος των

ασθενών που υποβάλλονται σε εμφύτευση μόνιμου

βηματοδότη, είναι υπερτασικοί υπό αγωγή. Από την

άλλη, δεν πρέπει κανείς να λησμονεί την άμεση και

σημαντική αιμοδυναμική επίδραση του καρδιακού

ρυθμού και της συχνότητας στην ΑΠ, με βασικές

συνιστώσες τις διαταραχές στον κολποκοιλιακό συγ-

χρονισμό, την αύξηση των περιφερικών αγγειακών

αντιστάσεων ή και τα συχνοεξαρτώμενα αιμοδυνα-

μικά αντανακλαστικά τόξα μέσω ποικίλων τασεο-

ϋποδοχέων στο καρδιαγγειακό σύστημα. Oι μηχα-

νισμοί αυτοί εξηγούν γιατί αρκετοί ασθενείς με φυ-

σιολογική ΑΠ, οι οποίοι πάσχουν από σημαντικές

βραδυαρρυθμίες, όπως νόσο φλεβοκόμβου ή κολ-

ποκοιλιακό αποκλεισμό, ίσως παρουσιάσουν μια

παροδική αντιρροπιστική αύξηση της ΑΠ τους, η

οποία και υποχωρεί με την κατάλληλη θεραπεία της

πρωτογενούς αρρυθμίας με προσωρινή ή μόνιμη

βηματοδότηση. Στο σημείο αυτό θα πρέπει να ανα-

φερθεί πως βάσει αυτών των συγκεκριμένων και

σημαντικών αιμοδυναμικών μηχανισμών και αλλη-

λεπιδράσεων έχει αναπτυχθεί η διαμεσολαβούμενη

από βηματοδότη θεραπεία καρδιακής νευροτροπο-

ποίησης, σε ασθενείς με βηματοδότη και ανθεκτική

ΑΥ.11 Ειδικότερα, στο σύστημα Moderato (Back

BeatCNT της OrchestraBioMed), η ΑΠ μειώνεται

στοχεύοντας στο προφόρτιο και το μεταφόρτιο, μέ-

σω βράχυνσης ή επιμήκυνσης της καθυστέρησης της

κολποκοιλιακής αγωγής, με ταυτόχρονη τροποποίη -

ση των αποκρίσεων του αυτόνομου νευρικού συστή -

ματος, μια τεχνολογία που έχει καρποφορήσει ήδη

πολλά υποσχόμενα αποτελέσματα.12

ΥΠΕΡΚOΙΛΙΑΚΕΣ ΕΚΤΑΚΤΕΣ ΣΥΣΤOΛΕΣ –

ΠΑΡOΞΥΣΜΙΚΗ ΥΠΕΡΚOΙΛΙΑΚΗ ΤΑΧΥΚΑΡΔΙΑ

H ΥΚ συνδέεται με αυξημένο φορτίο ΥΕΣ.2 Η μη

ελεγχόμενη ΑΥ, η επιδείνωση της διαστολικής δυ-

σλειτουργίας, η ΥΑΚ ή και η διόγκωση του αριστε-

ρού κόλπου, η υπέρμετρη δράση του συμπαθητικού

συστήματος, η υπερκατανάλωση καφεΐνης και αλ-

κοόλ, το κάπνισμα και οι ηλεκτρολυτικές διαταρα-

χές αποτελούν καλά αναγνωρισμένους παράγοντες

κινδύνου που συνδέονται με αυξημένο αριθμό ΥΕΣ.

Ακόμη, ο βαθμός στον οποίο πέφτει η ΑΠ κατά τις

βραδινές ώρες –το λεγόμενο dipping– φαίνεται να

σχετίζεται και αυτό με τις ΥΕΣ, οι οποίες μάλιστα

αυξάνονται σε όσους δεν παρουσιάζουν πτώση της

ΑΠ κατά τις νυκτερινές ώρες –τους αποκαλούμε-

νους και “non-dippers”– σύμφωνα με μελέτες,13 γε-

γονός που ίσως εξηγείται από το ότι τέτοιοι ασθε-

νείς εμφανίζουν χειρότερη ΥΑΚ, μεγαλύτερη διά-

ταση του αριστερού κόλπου αλλά και υπέρμετρη

δραστηριότητα του συμπαθητικού συστήματος.14

Σημαντικός λοιπόν για την πρόληψη των ΥΕΣ, ει-

δικά σε ασθενείς με ΥΑΚ, είναι ο ικανοποιητικός

έλεγχος της ΑΠ με παρέμβαση στον τρόπο ζωής 

–συμπεριλαμβανομένων των συστάσεων για την

αποφυγή κατάχρησης αλκοόλ ή/και καφεΐνης– αλλά

και η φαρμακευτική αγωγή, η οποία δέον να περι-

λαμβάνει βήτα αναστολέα, αν είναι ανεκτός. Δεδο-

μένης επίσης και της σχέσης των ΥΕΣ με την εμφά-

νιση ΚΜ και κρυπτογενών ισχαιμικών ΑΕΕ,15 κα-

θίσταται υψίστης σημασίας η συχνή παρακολούθηση

τέτοιων ασθενών για ανίχνευση ΚΜ.

Ακόμη οι υπερτασικοί ασθενείς ενδέχεται να

παρουσιάσουν ποικίλες υπερκοιλιακές παροξυσμι-

κές ταχυκαρδίες, όπως κομβική ταχυκαρδία επανει -

σόδου, κολπική ταχυκαρδία ή κολπικό πτερυγισμό,

με έντονη συμπτωματολογία, έως και οξύ πνευμονι -

κό οίδημα, εξαιτίας της διαστολικής –ή/και συστολι -

κής– δυσλειτουργίας, αλλά και του βραχυτέρου δια-

στήματος διαστολικής πληρώσεως κατά τη διάρκεια

αυτών των αρρυθμιών. Σε αυτά τα πλαίσια, η φαρ-

μακευτική θεραπεία πρόληψης τέτοιων παροξυ-

σμών περιλαμβάνει βήτα αναστολείς ή μη διυδρο-

πυριδινικούς αναστολείς ασβεστίου. Μάλιστα,

υπάρχουν βιβλιογραφικά δεδομένα που συνιστούν

ότι η ελάττωση της ΑΠ σε ασθενείς με υπερκοιλια-

κές αρρυθμίες, μπορεί να βελτιώσει τα συμπτώματα
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–μέσω βελτίωσης της διαστολικής λειτουργίας– κα-

θώς και να μειώσει τη συχνότητα των επεισοδίων.2

Ωστόσο, η φαρμακευτική θεραπεία δεν είναι ορι-

στική. Θα πρέπει να εξετάζονται το νωρίτερο δυ-

νατό οι ενδείξεις ηλεκτροφυσιολογικής εκτίμησης,

καθώς σε ορισμένες περιπτώσεις, η θεραπεία κα-

τάλυσης (ablation) συνοδεύεται από μεγάλα ποσο-

στά επιτυχίας.2 Αυτή θα πρέπει να εξετάζεται ως

θεραπεία πρώτης γραμμής, ειδικά σε έντονα συ-

μπτωματικούς ασθενείς. Είναι γνωστό, άλλωστε, ότι

οι εμμένουσες ή χρόνιες παροξυσμικές υπερκοιλια-

κές ταχυκαρδίες ενδέχεται να οδηγήσουν σε ταχυ-

μυοκαρδιοπάθεια. 

ΚOΛΠΙΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗ

H κολπική μαρμαρυγή (ΚΜ) έχει χαρακτηριστεί ως

η πλέον πολύπλευρη κλινικώς καρδιακή αρρυθμία.

Η επίπτωσή της αυξάνει ανά δεκαετία ζωής, όπως

συμβαίνει και με την ΑΥ. Oι δύο οντότητες έχουν

μια αμφίδρομη σχέση, ενώ μοιράζονται κοινούς

προδιαθεσικούς παράγοντες.16 Η ΚΜ μπορεί να εκ-

δηλωθεί στο πλαίσιο ΥΚ, αλλά και για ασθενείς με

γνωστή AΥ η εμφάνιση ΚΜ μπορεί να είναι ενδει-

κτική βλάβης οργάνου-στόχου.17 Είναι σαφώς απο-

δεδειγμένο ότι η ΑΥ αποτελεί τον πλέον κοινό πα-

ράγοντα κινδύνου για εκδήλωση ΚΜ, με τον κίνδυνο

για ΚΜ να διπλασιάζεται στους υπερτασικούς ασθε-

νείς.18 Η μη ρυθμισμένη ΑΥ αποτελεί περαιτέρω

έναν σημαντικό παράγοντα κινδύνου για επιδείνω-

ση της ΚΜ. Oι υπερτασικοί ασθενείς με ΚΜ φέρουν

έναν αυξημένο κίνδυνο για ΑΕΕ, θρομβοεμβολική

νόσο, ταχυμυοκαρδιοπάθεια, χρόνια ΚΑ ή συχνές

ρήξεις στην αντιρρόπηση της ΚΑ. Επιπροσθέτως,

ασθενείς με ΑΥ μπορεί να πάσχουν από υποκείμενο

ΣΑΥΑ, που σχετίζεται επιπλέον με επεισόδια ΚΜ.

Από την άλλη πλευρά, λόγω της συχνής συνύπαρξής

τους, οι ασθενείς με ΚΜ θα πρέπει να ελέγχουν τα-

κτικά την ΑΠ τους, καθώς η πρώιμη διάγνωση ΑΥ

είναι ζωτικής σημασίας, ώστε να τεθεί το νωρίτερο

δυνατό η κατάλληλη αγωγή και να μειωθεί τόσο ο

θρομβωτικός όσο και ο αιμορραγικός κίνδυνος. Θα

πρέπει να αναφερθεί ότι, παρά τις δυσκολίες ακρι-

βούς εκτίμησης της διαστολικής ΑΠ σε ασθενείς με

μόνιμη ΚΜ, ειδικά με τα πιεσόμετρα που χρησιμο-

ποιούνται κατ’ οίκον, η συστολική ΑΠ μπορεί να

αξιολογηθεί ικανοποιη τικώς.19

Oι κύριοι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί πίσω

από την αιτιολογική σχέση ΑΥ και ΚΜ, περιλαμ-

βάνουν την εκ της ΑΥ επαγόμενη ΥΑΚ, με επακό-

λουθη τη διάταση του αριστερού κόλπου, ενώ συ-

νεισφέρει και η υπέρμετρη δράση του συμπαθητι-

κού συστήματος αλλά και του συστήματος Ρενίνης-

Αγγειοτενσίνης-Αλδοστερόνης (ΡΑΑ), όπως απει-

κονίζεται και στο Σχήμα 2. Η ΥΑΚ ως γνωστόν

προδιαθέτει σε ποικίλες κολπικές ταχυαρρυθμίες,

μέσω της προϊούσης διαστολικής δυσλειτουργίας

και της διατάσεως του αριστερού κόλπου. Η διαδι-

κασία αναδιαμόρφωσης του κολπικού ιστού, όταν

ΥΑΚ

∆ιαστολική δυσλειτουργία αριστερής κοιλίας

∆ιάταση αριστερού κόλπου

Εκδήλωση παροξυσμικής ΚΜ
Εμμένουσα – Mόνιμη ΚΜ

∆ομική αναδιαμόρφωση κόλπων:
Ίνωση/Φλεγμονή

Αυξημένη δράση συμπαθητικού και άξονα ΡΑΑ

Ηλεκτρική αναδιαμόρφωση κόλπων:
Mεταβολή ηλεκτροφυσιολογικών ιδιοτήτων

Σχήμα 2.
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αυτός εκτίθεται σε υψηλές πιέσεις, περιλαμβάνει

ίνωση και φλεγμονή, με επακόλουθες αλλαγές στις

ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες των κολπικών κυτ-

τάρων.20 Έχει μάλιστα περιγραφεί μια «κολπική

μυοκαρδιοπάθεια»21 όπου οι δίαυλοι ιόντων και/ή

τα σύμπλοκα συνδέσεως δεν εκφράζονται φυσιο-

λογικά, καθιστώντας τους κόλπους πιο ευάλωτους

για ΚΜ. Η διαδικασία της αναδιαμόρφωσης ενερ-

γοποιεί περαιτέρω το συμπαθητικό σύστημα και το

σύστημα ΡΑΑ που με τη σειρά του επιδεινώνει τη

διαστολική δυσλειτουργία, κλείνοντας έτσι έναν

φαύλο κύκλο. Σε ασθενείς με ΚΜ έχουν μετρηθεί

υψηλότερα επίπεδα Αγγειοτενσίνης ΙΙ, η οποία έχει

ενοχοποιηθεί για προαρρυθμική δράση στον κολ-

πικό ιστό μέσω μεσολαβητών φλεγμονής, όπως η

Ιντερλευκίνη 6, οι αυξητικοί παράγοντες και το αυ-

ξημένο ενδοκυττάριο ασβέστιο.22 Το οξειδωτικό

stress που σχετίζεται με την Αλδοστερόνη είναι μια

ακόμα επίδραση του συστήματος ΡΑΑ που ευοδώ-

νει την εκδήλωση ΚΜ. Η υπέρμετρη δράση του συ-

μπαθητικού συστήματος επίσης παίζει κρίσιμο ρόλο,

προετοιμάζοντας το υπόστρωμα για ΚΜ μέσω της

αυξημένης κολπικής διεγερσιμότητας, μέσω αλλα-

γών στην ανερέθιστη περίοδο των κολπικών κυττά-

ρων αλλά και μέσω αύξησης του ενδοκυτταρίου

ασβεστίου. Επιπροσθέτως, η αύξηση του όγκου του

αριστερού κόλπου έχει συσχετισθεί όχι μόνο με την

εμφάνιση της ΚΜ, αλλά και με την ανθεκτικότητά

της. Έπειτα, η ηλεκτρική αναδιαμόρφωση των κόλ-

πων συνεπεία της ΚΜ που χαρακτηρίζεται από βρά-

χυνση της κολπικής πραγματικής ανερέθιστης πε-

ριόδου, οδηγεί σε περαιτέρω διατήρηση της αρρυθ-

μίας. Να σημειωθεί επίσης ότι η κολπική ίνωση, δια-

μέσου όλων των άνωθι αναφερομένων μηχανισμών,

είναι γνωστός προδιαθεσικός παράγοντας για θρομ-

βογένεση και θρομβοεμβολικά συμβάματα, ακόμη

και απουσία ΚΜ.23,24

Η ΚΜ ως γνωστόν αυξάνει σημαντικά τον κίν-

δυνο για ΑΕΕ και συστηματικές θρομβοεμβολές,

ανεξαρτήτως συμπτωμάτων (συμπτωματική ή μη

ΚΜ), έτι περαιτέρω όταν συνυπάρχει με ΑΥ. Για

τον λόγο αυτό μάλιστα η ΑΥ αποτελεί συνιστώσα

όλων των σκορ εκτιμήσεως του θρομβωτικού κιν-

δύνου (ΑΕΕ και συστηματικές θρομβοεμβολές), συ-

μπεριλαμβανομένου του ευρύτατα χρησιμοποιού-

μενου CHA2DS2VASc score. Από την άλλη πλευρά,

η ΑΥ σχετίζεται με αιμορραγικές επιπλοκές σε

ασθενείς υπό αντιπηκτική αγωγή, και ως εκ τούτου

αποτελεί επίσης συνιστώσα ποικίλων σκορ εκτιμή-

σεως του αιμορραγικού κινδύνου, γεγονός που, σε

συνδυασμό και με τα προηγούμενα, καταδεικνύει

τον ακρογωνιαίο ρόλο που παίζει η διαχείριση της

ΑΥ σε ασθενείς με ΚΜ.25

Το αν η θεραπεία της ΑΥ μειώνει τον κίνδυνο

εμφάνισης ΚΜ δεν έχει πλήρως ξεκαθαριστεί, αν

και υπάρχουν δεδομένα που στηρίζουν αυτήν την

υπόθεση. Ωστόσο, είναι ξεκάθαρο πως οι συνέπειες

της ΚΜ μειώνονται σημαντικά όταν η ΑΥ είναι

επαρκώς ρυθμισμένη. Ειδικά τα φάρμακα του άξονα

ΡΑΑ ενδεχομένως δρουν και μέσω άγνωστων μη-

χανισμών, κατά της ίνωσης και απόπτωσης των κολ-

πικών κυττάρων.18,26 Σύμφωνα με τις μελέτες LIFE

και VALUE, οι αναστολείς των υποδοχέων της Αγ-

γειοτενσίνης σχετίζονται με μειωμένη επίπτωση της

ΚΜ σε υπερτασικούς.27,28 Ωστόσο, αθροιζόμενα δε-

δομένα από μετα-αναλύσεις και ποικίλες άλλες με-

λέτες για την ΚΜ φαίνεται να συμφωνούν ότι κατά

την πρόληψη ή θεραπεία της ΚΜ στους υπερτασι-

κούς, περισσότερο σημασία φαίνεται να έχει η απο-

τελεσματική και σε βάθος χρόνου ρύθμιση της ΑΠ

και όχι τόσο η κατηγορία των χορηγούμενων αντιυ-

περτασικών. Επιτυγχάνοντας λοιπόν τους προτεινό-

μενους από τις διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες στό-

χους πίεσης, συμβάλλουμε στην υποχώρηση της

ΥΑΚ, με ταυτόχρονη βελτίωση της διαστολικής λει-

τουργίας της, και κατά συνέπεια μειωμένο κίνδυνο

για υποτροπιάζουσα ΚΜ. O καλός έλεγχος της ΑΠ,

άλλωστε, βοηθά και στον έλεγχο ρυθμού, αφού έχει

δειχθεί ότι επιδρά θετικά στη μακροπρόθεσμη επιτυ -

χία της θεραπείας κατάλυσης της ΚΜ.29

ΚOΙΛΙΑΚΕΣ ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ ΚΑΙ ΑΙΦΝΙΔΙOΣ

ΚΑΡΔΙΑΚOΣ ΘΑΝΑΤOΣ

Oι υπερτασικοί ασθενείς ενδέχεται να παρουσιά-

σουν ένα μεγάλο εύρος κοιλιακών αρρυθμιών. Και

είναι αποδεκτό από καιρό ότι η υπερτασική καρ-

διοπάθεια ενδέχεται να επιπλακεί από κοιλιακές

έκτακτες συστολές (ΚΕΣ) ή και μη εμμένουσα κοι-

λιακή ταχυκαρδία.30 Oι υπερτασικοί ασθενείς με

ΚΕΣ υποπίπτουν στην προσοχή του κλινικού για-

τρού για δύο λόγους: είτε λόγω συμπτωμάτων, είτε

ως τυχαίο εύρημα κατά τον κλινικό και παρακλινικό

έλεγχο. Τα συμπτώματα κυμαίνονται από ηπιότερα,

όπως αίσθημα παλμών, προλιποθυμικό επεισόδιο,

ναυτία, ίλιγγος και βήχας, έως και σοβαρότερα,

όπως αληθές συγκοπτικό επεισόδιο, ή και μοιραία,

όπως ο αιφνίδιος καρδιακός θάνατος (ΑΚΘ).31 Αυ-

τά εξαρτώνται από τη φύση της αρρυθμίας (μεμο-

νωμένες κοιλιακές συστολές, ζεύγη, κοιλιακή διδυ-

μία ή τριδυμία, ριπές μη εμμένουσας ή εμμένουσας

κοιλιακής ταχυκαρδίας), το συζευκτικό διάστημα,

το συνολικό αρρυθμικό φορτίο, καθώς και την εστία
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προέλευσης των εκτάκτων συστολών (μονόμορφες

ή πολύμορφες, προερχόμενες από τη δεξιά ή την

αριστερά κοιλία ή το μεσοκοιλιακό διάφραγμα).

Από παθοφυσιολογικής απόψεως, οι κυριότεροι

μηχανισμοί που εμπλέκονται στην εμφάνιση κοιλια-

κών αρρυθμιών στους υπερτασικούς απεικονίζονται

στο Σχήμα 3, με την παρουσία ΥΑΚ να συνιστά τον

πιο σημαντικό παράγοντα κινδύνου. O βαθμός της

ΥΑΚ φαίνεται ότι σχετίζεται ευθέως ανάλογα με

την έκτοπη κοιλιακή ηλεκτρική δραστηριότητα. O

βαθμός της ίνωσης, δε, είναι γνωστό πως σχετίζεται

με αυξημένη προαρρυθμική δράση, εξαιτίας της

διαταραγμένης ηλεκτρoφυσιολογικής δομής που ευ-

οδώνει την πρόκληση αρρυθμιών με τον μηχανισμό

της επανεισόδου αλλά και της πυροδοτούμενης δρα-

στηριότητας μέσω πρώιμων μεταδυναμικών. Oι ηλε-

κτροφυσιολογικές μεταβολές επί υπερτροφίας δεν

είναι ομοιογενώς κατανεμημένες στο υπερτροφικό

μυοκάρδιο και η ίνωση έχει ως αποτέλεσμα τη δη-

μιουργία περιοχών με μειωμένη ταχύτητα αγωγής,

οι οποίες αποτελούν αρρυθμιογενές υπόστρωμα.

Και στο υπόστρωμα αυτό μπορεί να προστεθούν,

ως οξύς εκλυτικός παράγοντας, ηλεκτρολυτικές δια-

ταραχές –κυρίως υποκαλιαιμία και υπομαγνησιαι-

μία– συνεπεία της φαρμακευτικής αγωγής των

υπερτασικών ασθενών. Ακόμη, η αυξημένη δράση

του συμπαθητικού συστήματος αλλά και του συστή-

ματος ΡΑΑ στους υπερτασικούς, τους καθιστά πιο

ευάλωτους στις κοιλιακές αρρυθμίες λόγω αυξημέ-

νου αυτοματισμού και μεταβολών στην ανερέθιστη

περίοδο των μυοκυττάρων. 

Επιπροσθέτως, είναι γνωστό ότι η ΥΑΚ συνιστά

ισχυρό παράγοντα κινδύνου για ΑΚΘ, μέσω κα-

κοήθων κοιλιακών αρρυθμιών, όπως η εμμένουσα

κοιλιακή ταχυκαρδία και η κοιλιακή μαρμαρυγή,

ειδικά σε υπερτασικούς με στεφανιαία νόσο. Παρά

ταύτα, δεν έχει αποδειχθεί άμεση αιτιολογική σχέση

του ΑΚΘ με την επαγόμενη από ΑΥ, ΥΑΚ.3 Η αυ-

ξημένη μυοκαρδιακή μάζα της αριστεράς κοιλίας

έχει από παλιά και σε διάφορες μελέτες συσχετι-

σθεί με κοιλιακές αρρυθμίες και ΑΚΘ,30,32,33,34

ωστόσο αυτό δεν έχει επιβεβαιωθεί από ηλεκτρο-

φυσιολογικές μελέτες.35,36 Και παρά την ύπαρξη κά-

ποιων πειραματικών μελετών όπου το υπερτροφικό

μυοκάρδιο φαίνεται να είναι ευάλωτο σε προκλητή

κοιλιακή μαρμαρυγή, εντέλει έχει διατυπωθεί η

άποψη ότι οι κοιλιακές αρρυθμίες αποτελούν πε-

ρισσότερο ένδειξη μυοκαρδιακής ισχαιμίας,3 παρά

Κοιλιακές έκτακτες συστολές

Κοιλιακές ταχυκαρδία:
 μονόμορφη – πολύμορφη – ΤdP

Κοιλιακή μαρμαρυγή

Αιφνίδιος καρδιακός θάνατος

Παράταση QT
∆ιασπορά QT

∆ιεύρυνση QRS

Μηχανισμοί επανεισόδου – 
Περιοχές με μειωμένη

ταχύτητα αγωγής

Αυτοματία

Πυροδοτούμενη δραστηριότητα

Υπερτροφία αριστερής
 κοιλίας

Αυξημένη ίνωση

Αυξημένη δράση 
συμπαθητικού
και άξονα PAA

Μυοκαρδιακή ισχαιμία:
Συνυπάρχουσα ΣΝ/

επηρεασμένη αυτορρύθμιση

Ηλεκτρολυτικές διαταραχές
(ιατρογενώς):

Yποκαλιαιμία – Υπομαγνησιαιμία

Σχήμα 3.
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αποτέλεσμα της ΥΑΚ, ιδιαιτέρως οι εξ επανεισό-

δου. Δεν πρέπει να λησμονούμε άλλωστε ότι η σο-

βαρού βαθμού ΥΑΚ συνήθως συνοδεύεται από δια-

ταραγμένη αυτορρύθμιση αιματώσεως των στεφα-

νιαίων αγγείων και μειωμένη στεφανιαία εφεδρεία

ροής, οδηγώντας σε μικροαγγειακή ισχαιμία. Συνε -

πώς η ΥΑΚ μπορεί έμμεσα να συνδέεται με ΑΚΘ.

Εξάλλου, η ΑΥ συνιστά μείζονα παράγοντα κινδύ-

νου για αθηροσκλήρωση, μεταξύ άλλων και των επι-

καρδιακών στεφανιαίων αρτηριών, οδηγώντας μέσα

από τη μυοκαρδιακή ισχαιμία στην εκδήλωση τέ-

τοιων δυνητικά μοιραίων κοιλιακών αρρυθμιών.

ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΕΣ ΠΡOΣΕΓΓΙΣΕΙΣ

Έχοντας υπόψη την αυξανόμενη επίπτωση της ΑΥ,

τη σχετικώς νέα ηλικία πολλών υπερτασικών ασθε-

νών αλλά και την πρώιμη ανάπτυξη ΥΑΚ σε αρκε-

τούς εξ αυτών, οι κλινικοί γιατροί θα πρέπει να εί-

ναι ιδιαίτερα ευαισθητοποιημένοι σχετικώς με τη

μεγάλη σημασία της έγκαιρης διάγνωσης και θερα-

πείας των αρρυθμιών. Και οφείλουμε να αναφερ-

θούμε σε κάποια σημεία της διαχείρισης των υπερ-

τασικών ασθενών που εκδηλώνουν αρρυθμίες, συ-

μπτωματικών ή ασυμπτωματικών. Δεδομένου ότι η

υπερτασική καρδιοπάθεια μπορεί να εκδηλωθεί εί-

τε με υπερκοιλιακές είτε με κοιλιακές αρρυθμίες,

κάθε ασθενής που παραπονείται για αίσθημα παλ-

μών, επεισόδια καταβολής δυνάμεων ή και συγκο-

πής, πρέπει να διερευνάται περαιτέρω με συνεχή

ηλεκτροκαρδιογραφική παρακολούθηση ή ακόμα

και εμφυτεύσιμους καταγραφείς ρυθμού, με σκοπό

τον προσδιορισμό του τύπου –βραδυαρρυθμία ή τα-

χυαρρυθμία– και της προέλευσης –υπερκοιλιακής

ή κοιλιακής– της αρρυθμίας. Όμως, ακόμη και οι

ασυμπτωματικοί ασθενείς θα πρέπει να ελέγχονται

τακτικά για ΚΜ και κοιλιακές αρρυθμίες.

Όπως επισημαίνεται και παραπάνω, οι υπερτα-

σικοί ασθενείς μπορεί να εκδηλώσουν ποικίλες βρα-

δυαρρυθμίες, λόγω διαταραχών στη γένεση ή τη με-

τάδοση του ηλεκτρικού ερεθίσματος. Oι αρρυθμίες

αυτές είναι συνήθως συμπτωματικές και οι ασθενείς

θα πρέπει να αντιμετωπίζονται καταλλήλως, με βελ-

τιστοποίηση της φαρμακευτικής τους αγωγής –απο-

φεύγοντας βήτα αναστολείς και μη διυδροπυριδι-

νικούς αναστολείς ασβεστίου– και με την εμφύτευ-

ση, αν ενδείκνυται, συστήματος βηματοδότησης. Θα

πρέπει, δε, να έχουμε πάντοτε υπόψη την πιθανό-

τητα συνύπαρξης ΣΑΥΑ, καθώς αυτό αποτελεί συ-

χνό και αναστρέψιμο αίτιο της βραδυαρρυθμίας. 

To γεγονός ότι ΑΥ και ΚΜ συχνά συνυπάρχουν,

με την πρόγνωση να επηρεάζεται σημαντικά, καθι-

στά αναγκαία τη συστηματική παρακολούθηση των

υπερτασικών με συνεχή ηλεκτροκαρδιογραφική κα-

ταγραφή ή συχνά ηλεκτροκαρδιογραφήματα για

τον εντοπισμό πιθανής ΚΜ. Oι θεράποντες ιατροί

των υπερτασικών ασθενών οφείλουν να είναι ευαι-

σθητοποιημένοι στο θέμα αυτό και ενδεχομένως να

ελέγχουν και επιλεγμένους ασυμπτωματικούς ασθε-

νείς για ΚΜ, δεδομένου του κινδύνου θρομβοεμ-

βολικών επεισοδίων, και την ένδειξη για έναρξη

αντιπηκτικής αγωγής. Επιπροσθέτως, ασθενείς που

φέρουν μόνιμο βηματοδότη πρέπει να υποβάλλονται

συχνά σε έλεγχο της συσκευής για επεισόδια πα-

ροξυσμικής υπερκοιλιακής ταχυαρρυθμίας και να

θεραπεύονται κατάλληλα, σε εξατομικευμένη βάση.

Oι ασθενείς με συχνές ΥΕΚ και ΥΑΚ πρέπει πά-

ντοτε να παρακολουθούνται στενά για εντοπισμό

«σιωπηλής» ΚΜ, καθώς, ως γνωστόν, ο εντοπισμός

ΚΜ στην πλειοψηφία των υπερτασικών ασθενών

απαιτεί την έναρξη από του στόματος αντιπηκτικής

αγωγής, δεδομένου ενός σκορ CHA2DS2-VASc του-

λάχιστον 1, δηλαδή ενός υψηλού θρομβοεμβολικού

κινδύνου. Όπως υπογραμμίζεται παραπάνω, η μεί-

ωση της ΑΠ στους υπερτασικούς συνεισφέρει τα

μέγιστα στην πρόληψη της ΚΜ, πολλώ δε μάλλον

όταν η ΚΜ είναι πλέον διεγνωσμένη, με σκοπό τη

μείωση τόσο του –σχετιζόμενου με την αρρυθμία–

θρομβοεμβολικού κινδύνου, όσο και του –σχετιζό-

μενου με την αντιπηκτική αγωγή– αιμορραγικού

κινδύνου. Βέβαια, ο ιδανικός στόχος ΑΠ για ασθε-

νείς με ΚΜ δεν είναι γνωστός, καθώς δεν έχουν επί

τούτω εκπονηθεί μεγάλης κλίμακας κλινικές μελέ-

τες.1,19,25 Βάσει των διαθέσιμων δεδομένων και των

ισχυουσών κατευθυντηρίων οδηγιών, σε ασθενείς

με ΚΜ ο μέσος όρος των επιπέδων της ΑΠ θα πρέ-

πει να είναι <140/90 mmHg, αν και θα ήταν μάλλον

ωφέλιμο από άποψης αιμορραγικού κινδύνου να

γίνει προσπάθεια για επίτευξη τιμών συστολικής

ΑΠ <130 mmHg.1,19 Όσον αφορά στη φαρμακευ-

τική αγωγή, οι βήτα αναστολείς και οι μη διυδρο-

πυριδινικοί αναστολείς ασβεστίου είναι εξαιρετικές

επιλογές για έλεγχο συχνότητας, τόσο στην παρο-

ξυσμική όσο και στη μόνιμη ΚΜ. Σχετικώς, δε, με

τις φαρμακευτικές μας επιλογές για έλεγχο ρυθμού,

δεν πρέπει να ξεχνάμε τις κατηγορίες αντιαρρυθ-

μικών που αντενδείκνυνται επί σοβαρής ΥΑΚ, όπως

τα τάξης ΙC (Φλεκαϊνίδη, Προπαφαινόνη) αλλά και

τη Σοταλόλη. 

Oι θεράποντες ιατροί των υπερτασικών ασθε-

νών με ΥΑΚ θα πρέπει να μεριμνούν όχι μόνο για

τον ικανοποιητικό έλεγχο της ΑΠ των ασθενών

τους, αλλά και για την έγκαιρη ανίχνευση κοιλιακών
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αρρυθμιών, μέσα από συχνά ηλεκτροκαρδιογρα-

φήματα ή παρατεταμένη ηλεκτροκαρδιογραφική

καταγραφή. Η εμφάνιση, δε, ακόμη και συμπλόκων

κοιλιακών αρρυθμιών μπορεί να είναι εντελώς ασυ-

μπτωματική. Σε κάθε περίπτωση απαιτείται αφενός

περαιτέρω διερεύνηση με βιοχημικό έλεγχο, έλεγχο

θυρεοειδικής λειτουργίας, έλεγχο ισχαιμίας και

διόρθωση τυχόν αναστρεψίμων αιτίων, όπως φαρ-

μακευτικής αιτιολογίας υποκαλιαιμίας ή παρατά-

σεως του διαστήματος QT, αφετέρου δε τιτλοποίη-

ση, όσο είναι ανεκτό, θεραπείας με βήτα αναστολέα

και –εκ των ων ουκ άνευ– διαστρωμάτωση κινδύνου

για ΑΚΘ. Oφείλουμε να μην λησμονούμε να συζη-

τούμε με τέτοιους ασθενείς αναγκαίες παρεμβάσεις

στις συνήθειές τους, στοχεύοντας στην απαλοιφή

τυχόν ερεθισμάτων για κοιλιακή εκτακτοσυστολική

δραστηριότητα, όπως η λήψη καφεΐνης, το κάπνισμα

αλλά και το έντονο άγχος και στρες. Επιπροσθέτως,

η φυσική άσκηση, και δη η αερόβια, φαίνεται να

έχει ευεργετική επίδραση στη μείωση των ΚΕΣ.37

Λαμβάνοντας υπόψη ότι η ΥΑΚ συνιστά τον ση-

μαντικότερο παθοφυσιολογικό μηχανισμό πίσω από

τις κοιλιακές αρρυθμίες, αυτή ανάγεται αυτομάτως

σε έναν έξοχο θεραπευτικό στόχο. Η αντιυπερτα-

σική θεραπεία και ο ικανοποιητικός έλεγχος της

ΑΠ, με σκοπό την ύφεση της ΥΑΚ αλλά και της κα-

τεχολαμιναιμίας, συνεισφέρουν σημαντικά στη μεί-

ωση ή και πρόληψη των κοιλιακών αρρυθμιών.38

Προκύπτει από ποικίλες μελέτες ότι οι αναστολείς

του συστήματος Αγγειοτενσίνης είναι πολύ αποτε-

λεσματικοί στην ύφεση της ΥΑΚ, μέσω μείωσης της

φλεγμονής και της ίνωσης, ενώ στους αναστολείς

υποδοχέων αλατοκορτικοειδών και στους βήτα ανα-

στολείς αποδίδεται περισσότερο αντιαρρυθμική

δράση. Στο σημείο αυτό, οφείλουμε να υπογραμμί-

σουμε ότι ο ικανοποιητικός έλεγχος της ΑΠ από

μόνος του, ανεξάρτητα από το φάρμακο ή τον συν-

δυασμό φαρμάκων που απαιτείται για την επίτευξή

του, είναι σημαντικός στόχος, με αποδεδειγμένο

όφελος στην πρόγνωση. Ενδεχόμενη αντιαρρυθμική

αγωγή, από την άλλη, συνιστά δεύτερης γραμμής

θεραπεία για τις κοιλιακές αρρυθμίες, που πρέπει

να εξετάζεται σε εξατομικευμένη βάση, λαμβάνο-

ντας υπόψη πάντα τις αντενδείξεις επί σοβαρής

ΥΑΚ, όπως αναφέρθηκε και παραπάνω. Τελικώς,

τα έως τώρα δεδομένα σχετικώς με τη συμπαθητική

απονεύρωση των νεφρών, δείχνουν κάποιο πιθανό

όφελος στη μείωση του αρρυθμικού φορτίου, συ-

γκεκριμένα στη μείωση των επεισοδίων κοιλιακής

ταχυκαρδίας σε ασθενείς με ισχαιμικής αρχής καρ-

διακή ανεπάρκεια, ή μείωση συνολικά των κοιλια-

κών αρρυθμιών σε ασθενείς με ανθεκτική στην αγω-

γή ΑΥ.4 Παρότι έχουν προταθεί παθοφυσιολογικοί

μηχανισμοί που να εξηγούν αυτό το όφελος, όπως

διαταραχές στην ισορροπία συμπαθητικού συστή-

ματος ‑ πνευμονογαστρικού αντανακλαστικού τό-

ξου ή η μείωση της δραστηριότητας του συμπαθη-

τικού και των επιπέδων της Αγγειοτενσίνης ΙΙ, απαι-

τούνται περισσότερα δεδομένα από προσεκτικά

σχεδιασμένες κλινικές μελέτες επαρκούς ισχύος και

καλής ποιότητας, ώστε να εξαχθούν ασφαλή συμπε-

ράσματα.

Υψίστης σημασίας, κατά τη θεραπεία και παρα-

κολούθηση υπερτασικών ασθενών με κοιλιακές αρ-

ρυθμίες, θεωρείται η διαστρωμάτωση κινδύνου για

ΑΚΘ, αλλά και η αξιολόγηση των ασθενών για έν-

δειξη εμφύτευσης μονίμου καρδιομετατροπέα-απι-

νιδιστή, ειδικά στις περιπτώσεις όπου συνυπάρχει

στεφανιαία νόσος ή δυσλειτουργία αριστεράς κοι-

λίας. Και, αν και υπάρχουν δεδομένα στη βιβλιο-

γραφία που δείχνουν ότι η θεραπεία των ασθενών

αυτών με αναστολείς του άξονα ΡΑΑ ή με βήτα

αναστολείς προσφέρει ιδιαίτερο όφελος, έως και

μείωση του κινδύνου για ΑΚΘ,2 είναι συχνά πολύ

δύσκολο να γίνει ασφαλής διαστρωμάτωση κινδύ-

νου. Υψηλότερο κίνδυνο για ΑΚΘ παρουσιάζουν

οι ασθενείς με σοβαρού βαθμού ΥΑΚ ή μεγάλο αρ-

ρυθμικό φορτίο, περιστάσεις που διακαιολογούν

αρρυθμιολογική εκτίμηση. Σε κάθε περίπτωση, επι-

δεινούμενα επεισόδια αισθήματος παλμών ή συ-

γκοπής είναι σοβαρά προειδοποιητικά συμπτώματα

και θα πρέπει να διερευνώνται σε βάθος. Η ηλε-

κτροφυσιολογική μελέτη θα μπορούσε να είναι χρή-

σιμη στη διαστρωμάτωση κινδύνου για την πρωτο-

γενή πρόληψη του αιφνιδίου καρδιακού θανάτου.

Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες των καρ-

διολογικών εταιρειών παγκοσμίως, η εμφύτευση

εμφυτεύσιμου καρδιομετατροπέα-απινιδιστή ενδεί-

κνυται για τη δευτερογενή πρόληψη ΑΚΘ. Όσον

αφορά στην πρωτογενή πρόληψη ΑΚΘ για ασθενείς

με υπερτασική καρδιοπάθεια, συνυπάρχουσα ΥΑΚ

αλλά χωρίς συνύπαρξη στεφανιαίας νόσου, δεν έχει

τεκμηριωθεί καλά με τυχαιοποιημένες κλινικές με-

λέτες ισχυρό όφελος από την εμφύτευση απινιδω-

τή.2,32,39 Παρότι η ΥΑΚ είναι γενικώς στενά συνδε-

δεμένη με τον κίνδυνο για εμφάνιση κοιλιακών αρ-

ρυθμιών, όπως αναφέρεται και παραπάνω, η δια-

στρωμάτωση κινδύνου σε αυτήν την κατηγορία

ασθενών δεν είναι εύκολη. Συνεπώς, θα πρέπει να

στηριχθούμε σε παραδοσιακούς δείκτες κινδύνου,

όπως η παρουσία στεφανιαίας νόσου, η έκπτωση

της συστολικής απόδοσης της αριστεράς κοιλίας, το
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υψηλό φορτίο ΚΕΣ, καθώς και τα αποτελέσματα

της ηλεκτροφυσιολογικής μελέτης. Άλλοι μη επεμ-

βατικοί και ηλεκτροκαρδιογραφικοί δείκτες όπως

η μεταβλητότητα του διαστήματος QT, τα όψιμα δυ-

ναμικά, η μεταβλητότητα της καρδιακής συχνότητας

και η μεταβλητότητα των κυμάτων Τ, δεν φαίνεται

να μπορούν να προβλέψουν με ακρίβεια τον κίνδυ-

νο για ΑΚΘ.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Oι υπερτασικοί ασθενείς ενδέχεται να παρουσιά-

σουν ένα μεγάλο φάσμα διαταραχών ρυθμού, από

βραδυαρρυθμίες –λόγω διαταραχής στη γένεση και

αγωγή του ερεθίσματος– έως και ταχυαρρυθμίες,

υπερκοιλιακής ή κοιλιακής προελεύσεως. Oι περισ-

σότερες αρρυθμίες παρουσιάζονται σε έδαφος χρο-

νίας ΑΥ, ενώ συσχετίζονται με ΥΑΚ, υπέρμετρη

δραστηριότητα του συμπαθητικού συστήματος, άλ-

λες συννοσηρότητες του ασθενούς, όπως ΣΑΥΑ ή

στεφανιαία νόσο, αλλά συχνά και με τη φαρμακευ-

τική αγωγή του. Και επειδή η νοσηρότητα και η θνη-

τότητα επηρεάζονται σημαντικά, οι θεράποντες ια-

τροί οφείλουν να διερευνούν εξονυχιστικά για αρ-

ρυθμίες τους ασθενείς που παρουσιάζουν σχετικά

συμπτώματα, αλλά και κάποιους από τους ασυμπτω-

ματικούς ασθενείς, μετά από κατάλληλη διαλογή.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η ανεπάρκεια βιταμίνης D είναι πολύ συχνό εύρη-

μα σε όλο τον κόσμο. Συνήθως είναι μια σιωπηλή

«ασθένεια» στο 30% έως 50% του γενικού πληθυ-

σμού1. Στην πραγματικότητα πρόκειται για μια παν-

δημία που εγείρει ανησυχία2. Έχει υπολογιστεί ότι

ένα δισεκατομμύριο άτομα εμφανίζουν ανεπάρκεια

βιταμίνης D παγκοσμίως3.

O ορισμός της ανεπάρκειας ή της έλλειψης της

βιταμίνης D βάσει των τιμών 25(OH)D στο πλάσμα

εξακολουθεί να αποτελεί αντικείμενο αμφισβήτη-

σης. Ανεπαρκή θεωρούνται επίπεδα 25(OH)D μι-

κρότερα από 30ng/mL. Ενώ επίπεδα 25(OH)D

≤ 15 ή 20 ng/mL συνιστούν έλλειψη αυτής και ορί-

σθηκαν με βάση τις τιμές κάτω από τις οποίες αυ-

ξάνεται ο κίνδυνος μεταβολικής νόσου των οστών4.

Ωστόσο, πρέπει να λαμβάνεται υπόψη ότι η αύξηση

της πρωτεΐνης που δεσμεύει τη βιταμίνη D, οδηγεί

σε χαμηλά επίπεδα αυτής στο πλάσμα αλλά όχι σε

χαμηλά επίπεδα της ενεργού βιταμίνης D κατά τη

διάρκεια φλεγμονής5.

Πηγές της βιταμίνης D είναι η έκθεση του δέρ-

ματος στο φως του ήλιου και τα διατροφικά συμπλη-

ρώματα βιταμίνης D. Η χοληκαλσιφερόλη (D3) συ-

ντίθεται από την 7-δεϋδροχοληστερόλη στο δέρμα

μετά από την έκθεση στον ήλιο. Η διατροφή και τα
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συμπληρώματα αποτελούν πηγές της χοληκαλσιφε-

ρόλης (D3) και της εργοκαλσιφερόλης (D2). Η D2

όσο και η D3 υφίστανται διπλή υδροξυλίωση στο

ήπαρ και στους νεφρούς. Η καλσιτριόλη ή 1,25-διυ-

δροξυβιταμίνη D είναι η δραστική μορφή. Μπορεί

επίσης να παραχθεί ένας ανενεργός μεταβολίτης,

η 24, 25-διυδροξυβιταμίνη6. 

Η παραγωγή βιταμίνης D μπορεί να επηρεάζε-

ται από πολλούς παράγοντες. Τα επίπεδα στην κυ-

κλοφορία της 1,25(OΗ)D3 ρυθμίζονται από τα επί-

πεδα στον ορό του ιονισμένου Ca+ και φωσφόρου.

Τα υψηλά επίπεδα Ca+ στον ορό καταστέλλουν την

παραθορμόνη(PTH) και τη νεφρική 1α-υδροξυλά-

ση, ενώ τα χαμηλά επίπεδα Ca+ διεγείρουν τη σύν-

θεση της PTH και τη δραστηριότητα της 1α-υδρο-

ξυλάσης. Επιπλέον, τα υψηλά επίπεδα φωσφόρου

διεγείρουν την έκκριση του παράγοντα Fibroblast

growth factor (FGF)-23, μιας φωσφοροδιουρητικής

ορμόνης που εκκρίνεται από τα οστεοκύτταρα. O

FGF-23 καταστέλλει τη νεφρική 1α-υδροξυλάση

και προάγει τη φωσφατουρία7. 

Η παρούσα ανασκόπηση εξετάζει τα δεδομένα

από πρόσφατες μελέτες που ασχολούνται με την επί-

δραση των χαμηλών επιπέδων βιταμίνης D στην εξέ-

λιξη των καρδιαγγειακών και νεφρικών παθήσεων

καθώς και τις επιδράσεις της αναπλήρωσης της βιτα -

μίνης D στο καρδιαγγειακό και νεφρικό σύστημα.

Βιταμίνη D και καρδιαγγειακός κίνδυνος

Υπάρχουν πειστικές ενδείξεις από πρόσφατες με-

λέτες που συσχετίζουν την ανεπάρκεια της βιταμί-

νης D με την καρδιαγγειακή νόσο, τον υψηλότερο

κίνδυνο στεφανιαίας νόσου (ΣΝ), το έμφραγμα του

μυοκαρδίου και γενικότερα την αυξημένη καρδιαγ-

γειακή νοσηρότητα και θνησιμότητα8-14.

Σε μελέτη που συμμετείχαν 1.739 άτομα χωρίς

ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου και με μέση παρα-

κολούθηση 5,4 έτη φάνηκε πως όσοι ασθενείς είχαν

επίπεδα 25(OH) D <15 ng/mL εμφάνισαν αυξημέ-

νο κίνδυνο για καρδιαγγειακά συμβάματα (HR 1,

62, 95% CI 1,11 έως 2,36, p=0,01) σε σύγκριση με

εκείνους που είχαν επίπεδα 25(OH) D≥ 15 ng/mL.

Αυτή η επίδραση ήταν πιο εμφανής στους υπερτα-

σικούς ασθενείς (HR 2,13, 95% CI 1,30 έως 3,48)10.

Σε προοπτική μελέτη που περιελάμβανε 18.225

άτομα χωρίς ιστορικό νόσου, ηλικίας 40 έως 75 ετών

που παρακολουθήθηκαν για 10 έτη, τα χαμηλά επί-

πεδα 25(OH)D συσχετίστηκαν με υψηλότερο κίν-

δυνο εμφράγματος του μυοκαρδίου ακόμη και μετά

τη ρύθμιση των παραγόντων που είναι γνωστό ότι

σχετίζονται με την καρδιαγγειακή νόσο11.

Στη μελέτη ESTHER (δεδομένα παρακολούθη-

σης) συμπεριλήφθηκαν συνολικά 9.949 άνδρες και

γυναίκες, ηλικίας 50 έως 74 ετών. Η 25(OH)D με-

τρήθηκε κατά την έναρξη και στα 5 έτη παρακολού-

θησης. Τα χαμηλά επίπεδά της συσχετίστηκαν με

μέτρια αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγεια-

κής νόσου. Η συσχέτιση ήταν πολύ ισχυρότερη για

τα θανατηφόρα σε σύγκριση με τα μη θανατηφόρα

συμβάματα13. 

Σε μελέτη που περιελάμβανε 1.484 ασθενείς, υπο-

βιταμίνωση D παρατηρήθηκε στο 70,4%. Η ανεπάρ-

κειά της συσχετίστηκε σημαντικά με υψηλότερο επι-

πολασμό ΣΝ (OR) 95% Cl 1, 32, 1.1 έως 1.6, p=0.004)

και σοβαρής μορφής ΣΝ (OR 95% Cl 1.18,1 έως 1,

39), p=0,0512. Η υποβιταμίνωση παρατηρήθηκε στη

συντριπτική πλειοψηφία των ασθενών που υποβλή-

θηκαν σε στεφανιαία αγγειογραφία και συσχετίστηκε

σημαντικά με ΣΝ σε τιμές <10 ng/mL12.

Σε μελέτη που αποσκοπούσε στον καθορισμό

του ανώτατου ορίου καλσιτριόλης στον ορό πάνω

από το οποίο υπήρχε αυξημένος κίνδυνος στεφανι-

αίου συνδρόμου ή/ και θνητότητας, η βιταμίνη D

στο εύρος των 20-36 ng/mL συσχετίστηκε με τον χα-

μηλότερο κίνδυνο νοσηρότητας και θνητότητας. O

κίνδυνος κάτω και πάνω από αυτό το εύρος ήταν

σημαντικά αυξημένος14.

Σε πρόσφατη μελέτη αξιολογήθηκε ο αντίκτυπος

των επιπέδων της βιταμίνης D μεταξύ των ασθενών

με καρδιαγγειακή νόσο που υποβάλλονταν σε δια-

δερμική στεφανιαία παρέμβαση8. Η παρακολούθη-

ση ήταν 996,5 [377-1.552] ημέρες. Τα χαμηλότερα

επίπεδα βιταμίνης D συσχετίστηκαν με υπερδιπλά-

σιο αυξημένο κίνδυνο θνησιμότητας και σοβαρών

καρδιαγγειακών επεισοδίων8.

Μετα-ανάλυση προοπτικών μελετών έδειξε ότι

όσο χαμηλότερα είναι τα επίπεδα της 25(OH)D3

τόσο χαμηλότερη είναι και η επιβίωση. Δεδομένα

από αυτήν τη μετα-ανάλυση έδειξαν μια αντίστροφη

συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων της 25(OH)D3 και

των σχετικών κινδύνων για εμφάνιση καρδιαγγει-

ακής νόσου9. Στους ηλικιωμένους ασθενείς βρέθηκε

ότι η χορήγηση βιταμίνης D με ασβέστιο μειώνει τη

θνητότητα9. 

Η υποβιταμίνωση D συσχετίστηκε επίσης με δυ-

σλιπιδαιμία, περιφερική αρτηριακή νόσο (ΠΑΝ),

γνωστική δυσλειτουργία, καρδιακή αναδιαμόρφωση

αγγείων, χρόνια συμφορητική καρδιακή ανεπάρ-

κεια (ΚΑ) και με επιδείνωση της νεφρικής λειτουρ-

γίας σε ασθενείς με ΚΑ14-19.

Τα αποτελέσματα από κλινικές δοκιμές έδειξαν

ότι οι ελαττωμένες τιμές της βιταμίνης D συσχετί -
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στηκαν με δυσλιπιδαιμία και ότι η ομαλοποίηση των

επιπέδων της μπορεί να βελτιώσει το προφίλ των

λιπιδίων στο πλάσμα και ως εκ τούτου τον κίνδυνο

εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου9. Επιπρόσθετα,

σε 246 ασθενείς με καρδιαγγειακή νόσο και διάμε-

ση παρακολούθηση 75,5 ημερών, η χορήγηση στα-

τίνης, εκτός από τη μείωση των λιπιδίων, συσχετί-

στηκε με σημαντική αύξηση των επιπέδων της βι-

ταμίνης D και μείωση της αντιδραστικότητας των

αιμοπεταλίων. Έτσι, η βιταμίνη D φαίνεται να με-

σολαβεί με αντιφλεγμονώδεις, αντιθρομβωτικές και

προστατευτικές δράσεις στα αγγεία των ασθενών

και ίσως μπορεί να δώσει μια εξήγηση για τα «πλει-

οτροπικά» οφέλη των στατινών στην καρδιαγγειακή

νόσο17.

Σε μετα-ανάλυση που περιελάμβανε έξι μελέτες

και 6.418 άτομα φάνηκε ότι τα επίπεδα της

25(OΗ)D ήταν σημαντικά χαμηλότερα μεταξύ των

ασθενών με περιφερική αρτηριακή νόσο (ΠΑΝ) με

κρίσιμη ισχαιμία σε σύγκριση με τους μάρτυρες που

δεν είχαν ΠΑΝ (SMD = ‑1,29, 95% CI: ‑1,66, 

‑0,91, p <0,001 και SMD = ‑0,01, 95% CI: ‑0,15,

0,13, p = 0,88, αντίστοιχα). Αυτό υποδηλώνει ότι η

ανεπάρκεια βιταμίνης D μπορεί να συμβάλει στην

ανάπτυξη σημαντικής ΠΑΝ18. Επιπλέον, τα επίπεδα

της βιταμίνης D φαίνεται να τροποποιούν τη σχέση

της καρδιαγγειακής υγείας και της γνωστικής λει-

τουργίας στους άνδρες16.

Σε προοπτική μελέτη παρατήρησης με 601 συμ-

μετέχοντες, ο συνδυασμός χαμηλών επιπέδων βιτα-

μίνης D και Κ+ συσχετίστηκε με ανεπιθύμητη καρ-

διακή αναδιαμόρφωση και αυξημένο κίνδυνο θνη-

σιμότητας από όλα τα αίτια15.

Η συσχέτιση των επιπέδων βιταμίνης D διερευ-

νήθηκε σε 80 βρέφη με συμφορητική ΚΑ. Η ανα-

πλήρωση της βιταμίνης D βελτίωσε το στάδιο της

ΚΑ, αύξησε το κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοι-

λίας και τον δείκτη απόδοσης του μυοκαρδίου με

συνοδό σημαντική αύξηση της ιντερλευκίνης (IL)-

10 ενώ μειώθηκαν η PTH, η IL-6 και ο TNF-άλφα19.

Στην πολυκεντρική μελέτη GISSI-HF (Soprav-

vivenza nell’s Insufficienza Cardiana-Heart failure)

περιελήφθησαν 1.237 ασθενείς με ΚΑ και για 3,9

χρόνια παρακολουθήθηκε ο λόγος 1,25(OH)D/

PTH πλάσματος (1-84). Σύμφωνα με τα αποτελέ-

σματα της μελέτης, o συγκεκριμένος λόγος ήταν δεί-

κτης κινδύνου επιδείνωσης της νεφρικής λειτουρ-

γίας σε ασθενείς με καρδιαγγειακή νόσο και ήπια

νεφρική δυσλειτουργία όπως επίσης δείκτης θνη-

σιμότητας και εισαγωγής στο νοσοκομείο για καρ-

διαγγειακούς λόγους20.

Oι προαναφερθείσες μελέτες υποστηρίζουν ξε-

κάθαρα ότι τα πολύ χαμηλά επίπεδα βιταμίνης

D<10-15 ng/mL συσχετίζονται με καρδιαγγειακή

νόσο και με χαμηλότερη επιβίωση.

Είναι ωστόσο αξιοσημείωτο ότι οι πρόσφατες

μελέτες παρέμβασης απέτυχαν να αποδείξουν την

αιτιολογική σχέση ανάμεσα στη χορήγηση της βι-

ταμίνης D και τις ευεργετικές επιδράσεις στην καρ-

διαγγειακή υγεία21. Πράγματι παρατηρήθηκαν με-

γάλες αποκλίσεις ανάμεσα στα αποτελέσματα πει-

ραματικών μελετών και σε δοκιμές κλινικής παρέμ-

βασης21. Επιπρόσθετα στην πρόσφατη μελέτη

VITAL (βιταμίνη D και ωμέγα-3 λιπαρά) για την

πρόληψη του καρκίνου και των καρδιαγγειακών

παθήσεων, η χορήγηση βιταμίνης D δεν συσχετί-

στηκε με μείωση των καρδιαγγειακών παθήσεων ή

του καρκίνου22. Τα επίπεδα της βιταμίνης D παρα-

μένουν ένα δίλημμα στα παιδιά και τους εφήβους.

Σε μια μελέτη στην παιδική ηλικία με 2.680 παιδιά

και εφήβους ηλικίας 7-18 ετών τα επίπεδα της βιτα -

μίνης D συσχετίστηκαν αντίστροφα με τη γενική

παχυσαρκία (OR 1,95, 95% CI: 1,08-3,49), αλλά όχι

με άλλους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου23.

Με βάση αυτά τα δεδομένα, το σκεπτικό της χορή-

γησης βιταμίνης D οδηγεί σε απογοητευτικά απο-

τελέσματα.

Βιταμίνη D και υπέρταση

Η συσχέτιση μεταξύ της βιταμίνης D και της υπέρτα -

σης είναι επίσης θέμα αντιπαράθεσης24-26. Παρα-

τηρήθηκε αντίστροφη συσχέτιση μεταξύ των επιπέ-

δων της βιταμίνης D και της συχνότητας υπέρτασης.

Σε μελέτη με 1.586 ασθενείς και υπέρταση που πα-

ρακολουθήθηκαν για 8,5 χρόνια αξιολογήθηκε η

προγνωστική τιμή της βιταμίνης D για την εμφάνιση

ΣΝ. Κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης οι

ασθενείς με τα χαμηλότερα επίπεδα βιταμίνης D

παρουσίασαν τον μεγαλύτερο αριθμό επεισοδίων

ΣΝ. Είναι ενδιαφέρον ότι η προσθήκη βιταμίνης D

κατέταξε τους υπερτασικούς ασθενείς σε διαφορε-

τικές ομάδες κινδύνου για ΣΝ και βελτίωσε την πρό-

γνωσή τους24. 

Η συσχέτιση μεταξύ της βιταμίνης D και του κιν-

δύνου εμφάνισης υπέρτασης αξιολογήθηκε επίσης

σε 3 μεγάλες προοπτικές μελέτες: τη Nurses Health

Study I (NHS I; n=77,436), τη NHS II (n=93,803)

και τη Health Professionals’ μελέτη παρακολούθη-

σης (n=38,074). Η παρακολούθηση για κάθε μελέτη

ήταν ≥8 έτη. Σε όλες αυτές τις μελέτες η μεγαλύτερη

πρόσληψη βιταμίνης D δεν συσχετίστηκε με μικρό-

τερο κίνδυνο εμφάνισης υπέρτασης25. Είναι ωστόσο



144 Αρτηριακή Υπέρταση, 30, 2

αξιοσημείωτο ότι μετά την προσεκτικότερη ανάλυση

αυτών των μελετών, προτάθηκε ότι η χορήγηση της

βιταμίνης D ασκεί αντιυπερτασική δράση σε ασθε-

νείς με προϋπάρχουσα ανεπάρκεια βιταμίνης D26.

O μη καλός σχεδιασμός των μελετών ήταν ο κυριό-

τερος λόγος που οι μελέτες δεν έδειξαν την αντιυ-

περτασική δράση της βιταμίνης D26. Θα πρέπει επί-

σης να λάβουμε υπόψη ότι το βραχυπρόθεσμο συ-

μπλήρωμα βιταμίνης D δεν είχε καμία επίδραση

στα επίπεδα αρτηριακής πίεσης σε άτομα με φυσιο-

λογική πίεση26. Προτάθηκε ότι η υπέρταση εμφα-

νίζεται όταν η ισορροπία μεταξύ της αγγειοσύσπα-

σης και αγγειοδιαστολής μετατοπίζεται υπέρ της

αγγειοσύσπασης και ότι η ανεπάρκεια βιταμίνης D

προκαλεί μετατόπιση προς την πλευρά της αγγειο-

σύσπασης26. 

Μηχανισμοί συσχέτισης της βιταμίνης D και

της καρδιαγγειακής νόσου

O σημαντικός ρόλος της βιταμίνης D στη λειτουργία

του καρδιαγγειακού συστήματος γίνεται όλο και

περισσότερο αποδεκτός. Η ανεπάρκεια της βιταμί-

νης D συσχετίζεται με παράγοντες κινδύνου όπως

η υπέρταση, η αντίσταση στην ινσουλίνη, η παχυ-

σαρκία και ο σακχαρώδης διαβήτης17.

Επιπρόσθετα αποδεικνύεται ότι το καρδιαγγει-

ακό σύστημα είναι πολύ ευαίσθητο στην ανεπάρ-

κεια της βιταμίνης D. Αναμφισβήτητα, η ανεπάρ-

κεια βιταμίνης D αντιπροσωπεύει ένα μοντέλο με

μεταβολικές αλλαγές, ακολουθούμενες από φλεγ-

μονή και υπερτροφία του μυοκαρδίου, αλλοιώσεις

στις αριστερές κοιλότητες και συστολική δυσλει-

τουργία27. 

Στους μηχανισμούς με τους οποίους η βιταμίνη

D μπορεί να μειώσει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο,

περιλαμβάνονται η ρύθμιση του αγγειακού τόνου,

η ομοιοστασία του δραστικού όγκου αίματος28, η

λειτουργία του ενδοθηλίου και η αναδιαμόρφωση

των αγγείων17. Επιπρόσθετα, η υποβιταμίνωση D

προάγει την αθηροσκλήρωση και την αθηροθρόμ-

βωση και συσχετίζεται με παράγοντες κινδύνου για

καρδιαγγειακή νόσο όπως η ασβεστοποίηση των

αγγείων και η αυξημένη αρτηριακή σκληρία17-29.

Η ενεργοποίηση των υποδοχέων της βιταμίνης

D συσχετίζεται με την αντιδραστικότητα των αιμο-

πεταλίων και η ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων

μπορεί να ρυθμιστεί από μια μιτοχονδριακή μη γο-

νιδιωματική δραστηριότητα του υποδοχέα της βι-

ταμίνης D30. 

Η βιταμίνη D εμπλέκεται και στον πολλαπλα-

σιασμό και τη διαφοροποίηση των κυττάρων, στους

μηχανισμούς που καταστέλλουν τον πολλαπλασια-

σμό, στην ανοσία και στη ρύθμιση του συστήματος

ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης (RAAS)31.

Πράγματι, πειραματικά μοντέλα σε υπερτασικούς

αρουραίους έδειξαν σαφώς ότι η χορήγηση των

αναλόγων της βιταμίνης D εμφανίζει αντιυπερτρο-

φική δράση και καταστέλλει τη ρενίνη στους νε-

φρούς και την καρδιά. Συνδυασμός αυτών των ανα-

λόγων της βιταμίνης D με έναν αναστολέα RAAS

εξασθενεί την υπερτροφία των κυττάρων του μυο-

καρδίου και καταστέλλει τα νατριουρητικά πεπτίδια

των κόλπων και του εγκεφάλου, με αποτέλεσμα κα-

λύτερα θεραπευτικά αποτελέσματα32.

Επιπλέον, σε πειραματικά μοντέλα έχει βρεθεί

ότι τα χαμηλά επίπεδα της βιταμίνης D συσχετίζο-

νται με αυξημένη απελευθέρωση κυτταροκινών,

οξειδωτικό στρες, απόπτωση και ίνωση, καθώς και

υπερτροφία της αριστερής κοιλίας και μειωμένο

κλάσμα εξώθησης27.

Επίδραση της Βιταμίνης D στους νεφρούς

Η ανεπάρκεια βιταμίνης D είναι ένας ανεξάρτητος

παράγοντας κινδύνου για την εξέλιξη της νεφρικής

νόσου και τη σπειραματοσκλήρυνση33;34. Κλασικό

παράδειγμα αποτελεί η IgA νεφροπάθεια που εμ-

φανίζει εξαιρετικά υψηλό ποσοστό ανεπάρκειας

βιταμίνης D και που συσχετίζεται με δυσμενέστερη

κλινική έκβαση και ιστολογικά ευρήματα από τους

νεφρούς. Η ανεπάρκεια βιταμίνης D είναι ένας πα-

ράγοντας κινδύνου για την πρόκληση οξείας νεφρι-

κής βλάβης ενώ οι υποδοχείς της βιταμίνης D θα

μπορούσαν να είναι ένας πολλά υποσχόμενος θε-

ραπευτικός στόχος για την αποφυγή της35.

Στην κληρονομική νόσο των πολυκυστικών νε-

φρών, πρόσφατα ευρήματα έδειξαν ότι τα χαμηλά

επίπεδα της βιταμίνης D και η ελαττωμένη έκφραση

των υποδοχέων της 25(OΗ)D συσχετίζονται με με-

γαλύτερο όγκο των νεφρών36. Επιπλέον, σε ασθε-

νείς με νεφρική δυσλειτουργία διερευνήθηκε ο ρό-

λος της υποβιταμίνωσης D στην ογκογένεση και

βρέθηκε μια αρνητική ρύθμιση στις πρωτεΐνες που

σηματοδοτούν την έκφραση της βιταμίνης D σε

ασθενείς με νεφρική νόσο τελικού σταδίου και καρ-

κίνο των νεφρών. Τα ευρήματα πιθανά οφείλονται

στην έλλειψη αντικαρκινικής δράσης της βιταμίνης

D στην ανάπτυξη καρκίνου των νεφρικών κυττάρων

σε ασθενείς με νεφρική νόσο τελικού σταδίου37.

Αντίθετα, η δράση της βιταμίνης D στη διατή-

ρηση ενός υγιούς νεφρού αποκτά αυξημένο ενδια-

φέρον. Η χορήγηση βιταμίνης D και των αναλόγων

της μειώνουν τους δείκτες επιδείνωσης της σπειρα-
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ματικής βλάβης38 όπως τη λευκωματουρία και τη

σπειραματοσκλήρυνση39. Πράγματι, η αναπλήρωση

με 1,25-βιταμίνη D3 ή 1,25-βιταμίνη D2 εμπόδισε

την αποδόμηση των ποδοκυττάρων ή ανέστρεψε τη

βλάβη στο σπείραμα και το σωληναριοδιάμεσο ιστό

σε πειραματόζωα με έλλειψη 1,25 βιταμίνης D3
34.

Η βιταμίνη D έχει αποδειχθεί ότι μειώνει την πρω-

τεϊνουρία και στη νεφρίτιδα Heymann, ένα πειρα-

ματικό μοντέλο που αναπαράγει τη μεμβρανώδη

νεφροπάθεια στον άνθρωπο40. 

Σε ασθενείς με εγκατεστημένη χρόνια νεφρική

νόσο (ΧΝΝ) και χαμηλά επίπεδα 25(OH)D στον

ορό, η χορήγηση δραστικής βιταμίνης D χαμηλής

δόσης θα μπορούσε να μειώσει την πρωτεϊνουρία41.

Ακόμη, σε στάδια 3 και 4 ΧΝΝ η χορήγηση βιταμί-

νης D κατά τη διάρκεια παρακολούθησης των ασθε-

νών για 16 εβδομάδες, βελτίωσε τη δυσλειτουργία

του ενδοθηλίου και μείωσε στην κυκλοφορία τους

βιοδείκτες E-σελεκτίνη, ICAM-1 και VCAM-142.

Επιπρόσθετα, σε τρεις διπλές τυφλές, τυχαιοποιη-

μένες, ελεγχόμενες με εικονικό φάρμακο μελέτες

αξιολογήθηκε η ασφάλεια και η αποτελεσματικό-

τητα της χορήγησης ενός αναλόγου της βιταμίνης

D, της παρικαλσιτόλης. Συμπεριελήφθησαν 220

ασθενείς με στάδια 3 και 4 ΧΝΝ και με δευτερο-

παθή υπερπαραθυρεοειδισμό, που παρακολουθή-

θηκαν για 24 εβδομάδες. Η χορήγηση παρικαλσι-

τόλης συσχετίστηκε με τη μείωση της πρωτεϊνουρίας

ανεξάρτητα από την ταυτόχρονη χρήση αναστολέων

του RAAS39. 

Τέλος, σε ασθενείς με ΧΝΝ μετα-ανάλυση τυ-

χαιοποιημένων ελεγχόμενων μελετών αξιολόγησε

την αποτελεσματικότητα χορήγησης της βιταμίνης

D στην αγγειακή λειτουργία και απέδειξε ότι η βι-

ταμίνη D μείωσε σημαντικά την ταχύτητα σφυγμι-

κού κύματος σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο43.

Ωστόσο, όλες οι μελέτες δεν συμφωνούν μεταξύ

τους. Πρόσφατες μελέτες υποστηρίζουν ότι δεν

υπάρχουν επαρκή στοιχεία που να καταλήγουν στο

συμπέρασμα ότι υπάρχει όφελος από την αναπλή-

ρωση της βιταμίνης D στην αγγειακή λειτουργία και

τη φλεγμονή σε ασθενείς με ΧΝΝ42;44. 

Μηχανισμοί συσχέτισης της βιταμίνης D και

της νεφρικής λειτουργίας

Τα κύτταρα των εγγύς σωληναρίων είναι η θέση της

σύνθεσης καλσιτριόλης και μπορεί να συνεισφέρουν

στη διατήρηση της ακεραιότητας της νεφρικής μι-

κροκυκλοφορίας4546. Η ανεπάρκεια βιταμίνης D

οδηγεί σε επιδείνωση της λειτουργίας των νεφρών

μέσω μιας ποικιλίας μηχανισμών. Χαμηλά επίπεδα

βιταμίνης D εξασθενούν τη σπειραματική λειτουρ-

γία39 και αυξάνουν τη σωληναριοδιάμεση βλάβη47. 

Πειραματικά δεδομένα και κλινικές δοκιμές

υποστηρίζουν ότι η ενεργός βιταμίνη D προκαλεί

μείωση της πρωτεϊνουρίας κυρίως μέσω της κατα-

στολής του συστήματος RAAS και του μετριασμού

της φλεγμονώδους σπειραματοσκλήρυνσης και της

σωληναριοδιάμεσης ίνωσης και οδηγεί στη βελτίω-

ση της νεφρικής λειτουργίας48. Επιπρόσθετα, τα

επίπεδα της βιταμίνης D μπορεί να τροποποιήσουν

την επίδραση της θεραπείας με αναστολείς των υπο-

δοχέων της αγγειοτενσίνης ΙΙ στη νεφρική λειτουρ-

γία σε Αφροαμερικανούς. Συγκεκριμένα, οι ανα-

στολείς υποδοχέων αγγειοτενσίνης ΙΙ μπορεί να

βελτιώσουν τη νεφρική λειτουργία μεταξύ ασθενών

με ικανοποιητικά επίπεδα βιταμίνης D49. Αυτή η

προστατευτική επίδραση της βιταμίνης D στην ανά-

πτυξη πρωτεϊνουρίας σε πειραματικά μοντέλα που

εκτίθενται σε αδριαμυκίνη προκαλείται από την

αναστολή της δραστηριότητας του υποκινητή της

ηπαρανάσης στα ποδοκύτταρα50.

Η χορήγηση βιταμίνης D βελτιώνει τη βλάβη

από επαναιμάτωση μετά από ισχαιμία στους νε-

φρούς μέσω της μείωσης της φλεγμονής και της μεί-

ωσης του σχηματισμού μυοϊνοβλαστών51. Η ενεργο -

ποίηση του υποδοχέα της βιταμίνης D προστατεύει

επίσης από την οξεία νεφρική βλάβη που προκα-

λείται από λιποπολυσακχαρίτες αναστέλλοντας την

απόπτωση των επιθηλιακών κυττάρων των νεφρι-

κών σωληναρίων52.

Τέλος, έχει βρεθεί ότι η ενδογενής βιταμίνη D

που αναδύεται με καταλυτικό σίδηρο θεωρείται ως

σημαντικός στόχος για τη βελτίωση των νεφρικών

κυτταρικών βλαβών, πιθανώς με την έγκαιρη χορή-

γηση βιταμίνης D53.

Σε ασθενείς με ΧΝΝ, η χορήγηση της βιταμίνης

D μπορεί να είναι μια αποτελεσματική θεραπευτική

στρατηγική για την αποφυγή του σχηματισμού λι-

πώδους ιστού και της απώλειας μυϊκής μάζας54.

Επίπεδα βιταμίνης D σε ασθενείς με ΧΝΝ και

καρδιαγγειακή νόσο 

Η νεφρική δυσλειτουργία αντιπροσωπεύει έναν δυ-

νητικά σημαντικό σύνδεσμο μεταξύ των χαμηλών

επιπέδων βιταμίνης D και των κινδύνων για συμβά -

ματα καρδιαγγειακής νόσου. Η μείωση του ρυθμού

σπειραματικής διήθησης οδηγεί σε μειωμένη απέκ-

κριση φωσφορικών και μειωμένη νεφρική παραγω-

γή 1,25 (OH)D3. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα τη μειω -

μένη απορρόφηση ασβεστίου από το έντερο. Τελι-

κά, το χαμηλό ασβέστιο στον ορό διεγείρει την πα-



146 Αρτηριακή Υπέρταση, 30, 2

ραγωγή PTH, η οποία μειώνει περαιτέρω τη νεφρι-

κή παραγωγή 1,25 (OH)D55. Έτσι, η βιταμίνη D

μειώνεται κατά τη διάρκεια της μείωσης της νεφρι-

κής λειτουργίας. Ωστόσο, παράλληλα με τη μείωση

της νεφρικής λειτουργίας και των επιπέδων της βι-

ταμίνης D, ο FGF-23, η ορμόνη που ρυθμίζει τα φω-

σφορικά, αυξάνει και είναι προγνωστικός παράγο-

ντας για ταχύτερη εξέλιξη της νόσου σε ασθενείς

με ΧΝΝ56. Τα επίπεδα της βιταμίνης D μειώνονται

δραματικά από την επίδραση του FGF-23. Παράλ-

ληλα και ο Klotho, ένας συν-υποδοχέας του FGF-

23 που σταδιακά μειώνεται στη ΧΝΝ, συμβάλλει

στην αντίσταση των νεφρών στη δράση του FGF-23

και στην περίσσεια των επιπέδων του στο πλάσμα57.

Πίνακας 1. Η βιταμίνη D και η επίδρασή της σε πρόσφατες μελέτες καρδιαγγειακής νόσου

Μελέτη Σκοπός της μελέτης
Τύπος της μελέτης και

συμμετέχοντες
Παρακολούθηση Αποτελέσματα 

Η μελέτη Συσχέτιση της βιταμίνης D Προοπτική μελέτη Τα μειωμένα επίπεδα D

Dal et al.15 και K με την καρδιαγγειακή παρακολούθησης και συσχετίστηκαν

υγεία και την θνησιμότητα Hoorn με αυξημένη LVMI

των ασθενών 601 συμμετέχοντες (5,9 g/m 2.7, 95% CI: 1,8, 

10,0 g/m 2,7)

Θνητότητα από όλες τις αιτίες 

HR 1,64 (95% CI: 1,12-2,39

Jeon Συσχέτιση της CVH και Συγχρονική μελέτη Η βιταμίνη D είναι ένας

et al.16 της γνωστικής λειτουργίας 840 άνδρες τροποποιητής αποτελέσματος

σύμφωνα με τα επίπεδα 1.811 γυναίκες μεταξύ CVH και γνωστικής

της βιταμίνης D μέσης ηλικίας λειτουργίας

Tang Η βιταμίνη D και η συσχέ- Συγχρονική μελέτη Η βιταμίνη D συσχετίζεται

et al.23 τισή της με παράγοντες 2.680 παιδιά με την παχυσαρκία, αλλά όχι

CV κινδύνου ηλικίας 7-18 ετών με άλλους παράγοντες

CV κινδύνου

Μελέτη Kαρκίνος οποιουδήποτε Τυχαιοποιημένη, Η βιταμίνη D δεν αποτρέπει

VITAL22 τύπου  και CV συμβάντα ελεγχόμενη με εικονικό τον καρκίνο ή τη CV νόσο

(σύνθετο MI, φάρμακο μελέτη 

εγκεφαλικό επεισόδιο ή δύο προς δύο

θάνατος από CV αιτίες) 25.871 ασθενείς

άνδρες ≥50 χρ.

γυναίκες ≥55 χρ.

Scragg Η χορήγηση βιταμίνης D Τυχαιοποιημένη, Παρακολούθηση Χορήγηση βιταμίνης D

et al.66 σε υψηλές δόσεις αποτρέπει ελεγχόμενη με εικονικό 30 μήνες υψηλής δόσης δεν αποτρέπει

την CV προσβολή και φάρμακο διπλή τυφλή την CV νόσο

τον θάνατο μελέτη 5.110 ασθενών HR 1,02 (95% CI: 0,87-1,20)

50 με 84 έτη.

Verdoia Συνολική θνησιμότητα 705 ασθενείς Μέση διάρκεια Η ανεπάρκεια βιταμίνης D

et al.8 σε ασθενείς που παρακολούθησης που συσχετίζεται με τη

υποβάλλονται σε PCI 996,5 [377-1.552] συνολική θνησιμότητα

ημέρες HR 3,6 (95% CI: 1,43-8,9),

p=0,006)

MACE HR 1,32 (95%  

CI: 1,07-1,63), p=0,01)

Σύνθετο θανάτου & ΜΙ 

HR 1,3 (95% CI: 1,03-1,65,

p=0,03)

LVMI: δείκτης υπερτροφίας αριστερής κοιλίας, CVH: καρδιοαγγειακή υγεία, CV: καρδιοαγγειακή, MI: έμφραγμα μυοκαρδίου,
LVH: υπερτροφία αριστερής κοιλίας, PCI: διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση, MACE: σημαντικά ανεπιθύμητο καρδιακό
συμβάν
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Τα επίπεδα του FGF-23 στο πλάσμα τροποποιούν

επίσης τη σχέση μεταξύ επιπέδων της βιταμίνης D

και της καρδιακής αναδιαμόρφωσης58. Σε ασθενείς

με ΧΝΝ τα αυξημένα επίπεδα FGF-23 στο πλάσμα

συσχετίζονται με δυσλειτουργία του ενδοθηλίου,

καρδιακή υπερτροφία59 και συμβάλλουν αναμφί-

βολα στην υπερτροφία της αριστερής κοιλίας και

την ανάπτυξη ΚΑ60, εμφράγματος του μυοκαρδίου,

κολπικής μαρμαρυγής, χαμηλής καρδιακής συστο-

λικής λειτουργίας ενώ αυξάνουν τον κίνδυνο εμφά-

νισης των καρδιαγγειακών συμβαμάτων και της

θνησιμότητας61.

Η ΧΝΝ θεωρείται τελικά παράγοντας κινδύνου

για την εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου. Η αύξηση

του FGF-23 και η μείωση της πρωτεΐνης Klotho φαί-

νεται να διαδραματίζουν κεντρικό ρόλο στην εξέ-

λιξη του καρδιονεφρικού συνδρόμου. Προτείνεται

ότι η σωματική αδράνεια λόγω της γήρανσης και η

νεφρική ανεπάρκεια προκαλούν υπερφωσφαταιμία,

αυξημένα επίπεδα FGF-23, χαμηλά επίπεδα βιτα-

μίνης D με τελικό αποτέλεσμα τη μειωμένη συσταλ-

τικότητα του μυοκαρδίου και την ΚΑ. Η απώλεια

της Klotho ασκεί δυσμενή επίδραση στη λειτουργία

του ενδοθηλίου, αυξάνει την αγγειακή ασβεστοποί-

ηση και την εξέλιξη της ΧΝΝ. Η μείωση της κυκλο-

φορούσας πρωτεΐνης Klotho ταυτόχρονα με την αύ-

ξηση του FGF 23 προκαλεί πρόωρη γήρανση. Η μεί-

ωσή της επιταχύνει την εξέλιξη της καρδιακής ανα-

διαμόρφωσης57 και επίσης σχετίζεται με υπερτρο-

φία της αριστερής κοιλίας και τη συστολική δυσλει-

τουργία62. Έτσι, υπό το φως αυτών των επιδράσεων

αυτές οι διεργασίες χαρακτηρίζουν τη συσχέτιση

των επιπέδων της 1,25(OH)2D3 και των επιπέδων

της FGF-23 με την ΚΑ. Δεν είναι καθόλου περίεργο

λοιπόν ότι η χορήγηση των αναλόγων της βιταμίνης

D μειώνει τον κίνδυνο της ΚΑ63. 

Oι προαναφερθέντες μηχανισμοί ενισχύουν το

σκεπτικό ότι η ανεπάρκεια βιταμίνης D σχετίζεται

με τον κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου. Η συσχέτιση

μεταξύ χαμηλών επιπέδων βιταμίνης D και κινδύνου

καρδιακής νόσου έχει αποδειχθεί στις μελέτες πα-

ρατήρησης15. Επιπρόσθετα, οι φαρμακολογικές πα-

ρεμβάσεις που στοχεύουν στην ανεπάρκεια της βι-

ταμίνης D ή στον καταρράκτη των δράσεών της, εί-

ναι σε θέση να περιορίσουν την έναρξη και τη σο-

βαρότητα των κύριων αγγειακών εγκεφαλικών πα-

θήσεων64. Δυστυχώς όμως οι μελέτες παρέμβασης

δεν απέδειξαν τη σχέση μεταξύ αναπλήρωσης των

επιπέδων της βιταμίνης D και των ευεργετικών επι-

δράσεων στο καρδιαγγειακό σύστημα21. Μια πιθα-

νή εξήγηση είναι οι ανυπέρβλητες δυσκολίες στον

σχεδιασμό τυχαιοποιημένων ελεγχόμενων μελετών

με τη χορήγηση βιταμίνης D για τη μείωση των καρ-

διαγγειακών επεισοδίων καθώς και η σωστή ανά-

λυση των αποτελεσμάτων τους65. Δεν υπάρχει ωστό-

σο καμία αμφιβολία ότι η χορήγηση αναλόγων της

βιταμίνης D είναι αποτελεσματική στην επιβράδυν-

ση της εξέλιξη της νεφρικής νόσου και της αλβου-

μινουρίας.

ΣυΜΠΕΡaΣΜΑτΑ

Oι περισσότερες μελέτες παρατήρησης υποστηρί-

ζουν ότι η βιταμίνη 25(OΗ)D έχει προστατευτικά

αποτελέσματα στο καρδιαγγειακό σύστημα. Τα δια-

θέσιμα δεδομένα υποστηρίζουν ότι η επαρκής χορή -

γηση της βιταμίνης D για την επίτευξη των βέλτιστων

επιπέδων βιταμίνης D είναι σημαντική για την πρό-

ληψη της καρδιαγγειακής νόσου και την επιβράδυν-

ση των νεφρικών παθήσεων. Απαιτούνται καλά σχε-

διασμένες, στατιστικά ισχυρές, μακροχρόνιες κλινι -

κές δοκιμές για να αποδειχτεί αυτή η συσχέτιση.

Summary

A.E. Panteli, P. Papapostolou, P. Theophilis, 

E. Vordoni, Μ. Κoukoulaki, G. Vlachopanos,

R.G. Kalaitzidis

Vitamin D deficiency in cardiac and renal risk

Arterial Hypertension 2021; 31: 141-149.

Interest in the role of vitamin D in the functioning of
the cardiovascular system is constantly increasing. Vi-
tamin D deficiency is associated with increased cardio-
vascular disease, higher risk of coronary heart disease,
myocardial infarction and increased risk of morbidity
and mortality. Low levels of vitamin D have been linked
to hypertension, dyslipidemia, chronic congestive heart
failure, peripheral arterial disease and the occurrence
of hypertension. Vitamin D supplementation lowers
blood pressure levels in hypertensive patients. Low lev-
els of vitamin D are an independent risk factor for im-
paired renal function and albuminuria. The question of
whether vitamin D reduces the risk of cardiovascular
disease has not been answered satisfactorily. However,
in  patients  with  kidney  disease,  replacement  of
1,25(OH)D3 is associated with improved renal function
and albuminuria. This review examines data from re-
cent studies dealing with the effect of low vitamin D
levels on the progression of cardiovascular and renal
disease as well as the effects of vitamin D replacement
on the cardiovascular and renal systems.  

Key-words: Vitamin D deficiency, cardiovascular risk,
heart failure, renal function, albuminuria
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ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΚΑΙ ΤΑΞΙΝOΜΗΣΗ ΤΗΣ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ

ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ ΣΤΗ ΧΡOΝΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ ΝOΣO

Oι κατευθυντήριες οδηγίες της American Heart As-

sociation / American College of Cardiology (AHA

/ ACG) του 2017 υπογραμμίζουν ότι η αξιολόγηση

και αντιμετώπιση της υπέρτασης πρέπει να βασίζο-

νται σε τυποποιημένες μεθόδους μέτρησης της αρ-

τηριακής πίεσης (ΑΠ) και προτείνουν τη χρήση των

μετρήσεων στο σπίτι και την περιπατητική κατα-

γραφή της ΑΠ για την επιβεβαίωση της διάγνωσης

της υπέρτασης και την προσαρμογή της αντιυπερτα -

σικής θεραπείας1. Oμοίως, οι κατευθυντήριες οδη-

γίες του 2018 της European Society of Hypertension

/ European Society of Cardiology (ESH/ESC) ανα-

γνωρίζουν την περιορισμένη διαγνωστική ακρίβεια

μίας μεμονωμένης μέτρησης της ΑΠ στο ιατρείο και

προτείνουν δύο στρατηγικές για τη διάγνωση της

υπέρτασης: επαναλαμβανόμενες επισκέψεις στο ια-

Υπέρταση στη χρόνια νεφρική
νόσο: διάγνωση, ταξινόμηση
και θεραπευτικοί στόχοι

Ε.Ι. Γεωργιανού1 Κ. Μαρκάκης2

Π.Ι. Γεωργιανός2 Π.Ε. Ζεμπεκάκης2

Περιληψη

Η αρτηριακή πίεση (ΑΠ) στο ιατρείο συχνά αξιολογείται χωρίς τυποποίηση της τεχνικής μέτρησης. Όταν η μέτρηση

της ΑΠ στο ιατρείο πραγματοποιείται υπό πρότυπες συνθήκες μπορεί να καθοδηγήσει καλύτερα τις θεραπευτικές

αποφάσεις. Όταν η ΑΠ στο ιατρείο συνδυάζεται με μετρήσεις εκτός ιατρείου παρέχεται η δυνατότητα διάγνωσης της

υπέρτασης της λευκής μπλούζας και της συγκαλυμμένης υπέρτασης. Η κατάδειξη αυτών των φαινοτύπων βελτιώνει

τη διαστρωμάτωση του καρδιονεφρικού κινδύνου των ασθενών με χρόνια νεφρική νόσο (ΧΝΝ). Σε σχέση με τον

γενικό πληθυσμό, ο επιπολασμός της ανθεκτικής υπέρτασης είναι 2 με 3 φορές υψηλότερος στους ασθενείς με ΧΝΝ.

Η χρήση της περιπατητικής καταγραφής της ΑΠ είναι καθοριστική για την αναγνώριση του φαινομένου της λευκής

μπλούζας, μίας συχνής αιτίας ψευδοανθεκτικής υπέρτασης, και για την επιβεβαίωση της διάγνωσης της ανθεκτικής

υπέρτασης. Ύστερα από την πρώιμη διακοπή της μελέτης SPRINT λόγω των εντυπωσιακών καρδιοπροστατευτικών

αποτελεσμάτων της εντατικής αντιυπερτασικής θεραπείας, οι κατευθυντήριες οδηγίες της AHA/ACG του 2017

αναθεώρησαν τον ορισμό της υπέρτασης και έκαναν σύσταση πιο αυστηρών θεραπευτικών στόχων σε επίπεδα ΑΠ

ιατρείου <130/80 mmHg για την πλειοψηφία των ασθενών με υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο, συμπεριλαμβανομένων

και των ασθενών με ΧΝΝ. Ωστόσο, η σχέση οφέλους/κινδύνου της εντατικής ρύθμισης της ΑΠ σε συγκεκριμένες

κατηγορίες ασθενών με ΧΝΝ (π.χ., σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη ή με προχωρημένη ΧΝΝ) είναι ακόμα υπό

συζήτηση. Σε αυτό το άρθρο διερευνούμε το ζήτημα των θεραπευτικών στόχων της υπέρτασης στη ΧΝΝ, παρέχοντας

κριτική αξιολόγηση των διαθέσιμων κλινικών δοκιμών και των κατευθυντηρίων οδηγιών. Υποστηρίζουμε ότι ο

θεραπευτικός στόχος της υπέρτασης στη ΧΝΝ, εφόσον η μέτρηση της ΑΠ στο ιατρείο γίνεται υπό πρότυπες συνθήκες,

πρέπει να είναι <120 mmHg για τη συστολική ΑΠ.

Λέξεις-κλειδιά: Aρτηριακή πίεση, χρόνια νεφρική νόσος, υπέρταση λευκής μπλούζας, συγκαλυμμένη υπέρ -

ταση, ανθεκτική υπέρταση, θεραπευτικοί στόχοι

Ανασκόπηση •κλινικής πράξης



Αρτηριακή Υπέρταση, 30, 2 151

Π
ίν

α
κ
α

ς 
1

.
Τε

χν
ικ

ές
 μ

έτ
ρ

η
σ

η
ς 

τη
ς 

α
ρ

τη
ρ

ια
κ
ή

ς 
π

ίε
σ

η
ς

Π
α
ρ
ά
μ
ετ
ρ
ο
ς

Σ
υ
μ
β
α
τι
κ
ή
 μ
έτ
ρ
η
σ
η
 Α
Π
 ι
α
τρ

εί
ο
υ

Α
υ
το
μ
α
το
π
ο
ιη
μ
έν
η
 Α
Π
 ι
α
τρ

εί
ο
υ
 

Μ
ετ
ρ
ή
σ
ει
ς
 σ
το
 σ
π
ίτ
ι

Π
ερ
ιπ
α
τη

τι
κ
ή
 Α
Π

χ
ω
ρ
ίς
 π
α
ρ
α
τη

ρ
η
τή

Π
ερ

ιγ
ρ

α
φ

ή
Χ

ει
ρ

ο
κ

ίν
η

τη
 ή

 α
υ

το
μ

α
το

π
ο

ιη
μ

έν
η

 
Μ

ετ
ρ

ή
σ

ει
ς 

Α
Π

 π
ο

υ
 λ

α
μ

β
ά

νο
ντ

α
ι 

Α
υ

το
μ

α
το

π
ο

ιη
μ

έν
ες

μ
έτ

ρ
η

σ
η

 χ
ω

ρ
ίς

 π
ρ

ο
κ

α
θ

ο
ρ

ισ
μ

έν
η

 
Π

ο
λλ

α
π

λέ
ς 

α
υ

το
μ

α
το

π
ο

ιη
μ

έν
ες

 μ
ετ

ρ
ή

σ
ει

ς
α

π
ό

 τ
ο

ν 
ίδ

ιο
 τ

ο
ν 

α
σ

θ
εν

ή
 2

 φ
ο

ρ
ές

μ
ετ

ρ
ή

σ
ει

ς 
Α

Π
 τ

υ
π

ικ
ά

π
ερ

ίο
δ

ο
 η

ρ
εμ

ία
ς 

σ
ε 

κ
α

θ
ισ

τή
 θ

έσ
η

 
μ

ετ
ά

 α
π

ό
 5

λε
π

τη
 α

νά
π

α
υ

σ
η

 χ
ω

ρ
ίς

η
μ

ερ
η

σ
ίω

ς 
σ

το
 σ

π
ίτ

ι 
α

π
ό

 
3 

φ
ο

ρ
ές

/ώ
ρ

α
 σ

τη
 δ

ιά
ρ

κ
ει

α

κ
α

ι 
μ

ε 
π

α
ρ

ο
υ

σ
ία

 π
α

ρ
α

τη
ρ

η
τή

τη
ν 

π
α

ρ
ο

υ
σ

ία
 π

α
ρ

α
τη

ρ
η

τή
π

ισ
το

π
ο

ιη
μ

έν
η

 α
υ

τό
μ

α
τη

 σ
υ

σ
κ

ευ
ή

τη
ς 

η
μ

έρ
α

ς 
κ

α
ι 

2 
φ

ο
ρ

ές
/ώ

ρ
α

τη
ν 

π
ερ

ίο
δ

ο
 τ

η
ς 

νύ
χτ

α
ς

24
ω

ρ
η

 π
ερ

ιπ
α

τη
τι

κ
ή

Δ
ια

δ
ικ

α
σ

ία
 μ

έτ
ρ

η
σ

η
ς

Ε
π

ίσ
κ

εψ
η

 σ
το

 ι
α

τρ
εί

ο
Ε

π
ίσ

κ
εψ

η
 σ

το
 ι

α
τρ

εί
ο

Τ
ο

υ
λά

χι
σ

το
ν 

3 
η

μ
έρ

ες
, 

κ
α

τα
γρ

α
φ

ή
 τ

η
ς 

Α
Π

 σ
ε 

Ε
π

ίδ
ρ

α
σ

η
 φ

α
ιν

ο
μ

έν
ο

υ
Μ

ει
ω

μ
έν

η
 σ

ε 
σ

χέ
σ

η
κ

α
τά

 π
ρ

ο
τί

μ
η

σ
η

 7
 η

μ
έρ

ες
μ

ία
 σ

υ
νη

θ
ισ

μ
έν

η
 η

μ
έρ

α

λε
υ

κ
ή

ς 
μ

π
λο

ύ
ζα

ς
Ν

α
ι

μ
ε 

τη
 σ

υ
μ

β
α

τι
κ

ή
 μ

έθ
ο

δ
ο

 
Ό

χι
Ό

χι

Δ
ιε

ρ
εύ

νη
σ

η
 ν

υ
χτ

ερ
ιν

ή
ς 

υ
π

έρ
τα

σ
η

ς
Ό

χι
Ό

χι
Ό

χι
Ν

α
ι

Σ
υ

σ
χέ

τι
σ

η
 μ

ε 
β

λά
β

η
 

σ
τα

 ό
ρ

γα
να

-σ
τό

χο
υ

ς
Φ

τω
χή

Μ
έτ

ρ
ια

Μ
έτ

ρ
ια

Ισ
χυ

ρ
ή

Σ
υ

σ
χέ

τι
σ

η
 μ

ε 
Ισ

χυ
ρ

ό
τε

ρ
η

 σ
ε 

σ
χέ

σ
η

κ
α

ρ
δ

ια
γγ

ει
α

κ
ό

 κ
α

ι
μ

ε 
τι

ς 
μ

ετ
ρ

ή
σ

ει
ς

νε
φ

ρ
ικ

ό
 κ

ίν
δ

υ
νο

Φ
τω

χή
Λ

ίγ
α

 ε
π

ισ
τη

μ
ο

νι
κ

ά
 δ

εδ
ο

μ
έν

α
ρ

ο
υ

τί
να

ς 
σ

το
 ι

α
τρ

εί
ο

Ισ
χυ

ρ
ή

Α
νά

γκ
η

 γ
ια

 ε
κ

π
α

ίδ
ευ

σ
η

 

α
σ

θ
εν

ώ
ν

Ό
χι

Ό
χι

Ν
α

ι
Ν

α
ι

Δ
ια

θ
εσ

ιμ
ό

τη
τα

 σ
τη

ν

κ
α

θ
η

μ
ερ

ιν
ή

 κ
λι

νι
κ

ή
 π

ρ
ά

ξη
Ν

α
ι

Π
ερ

ιο
ρ

ισ
μ

έν
η

Ν
α

ι
Π

ερ
ιο

ρ
ισ

μ
έν

η

Δ
ια

γν
ω

σ
τι

κ
ά

 ό
ρ

ια
 σ

ύ
μ

φ
ω

να
24

ω
ρ

η
: 

≤
12

5/
75

 m
m

H
g

μ
ε 

τι
ς 

A
H

A
/A

C
G

 κ
α

τε
υ

θ
υ

-
Η

μ
ερ

ή
σ

ια
: 

≤
13

0/
80

 m
m

H
g

ντ
ή

ρ
ιε

ς 
ο

δ
η

γί
ες

 τ
ο

υ
 2

01
7

≤
13

0/
80

 m
m

H
g

≤
13

0/
80

 m
m

H
g

≤
13

0/
80

 m
m

H
g

Ν
υ

χτ
ερ

ιν
ή

: 
≤

11
0/

65
 m

m
H

g

Δ
ια

γν
ω

σ
τι

κ
ά

 ό
ρ

ια
 

σ
ύ

μ
φ

ω
να

 μ
ε 

τι
ς 

E
S

H
/E

S
C

24
ω

ρ
η

: 
≤

13
0/

80
 m

m
H

g

κ
α

τε
υ

θ
υ

ντ
ή

ρ
ιε

ς 
ο

δ
η

γί
ες

 
Η

μ
ερ

ή
σ

ια
: 

≤
13

5/
85

 m
m

H
g

το
υ

 2
01

8
≤

14
0/

90
 m

m
H

g
≤

13
5/

85
 m

m
H

g
≤

13
5/

85
 m

m
H

g
Ν

υ
χτ

ερ
ιν

ή
: 

≤
12

0/
70

 m
m

H
g

Σ
υ
ν
το
μ
ο
γ
ρ
α
φ
ίε
ς
:

Α
Π

=
 α

ρ
τη

ρ
ια

κ
ή

 π
ίε

σ
η

, A
H

A
/A

C
C

=
 A

m
er

ic
an

 H
ea

rt
 A

ss
o

ci
at

io
n

 /
 A

m
er

ic
an

 C
o

ll
eg

e 
o

f 
C

ar
d

io
lo

gy
, E

S
H

 /
 E

S
C

=
 E

u
ro

p
ea

n
 S

o
ci

et
y 

o
f 

H
yp

er
te

n
si

o
n

 /
 E

u
ro

p
ea

n
 S

o
ci

et
y 

o
f

C
ar

d
io

lo
gy



152 Αρτηριακή Υπέρταση, 30, 2

τρείο για μέτρηση της ΑΠ ή καταγραφή της ΑΠ

εκτός ιατρείου. Oι τεχνικές μέτρησης της ΑΠ και

τα διαγνωστικά όρια σύμφωνα με τις αμερικανικές

και ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες περιγρά-

φονται συνοπτικά στον Πίνακα 1.

Μέτρηση της αρτηριακής πίεσης στο ιατρείο

Η μελέτη SPRINT αποτελεί μελέτη ορόσημο στη

θεραπεία της υπέρτασης. Η μελέτη αυτή διακόπηκε

πρώιμα λόγω εντυπωσιακού καρδιοπροστατευτικού

οφέλους της εντατικής ρύθμισης της ΑΠ σε 9.361

ασθενείς με συστολική ΑΠ (ΣΑΠ) >130 mmHg και

υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο. Στη μελέτη SPRINT,

η αντιυπερτασική θεραπεία καθοδηγήθηκε από με-

τρήσεις ΑΠ ιατρείου που πραγματοποιήθηκαν με

μεθοδολογία ερευνητικού επιπέδου (research-

grade). Oι ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν στην ομάδα

της εντατικής αντιυπερτασικής θεραπείας (ΣΑΠ

<120 mmHg) ή της συμβατικής ρύθμισης της υπέρ-

τασης (ΣΑΠ <140 mmHg). Το πρωτόκολλο της με-

λέτης SPRINT περιελάμβανε 5λεπτη ανάπαυση του

ασθενούς σε καθιστή θέση σε ήρεμο περιβάλλον,

ακολουθουμένη από 3πλες μετρήσεις της ΑΠ με με-

σοδιάστημα 1 λεπτού χωρίς την παρουσία παρατη-

ρητή στα περισσότερα κέντρα3. Στην υπο-μελέτη

SPRINT Ambulatory BP ancillary study4, 897 ασθε-

νείς που συμμετείχαν στη μελέτη SPRINT υποβλή-

θηκαν σε περιπατητική καταγραφή της ΑΠ μέσα σε

διάστημα 3 εβδομάδων από την επίσκεψη στους 27

μήνες παρακολούθησης. Η research-grade ΣΑΠ ια-

τρείου είχε μόνο μέτρια συσχέτιση με την ημερήσια

περιπατητική ΣΑΠ (spearman co-efficient: 0,56).

Στην ομάδα της εντατικής θεραπείας, η research-

grade ΣΑΠ ιατρείου υποεκτίμησε την ημερήσια πε-

ριπατητική ΣΑΠ κατά ‑6,8 mmHg με ευρέα 95%

διαστήματα ομοφωνίας (‑32,7 έως 19,3 mmHg).

Στην ομάδα του συμβατικού συστολικού στόχου, η

μέση διαφορά ανάμεσα στη research-grade ΣΑΠ

ιατρείου και την ημερήσια περιπατητική ΣΑΠ ήταν

‑3,3 mmHg, αλλά τα 95% διαστήματα ομοφωνίας

είχαν για άλλη μια φορά μεγάλο εύρος (‑32,3

mmHg έως 24,8 mmHg)4. 

Σε μία μελέτη διαγνωστικής ακρίβειας, η οποία

συμπεριέλαβε 275 ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο

(ΧΝΝ) και ΑΠ ιατρείου μέσα στα φυσιολογικά

όρια (<140/90 mmHg), η ΑΠ μετρήθηκε με την ίδια

research-grade μεθοδολογία που χρησιμοποιήθηκε

στη μελέτη SPRINT και συγκρίθηκε με μία μεμο-

νωμένη αυτοματοποιημένη μέτρηση ΑΠ ιατρείου,

η οποία πραγματοποιήθηκε την ίδια ημέρα, χωρίς

όμως να προηγείται 5λεπτη ανάπαυση του ασθενούς

και χωρίς τη φυσική παρουσία παρατηρητή κατά τη

μέτρηση της ΑΠ5. Η μέση διαφορά ανάμεσα στη re-

search-grade ΣΑΠ και τη ΣΑΠ που μετρήθηκε υπό

συνθήκες ρουτίνας ήταν μεγάλη και η συμφωνία

ανάμεσα στις μετρήσεις ήταν φτωχή (μέση διαφορά:

‑12,7 mmHg, 95% διάστημα ομοφωνίας: ‑46,1 έως

20ν7)5. Αν και είναι εγκατεστημένη η αντίληψη ότι

η ΑΠ ιατρείου είναι τυπικά υψηλότερη από την ημε-

ρήσια περιπατητική ΑΠ, η research-grade ΣΑΠ ια-

τρείου υποεκτίμησε την ημερήσια περιπατητική

ΣΑΠ κατά ‑7,9 mmHg (95% διάστημα ομοφωνίας:

‑33,2 έως 17,4 mmHg). Αντιθέτως, η ΣΑΠ ιατρείου

που προσδιορίζεται με τη μέθοδο ρουτίνας υπερε-

κτίμησε την ημερήσια περιπατητική ΣΑΠ κατά 4,8

mmHg (95% διάστημα ομοφωνίας: ‑26,9 έως 36,5

mmHg)5. Αν και η ΣΑΠ συσχετίστηκε με υπερηχο-

γραφικά τεκμηριωμένη υπερτροφία αριστερής κοι-

λίας ανεξάρτητα από τη μέθοδο μέτρησης, ο βαθμός

της συσχέτισης ήταν μεγαλύτερος για τις περιπατη-

τικές μετρήσεις και τις research-grade μετρήσεις ια-

τρείου σε σύγκριση με τις μετρήσεις ιατρείου που

λήφθηκαν υπό συνθήκες ρουτίνας5. 

Συνολικά, οι προαναφερθείσες μελέτες διαγνω-

στικής ακρίβειας καταδεικνύουν ότι σε μεμονωμέ-

νους ασθενείς, ούτε οι μετρήσεις ρουτίνας, ούτε οι

research-grade μετρήσεις της ΑΠ στο ιατρείο μπο-

ρούν να αντικαταστήσουν την περιπατητική κατα-

γραφή της ΑΠ, λόγω του μεγάλου εύρους στα 95%

διαστήματα ομοφωνίας. Ωστόσο μία τυποποιημένη

μεθοδολογία μειώνει σε σημαντικό βαθμό το σφάλ-

μα που εισάγεται όταν η μέτρηση της ΑΠ στο ια-

τρείο γίνεται σε συνθήκες ρουτίνας6.

Φαινότυποι υπέρτασης με τη χρήση μετρή-
σεων ΑΠ εκτός ιατρείου

Η χρήση των τεχνικών μέτρησης ΑΠ εκτός ιατρείου

σε συνδυασμό με μετρήσεις που λαμβάνονται στο

ιατρείο επιτρέπουν τον καθορισμό του φαινοτύπου

της υπέρτασης της λευκής μπλούζας και της συγκα-

λυμμένης υπέρτασης7. Μία εκτίμηση του επιπολα-

σμού των φαινοτύπων της υπέρτασης σε 7.518 ασθε-

νείς με ΧΝΝ προήλθε από την International Data -

base of Ambulatory BP in Renal Patients (I-DA -

RE)8. Χρησιμοποιώντας το όριο <140/90 mmHg

για την ΑΠ ιατρείου και το όριο <130/80 mmHg

για την 24ωρη περιπατητική ΑΠ, 1.868 ασθενείς

(25%) είχαν ελεγχόμενη υπέρταση, 1.488 ασθενείς

(20%) είχαν υπέρταση λευκής μπλούζας, 1.239

ασθενείς (16%) είχαν συγκαλυμμένη υπέρταση και

2.932 ασθενείς (39%) είχαν εμμένουσα μη ελεγχό-

μενη υπέρταση8. Oι 4 παράγοντες που σχετίστηκαν
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με υψηλότερη πιθανότητα συγκαλυμμένης υπέρτα-

σης ήταν το άρρεν φύλο, η ύπαρξη διαβήτη, η λήψη

≥4 αντιυπερτασικών φαρμάκων και η μέτρια προς

σοβαρή πρωτεϊνουρία8.

O επιπολασμός των φαινοτύπων της υπέρτασης

ποικίλλει σημαντικά ανάλογα με τη μέθοδο μέτρη-

σης της ΑΠ και τον ορισμό της υπέρτασης9. Σε μία

προοπτική μελέτη που περιέλαβε 333 βετεράνους

με ΧΝΝ σταδίου 2-4, οι οποίοι είχαν ελεγχόμενη

ΑΠ ιατρείου (<140/90 mmHg), ο επιπολασμός της

συγκαλυμμένης υπέρτασης είχε σημαντική μεταβο-

λή ανάλογα με τον ορισμό της περιπατητικής υπέρ-

τασης. Ειδικότερα, ο επιπολασμός ήταν 26,7% όταν

η υπέρταση ορίστηκε ως ημερήσια περιπατητική

ΑΠ ≥135/85 mmHg και 32,8% όταν ορίστηκε ως

24ωρη περιπατητική ΑΠ ≥130/80 mmHg ή ως νυ-

χτερινή ΑΠ ≥120/70 mmHg10. Όταν η μέση εβδο-

μαδιαία ΑΠ στο σπίτι χρησιμοποιήθηκε για τον κα-

θορισμό της υπέρτασης (≥135/85 mmHg), ο επιπο-

λασμός της συγκαλυμμένης υπέρτασης ήταν

50,8%10. Η παρατήρηση ότι ο επιπολασμός της συ-

γκαλυμμένης υπέρτασης διπλασιάστηκε όταν οι με-

τρήσεις ΑΠ κατά την περίοδο της νύχτας συμπερι-

λήφθηκαν στον ορισμό της υπέρτασης δεν αποτελεί

έκπληξη. Η κιρκάδια διακύμανση της ΑΠ διατα-

ράσσεται και η μεμονωμένη νυχτερινή υπέρταση

είναι ένας κοινός φαινότυπος στη ΧΝΝ11. Σε αυτήν

την ομάδα ασθενών, η νυχτερινή αύξηση της ΑΠ

ήταν η αποκλειστική διαταραχή σχεδόν στο 50%

των συμμετεχόντων στη μελέτη11.

H διάγνωση της συγκαλυμμένης υπέρτασης στη

ΧΝΝ έχει υψηλή αναπαραγωγιμότητα. Για την

αξιολόγηση της αναπαραγωγιμότητας της διάγνω-

σης της συγκαλυμμένης υπέρτασης, οι μετρήσεις

ΑΠ εντός και εκτός ιατρείου επαναλήφθηκαν σε 4

εβδομάδες στους ασθενείς που πήραν μέρος σε αυ-

τήν τη μελέτη. Η ομοφωνία στη διάγνωση της συ-

γκαλυμμένης υπέρτασης ήταν 75%-78% (k co-effi-

cient: 0,44-0,51) με τη χρήση της περιπατητικής κα-

ταγραφής της ΑΠ, αλλά μόνο 63% (k co-efficient:

0,25) με μετρήσεις ΑΠ στο σπίτι10. Oι research-grade

μετρήσεις ΑΠ ιατρείου ήταν ένας ισχυρός καθορι-

στής της συγκαλυμμένης υπέρτασης. O επιπολασμός

της συγκαλυμμένης υπέρτασης αυξήθηκε, όσο αυξα -

νόταν και η ΑΠ ιατρείου, όντας μόνο 2% και 17%

στις υποομάδες των ασθενών με ΣΑΠ ιατρείου 90-

110 mmHg και 110-119 mmHg, ενώ ήταν 34% και

66% στους ασθενείς με ΣΑΠ ιατρείου 120-129

mmHg και 130-139 mmHg, αντίστοιχα. Επομένως,

η κλινική υποψία της συγκαλυμμένης υπέρτασης θα

πρέπει να αυξάνεται όταν η research-grade ΑΠ ια-

τρείου κυμαίνεται στο εύρος της προ-υπέρτασης και

η διάγνωση θα πρέπει να επιβεβαιώνεται με περι-

πατητική καταγραφή της ΑΠ. Δημιουργεί έκπληξη

το γεγονός ότι η ΣΑΠ στο σπίτι δεν ήταν ανώτερη

της research-grade ΣΑΠ ιατρείου στη διάγνωση της

συγκαλυμμένης υπέρτασης10. Μια πιθανή ερμηνεία

για αυτό το εύρημα μπορεί να είναι ότι οι μετρήσεις

της ΑΠ στο σπίτι δεν λαμβάνονται συχνά με την ίδια

προσοχή στη λεπτομέρεια, όπως για παράδειγμα

μετά από 5λεπτη ανάπαυση του ασθενούς σε καθι-

στή θέση.

Υπάρχει μία καθιερωμένη άποψη ότι η βαρύτη-

τα της υπέρτασης είναι ανάλογη με τη βαρύτητα ή

το στάδιο της ΧΝΝ. Υπάρχουν όμως δεδομένα που

δείχνουν ότι η πρωτεϊνουρία –όχι ο εκτιμώμενος

ρυθμός σπειραματικής διήθησης (eGFR)– σχετίζε-

ται πιο στενά με τη βαρύτητα της υπέρτασης. Σε μία

μελέτη χρονικής τομής που περιέλαβε 232 βετερά-

νους με ΧΝΝ διερευνήθηκε η συσχέτιση 17 παρα-

γόντων κινδύνου με τη βαρύτητα της υπέρτασης. O

λόγος αλβουμίνης προς κρεατινίνη σε τυχαίο δείγμα

ούρων (UACR) αποτελούσε τον ισχυρότερο καθο-

ριστή της ΣΑΠ, και μάλιστα ανεξάρτητα από τη μέ-

θοδο μέτρησης της ΑΠ12. Ωστόσο, η ισχύς της συ-

σχέτισης μεταξύ του UACR και της βαρύτητας της

υπέρτασης ήταν υψηλότερη όταν η ΣΑΠ μετρήθηκε

στο σπίτι ή με 24ωρη περιπατητική καταγραφή σε

σχέση με τις μετρήσεις ΑΠ ιατρείου. Αντιθέτως, ο

eGFR δεν ήταν ανεξάρτητος καθοριστής της βαρύ-

τητας της υπέρτασης με καμία τεχνική μέτρηση της

ΑΠ12. Μία μεταγενέστερη ανάλυση 336 βετεράνων

με ή χωρίς ΧΝΝ έδειξε μία κλιμακούμενη σχέση

της πρωτεϊνουρίας και του eGFR με τα μέσα επί-

πεδα 24ωρης περιπατητικής ΣΑΠ13. Ωστόσο, όταν

και οι 2 παράγοντες αναλύθηκαν μαζί στο ίδιο μο-

ντέλο, η πρωτεϊνουρία –όχι ο eGFR– παρέμεινε

ανεξάρτητα σχετιζόμενη με τη βαρύτητα της υπέρ-

τασης. Επιπλέον, σε σύγκριση με το στάδιο της

ΧΝΝ, μικρή αύξηση στα επίπεδα της πρωτεϊνουρίας

είχε ισχυρότερη επίδραση τόσο στη διαταραχή της

κιρκάδιας διακύμανσης όσο και στα μέσα επίπεδα

της 24ωρης περιπατητικής ΣΑΠ13. 

Στους ασθενείς με ΧΝΝ υπάρχει μία στενή συ-

σχέτιση της βλάβης των οργάνων-στόχων με τη βα-

ρύτητα της υπέρτασης, με πιο σοβαρή βλάβη στους

ασθενείς με συγκαλυμμένη και μη ελεγχόμενη υπέρ-

ταση. Σε μία μελέτη χρονικής τομής που περιέλαβε

29 νορμοτασικούς μάρτυρες και 289 υπερτασικούς

ασθενείς με ΧΝΝ, η συσχέτιση του δείκτη μάζας

της αριστερής κοιλίας και της ταχύτητας του σφυγ-

μικού κύματος στην αορτή με την ταξινόμηση της
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βαρύτητας της υπέρτασης εξαλείφθηκε μετά από

στάθμιση των μοντέλων για την ηλικία, το φύλο, τη

φυλή και για μια σειρά παραγόντων καρδιαγγεια-

κού κινδύνου και για τη θεραπεία αυτών των παρα -

γόντων. Αντίθετα, η σχέση του UACR με τη βαρύτη -

τα της υπέρτασης παρέμεινε στατιστικά σημαντική

στα πλήρως σταθμισμένα μοντέλα14. Αν αυτή η σχέ-

ση είναι αιτιολογική, τότε νεφρικοί μηχανισμοί πα-

ρά η καρδιαγγειακή βλάβη φαίνεται να έχουν πιο

σημαντικό ρόλο στην παθογένεια της συγκαλυμμέ-

νης και της μη ελεγχόμενης υπέρτασης στη ΧΝΝ.

Προοπτικές μελέτες παρατήρησης έδειξαν ότι

στους ασθενείς με ΧΝΝ, αυξήσεις στην 24ωρη, στην

ημερήσια και τη νυχτερινή περιπατητική ΑΠ σχετί-

ζονται ισχυρά με υψηλότερο κίνδυνο καρδιαγγεια -

κών και νεφρικών επιπλοκών. Αντιθέτως, οι μετρή-

σεις ιατρείου μόνες τους δεν μπορούν να προβλέ-

ψουν τον καρδιονεφρικό κίνδυνο15-17. Η ταξινόμηση

της βαρύτητας της υπέρτασης με ταυτόχρονη μέτρη-

ση της ΑΠ εντός και εκτός ιατρείου επιτρέπει την

καλύτερη διαστρωμάτωση του καρδιονεφρικού κιν-

δύνου. Ως παράδειγμα, σε μία προοπτική μελέτη πα-

ρατήρησης, 489 υπερτασικοί ασθενείς με ΧΝΝ τα-

ξινομήθηκαν σε 4 φαινοτύπους σύμφωνα με τα επί-

πεδα ελέγχου της ΑΠ ιατρείου (<140/90 mmHg)

και της περιπατητικής ΑΠ (ημερήσια <135/85

mmHg και νυχτερινή <120/70 mmHg)18. Μετά από

μία μέση περίοδο παρακολούθησης 5,2 ετών, σε σύ-

γκριση με τους ασθενείς με ελεγχόμενη υπέρταση,

ο κίνδυνος καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνη-

σιμότητας δεν ήταν υψηλότερος στους ασθενείς με

υπέρταση λευκής μπλούζας [hazard ratio (HR): 1,55,

95% confidence interval (CI): 0,75-3,19], αλλά ήταν

αυξημένος στους ασθενείς με συγκαλυμμένη υπέρ-

ταση (HR: 3,17, 95% CI: 1,50-6,59) και με μη ελεγχό -

μενη υπέρταση (HR: 2,83, 95% CI: 1,50-5,34)18. Σε

σύγκριση με την ομάδα της ελεγχόμενης υπέρτασης,

ο κίνδυνος εξέλιξης της ΧΝΝ προς το τελικό στάδιο

δεν ήταν αυξημένος στην ομάδα της υπέρτασης λευ-

κής μπλούζας (HR: 1,24, 95% CI: 0,67-2,27), αλλά

ήταν σημαντικά υψηλότερος στις ομάδες της συγκα-

λυμμένης (HR: 3,59, 95% CI: 2,05-6,27) και της μη

ελεγχόμενης υπέρτασης (HR: 2,96, 95% CI: 1,83-

4,78). Αυτές οι συσχετίσεις παρέμειναν σημαντικές

ακόμα και μετά από στάθμιση των μοντέλων για διά-

φορους παράγοντες κινδύνου. Επομένως, ενώ η

υπέρταση λευκής μπλούζας αντικατοπτρίζει έναν

φαινότυπο χαμηλού κινδύνου, ο καρδιονεφρικός

κίνδυνος που σχετίζεται με τη συγκαλυμμένη υπέρ-

ταση είναι ίδιος ή ακόμα ξεπερνά τον κίνδυνο που

παρατηρείται στη μη ελεγχόμενη υπέρταση. 

ΑΝΘΕΚΤΙΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ

Ως ανθεκτική υπέρταση ορίζεται η μη ελεγχόμενη

ΑΠ παρά τη λήψη 3 τουλάχιστον διαφορετικών κα-

τηγοριών αντιυπερτασικών φαρμάκων, συμπερι-

λαμβανομένου ενός μακράς διάρκειας δράσης

ανταγωνιστή ασβεστίου, ενός αναστολέα του συ-

στήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης

και ενός διουρητικού, κάθε ένα από τα οποία θα

πρέπει να χορηγείται στις μέγιστες ανεχτές δόσεις19.

Ασθενείς των οποίων η ΑΠ ελέγχεται με ≥4 αντιυ-

περτασικά φάρμακα ταξινομούνται, επίσης, ότι πά-

σχουν από ανθεκτική υπέρταση19.

Σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό, ο επιπολασμός

της ανθεκτικής υπέρτασης είναι 2 έως 3 φορές υψη-

λότερος στους ασθενείς με ΧΝΝ20. Σε μία μεταανά-

λυση 91 μελετών, που συμπεριέλαβε δεδομένα από

ένα δείγμα 3.207.901 υπερτασικών ασθενών, ο επι-

πολασμός της ανθεκτικής υπέρτασης στον γενικό

πληθυσμό εκτιμήθηκε στο 14,7% (95% CI: 13,1-

16,3)21. Αντιθέτως, ανάμεσα στους ασθενείς με

ΧΝΝ, ο επιπολασμός της ανθεκτικής υπέρτασης

ήταν 28,8% (95% CI: 17,5-41,7)21. O επιπολασμός

της ανθεκτικής υπέρτασης αυξάνεται παράλληλα με

τη μείω ση του eGFR, καθώς και παράλληλα με την

αύξηση της λευκωματουρίας. Σε μία ανάλυση 10.700

υπερτασικών ασθενών που συμμετείχαν στη μελέτη

Rea sons for Geographic and Racial Differen ces in

Stroke (REGARDS)22, o επιπολασμός της ανθεκτι-

κής υπέρτασης ήταν 15,8% στην ομάδα ασθενών με

eGFR ≥60 ml/min/1,73m2, 24,9% στην ομάδα ασθε-

νών με eGFR 45-59 ml/min/1,73m2 και 33,4% στους

ασθενείς με eGFR <45ml/min/1,73m2. Μία βαθμι-

αία αύξηση στον επιπολασμό της ανθεκτικής υπέρ-

τασης παρατηρήθηκε, επίσης, αναλογικά με τη βα-

ρύτητα της λευκωματουρίας: 12,1%, 20,8%, 27,7%

και 48,3% για ασθενείς με UACR 10-30, 30-300 και

≥300 mg/g, αντίστοιχα22. Μετά από ένα μέσο διά-

στημα παρακολούθησης 6,4 ετών, σε σύγκριση με

τους ασθενείς χωρίς ανθεκτική υπέρταση, οι ασθε-

νείς με ανθεκτική υπέρταση παρουσίαζαν 6,32 φορές

υψηλότερο κίνδυνο εκδήλωσης ΧΝΝ τελικού στα-

δίου (HR: 6,32, 95% CI: 4,30-9,30)23.

Oι διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες συστήνουν

τον αποκλεισμό κοινών αιτιών ψευδο-ανθεκτικής

υπέρτασης για τη διάγνωση της αληθούς ανθεκτικής

υπέρτασης1-2. O επιπολασμός και η προγνωστική

σημασία της αληθούς ανθεκτικής υπέρτασης μελε-

τήθηκε σε μια προοπτική μελέτη 436 υπερτασικών

ασθενών με ΧΝΝ υπό νεφρολογική παρακολούθη-

ση στην Ιταλία24. Χρησιμοποιώντας το όριο 125/75

mmHg για την 24ωρη περιπατητική ΑΠ σε συνδυα-
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σμό με την απουσία ή παρουσία ανθεκτικής υπέρτα -

σης (που ορίστηκε ως ΑΠ ιατρείου ≥130/80 mmHg

παρά τη συμμόρφωση σε θεραπεία με ≥3 αντιυπερ-

τασικά φάρμακα ή θεραπεία με ≥4 αντιυπερτασικά

φάρμακα ανεξάρτητα από επίπεδα της ΑΠ ιατρεί-

ου), οι ασθενείς ταξινομήθηκαν στους ακόλουθους

φαινοτύπους: 27,1% είχαν ελεγχόμενη υπέρταση,

7,1% είχαν υπέρταση της λευκής μπλούζας, 42,9%

είχαν μη ελεγχόμενη υπέρταση, ενώ ο επιπολασμός

της αληθούς ανθεκτικής υπέρτασης ήταν 22,9%24.

Σε σύγκριση με την ελεγχόμενη υπέρταση, ο κίνδυ-

νος θανατηφόρου και μη θανατηφόρου καρδιαγ-

γειακού επεισοδίου δεν αυξήθηκε στην ομάδα της

υπέρτασης της λευκής μπλούζας (HR: 1,24, 95% CI:

0,55-2,78) ή ακόμα και στην ομάδα της μη ελεγχό-

μενης υπέρτασης (HR: 1,11, 95% CI: 0,67-1,84), αλ-

λά αυξήθηκε στους ασθενείς με αληθή ανθεκτική

υπέρταση (HR: 1,98, 95% CI: 1,14-3,43)24. Χρησι-

μοποιώντας τους ασθενείς με ελεγχόμενη υπέρταση

ως ομάδα αναφοράς, ο κίνδυ νος ΧΝΝ τελικού στα-

δίου ή θανάτου δεν αυξήθηκε στους ασθενείς 

με υπέρταση λευκής μπλούζας (HR: 1,18, 95: 

CI: 0,45-3,13), αλλά αυξήθηκε στη μη ελεγχόμενη

(HR: 2,14, 95% CI: 1,35-3,40) ή στην αληθή ανθε-

κτική υπέρταση (HR: 2,66, 95% CI: 1,62-4,37)24. Για

μια ακόμη φορά, η περιπατητική καταγραφή της

ΑΠ έδωσε τη δυνατότητα καλύτερης διαστρωμάτω-

σης του καρδιονεφρικού κινδύνου των υπερτασικών

ασθενών με ΧΝΝ.

Η refractory υπέρταση αντιπροσωπεύει έναν

σπάνιο αλλά σοβαρό φαινότυπο πλήρους αποτυχίας

της αντιυπερτασικής θεραπείας, που ορίστηκε σε

πληθυσμιακές μελέτες ως μη ελεγχόμενη ΑΠ παρά

τη χρήση ≥5 αντιυπερτασικών φαρμάκων, συμπε-

ριλαμβανομένου ενός διουρητικού25-26. O ορισμός

της refractory υπέρτασης δεν είναι ενιαίος στις έως

τώρα διαθέσιμες μελέτες, αλλά οι AHA/ ACG κα-

τευθυντήριες οδηγίες του 2017 ορίζουν ως refractory

υπέρταση την αποτυχία ρύθμισης της ΑΠ, παρά τη

χρήση ≥5 διαφορετικών κατηγοριών αντιυπερτα-

σικών φαρμάκων, συμπεριλαμβανομένου ενός μα-

κράς διάρκειας δράσης θειαζιδικού διουρητικού,

όπως η χλωροθαλιδόνη και ενός ανταγωνιστή αλ-

δοστερόνης, όπως η σπειρονολακτόνη1. O επιπο-

λασμός και οι κλινικές συσχετίσεις της refractory

υπέρτασης διερευνήθηκαν στους 8 κύκλους της με-

λέτης National Health and Nutrition Examination

Surveys (NHANES) κατά την περίοδο 1999-201427.

Ανάμεσα στους υπερτασικούς υπό φαρμακευτική

αγωγή, η refractory υπέρταση είχε επιπολασμό μό-

λις 0,6% (95% CI: 0,5-0,7). Ανάμεσα στους ασθενείς

με ανθεκτική υπέρταση, ο επιπολασμός της refrac-

tory υπέρτασης ήταν 6,2% (95% CI: 5,1-7,6)27. Oι

ασθενείς με αυτήν τη μορφή υπέρτασης ήταν πιο

συχνά διαβητικοί και είχαν πιο συχνά καρδιαγγει-

ακή και νεφρική νόσο σε σχέση με τους υπερτασι-

κούς ασθενείς με μη ελεγχόμενη ή ανθεκτική υπέρ-

ταση27. Η υπόθεση ότι ο φαινότυπος της refractory

υπέρτασης σχετίζεται με ακόμη υψηλότερο καρδιο-

νεφρικό κίνδυνο σε σύγκριση με την ανθεκτική

υπέρταση πρέπει να διερευνηθεί σε προοπτικές με-

λέτες παρατήρησης. 

ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚOΙ ΣΤOΧOΙ ΤΗΣ ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ
ΣΤΗΝ ΧΝΝ

Τα επίπεδα της ΑΠ τα οποία θα πρέπει να αποτε-

λούν στόχο της θεραπείας στους ασθενείς με ΧΝΝ

παραμένουν ένα πεδίο διαμάχης28-30. Oι κατευθυ-

ντήριες οδηγίες που δημοσιεύτηκαν την τελευταία

δεκαετία πρότειναν διαφορετικούς στόχους για τη

ρύθμιση της ΑΠ στη ΧΝΝ (Πίνακας 2)1;2,31-33.

Τρεις σημαντικές κλινικές δοκιμές πραγματο-

ποιήθηκαν σε ασθενείς με ΧΝΝ με στόχο να συ-

γκρίνουν την εντατική έναντι της συμβατικής ρύθ-

μισης της ΑΠ (Πίνακας 3). Στη μελέτη Μodifica -

tion of Diet in Renal Disease (MDRD)34, 840 ασθε-

νείς, κατά βάση μη διαβητικοί, με GFR 13-55 ml/

min/1,73m2 τυχαιοποιήθηκαν σε δίαιτα φυσιολογι-

κής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνη ή σε δίαιτα χαμη-

λής περιεκτικότητας σε πρωτεΐνη και σε συμβατική

έναντι εντατικής ρύθμιση της ΑΠ (μέση ΑΠ ≤107

έναντι ≤92 mmHg) σε έναν σχεδιασμό 2x2 factorial.

O ρυθμός μείωσης του GFR δεν διέφερε στις ομά-

δες της εντατικής και συμβατικής αντιυπερτασικής

θεραπείας μέσα σε διάστημα παρακολούθησης 2,2

ετών34. Η μελέτη African American Study of Kidney

Disease and Hypertension (AASK) ακολούθησε επί-

σης σχεδιασμό 3×2 factorial. Στην AASK, 1.094

Αφρο-Αμερικανοί ασθενείς με υπερτασική νεφρο-

σκλήρυνση (GFR: 20-65 ml/min/1,73m2) τυχαιοποι-

ήθηκαν σε δύο επίπεδα ρύθμισης της ΑΠ (μέση ΑΠ:

102-107 έναντι ≤92 mmHg) και σε αρχική θεραπεία

με 3 αντιυπερτασικά φάρμακα (μετοπρολόλη: 50-

200 mg/ημέρα ή ραμιπρίλη 2,5-10 mg/ημέρα ή αμ-

λοδιπίνη 5-10 mg/ημέρα)35. Τα αποτελέσματα ήταν

σε συμφωνία με τη MDRD. Δεν υπήρχε διαφορά

στη μείωση του GFR μέσα σε διάστημα παρακο-

λούθησης 4 ετών μεταξύ των ομάδων της εντατικής

και της συμβατικής ρύθμισης της ΑΠ. Η εντατική

αντιυπερτασική θεραπεία δεν είχε κάποιο όφελος

στο σύνθετο καταληκτικό σημείο της ≥50% μείωσης

του GFR, της εμφάνισης ΧΝΝ τελικού σταδίου ή
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του θανάτου από κάθε αιτία (μείωση κινδύνου: 2%,

95% CI: ‑22% έως 21%)35. Στη μελέτη Ramipril

Efficacy in Nephropathy 2 (REIN-2)36, 338 μη δια-

βητικοί ασθενείς με πρωτεϊνουρική ΧΝΝ (μέσο

GFR: 34,1±18,1 ml/min/1,73m2) τυχαιοποιήθηκαν

σε συντηρητική (διαστολική ΑΠ<90 mmHg) ή εντα-

τική ρύθμιση της ΑΠ (<130/80 mmHg). Αν και το

πρωτεύον καταληκτικό σημείο είχε οριστεί ως ο

χρόνος μέχρι την εξέλιξη σε ΧΝΝ τελικού σταδίου

σε διάστημα 36 μηνών, η μελέτη διακόπηκε πρόωρα

λόγω ματαιότητας. Μέσα σε διάμεσο διάστημα πα-

ρακολούθησης 19 μηνών, η εξέλιξη της ΧΝΝ στο

τελικό στάδιο ήταν ακριβώς παρόμοια στις δύο ομά-

δες (HR: 1,00, 95% CI: 0,61-1,64)36.

Αξιολογώντας συνολικά αυτές τις 3 μελέτες, μέ-

χρι την ολοκλήρωση της τυχαιοποιημένης φάσης

τους, καμία από αυτές δεν έδειξε όφελος της εντα-

τικής αντιυπερτασικής θεραπείας στα νεφρικά κα-

ταληκτικά σημεία. Επιπλέον, καμία από τις μελέτες

αυτές δεν έδειξε σημαντικό όφελος στην καρδιαγ-

γειακή νοσηρότητα και θνησιμότητα με την επίτευξη

ενός πιο αυστηρού στόχου ρύθμισης της ΑΠ. Ένα

άλλο ζήτημα είναι ο αποκλεισμός των διαβητικών

ασθενών, που δεν επιτρέπει τη γενίκευση των απο-

τελεσμάτων αυτών των μελετών σε ασθενείς με δια-

βητική νεφρική νόσο, παρότι η διαβητική νεφροπά-

θεια αντιπροσωπεύει το μεγαλύτερο ποσοστό ασθε-

νών με ΧΝΝ και την πιο συχνή αιτία ΧΝΝ τελικού

σταδίου παγκοσμίως 37.

Λιγότερο ισχυρά δεδομένα από post-hoc ανα-

λύσεις αυτών των μελετών έδειξαν ότι το επίπεδο

της πρωτεϊνουρίας κατά την έναρξη της μελέτης

μπορεί να δρα ως παράγοντας τροποποίησης της

επίδρασης της θεραπείας38. Στη μελέτη MDRD,

υπήρχε όφελος της εντατικής αντιυπερτασικής θε-

ραπείας στην επιβράδυνση του ρυθμού έκπτωσης

του GFR, όφελος το οποίο ήταν ισχυρότερο στους

ασθενείς με πρωτεϊνουρία >3g/24ωρο, μέτριο σε

επίπεδα πρωτεϊνουρίας 1-3g/24ωρο και ανύπαρκτο

σε επίπεδα πρωτεϊνουρίας <1g/24ωρο34. Μετά την

ολοκλήρωση της τυχαιοποιημένης φάσης της AASK,

η παρακολούθηση των ασθενών συνεχίστηκε σε μία

εκτεταμένη μελέτη παρατήρησης, με την περίοδο

παρακολούθησης να ποικίλλει από 8,8 έως 12,2

έτη39. Σε ανάλυση που περιέλαβε τόσο την τυχαιο-

ποιημένη φάση όσο και τη μεταγενέστερη περίοδο

παρακολούθησης, ο κίνδυνος για το σύνθετο κατα-

ληκτικό σημείο του διπλασιασμού της κρεατινίνης

ορού, της ΧΝΝ τελικού σταδίου ή του θανάτου δεν

διέφερε ανάμεσα στους ασθενείς που αρχικά είχαν

τυχαιοποιηθεί σε εντατική έναντι συμβατικής ρύθ-

μιση της ΑΠ (HR: 0,91, 95% CI: 0,77-1,08)39. Ωστό-

σο, υπήρχε μία σημαντική αλληλεπίδραση μεταξύ

του επιπέδου της πρωτεϊνουρίας και της ομάδας τυ-

χαιοποίησης για το σύνθετο νεφρικό καταληκτικό

σημείο. Στους ασθενείς με UACR ≤0,22 κατά την

έναρξη της μελέτης, η εντατική αντιυπερτασική θε-

ραπεία δεν βελτίωσε το σύνθετο νεφρικό καταλη-

κτικό σημείο (HR: 1,18, 95% CI: 0,93-1,50). Στους

ασθενείς με αρχικά επίπεδα UACR >0,22, η τυχαι-

οποίηση στην ομάδα της εντατικής θεραπείας συ-

σχετίστηκε με σημαντική βελτίωση του σύνθετου

νεφρικού καταληκτικού σημείου κατά 27% (HR:

0,73, 95% CI: 0,58-0,93)39. Ένα μακροπρόθεσμο νε-

φροπροστατευτικό όφελος της εντατικής αντιυπερ-

τασικής θεραπείας υποστηρίχθηκε και από μία post-

hoc ανάλυση 840 ασθενών της MDRD μετά από

εκτεταμένη περίοδο παρακολούθησης 10,7 ετών με-

τά το τέλος της τυχαιοποιημένης φάσης της μελέ-

της40. Στη συνολική ανάλυση, η αρχική τυχαιοποίη -

ση στην ομάδα της εντατικής αντιυπερτασικής θερα -

πείας συσχετίστηκε με 32% μείωση στον κίνδυνο

νεφρικής ανεπάρκειας (HR: 0,68, 95% CI: 0,57-

0,82) και με 23% μείωση στο σύνθετο τελικό σημείο

της νεφρικής ανεπάρκειας ή του θανάτου (HR: 0,77,

95% CI: 0,65-0,91)40.

Με βάση τα ανώτερα δεδομένα, οι κατευθυντή-

ριες οδηγίες Kidney Disease Improving Global

Outcomes (KDIGO) του 2012 διαφοροποίησαν τους

στόχους της ΑΠ ανάλογα με την παρουσία λευκω-

ματουρίας, συστήνοντας πιο εντατικό στόχο

<130/80 mmHg για ασθενείς με ΧΝΝ και λευκω-

ματουρία ≥30mg/24ωρο31. Αντιθέτως, οι κατευθυ-

ντήριες οδηγίες της ESH/ESC του 2013 και το JNC8

το 2014 συνέστησαν έναν ενιαίο στόχο <140/80

mmHg ανεξάρτητα από τα επίπεδα λευκωματου-

ρίας32;33. Αναλύοντας πιο στενά τα δεδομένα, όλες

οι κατευθυντήριες οδηγίες που δημοσιεύτηκαν την

περίοδο 2012-2014 αναγνώρισαν την έλλειψη ισχυ-

ρών δεδομένων που αποδεικνύουν ότι η εντατική

ρύθμιση της ΑΠ είναι μια αποτελεσματική θερα-

πευτική στρατηγική για τη βελτίωση του καρδιονε-

φρικού κινδύνου. Ακόμη και στις KDIGO οδηγίες

του 2012, η σύσταση για εντατική αντιυπερτασική

θεραπεία σε ασθενείς με πρωτεϊνουρική ΧΝΝ ήταν

σε επίπεδο 2 και η ισχύς των δεδομένων που υπο-

στήριξαν μία τέτοια σύσταση αξιολογήθηκε σε επί-

πεδο D31. Στην πραγματικότητα, ο στόχος ΑΠ

<130/80 mmHg ήταν μόνο μία σύσταση που βασί-

στηκε σε μη ισχυρά δεδομένα από post-hoc αναλύ-

σεις τυχαιοποιημένων κλινικών δοκιμών, δηλαδή

δεδομένα που δεν μπορούν να τεκμηριώσουν άμεση
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αιτιολογική συσχέτιση41;42.

Η επίδραση της εντατικής αντιυπερτασικής θε-

ραπείας στην καρδιαγγειακή νοσηρότητα, στη θνη-

τότητα και στην εξέλιξη της ΧΝΝ διερευνήθηκε σε

μία προκαθορισμένη υπο-ανάλυση 2.646 ασθενών

της SPRINT με eGFR 20-60ml/min/1,73m2 στην

έναρξη της μελέτης43. Μετά από 3,3 έτη παρακολού-

θησης, σε σχέση με τον συμβατικό συστολικό στόχο

ΑΠ <140 mmHg, η εντατική ρύθμιση της ΣΑΠ σε

επίπεδα <120 mmHg οδήγησε σε μείωση κατά 19%

του σύνθετου πρωτεύοντος καταληκτικού σημείου

(HR: 0,81, 95% CI: 0,63-1,05) και σε μείωση κατά

28% στον κίνδυνο θανάτου από κάθε αιτία (HR:

0,72, 95% CI: 0,53-0,99)43. Η επίδραση της εντατικής

μείωσης της ΑΠ δεν τροποποιήθηκε από το επίπεδο

του eGFR στην έναρξη της μελέτης. Παρά τη βελ-

τίωση των καρδιαγγειακών συμβάντων και της ολικής

θνητότητας, η εντατική αντιυπερτασική θεραπεία δεν

είχε όφελος στην αναστολή της εξέλιξης της νεφρικής

βλάβης. Ωστόσο, τα νεφρικά συμβάματα που κατα-

γράφθηκαν στη μελέτη SPRINT ήταν πολύ λίγα. Το

προκαθορισμένο σύνθετο νεφρικό καταληκτικό ση-

μείο της >50% μείωσης του eGFR ή της ΧΝΝ τελι-

κού σταδίου παρατηρήθηκε σε μόλις 15 ασθενείς

στην ομάδα της εντατικής αντιυπερτασικής θεραπεί-

ας έναντι μόλις 16 ασθενών στην ομάδα της συμβα-

τικής θεραπείας (HR: 0,90, 95% CI: 0,44-1,83)43.

Τα αποτελέσματα αυτής της υπο-ανάλυσης από

τη SPRINT ερμηνεύτηκαν ως μία ισχυρή απόδειξη

της καρδιοπροστατευτικής επίδρασης της εντατικής

ρύθμισης της ΑΠ στη ΧΝΝ, ένα όφελος που δεν συ-

νοδεύτηκε από αυξημένο κίνδυνο εξέλιξης της νε-

φρικής βλάβης προς ΧΝΝ τελικού σταδίου. Με βά-

ση κυρίως τα αποτελέσματα της μελέτης SPRINT3,

οι AHA/ACG κατευθυντήριες οδηγίες του 2017 ανα-

θεώρησαν τον ορισμό της υπέρτασης και έκαναν σύ-

σταση για πιο αυστηρό στόχο στην αντιυπερτασική

θεραπεία σε επίπεδα <130/80 mmHg για την πλει-

οψηφία των ενηλίκων με υψηλό καρδιαγγειακό κίν-

δυνο, συμπεριλαμβανομένων και των ασθενών με

ΧΝΝ1. Πρέπει, ωστόσο, να σημειωθεί ότι αυτή η σύ-

σταση μπορεί να μην αφορά το σύνολο των ασθενών

με ΧΝΝ. Τα αποτελέσματα της μελέτης δεν μπορούν

να γενικευτούν σε ομάδες ασθενών, οι οποίοι είχαν

αποκλειστεί από τη μελέτη SPRINT (π.χ., ασθενείς

με διαβητική νεφρική νόσο, ασθενείς με προχωρη-

μένη ΧΝΝ σταδίου 4+ ή ασθενείς με πρωτεϊνουρία

>1g/24ωρο)43. Η σχέση οφέλους/κινδύνου από την

εντατική αντιυπερτασική θεραπεία σε αυτές τις υπο-

ομάδες ασθενών δεν έχει έως σήμερα διευκρινιστεί

σε τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές. 

Μία άλλη ανησυχία είναι ο αλγεβρικός χειρι-

σμός του εντατικού συστολικού στόχου στην ομάδα

της εντατικής θεραπείας στη μελέτη SPRINT. Λαμ-

βάνοντας υπόψη ότι η εντατικοποίηση της αντιυ-

περτασικής θεραπείας στη μελέτη αυτή καθοδηγή-

θηκε από research-grade μετρήσεις ΑΠ στο ιατρείο,

οι AHA/ACG κατευθυντήριες οδηγίες του 2017 αύ-

ξησαν κατά 10 mmHg τον εντατικό συστολικό στόχο

που είχε εφαρμοστεί στη μελέτη SPRINT1. Oι κα-

τευθυντήριες οδηγίες της ESH/ESC του 2018 ακο-

λούθησαν μία ακόμη πιο συντηρητική προσέγγιση,

συστήνοντας ότι στους ασθενείς με ΧΝΝ, ο συστο-

λικός στόχος θα πρέπει να κυμαίνεται μεταξύ 130

έως 139 mmHg2. Ωστόσο, μία υψηλότερη ή χαμη-

λότερη αλγεβρική προσαρμογή για τη μέση διαφο-

ρά εξακολουθεί να είναι ανεπαρκής να αντισταθ-

μίσει τη μεγάλη μεταβλητότητα μεταξύ των ασθενών

ανάμεσα στις research-grade και τις συμβατικές με-

τρήσεις ΑΠ στο ιατρείο44. Μελέτες διαγνωστικής

ακρίβειας έδειξαν ότι η research-grade ΣΑΠ ιατρεί-

ου υποεκτιμά τη συμβατική ΣΑΠ στο ιατρείο κατά

‑12,7 mmHg, αλλά τα 95% διαστήματα ομοφωνίας

ανάμεσα σε αυτές τις τεχνικές μέτρησης είναι ευρέα

και ποικίλλουν από ‑46,1 mmHg έως 20,7 mmHg5.

Σε αυτή τη βάση, η εφαρμογή εντατικών στόχων

ΑΠ στην καθημερινή κλινική πράξη μπορεί να είναι

προβληματική, εάν η αξιολόγηση και η διαχείριση

της υπέρτασης βασίζονται σε συμβατικές τεχνικές

μέτρησης της ΑΠ. Η μελέτη SPRINT είχε θέσει ως

στόχο επίπεδα ΣΑΠ <120 mmHg στην ομάδα της

εντατικής θεραπείας. Αν η ΑΠ στην κλινική πράξη

αξιολογείται με τη μεθοδολογία που χρησιμοποιή-

θηκε στη μελέτη SPRINT, πιστεύουμε ότι ο στόχος

της ΣΑΠ σε ασθενείς με όμοια χαρακτηριστικά με

αυτά των συμμετεχόντων στη SPRINT πρέπει να

είναι επίσης <120 mmHg.

Summary

E.Ι. Georgianou, K. Markakis, P.I. Georgianos, 

P.E. Zebekakis

Hypertension in CKD: diagnosis, classification and

therapeutic targets

Arterial Hypertension 2021; 30: 150-160.

Blood pressure (BP) in the office is often recorded with-
out standardization of the technique of measurement.
When office BP measurement is performed with a re-
search-grade methodology, it can inform better ther-
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Τη δύσκολη περίοδο που διανύουμε έχουν παρα-

τηρηθεί εμφανείς αλλαγές στην καθημερινή δρα-

στηριότητα που επηρεάζεται από τις νέες συνθήκες

εγκλεισμού στις οποίες έχει υποβληθεί ο ελληνικός

πληθυσμός. Oι αλλαγές αυτές δεν θα μπορούσαν

να αφήσουν ανεπηρέαστες και τις διατροφικές συ-

νήθειες. Ειδικά στη διατροφή του πληθυσμού πα-

ρατηρήθηκαν αλλαγές στην κατανάλωση διαφόρων

τροφίμων, είτε λόγω μη εύκολης εύρεσης, είτε για

άλλους αδιευκρίνιστους λόγους. Αν ληφθεί μάλιστα

υπόψη η ισχυρή σχέση της διατροφής στην ενίσχυση

του ανοσοποιητικού, αυτό λαμβάνει ιδιαίτερη ση-

μασία και χρήζει μεγαλύτερης προσοχής, ειδικότε-

ρα την περίοδο της πανδημίας της λοίμωξης που

προκαλεί ο νέος κορωνοϊός.[1]

Κατανάλωση φρούτων και λα-
χανικών την εποχή της πανδη-
μίας COVID-19, σε ασθενείς με
αρτηριακή υπέρταση: επιδημιο-
λογική μελέτη σε δείγμα του
ελληνικού πληθυσμού

Α. Καραγιαννίδη, Δ. Παναγιωτάκος

Περιληψη

Εισαγωγή: Oι διατροφικές αλλαγές κατά τη διάρκεια της πανδημίας COVID-19, σε ομάδες πληθυσμού με υποκείμενα

νοσήματα, αποτέλεσε ένα ζήτημα που απασχολεί την επιστημονική κοινότητα. Σκοπός της εργασίας ήταν η μελέτη

της τάσης κατανάλωσης λαχανικών και φρούτων εν μέσω COVID-19, και ειδικότερα σε πάσχοντες από αρτηριακή

πίεση, οι οποίοι θεωρήθηκαν από τους ειδικούς ομάδα υψηλού κινδύνου. 

Υλικό και Μέθοδος: Συγχρονική, διαδικτυακή επιδημιολογική μελέτη, που διεξήχθη τον Δεκέμβριο 2020, μέσω

συμπλήρωσης ανώνυμων ερωτηματολογίων. Συμμετείχαν 2.135 άνδρες και γυναίκες, με μέση ηλικία 35,5 (18) έτη,

από όλη την Ελλάδα. Για την ανάλυση των δεδομένων χρησιμοποιήθηκε το πρόγραμμα STATA/SE 16.1. 

Αποτελέσματα: Κατά τη διάρκεια της πανδημίας παρατηρήθηκε αύξηση στην κατανάλωση φρούτων και λαχανικών

σε ένα ποσοστό από το 30% των ερωτώμενων, ενώ 16,6% δήλωσαν ότι μείωσαν την κατανάλωσή τους. Το 10,23%

των ερωτώμενων δήλωσε ότι έχει αρτηριακή υπέρταση (το 21% εξ αυτών δεν ελάμβανε καμία φαρμακευτική ή

διατροφική αγωγή). Το 32% των συμμετεχόντων με αρτηριακή υπέρταση δήλωσε ότι αύξησε την κατανάλωση

φρούτων και λαχανικών (p=0,007).

Συμπεράσματα: Μόλις το ένα τρίτο των συμμετεχόντων δήλωσε ότι άλλαξε προς το καλύτερο τις διατροφικές

συνήθειές του αναφορικά με την κατανάλωση φρούτων και λαχανικών, γνωστών για τις αντιοξειδωτικές τους

δράσεις. Αίσθηση προκαλεί το ότι δεν παρατηρήθηκε ιδιαίτερη αύξηση στους συμμετέχοντες που πάσχουν από

χρόνια νοσήματα, όπως η υπέρταση, η οποία έχει συσχετιστεί με σοβαρότερη λοίμωξη.

Λέξεις-κλειδιά: Φρούτα, λαχανικά, SARS-CoV-2, αρτηριακή πίεση
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Είναι γνωστό ότι τα λαχανικά και τα φρούτα εί-

ναι τροφές πλούσιες σε βιταμίνη C, Ε και Α, καθώς

και σε καροτενοειδή, και δρουν προστατευτικά ένα-

ντι σε χρόνιες και φλεγμονώδεις παθήσεις, και ει-

δικότερα στην εμφάνιση αρτηριακής υπέρτασης,

δυσλιπιδαιμίας, διαβήτη τύπου ΙΙ και νεφρικής νό-

σου.[2] Έχουν προταθεί διάφορες δίαιτες με κύρια

συστατικά τους τα φρούτα και τα λαχανικά με γνω-

στότερη αυτών τη δίαιτα Dietary Approach for

Stopping Hypertension (DASH). Η δίαιτα DASH

δίνει έμφαση στην πρόσληψη καλίου από τις τροφές,

ειδικά τα φρούτα και λαχανικά. Μια διατροφή

πλούσια σε κάλιο μπορεί να μειώσει την αρτηριακή

πίεση. Τονίζεται ότι η πρόσληψη πρέπει να γίνει

από τροφές και όχι από συμπληρώματα διατροφής.

Τροφές πλούσιες σε κάλιο είναι: το σπανάκι, οι

φρέσκιες ντόματες, τα αγγούρια, τα μανιτάρια, τα

κολοκύθια, οι μπανάνες, τα πορτοκάλια, τα μήλα,

τα βερίκοκα.[3] Η δίαιτα DASH επίσης συσχετίστη-

κε με χαμηλότερο σχετικό υπερκορεσμό για οξαλι-

κό ασβέστιο άρα και μείωση του κινδύνου σχημα-

τισμού πέτρας στα νεφρά. Υπάρχει συσχέτιση του

όξινου φορτίου μιας δίαιτας με υψηλότερο κίνδυνο

επαναλαμβανόμενης νεφρολιθίασης, επειδή το όξι-

νο φορτίο της δίαιτας σχετίζεται αντιστρόφως ανά-

λογα με την έκκριση κιτρικού στα ούρα. Η δίαιτα

αυτή, όπως και άλλες δίαιτες που βασίζονται στην

κατανάλωση φρούτων και λαχανικών, αποσκοπούν

στη μείωση του όξινου φορτίου και την ενίσχυση

του ανοσοποιητικού.[4] 

Σκοπός της εργασίας ήταν η μελέτη της τάσης

κατανάλωσης λαχανικών και φρούτων εν μέσω της

πανδημίας της COVID-19, και ειδικότερα σε πά-

σχοντες από αρτηριακή υπέρταση, ένα νόσημα που

συσχετίστηκε με αυξημένη βαρύτητα της νόσου

COVID-19.

ΥΛΙΚO ΚΑΙ ΜΕΘOΔOΣ

Σχεδιασμός

Η έρευνα πραγματοποιήθηκε με τη χρήση ειδικά

διαμορφωμένων, ανώνυμων ερωτηματολογίων, που

διανεμήθηκαν μέσω διαδικτύου, από «γνωστό»-σε-

«γνωστό», σε εθελοντές και των δύο φύλων από 18

ετών και άνω, από όλη την Ελλάδα. Oι συμμετέχο-

ντες, μεταξύ άλλων, κλήθηκαν να απαντήσουν σε

ερωτήσεις για τις διατροφικές τους συνήθειες (συ-

μπεριλαμβανομένης της κατανάλωσης φρούτων και

λαχανικών) και τις μεταβολές που παρατήρησαν

κατά τη διάρκεια της πανδημίας. Επίσης ρωτήθηκε

το ιατρικό ιστορικό τους.

Δείγμα

Συνολικά 2.135 άτομα συμμετείχαν εθελοντικά στην

έρευνα. Από αυτούς, 854 (40%) ήταν άνδρες με μέ-

ση ηλικία 37,5 (18) ετών (εύρος 18-92 ετών) και

1.281 (60%) ήταν γυναίκες με μέση ηλικία 34,2 (18)

ετών (εύρος 18-92 χρόνια). 

Στατιστική ανάλυση

Για τη στατιστική ανάλυση χρησιμοποιήθηκε το

STATA/SE 16.1 και η βάση δεδομένων που προέ-

κυψε από τις απαντήσεις των εθελοντών. 

ΑΠOΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Όπως προέκυψε από την ανάλυση των στοιχείων,

48 (2,26%) εκ των συμμετεχόντων έχουν αυξημένη

αρτηριακή πίεση (υπέρταση) και λαμβάνουν φαρ-

μακευτική αγωγή και 180 (8,47%) έχουν αρτηριακή

υπέρταση, αλλά δεν λαμβάνουν φαρμακευτική αγω-

γή ή/και δεν ακολουθούν κάποια ειδική δίαιτα. 

Στον Πίνακα 1 παρουσιάζεται η τάση κατανά-

λωσης λαχανικών και φρούτων στους συμμετέχοντες,

υγιείς και μη, όσον αφορά την αρτηριακή υπέρταση,

κατά τη διάρκεια της πανδημίας, ξεχωριστά για άν-

δρες και γυναίκες. Περίπου το 32% των συμμετεχό -

ντων με αρτηριακή υπέρταση δήλωσε ότι αύξησε την

κατανάλωση φρούτων και λαχανικών (p=0,007). Συ-

γκεκριμένα, από τους συμμετέχοντες που έχουν

ιστορικό αρτηριακής υπέρτασης και λαμβάνουν

φαρμακευτική αγωγή το ποσοστό αυτών που ανέ-

φεραν αύξηση στην κατανάλωση φρούτων και λα-

χανικών ήταν 29,17%, ενώ αυτών που ανέφεραν

μείωση ανέρχεται στο 25%. Τέλος, όσον αφορά

τους έχοντες αρτηριακή υπέρταση και δεν λαμβά-

νουν φαρμακευτική ή και διαιτητική αγωγή, το πο-

σοστό εκείνων που αύξησαν τη συχνότητα κατανά-

λωσης φρούτων και λαχανικών ήταν 35%, ενώ αυτοί

που μείωσαν την κατανάλωση ήταν 8,33%. 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Oι αλλαγές στις διατροφικές συνήθειες συνήθως

συμβαίνουν αργά και για μεγάλα χρονικά διαστή-

ματα, και πολλές φορές θα πρέπει να έχει μεσολα-

βήσει ένα σημαντικό γεγονός, π.χ., αλλαγή στην κα-

τάσταση υγείας ή έντονη επιθυμία απώλειας βάρους

κ.λπ., και ίσως μια υγειονομική κρίση που αγγίζει

μεγάλες ομάδες του πληθυσμού ή και ολόκληρους

πληθυσμούς, όπως η σύγχρονη πανδημία της

COVID-19 που ξεκίνησε περί τα τέλη Φεβρουαρίου

του 2020 και στην Ελλάδα, και διαρκεί ακόμα.  

Ευρήματα από επιδημιολογικές μελέτες σε διά-

φορες ευρωπαϊκές χώρες έδειξαν στροφή προς μία
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πιο υγιεινή διατροφική καθημερινότητα την περίοδο

της πανδημίας, με αύξηση στην πρόσληψη φρούτων

και λαχανικών,[5] και πιο κοντά στις συνιστώμενες

διατροφικές προσλήψεις.[6] Υπάρχουν όμως και με-

λέτες που έδειξαν τα αντίθετα αποτελέσματα, με

αύξηση στην πρόσληψη σακχάρων, κορεσμένου λί-

πους και τηγανητών,[7,8] και κάποιες άλλες που δεν

έδειξαν σημαντικές αλλαγές στη διατροφή του πλη-

θυσμού εν μέσω πανδημίας.[9] Η πλειοψηφία των

εθελοντών στην παρούσα πανελλαδική έρευνα δεν

ανέφερε μεγάλες διαφορές στην κατανάλωση λα-

χανικών και φρούτων κατά τη διάρκεια της πανδη-

μίας σε σχέση με την προπανδημική περίοδο. Πα-

ρατηρήθηκε, επίσης, ότι τα άτομα που δεν είχαν αρ-

τηριακή υπέρταση ήταν και εκείνα που αύξησαν πε-

ρισσότερο την κατανάλωση φρούτων και λαχανικών

συγκριτικά με τους έχοντες υπέρταση. Τη μεγαλύ-

τερη μείωση της κατανάλωσης φρούτων και λαχα-

νικών κατά τη διάρκεια της πανδημίας την εμφάνι-

σαν τα άτομα που λαμβάνουν φαρμακευτική αγωγή,

άτομα στα οποία πιθανολογείται ότι η νόσος εμφα-

νίζεται με μεγαλύτερη βαρύτητα. Δεδομένα για την

πανδημία της COVID-19, αρχικά από την Κίνα, και

μετέπειτα από άλλες χώρες του κόσμου, έδειξαν ότι

οι ασθενείς που είχαν σοβαρή μόλυνση ή που απε-

βίωσαν από τον κορωνοϊό ήταν κατά βάση μεγάλης

ηλικίας (άνω των 80), ή και είχαν άλλες συν-νοση-

ρότητες, κυρίως αρτηριακή υπέρταση σε ποσοστό

(30%-50%) ή και σακχαρώδη διαβήτη. Η αναφε-

ρόμενη συσχέτιση μεταξύ της αρτηριακής υπέρτα-

σης και της COVID-19 είναι πολύ πιθανό να οφεί-

λεται στην επίδραση συγχυτικών παραγόντων, όπως

είναι η ηλικία μια και γνωρίζουμε ότι η αρτηριακή

υπέρταση είναι πολύ συχνότερη στους ηλικιωμένους

και συνδέεται συχνότερα με τη συνύπαρξη άλλων

συννοσηροτήτων (όπως ο σακχαρώδης διαβήτης, η

στεφανιαία νόσος κ.λπ). Oι επιστήμονες πάντως

υποστήριξαν ότι δεν υφίσταται καμία ισχυρά τεκ-

μηριωμένη θέση για το πώς η αρτηριακή υπέρταση

συσχετίζεται με επιρρέπεια ως προς την προσβολή

και μόλυνση από την COVID-19. Παράλληλα, δια-

τυπώθηκε η άποψη ότι ίσως η συσχέτιση αυτή να

επηρεάζεται από τον ρόλο ενός ειδικού ενζύμου

(του ACE-2) που δρα στο σύστημα ρενίνης-αγγει-

οτασίνης και το οποίο παίζει καθοριστικό ρόλο τόσο

στην αρτηριακή υπέρταση όσο και στη λοίμωξη.

Σε κάθε περίπτωση όμως, θα ήταν εύλογο άτομα

με αρτηριακή υπέρταση να είχαν υιοθετήσει έναν

πιο υγιεινό τρόπο ζωής εισάγοντας σε συχνότερη

και μεγαλύτερη βάση τα φρούτα και τα λαχανικά

στη διατροφή τους, τη στιγμή που η κοινωνία βιώνει

μια άνευ προηγουμένου κατάσταση στην οποία ο

μέσος άνθρωπος περνά πολύ περισσότερο χρόνο

στο σπίτι. 

Τα φρούτα και τα λαχανικά έχουν μελετηθεί

εκτενώς λόγω της ευεργετικής τους ιδιότητας απέ-

Πίνακας 1. Αλλαγές στην κατανάλωση φρούτων και λαχανικών κατά τη διάρκεια της πανδημίας COVID-19

2.118 εθελοντών, όλων των ηλικιακών κατηγοριών, στην Ελλάδα, ανάλογα με το ιατρικό ιστορικό αρτηρια-

κής υπέρτασης και νεφρικής νόσου.

Άνδρες Γυναίκες

Αλλαγές στην κατανάλωση Καμία Καμία

λαχανικών και φρούτων Μείωση αλλαγή Αύξηση Μείωση αλλαγή Αύξηση

Χωρίς αρτηριακή πίεση 203 522 455 122 356 230

(17,2%) (44,24%) (38,56%) (17,23%) (50,28%) (32,49%)

Αρτηριακή πίεση με 4 9 6 8 13 8

φαρμακευτική αγωγή (21%) (47,37%) (31,58%) (27,59%) (44,83%) (27,59%)

Αρτηριακή πίεση χωρίς 4 42 31 11 60 32

φαρμακευτική αγωγή (5,2%) (54,55%) (40,26%) (10,68%) (58,25%) (31%)

Χωρίς νεφρική νόσο 207 567 484 138 408 265

(16,45%) (45%) (38,47%) (17%) (50,31%) (32,68%)

Νεφρική νόσος 3 5 6 3 7 2

με φαρμακευτική αγωγή (21,43%) (35,71%) (42,86%) (25%) (58,33%) (16,67%)

Νεφρική νόσος χωρίς 0 1 2 0 14 3

φαρμακευτική αγωγή (0%) (33,33%) (66,67%) (0%) (82,35%) (17,65%)
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ναντι σε φλεγμονώδεις και χρόνιες παθήσεις του

ανοσοποιητικού. Αυτό συμβαίνει κυρίως λόγω των

φυτοχημικών που περιέχουν, τα οποία προστατεύ-

ουν τον οργανισμό από παθήσεις οφειλόμενες στο

οξειδωτικό στρες. Το οξειδωτικό στρες, το οποίο

απελευθερώνει ελεύθερες ρίζες στο σώμα, έχει συ-

σχετιστεί με έναν μεγάλο αριθμό παθήσεων συμπε-

ριλαμβανομένων των καρδιαγγειακών, διαφόρων

μορφών καρκίνου καθώς και μεταβολικών και αυ-

τοάνοσων νοσημάτων. Έτσι τα φυτοχημικά αυτά

δρουν ως αντιοξειδωτικά εξουδετερώνοντας τις

ελεύθερες ρίζες του οργανισμού. Αυτό επιτυγχάνε-

ται όταν τα αντιοξειδωτικά δωρίσουν ένα από τα

δικά τους ηλεκτρόνια, ώστε να σταματήσουν οι

ελεύθερες ρίζες να παίρνουν ηλεκτρόνια από άλλες

χημικές ενώσεις, με σκοπό να σταθεροποιηθούν.

Μάλιστα, έχει αποδειχθεί ότι αντιοξειδωτικά όπως

η βιταμίνη Ε και το β-καροτένιο βοηθούν σε γενι-

κότερες  διαταραχές του ανοσοποιητικού, επεκτεί-

νοντας το χρονικό διάστημα μεταξύ της λοίμωξης

και της εμφάνισης  κλινικών συμπτωμάτων. Τα πιο

ευρέως διαδεδομένα αντιοξειδωτικά στα φρούτα

και στα λαχανικά είναι οι φυτικές ίνες, οι πολυφαι-

νόλες, τα φλαβονοειδή, τα συζευγμένα ισομερή του

λινολενικού, οι τοκοφερόλες, οι βιταμίνες A, B, C,

E, το ασβέστιο, το σελήνιο και τα σουλφίδια.[10] Λα-

χανικά πλούσια σε βιταμίνη Α βοηθούν στη μείωση

του ενδοκοιλιακού λίπους, στην ινσουλινοαντίστα-

ση, καθώς και στα υψηλά επίπεδα γλυκόζης, εμπο-

δίζοντας έτσι την εμφάνιση διαβήτη και βοηθώντας

στη διατήρηση φυσιολογικού βάρους. Σε περιστα-

τικά χρόνιας πνευμονοπάθειας, τα φρούτα και τα

λαχανικά βοηθούν στη μείωση του οξειδωτικού

στρες και των φλεγμονών, βελτιώνοντας έτσι τη λει-

τουργία των πνευμόνων. Στη χρόνια νεφροπάθεια,

τα φλαβονοειδή των λαχανικών και των φρούτων,

προστατεύουν τα ήδη δυσλειτουργικά νεφρά από

ανεπιθύμητες φλεγμονές.[11] Είναι, λοιπόν, εμφανής

η συνεισφορά των φρούτων και των λαχανικών στην

ενίσχυση του ανοσοποιητικού, επομένως και στην

αντιμετώπιση χρόνιων παθήσεων, συμβάλλοντας

στην εξομάλυνση των επιπλοκών τους και, σε ορι-

σμένες περιπτώσεις, στη θεραπεία τους. 

Το αν η πανδημία έχει αλλάξει τον τρόπο με τον

οποίο οι άνθρωποι προσεγγίζουν τη διατροφή τους,

είναι πολύ νωρίς για να ειπωθεί. Η ανάγκη για οδη-

γίες διατροφής κατά τη διάρκεια της πανδημίας πα-

ραμένει επιτακτική και είναι κάτι στο οποίο η πο-

λιτεία και οι οργανισμοί υγείας πρέπει να δώσουν

πολύ μεγαλύτερη προσοχή.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Oι κακοήθειες και η καρδιαγγειακή νόσος είναι τα

δυο συχνότερα αίτια θνητότητας παγκοσμίως1. Η

πρόοδος στη θεραπεία των ογκολογικών ασθενών

με όλο και περισσότερες επιλογές χημειοθεραπευ-

τικών φαρμάκων, έχει βελτιώσει την επιβίωση των

ασθενών αυτών, ωστόσο παρατηρείται αύξηση της

νοσηρότητας και της θνητότητας συγκριτικά με τον

υγιή πληθυσμό. Μέρος αυτής της αύξησης αποδί-

δεται στις παρενέργειες των θεραπειών αυτών, με

κυριότερες τις επιπλοκές στο καρδιαγγειακό σύ-

στημα. Η επίδραση των χημειοθεραπευτικών στο

Η επίδραση των ανθρακυκλινών
στην αορτική σκληρία και 
την αρτηριακή πίεση – 
Βιβλιογραφική ανασκόπηση

Ε. Σολωμού  Ν. Ιωακειμίδης
Δ. Τερεντές-Πρίντζιος Β. Γαρδικιώτη
Β. Κατσή Δ. Τούσουλης
Κ. Τσιούφης Χ. Βλαχόπουλος

Περιληψη

Oι κακοήθειες και η καρδιαγγειακή νόσος είναι τα δυο συχνότερα αίτια θνητότητας παγκοσμίως. Η πρόοδος στη

θεραπεία των ογκολογικών ασθενών έχει  βελτιώσει την επιβίωση, ωστόσο παρατηρείται αύξηση της νοσηρότητας

και της θνητότητας συγκριτικά με τον υγιή πληθυσμό το οποίο εν μέρει οφείλεται στις θεραπείες αυτές. Oι

ανθρακυκλίνες αποτελούν μια καθιερωμένη ομάδα χημειοθεραπευτικών, ωστόσο είναι γνωστή η μη αναστρέψιμη

καρδιοτοξικότητα που μπορεί να προκαλέσουν με τρόπο δοσοεξαρτώμενο. Την ίδια στιγμή δεν υπάρχουν παρά

ελάχιστες αναφορές στις επιπτώσεις των ανθρακυκλινών στα αγγεία των ασθενών. Σκοπός της παρούσας

βιβλιογραφικής ανασκόπησης είναι να συνοψίσει τα νεότερα δεδομένα σε ό,τι αφορά τις επιδράσεις των

ανθρακυκλινών στην αγγειακή λειτουργία, την αρτηριακή σκληρία και την αρτηριακή υπέρταση. Με βάση μικρές μη

τυχαιοποιημένες μελέτες, διαφαίνεται η επίδραση της χημειοθεραπείας με ανθρακυκλίνες στις ελαστικές ιδιότητες

των αγγείων, η οποία μπορεί να είναι αναστρέψιμη, μόνιμη ή και να εκδηλωθεί όψιμα μετά τη θεραπεία. Επίσης

παρουσιάζεται συσχέτιση μεταξύ αυξημένης αρτηριακής σκληρίας και εμφάνισης καρδιοτοξικότητας η οποία μπορεί

να εκδηλωθεί σε δεύτερο χρόνο συγκριτικά με την αύξηση της αρτηριακής σκληρίας. Επιπλέον, έχει αναδειχθεί

αύξηση επίπτωσης καρδιοτοξικότητας σε υπερτασικούς ασθενείς που λαμβάνουν αγωγή με ανθρακυκλίνες και θα

ήταν πολύ χρήσιμη κλινική πληροφορία η συσχέτιση μεταξύ αρτηριακής υπέρτασης, επίπτωσής της στην αρτηριακή

σκληρία και τελικά εκδήλωσης καρδιοτοξικότητας. Κρίνεται απαραίτητη η περαιτέρω έρευνα στο πεδίο προκειμένου
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καρδιαγγειακό σύστημα μπορεί να είναι είτε άμεση,

επηρεάζοντας την καρδιακή λειτουργία και δομή,

ή έμμεση, μέσω επιτάχυνσης διεργασιών που προ-

καλούν καρδιαγγειακή νόσο, ειδικά σε ασθενείς με

παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο. 

Στην έως σήμερα βιβλιογραφία, υπάρχει εκτε-

ταμένη αναφορά στις καρδιοτοξικές επιδράσεις της

χημειοθεραπείας στη συστολική και διαστολική

απόδοση της αριστερής κοιλίας. Μάλιστα το 2016

δημοσιεύτηκε μια δήλωση επιστημονικής καθοδή-

γησης στο European Heart Journal όπου ορίζεται

με σαφήνεια η παρουσία καρδιοτοξικότητας από

τα χημειοθεραπευτικά με βάση την έκπτωση του

κλάσματος εξωθήσεως και τη μείωση της ολικής

επιμήκους παραμόρφωσης της αριστερής κοιλίας2.

Την ίδια στιγμή δεν υπάρχουν παρά ελάχιστες ανα-

φορές στις επιπτώσεις των χημειοθεραπευτικών στα

αγγεία των ασθενών.

Oι ανθρακυκλίνες αποτελούν μια καθιερωμένη

ομάδα χημειοθεραπευτικών για πολλές ομάδες νε-

οπλασιών από το 1950. Ωστόσο είναι γνωστή η τύ-

που Ι, δηλαδή μη αναστρέψιμη, καρδιοτοξικότητα

που προκαλούν, η οποία μάλιστα είναι δοσοεξαρ-

τώμενη3. O μηχανισμός μέσω του οποίου προκαλούν

απόπτωση των μυοκαρδιακών κυττάρων έγκειται

σε δράσεις οι οποίες προκαλούν βλάβη στο DNA

των κυττάρων. Αρχικά αναστέλλουν την τοποϊσο-

μεράση ΙΙ η οποία φυσιολογικά αναστέλλει την

υπερβολική αναδίπλωση του DNA στη φάση της

αντιγραφής. Επιπλέον επάγουν τη δημιουργία ελεύ-

θερων ριζών οξυγόνου οι οποίες παρεμβαίνουν

άμεσα και προκαλούν βλάβη στη δομή του DNA

ενώ η παρουσία τους επάγει και την υπεροξείδωση

των λιπιδίων4. Επιπρόσθετα, η επαγωγή των φλεγ-

μονωδών κυτοκινών στα ενδοθηλιακά κύτταρα και

η μείωση του νιτρικού οξειδίου οδηγούν σε δυσλει-

τουργία των ενδοθηλιακών κυττάρων με αποτέλε-

σμα να υπονομεύεται η λειτουργική ακεραιότητα

του ενδοθηλίου5. Oι μηχανισμοί αυτοί που οδηγούν

σε απώλεια της σωστής λειτουργίας του ενδοθηλίου

και της ικανότητάς του να ρυθμίζει τον αγγειακό

τόνο των λείων μυϊκών κυττάρων ευθύνονται και

για την αύξηση της αρτηριακής σκληρίας6,7. Oι πι-

θανοί μηχανισμοί που εμπλέκονται στην ενδοθη-

λιακή δυσλειτουργία μετά από λήψη ανθρακυκλι-

νών παρουσιάζονται στην εικόνα 1. 

Η αρτηριακή σκληρία αποτελεί έναν σχετικά

νέο όρο που περιγράφει τις μεταβολές του μέσου

χιτώνα του ενδοθηλίου των αγγείων που έχουν ως

αποτέλεσμα τη μείωση της ελαστικότητας του αρ-

τηριακού τοιχώματος και κατ’ επέκταση μείωση της

ρυθμιστικής ικανότητας των αγγείων να ενισχύουν

την καρδιακή ώση8. Πολλές μελέτες δείχνουν ότι η

παρουσία σκληρίας σε ελαστικά αγγεία όπως η

αορτή, αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη

καρδιαγγειακού κινδύνου9,10,11. Η εξέταση εκλογής

για τη μέτρηση της αορτικής σκληρίας είναι η κα-

ρωτιδο-μηριαία ταχύτητα σφυγμικού κύματος

(carotid femoral pulse wave velocity – cfPWV)12 η

οποία υπολογίζεται ως ο λόγος της απόστασης με-

ταξύ της καρωτίδας και της μηριαίας αρτηρίας, προς

τον χρόνο που απαιτείται για τη μετάδοση της ώσης

από το ένα σημείο στο άλλο13. Υπάρχει ποικιλία με-

θόδων μέτρησης του PWV, επεμβατικών και μη

επεμβατικών, συμπεριλαμβανομένων της τονομε-

τρίας, του υπερήχου, της παλμομέτρησης και της

μαγνητικής τομογραφίας. Το 2006 δημοσιεύτηκε

ένα έντυπο συναίνεσης από την Ευρωπαική Καρ-

διολογική Εταιρεία14, το οποίο αναφέρθηκε για

πρώτη φορά στην οργανωμένη προσέγγιση της αρ-

Εικόνα 1. Πιθανοί μηχανισμοί πρόκλησης ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας των ανθρακυκλινών. 

Ενδοθηλίνη-1, ROS: reactive oxygene spieces (ελεύθερες ρίζες οξυγόνου), ΝO: nitric oxide (μονοξείδιο του αζώτου).
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τηριακής σκληρίας και έκτοτε έχουν δημοσιευτεί

διεθνή πρότυπα αναφοράς15 καθώς και δηλώσεις

επιστημονικής καθοδήγησης από την Αμερικανική

Καρδιολογική Εταιρεία Υπέρτασης16, προκειμένου

να βελτιώσουν τη διαχείριση της κλινικής πληρο-

φορίας που παρέχεται από αυτόν τον νέο δείκτη. 

Σκοπός της παρούσας βιβλιογραφικής ανασκό-

πησης, είναι να συνοψίσει τα νεότερα δεδομένα σε

ό,τι αφορά τις επιδράσεις των ανθρακυκλινών στην

αγγειακή λειτουργία και την αρτηριακή σκληρία. 

Ανθρακυκλίνες και αγγειακή λειτουργία 

Μια προοπτική μελέτη που δημοσιεύτηκε το 2010,

μελέτησε 53 άτομα από τα οποία τα 40 αποτελούσαν

ασθενείς που έλαβαν θεραπεία με ανθρακυκλίνη για

καρκίνο του μαστού, λέμφωμα ή λευχαιμία και τα 13

άτομα αποτέλεσαν πληθυσμό ελέγχου του οποίου τα

χαρακτηριστικά της ηλικίας και του φύλου προεπι-

λέχθηκαν προκειμένου να ταιριάζουν με του πάσχο-

ντα πληθυσμού. Κάθε συμμετέχοντας υπεβλήθη σε

εκτίμηση του PWV με μαγνητική τομογραφία ενώ

εκτιμήθηκε και η αορτική διατασιμότητα (aortic dis-

tensibility, AoD) στη θωρακική αορτή πριν την έναρ-

ξη θεραπείας και 4 μήνες μετά την έναρξη των θε-

ραπειών. Στους 4 μήνες παρατηρήθηκε ότι η αορτική

σκληρία παρέμεινε σταθερή στον πληθυσμό ελέγχου,

ενώ στους ασθενείς που έλαβαν αγωγή με ανθρακυ-

κλίνες παρατηρήθηκε επιδείνωση των ελαστικών

ιδιοτήτων των αγγείων, όπως αυτό διαπιστώθηκε από

τη μείωση του AoD (p<0,001) και ταυτόχρονα αύ-

ξηση του PWV (p<0,0001). Αυτές οι αλλαγές στην

αορτική σκληρία ήταν ανεξάρτητες από συγχυτικούς

παράγοντες όπως η ηλικία, το φύλο, το κλάσμα εξώ-

θησης της αριστερής κοιλίας, η φαρμακευτική αγωγή

και οι προδιαθεσικοί παράγοντες όπως η υπέρταση

και ο διαβήτης (p<0,0001)17.

Σε μια πιο πρόσφατη μελέτη που δημοσιεύτηκε

το 2017, εκτιμήθηκε η μακροπρόθεσμη επίδραση των

ανθρακυκλινών στους παράγοντες καρδιαγγειακής

σκληρίας. Μετρήθηκε το PWV σε 59 επιζήσαντες

από καρκίνο που έλαβαν θεραπεία με ανθρακυκλίνη

στην παιδική ηλικία. Επιπλέον εκτιμήθηκε το κεντρι-

κό augmentation index (C-AI75) και το augmentation

pressure (C-AP75) τα οποία φυσιολογικοποιήθηκαν

βάσει καρδιακής συχνότητας (στις 75 bpm). Επιπλέον

μετρήθηκε το central Buckberg sub-endocardial via-

bility ratio (SEVR) ως παράμετρος διαστολικής λει-

τουργίας των αγγείων. 248 υγιή άτομα των οποίων η

ηλικία προεπιλέχθηκε προκειμένου να ταιριάζει με

το πάσχοντα πληθυσμού, χρησιμοποιήθηκαν ως πλη-

θυσμός ελέγχου. Τόσο οι ασθενείς όσο και ο πληθυ-

σμός ελέγχου χωρίστηκαν σε τρεις ηλικιακές ομάδες

(13-15,16-18 και 19-24 ετών). Τα C-AI75 και C-AP75

ήταν στατιστικά σημαντικά αυξημένα στους επιζή-

σαντες από καρκίνο συγκριτικά με τον πληθυσμό

ελέγχου στις ηλικιακές ομάδες 16-18 και 19-24 ετών

υποδεικνύοντας ότι οι τοξικές επιδράσεις των αν-

θρακυκλινών στην αορτική σκληρία παραμένουν

χρόνια μετά το πέρας της χορήγησής τους. Επιπλέον

το SEVR ήταν μειωμένο στους ασθενείς συγκριτικά

με τον πληθυσμό ελέγχου στην ηλικιακή ομάδα των

19-24 ετών. Αυτές οι υποκλινικές διαφορές μεταξύ

των ατόμων που έλαβαν στο παρελθόν θεραπεία με

ανθρακυκλίνες και του πληθυσμού ελέγχου καταδει-

κνύουν την πιθανή αύξηση του καρδιαγγειακού κιν-

δύνου σε ενήλικες που έλαβαν αγωγή με ανθρακυ-

κλίνη στην παιδική ηλικία18. 

Μια δημοσίευση του 2013 επίσης υποστηρίζει τη

συσχέτιση μεταξύ χορήγησης ανθρακυκλινών και

υποκλινικής καρδιαγγειακής βλάβης. Συγκεκρι μένα

53 ασθενείς με καρκίνο του μαστού, λευχαιμία ή λέμ-

φωμα υπεβλήθησαν σε εκτίμηση ποικίλων παραμέ-

τρων αγγειακής λειτουργίας συμπεριλαμβανομένου

και του PWV, 1, 3 και 6 μήνες μετά τη λήψη χαμηλής

δόσης ανθρακυκλινών. Τα αποτελέσματα της μελέτης

αυτής έδειξαν ότι το PWV αυξήθηκε στους 6 μήνες

μετά το πέρας της αγωγής (6,7±0,5 σε 10,1±1 m/sec,

p=0,0006) το οποίο καταδεικνύει την πιθανή υπο-

κλινική αρτηριακή δυσλειτουργία μετά τη χορήγηση

ακόμη και χαμηλών δόσεων ανθρακυκλινών19. 

Η πλέον πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση

της επίδρασης των χημειοθεραπευτικών παραγό-

ντων στην αρτηριακή σκληρία20, αναφέρει 14 μελέ-

τες που ερεύνησαν την επίδραση της ομάδας των

ανθρακυκλινών στις αγγειακές ιδιότητες. Συγκεκρι-

μένα 9 μελέτες εξέτασαν την οξεία μεταβολή της

αρτηριακής σκληρίας (σε <1 χρόνο) συγκρίνοντας

τη βασική μέτρηση με τις μετρήσεις μετά την ολο-

κλήρωση του χημειοθεραπευτικού σχήματος σε ένα

χρονικό διάστημα μεταξύ 1 και 9 μηνών. Από αυτές,

όλες εκτός από 2 μελέτες ανέδειξαν σημαντική αύ-

ξηση της αρτηριακής σκληρίας σε άλλοτε άλλο βαθ-

μό ειδικά στην οξεία φάση. Πιθανοί παράγοντες

που μπορεί να επηρεάζουν το πόσο θα επιδεινω-

θούν οι ελαστικές ιδιότητες των αγγείων είναι η προ-

ϋπάρχουσα καρδιαγγειακή κατάσταση των ασθε-

νών, η πιθανή συγχορήγηση και άλλων χημειο -

θεραπευτικών παραγόντων, η ταυτόχρονη συγχο-

ρήγηση καρδιοπροστατευτικών θεραπειών, αλλά

και η μέθοδος μέτρησης που χρησιμοποιείται σε κά-

θε μελέτη για να αξιολογηθεί η αρτηριακή σκληρία.

Τα αποτελέσματα μιας εκ των προαναφερθεισών
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μελετών έδειξαν ότι δεν παρατηρούνται σημαντικές

μεταβολές στην αρτηριακή σκληρία, ωστόσο στη συ-

γκεκριμένη μελέτη μεγάλο ποσοστό ασθενών λάμ-

βανε αγωγή σχετιζόμενη με καρδιαγγειακές παθή-

σεις ενώ αρκετοί από αυτούς έλαβαν αγωγή και με

ταμοξιφαίνη. Και οι δυο αυτές επιπλέον θεραπευ-

τικές αγωγές ασκούν προστατευτικό ρόλο στο καρ-

διαγγειακό21,22,23,24 και θα μπορούσαν να έχουν επη-

ρεάσει θετικά ή τουλάχιστον προστατευτικά τις ελα-

στικές ιδιότητες των αγγείων, εξουδετερώνοντας τις

πιθανές αρνητικές επιπτώσεις των ανθρακυκλινών.

Σε ό,τι αφορά τις χρόνιες επιπτώσεις των αν-

θρακυκλινών στις ελαστικές ιδιότητες των αγγείων,

η συστηματική ανασκόπηση εντοπίζει 4 μελέτες σε

ενήλικες, εφήβους και παιδιά που έλαβαν θεραπεία

με ανθρακυκλίνες στην παιδική ηλικία. Και οι 4 αυ-

τές μελέτες καταδεικνύουν σημαντική αύξηση της

αρτηριακής σκληρίας συγκριτικά με πληθυσμούς

ελέγχου αντίστοιχης ηλικίας, ενώ η διάρκεια παρα-

κολούθησης κυμαίνεται από 1 έως 20 χρόνια.

Σε προκλινικό επίπεδο, μια μελέτη του 2004 ανέ-

δειξε ότι η χορήγηση μιας και μόνο δόσης δοξορου-

βικίνης σε αρουραίους, οδηγεί σε αύξηση μεταλλο-

πρωτεασών στο ενδοθήλιο της αορτής σε 1-4 ημέρες

μετά τη θεραπεία, το οποίο υποδεικνύει το αγγειακό

remodeling που λαμβάνει χώρα αμέσως μετά τη χο-

ρήγηση ανθρακυκλινών25. 

Συμπερασματικά, η λιγοστή υπάρχουσα βιβλιο-

γραφία υποστηρίζει πως οι ανθρακυκλίνες φαίνεται

να επηρεάζουν δυσμενώς την αγγειακή λειτουργία

και τις ελαστικές ιδιότητες των αγγείων και αυξά-

νουν την αρτηριακή σκληρία. Αυτές οι επιπτώσεις

μπορεί να είναι παρωδικές ή να εμμένουν μετά τη

διακοπή της θεραπείας. Καταδεικνύεται έτσι η ανά-

γκη για μελέτες μεγαλύτερου πληθυσμού προκει-

μένου να αποσαφηνισθεί αυτή η πληροφορία.

Ανθρακυκλίνες και αρτηριακή πίεση 

H αρτηριακή υπέρταση έχει αναγνωριστεί ως η πιο

κοινή συν-νοσηρότητα στις βάσεις δεδομένων των

καρκινοπαθών26. Mια αναδρομική ανάλυση 43.338

γυναικών με καρκίνο μαστού που δημοσιεύτηκε το

2007, ανέδειξε ότι από τις ασθενείς που έλαβαν θε-

ραπεία με ανθρακυκλίνες, αυτές που έπασχαν από

αρτηριακή υπέρταση είχαν 58% υψηλότερο κίνδυνο

να εκδηλώσουν καρδιακή ανεπάρκεια. Oμοίως, η με-

λέτη αυτή ανέδειξε ότι η υπέρταση αποτέλεσε ισχυρό

προγνωστικό παράγοντα ανάπτυξης καρδιακής ανε-

πάρκειας σε γυναίκες μεγαλύτερης ηλικίας που έλα-

βαν θεραπεία με ανθρακυκλίνες (hazard ratio = 1,45.

Μια αναδρομική μελέτη παρατήρησης που δη-

μοσιεύτηκε το 2008, μελέτησε 9.438 ασθενείς με

διάχυτο non-Hodgkin λέμφωμα από β κύτταρα. Από

αυτούς τους ασθενείς το 42% έλαβε θεραπεία με

δοξορουβικίνη ενώ το 72% αυτών έπασχε από

υπέρταση. Oι συγγραφείς αυτής της μελέτης προ-

τείνουν την επιθετική αντιμετώπιση της αρτηριακής

υπέρτασης σε ασθενείς που πρόκειται να λάβουν

θεραπεία με δοξορουβικίνη, προκειμένου να ελα-

χιστοποιηθούν οι καρδιοτοξικές επιπτώσεις της27.

Σε μια πιο πρόσφατη μελέτη ανασκόπησης των

προγνωστικών παραγόντων της καρδιοτοξικότητας

από ανθρακυκλίνες, φάνηκε ότι παρ’όλο που η

αθροιστική δόση της ανθρακυκλίνης είναι ο πιο

ισχυρός προγνωστικός δείκτης, η παρουσία αρτη-

ριακής υπέρτασης κατέχει επίσης έναν αποδεκτό

προγνωστικό ρόλο28. 

Oι Szmit et al. μελέτησαν 208 ασθενείς με non-

Hodgkin λέμφωμα που έλαβαν θεραπευτικό σχήμα

R-CHOP (rituximab, cyclophosphamide, doxoru-

bicin, vincristine, prednisone) αναζητώντας δυσλει-

τουργία της αριστερής κοιλίας αμέσως μετά τη χη-

μειοθεραπεία (μείωση του κλάσματος εξωθήσεως

<50% ή κατά τουλάχιστον κατά 10% από την αρχική

εκτίμηση). Η μελέτη αυτή έδειξε ότι ασθενείς με

προϋπάρχουσα αρτηριακή υπέρταση παρουσίαζαν

πιο συχνά δυσλειτουργία αριστερής κοιλίας (19,7%)

συγκριτικά με τους μη υπερτασικούς ασθενείς

(6,6%). Αυτό είχε ως αποτέλεσμα την πιο συχνή κα-

θυστέρηση θεραπειών, μείωση δόσεων, ακόμη και

διακοπή της χημειοθεραπείας σε ασθενείς με προ-

ϋπάρχουσα υπέρταση. Το γεγονός αυτό αναδεικνύει

την αρνητική επίπτωση της αρτηριακής υπέρτασης

στην πρόγνωση και τη θεραπεία των ασθενών που

χρήζουν αντιμετώπισης με ανθρακυκλίνες29. 

ΣυζΗΤΗΣΗ

Η καρδιαγγειακή προστασία είναι μια ανερχόμενη

ανάγκη για τους ασθενείς με κακοήθειες που υπο-

βάλλονται σε χημειοθεραπεία με ανθρακυκλίνες. Η

εκτίμηση της αγγειακής λειτουργίας πριν τη θεραπεία

σε συνδυασμό με τη διαστρωμάτωση καρδιαγγειακού

κινδύνου θα μπορούσε να αποτελέσει μια πολύ χρήσι -

μη στρατηγική προκειμένου να αναγνωρισθεί έγκαι-

ρα τόσο η καρδιακή όσο και η αγγειακή τοξικότητα

από τη χημειοθεραπεία αλλά και για να ληφθούν

καρδιοπροστατευτικά μέτρα. Αυτό θα μπορούσε να

οδηγήσει σε αποφυγή της διακοπής της χημειοθερα-

πείας αλλά και σε μακροπρόθεσμη αποφυγή καρ-

διαγγειακών συμβαμάτων. Σε αυτή την κατεύθυνση,

το 2015 δημοσιεύτηκε από την ARTERY Society (As-

sociation for Research into Arterial Structure and
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Physiology) μια πρόταση ειδικών, που τονίζει τον ρό-

λο των αγγειακών βιοδεικτών για την πρωτογενή και

δευτερογενή πρόληψη της καρδιαγγειακής νόσου30. 

Η υποκλινική ανεύρεση επιδείνωσης της αρτη-

ριακής σκληρίας θα μπορούσε να αποτελέσει δείκτη

προκειμένου να γίνει έγκαιρη έναρξη καρδιοπρο-

στατευτικών στρατηγικών, με χορήγηση αναστολέων

μετατρεπτικού ενζύμου αγγειοτενσίνης (ACEi)31,

αναστολέων υποδοχέων αλδοστερόνης (MRAs) ή

αντιαιμοπεταλιακών. Μια μελέτη που δημοσιεύτηκε

το 2016 ανέδειξε ότι η θεραπεία με ACEi σε 437

ασθενείς με καρκίνο που είχαν αυξημένα επίπεδα

τροπονίνης πέτυχε την πρόληψη εκδήλωσης καρδιο-

τοξικότητας. Επιπλέον έχει δειχθεί ότι η αγωγή με

ACEi μειώνει την αρτηριακή σκληρία σε υπερτασι-

κούς ασθενείς ανεξάρτητα από την αποτελεσματι-

κότητά τους στη μείωση της αρτηριακής πίεσης32.

Τα αντιαιμοπεταλιακά φάρμακα επίσης φαίνεται

να μειώνουν την αρτηριακή σκληρία. Μια πολύ πρό-

σφατη μελέτη από την ερευνητική μας ομάδα που

δημοσιεύτηκε το 2019, ανέδειξε ότι η θεραπεία με

τικαγρελόρη μειώνει την αρτηριακή σκληρία στην

οξεία φάση χορήγησης καθώς και μετά από 1 μήνα

θεραπείας33. Επιπλέον και η ασπιρίνη φαίνεται να

μειώνει την αρτηριακή σκληρία στους υπερτασικούς

ασθενείς34. Παρ’ όλα αυτά η χρήση αντιαιμοπεταλια -

κών παραγόντων στους ογκολογικούς ασθενείς μπο-

ρεί να έχει σοβαρούς περιορισμούς λόγω του αυξη-

μένου αιμορραγικού κινδύνου. Μια άλλη πιθανή

στρατηγική καρδιο- και αγγειο-προστασίας θα μπο-

ρούσε να αποτελέσει η χορήγηση ρανολαζίνης35,36.

Η τρέχουσα στρατηγική παρακολούθησης των

χημειοθεραπευόμενων με ανθρακυκλίνες που προ-

τείνεται και από την Ευρωπαϊκή Καρδιολογική

εταιρεία, περιλαμβάνει την εκτίμηση του κλάσματος

εξωθήσεως της αριστερής κοιλίας πριν, κατά τη

διάρκεια των θεραπειών αλλά και μετά το πέρας

της θεραπείας37. Η αρτηριακή σκληρία θα μπορού-

σε να αποτελέσει έναν επιπλέον δείκτη παρακο-

λούθησης ο οποίος μάλιστα θα μπορούσε να ανα-

δείξει και υποκλινικά σημεία καρδιαγγειακής το-

ξικότητας και να αποτελέσει ένδειξη για έναρξη

καρδιοπροστατευτικών στρατηγικών και επαναπρο-

σαρμογή των αντινεοπλασματικών θεραπειών.

Παρ’ όλα αυτά, η χρήση της αρτηριακής σκλη-

ρίας στην καθημερινή κλινική πράξη είναι περιορι-

σμένη λόγω τεχνικών δυσκολιών. Συγκεκριμένα

απαιτείται εξειδικευμένη συσκευή και λογισμικό,

ενώ και η ακριβής μέτρηση εξαρτάται από τον χειρι -

στή. Επιπλέον, ο χρόνος που απαιτείται προκειμένου

να γίνει σωστή καταγραφή των σφυγμικών κυμάτων

δεν είναι αμελητέος. Προκειμένου να ξεπεραστούν

αυτοί οι περιορισμοί, πρόσφατες μελέτες δείχνουν

ότι η χρήση παλμογράφου ή υπερήχου για τη μέτρη-

ση του cfPWV είναι ισάξια του τονόμετρου και είναι

αντίστοιχα αναπαραγώγιμες και ακριβείς38,39.

Επιπλέον όπως προκύπτει και από τις προανα-

φερόμενες μελέτες, έχει αναδειχθεί η αύξηση επί-

πτωσης καρδιοτοξικότητας σε υπερτασικούς ασθε-

νείς που λαμβάνουν αγωγή με ανθρακυκλίνες, και

θα ήταν πολύ χρήσιμη κλινική πληροφορία η συ-

σχέτιση μεταξύ αρτηριακής υπέρτασης, επίπτωσής

της στην αρτηριακή σκληρία και τελικά εκδήλωσης

καρδιοτοξικότητας. 

Η αξονική τομογραφία με εκπομπή ποσιτονίων

και χορήγηση 18 φλουοροδεοξυγλυκόζης (18 FDG

PET–CT), μια ανερχόμενη απεικονιστική τεχνική

που αποτελεί τόσο διαγνωστικό εργαλείο όσο και

εργαλείο παρακολούθησης ογκολογικών ασθενών,

έχει επίσης χρησιμοποιηθεί ερευνητικά για την ανα-

γνώριση αρτηριακής φλεγμονής και αθηρογένεσης.

Η χρήση της αυτή βασίζεται στο ότι η αθηροσκλη-

ρωτική πλάκα εμπεριέχει μακροφάγα που μεταβο-

λίζουν γλυκόζη40,41. Ενδιαφέρον προκαλεί το εύρημα

ότι οι διαβητικοί ασθενείς που έλαβαν αγωγή με λι-

ναγλιπτίνη παρουσίασαν μείωση αρτηριακής φλεγ-

μονής με συνοδό μείωση στην αρτηριακή σκληρία

σε μια μελέτη που δημοσιεύτηκε το 201842. Αυτή η

συσχέτιση μεταξύ αρτηριακής σκληρίας και αρτη-

ριακής φλεγμονής θα μπορούσε να αποτελέσει τη

βάση για τη δημιουργία ενός απεικονιστικού δείκτη

που θα αναγνωρίζει την αγγειακή φλεγμονή και θα

μπορεί να ενσωματωθεί στην κλινική πράξη, ειδικά

σε ογκολογικούς ασθενείς που υποβάλλονται σε 18

FDG PETCT κατά την διάρκεια της διερεύνησης

αλλά και της παρακολούθησης της νόσου τους. 

ΣυμΠΕρΑΣμΑΤΑ

Από τη βιβλιογραφική αυτή ανασκόπηση και με βά-

ση μικρές μη τυχαιοποιημένες μελέτες, διαφαίνεται

η επίδραση της χημειοθεραπείας με ανθρακυ κλίνες

στις ελαστικές ιδιότητες των αγγείων, η οποία μπο-

ρεί να είναι αναστρέψιμη, μόνιμη ή και να εκδηλω-

θεί όψιμα μετά τη θεραπεία. Επίσης παρουσιάζεται

συσχέτιση μεταξύ αυξημένου PWV και εμφάνισης

καρδιοτοξικότητας η οποία μπορεί να εκδηλωθεί

σε δεύτερο χρόνο συγκριτικά με την αύξηση της αρ-

τηριακής σκληρίας. Επιπρόσθετα είναι δύσκολο να

διαπιστωθεί κατά πόσο ευθύνεται η θεραπεία, η

ίδια η νόσος ή και οι δύο για τις επιδράσεις αυτές

στις ελαστικές ιδιότητες των αγγείων. 

Κρίνεται απαραίτητη η περαιτέρω έρευνα στο
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πεδίο προκειμένου να αποσαφηνιστούν οι μηχανι-

σμοί πρόκλησης και η παρουσία αναστρεψιμότητας

ή και πρόληψης της αγγειακής τοξικότητας, προ-

κειμένου να ελεγχθούν καλύτερα οι αγγειακές επι-

πλοκές στους επιζήσαντες ογκολογικούς ασθενείς.

Επιπλέον η έρευνα θα πρέπει να εστιαστεί σε ανεύ-

ρεση βιοδεικτών που θα καταδεικνύουν την αγγει-

ακή τοξικότητα καθώς και στην ανάπτυξη πιο ειδι-

κών απεικονιστικών τεχνικών για να ενισχύσουν

τoυς ήδη γνωστούς δείκτες αρτηριακής σκληρίας.

Αυτές είναι απαραίτητες πληροφορίες προκειμένου

να υπάρξει σχεδιασμός κατευθυντήριων οδηγιών

για την πρόληψη καρδιαγγειακών επιπλοκών και

την ανάπτυξη καρδιαγγειακών risk scores σε επι-

ζήσαντες ογκολογικούς ασθενείς με στόχο τη βελ-

τίωση της πρόγνωσης και της ποιότητας ζωής τους. 
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Malignancies and cardiovascular disease are the two

main  causes  of  mortality  worldwide.  Treatment

progress in oncology has improved patients’ survival,

however there has been increased morbidity in this

population compared to healthy individuals due to in-

creased incidence of cardiovascular events. Anthracy-

clines are an established group of chemotherapy

agents that are also known for the dose dependant

non-reversible cardio-toxicity they may cause. At the

same time there are but a few reports on the anthra-

cyclines’ effects on patients’ vascular properties. The

purpose of this review article is to summarize the most

recent research on anthracyclines’ effects on arterial

function, arterial stiffness and blood pressure. Based

on  small  non  randomized  trials,  anthracycline

chemotherapy seems to affect arterial properties ei-

ther in a reversible or permanent way. Furthermore,

some studies have demonstrated a late onset of de-

terioration of arterial properties. There has also been

demonstrated association of increased arterial stiff-

ness with manifestation of cardio-toxicity. Increased

cardio-toxicity has also been reported in hypertensive

patients that were treated with anthracyclines and it

would be of great value to further assess these patients

in order to investigate whether there has been arterial

stiffness as a precursor to cardio-toxicity manifestation.

Further research is mandated in order to clarify the

mechanisms that lead to arterial stiffness as well as

the possible reversibility of these effects in order to

prevent vascular toxicity and better control vascular

complications in cancer survivors.
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ΕιΣΑΓωΓη

Oι διαταραχές στη δομή και λειτουργία της τριχο-

ειδικής κυκλοφορίας συνδέονται με αυξημένη καρ-

διαγγειακή και ολική θνητότητα. Τόσο ο σακχαρώ-

δης διαβήτης (ΣΔ) όσο και η χρόνια νεφρική νόσος

(ΧΝΝ) εμφανίζουν μικροαγγειακές βλάβες1,2. Η

βιντεο-τριχοειδοσκόπηση στην κοίτη του όνυχος

αποτελεί μία έγκυρη, μη επεμβατική, δυναμική μέ-

θοδο άμεσης αξιολόγησης, τόσο της δομικής όσο

και της λειτουργικής τριχοειδικής κατάστασης και

παρέχει τη δυνατότητα εκτίμησης της τριχοειδικής

πυκνότητας και των λειτουργικών μεταβολών της

μικροκυκλοφορίας3. Καμία μελέτη έως τώρα δεν

εξέτασε εάν η παρουσία του ΣΔ επιδεινώνει περαι-

τέρω την ενδοθηλιακή τριχοειδική λειτουργία σε

ασθενείς με ΧΝΝ. Αυτή είναι η πρώτη μελέτη που

εξετάζει συγκριτικά παραμέτρους μικροαγγειακής

λειτουργίας σε διαβητικούς και μη διαβητικούς

ασθενείς με ΧΝΝ χρησιμοποιώντας τη μέθοδο της

βιντεο-τριχοειδοσκόπησης όνυχος.

ΜΕΘOΔOι

Στη μελέτη συμπεριλήφθησαν 48 διαβητικοί και 48

μη διαβητικοί ενήλικες με ΧΝΝ (eGFR: ≥15 και

<90 mL/min/1,73m2) σταθμισμένοι σε αναλογία 1:1

για το φύλο, την ηλικία και το eGFR για καθένα

από τα εξεταζόμενα στάδια της ΧΝΝ (2, 3α, 3β και

4). Όλοι οι συμμετέχοντες υποβλήθηκαν σε βιντεο-

τριχοειδοσκόπηση, η οποία πραγματοποιήθηκε σε

ήσυχο θάλαμο με θερμοκρασία δωματίου 21-24 °C,

σύμφωνα με τις παρακάτω αρχές3,4. Τα τριχοειδή

αγγεία απεικονίστηκαν στο δέρμα των άπω φαλάγ-

γων της ραχιαίας περιοχής του τρίτου και τέταρτου

δακτύλου του δεξιού άνω άκρου με τη χρήση μιας

ψηφιακής βιντεοκάμερας (OptiPix Capillaroscopy

Clinic 1.7.x, μεγέθυνση 200x). Η απεικόνιση έγινε

περίπου 4,5 mm εγγύς της τερματικής σειράς των

τριχοειδών στο μέσο της κοίτης του όνυχος. O εξε-

ταστής επέλεξε μία περιοχή δέρματος 1 mm2 και

στη συνέχεια μέτρησε την τριχοειδική πυκνότητα

(μέσος όρος των δύο πεδίων) στις παρακάτω συν-

θήκες: (α) τριχοειδική πυκνότητα αναφοράς (base-

line capillary density), η οποία ορίζεται ως ο αριθμός

των συνεχώς πληρούμενων τριχοειδών με ερυθρο-

κύτταρα ανά 1 mm2 δέρματος μετρούμενων για 15

δευτερόλεπτα, (β) τριχοειδική πυκνότητα κατά τη
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διάρκεια της αντιδραστικής υπεραιμίας μετά από

αρτηριακή απόφραξη, η οποία αξιολογήθηκε μετά

από 4 λεπτά αρτηριακής απόφραξης (postocclusive

reactive hyperemia) [χρησιμοποιήθηκε μικροσκο-

πική μανσέτα δακτύλου που εφαρμόστηκε στη βάση

του υπό μελέτη δακτύλου και «πληρώθηκε» σε υπερ-

συστολική πίεση (260 mmHg) για 4 λεπτά]. Αμέσως

μετά την απελευθέρωση της μανσέτας μετρήθηκαν

όλα τα (διαρκώς και διακεκομμένα) πληρούμενα

τριχοειδή για 15 δευτερόλεπτα, (γ) τριχοειδική πυ-

κνότητα κατά τη φλεβική συμφόρηση (venous con-

gestion), με μανσέτα στα 60 mmHg για 2 λεπτά και

στη συνέχεια, μετρήθηκαν όλα τα (διαρκώς και δια-

κεκομμένα πληρούμενα) τριχοειδή για 15 δευτερό-

λεπτα, (δ) απόλυτη αύξηση της τριχοειδικής πυκνό-

τητας από τη φάση αναφοράς στη φάση μετά από

αντιδραστική υπεραιμία, η οποία υπολογίστηκε από

την αφαίρεση της τριχοειδικής πυκνότητας μετά από

Πίνακας 1. Βασικά χαρακτηριστικά του πληθυσμού της μελέτης.

Σ ύ ν ο λ ο

Π α ρ ά μ ε τ ρ ο ς Διαβητικοί ασθενείς Μη διαβητικοί ασθενείς p

Ν 48 48

Ηλικία (έτη) 69,4±9,7 68,4±10,5 0,602

Άρρεν φύλο (n, %) 29 (60,4%) 29 (60,4%) 1,000

Ύψος (cm) 166,7±9,3 169,3±9,3 0,174

Βάρος (kg) 82,7±17,3 84,2±16,9 0,673

BMI (kg/m2) 29,9±6,5 29,5±6,1 0,733

Ενεργός καπνιστής (n, %) 12 (25,0%) 9 (18,8%) 0,459

Πρώην καπνιστής (n, %) 2 (4,2%) 2 (4,2%) 1,000

Υπέρταση (n, %) 47 (97,9%) 47 (97,9%) 1,000

Στεφανιαία νόσος (n, %) 10 (20,8%) 7 (14,9%) 0,450

Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (n, %) 4 (8,3%) 2 (4,2%) 0,677

Περιφερική αγγειακή νόσος (n, %) 5 (10,4%) 8 (16,7%) 0,371

Καρδιακή ανεπάρκεια (n, %) 1 (2,1%) 3 (6,3%) 0,617

Δυσλιπιδαιμία (n, %) 39 (81,3%) 30 (62,5%) 0,041

Λήψη αντιυπερτασικών (n, %) 47 (97,9%) 47 (97,9%) 1,000

ACEI ή ARB (n, %) 36 (75,0%) 26 (54,2%) 0,435

Διουρητικά (n, %) 33 (68,8%) 26 (54,2%) 0,142

CCB (n, %) 38 (79,2%) 33 (68,8%) 0,352

Β – αναστολέας (n, %) 28 (58,3%) 24 (50,0%) 0,413

Στατίνη (n, %) 37 (77,1%) 29 (60,4%) 0,078

EPO (n, %) 2 (4,2%) 3 (6,3%) 0,646

Hb (gr/dL) 13,3±1,5 13,3±1,5 0,810

Ht (%) 40,1±4,5 40,4±4,2 0,730

HbA1c (%) 7,0±0,7 5,6±0,4 <0,001

Γλυκόζη (mg/dL) 140,9±40,5 89,7±11,1 <0,001

Oυρία (mg/dL) 69,5±33,0 57,9±25,3 0,056

Κρεατινίνη (mg/dL) 1,6±0,7 1,6±0,6 0,854

eGFR (ml/min/1,73m2) 46,7±18,6 46,8±17,9 0,981

Oυρικό οξύ (mg %) 6,6±1,7 6,3±1,4 0,450

Κάλιο (mEq/L) 4,7±0,5 4,6±0,4 0,071

Νάτριο (mEq/L) 138,6±2,8 138,8±2,6 0,705

Ασβέστιο (mg/dL) 9,3±0,8 9,5±0,4 0,126

Φώσφορος (mg/dL) 3,6±0,5 3,3±0,6 0,017

PTH (pg/mL) 57,7±57,7 62,5±34,9 0,892

Λεύκωμα ούρων 24ώρου (mg/24h) 185,8±1203,1 179,0±554,7 0,235

Συντομογραφίες: BMI: body mass index – δείκτης μάζας σώματος, ACEI: angiotensin-converting-enzyme inhibitors – αναστολείς

μετατρεπτικού ενζύμου αγγειοτενσίνης, ARB: angiotensin II receptor blockers – αναστολείς υποδοχέων αγγειοτενσίνης ΙΙ, CCB:

calcium channel blockers – αποκλειστές διαύλων ασβεστίου, EPO: erythropoietin – ερυθροποιητίνη, Hb: hemoglobin – αιμοσφαιρίνη,

Ht: hematocrit – αιματοκρίτης, HbA1c: hemoglobin A1c – γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη, eGFR: estimated glomerular filtration

rate – εκτιμώμενος ρυθμός σπειραματικής διήθησης, PTH: parathyroid hormone – παραθορμόνη.
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αρτηριακή απόφραξη μείον την τριχοειδική πυκνό-

τητα αναφοράς, και (ε) % τριχοειδική επαναπλή-

ρωση (capillary recruitment), η οποία υπολογίστηκε

από τη διαίρεση της απόλυτης αύξησης της τριχο-

ειδικής πυκνότητας κατά τη διάρκεια της υπεραι-

μίας μετά από αρτηριακή απόφραξη, με την τριχο-

ειδική πυκνότητα αναφοράς και πολλαπλασιάζο-

ντας × 100.

ΑΠOΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Τα δημογραφικά, κλινικά και εργαστηριακά χαρα-

κτηριστικά του πληθυσμού της μελέτης παρουσιά-

ζονται στον Πίνακα 1. Συνολικά συμπεριλήφθηκαν

96 ασθενείς με ΧΝΝ (58 άνδρες και 38 γυναίκες)

με μέση ηλικία 69,4 και 68,4 για διαβητικούς και μη

διαβητικούς ασθενείς αντίστοιχα, ενώ παρατηρήθη-

καν παρόμοια βασικά δημογραφικά, ανθρωπομε-

τρικά και εργαστηριακά χαρακτηριστικά μεταξύ δια-

βητικών και μη διαβητικών ασθενών συνολικά και

ανά στάδιο ΧΝΝ. Στον συνολικό πληθυσμό της με-

λέτης, η τριχοειδική πυκνότητα αναφοράς ήταν ορια-

κά χαμηλότερη στους διαβητικούς ασθενείς με ΧΝΝ

σε σύγκριση με τους μη διαβητικούς (διαβητικοί

30,5±3,6, μη διαβητικοί 31,9±3,6 τριχοειδή/ mm2,

p=0,06) (Εικόνα 1Α). Ωστόσο, οι διαβητικοί ασθε-

νείς εμφάνισαν σημαντικά χαμηλότερη τριχοειδική

πυκνότητα κατά τη διάρκεια της αντιδραστικής υπε-

ραιμίας μετά από αρτηριακή απόφραξη (διαβητικοί

36,3±3,8, μη διαβητικοί 38,3±4,3 τριχοειδή/mm2,

p=0,022) (Εικόνα 1Β) και κατά τη διάρκεια της φλε-

βικής συμφόρησης (διαβητικοί 37,8±4,0, μη διαβη-

τικοί 39,8±4,2 τριχοειδή/mm2, p=0,015) (Εικόνα

1Γ) σε σύγκριση με τους μη διαβητικούς. Η απόλυτη

αύξηση της τριχοειδικής πυκνότητας από τη φάση

αναφοράς στη φάση μετά από αντιδραστική υπεραι-

μία (διαβητικοί 5,8±1,5, μη διαβητικοί 6,4±1,7 τρι-

χοειδή/mm2, p=0,098) (Εικόνα 1Δ), καθώς επίσης

και η % τριχοειδική επαναπλήρωση (διαβητικοί

19,3±5,5 %, μη διαβητικοί 20,1±5,4 %, p=0,51) δεν

διέφεραν σημαντικά μεταξύ των δύο ομάδων. Κατά

την εξέταση των διαφορών μεταξύ των δύο ομάδων

εντός του κάθε σταδίου ΧΝΝ, όλες οι παράμετροι

της τριχοειδοσκόπησης που μελετήθηκαν ήταν αριθ-

μητικά ελαττωμένες στους διαβητικούς σε σύγκριση
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Εικόνα 1. Τριχοειδική πυκνότητα στις διάφορες φάσεις της βιντεο-τριχοειδοσκόπησης όνυχος σε διαβητικούς και μη

δια βητικούς ασθενείς με ΧΝΝ: (Α) φάση αναφοράς, (Β) φάση αντιδραστικής υπεραιμίας, (Γ) φάση φλεβικής

συμφόρη σης και (Δ) απόλυτη αύξηση της τριχοειδικής πυκνότητας από τη φάση αναφοράς στη φάση μετά από

αντιδραστική υπεραιμία.
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με τους μη διαβητικούς ασθενείς. Στα στάδια 2, 3α

και 4 δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές

διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων, πιθανώς λόγω

του μικρού αριθμού ασθενών σε κάθε ομάδα. Στο

στάδιο 3β, ωστόσο, παρατηρήθηκε σημαντικά χα-

μηλότερη τριχοειδική πυκνότητα στους διαβητικούς

ασθενείς σε σύγκριση με τους μη διαβητικούς, κατά

τη φάση αναφοράς (31,1±2,8 έναντι 33,4±3,4 τρι-

χοειδών/ mm2, p=0,044), κατά τη διάρκεια της αντι-

δραστικής υπεραιμίας (36,8±2,7 έναντι 40,0±4,3

τριχοειδών/ mm2, p=0,037) και κατά τη φλεβική συμ-

φόρηση (38,3±2,8 έναντι 41,5±3,5 τριχοειδών/mm2,

p=0,022).

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Αυτή είναι η πρώτη μελέτη που εξετάζει τις διαφο-

ρές στην τριχοειδική πυκνότητα με τη μέθοδο της

βιντεο-τριχοειδοσκόπησης στην κοίτη του όνυχος

σε διαβητικούς και μη διαβητικούς ασθενείς με

ΧΝΝ. Η τριχοειδική πυκνότητα κατά τη διάρκεια

της αντιδραστικής υπεραιμίας μετά από αρτηριακή

απόφραξη και κατά τη φλεβική συμφόρηση είναι

ελαττωμένη στους διαβητικούς σε σύγκριση με τους

μη διαβητικούς ασθενείς με ΧΝΝ, ένα εύρημα που

αποτελεί ένδειξη ότι ο σακχαρώδης διαβήτης είναι

ένας επιπλέον παράγοντας που συμβάλλει στη μι-

κροαγγειακή βλάβη της ΧΝΝ, επιδεινώνει δηλαδή

περαιτέρω τη δομική και λειτουργική τριχοειδική

πυκνότητα στους ασθενείς αυτούς. Σε κάθε στάδιο

της ΧΝΝ που μελετήθηκε, οι διαβητικοί ασθενείς

εμφάνισαν μεγαλύτερες διαταραχές της δομικής

και λειτουργικής τριχοειδικής πυκνότητας σε σχέση

με τους μη διαβητικούς. Αυτές οι διαφορές ήταν πε-

ρισσότερο εμφανείς στο στάδιο 3β, όπου οι διαφο-

ρές μεταξύ των ομάδων ήταν στατιστικά σημαντικές.

Αυτό μπορεί να σχετίζεται με τη μειωμένη ισχύ αυ-

τής της πιλοτικής προσπάθειας για την εκτίμηση των

διαφορών μεταξύ των υποομάδων της ΧΝΝ. Ωστό-

σο, δεν μπορεί κανείς να αποκλείσει το γεγονός ότι

μία επιπρόσθετη επιβλαβής επίδραση του διαβήτη

είναι πιο εμφανής γύρω από το στάδιο 3, ενώ στο

στάδιο 4 οι διαφορές μεταξύ των διαβητικών και

των μη διαβητικών ασθενών εξασθενούν, καθώς η

επίδραση της ελαττωμένης νεφρικής λειτουργίας

στη μικροκυκλοφορία επικαλύπτει την επίδραση

άλλων βλαπτικών παραγόντων, όπως έχει παρατη-

ρηθεί και με άλλες επιπλοκές της ΧΝΝ5.
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Είναι πλέον κοινός τόπος ότι ο σύγχρονος κλινικός

ιατρός απαιτείται να ανταποκρίνεται σε πιο σύνθε-

τα περιστατικά από παλαιότερα, να εξετάζει και να

αντιμετωπίζει ασθενείς με συννοσηρότητες, καθώς

και να απαντά συχνά σε ερωτήματα που δεν αφο-

ρούν την κύρια ειδικότητά του και μόνο. Στα πλαί-

σια αυτά αλλά και λόγω της αύξησης του προσδό-

κιμου ζωής οι ασθενείς με αρτηριακή υπέρταση εμ-

φανίζουν συχνά συννοσηρότητες που επηρεάζουν

την κλινική τους πορεία αλλά και την αντιμετώπιση

της υπέρτασης. Μια τέτοια μεγάλη ομάδα ασθενών

είναι και οι ασθενείς με αρτηριακή υπέρταση και

νόσο Parkinson. 

Η νόσος Parkinson εμφανίζεται με συχνότητα

0,3% στον γενικό πληθυσμό, ενώ υπολογίζεται ότι

περισσότερα από 127.000 άτομα πάσχουν από τη

νόσο στη Μεγάλη Βρετανία1. Η συχνότητα της νό-

σου αυξάνεται με την ηλικία (συνήθως πρόκειται

για ασθενείς >50 ετών), ενώ σε 10%-20% των πε-

ριπτώσεων υπάρχει σαφές οικογενειακό ιστορικό.

Παρά τις παλαιότερες παρατηρήσεις τα νεότερα

δεδομένα δείχνουν ότι η νόσος έχει την ίδια επί-

πτωση και στα δύο φύλα και προκαλεί σημαντική

επιδείνωση της λειτουργικότητας και της ποιότητας

ζωής των ασθενών αυτών2. 

Η νόσος του Parkinson (PD) είναι μια συχνή

νευροεκφυλιστική διαταραχή. Ενώ υπάρχουν συχνά

και ορισμένες μη κινητικές εκδηλώσεις, τα τυπικά

κλινικά χαρακτηριστικά περιλαμβάνουν διαταραχή

κινητικότητας που αποτελείται από βραδυκινησία,

τρόμο ηρεμίας και ακαμψία, με αστάθεια στάσης

να εμφανίζεται σε μεταγενέστερο στάδιο. Η αιτία

της νόσου δεν είναι γνωστή, αλλά έχουν οριστεί ορι-

σμένοι γενετικοί παράγοντες κινδύνου, καθώς και

πολλά γονίδια που προκαλούν σπάνιες οικογενείς

μορφές PD3. To κλινικό σύνδρομο της νόσου έχει

χαρακτηριστικές κλινικές εκφάνσεις με κυριότερες

τις εξής:

Βραδυκινησία: Χαρακτηριστικό είναι το περ-

πάτημα: στην αρχή ο ασθενής δυσκολεύεται να ξε-
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κινήσει (σαν να είναι κολλημένος στο πάτωμα) και

το βάδισμά του είναι με μικρά-συρτά βήματα, σκύ-

βοντας μπροστά σαν να κυνηγάει το κέντρο βάρους

του.

Τρόμος ηρεμίας: Συνήθως εμφανίζεται σε ένα

χέρι αρχικά και μοιάζει «σαν να μετράει κανείς τα

λεφτά του». Πρόκειται για τρόμο ηρεμίας (resting

tremor), ο οποίος εμφανίζεται όταν τα χέρια είναι,

π.χ., πάνω στα γόνατα και δεν κάνουν κάτι.

Δυσκαμψία: O ασθενής νιώθει τα χέρια και τα

πόδια του βαριά και δυσκίνητα. Oρισμένες φορές

αυτό σημαίνει και πόνο στα άκρα. Το πρώτο σύ-

μπτωμα που παρατηρεί κανείς στον ασθενή, είναι

ότι όταν περπατάει δεν αιωρούνται τα χέρια του,

αλλά μένουν κρεμασμένα κάτω.

Απώλεια των αυτόματων κινήσεων: O ασθενής

δεν μπορεί να εκτελέσει κινήσεις καθημερινές όπως

το ανοιγοκλείσιμο των ματιών, το χαμόγελο, οι γκρι-

μάτσες κ.λπ. Σε προχωρημένα στάδια το πρόσωπο

του ασθενούς είναι «σαν μάσκα».

Δυσκολία στην ομιλία: O ασθενής μπορεί να

τραυλίζει, να μιλάει μονότονα (χωρίς χρωματισμό

στη φωνή), να μην βρίσκει τις λέξεις κ.λπ.

Άνοια: Σε όψιμα στάδια, διαταράσσεται η μνή-

μη, η οργανωμένη σκέψη, η λήψη αποφάσεων κ.λπ.

Μπορεί όμως η νόσος να περιγραφεί με μόνο

το κλινικό σύνδρομο του παρκινσονισμού;

Στην πραγματικότητα, υπάρχει ένα ολόκληρο πλέγ-

μα από μη κινητικά συμπτώματα που συνιστούν, μα-

ζί με τα κινητικά, το πλαίσιο της νόσου. Έχει προ-

ταθεί λοιπόν ο όρος “Parkinson’s Complex” για να

περιγράψει αυτό το πιο σύνθετο μείγμα σημείων

και συμπτωμάτων. Αυτά τα μη κινητικά συμπτώματα

είναι σημαντικά, επειδή επηρεάζουν σημαντικά την

ποιότητα ζωής των ασθενών, μπορεί να βοηθούν

στη διάγνωση και διαφορική διάγνωση, ενώ σε κά-

ποιες περιπτώσεις μπορεί και να προηγούνται των

κινητικών συμπτωμάτων4. Τα μη κινητικά συμπτώ-

ματα μπορεί να αφορούν απώλεια της όσφρησης,

προβλήματα ύπνου, κατάθλιψη και άγχος, απώλεια

βάρους, γαστρεντερικά συμπτώματα, ουρολογικά

προβλήματα, διαταραχές της εφίδρωσης, διαταρα-

χές της όρασης και σοβαρή ορθοστατική υπόταση5.

Η παθοφυσιολογία της νόσου Parkinson αφορά

κυρίως την απώλεια ντοπαμινεργικών νευρώνων

στο ΚΝΣ και την παθογνωμονική εμφάνιση των σω-

ματίων του Lewis ενώ νευροτοξίνες και φλεγμονή

προάγουν την εξέλιξη της νόσου. Η διαταραχή της

ντοπαμινεργικής νεύρωσης φαίνεται να μην αφορά

μόνο το ΚΝΣ αλλά και τους περιφερικούς ιστούς

και να απεικονίζεται και στη νεύρωση του καρδιαγ-

γειακού συστήματος. Από το 1998 μετά από τη με-

λέτη σπινθηρογραφημάτων με 6-[18F]fluorodopa -

mine σε ασθενείς με δυσαυτονομία είχε διαπιστωθεί

ότι εμφανίζονται διαταραχές των υποδοχέων ντο-

παμίνης νωρίς στην πορεία των δυσαυτονομιών6.

Όσον αφορά τις καρδιαγγειακές κλινικές εκφάν-

σεις της νόσου πριν την εκδήλωση των νευρολογι-

κών συμπτωμάτων φαίνεται να αφορούν στένωση

καρωτίδων (σε >50% των ασθενών) καθώς και δια-

ταραχές στο ΗΚΓ (ποικίλου βαθμού κολποκοιλιακό

αποκλεισμό, διαταραχές επαναπόλωσης, κολπική

μαρμαρυγή κ.ά.)7. 

Oι βασικές επιδράσεις λοιπόν της νόσου Parkin-

son στο καρδιαγγειακό σύστημα προκύπτουν από

την καρδιακή και εξωκαρδιακή απονεύρωση αλλά

και από τη διαταραχή αρτηριακών τασεοϋποδοχέ-

ων. Η ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης λοιπόν σε αυ-

τούς τους ασθενείς μπορεί να είναι δύσκολη και να

περιπλέκεται από την υπόλοιπη παθολογία. Oι κύ-

ριες νοσολογικές οντότητες που μπορεί να προκύ-

πτουν στους ασθενείς με νόσο Parkinson είναι

oρθοστατική και μεταγευματική υπόταση, μεγάλες

διακυμάνσεις της αρτηριακής πίεσης, υπέρταση κα-

τά την κατάκλιση (Supine hypertension), ενώ συχνά

αναφέρουν εύκολη κόπωση και μειωμένη ανοχή

στην άσκηση8. 

Oρθοστατική υπόταση και νυχτερινή υπέρταση:

Oι δύο όψεις του ίδιου νομίσματος

Η ορθοστατική υπόταση είναι ένα συνηθισμένο μη

κινητικό χαρακτηριστικό της νόσου του Parkinson

που μπορεί να προκαλέσει ανεξήγητες πτώσεις, συ-

γκοπή, ζάλη, γνωστική εξασθένηση, δύσπνοια και

εύκολη κόπωση. Oι μετρήσεις της αρτηριακής πίε-

σης πρέπει να γίνονται σε ύπτια θέση και 3 λεπτά

μετά την έγερση για ανίχνευση ορθοστατικής υπό-

τασης. Εάν αφεθεί χωρίς θεραπεία, η ορθοστατική

υπόταση επηρεάζει τη δραστηριότητα της καθημε-

ρινής ζωής και αυξάνει τον κίνδυνο συγκοπής και

πτώσης. Πολλές επιδημιολογικές μελέτες έχουν

εντοπίσει την ορθοστατική υπόταση ως παράγοντα

κινδύνου για θνησιμότητα ιδίως με την αύξηση της

ηλικίας. Oι ασθενείς που εμφανίζουν ορθοστατική

υπόταση φαίνεται επίσης να οδηγούνται συχνά στην

πολυφαρμακία, σε πολλαπλές συν-νοσηρότητες κα-

θώς και σε συχνή χρήση του συστήματος υγείας9. 

Σε περίπου 50% των ασθενών με νευρογενή ορ-

θοστατική υπόταση και δυσλειτουργία του αυτονό-

μου νευρικού συστήματος, μπορεί να παρατηρηθεί

υπέρταση στην ύπτια θέση, η οποία μπορεί να είναι
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σοβαρή και να διαρκέσει αρκετές ώρες κατά τη

διάρκεια του νυχτερινού ύπνου10. Η υπέρταση κατά

τη διάρκεια της κατάκλισης και του ύπνου είναι μια

άλλη συχνή ανεπιθύμητη δράση της νόσου του

Parkinson. Συνήθως είναι ασυμπτωματική, αλλά

μπορεί να αυξάνει τον κίνδυνο υπερτασικών κρί-

σεων κατά τη νύχτα11. Μακροπρόθεσμα, ο συνδυα-

σμός πολύ χαμηλών και πολύ υψηλών τιμών αρτη-

ριακής πίεσης μπορεί να προκαλέσει βλάβη στα όρ-

γανα-στόχους σε καρδιαγγειακό, νεφρικό και κε-

ντρικό νευρικό σύστημα12. 

Η αντιμετώπιση των ασθενών με νόσο Parkinson

και αρτηριακή υπέρταση είναι λοιπόν ένα σύνθετο

κλινικό πρόβλημα με πολλές παραμέτρους που πρέ-

πει να αντιμετωπίζεται με προσοχή και συχνή επα-

νεκτίμηση. Σε αυτή τη μάχη πολύτιμος σύμβουλος

συνεχίζει να είναι η 24ωρη καταγραφή της αρτη-

ριακής πίεσης, μιας και συνήθως η απλή μέτρηση

της πίεσης ιατρείου δεν μπορεί να αποκαλύψει τις

πολλές διακυμάνσεις στην αρτηριακή πίεση των

ασθενών αυτών. Ακρογωνιαίος λίθος στην αντιμε-

τώπιση των ασθενών με νόσο Parkinson παραμένει

η τήρηση γενικότερων μέτρων προστασίας προς

αποφυγή της ορθοστατικής υπότασης και την πρό-

ληψη των πτώσεων. Έτσι η αντιμετώπιση της πιθα-

νής αναιμίας και της αφυδάτωσης, η μείωση ή απο-

φυγή φαρμάκων που επιδρούν αρνητικά [alpha-

blockers (BPH), phosphodiesterase-5 inhibitors

(ED), alpha2 agonists (clonidine) and tricyclic anti-

depressants], η αποφυγή έκθεσης σε υψηλές θερ-

μοκρασίες, σε έντονη άσκηση και σε μεγάλα γεύ-

ματα και η ενθάρρυνση για επαρκή ενυδάτωση παί-

ζουν σημαντικό ρόλο στη βελτίωση της ρύθμισης

των ασθενών αυτών13. 

Ειδικά για την υπέρταση κατά την κατάκλιση

παραμένει το κλινικό ερώτημα της αντιμετώπισής

της. Και εδώ θα πρέπει να προτείνονται γενικά μέ-

τρα που έχουν σημαντική αποτελεσματικότητα. Πο-

λύ σημαντική είναι η ανύψωση κεφαλής κατά την

κατάκλιση, η οποία μπορεί να χρειαστεί να είναι

και έως 30ο. Όσον αφορά τη φαρμακευτική αγωγή

έχουν προταθεί Patch νιτρωδών κατά την κατάκλιση

με αφαίρεση τουλάχιστον 30 min προ της έγερσης

καθώς και προ του ύπνου φάρμακα όπως CCBs με

μικρό χρόνο ημίσειας ζωής, υδραλαζίνη ή λοσαρ-

τάνη14. 

Η αντιμετώπιση των ασθενών με νόσο Parkinson

και υπέρταση παραμένει ένα απαιτητικό ερώτημα

για τον κάθε κλινικό ιατρό και πρέπει να γίνεται

πάντα με προσοχή και συχνή επανεκτίμηση. Oι επι-

δράσεις στο καρδιαγγειακό σύστημα εμφανίζονται

στην πλειοψηφία των ασθενών με νόσο Parkinson

και μπορεί να εμφανίζονται νωρίτερα από τα νευ-

ρολογικά συμπτώματα, καθώς η επίδραση στην καρ-

διακή νεύρωση (Lewy-formations) αναπτύσσεται

νωρίς στη φυσική πορεία της νόσου. Τα φάρμακα

αντιμετώπισης της νόσου μπορεί να παρεμβαίνουν

και αυτά στο καρδιαγγειακό με πιο χαρακτηριστική

την επίδραση της λεβοντόπα που αυξάνει την αρ-

τηριακή σκληρία και επιτείνει τη διαστολική δυ-

σλειτουργία. Τέλος, η εμφάνιση συμπτωματικής ορ-

θοστατικής υπότασης αυξάνει 1,6 φορές την καρ-

διαγγειακή θνησιμότητα σε αυτούς τους ασθενείς

και 3,2 φορές τη γενική τους θνησιμότητα και άρα

θα πρέπει να βρίσκεται πάντα στο κέντρο των σύν-

θετων κλινικών ερωτημάτων που θα πρέπει να απα-

ντηθούν. 
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Τ
ο Αντιυπερτασικό Ιατρείο της Β′ Πανεπι-

στημιακής Καρδιολογικής Κλινικής της Ια-

τρικής Σχολής του Πανεπιστημίου Αθηνών

ιδρύθηκε το έτος 2004 παράλληλα με την έναρξη

λειτουργίας του Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου

ΑΤΤΙΚOΝ. 

Από την έναρξή του έως σήμερα (2021), το ια-

τρείο λειτουργεί υπό τη διεύθυνση της κας Ελένης

Τριανταφυλλίδη, Διευθύντριας ΕΣΥ Καρδιολογίας.

Κύρια στελέχη του ιατρείου αποτελούν η κα Παρα-

σκευή Τριβήλου (Επεμβατική Καρδιολόγος), ο κος

Αντώνης Σχοινάς (Νεφρολόγος), ο κος Δημήτριος

Μπενάς (Καρδιολόγος), η κα Αναστασία Φάμπρη

(Καρδιολόγος), η κα Ευθυμία Βαρυτιμιάδη (Επεμ-

βατική Καρδιολόγος) και η κα Διονυσία Μπίρμπα

(Καρδιολόγος) ενώ σημαντική είναι και η συμβολή

της νοσηλεύτριας ΤΕ κας Κωνσταντίνας Σιούλα.

Ταυτόχρονα, το 2014 το ιατρείο αναγνωρίσθηκε ως

Ευρωπαϊκό Κέντρο Αριστείας στην Υπέρταση καθώς

πληρούσε όλες τις κατάλληλες προϋποθέσεις (Euro-

pean Society of Hypertension Excellence Centre).

Το ιατρείο λειτουργεί τρεις φορές την εβδομάδα

έχοντας ασχοληθεί με τη διάγνωση, θεραπεία και

παρακολούθηση >3.000 υπερτασικών ασθενών, στε-

λεχώνεται από άριστα κατηρτισμένο επιστημονικό

προσωπικό και επικουρείται από ειδικευόμενους

καρδιολόγους καθώς και ιατρούς άλλων ειδικοτή-

των, οι οποίοι εξειδικεύονται στην αρτηριακή υπέρ-

ταση. Ασχολείται με τη διαγνωστική προσέγγιση και

θεραπευτική αντιμετώπιση ενός μεγάλου αριθμού

ασθενών με συστηματική αρτηριακή υπέρταση, την

ανίχνευση των βλαβών των οργάνων-στόχων στο

πλαίσιο της αξιολόγησης και αντιμετώπισης ασθε-

νών με πρωτοδιαγνωσθείσα αρτηριακή υπέρταση,

με τη διερεύνηση της αρτηριακής υπέρτασης σε παι-

διά και εφήβους, με τη διερεύνηση τυχόν αιτίων δευ-

τεροπαθούς υπέρτασης και, τέλος, με την αντιμετώ-

πιση ασθενών με ανθεκτική υπέρταση. Oι ασθενείς

παρακολουθούνται και αντιμετωπίζονται βάσει των

εκάστοτε πλέον πρόσφατων κατευθυντήριων οδη-

γιών της Ευρωπαϊκής Αντιυπερτασικής Εταιρείας.

Δίδεται τεράστια σημασία στην εφαρμογή των προ-

τεινόμενων υγιεινοδιαιτητικών οδηγιών και στη βελ-

τίωση της συμμόρφωσης των υπερτασικών ασθενών.

Η λειτουργία του ιατρείου εντός ενός τριτοβάθμιου

νοσοκομείου επιτρέπει την αλληλεπίδρα ση με τις

άλλες ιατρικές ειδικότητες και την παροχή συμβου-

λευτικών υπηρεσιών σε μεγάλο αριθμό νοσηλευό-

μενων ασθενών και άλλων κλινικών πλην της Καρ-

διολογικής καθώς και τη δυνατότητα διενέργειας

διαγνωστικών εξετάσεων υψηλού επιπέδου.

Η υλικοτεχνική υποδομή του Αντιυπερτασικού

Ιατρείου περιλαμβάνει πέντε συσκευές 24ωρης κα-

ταγραφής της αρτηριακής πίεσης (Spacelab) και ε-

πτά συσκευές εβδομαδιαίας μέτρησης της αρτηρια-

κής πίεσης στο σπίτι (Omron), η χρήση των οποίων

συμβάλλει καταλυτικά στη διαχείριση και σωστή

θεραπευτική αντιμετώπιση των υπερτασικών ασθε-

νών. Η τοποθέτηση και ανάλυση των αποτελεσμά-

των της 24ωρης καταγραφής της αρτηριακής πίεσης

(έως σήμερα > 5.000 εφαρμογές) θεωρείται απα-

ραίτητη προϋπόθεση σωστής παρακολούθησης ι-

δίως των πρωτοδιαγνωσθέντων υπερτασικών ασθε-

νών. Mε τόση συσσωρευμένη εμπειρία, το κέντρο

μας ανήκει στα κέντρα αναφοράς ως προς τη σωστή

αξιολόγηση της 24ωρης καταγραφής της αρτηρια-

κής πίεσης. 

Tο ιατρείο συνδέεται άμεσα με το εργαστήριο

Προληπτικής Καρδιολογίας όπου γίνεται η πλήρης

αγγειολογική αξιολόγηση των ασθενών (αορτική

σκληρία, μελέτη ενδοθηλιακής λειτουργίας) καθώς

και με το υπερηχοκαρδιογραφικό εργαστήριο (Δι-

ευθυντής Καθηγητής Ιγνάτιος Oικονομίδης) όπου

εκτιμώνται υπερηχοκαρδιογραφικά οι υπερτασικοί

ασθενείς (έλεγχος υπερτροφίας και στεφανιαίας ε-

φεδρείας της αριστερής κοιλίας). 

Κέντρο Αριστείας στην Υπέρταση

ΠΑΡOΥΣΙΑΣΗ ΙΑΤΡΕΙOΥ ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ

Ελένη Τριανταφυλλίδη
Β΄ Πανεπιστημιακή Καρδιολογική Κλινική, Νοσοκομείο ΑΤΤΙΚΟ
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ΣΕρευνητικά, το Αντιυπερτασικό Ιατρείο πα-

ρουσιάζει δυναμική παρουσία κυρίως στον χώ-

ρο της εκτίμησης των βλαβών οργάνων-στόχων

σε πρωτοδιαγνωσθέντες υπερτασικούς ασθε-

νείς με την παρουσίαση των ερευνητικών απο-

τελεσμάτων του σε ελληνικά και διεθνή ιατρικά

συνέδρια καθώς και δημοσιεύσεις σε ελληνικά

και ξενόγλωσσα ιατρικά περιοδικά. Στο χρο-

νικό διάστημα της λειτουργίας του ιατρείου έ-

χουν ολοκληρωθεί 4 διδακτορικές διατριβές,

βρίσκονται σε εξέλιξη άλλες 5 καθώς και ένας

μεγάλος αριθμός μεταπτυχιακών εργασιών έ-

χει ήδη παρουσιασθεί. Ταυτόχρονα το ιατρείο

μας συμμετέχει σε μεγάλες διεθνείς και ελλη-

νικές πολυκεντρικές μελέτες με επακόλουθη

δημοσίευση των αποτελεσμάτων αυτών.

Η πρωτότυπη και αποκλειστική συμβολή

του Αντιυπερτασικού Ιατρείου στον χώρο της

έρευνας διεθνώς εστιάζεται αφενός στην ε-

φαρμογή της μεθόδου της διήθησης του σφη-

νοϋπερωίου γαγγλίου για την αντιμετώπιση της

αρτηριακής υπέρτασης καθώς στη σύνδεση της

εκτίμησης της συστηματικής κυκλοφορίας με

την πνευμονική σε ασθενείς με πνευμονική αρ-

τηριακή υπέρταση (αναφέρονται επιλεγμένες

δημοσιεύσεις). 
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