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1. Εισαγωγή

Οι κατευθυντήριες οδηγίες της Υπέρτασης το 2013, εκδίδονται μετά από συνεργασία 

της Ευρωπαϊκής Εταιρίας Υπέρτασης (ΕΕΥ) και της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής 

Εταιρίας (ΕΚΕ) βασιζόμενες κυρίως στις κατευθυντήριες οδηγίες του 2003(1) και του 

2007(2). Η ανάγκη δημοσίευσης νέων κατευθυντήριων οδηγιών 6 χρόνια μετά τη 

δημοσίευση των τελευταίων, έγινε αισθητή και επίκαιρη, καθώς κατά τη διάρκεια 

των τελευταίων χρόνων έχουν δημοσιευτεί σημαντικές μελέτες που αφορούν τη 

διάγνωση και τη θεραπεία της υπέρτασης, καθιστώντας απαραίτητη την ανάγκη 

βελτίωσης και επέκτασης των προηγούμενων συστάσεων.

Οι κατευθυντήριες οδηγίες (ESH / ESC) του 2013 εξακολουθούν να τηρούν ορισμένες 

θεμελιώδεις αρχές που ενέπνευσαν τις συστάσεις το 2003 και το 2007. 1) Να βασίζονται 

σε ορθά διεξαγμένες μελέτες που προέκυψαν μετά από εκτενή ανασκόπηση της 

βιβλιογραφίας, 2) να εξετάσουν, δεδομένα από τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές και 

μετα-αναλύσεις χωρίς να αγνοήσουν παράλληλα μελέτες παρατήρησης κατάλληλου 

επιστημονικού διαμετρήματος, 3) να ταξινομήσουν το επίπεδο των αποδεικτικών 

στοιχείων (level of evidence) και συστάσεων σε μείζονα διαγνωστικά και θεραπευτικά 

ζητήματα άλλων νόσων που σχετίζονται με την υπέρταση, σύμφωνα με τις οδηγίες 

της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρίας (Πίνακες 1 και 2).

Παρόλο που στις οδηγίες του 2003 και του 2007 δεν υπήρχε διαβάθμιση της 

κατηγορίας των συστάσεων και του επιπέδου των αποδεικτικών στοιχείων (level of 

evidence), αυτό θεωρήθηκε αναγκαίο στις οδηγίες του 2013, με σκοπό να επιτρέψει 

στον ενδιαφερόμενο αναγνώστη, μια τυπική προσέγγιση των συστάσεων σε 

διάφορους τομείς της ιατρικής.
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Πίνακας 1:  Κατηγορία των συστάσεων

Κατηγορία Σύστασης Ορισμός Προτεινόμενη 
διατύπωση χρήσης 

Κατηγορία Ι Αποδεικτικά 
στοιχεία και/ή γενική 
συμφωνία ότι μια 
συγκεκριμένη θεραπεία 
ή διαδικασία είναι 
ευεργετική, χρήσιμη, 
αποτελεσματική.

Συνίσταται /
υποδεικνύεται

Κατηγορία ΙΙ Αντικρουόμενα στοιχεία
και / ή διάσταση 
απόψεων σχετικά με τη
χρησιμότητα / 
αποτελεσματικότητα 
της θεραπείας ή της
διαδικασίας.

     Κατηγορία ΙΙα Το επίπεδο της 
απόδειξης / γνώμη είναι 
υπέρ της χρησιμότητας/
αποτελεσματικότητας.

Θα πρέπει να 
συσταθεί

     Κατηγορία ΙΙβ Χρησιμότητα /
αποτελεσματικότητα 
δεν είναι πλήρως
εμπεριστατωμένη

Θα μπορούσε να 
συσταθεί

Κατηγορία ΙΙΙ Στοιχεία ή γενική 
συμφωνία ότι 
η συγκεκριμένη 
θεραπεία ή διαδικασία 
δεν είναι χρήσιμη / 
αποτελεσματική, και σε
ορισμένες περιπτώσεις
μπορεί να είναι 
επιβλαβής.

Δεν συνιστάται

Πίνακας 2:  Επίπεδο των αποδεικτικών στοιχείων

Επίπεδο Α Δεδομένα που προέρχονται από τυχαιοποιημένες 
κλινικές μελέτες ή μεταναλύσεις

Επίπεδο Β Δεδομένα που προέρχονται από μία τυχαιοποιημένη 
μελέτη ή μεγάλες μη τυχαιοποιημένες μελέτες

Επίπεδο Γ Συναίνεση γνώμης εμπειρογνωμόνων και/ή μικρές 
μελέτες, αναδρομικές μελέτες, μητρώα

1.2 Nέες πτυχές
Λόγω των νέων στοιχείων στις διαγνωστικές και θεραπευτικές πτυχές της 

υπέρτασης, οι παρούσες κατευθυντήριες γραμμές διαφέρουν σε πολλά σημεία 

από τις προηγούμενες(2). Μερικές από τις πιο σημαντικές διαφορές αναφέρονται 

παρακάτω:

1. Νέα επιδημιολογικά δεδομένα για την υπέρταση και τον έλεγχο της ΑΠ στην 

Ευρώπη.

2. Ενίσχυση της προγνωστικής αξίας της παρακολούθησης της ΑΠ στο σπίτι και του 

ρόλου της για τη διάγνωση και την αντιμετώπιση της υπέρτασης, σε συνδυασμό με 

τη μέτρηση της 24-ωρης καταγραφής της αρτηριακής πίεσης.

3. Ενημέρωση στην προγνωστική σημασία της νυκτερινής ΑΠ, της υπέρτασης της 

λευκής μπλούζας και της συγκαλυμμένης υπέρτασης.

4. Έμφαση στην ενσωμάτωση κατά την αξιολόγηση της ΑΠ, των καρδιαγγειακών 

παραγόντων κινδύνου, ασυμπτωματικής βλάβης των οργάνων στόχων και κλινικών 

επιπλοκών για την εκτίμηση του συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου.

5. Ενημέρωση της προγνωστικής σημασίας των ασυμπτωματικών βλαβών οργάνων 

στόχων, συμπεριλαμβανομένης της καρδιάς, των αιμοφόρων αγγείων, των νεφρών, 

των οφθαλμών και του εγκεφάλου.

6. Επανεξέταση του κινδύνου των υπέρβαρων και του στόχου του δείκτη μάζας 

σώματος (ΔΜΣ) στην υπέρταση.

7. Υπέρταση σε νέους ανθρώπους.

8. Η έναρξη της αντιυπερτασικής θεραπείας. Περισσότερα κριτήρια που βασίζονται 

σε μελέτες ενώ δεν χορηγείται πλέον φαρμακευτική αγωγή στην υψηλή φυσιολογική 

ΑΠ.

9. Στόχος της ΑΠ. Πλέον στόχος της ΣΑΠ είναι <140 mmHg σε ασθενείς υψηλού και 

χαμηλού καρδιαγγειακού κινδύνου.

10. Ελεύθερη προσέγγιση στην αρχική μονοθεραπεία

11. Αναθεωρημένο σχήμα με προτεραιότητα στη συνδυασμένη θεραπεία

12. Νέοι θεραπευτικοί αλγόριθμοι για την επίτευξη της ΑΠ στόχου

13. θεραπευτικός χειρισμός συγκεκριμένων νόσων.

14. Αναθεωρημένες συστάσεις για τη θεραπεία της υπέρτασης στους ηλικιωμένους.

15. Η φαρμακευτική αγωγή στους υπερήλικες.

16. Έμφαση στην Ανθεκτική υπέρταση και νέες θεραπευτικές προσεγγίσεις.

17. Αυξημένη προσοχή στην καθοδηγούμενη θεραπεία βάση βλάβης οργάνου 

στόχου.

18. Νέες προσεγγίσεις στην διαχείριση της υπερτασικής νόσου σε χρόνια βάση.
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2. Επιδημιολογικές πτυχές

2.1 Συσχετισμός της αρτηριακής πίεσης με την καρδιαγγειακή και νεφρική 
βλάβη.
Ο συσχετισμός της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) με την νεφρική βλάβη και την 

καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνητότητα έχει αποδειχτεί από πολλαπλές μελέτες 

παρατήρησης(3). Τα αποτελέσματα των μελετών αυτών, αναφέρονται λεπτομερώς 

στις ESH/ESC οδηγίες του 2003 και 2007 και συνοψίζονται ως εξής:

1) Η τιμή της ΑΠ στο Ιατρείο παρουσιάζει συνεχή και ανεξάρτητη συσχέτιση με 

την επίπτωση των διαφόρων καρδιαγγειακών επεισοδίων (εγκεφαλικό επεισόδιο, 

έμφραγμα του μυοκαρδίου, αιφνίδιο θάνατο, καρδιακή ανεπάρκεια και περιφερική 

αρτηριοπάθεια) καθώς και τελικού σταδίου νεφρική νόσο (ΤΣΝΝ)(3-5). Η συσχέτιση 

αυτή ισχύει για όλες τις ηλικιακές και εθνολογικές ομάδες(6,7).

2) Η συστολική αρτηριακή πίεση (ΣΑΠ) παρουσιάζει καλύτερη προγνωστική αξία 

από τη διαστολική (ΔΑΠ) σε ασθενείς άνω των 50 ετών(8,9), ενώ στους ηλικιωμένους, 

η πίεση σφυγμού (διαφορά μεταξύ συστολικής και διαστολικής ΑΠ) επηρεάζει 

επιπρόσθετα την πρόγνωση(10). Αυτό αποδεικνύεται από τον ιδιαίτερα υψηλό 

καρδιαγγειακό κίνδυνο ασθενών με μεμονωμένη συστολική υπέρταση(11).

3) Παρουσιάζεται μια συνεχής συσχέτιση των καρδιαγγειακών γεγονότων με τιμές 

αρτηριακής πίεσης που ξεπερνούν τους στόχους, βασιζόμενες σε μετρήσεις 24-ωρης 

καταγραφής της αρτηριακής πίεσης (ΑΒΡΜ) ή μετρήσεων στο σπίτι (ΗΒΡΜ) (βλ. 

παράγραφο 3.1.2)

4) Ο συσχετισμός της ΑΠ με τα καρδιαγγειακά συμβάντα τροποποιείται καθώς η 

συνύπαρξη και άλλων παραγόντων κινδύνου (συχνή σε υπερτασικούς) πέραν της ΑΥ 

αυξάνει την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνητότητα(12,13).

2.2 Ορισμός και ταξινόμηση της υπέρτασης
Η συσχέτιση της ΑΠ με τα καρδιαγγειακά και νεφρικά συμβάντα είναι συνεχής. Αυτό 

δυσχεραίνει το διαχωρισμό των ασθενών σε υπερτασικούς και μη, βάση των ορίων 

και επιπέδων στόχων της αρτηριακής πίεσης(14).

Το κατώφλι της ΑΠ που χρησιμοποιείται για το διαχωρισμό των ασθενών σε 

υπερτασικούς και μη, ουσιαστικά διευκολύνει και απλοποιεί τη διαγνωστική 

προσέγγιση αλλά και την απόφαση σχετικά με την έναρξη της θεραπείας. Η 

ταξινόμηση που συστήνεται για την ΑΠ παραμένει ίδια με αυτή των οδηγιών ESH/ESC 

του 2003, 2007 (Πίνακας 3).

Υπερτασικοί ορίζονται ασθενείς με τιμές της ΑΠ >140 mmHg συστολική ή / και >90 

mmHg διαστολική, καθώς υπάρχουν στοιχεία που τεκμηριώνουν ότι η μείωση της ΑΠ 

κάτω από αυτά τα όρια είναι επωφελής (βλ. παραγράφους 4.1 και 4.2).

Σε όλες τις ηλικιακές ομάδες (νέους, μεσήλικες και ηλικιωμένους ασθενείς) 

χρησιμοποιείται η ίδια κατάταξη με εξαίρεση τα παιδιά και τους εφήβους, όπου 

συστήνονται διαφορετικά κριτήρια καθώς δεν είναι διαθέσιμα στοιχεία από μελέτες.

Λεπτομέρειες σχετικά με την ταξινόμηση της ΑΠ σε αγόρια και κορίτσια ανάλογα 

με την ηλικία και το ύψος τους, αναφέρονται στην έκθεση σχετικά με τη διάγνωση, 

αξιολόγηση και θεραπεία της υψηλής ΑΠ της ΕΕΥ(15).
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Πίνακας 3: Ορισμός και ταξινόμηση της ΑΠ βάση μετρήσεων Ιατρείου (mmHg)

Κατηγορία Συστολική Διαστολική

Ιδανική <120 και <80

Φυσιολογική 120-129 ή/και 80-84

Υψηλή φυσιολογική 130-139 ή/και 85-89

ΑΥ σταδίου 1 140-159 ή/και 90-99

ΑΥ σταδίου 2 160-179 ή/και 100-109

ΑΥ σταδίου 3 ≥180 ή/και ≥110

Μεμονωμένη συστολική ≥140 και <90

Κάθε κατηγορία ορίζεται από το υψηλότερο επίπεδο της πίεσης (συστολικής ή διαστολικής). 
Η μεμονωμένη συστολική υπέρταση ταξινομείται σε σταδίου 1,2 ή 3 ανάλογα με τα 
επίπεδά της.

2.3 Επιπολασμός της υπέρτασης
Υπάρχουν περιορισμένα στοιχεία όσον αφορά τον επιπολασμό της υπέρτασης και τα 

επίπεδα της αρτηριακής πίεσης στις διάφορες Ευρωπαϊκές χώρες. Συνολικά, ο επι-

πολασμός της υπέρτασης κυμαίνεται περίπου στο 30-45% του γενικού πληθυσμού, 

με τους ηλικιωμένους να παρουσιάζουν αυξημένη επίπτωση. Επιπλέον, υπάρχουν 

σημαντικές διαφορές στα μέσα επίπεδα της ΑΠ ανάμεσα στις διάφορες χώρες χωρίς 

όμως να παρουσιάζεται αυξητική τάση σε σχέση με την προηγούμενη δεκαετία(17-37). 

Λόγω της δυσκολίας απόκτησης συγκρίσιμων αποτελεσμάτων μεταξύ των διαφόρων 

χωρών, έχει προταθεί η χρήση καταστάσεων που προκαλούνται από την υπέρτα-

ση(38), η θνητότητα λόγω αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου (ΑΕΕ) για παράδειγμα, 

καθώς η υπέρταση αποτελεί το βασικότερο παράγοντα κινδύνου(39).

Όσον αφορά τη συχνότητα θανάτου από ΑΕΕ, αυτή αναλύθηκε από τα στοιχεία του 

παγκόσμιου οργανισμού υγείας (ΠΟΥ). Οι χώρες της δυτικής Ευρώπης παρουσιά-

ζουν μείωση των επεισοδίων ενώ αντίθετα αυτές της ανατολικής αύξηση(40).

2.4 Υπέρταση και καρδιαγγειακός κίνδυνος
Για ένα μεγάλο χρονικό διάστημα, οι κατευθυντήριες οδηγίες της υπέρτασης επι-

κεντρώνονταν στην ρύθμιση μόνο της αρτηριακής πίεσης. Το 1994 όμως, η ΕΕΥ και 

η Ευρωπαϊκή Εταιρία Αθηρωμάτωσης (ΕΕΑ) συμμετείχαν από κοινού στην σύσταση 

κατευθυντήριων οδηγιών για την πρόληψη της στεφανιαίας νόσου (ΣΝ) στην κλινική 

πράξη(41), δίδοντας έμφαση στην πρόληψη και την αντιμετώπιση του συνολικού καρδι-

αγγειακού κινδύνου (ΣΚΚ). Η προσέγγιση αυτή είναι πλέον γενικώς αποδεκτή και είχε 

ήδη ενσωματωθεί στις κατευθυντήριες γραμμές (ESH / ESC) του 2003 και του 2007 για 

τη διαχείριση της αρτηριακής υπέρτασης(1, 2). Θα πρέπει να λαμβάνεται υπ’όψιν ότι η 

πλειοψηφία των ασθενών παρουσιάζει δύο ή και περισσότερους παράγοντες κινδύνου 

ενώ ένα μικρό κλάσμα παρουσιάζει μόνο υπέρταση. Η συνύπαρξη διαφορετικών πα-

ραγόντων κινδύνου αυξάνουν τον καρδιαγγειακό κίνδυνο γεωμετρικά. Ανάλογα με τον 

καρδιαγγειακό κίνδυνο επηρεάζεται και η απόφαση της θεραπευτικής προσέγγισης

η οποία μπορεί να μη διαφέρει όσον αφορά τον στόχο, αλλά μπορεί να επηρεάσει 

την απόφαση όσον αφορά την θεραπευτική στρατηγική (την κατηγορία φαρμάκου, 

την έναρξη της αγωγής, συνδυασμός φαρμάκου κ.λπ.) (βλ. παραγράφους 4,5,6 και 

7) ενώ γνωρίζουμε επιπλέον βάση μελετών, ότι οι υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου 

ασθενείς ρυθμίζουν δυσκολότερα την ΑΠ και απαιτείται συχνά συνδυασμένη αγωγή 

η οποία θα καλύπτει και τους άλλους παράγοντες κινδύνου όπως για παράδειγμα 

και την υπολιπιδαιμική. Η θεραπευτική προσέγγιση θα πρέπει να εξετάζει πάντα το 

ΣΚΚ και όχι την ΑΥ μεμονωμένα, προκειμένου να μεγιστοποιηθεί η σχέση κόστους-

αποτελεσματικότητας της διαχείρισης της υπέρτασης.

2.4.1 Εκτίμηση του συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου
Η εκτίμηση του καρδιαγγειακού κινδύνου δεν παρουσιάζει δυσκολίες σε ομάδες με 

υπέρταση που ούτως ή άλλως θεωρούνται υψηλού ή πολύ υψηλού καρδιαγγειακού 

κινδύνου (π.χ εγκατεστημένη καρδιαγγειακή ή νεφρική νόσο, Σακχαρώδη διαβήτη 

κλπ). Αυτοί οι ασθενείς χρήζουν ούτως ή άλλως αυστηρά μέτρα μείωσης του καρδι-

αγγειακού κινδύνου.

Υπάρχει όμως ένας μεγάλος αριθμός ασθενών με υπέρταση που δεν παρουσιάζουν 

τις παραπάνω νόσους και για τον προσδιορισμό τους σε ασθενείς χαμηλού, μετρίου, 

υψηλού ή πολύ υψηλού κινδύνου απαιτείται η χρήση μοντέλων για την εκτίμηση του 

ΣΚΚ ώστε να προσαρμοστεί η θεραπευτική προσέγγιση ανάλογα. 

Κατά καιρούς έχουν προταθεί διάφορα ηλεκτρονικά μοντέλα για την εκτίμηση    

ΣΚΚ(41-48) με σημαντικά πλεονεκτήματα αλλά και μειονεκτήματα(49). Ο δείκτης κινδύ-

νου (Systemic Coronary Risk Evaluation (SCORE)) αναπτύχθηκε βάση Ευρωπαϊκών με-

λετών και εκτιμά τον 10 ετή καρδιαγγειακό κίνδυνο θνητότητας με βάση την ηλικία, 

το φύλο, το κάπνισμα, την ολική χοληστερόλη και τη συστολική ΑΠ(43). Ο δείκτης κιν-

δύνου επιτρέπει την βαθμονόμηση του μοντέλου ανάλογα με την Ευρωπαϊκή χώρα 

προέλευσης του ασθενούς, ενώ σε διεθνές επίπεδο, παρουσιάζονται δύο διαγράμ-

ματα ανάλογα με τη χώρα προέλευσης (χώρες υψηλού και χαμηλού καρδιαγγειακού 

κινδύνου). Τα διάφορα διαγράμματα και η ηλεκτρονική έκδοση (διαθέσιμο στο www.

heartscore.org), μπορούν να βοηθήσουν στην αξιολόγηση και τη διαχείριση των κιν-

δύνων, πρέπει όμως πάντα να ερμηνεύονται βάση των τοπικών συνθηκών και υπό 

το φως της γνώσης και της εμπειρίας του θεράποντος ιατρού.

Ο κίνδυνος μπορεί να είναι υψηλότερος από ό,τι αναφέρεται στα μοντέλα σε:

- Άτομα με κεντρική παχυσαρκία που ακολουθούν καθιστική ζωή

- Άτομα με κοινωνικο-οικονομικούς αποκλεισμούς

- Άτομα με υπεργλυκαιμία και/ή διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη που δεν πληρούν 

τα διαγνωστικά κριτήρια του διαβήτη

- Άτομα με αυξημένα επίπεδα τριγλυκεριδίων, απολιποπρωτείνης Β, λιποπρωτείνης 

(α), υψηλής ευαισθησίας CRP και ινοδωγόνου

- Άτομα με οικογενειακό ιστορικό πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου (πριν από την ηλι-

κία των 55 ετών για τους άνδρες και 65 έτη σε γυναίκες).

Λόγω της εξάρτησης του SCORE από την ηλικία, σε νέους ασθενείς, ο ΣΚΚ μπορεί να 

είναι χαμηλός ακόμα και σε ασθενείς με υψηλή ΑΠ και επιπρόσθετους παράγοντες 
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κινδύνου. Για την αντιμετώπιση αυτών των ασθενών συστήνεται ένα μοντέλο 
διαθέσιμο από τις οδηγίες των Μεικτών Ευρωπαϊκών Εταιριών (Joint European 

Societies’ Guidelines on CVD Prevention in Clinical Practice) για την πρόληψη 

καρδιαγγειακής νόσου στην κλινική πράξη(50).

Περαιτέρω έμφαση έχει δοθεί στην αναγνώριση της ασυμπτωματικής βλάβης 

οργάνου στόχου (ΒΟΣ), καθώς η υπέρταση σχετίζεται με ασυμπτωματικές 

αλλοιώσεις σε διάφορα όργανα που υποδεικνύουν την εξέλιξη της καρδιαγγειακής 

νόσου, αυξάνοντας σημαντικά τον καρδιαγγειακό κίνδυνο. Γι’αυτόν τον λόγο έχει 

αφιερωθεί μία ξεχωριστή ενότητα στις κατευθυντήριες οδηγίες (ενότητα 3.7) που 

αφορά την αναζήτηση ασυμπτωματικής βλάβης των οργάνων(51-53). 

Την τελευταία δεκαετία, οι κατευθυντήριες οδηγίες της Διεθνούς Εταιρίας 

Υπέρτασης (του 1999 και του 2003, WHO / Διεθνής Εταιρεία Υπέρτασης (ISH) και οι 

κατευθυντήριες οδηγίες ESH / ESC του 2003 και 2007(1,2,54,55) χρησιμοποιούν μοντέλα 

για τη διαστρωμάτωση του καρδιαγγειακού κινδύνου των ασθενών σε διάφορες 

κατηγορίες βάση της ύπαρξης εγκατεστημένης καρδιαγγειακής ή νεφρικής βλάβης, 

της ΑΠ, των παραγόντων κινδύνου και βλάβης οργάνου στόχου. Η διαστρωμάτωση 

αυτή επιτρέπει την κατάταξη των ασθενών σε χαμηλού, μετρίου, υψηλού και πολύ 

υψηλού κινδύνου ανάλογα με το 10-ετη καρδιαγγειακό κίνδυνο και διατηρείται 

και στις ισχύουσες οδηγίες (Εικόνα 1). Οι παράγοντες που λαμβάνονται υπ’όψιν 

αναφέρονται στον Πίνακα 4.

Εικ 1: Διαστρωμάτωση του ΣΚΚ στις κατηγορίες χαμηλού, μετρίου, υψηλού και πολύ υψηλού 
κινδύνου, σύμφωνα με τα επίπεδα της Συστολικής ΑΠ, Διαστολικής ΑΠ, την ύπαρξη ΠΚ, ΒΟΣ, 
Διαβήτη, Συμπτωματική ΚΑΝ, ΧΝΝ 3Β ή 4. Οι ασθενείς με συγκαλυμμένη υπέρταση παρουσιάζουν 
καρδιαγγειακό κίνδυνο ανάλογα με τα επίπεδα της ΑΠ. Οι ασθενείς με υπέρταση της λευκής 
μπλούζας, ιδιαιτέρα εάν δεν παρουσιάζουν ΣΔ, ΒΟΣ, ΧΝΝ και ΚΑΝ, παρουσιάζουν χαμηλότερο 
κκ από τους υπερτασικούς ασθενείς που παρουσιάζουν τα ίδια επίπεδα ΑΠ στο Ιατρείο.

Πίνακας 4: Παράγοντες εκτός της Υψηλής ΑΠ Ιατρείου που επηρεάζουν την πρόγνωση

Παράγοντες Κινδύνου

Άνδρες

Ηλικία (άνδρες ≥ 55 έτη, γυναίκες ≥ 65 έτη)

Κάπνισμα

Δυσλιπιδαιμία

TC >4.9 mmol/L (190 mg/dL) και/ή

LDL>3.0 mmol/L (115 mg/dL), και/ή

HDL: άνδρες <1.0 mmol/L (40 mg/dL), γυναίκες <1.2 mmol/L (46mg/dL),

TG>1.7 mmol/L (150 mg/dL)

Γλυκόζη νηστείας 5.6–6.9 mmol/L (102–125 mg/dL)

Παθολογική δοκιμασία ανοχής γλυκόζης

Παχύσαρκοι (ΔΜΣ >30 kg/m2)

Κοιλιακή παχυσαρκία (περίμετρος μέσης: άνδρες ≥ 102 εκατοστά, Γυναίκες 
≥ 88 εκατοστά) (σε Καυκάσιους)

Οικογενειακό Ιστορικό πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου: 
(άνδρες ηλικίας <55 ετών, γυναίκες ηλικίας <65 ετών)

Ασυμπτωματική Βλάβη Οργάνου στόχου

Πίεση σφυγμού (Ηλικιωμένους) ≥ 60mmHg

ΗΚΓ: ΥΑΚ (Sokolow–Lyon index >3.5 mV, RaVL >1.1 mV, Cornell voltage
duration product >244 mV*ms), ή

Ηχοκαρδιογραφικά: ΥΑΚ (LVMI: men ≥115 g/m2; women ≥95 g/m2) (BSA)

Πάχυνση έσω-μέσου χιτώνα (IMT>0.9 mm), ή αθηρωματική πλάκα

Καρωτιδικό-μηριαίο PWV>10m/s

Κνήμο- βραχίονιος δείκτης (ΚΒΔ) < 0.9

ΧΝΝ με eGFR 30–60 ml/min/1.73 m2 (BSA)

Μικρολευκωματινουρία (30–300 mg/24 h), ή λόγος αλβουμίνης κρεατινίνης (30– 300 mg/g)

Σακχαρώδης Διαβήτης

Γλυκόζη νηστείας ≥7.0 mmol/L (126 mg/dL) σε επαναλαμβανόμενες μετρήσεις, ή

Μεταγευματική γλυκόζη >11.0 mmol/L (198 mg/dL)

Εγκατεστημένη Καρδιαγγειακή ή Νεφρική βλάβη

Αγγειακή εγκεφαλική νόσος: Ισχαιμικό-αιμορραγικό ΑΕ, παροδικό ΑΕ

Καρδιοπάθεια: Εμφραγμα μυοκαρδίου, στηθάγχη, επαναγγείωση στεφανιαίων

Καρδιακή ανεπάρκεια συμπεριλαμβανομένης και της ΚΑ με διατηρημένο ΚΕ

Σοβαρή ΧΝΝ:(eGFR <30 mL/min/1.73m2), πρωτεΐνουρία(>300 mg/24 h)

Συμπτωματική Περιφερική Αρτηριοπάθεια

Προχωρημένη αμφιβληστροειδοπάθεια: αιμορραγία, εξίδρωμα, οίδημα θηλής

ΥΑΚ: υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, LVMI: δείκτης μάζας αριστερής κοιλίας, PWV: ταχύτητα 
σφυγμηκού κύματος, IMT: πάχος έσω-μέσου χιτώνα. ΔΜΣ: δείκτης μάζας σώματος, ΕΣ: Επιφάνεια 
σώματος,ΚΒΔ: κνημοβραχιόνιος δείκτης, ΚΕ: κλάσμα εξώθησης, ΧΝΝ: χρόνια νεφρική νόσος.

Άλλοι
παράγοντες
κινδύνου, ΒΟΣ,
Παθήσεις

Αρτηριακή Πίεση (mmHg)

Υψηλή 
φυσιολογική 
ΣΑΠ: 130-139 
ή ΔΑΠ 85-89

Σταδίου 1 ΑΥ

ΣΑΠ:140-159 
ή ΔΑΠ 90-99

Σταδίου 2 ΑΥ

ΣΑΠ:160-179 
ή ΔΑΠ 100-109

Σταδίου 3 ΑΥ

ΣΑΠ:≥ 180 ή 
ΔΑΠ ≥ 110

Χωρίς άλλους 
ΠΚ

Χαμηλού 
κινδύνου

Μετρίου 
κινδύνου

Υψηλού 
κινδύνου

1-2 ΠΚ Χαμηλού 
κινδύνου

Μετρίου 
κινδύνου

Μετρίου -
υψηλού 
κινδύνου

Υψηλού 
κινδύνου

≥ 3ΠΚ
Χαμηλού -
μετρίου 
κινδύνου

Μετρίου -
υψηλού 
κινδύνου

Υψηλού 
κινδύνου

Υψηλού 
κινδύνου

Διαβήτης, ΒΟΣ, 
ΧΝΝ σταδίου 3

Μετρίου -
υψηλού 
κινδύνου

Υψηλού 
κινδύνου

Υψηλού 
κινδύνου

Υψηλού-πολύ 
υψηλού 
κινδύνου

Συμπτωματική 
ΚΑΝ ή ΧΝΝ 
σταδίου ≥4 ή 
ΣΔ με ΒΟΣ/ΠΚ

Πολύ υψηλού 
κινδύνου

Πολύ υψηλού 
κινδύνου

Πολύ υψηλού 
κινδύνου

Πολύ υψηλού 
κινδύνου

ΒΟΣ:Βλάβη Οργάνου Στόχου, ΠΚ: Παράγοντες Κινδύνου, KAN: Καρδιαγγειακή Νόσος, ΧΝΝ: Χρόνια 
Νεφρική Νόσος.
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2.4.2 Περιορισμοί
Όλα τα διαθέσιμα μοντέλα για την εκτίμηση καρδιαγγειακού κινδύνου παρουσιάζουν 

περιορισμούς που πρέπει να λαμβάνονται υπ’όψιν. Η εκτίμηση της ΒΟΣ που 

καθορίζει το ΣΚΚ εξαρτάται και από τις διαθέσιμες εγκαταστάσεις αλλά και από 

την εμπειρία του εξεταστή. Το σκεπτικό της εκτίμησης του ΣΚΚ διέπεται από 

την καλύτερη δυνατή χρήση των περιορισμένων πόρων για την πρόληψη της 

καρδιαγγειακής νόσου και θα πρέπει να σχετίζεται με τον κίνδυνο του ασθενούς. 

Η χρησιμοποίηση ορίων για τον καθορισμό του υψηλού ΣΚΚ είναι αυθαίρετη, και 

η χρήση τους για έντονες παρεμβάσεις όταν ο ασθενείς υπερβαίνει αυτά τα όρια 

ή μη παρέμβασης όταν δεν τα ξεπερνά δεν μπορεί να υποστηριχθεί. Θα πρέπει 

να λαμβάνουμε πάντα υπ’όψιν την ισχυρή επίδραση της ηλικίας στον καθορισμό 

του ΣΚΚ. Το γεγονός ότι οι νεότεροι ενήλικες (κυρίως γυναίκες) είναι απίθανο να 

φτάσουν σε υψηλά επίπεδα κινδύνου βάση των μοντέλων, ακόμη και όταν έχουν 

περισσότερους από έναν παράγοντες κινδύνου και μια σαφή αύξηση του σχετικού 

κινδύνου, σε αντιδιαστολή με τους ηλικιωμένους (π.χ. >70 ετών) που συνήθως 

κατατάσσονται σε κατηγορίες υψηλού ΣΚΚ, οδηγεί στη συγκέντρωση των πόρων 

και της προσοχής στους ηλικιωμένους ασθενείς, και λιγότερη προσοχή δίνεται σε 

νεαρά άτομα που διατρέχουν υψηλό σχετικό κίνδυνο, παρά το γεγονός ότι, ελλείψει 

παρέμβασης, μακροχρόνια έκθεση τους σε αυξημένος κίνδυνος μπορεί να οδηγήσει 

σε ένα υψηλό και εν μέρει σε μη αναστρέψιμη κατάσταση κινδύνου στη μέση ηλικία, 

με πιθανή μείωση του προσδόκιμου ζωής τους.

2.4.3 Σύνοψη των συστάσεων στη αξιολόγηση του συνολικού καρδιαγγειακού 
κινδύνου

Συστάσεις Κατηγορίαα Επίπεδοβ Βιβλιογραφία

Σε συμπτωματικούς ασθενείς με υπέρταση 
αλλά χωρίς καρδιαγγειακή νόσο, ΧΝΝ, και 
διαβήτη, η συνολική διαστρωμάτωση του 
καρδιαγγειακού κινδύνου χρησιμοποιώντας 
το μοντέλο SCORE απαιτείται ελάχιστα.

Ι Β 43

Δεδομένου ότι δεν υπάρχει απόδειξη ότι η 
ΒΟΣ προβλέπει τον καρδιαγγειακό θάνατο 
ανεξάρτητα από το σκορ, μια αναζήτηση 
για ΒΟΣ θα πρέπει να εξετάζεται, κυρίως 
σε άτομα που διατρέχουν μέτριο κίνδυνο.

ΙΙα Β 51, 53

Οι αποφάσεις σχετικά με τη θεραπευτική 
στρατηγική εξαρτώνται από τον ΣΚΚ. Ι Β 41, 42, 50

α Κατηγορία σύστασης,  β Επίπεδο απόδειξης, ΧΝΝ: χρόνια νεφρική νόσος, 
ΣΚΚ: συνολικός καρδιαγγειακός κίνδυνος, BOΣ: βλάβη οργάνου στόχου.
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3. Διαγνωστική αξιολόγηση
Η αρχική αξιολόγηση του ασθενούς με υπέρταση θα πρέπει: 1) να επιβεβαιώνει 

τη διάγνωση της υπέρτασης 2) να ανιχνεύει τις αιτίες δευτεροπαθούς υπέρτασης 

και 3) να αξιολογεί τον καρδιοαγγειακό κίνδυνο, την ύπαρξη ΒΟΣ, καθώς και τις 

συνυπάρχουσες νόσους και καταστάσεις. Εκτός από τη μέτρηση της ΑΠ, απαιτείται 

και: λήψη κλινικού και οικογενειακού ιστορικού, φυσική εξέταση, λήψη εργαστηριακών 

και παρακλινικών εξετάσεων.

3.1 Μέτρηση της Αρτηριακής πίεσης

3.1.1 Μέτρηση της αρτηριακής πίεσης στο Ιατρείο
Στις περισσότερες χώρες της Ευρώπης τα υδραργυρικά σφυγμομανόμετρα έχουν 

καταργηθεί. Η μέτρηση της ΑΠ πραγματοποιείται πλέον με τη στηθοσκοπική 

μέθοδο ή με ημιαυτόματα ταλαντωσιμετρικά σφυγμομανόμετρα. Τα μανόμετρα 

αυτά επικυρώνονται σύμφωνα με τυποποιημένα πρωτόκολλα(56). Η μέτρηση της 

ΑΠ πραγματοποιείται με την περιχειρίδα τοποθετημένη στο βραχίονα (στο ύψος 

της καρδιάς), και οι διαστάσεις της θα πρέπει να προσαρμόζονται στην περιφέρεια 

του βραχίονα. Σε περίπτωση σημαντικής διαφοράς της ΑΠ στα δύο άνω άκρα (> 

10 mmHg), το άκρο με την υψηλότερη ΑΠ θα πρέπει να χρησιμοποιείται(57). Για 

να εκτιμηθεί η διαφορά στα δύο άκρα, η μέτρηση της ΑΠ θα πρέπει να γίνεται 

ταυτόχρονα. Σε ασθενείς με ορθοστατική υπόταση ή υποψία αυτής (ηλικιωμένους 

ασθενείς, ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη, και άλλες συνθήκες υπό τις οποίες η 

ορθοστατική υπόταση μπορεί να είναι συχνή), συνίσταται η μέτρηση της ΑΠ 1 και 

3 λεπτά μετά την ανάληψη της όρθιας θέσης. Ως ορθοστατική υπόταση ορίζεται η 

πτώση της ΣΑΠ > 20 mmHg ή ΔΑΠ > 10 mmHg εντός 3 λεπτών ανάληψης της όρθιας 

θέσης και σχετίζεται με αυξημένη καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνητότητα(58,59). Για 

να βελτιωθεί η αναπαραγωγιμότητα των αυτοματοποιημένων μετρήσεων και να 

πλησιάσουν οι μετρήσεις στο Ιατρείο, αυτές στο σπίτι ή της περιπατητικής 24-ωρης 

καταγραφής, ο ασθενής μπορεί να υποβληθεί σε πολλαπλές μετρήσεις σε κατάλληλο 

χώρο (καθιστός σε απομονωμένο δωμάτιο)(60,61). Εκτός της μέτρησης της αρτηριακής 

πίεσης, θα πρέπει να εκτιμάται και η καρδιακή συχνότητα καθώς αποτελεί 

ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνητότητας(62,63). 

Οδηγίες σχετικά με τον ορθό τρόπο μέτρησης της ΑΠ στο Ιατρείο συνοψίζονται στον 

Πίνακα 5.
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Πίνακας 5: Μέτρηση της αρτηριακής πίεσης στο Ιατρείο

 Κατά τη μέτρηση της ΑΠ στο Ιατρείο θα πρέπει να ληφθεί μέριμνα για:

- Να επιτραπεί στον ασθενή να καθίσει για 3-5 λεπτά 
  πριν από την έναρξη των μετρήσεων της ΑΠ

- Να ληφθούν τουλάχιστον δύο μετρήσεις σε απόσταση 1-2 λεπτών 
  μεταξύ τους, ενώ επιπλέον μετρήσεις χρειάζονται εάν η διαφορά στις δύο 
  πρώτες είναι μεγάλη. Εξετάστε το μέσο όρο της ΑΠ εφόσον κρίνεται σκόπιμο.

- Να λαμβάνονται επαναλαμβανόμενες μετρήσεις της ΑΠ για τη 
  βελτίωση της ακρίβειας σε ασθενείς με αρρυθμίες, όπως είναι 
  η κολπική μαρμαρυγή.

- Να χρησιμοποιείται η κλασική περιχειρίδα (12-13 cm μήκος και 35 cm 
  πλάτος), αλλά να υπάρχει πάντα και η μικρότερη ή η μεγαλύτερη 
  ώστε να μπορούν να γίνουν σωστές μετρήσεις σε όλες τις διαστάσεις  
  βραχίονα.

- Η περιχειρίδα θα πρέπει να είναι στο ύψος της καρδιάς ανεξάρτητα με 
  τη θέση του ασθενούς.

- Στη στηθοσκοπική μέθοδο, χρησιμοποιούνται οι ήχοι Ι και V του Korotkoff  
  για τον εντοπισμό συστολικής και διαστολικής πίεσης αντίστοιχα.

- Στην πρώτη επίσκεψη, θα πρέπει να πραγματοποιείται μέτρηση της 
  ΑΠ και στους δύο βραχίονες για την ανίχνευση πιθανών διαφορών και   
  σε αυτή την περίπτωση ο βραχίονας με την υψηλότερη τιμή ΑΠ θα 
  πρέπει να χρησιμοποιείται για τις μετρήσεις.

- Σε ασθενείς με ορθοστατική υπόταση ή υποψία αυτής (ηλικιωμένους 
  ασθενείς, ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη, και άλλες συνθήκες υπό τις 
  οποίες η ορθοστατική υπόταση μπορεί να είναι συχνή), συνίσταται η 
  μέτρηση της ΑΠ 1 και 3 λεπτά μετά την ανάληψη της όρθιας θέσης.

- Θα πρέπει να πραγματοποιείται μέτρηση του καρδιακού ρυθμού με 
  ψηλάφηση σφυγμού (τουλάχιστον 30  δευτερόλεπτα) μετά τη 
  δεύτερη μέτρηση σε καθιστή θέση.

3.1.2 Μετρήσεις της αρτηριακής πίεσης εκτός Ιατρείου
Το σημαντικότερο πλεονέκτημα της παρακολούθησης της ΑΠ εκτός Ιατρείου είναι 

ότι παρέχει ένα μεγάλο αριθμό μετρήσεων μακριά από το Ιατρικό περιβάλλον 

καθιστώντας αυτές τις μετρήσεις ποιο αξιόπιστες από αυτές του Ιατρείου. Οι 

μετρήσεις εκτός Ιατρείου αντιπροσωπεύονται από την 24-ωρη καταγραφή της ΑΠ 

και από τις μετρήσεις στο σπίτι. Για τους δύο αυτούς τρόπους παρακολούθησης, 

εκτός από τις συστάσεις της μέτρησης της ΑΠ στο Ιατρείο, ισχύουν επιπλέον κάποιες 

παρατηρήσεις(64-67). 

- Η διαδικασία μέτρησης της ΑΠ θα πρέπει να εξηγηθεί επαρκώς στον ασθενή, τόσο 

με προφορικές όσο και με γραπτές οδηγίες. Επιπλέον, η μέτρηση της ΑΠ από τον ίδιο 

τον ασθενή απαιτεί την κατάλληλη εκπαίδευση υπό ιατρική παρακολούθηση.

- Στην ερμηνεία των αποτελεσμάτων θα πρέπει να λαμβάνεται υπ όψιν ότι η 

επαναληψιμότητα των μετρήσεων εκτός Ιατρείου είναι αρκετά καλή για την 24-ωρη 

καταγραφή και τον μέσο όρο των μετρήσεων της 24-ωρης καταγραφής της ΑΠ την 

ημέρα(68).

- Η 24-ωρη καταγραφή της ΑΠ και η μέτρηση της ΑΠ στο σπίτι δεν παρέχουν ακριβώς 

τις ίδιες πληροφορίες σχετικά με το φορτίο της ΑΠ ή τον κίνδυνο του ασθενούς. Οι 

δύο αυτές μέθοδοι θα πρέπει, επομένως, να θεωρηθούν ως συμπληρωματικές και όχι 

ανταγωνιστικές ή εναλλακτική λύση. Η αντιστοιχία μεταξύ των μετρήσεων αυτών 

χαρακτηρίζεται από μέτρια έως ικανοποιητική.

- Η μέτρηση της ΑΠ στο Ιατρείο είναι συνήθως υψηλότερη από αυτήν της 24-ωρης 

καταγραφής ή των μετρήσεων στο σπίτι. Οι τιμές της ΑΠ που χαρακτηρίζουν έναν 

ασθενή υπερτασικό ανάλογα με τον τρόπο μέτρησης παρουσιάζονται στον πίνακα 

6(64-67).

- Οι συσκευές μέτρησης της ΑΠ που χρησιμοποιούνται θα πρέπει να έχουν 

αξιολογηθεί και πιστοποιηθεί σύμφωνα με διεθνή τυποποιημένα πρωτόκολλα    

(www.dableducational.org), να συντηρούνται και να βαθμονομούνται τακτικά.

Πίνακας 6: Ορισμός υπέρτασης με μετρήσεις εντός και εκτός Ιατρείου

 Kατηγορία ΣΑΠ (mmHg) ΔΑΠ (mmHg)

ΑΠ Ιατρείου ≥140 ή/και ≥90

Μέση τιμή 24-ώρου ≥130 ή/και ≥80

Ημέρα ≥135 ή/και ≥85

Νύχτα ≥120 ή/και ≥70

ΑΠ στο σπίτι ≥135 ή/και ≥85

3.1.2.1 Παρακολούθηση της 24-ωρης καταγραφής της αρτηριακής πίεσης

3.1.2.1.1 Μεθοδολογία

Μια σειρά από θέματα μεθολογίας έχουν προταθεί από την ομάδα εργασίας της ΕΕΥ 

για την παρακολούθηση της αρτηριακής πίεσης(64,65).

Στην 24-ωρη καταγραφή, η φορητή συσκευή τοποθετείται στο βραχίονα του μη 

κυρίαρχου άκρου για περίπου 24 ώρες λαμβάνοντας πληροφορίες για τα επίπεδα 

και τη διακύμανση της ΑΠ στις καθημερινές δραστηριότητες και κατά τη διάρκεια 

του ύπνου. Τη στιγμή της τοποθέτησης της συσκευής, η διαφορά μεταξύ των αρ-

χικών τιμών της ΑΠ και αυτών των μετρήσεων του χειριστή δεν θα πρέπει να είναι 

μεγαλύτερη από 5mmHg. Σε περίπτωση μεγαλύτερης διαφοράς, η περιχειρίδα της 

συσκευής 24-ωρης καταγραφής θα πρέπει να αφαιρεθεί και να τοποθετηθεί πάλι. Ο 

ασθενής ενθαρρύνεται να συμμετέχει στις καθημερινές του δραστηριότητες αλλά να 

απέχει από την εντατική άσκηση, ενώ κατά τη διάρκεια της μέτρησης θα πρέπει να 

σταματάει να κινείται και να μιλάει. Επιπλέον ο ασθενής θα πρέπει να σημειώνει σε 

ένα ημερολόγιο συμπτώματα ή καταστάσεις που μπορούν να επηρεάσουν τα επί-

πεδα της ΑΠ καθώς και την ώρα λήψης της φαρμακευτικής αγωγής, των γευμάτων, 

κατάκλισης και έγερσης/αφύπνισης. Η συσκευή, συνήθως πραγματοποιεί μετρήσεις 

ανά διαστήματα 15 λεπτών κατά τη διάρκεια της ημέρας, και ανά 30 λεπτών κατά 

τη διάρκεια της νύχτας. Θα μπορούσαν όμως να πραγματοποιηθούν και σταθερές 

μετρήσεις πχ κάθε 20 λεπτά την ημέρα και την νύχτα. Ο προγραμματισμός της συ-

σκευής όσον αφορά τις μετρήσεις καθορίζεται από τον θεράποντα αλλά θα πρέπει 
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να αποφεύγονται υπερβολικά μεγάλα διαστήματα μέτρησης της ΑΠ διότι μειώνουν 

την ακρίβεια των μετρήσεων(69). Οι μετρήσεις αυτές μεταφέρονται σε έναν υπολο-

γιστή και αναλύονται. Για να είναι αξιόπιστη η μέτρηση της ΑΠ με την 24-ωρη κα-

ταγραφή, θα πρέπει να έχει καταγραφεί τουλάχιστον το 70% των μετρήσεων κατά 

τη διάρκεια της ημέρας στη συσκευή, αλλιώς η καταγραφή θα πρέπει να επαναλη-

φθεί. Η περίπτωση λανθασμένων μετρήσεων λόγω τεχνικής αστοχίας/παρασίτων 

αποτελεί αντικείμενο συζήτησης σχετικά με την αντιμετώπισή τους και την ανάγκη 

επεξεργασίας ή επανάληψης της καταγραφής, αλλά συνήθως αν υπάρχουν επαρ-

κείς μετρήσεις, η επεξεργασία δεν θεωρείται αναγκαία, και μόνο οι αδρά εσφαλμένες 

ενδείξεις πρέπει να διαγραφούν. Αξίζει να σημειωθεί ότι οι μετρήσεις μπορεί να μην 

είναι ακριβείς, όταν ο ασθενής είναι άρρυθμος(70).

3.1.2.1.2 Πρωινή, νυχτερινή και ΑΠ 24-ωρου
Η μέση ημερήσια, νυχτερινή καθώς και η μέση 24-ωρη πίεση είναι οι πλέον κοινώς 

χρησιμοποιούμενες μεταβλητές στην κλινική πρακτική. Βάση του ημερολογίου, μπο-

ρεί να προσδιοριστεί η ώρα κατάκλισης και έγερσης/αφύπνισης. Εναλλακτικά, μπο-

ρούν να προσδιοριστούν σταθερές περίοδοι κατά τις οποίες οι ώρες έγερσης και 

κατάκλισης -που διαφέρουν από ασθενή σε ασθενή- δεν λαμβάνονται υπόψη. Έχει 

αποδειχτεί για παράδειγμα ότι ο μέσος όρος πίεσης από τις 10 π.μ. έως 20:00 και 

από τα μεσάνυχτα έως τις 6 π.μ. ανταποκρίνεται ικανοποιητικά με τις πραγματικές 

μετρήσεις ΑΠ ύπνου και εγρήγορσης(71). Επιπλέον, έχουν προταθεί και άλλες σταθε-

ρές χρονικές περίοδοι όπως από τις 9 π.μ. έως τις 9 μ.μ. και από τη 1 π.μ έως τις 6 

π.μ. Σε περίπτωση που κάποιες μετρήσεις δεν πραγματοποιηθούν, σε ασθενείς με 

διαφορετικό χρονικό διάστημα μέτρησης της ΑΠ κατά τη διάρκεια της ημέρας και της 

νύχτας, η μέση 24-ωρη τιμή της ΑΠ θα πρέπει να υπολογίζεται βάση των διαδοχικών 

μετρήσεων της ΑΠ και η μέση 24-ωρη καταγραφή της ΑΠ να διορθώνεται, προς απο-

φυγή υπερεκτίμησης της μέσης 24-ωρης καταγραφής(72).

Η νυχθημερήσια διακύμανση της ΑΠ προκύπτει από τον λόγο του μέσου όρου των 

πρωινών και των βραδινών μετρήσεων. Η ΑΠ συνήθως μειώνεται κατά τη διάρκεια 

της νύχτας και το φαινόμενο αυτό χαρακτηρίζεται ως νυχτερινή πτώση (Dipping). 

Αν και ο βαθμός της νυχτερινής πτώσης στον γενικό πληθυσμό έχει ομαλή κατανομή, 

είναι γενικά αποδεκτό ότι πτώση >10% (λόγος ΑΠ νύχτας-ημέρας <0.9) θεωρείται 

φυσιολογική. Μερικοί συγγραφείς όμως, προτείνουν τέσσερεις κατηγορίες: Απου-

σία νυχτερινής πτώσης (λόγος >1), ήπια νυχτερινή πτώση (λόγος 0.9-1), νυχτερινή 

πτώση (λόγος 0.8-0.9) και ακραία νυχτερινή πτώση (λόγος ≤0.8)(73,74). Πιθανοί λόγοι 

απώλειας της νυχτερινής πτώσης αποτελούν διαταραχές του ύπνου, η υπνική απο-

φρακτική άπνοια, η παχυσαρκία, η υψηλή πρόσληψη αλατιού σε αλατο-ευαίσθητους 

ασθενείς, η ορθοστατική υπόταση, η δυσλειτουργία του αυτόνομου συστήματος, η 

διαβητική νευροπάθεια, το γήρας και η χρόνια νεφρική νόσος. 

3.1.2.1.3 Επιπρόσθετες αναλύσεις

Η 24-ωρη καταγραφή προσφέρει επιπλέον μια σειρά από μετρήσεις(75-81). Αυτές περι-

λαμβάνουν: Τη διακύμανση της ΑΠ(75), το πρωινό κύμα(76,77,81), το φορτίο της πίεσης(78), 

και το δείκτης αρτηριακής σκληρίας 24-ωρης καταγραφής(79,80).

Ωστόσο, η επιπρόσθετη προγνωστική τους αξία δεν είναι ακόμα καλά τεκμηριωμένη 

και θα πρέπει να θεωρούνται ακόμα πειραματικές και να μη χρησιμοποιούνται στην 

καθημέρα κλινική πράξη.

Αρκετοί από αυτούς τους δείκτες αναλύονται λεπτομερώς σε άρθρα τοποθέτησης 

και στις κατευθυντήριες οδηγίες(64,65), παρέχοντας πληροφορίες σχετικά με τις διευ-

κολύνσεις που συνιστώνται για το λογισμικό της 24-ωρης καταγραφής στην κλινική 

πράξη, όπως η ανάγκη για μια τυποποιημένη κλινική έκθεση, μια ερμηνευτική έκ-

θεση, μια έκθεση που να συγκρίνει τις καταγραφές κατά τη διάρκεια του 24-ωρου, 

προσφέροντας μια σειρά από πρόσθετες παραμέτρους, όπως αυτά που αναφέρο-

νται παραπάνω.

3.1.2.1.4 Προγνωστική αξία της 24-ωρης καταγραφής

Αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι οι βλάβες οργάνων στόχων που σχετίζονται με την 

υπέρταση (υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, η πάχυνση εσω-μέσου χιτώνα όπως 

και άλλοι δείκτες βλάβης οργάνου στόχου) καθώς και η καρδιαγγειακή νοσηρότητα 

και θνητότητα, συσχετίζονται περισσότερο με την 24-ωρη καταγραφή απ ότι με 

την μέτρηση της ΑΠ στο Ιατρείο(82-87). Υπάρχουν μελέτες που αναφέρουν ότι η ακρι-

βής μέτρηση της ΑΠ στο Ιατρείο παρουσιάζει παρόμοια προγνωστική αξία με αυτήν 

της 24-ωρης καταγραφής(87), παρόλα αυτά, στοιχεία από διάφορες μεταναλύσεις 

μελετών παρατήρησης(88-90) δείχνουν ότι η 24-ωρη καταγραφή αποτελεί πιο ευαί-

σθητο δείκτη καρδιαγγειακών συμβάντων (ΑΕΕ, στεφανιαία συμβάντα). Η προγνω-

στική ανωτερότητα της 24-ώρης καταγράφης, ισχύει για όλες τις ηλικιακές ομάδες 

και φύλα ανεξάρτητα εάν λαμβάνουν αντυπερτασική θεραπεία ή μη, καθώς και για 

ασθενείς υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου(89-93). Οι νυχτερινές μετρήσεις της 24-ώρης 

καταγραφής, παρουσιάζουν υψηλότερη προγνωστική αξία από τις πρωινές(90,94) ενώ 

η νυχθημερήσια διακύμανσης τη ΑΠ παρόλη την σημαντική προγνωστική της αξία, 

παρουσιάζει μικρή επιπρόσθετη αξία σε σύγκριση με την 24-ωρη μέτρηση(94,95). Όσον 

αφορά τη νυχτερινή πτώση της ΑΠ, η συχνότητα εμφάνισης καρδιαγγειακών συμ-

βάντων είναι υψηλότερη σε ασθενείς που δεν παρουσιάζουν ή παρουσιάζουν μικρό-

τερη νυκτερινή πτώση της ΑΠ(89,91,92,95,96), ενώ τα στοιχεία που αφορούν την ακραία 

νυχτερινή πτώση, είναι λίγα και δεν επιτρέπουν ακόμα την προγνωστική αξιολόγηση 

αυτής της μέτρησης(89,91,92,95), αν και αυτοί οι ασθενείς ίσως να παρουσιάζουν υψηλό-

τερο κίνδυνο ΑΕΕ.

3.1.2.2 Μέτρηση της αρτηριακής πίεσης στο σπίτι

3.1.2.2.1 Μεθοδολογικές πτυχές

Η ομάδα εργασίας μέτρησης της αρτηριακής πίεσης της ΕΕΥ, πρότεινε πρόσφατα 

συστάσεις σχετικά με την μέτρηση της αρτηριακής πίεσης στο σπίτι (ΗΒΡΜ)(66,67). Η 

τεχνική ουσιαστικά συστήνει την μέτρηση της ΑΠ από τον ίδιο τον ασθενή για την 

οποία όμως έχει προηγηθεί εκπαίδευση του ασθενούς από εξειδικευμένο προσω-

πικό. Οι συσκευές καρπού προς το παρόν δεν συστήνονται, αν και σε μερικές πε-

ριπτώσεις (παχύσαρκα άτομα με εξαιρετικά μεγάλη περίμετρο βραχίονα) μπορούν 

να δικαιολογηθούν. Οι μετρήσεις της ΑΠ, θα πρέπει να πραγματοποιούνται σε ένα 
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ήσυχο δωμάτιο, με τον ασθενή σε καθήμενη θέση, με υποστήριξη της πλάτης και του 

βραχίονα, μετά από 5 λεπτά ανάπαυσης, και με δύο μετρήσεις ανά περίσταση που 

λαμβάνονται ανά 1-2 λεπτά. Οι μετρήσεις αυτές, θα πρέπει να πραγματοποιούνται 

καθημερινά για τουλάχιστον 3-4 ημέρες και κατά προτίμηση επί 7 συνεχόμενες ημέ-

ρες, τα πρωινά, και τα βράδια, και τα αποτελέσματα αυτά να καταγράφονται σε τυ-

ποποιημένα ημερολόγια μετά την μέτρηση. Θα πρέπει να λαμβάνουμε υπ όψιν, ότι 

τα αποτελέσματα αυτά μπορεί να μην είναι πάντα αξιόπιστα, γεγονός που μπορεί εν 

μέρει να αποφευχθεί με την αυτόματη αποθήκευση των τιμών αυτών στην συσκευή. 

Η τιμή της μέτρησης της ΑΠ στο σπίτι προκύπτει από τον μέσο όρο των μετρήσεων 

αυτών διαγράφοντας όμως την μέτρηση της πρώτης ημέρας. Σε σύγκριση με τις  

μετρήσεις στο Ιατρείο, υπερέχει στο γεγονός ότι η μέτρηση της ΑΠ στο σπίτι μας 

δίνει πληροφορίες που αφορούν πολλαπλές μετρήσεις για αρκετές ημέρες ή ακόμη 

και μεγαλύτερες χρονικές περιόδους, που λαμβάνονται στο συνηθισμένο περιβάλ-

λον του ατόμου. Επιπλέον, η χρήση της τηλεπαρακολούθησης και εφαρμογών στα 

smartphones που αφορούν την μέτρηση της ΑΠ στο σπίτι, παρουσιάζουν επιπλέον 

πλεονεκτήματα(98,99). Η ερμηνεία των αποτελεσμάτων όμως θα πρέπει να είναι πά-

ντα κάτω από τη στενή καθοδήγηση του γιατρού. Σε σύγκριση με την 24-ωρη κα-

ταγραφή, έχουμε τη δυνατότητα μετρήσεων για εκτεταμένες περιόδους, είναι φθη-

νότερη(100) ευρύτερα διαθέσιμη, και πιο εύκολα επαναλήψιμη. Ωστόσο, δεν μας δίνει 

πληροφορίες σχετικά με τις διακυμάνσεις της ΑΠ κατά τη διάρκεια του 24-ωρου(101).

3.1.2.2.2 Προγνωστική αξία της μέτρησης της ΑΠ στο σπίτι

Η μέτρηση της ΑΠ στο σπίτι, σχετίζεται καλύτερα με τις ΒΟΣ που προκαλούνται 

από την υπέρταση σε σχέση με την μέτρηση στο Ιατρείο και κυρίως με την υπερτρο-

φία της αριστερής κοιλίας, ενώ παρουσιάζει επιπλέον και καλύτερη προγνωστική 

αξία(82,83,102,103). Σύμφωνα με μελέτες που αφορούν την 24-ωρη καταγραφή και την 

μέτρηση της ΑΠ στο σπίτι, η τελευταία, παρουσιάζει παρόμοια συσχέτιση με τις 

ΒΟΣ(82,83) και παρόμοια προγνωστική αξία όταν συγκρίθηκε με την 24-ωρη καταγρα-

φή(104,105) μετά από προσαρμογή της ηλικίας και του φύλου.

3.1.3 Υπέρταση της λευκής μπλούζας (ή μεμονωμένη υπέρταση Ιατρείου) και συ-
γκαλυμμένη υπέρταση
Η μέτρηση της ΑΠ στο Ιατρείο είναι συνήθως υψηλότερη από τις μετρήσεις της ΑΠ 

εκτός Ιατρείου. Αυτό μπορεί να αποδοθεί σε διάφορους παράγοντες όπως το άγ-

χος στους οποίους παλινδρόμηση προς τη μέση μπορεί να διαδραματίσει σημαντικό 

ρόλο(106,107). Συνήθως η διαφορά αυτή αναφέρεται ως υπέρταση της λευκής μπλού-

ζας(107,108) ενώ αντίθετα, όταν η ΑΠ είναι φυσιολογική στο Ιατρείο και υψηλή εκτός 

Ιατρείου ονομάζεται συγκαλυμμένη υπέρταση ή μεμονωμένη περιπατητική υπέρτα-

ση. Παρόλο που το ανώτατο φυσιολογικό όριο της ΑΠ στο ιατρείο έχει οριστεί στο 

140/90 mmHg, οι περισσότερες μελέτες που εξετάζουν την υπέρταση της λευκής 

μπλούζας ή την συγκαλυμμένη υπέρταση λαμβάνουν ως όριο το 135/85 mmHg για 

τις μετρήσεις εκτός ιατρείου (ημερησία μέτρηση 24-ωρης ή μέτρηση της ΑΠ στο σπί-

τι), και το 130/80 mmHg για την 24-ωρη. Θα πρέπει να τονιστεί ότι δεν υπάρχει 

καθολική συμφωνία για τη διάγνωση της υπέρτασης της λευκής μπλούζας ή της 

συγκαλυμμένης υπέρτασης με την 24-ωρη καταγραφή ή τις μετρήσεις της ΑΠ στο 
σπίτι(101).

Συστήνεται ο όρος υπέρταση της λευκής μπλούζας ή συγκαλυμμένης υπέρτασης να 
χρησιμοποιείται σε υπερτασικούς χωρίς θεραπεία. Σε υπερτασικούς ασθενείς υπό 
αγωγή, η αυξημένη ΑΠ εντός ή εκτός Ιατρείου θα πρέπει να ερμηνεύεται ως σημείο 

που χρήζει περεταίρω διερεύνηση. 

3.1.3.1 Υπέρταση της λευκής μπλούζας
Ο επιπολασμός της υπέρτασης της λευκής μπλούζας αγγίζει κατά μέσο όρο το 13% 
(9-16%) στον γενικότερο πληθυσμό ενώ μπορεί να φτάσει το 32% (25-46%) στους 
υπερτασικούς(109). Η επίπτωσή της, αυξάνεται με την ηλικία, είναι συχνότερη στις 

γυναίκες και στους μη καπνιστές, ενώ μειώνεται όταν η μέτρηση της ΑΠ στο ιατρείο 

βασίζεται σε επαναλαμβανόμενες μετρήσεις ή πραγματοποιείται από νοσηλευτή 
ή άλλο φορέα παροχής υγειονομικής περίθαλψης(110,111). Επιπλέον, η επίπτωσή της 

σχετίζεται και με τα επίπεδα της ΑΠ στο Ιατρείο. Είναι συχνότερη σε υπερτασικούς 
ασθενείς σταδίου Ι (55%) ενώ μειώνεται σε προχωρημένα στάδια (10% σε ασθενείς 

σταδίου ΙΙΙ)(110). Οι ΒΟΣ καθώς και τα καρδιαγγειακά συμβάντα είναι λιγότερα σε άτο-

μα με υπέρταση της λευκής μπλούζας σε σχέση με αυτά των ασθενών με αρτηριακή 
υπέρταση(105,109,112,113). Υπάρχουν αντικρουόμενες απόψεις σχετικά με τον καρδιαγ-
γειακό κίνδυνο των ατόμων αυτών. Σύμφωνα με διάφορες μελέτες ο καρδιαγγειακός 
τους κίνδυνος είναι ενδιάμεσος ανάμεσα στους υπερτασικούς και μη(105), υπάρχουν 

όμως μετα-αναλύσεις που αναφέρουν ότι ο καρδιαγγειακός του κίνδυνος ουσιαστικά 

δεν διαφέρει πολύ από τους μη υπερτασικούς(109,112,113). Υπάρχει όμως η άποψη ότι 
επειδή τα άτομα αυτά συνήθως λαμβάνουν αντυπερτασική αγωγή, η πτώση της ΑΠ 
μειώνει και τα καρδιαγγειακά επεισόδια(112). Συνήθως οι εξεταζόμενοι με υπέρταση 
της λευκής μπλούζας παρουσιάζουν: 1) υψηλότερη πίεση εκτός Ιατρείου(105,109), 2) 

πιο συχνές ΒΟΣ(114), και 3) περισσότερους μεταβολικούς παράγοντες κινδύνου και 

κίνδυνο εμφάνισης ΣΔ, αλλά και επίπτωση αρτηριακής υπέρτασης σε σχέση με τους 

μη υπερτασικούς(115,116). Συστήνεται πάντως η διάγνωση αυτή να επιβεβαιώνεται 

μέσα σε 3-6 μήνες και τα άτομα αυτά να παρακολουθούνται στενά και με επαναλαμ-
βανόμενες μετρήσεις εκτός Ιατρείου (βλ. Ενότητα 6.1).

3.1.3.2 Συγκαλυμμένη υπέρταση

Σύμφωνα με διάφορες μελέτες, ο επιπολασμός της συγκαλυμμένης υπέρτασης φτάνει 

το 13% (10-17%)(109) ενώ η επίπτωσή της είναι αυξημένη σε άτομα με υψηλή-φυσιολο-

γική ΑΠ(117). Υπάρχουν διάφοροι παράγοντες που μπορούν να ενοχοποιηθούν για τις 

αυξημένες τιμές μετρήσεων εκτός Ιατρείου (νεαρή ηλικία, άρρεν φύλο, το κάπνισμα, η 

κατανάλωση αλκοόλ, η σωματική δραστηριότητα, η παχυσαρκία, το άγχος, το εργασι-

ακό άγχος, και το οικογενειακό ιστορικό υπέρτασης). Η συγκαλυμμένη υπέρταση συν-

δέεται συχνότερα με άλλους παράγοντες κινδύνου, ΒΟΣ, και αυξημένο κίνδυνο εμφά-

νισης ΣΔ και ΑΥ(114-119). Διάφορες μετα-αναλύσεις και προοπτικές μελέτες αναφέρουν 

ότι ο καρδιαγγειακός κίνδυνος σε αυτά τα άτομα είναι διπλάσιος από αυτόν των μη 
υπερτασικών και παρόμοιος με αυτόν των υπερτασικών(109,112,117). Σους διαβητικούς 
ασθενείς, η συγκαλυμμένη υπέρταση σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο νεφροπάθειας 
ιδίως όταν η ΑΠ αυξάνεται το βράδυ(120,121).
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3.1.4 Κλινικές ενδείξεις για την μέτρηση της ΑΠ εκτός ιατρείου
Είναι πλέον γενικά αποδεκτό ότι η μέτρηση της ΑΠ εκτός Ιατρείου αποτελεί ένα ση-

μαντικό συμπλήρωμα της συμβατικής μέτρησης της ΑΠ στο Ιατρείο, η οποία όμως 

επί του παρόντος παραμένει μέθοδος αναφοράς για τον έλεγχο, τη διάγνωση και τη 

διαχείριση της υπέρτασης. Παρόλα αυτά, οι διάφοροι περιορισμοί της μέτρησης της 

ΑΠ στο Ιατρείο καθιστούν τη μέτρηση της ΑΠ και εκτός Ιατρείου σημαντική για τη δι-

αχείριση της υπέρτασης. Παρά το γεγονός ότι υπάρχουν σημαντικές διαφορές μετα-

ξύ της 24-ωρης καταγραφής και μέτρησης της ΑΠ στο σπίτι, η επιλογή μεταξύ μίας 

εκ των δύο μεθόδων εξαρτάται από τη διαθεσιμότητα, την ευκολία, το κόστος της 

χρήσης, και τη προτίμηση του ασθενούς. Για την αρχική αξιολόγηση του ασθενούς, η 

μέτρηση της ΑΠ στο σπίτι είναι πιο κατάλληλη στην πρωτοβάθμια περίθαλψη ενώ η 

24-ωρη καταγραφή στην εξειδικευμένη φροντίδα. Ωστόσο, κρίνεται σκόπιμο να επι-

βεβαιώνονται τα οριακά ή μη φυσιολογικά ευρήματα της μέτρησης της ΑΠ στο σπίτι 

με 24-ωρη καταγραφή(122) η οποία επί του παρόντος θεωρείται σημείο αναφοράς 

για τις μετρήσεις της ΑΠ εκτός Ιατρείου, με το πρόσθετο πλεονέκτημα της παροχής 

πληροφοριών των τιμών της ΑΠ τη νύχτα. Επιπλέον, οι περισσότεροι αν όχι όλοι οι οι 

ασθενείς θα πρέπει να εξοικειωθούν με το να μετρούν μόνοι τους την ΑΠ στο σπίτι, 

προκειμένου να βελτιστοποιηθεί η παρακολούθηση, σημείο που υπερέχει σαφώς η 

μέτρηση της ΑΠ στο σπίτι. Στην περίπτωση που η μέτρηση της ΑΠ από τον ίδιο τον 

ασθενή δεν ενδείκνυνται (μειωμένη γνωσιακή λειτουργία, φυσικοί περιορισμοί, λόγω 

άγχους ή ψυχαναγκαστικής συμπεριφοράς των ασθενών) η 24-ωρη καταγραφή απο-

τελεί σίγουρα καταλληλότερη λύση. Οι ενδείξεις μέτρησης της ΑΠ εκτός Ιατρείου 

παραθέτονται στον πίνακα 7.

Πίνακας 7: Κλινικές ενδείξεις για την μέτρηση της ΑΠ εκτός ιατρείου

Κλινικές ενδείξεις για HBPM ή ABPM

• Υποψία υπέρτασης της λευκής μπλούζας

- Υπέρταση σταδίου Ι στο γραφείο

- Υψηλή ΑΠ Ιατρείου σε άτομα χωρίς υποκλινική ΒΟΣ και με χαμηλό ΣΚΚ

• Υποψία συγκαλυμμένης υπέρτασης

- Φυσιολογική ΑΠ Ιατρείου σε άτομα με ΒΟΣ ή με υψηλό ΣΚΚ

- Υψηλή φυσιολογική ΑΠ στο Ιατρείο

• Ταυτοποίηση υπέρτασης της λευκής μπλούζας σε υπερτασικούς ασθενείς

• Σημαντική μεταβλητότητα της ΑΠ στο Ιατρείο στην ίδια 
    ή σε διαφορετικές επισκέψεις

• Ορθοστατική υπόταση ή υποψία υποτασικών επεισοδίων

• Αυξημένη ΑΠ στο Ιατρείο ή υποψία προεκλαμψίας 
    στις έγκυες γυναίκες

• Προσδιορισμός αληθούς και ψευδούς ανθεκτικής υπέρτασης

Ειδικές ενδείξεις για ABPM

• Σημαντική διαφορά μεταξύ της ΑΠ στο Ιατρείο και της ΗΒΡΜ

• Υπόνοια νυκτερινής υπέρτασης ή απουσία νυχτερινής πτώσης 
    (π.χ. υπνική άπνοια, ΧΝΝ ή διαβήτη)

• Αξιολόγηση της νυχτερινής πτώσης της ΑΠ

• Αξιολόγηση της μεταβλητότητας της ΑΠ

ΗΒΡΜ: (home BP measurement), μέτρηση της ΑΠ στο σπίτι, ΑΒΡΜ: (ambulatory BP measurement) 24-
ωρη καταγραφή της ΑΠ, ΒΟΣ: βλάβη οργάνου στόχου, ΣΚΚ: συνολικός καρδιαγγειακός κίνδυνος, 
ΧΝΝ: χρόνια νεφρική νόσος.

3.1.5 Απόκριση της πίεσης κατά την άσκηση
Κατά τη διάρκεια άσκησης (στατικής ή δυναμικής) η ΑΠ αυξάνεται με τη συστολική 

να αυξάνεται περισσότερο από τη διαστολική ΑΠ(123). Η δοκιμασία κόπωσης πραγ-

ματοποιείται συνήθως σε εργομετρικό ποδήλατο ή σε κυλιόμενο τάπητα. Κατά τη 

διάρκεια της κόπωσης, μόνο η συστολική ΑΠ μπορεί να μετρηθεί αξιόπιστα. Παρόλο 

που δεν υπάρχει συναίνεση σχετικά με τη φυσιολογική απόκριση της ΑΠ στην άσκη-

ση, επίτευξη ΣΑΠ >210mmHg για τους άνδρες και >190 mmHg για τις γυναίκες κατά 

τη διάρκεια της κόπωσης θεωρείται υπερτασικού τύπου απόκριση, αν και περιγρά-

φονται και υψηλότερα όρια στην βιβλιογραφία(124,125). Η αύξηση της ΣΑΠ κατά τη 

διάρκεια υπομεγίστης κόπωσης σχετίζεται με διάφορους παράγοντες (με τις τιμές 

της ΑΠ στην ηρεμία, την ηλικία, την αρτηριακή σκληρία, την κοιλιακή παχυσαρκία), 

και παρουσιάζεται συχνότερα στις γυναίκες και σε ασθενείς με μειωμένη ανοχή στην 

άσκηση(123-127).

Σύμφωνα με διάφορες μελέτες, η υπερτασικού τύπου απόκριση κατά τη διάρκεια 

της άσκησης προβλέπει την εμφάνιση υπέρτασης σε άτομα με φυσιολογική ΑΠ ανε-

ξάρτητα από την τιμή της ΑΠ στην ηρεμία(123,124,128).
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Παρόλα αυτά, δεν συστήνεται η δοκιμασία κόπωσης για την πρόβλεψη εμφάνισης ΑΥ 

στο μέλλον καθώς υπάρχουν περιορισμοί που αφορούν τον ορισμό της ΑΥ σε αυτές 

τις συνθήκες και τη μεθοδολογία που θα ακολουθείται.

Επιπλέον, δεν υπάρχει ομοφωνία σχετικά με τη σύνδεση της απόκρισης της ΑΠ στην 

άσκηση με τις ΒΟΣ, όπως η υπερτροφία αριστερής κοιλίας(123-130). Σε ασθενή με ικανο-

ποιητική ΑΠ στο Ιατρείο που παρουσιάζει αυξημένη απόκριση της ΑΠ στην κόπωση 

θα πρέπει να εξετάζεται η τοποθέτηση 24-ωρης καταγραφής για την διερεύνηση της 

πιθανότητας της συγκαλυμμένης υπέρτασης(131).

Σε ασθενείς με έκπτωση της λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας, η προγνωστι-

κή αξία της υπέρμετρης απόκρισης στην άσκηση μπορεί να χαθεί(129). Αντίθετα σε 

ορισμένους ασθενείς (ηλικιωμένους άνω των 75 ετών(132), σε ασθενείς με καρδιακή 

νόσο(133) ή καρδιακή ανεπάρκεια(134)), τα υψηλότερα επίπεδα της ΑΠ κατά τη διάρκεια 

της άσκησης σχετίζονται με καλύτερη πρόγνωση(125) καθώς η ΑΠ αντικατοπτρίζει και 

την καρδιακή παροχή. 

Μια σειρά ψυχικών προσομοιώσεων ακραίων καταστάσεων (προβλήματα μαθημα-

τικών, τεχνικών ή λήψης αποφάσεων) έχουν εφαρμοστεί(123) για να προσομοιώσουν 

την αύξηση της ΑΠ κάτω από στρεσογόνες συνθήκες αλλά συνήθως, αυτές οι μέ-

θοδοι δεν αντικατοπτρίζουν το στρές που παρουσιάζεται στην πραγματικότητα, 

έχουν περιορισμένη επαναληψιμότητα, και οι συσχετίσεις μεταξύ της απόκρισης 

της ΑΠ στις διάφορες αυτές καταστάσεις είναι περιορισμένες(123,135). Μια πρόσφατη 

μετα-ανάλυση έδειξε ότι η υπέρμετρη απόκριση της πίεσης μετά από αυτά τα τέστ 

σχετίζεται με αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο (σχετίζεται με αυξημένη επίπτωση 

ΑΥ, ΥΑΚ, υποκλινικής αθηροσκλήρωσης και εμφάνισης καρδιακών επεισοδίων)(136). 

Παρόλα αυτά, δεν υπάρχουν αρκετά στοιχεία σχετικά με την προγνωστική αξία της 

απόκρισης της ΑΠ σε αυτές τις προσομοιώσεις στο εργαστήριο. Εν κατακλείδι, τα συ-

νολικά αποτελέσματα θέτουν σε αμφισβήτηση την κλινική χρησιμότητα των μετρή-

σεων της ΑΠ κατά τις δοκιμές άσκησης και ψυχικών τεστ αντοχής για διαγνωστικούς 

και θεραπευτικούς σκοπούς, σε ασθενείς με υπέρταση.

3.1.6 Κεντρική αρτηριακή πίεση
Η μέτρηση της κεντρικής αρτηριακής πίεσης παρουσιάζει ιδιαίτερο ενδιαφέρον όχι 

μόνο λόγο της προγνωστικής της αξίας αλλά και γιατί επηρεάζεται διαφορετικά από 

τη χορήγηση των διαφόρων αντυπερτασικών φαρμακευτικών ομάδων, σε σχέση με 

τη πίεση στο βραχίονα. Η αρτηριακή κυματομορφή πίεσης προκύπτει από τη σύνθε-

ση του προς τα εμπρός κύματος που δημιουργείται από την κοιλιακή συστολή με το 

ανακλώμενο κύμα(137). Η κεντρική αρτηριακή πίεση αντικατοπτρίζει το πραγματικό 

φορτίο που ασκείται στην καρδιά, στον εγκέφαλο στους νεφρούς και στις μεγάλες 

αρτηρίες. Το φαινόμενο της ανάκλασης του κύματος μπορεί να ποσοτικοποιηθεί 

μέσω του δείκτη αύξησης (augmentation index) που ορίζεται ως η διαφορά μεταξύ 

του δεύτερου και του πρώτου συστολικού κύματος και εκφράζεται ως επί τις % της 

πίεσης σφυγμού. Τα τελευταία χρόνια έχουν παρουσιαστεί διάφορες μέθοδοι για την 

μέτρηση της κεντρικής ΑΠ οι οποίες αναφέρονται λεπτομερώς σε ανασκόπηση συ-

ναίνεσης εμπειρογνωμόνων(138).

Επιδημιολογικές μελέτες έδειξαν ότι ο δείκτης αύξησης και η πίεση σφυγμού αποτε-

λούν ανεξάρτητους προγνωστικούς δείκτες ολικής και καρδιαγγειακής θνητότητας 

σε ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου(139,140). Παρόλα αυτά, η επιπρό-

σθετη αξία της κεντρικής ΑΠ σε σχέση με την ΑΠ της βραχιονίου φαίνεται ότι είναι 

οριακή, όταν υπάρχει(140). Στις ισχύουσες κατευθυντήριες οδηγίες όπως και στις προ-

ηγούμενες(2,141) θεωρείται ότι η μέτρηση της κεντρικής ΑΠ όπως και του δείκτη αύξη-

σης παρουσιάζει μεγάλο ενδιαφέρον αλλά χρειάζονται περισσότερες μελέτες για τη 

σύσταση τους στην καθημέρα κλινική πράξη. Μόνη εξαίρεση ενδέχεται να αποτελεί η 

μεμονωμένη συστολική υπέρταση στους νέους στους οποίους η αύξηση της ΑΠ στην 

βραχιόνιο μπορεί να αποτελεί απλά την ενίσχυση του κύματος της κεντρικής πίεσης 

ενώ η κεντρική ΑΠ είναι φυσιολογική(142).

3.2 Ιατρικό Ιστορικό
Η λήψη του ιατρικού ιστορικού θα πρέπει να εστιάζεται στα έτη που ο ασθενής πά-

σχει από υπέρταση (πρώτη διάγνωση), στην τρέχουσα και παλαιότερη αγωγή που 

ελάμβανε καθώς και στις τρέχουσες και παλαιότερες μετρήσεις της ΑΠ. Θα πρέπει 

να δίδεται ιδιαίτερη προσοχή όταν υπάρχουν ενδείξεις δευτεροπαθούς υπέρτασης. 

Επιπλέον, οι γυναίκες θα πρέπει να ερωτώνται για τα επίπεδα της ΑΠ κατά τη δι-

άρκεια της κύησης  Η ΑΥ αυξάνει την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνητότητα κα-

θώς αυξάνει την επίπτωση διαφόρων νόσων και καταστάσεων (στεφανιαία νόσο, 

καρδιακή ανεπάρκεια, ΑΕΕ, περιφερική αρτηριοπάθεια κλπ). Ως εκ τούτου, κατά τη 

λήψη του ιστορικού ιδιαίτερη προσοχή θα πρέπει να δίδεται στην αξιολόγηση του 

συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου, καθώς και στην αξιολόγηση ή στην ανεύρεση 

σημείων και συμπτωμάτων που σχετίζονται με καρδιακή ανεπάρκεια, στεφανιαία ή 

περιφερική αρτηριακή νόσο, βαλβιδοπάθεια, αίσθημα παλμών, συγκοπτικά επεισό-

δια, νευρολογικές διαταραχές με έμφαση στην εγκεφαλικό επεισόδιο και παροδικό 

ισχαιμικό επεισόδιο. Σε ασθενή με ΧΝΝ, θα πρέπει να εξετάζεται ο τύπος και η διάρ-

κεια της νόσου. Επιπλέον, θα πρέπει να εξετάζεται η κατάχρηση νικοτίνης όπως και 

το λιπιδαιμικό προφίλ του ασθενούς. Ένα ιστορικό πρόωρης υπέρτασης ή/και καρδι-

αγγειακής νόσου, αποτελεί σημαντικό δείκτη οικογενούς προδιάθεσης εμφάνισης ΑΥ 

που θα μπορούσε να οδηγήσει ακόμα και σε γενετικές εξετάσεις.

Λεπτομέρειες σχετικά με το Ιατρικό και οικογενειακό ιστορικό συνοψίζονται στον 

πίνακα 8.

ESH-ESC final 30-10.indd   34-35 4/11/13   10:02:40



36 37

Πίνακας 8: Ιατρικό και οικογενειακό ιστορικό

1. Διάρκεια και προηγούμενα επίπεδα ΑΠ, συμπεριλαμβανομένων των μετρήσεων 
στο σπίτι

2. Δευτεροπαθής Υπέρταση

α) Οικογενειακό Ιστορικό ΧΝΝ (πολυκυστικός νεφρός)

β) Ιστορικό νεφρικής νόσου, λοίμωξης ουροποιητικού συστήματος, αιματουρία, 
     κατάχρησης αναλγητικών (νεφρική παρεγχυματική νόσος)

γ) Λήψη ουσιών/φαρμάκων: αντισυλληπτικά, γλυκόριζα, ρινικές σταγόνες, κοκαΐνη, 
    αμφεταμίνες, στεροειδή, μη-στεροειδή αντι-φλεγμονώδη φάρμακα, 
    ερυθροποιητίνη, κυκλοσπορίνη

δ) Επαναλαμβανόμενα επεισόδια εφίδρωσης, κεφαλαλγίας, άγχους, 
    αίσθημα παλμών (φαιοχρωμοκύτωμα)

ε) Επεισόδια μυϊκής αδυναμίας, τετανίας (Υπεραλδοστερονισμός)

στ) Συμπτώματα που υποδηλώνουν νόσο του θυροειδούς

3. Παράγοντες κινδύνου

α) Οικογενειακό και προσωπικό ιστορικό υπέρτασης και καρδιαγγειακής νόσου

β) Ιστορικό υπερλιπιδαιμίας και θετικό οικογενειακό ιστορικό

γ) Οικογενειακό και προσωπικό ιστορικό ΣΔ (φάρμακα, 
    επίπεδα γλυκόζης στο αίμα, πολυουρία)

δ) Κάπνισμα

ε) Διατροφικές συνήθειες

στ) Πρόσφατη μεταβολή σωματικού βάρους, παχυσαρκία, σωματική άσκηση

ζ) Ρόγχος (Υπνική άπνοια, πληροφορίες επίσης από τον σύντροφο)

η) Ελλιποβαρές νεογνό

4. Ιστορικό και συμπτώματα ΒΟΣ, καρδιαγγειακής νόσου

α) Εγκέφαλος και οφθαλμοί: πονοκέφαλος, ίλιγγος, διαταραχές όρασης, 
    παροδικά ισχαιμικά επεισόδια, αισθητικές ή κινητικές διαταραχές, 
    εγκεφαλικό επεισόδιο, νόσος καρωτίδων.

β) Καρδιά: στηθάγχη, δύσπνοια, περιφερικά οιδήματα, έμφραγμα του μυοκαρδίου,  
    επαναγγείωση, συγκοπτικά επεισόδια, αίσθημα παλμών, αρρυθμίες, 
    κυρίως κολπική μαρμαρυγή

γ) Νεφροί: δίψα, πολυουρία, νυκτουρία, αιματουρία

δ) περιφερικές αρτηρίες: κρύα άκρα, διαλείπουσα χωλότητα, απόσταση βάδισης 
    χωρίς συμπτώματα, περιφερική επαναγγείωση

ε) Χρόνια πνευμονοπάθεια / Υπνική άπνοια / Ρόγχος

ζ) Γνωστικές διαταραχές

5. Αντιμετώπιση της υπέρτασης

α) Τρέχουσα αντι-υπερτασική αγωγή

β) Προηγούμενη αντι-υπερτασική αγωγή

γ) Συμμόρφωση στη θεραπεία

δ) Αποτελεσματικότητα και ανεπιθύμητες ενέργειες φαρμάκων

ΧΝΝ: Χρόνια νεφρική νόσος, ΒΟΣ: Βλάβη οργάνου στόχου, ΣΔ: Σακχαρώδης διαβήτης

3.3 Φυσική Εξέταση
Η φυσική εξέταση έχει ως στόχο να επιβεβαιώσει τη διάγνωση της υπέρτασης, να 
προσδιορίσει τα επίπεδα της ΑΠ, να εξετάσει την πιθανότητα της δευτεροπαθούς 
υπέρτασης και να βελτιώσει τον ΣΚΚ. Η μέτρηση της ΑΠ θα πρέπει να πραγματο-
ποιείται σύμφωνα με τις οδηγίες που συνοψίζονται στην ενότητα 3.1.1. Η ΑΠ, θα 
πρέπει να μετράται τουλάχιστον για μία φορά και στα δύο άκρα και σε περίπτωση 
διαφοράς >20 mmHg, ΣΑΠ ή/και >10 mmHg ΔΑΠ, θα πρέπει να διερευνώνται πιθα-
νά αίτια της διαφοράς αυτής. Όλοι οι ασθενείς πρέπει να υποβάλλονται σε ακρόαση 
των καρωτίδων, της καρδιάς, και των νεφρικών αρτηριών και σε περίπτωση παθο-
λογικών ευρημάτων, οι ασθενείς θα πρέπει να υποβληθούν σε περαιτέρω έλεγχο 
ανάλογα με τα ευρήματα. Θα πρέπει να μετράται σε όλους τους ασθενείς το ύψος, 
το βάρος και η περίμετρος μέσης και να υπολογίζεται ο δείκτης μάζας σώματος. Η 
ακρόαση της καρδιάς καθώς και η ψηλάφηση του σφυγμού θα μπορούσε να αποκα-
λύψει αρρυθμίες. Σε όλους τους ασθενείς, η αξιολόγηση της καρδιακής συχνότητας 
θα πρέπει να πραγματοποιείται σε ηρεμία. Η αυξημένη καρδιακή συχνότητα σχε-
τίζεται με αυξημένο καρδιακό κίνδυνο, ενώ ο άρρυθμος σφυγμός θα μπορούσε να 
οφείλεται και σε κολπική μαρμαρυγή.
Οι λεπτομέρειες σχετικά με την φυσική εξέταση συνοψίζονται στον Πίνακα 9.

Πίνακας 9: Φυσική εξέταση για τον έλεγχο δευτεροπαθούς υπέρτασης, βλάβης 
οργάνων στόχων, και παχυσαρκίας.

Σημεία Δευτεροπαθούς Υπέρτασης

- Χαρακτηριστικά του συνδρόμου του Cushing

- Δερματικά στίγματα, νευροϊνωμάτωση (φαιοχρωμοκύτωμα)

- Ψηλάφηση διογκωμένων νεφρών (πολυκυστικοί νεφροί)

- Ακρόαση κοιλιακού φυσήματος (νεφραγγειακή υπέρταση)

- Ακρόαση καρδιακών φυσημάτων (αορτική νόσος, στένωση του ισθμού 
  της αορτής, αρτηριοπάθεια άνω άκρων)

- Μειωμένος ή καθυστερημένος μηριαίος σφυγμός και μειωμένη μηριαία ΑΠ σε  
  σύγκριση με ταυτόχρονη μέτρηση ΑΠ βραχίονα (στένωση ισθμού αορτής, 
  νόσος της αορτής, αρτηριοπάθεια κάτω άκρων)

Σημεία βλάβης οργάνων στόχων

- Εγκέφαλος: Αισθητικές/κινητικές διαταραχές

- Αμφιβληστροειδής: Βυθοσκοπικές ανωμαλίες

- Καρδιά: καρδιακός ρυθμός, ήχοι της καρδιάς, 3ος τόνος ή καλπασμός, καρδιακά   
  φυσήματα, ώση, υποτρίζοντες στους πνεύμονες, περιφερικά οιδήματα

- Περιφερικές αρτηρίες: απουσία, μείωση ή ασυμμετρία σφυγμών, κρύα άκρα, 
  ισχαιμικές βλάβες του δέρματος

- Καρωτίδες: Συστολικό φύσημα

Στοιχεία παχυσαρκίας

- Βάρος και ύψος

- Υπολογισμός ΔΜΣ: Σωματικό βάρος/ύψος2 (kg/m2)

- Περίμετρος μέσης (όρθια θέση)

ΔΜΣ: Δείκτης μάζας σώματος, ΑΠ: αρτηριακή πίεση, παχυσαρκία
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3.4 Σύνοψη των συστάσεων για την μέτρηση της ΑΠ, λήψη ιστορικού, φυσικής 
εξέτασης

Σύσταση  Κατηγορίαα Επίπεδοβ Βιβλιογραφία

Συνιστάται η λήψη πλήρους ιατρικού ιστο-

ρικού και φυσικής εξέτασης σε όλους τους 

ασθενείς με υπέρταση, η επαλήθευση της δι-

άγνωσης, εντοπισμός αιτιών δευτεροπαθούς 

υπέρτασης, παραγόντων κινδύνου, καταγρα-

φή καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου, 

προσδιορισμός ΒΟΣ και καρδιαγγειακών 

νοσημάτων.

Ι C -

Η λήψη οικογενειακού ιστορικού συστήνεται 

για την διερεύνηση οικογενειακής προδιάθε-

σης υπέρτασης και καρδιαγγειακών νοσημά-

των

Ι Β 143, 144

Συνιστάται μέτρηση της ΑΠ στο Ιατρείο για 

τον έλεγχο και τη διάγνωση της υπέρτασης.
Ι Β 3

Η διάγνωση της υπέρτασης θα πρέπει να 

βασίζεται σε δύο τουλάχιστον μετρήσεις 

της ΑΠ ανά επίσκεψη, σε τουλάχιστον δύο 

με τρεις επισκέψεις.

Ι C -

Όλοι οι υπερτασικοί ασθενείς θα πρέπει να 

υποβάλλονται σε ψηλάφηση του σφυγμού 

σε ηρεμία για να προσδιοριστεί η καρδιακή 

συχνότητα και να εξεταστεί η πιθανότητα 

αρρυθμιών, κυρίως κολπικής μαρμαρυγής.

I B 62, 63

Οι μετρήσεις ΑΠ εκτός Ιατρείου θα πρέπει 

να πραγματοποιούνται για την επιβεβαίω-

ση της υπέρτασης, για τον προσδιορισμό 

του τύπου της υπέρτασης, για την ανίχνευ-

ση υποτασικών επεισοδίων, και για τον 

προσδιορισμό του καρδιαγγειακού κινδύνου.

IIa B

89, 90, 
103, 105, 
109, 113, 

117

Η χρήση μετρήσεων ΑΠ εκτός ιατρείου (24-

ωρη καταγραφή και μετρήσεις στο σπίτι)

μπορεί να αξιολογηθεί ανάλογα με την 

ένδειξη, τη διαθεσιμότητα, την ευκολία, το 

κόστος και τη προτίμηση του ασθενή.

IIb C -

α Κατηγορία σύστασης, β Επίπεδο απόδειξης, ΑΠ: Αρτηριακή πίεση, BOΣ: βλάβη οργάνου στόχου.

3.5 Εργαστηριακές εξετάσεις
Οι εργαστηριακές εξετάσεις στοχεύουν στον έλεγχο των παραγόντων κινδύνου, 

δευτεροπαθούς υπέρτασης και στον έλεγχο βλάβης οργάνου στόχου. Ο έλεγχος θα 

πρέπει να ξεκινάει με τις απλές εργαστηριακές εξετάσεις και σε περίπτωση κλινικής 

υποψίας ο Ιατρός μπορεί να προβεί και σε πιο εξειδικευμένες εξετάσεις. Λεπτομέρειες 

σχετικά με τον εργαστηριακό έλεγχο των ασθενών συνοψίζονται στον Πίνακα 10.

Πίνακας 10: Εργαστηριακές εξετάσεις

Συνήθεις εξετάσεις

- Αιμοσφαιρίνη, αιματοκρίτης

- Γλυκόζη νηστείας

- Ολική χοληστερόλη ορού, LDL και HDL χοληστερόλη

- Τριγλυκερίδια νηστείας

- Κάλιο, Νάτριο ορού

- Ουρικό οξύ

- Κρεατινίνη ορού (με εκτίμηση GFR)

- Ανάλυση ούρων: μικροσκοπική εξέταση, πρωτεΐνουρία (ράβδος δοκιμής), 

  μικρολευκωματινουρία

- ΗΚΓ 12 απαγωγών

Πρόσθετες εξετάσεις βάση του ιστορικού, τη φυσική εξέταση, και των 
ευρημάτων από τις εργαστηριακές εξετάσεις ρουτίνας

- HbA1c (εάν γλυκόζης νηστείας είναι > 5,6 mmol / L (102 mg / dL) ή  

   προηγούμενη διάγνωση διαβήτη

- Ποσοτική πρωτεϊνουρία (αν η ράβδος δοκιμής είναι θετική), συγκέντρωση και 

   λόγος Κ+,Νa+ στα ούρα.

- 24-ωρη καταγραφή της ΑΠ και μέτρηση της ΑΠ στο σπίτι

- Ηχοκαρδιογράφημα

- Holter ρυθμού σε περίπτωση αρρυθμιών

- Υπέρηχος καρωτίδων

- Υπέρηχος κοιλίας, περιφερικών αρτηριών

- Μέτρηση ταχύτητας σφυγμικού κύματος

- Κνημο-βραχιόνιος δείκτης

- Βυθοσκόπηση

Εκτεταμένη αξιολόγηση (τομέας εξειδικευμένων)

- Περαιτέρω έρευνα για εγκεφαλική, καρδιακή, νεφρική και αγγειακή βλάβη, 

  είναι υποχρεωτική σε ανθεκτική και επιπλεγμένη υπέρταση

- Αναζήτηση δευτεροπαθούς υπέρτασης, όταν υπάρχει υπόνοια λόγω ιστορικού,   

  φυσικής εξέτασης ή εξετάσεων ρουτίνας

HbA1c: Γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη, ΑΠ: Αρτηριακή πίεση
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3.6 Γενετική
Το θετικό οικογενειακό ιστορικό είναι ένα συχνό χαρακτηριστικό σε υπερτασικούς 

ασθενείς, με την κληρονομικότητα να εκτιμάται ότι κυμαίνεται μεταξύ 35% και 50% 

στην πλειοψηφία των μελετών(143-146). Οι μονογονιδιακές μορφές υπέρτασης είναι αρ-

κετά σπάνιες, και αφορούν το σύνδρομο Liddle, (Αλδοστερονισμός θεραπεύσιμος με 

γλυκοκορτικοειδή), καθώς και άλλες μορφές, όπου μία και μόνη μετάλλαξη γονιδίου 

εξηγεί πλήρως την παθογένεια της υπέρτασης και υπαγορεύει τη καλύτερη θερα-

πευτική προσέγγιση(147). Η Ιδιοπαθής υπέρταση είναι μια εξαιρετικά ετερογενής δια-

ταραχή με πολυπαραγοντική αιτιολογία. Αρκετές γονιδιωματικές μελέτες και μετα-

αναλύσεις καταδεικνύουν ένα σύνολο 29 πολυμορφισμών μονονουκλεοτιδίων, που 

συνδέονται με την συστολική και/ή διαστολική ΑΠ(148). Τα ευρήματα αυτά μπορεί στο 

μέλλον να συνεισφέρουν στα διάφορα σκορ κινδύνου βλάβης οργάνου στόχου.

3.7 Αναζήτηση ασυμπτωματικής βλάβης οργάνων στόχου 
Η ασυμπτωματική βλάβη οργάνου στόχου αποτελεί ένα ενδιάμεσο στάδιο στη συνέ-

χεια της αγγειακής νόσου και διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στον ολικό καρδιαγγεια-

κό κίνδυνο. Θα πρέπει να αναζητηθούν προσεκτικά ενδείξεις προσβολής των οργά-

νων (πίνακας 10), καθώς αυτές παίζουν καθοριστικό ρόλο στον προσδιορισμό του 

καρδιαγγειακού κινδύνου σε εξεταζόμενους με ή χωρίς υπέρταση. Η εύρεση οποιου-

δήποτε δείκτη ΒΟΣ (μικρολευκωματινουρία, αύξηση της ταχύτητας του σφυγμικού 

κύματος, υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, και αθηρωματικές πλάκες στις καρω-

τίδες) μπορεί να προβλέψει την καρδιαγγειακή θνησιμότητα, ανεξάρτητα από τα 

διάφορα μοντέλα διαστρωμάτωσης κινδύνου (SCORE)(51-53). Αξίζει να σημειωθεί ότι ο 

καρδιαγγειακός κίνδυνος κάθε εξεταζόμενου αυξάνει όσο αυξάνει ο αριθμός προσβο-

λής των διαφόρων οργάνων(51).

3.7.1 Καρδιά

3.7.1.1 Ηλεκτροκαρδιογράφημα

Το ηλεκτροκαρδιογράφημα 12 απαγωγών αποτελεί μέρος της καθημερινής ρουτίνας 

στην αξιολόγηση όλων των ασθενών με ΑΥ. Παρουσιάζει χαμηλή ευαισθησία στην 

ανίχνευση της υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας (ΥΑΚ). Παρόλα αυτά, ανίχνευση 

ΥΑΚ με τον δείκτη Sokolow-Lyon (SV1 + RV5 > 3.5 mV), με τον τροποποιημένο δείκτη 

Sokolow-Lyon (μεγαλύτερο S κύμα+ μεγαλύτερο R κύμα > 3.5 mV), ή με τον δείκτη 

Cornell (>244 mV.x ms) αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη καρδιαγγειακών 

συμβάντων σύμφωνα με διάφορες μελέτες(149). Το ΗΚΓ είναι αρκετά χρήσιμό σε ασθε-

νείς άνω των 55 ετών(150,151).Το ΗΚΓ, μπορεί να ανιχνεύσει επιπλέον πρότυπα υπερ-

φόρτωσης της αριστερής κοιλίας που ισοδυναμούν με αυξημένο κίνδυνο ισχαιμίας, 

διαταραχών αγωγής και αρρυθμιών(149,150-152). Η 24-ωρη ΗΚΓική καταγραφή συστήνε-

ται επί υποψίας ισχαιμικών επεισοδίων ή αρρυθμίας. Η κολπική μαρμαρυγή αποτελεί 

συχνό αίτιο καρδιαγγειακών συμβάντων όπως ΑΕΕ σε υπερτασικούς ασθενείς(153,154). 

Η έγκαιρη ανίχνευση της κολπικής μαρμαρυγής και η έναρξη αντιπηκτικής θεραπείας 

εάν ενδείκνυται, μειώνει την επίπτωση των εγκεφαλικών επεισοδίων.

3.7.1.2 Ηχοκαρδιογραφία

Ο υπέρηχος καρδιάς, αν και παρουσιάζει διάφορους τεχνικούς περιορισμούς είναι 

πιο ευαίσθητος από ηλεκτροκαρδιογράφημα στη διάγνωση της υπερτροφίας της 

αριστερής κοιλίας και πιο αξιόπιστος στον προσδιορισμό του καρδιαγγειακού και νε-

φρικού κινδύνου(155-157), επιτρέποντας την αξιολόγηση του συνολικού καρδιαγγειακού 

κινδύνου και τον καθορισμό θεραπευτικών χειρισμών(158). Η σωστή αξιολόγηση της 

αριστερής κοιλίας σε υπερτασικούς ασθενείς περιλαμβάνει την μέτρηση των τοιχω-

μάτων, των εσωτερικών διαμέτρων και επιτρέπει την αξιολόγηση της μάζας της αρι-

στερής κοιλίας (ΜΑΚ). Ο υπολογισμός της ΜΑΚ πραγματοποιείται σύμφωνα με τον 

τύπο που συστήνει η Αμερικανική Εταιρία Ηχοκαρδιογραφίας(159). Παρόλο που η συ-

σχέτιση μεταξύ της ΜΑΚ και των καρδιαγγειακών κινδύνων είναι συνεχής, συστήνο-

νται όρια (95 g/m2 για τις γυναίκες και 115 g/m2 για τους άνδρες) πάνω από τα οποία, 

ο εξεταζόμενος θεωρείται ότι παρουσιάζει ΥΑΚ(159). Σε υπέρβαρους και παχύσαρκους 

ασθενείς θα πρέπει να αναπροσαρμόζεται η μάζα της αριστερής κοιλίας ανάλογα 

με το ύψος και το βάρος των ασθενών για να αποφευχθεί πιθανή υποτίμηση της 

ΥΑΚ(159-161). Η συγκεντρική υπερτροφία (σχετικό πάχος τοιχωμάτων ≥0,42 με αυξη-

μένο ΜΑΚ), η έκκεντρη υπερτροφία (σχετικό πάχος τοιχωμάτων <0,42 με αυξημένο 

ΜΑΚ) και η συγκεντρική αναδιαμόρφωση (σχετικό πάχος τοιχώματος ≥0,42 με φυσι-

ολογική ΜΑΚ) σχετίζονται με αυξημένη καρδιαγγειακή νοσηρότητα με τη συγκεντρική 

υπερτροφία να παρουσιάζει τον μεγαλύτερο κίνδυνο(162-164). 

Η υπέρταση διαταράσσει τη διαστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας. Η δια-

στολική δυσλειτουργία επαγομένη από την υπέρταση σχετίζεται με συγκεντρική 

υπερτροφία και μπορεί να προκαλέσει συμπτώματα/ενδείξεις καρδιακής ανεπάρ-

κειας, ακόμα και όταν το κλάσμα εξώθησης είναι διατηρημένο(165). Η διαμιτροειδι-

κή ροή μπορεί να ποσοτικοποιήσει τις διαταραχές πλήρωσης και να προβλέψει την 

εμφάνιση ΚΑ καθώς και την ολική θνητότητα αλλά δεν αρκεί απο μόνη της, για την 

επαρκή διαστρωμάτωση της κλινικής κατάστασης και της πρόγνωσης του υπερτα-

σικού(166,167). Σύμφωνα με τις πρόσφατες ηχοκαρδιογραφικές συστάσεις(168) η διαμι-

τροειδική ροή θα πρέπει να συνδυάζεται με το παλμικό ιστικό Doppler. Η μείωση της 

πρώιμης διαστολικής ταχύτητας e’, όπως προκύπτει από το ιστικό Doppler, είναι 

συχνή στους υπερτασικούς και συνήθως το διαφραγματικό κύμα e’, μειώνεται περισ-

σότερο από το πλάγιο. Η διάγνωση και η σταδιοποίηση της διαστολικής δυσλειτουρ-

γίας, βασίζεται στην αξιολόγηση του κύματος e’ (μέση τιμή του διαφραγματικού και 

του πλαγίου στο μιτροειδικό δακτύλιο), ενώ επιπλέον μετρήσεις, συμπεριλαμβάνουν 

τον λόγο Ε προς e’ (Ε/e’) καθώς και το μέγεθος του αριστερού κόλπου(168). Ο συνδυ-

ασμός του διαμιτροειδικού κύματος Ε και του πρώιμου διαστολικού ιστικού κύματος 

e’ του μιτροειδικού δακτυλίου (λόγος Ε/e’) ανιχνεύει αύξηση της πίεσης πλήρωσης 

της αριστερής κοιλίας. Ο λόγος αυτός παρουσιάζει σημαντική προγνωστική αξία σε 

υπερτασικούς ασθενείς, εξαρτάται όμως από την ηλικία ενώ το φύλο φαίνεται να 

διαδραματίζει μικρότερο ρόλο(169-171). Λόγος > 13(168), σχετίζεται με αυξημένο καρδια-

κό κίνδυνο, ανεξάρτητα από τη μάζα της αριστερής κοιλίας και το σχετικό πάχος 

τοιχωμάτων στους υπερτασικούς ασθενείς(171). Η εκτίμηση του αριστερού κόλπου 

προσφέρει επιπλέον πληροφορίες στην αξιολόγηση της διαστολικής δυσλειτουργίας.
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Πίνακας 11: Φυσιολογικό εύρος και όρια τιμών ηχοκαρδιογραφικών δεικτών σε 
ασθενείς με υπερτασική καρδιοπάθεια. Βασισμένες στους Lang και συν159, Nagueh και 
συν168

Παράμετρος Όρια τιμών

Δείκτης μάζας αριστερής κοιλίας (g/m2) ≥95 (γυναίκες)
≥115 (άνδρες)

Σχετικό πάχος τοιχωμάτων ≥0.42

Διαστολική λειτουργία
Ταχύτητα e’διαφραγματικού τοιχώματος (cm/sec)
Ταχύτητα e’πλαγίου τοιχώματος (cm/sec)
Δείκτης όγκου αριστερού κόλπου (mL/m2)

<8
<10
≥34

Πιέσεις πλήρωσης αριστερής κοιλίας:
E/e’ Μέση τιμή ≥13

LAVi = left atrial volume index, LV = left ventricular.

3.7.1.3 Μαγνητική τομογραφία καρδιάς

Η χρήση της μαγνητικής τομογραφίας καρδιάς θα πρέπει να εξεταστεί σε περίπτω-

ση που η ηχοκαρδιογραφική μελέτη είναι τεχνικά δύσκολη και όταν η απεικόνιση 

καθυστερημένης ενίσχυσης του σήματος καθορίζει το θεραπευτικό χειρισμό(175, 176).

3.7.1.4 Ισχαιμία του μυοκαρδίου

Η διάγνωση της ισχαιμίας σε ασθενείς με αρτηριακή υπέρταση παρουσιάζει κάποιες 

δυσκολίες καθώς η δοκιμασία κόπωσης όπως και το σπινθηρογράφημα μυοκαρδίου 

παρουσιάζουν μειωμένη ειδικότητα σε αυτούς τους ασθενείς(177,178). Αρνητική δοκι-

μασία κόπωσης σε έναν ασυμπτωματικό ασθενή με καλή ανοχή στην άσκηση, πα-

ρουσιάζει ικανοποιητική αρνητική προγνωστική αξία. Σε περίπτωση θετικής ή ύπο-

πτης δοκιμασίας κόπωσης, ο ασθενής θα πρέπει να υποβληθεί σε περαιτέρω έλεγ-

χο με σπινθηρογράφημα μυοκαρδίου, δυναμικής ηχοκαρδιογραφίας ή stress cardiac    

MRI(178-180). Οι διαταραχές κινητικότητας των τοιχωμάτων κατά τη διάρκεια δυναμι-

κής ηχοκαρδιογραφίας σχετίζονται με βλάβες των επικαρδιακών στεφανιαίων αρ-

τηριών, ενώ διαταραχές αιμάτωσης απαντώνται συχνά σε φυσιολογικά στεφανιαία 

αγγεία και μπορεί να σχετίζονται με ΥΑΚ ή νόσο των μικρών αγγείων(177). Με τη χρήση 

της ηχοκαρδιογραφίας και την αξιολόγηση της κινητικότητας των τοιχωμάτων και 

της στεφανιαίας εφεδρίας του πρόσθιου κατιόντα, μπορεί να διακριθεί η στένωση 

των στεφανιαίων (διαταραχή κινητικότητας και διαταραχή στεφανιαίας εφεδρείας) 

από τη διαταραχή της μικροκυκλοφορίας (διαταραχή στεφανιαίας εφεδρείας χω-

ρίς διαταραχή κινητικότητας)(180). Στεφανιαία εφεδρεία <1.91 αποτελεί ανεξάρτητο 

προγνωστικό δείκτη σε ασθενείς με υπέρταση(181,182).

Οι διαστάσεις του αριστερού κόλπου αξιολογούνται καλύτερα με τον δείκτη όγκου 

του αριστερού κόλπου (LAVi) (159). LAVi >34 mL/m2 αποτελεί ανεξάρτητο προγνω-

στικό δείκτη θανάτου, καρδιακής ανεπάρκειας, κολπικής μαρμαρυγής και ισχαιμικού 

ΑΕΕ(172). Φυσιολογικές τιμές διαφόρων ηχοκαρδιογραφικών παραμέτρων συνοψίζο-

νται στον πίνακα 11. Η πλέον χρησιμοποιούμενη κλιμάκωση για την αξιολόγηση της 

υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας στην υπέρταση προέρχεται από τη διαίρεση 

της μάζας της αριστερής κοιλίας (ΜΑΚ) με την επιφάνεια σώματος (ΕΣ), έτσι ώστε οι 

επιδράσεις στην ΜΑΚ από το μέγεθος του σώματος και της παχυσαρκίας σε μεγάλο 

βαθμό να εξαλειφτούν. Όλοι οι παραπάνω παράμετροι, συστήνονται από την Ευρω-

παική και Αμερικανική εταιρία ηχοκαρδιογραφίας.

Για την εκτίμηση υποκλινικής συστολικής δυσλειτουργίας, χρησιμοποιείται ο ηχοκαρ-

διογραφικός δείκτης ανίχνευσης τοιχωματικών σημάτων (speckle tracking), ο οποίος 

ουσιαστικά αξιολογεί την επιμήκη συσταλτική λειτουργία της κοιλίας, ανιχνεύοντας 

περιπτώσεις υποκλινικής συστολικής δυσλειτουργίας σε νεοδιαγνωσθέντες υπερτα-

σικούς ασθενείς χωρίς υπερτροφία αριστερής κοιλίας(173,174). Παρόλα αυτά, η επιπλέ-

ον αυτή πληροφορία δεν παρουσιάζει όπως φαίνεται επιπρόσθετη προγνωστική 

αξία σε σχέση με τη μάζα της αριστερής κοιλίας, τουλάχιστον σε ασθενείς με διατη-

ρημένο κλάσμα εξώθησης.

Στην κλινική πράξη, η ηχοκαρδιογραφική μελέτη συστήνεται σε υπερτασικούς ασθε-

νείς για διαφορετικές κλινικές καταστάσεις και λόγους. Σε υπερτασικούς ασθενείς με 

μέτριο καρδιαγγειακό κίνδυνο, θα μπορούσε να επαναπροσδιορίσει τον καρδιαγγεια-

κό κίνδυνο ανιχνεύοντας υπερτροφία της αριστερής κοιλίας η οποία δεν προέκυπτε 

από το ηλεκτροκαρδιογράφημα, ενώ μπορεί να αξιολογήσει καλύτερα την υπερτρο-

φία της αριστερής κοιλίας από το ΗΚΓ. Επιπλέον σε ασθενείς με συμπτώματα, μπο-

ρεί να διαγνώσει την υποκείμενη νόσο. Το ηχοκαρδιογράφημα, που περιλαμβάνει και 

την αξιολόγηση της ανιούσας αορτής, παρουσιάζει σημαντική διαγνωστική αξία και 

θα πρέπει να συστίνεται στην αρχική αξιολόγηση του υπερτασικού ασθενή. Παρόλα 

αυτά, η ευρύτερη ή πιο περιορισμένη χρήση του θα εξαρτηθεί από τη διαθεσιμότη-

τα, την ευκολία, το κόστος.
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3.7.2 Τα αιμοφόρα αγγεία

3.7.2.1 Kαρωτίδες

Η μέτρηση του πάχους του έσω-μέσου χιτώνα καθώς και η ύπαρξη αθηρωματι-

κών πλακών στις καρωτίδες σχετίζονται με την εμφάνιση ΑΕΕ και εμφράγματος του 

μυοκαρδίου, ανεξάρτητα από την ύπαρξη ή μη των κλασικών παραγόντων κινδύ-

νου(51,183-186).

Η συσχέτιση του πάχους του έσω-μέσου χιτώνα με τα καρδιαγγειακά συμβάντα είναι 

συνεχής και τιμές πάχους >0,9 mm θεωρούνται ως το ανώτερο όριο πάνω από το 

οποίο ο ασθενής παρουσιάζει αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακών συμβάντων(2). Παρό-

λα αυτά, σε διάφορες μελέτες, {(Cardiovascular Health Study(184), European Lacidipine 

Study on Atherosclerosis (ELSA) study(186)} έχουν κατά καιρούς προταθεί υψηλότερες 

τιμές (1.06 και 1.16 mm, αντίστοιχα). Η παρουσία αθηρωματικής πλάκας μπορεί να 

προσδιοριστεί από την αύξηση του πάχους του έσω-μέσου χιτώνα (>1.5) ή από μια 

τοπική αύξηση κατά 0.5 ή 50% του πάχους του τοιχώματος σε σχέση με το πάχος 

του έσω-μέσου χιτώνα παρακείμενου τοιχώματος(187). Αν και η ύπαρξη αθηρωματι-

κής πλάκας παρουσιάζει ισχυρή και ανεξάρτητη προγνωστική αξία εμφάνισης καρ-

διαγγειακών συμβάντων(51,183-185,188), προσφέρει μικρή επιπρόσθετη αξία μαζί με την 

πάχυνση του έσω-μέσου χιτώνα, όσον αφορά την πρόγνωση και την ανακατάταξη 

των ασθενών σε άλλη κατηγορία καρδιαγγειακού κινδύνου(185). Μια πρόσφατη ανα-

σκόπηση, κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η προστιθέμενη προγνωστική αξία όσον 

αφορά τον έλεγχο των καρωτίδων παρουσιάζεται κυρίως σε ασυμπτωματικούς 

ασθενείς ενδιάμεσου κινδύνου(189).

3.7.2.2 Η ταχύτητα του σφυγμικού κύματος

Η  σκλήρυνση των αρτηριών και η αντανάκλαση του σφυγμικού κύματος, διαδραμα-

τίζουν καθοριστικό ρόλο στη μεμονωμένη συστολική υπέρταση και στην αύξηση της 

πίεσης σφυγμού στους ηλικιωμένους(190). Η μέτρηση του καρωτιδο-μηριαίου σφυγμι-

κού κύματος (PWV) αποτελεί τη πιο διαδεδομένη μέθοδο μέτρησης της αρτηριακής 

σκληρίας(138). Αν και η συσχέτιση της αρτηριακής σκληρίας με τα καρδιαγγειακά συμ-

βάντα είναι συνεχής, τιμές > 12m/s είχαν χαρακτηριστεί ως αυξημένες(2) ενώ σε μία 

πρόσφατη ανασκόπηση συναίνεσης εμπειρογνωμόνων(191), το όριο αυτό μειώθηκε 

στα 10m/s καθώς χρησιμοποίησαν την άμεση καρωτίδο-μηριαία απόσταση λαμβά-

νοντας υπόψη την μειωμένη κατά 20% αληθή ανατομική απόσταση που διανύει το 

σφυγμικό κύμα (π.χ 0.8Χ12 m/s ή 10 m/s). Η αρτηριακή σκληρία αποτελεί ανεξάρτητο 

προγνωστικό δείκτη καρδιαγγειακών συμβάντων σε υπερτασικούς ασθενείς(192,193). Η 

επιπρόσθετη αξία του PWV σε σχέση με τους παραδοσιακούς παράγοντες κινδύνου 

συμπεριλαμβανομένων και του Framingham risk score αλλά και του SCORE, περιγρά-

φονται σε μια σειρά μελετών(51,52,194,195). Επιπλέον, ένα σημαντικό ποσοστό ασθενών 

μπορεί να αλλάξει κατηγορία κινδύνου (προς τα πάνω ή προς τα κάτω) ανάλογα με 

τις τιμές του PWV(51,195, 196).

3.7.2.3 Κνημο-βραχιόνιος δείκτης της αρτηριακής πίεσης

Κνημο-βραχιόνιος δείκτης (ΚΒΔ) μπορεί να μετρηθεί με αυτόματες συσκευές ή ακόμα 

με τη συνδυασμένη χρήση Doppler συνεχούς κύματος και σφυγμομανόμετρου. Τιμή 

< 0,9 είναι ενδεικτική περιφερικής αρτηριοπάθειας και προχωρημένης αθηρωμά-

τωσης(197) με σημαντική προγνωστική αξία(198) ενώ σχετίζεται με περίπου διπλάσιο 

10-ετη κίνδυνο καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνητότητας(198). Επιπλέον, άνδρες 

με ασυμτωματική περιφερική αρτηριοπάθεια, οι οποίοι ανιχνεύτηκαν λόγω χαμηλού 

ΚΒΔ, παρουσιάζουν υψηλή καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνητότητα που αγγίζει το 

20% στα 10 χρόνια(198,199).

Παρόλα αυτά, ο ΚΒΔ είναι χρησιμότερος για την ανίχνευση περιφερικής αρτηριο-

πάθειας, σε ασθενείς που παρουσιάζουν υψηλή πιθανότητα να πάσχουν από τη 

συγκεκριμένη νόσο.

3.7.2.4  Άλλες μέθοδοι

Εκτός από την αξιολόγηση του έσω-μέσου χιτώνα, τον κνημο-βραχιόνιο δείκτη αλλά 

και την αξιολόγηση της σκληρότητας των αγγείων, υπάρχουν και αρκετές άλλες μέ-

θοδοι που κατά καιρούς έχουν χρησιμοποιηθεί στην αξιολόγηση των υπερτασικών 

ασθενών, οι οποίες όμως δεν μπορούν να συσταθούν προς το παρόν για τη χρήση 

τους στην καθημέρα κλινική πράξη. Η μέτρηση του λόγου τοιχώματος-αυλού των μι-

κρών αρτηριών μετά από βιοψία συνήθως στον γλουτό, μπορούν να μας δώσουν ση-

μαντικές προγνωστικές πληροφορίες σε υπερτασικούς ή διαβητικούς ασθενείς(199-202). 

Το γεγονός όμως ότι πρόκειται για μία επεμβατική μέθοδο περιορίζει τη χρήση της. 

Η χρήση υψηλής ανάλυσης αξονικού τομογράφου προς προσδιορισμό της ασβέστω-

σης των στεφανιαίων και πρόβλεψης καρδιαγγειακών συμβάντων(203,204) παρουσιάζει 

ενθαρρυντικά αποτελέσματα αλλά η περιορισμένη διαθεσιμότητα και το υψηλό του 

κόστος, περιορίζει την χρήση του. Επιπλέον η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία σχετίζεται 

με την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνητότητα(205) άλλα τα στοιχεία που αφορούν 

την υπέρταση εξακολουθούν να είναι πενιχρά(206). Επιπλέον, οι τεχνικές που διατίθε-

νται για τη διερεύνηση της ενδοθηλιακής ανταπόκρισης σε διάφορα ερεθίσματα είναι 

επεμβατικές, επίπονες και χρονοβόρες.

3.7.3 Νεφρός
Η διάγνωση της νεφροπάθειας που επάγεται από την ΑΥ βασίζεται στη δια-

πίστωση μειωμένης νεφρικής λειτουργίας και/ή αυξημένης απέκκρισης αλβου-

μίνης από τα ούρα(207). Μόλις εντοπιστεί η νεφρική νόσος, ταξινομείται ανά-

λογα με τον ρυθμό σπειραματικής διήθησης (eGFR), που υπολογίζεται συνή-

θως με τον τύπο MDRD (Modification of Diet in Renal Disease)(208) ή με τον τύπο 

CKDEPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration)(209). Όταν το eGFR 

μειώνεται <60 mL/min/1.73 m2 αναγνωρίζονται τρία διαφορετικά στάδια

νεφρικής νόσου. ΧΝΝ σταδίου 3: eGFR μεταξύ 30 και 60 mL/min/m2, και ΧΝΝ σταδί-

ου 4 και 5 με τιμές eGFR <30 και 15 mL/min/m2 αντίστοιχα(210). Η χρήση αυτών των 

τύπων βοηθούν στην ανίχνευση ήπιας έκπτωσης της νεφρικής λειτουργίας όταν η 

τιμή της κρεατινίνης εξακολουθεί να είναι εντός των φυσιολογικών ορίων(211). Κατά 

την έναρξη ή αύξηση της αντυπερτασικής αγωγής, μπορεί να παρατηρηθεί μία ήπια 

αύξηση των επιπέδων της κρεατινίνης (έως 20%) (ιδιαίτερα εάν χρησιμοποιούνται 
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φάρμακα του άξονα ΡΑΑ) η οποία όμως δεν θα πρέπει να εκληφθεί ως σημάδι επι-

δείνωσης της νεφρικής λειτουργίας. Η υπερουριχαιμία, συχνά εμφανίζεται σε υπερ-

τασικούς ασθενείς χωρίς θεραπεία (ιδιαίτερα στην προ-εκλαμψία), και σχετίζεται με 

μειωμένη νεφρική ροή και νεφροσκλύρηνση(213). Η αυξημένη συγκέντρωση κρεατινί-

νης ορού ή το χαμηλό eGFR καταδεικνύει την έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας ενώ 

η αύξηση της αλβουμίνης ή πρωτεινών στα ούρα, καταδεικνύουν διαταραχή στο 

φράγμα της σπειραματικής διήθησης. Επιπλέον, η μικρολευκωματινουρία προβλέπει 

την ανάπτυξη διαβητικής νεφροπάθειας στο ΣΔ τύπου Ι και ΙΙ(214) ενώ η παρουσία 

σημαντικής πρωτεινουρίας υποδεικνύει την ύπαρξη εγκατεστημένης νεφρικής πα-

ρεγχυματικής νόσου(215). Σε υπερτασικούς ασθενείς με ή χωρίς ΣΔ, η μικρολευκωμα-

τινουρία σχετίζεται σημαντικά με τα καρδιαγγειακά συμβάντα(216-225) ενώ τιμές λόγου 

αλβουμίνης /κρεατινίνης >3.9 mg/g σε άνδρες και >7.5 mg/g σε γυναίκες παρουσιά-

ζουν σημαντική προγνωστική αξία(224,226). Στον γενικότερο πληθυσμό αλλά και στους 

διαβητικούς ειδικότερα, ο συνδυασμός πρωτεϊνουρίας και μείωσης του eGFR αυξάνει 

ακόμα περισσότερο τα καρδιαγγειακά και νεφρικά συμβάντα(227,228). Το όριο για τον 

καθορισμό της μικρολευκωματινουρίας έχει καθοριστεί στα 30 mg/g κρεατινίνης(228). 

Η διαπίστωση έκπτωσης της νεφρικής λειτουργίας σε έναν υπερτασικό ασθενή, αυ-

ξάνει σημαντικά την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνητότητα(218,229-233). Ως εκ τού-

του, συνιστάται σε όλους τους υπερτασικούς ασθενείς η εκτίμηση του eGFR και της 

μικρολευκωματινουρίας.

3.7.4 Βυθοσκόπηση
Το σύστημα κατάταξης της υπερτασικής αμφιβληστροειδοπάθειας βασίζεται στις 

μελέτες των Keith, Wagener, και Barker το 1939 και παρουσιάζει σημαντική προγνω-

στική αξία σε υπερτασικούς ασθενείς(234). Αμφιβλιστροειδοπάθεια βαθμού ΙΙΙ (αιμορ-

ραγίες του αμφιβληστροειδούς, μικροανευρύσματα, σκληρά εξιδρώματα, βαμβακο-

ειδής κηλίδες) και βαθμού IV (σημεία βαθμού III και οίδημα της οπτικής θηλής και / ή 

οίδημα της ωχράς κηλίδας), σχετίζεται με αυξημένη καρδιαγγειακή νοσηρότητα και 

θνητότητα(234,235). Η αμφιβληστροειδοπάθεια βαθμού Ι (εστιακή ή γενικευμένη στένω-

ση αρτηριδίων) και βαθμού II (σημεία αρτηριοφλεβικής διασταύρωσης) αποτελούν 

ένα πρώιμο στάδιο της υπερτασικής αμφιβλιστροειδοπάθειας και η προγνωστική 

τους αξία είναι αμφιλεγόμενη(236,237). Οι περισσότερες από αυτές τις μελέτες πραγ-

ματοποιήθηκαν από οφθαλμίατρους οι οποίοι φωτογράφησαν και αξιολόγησαν τον 

αμφιβληστροειδή, μέθοδος πιο ευαίσθητη από την άμεση οφθαλμοσκόπηση / βυθο-

σκόπηση που πραγματοποιείται και από γενικούς ιατρούς(238).

Υπάρχει όμως κριτική όσον αφορά την επαναληψιμότητα της αμφιβληστροειδοπά-

θειας σταδίου Ι και ΙΙ καθώς ακόμα και μεταξύ έμπειρων ερευνητών, εμφανίζεται 

υψηλή μεταβλητότητα στα αποτελέσματα(239,240). Διατεταμένα φλεβίδια του αμφι-

βληστροειδούς σύμφωνα με διάφορες μεταναλύσεις σχετίζονται με την εμφάνιση  

ΑΕΕ (241). Η αραίωση των αρτηριδίων και φλεβών του αμφιβληστροειδούς(242,243) φαί-

νεται να αποτελούν πρόωρη δομική ανωμαλία που προκαλείται από την υπέρταση 

αλλά η επιπρόσθετη προγνωστική αξία αυτού του ευρήματος θα πρέπει να προσ-

διοριστεί(243,244). 

Η αρτηριοφλεβική αναλογία των αμφιβληστροειδικών αρτηριδίων και φλεβιδίων είναι 

μια επιπλέον εξέταση με ικανοποιητική προγνωστική αξία όσον αφορά το ΑΕΕ και την 

καρδιαγγειακή νοσηρότητα, παρόλα αυτά υπάρχουν ακόμα αμφιβολίες όσον αφορά 

την επαναληψιμότητα του και δεν χρησιμοποιείται ευρέως(245-248). Αναμένονται απο-

τελέσματα από νέες μεθόδους που εξετάζουν την αναλογία του τοιχώματος-αυλού 

των αρτηριολίων του αμφιβληστροειδούς ελέγχοντας την αγγειακή αναδιαμόρφωση 

στα αρχικά και μεταγενέστερα στάδια της υπερτασικής νόσου(249).

3.7.5 Εγκέφαλος
Η ΑΥ, εκτός από την αύξηση της επίπτωσης του ΑΕΕ, αυξάνει και τον κίνδυνο ασυ-

μπτωματικής βλάβης του εγκεφάλου όπως αυτή απεικονίζεται σε μαγνητική τομο-

γραφία ειδικότερα σε ηλικιωμένα άτομα(250,251). Τις πιο συχνές βλάβες αποτελούν: η 

λευκοεγκεφαλοπάθεια που ανιχνεύεται στη πλειοψηφία των ηλικιωμένων υπερτα-

σικών ασθενών(250) και τα σιωπηλά έμφρακτα η συχνότητα των οποίων κυμαίνεται 

μεταξύ 10% και 30%(252). Περίπου το 5% των ασθενών, παρουσιάζουν επίσης και 

μικροαιμορραγίες. Η λευκοεγκεπαλοπάθεια και τα σιωπηλά έμφρακτα σχετίζονται 

με αυξημένο κίνδυνο ΑΕΕ αλλά και αυξημένη επίπτωση άνοιας και γνωστικής εξασθέ-

νησης(250,252-254). Σε υπερτασικούς ασθενείς χωρίς εμφανή καρδιαγγειακή νόσο, η μα-

γνητική τομογραφία κατέδειξε ότι οι σιωπηλές ισχαιμικές αλλοιώσεις είναι πιο συχνές 

(44%) από ότι οι καρδιακές (21%) και νεφρικές (26%) υποκλινικές βλάβες και παρατη-

ρούνται συχνά, χωρίς την ύπαρξη άλλων ΒΟΣ(255). Λόγω διαθεσιμότητας και κόστους, 

δεν επιτρέπεται η ευρεία χρήση της μαγνητικής τομογραφίας στην αξιολόγηση των 

ηλικιωμένων υπερτασικών ασθενών. Παρόλα αυτά, η πιθανότητα λευκοεγκεφαλο-

πάθειας και σιωπηλών εμφράκτων θα πρέπει να αναζητηθεί σε υπερτασικούς ασθε-

νείς με νευρικές διαταραχές και απώλεια μνήμης(255-257). Καθώς οι γνωστικές διατα-

ραχές στους ηλικιωμένους σχετίζονται τουλάχιστον εν μέρει με την υπέρταση(258,259), 

θα πρέπει κατά τη διάρκεια της κλινικής εκτίμησης των ηλικιωμένων ασθενών να 

χρησιμοποιούνται κατάλληλα γνωστικά τέστ.
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3.7.6 Κλινική αξία και περιορισμοί
Ο πίνακας 12 συνοψίζει την καρδιαγγειακή προγνωστική αξία, τη διαθεσιμότητα, την 

αναπαραγωγιμότητα και το κόστος-αποτελεσματικότητας των διαδικασιών για τον 

εντοπισμό βλάβης οργάνων στόχων. Η προτεινόμενη στρατηγική αναζήτησης ΒΟΣ 

συνοψίζεται παρακάτω.

Πίνακας 12: Προγνωστική αξία, διαθεσιμότητα, δυνατότητα αναπαραγωγής, και σχέση κόστους-
αποτελεσματικότητας ορισμένων δεικτών βλάβης οργάνου στόχου

Δείκτης Προγνωστική 
αξία

Διαθεσι-
μότητα Αναπαραγωγιμότητα Κόστος -

Αποτελεσματικότητα

ΗΚΓ +++ ++++ ++++ ++++

Ηχοκαρδιογράφημα ++++ +++ +++ +++

eGFR +++ ++++ ++++ ++++

Μικρολευκωματινουρία +++ ++++ ++ ++++

ΙΜΤ Καρωτίδων +++ +++ +++ +++

PWV +++ ++ +++ +++

ΚΒΔ +++ +++ +++ +++

Βυθοσκόπηση +++ ++++ ++ +++

Επιπλέον μετρήσεις

Ασβέστωση στεφανιαίων ++ + +++ +

Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία ++ + + +

Εγκεφαλικές βλάβες ++ + +++ +

MRI καρδιάς ++ + +++ ++

eGFR: ρυθμός σπειραματικής διήθησης, PWV: ταχύτητα σφυγμικού κύματος, 
ΚΒΔ:  κνημοβραχιόνιος δείκτης, MRI: μαγνητική τομογραφία

Scores από + έως ++++.

3.7.7 Σύνοψη των συστάσεων σχετικά με τον έλεγχο ασυμπτωματικής βλάβης οργάνων 
στόχου, καρδιαγγειακής νόσου και νεφρικής νόσου.

Συστάσεις Κατη-
γορίαα

Επί-
πεδοβ

Βιβλιο-
γραφία

     Καρδιά

Το ηλεκτροκαρδιογράφημα συνιστάται σε όλους τους 
υπερτασικούς ασθενείς για την ανίχνευση ΥΑΚ, διάταση 
του αριστερού κόλπου, αρρυθμιών, και συνακόλουθης 
καρδιακής νόσου.

Ι Β 149,150,
151,154

Σε ασθενείς με υποψία αρρυθμίας από το ιστορικό ή την 
φυσική εξέταση, θα πρέπει να εξεταστεί η μακροχρόνια 
ΗΚΓική παρακολούθηση, ενώ σε περίπτωση αρρυθμιών 
που επάγονται με την άσκηση η πιθανότητα δυναμικής 
ΗΚΓικής εξέτασης.

IIa C - 

Ο υπέρηχος καρδιάς συστήνεται για την αξιολόγηση του 
ΚΚ και την επιβεβαίωση της ΗΚΓικής διάγνωσης ΥΑΚ ή ΚΑΝ 
ή επί υποψίας υποκείμενης καρδιακής νόσου. 

IΙa B
156, 158,
160, 163,

164

Επί υποψίας μυοκαρδιακής ισχαιμίας, προτείνεται ΗΚΓικη 
δυναμική μελέτη, και σε περίπτωση θετικών ή διφορούμε-
νων αποτελεσμάτων, συστήνεται απεικονιστικός έλεγχος 
ισχαιμίας (stress echo, SPECT, stress cardiac MRI).

I C -

     Αγγεία

Μπορεί να συσταθεί υπέρηχος καρωτίδων για τον προσδι-
ορισμό ΙΜΤ ή ασυμπτωματικής αθηρωμάτωσης ιδιαίτερα 
στους ηλικιωμένους.

IIa B 51, 183-
185, 188

Μπορεί να συσταθεί μέτρηση του PWV για την αξιολόγηση 
της αρτηριακής σκληρίας. IIa B 51, 138,

192-195

Μπορεί να συσταθεί μέτρηση του ΚΒΔ για την ανίχνευση 
περιφερικής αγγειοπάθειας. IIa B 198, 199

     Νεφρός

Μέτρηση της κρεατινίνης ορού και εκτίμηση του eGFR συ-
νιστάται σε όλους τους υπερτασικούς ασθενείς. I B 228, 231,

233

Σε όλους τους υπερτασικούς ασθενείς θα πρέπει να ελέγ-
χεται η ύπαρξη πρωτεΐνης στα ούρα (stick ούρων). I B 203, 210

Σε όλους τους υπερτασικούς ασθενείς θα πρέπει να ελέγ-
χεται η μικρολευκωματινουρία. I B 222, 223,

225, 228

     Βυθοσκόποση

Θα πρέπει να εξετάζεται ο αμφιβληστροειδής σε περιπτώ-
σεις ανθεκτικής υπέρτασης για την ανίχνευση αιμορραγιών 
και οιδήματος της οπτικής θηλής καθώς αυτά σχετίζονται 
με αύξηση του ΚΚ.

IIa C -

Δεν θεωρείται απαραίτητη η εξέταση του αμφιβληστρο-
ειδούς σε ασθενείς με ήπια/μέτρια υπέρταση χωρίς ΣΔ 
(εξαιρούνται οι νεαροί).

III C -

     Eγκέφαλος

Οι υπερτασικοί ασθενείς με γνωστική εξασθένηση, θα 
μπορούσαν να υποβληθούν σε MRI εγκεφάλου για την 
ανίχνευση λευκοεγκεφαλοπάθειας, σιωπηλών έμφρακτων, 
μικροαιμορραγιών και κενοτοπιώδη έμφρακτα.

ΙΙb C -

eGFR: ρυθμός σπειραματικής διήθησης, PWV: ταχύτητα σφυγμικού κύματος, ΚΒΔ: κνημοβραχιόνιος δεί-
κτης, MRI: μαγνητική τομογραφία, ΚΚ: καρδιαγγειακός κίνδυνος, ΚΑΝ: καρδιαγγειακή νόσος, YAK: υπερ-
τροφία της αριστερής κοιλίας,ΗΚΓ: ηλεκτροκαρδιογράφημα, SPECT: Σπινθηρογράφημα μυοκαρδίου, Stress 
echo: Δυναμική ηχοκαρδιογραφική μελέτη.
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3.8 Αναζήτηση δευτεροπαθούς υπέρτασης
Η επίπτωση της δευτεροπαθούς υπέρτασης (ΔΥ) είναι σχετικά χαμηλή, λόγω όμως 

του υψηλού επιπολασμού της ΑΥ θα μπορούσε να επηρεάσει εκατομμύρια ασθενείς 

σε όλο τον κόσμο. Η διάγνωση και θεραπεία της ΔΥ θα μπορούσε να οδηγήσει τον 

υπερτασικό ασθενή σε ίαση ή μείωση των επιπέδων της ΑΠ καθώς και του καρδιαγ-

γειακού του κινδύνου. Κατά συνέπεια, ως προφύλαξη, όλοι οι υπερτασικοί ασθενείς 

θα πρέπει να υποβάλλονται σε απλό έλεγχο δευτεροπαθούς υπέρτασης. Αυτός ο 

έλεγχος βασίζεται στο κλινικό ιστορικό, τη φυσική εξέταση και τις εργαστηριακές εξε-

τάσεις ρουτίνας (Πίνακες 8-10). Επιπλέον, σοβαρή αύξηση της ΑΠ, αιφνίδια έναρξη 

ή επιδείνωση της υπέρτασης, η κακή ανταπόκριση της ΑΠ στη θεραπεία, καθώς και 

βλάβη οργάνων στόχων δυσανάλογη σε σχέση με τη διάρκεια της υπέρτασης θα έθε-

τε σε υποψία την πιθανότητα δευτεροπαθούς υπέρτασης. Επί υποψίας β-παθούς 

υπέρτασης, ο ασθενής θα πρέπει να υποβληθεί σε ειδικές διαγνωστικές εξετάσεις 

που περιγράφονται στον πίνακα 13. Η διάγνωση της β-παθούς υπέρτασης, ιδιαίτε-

ρα σε περιπτώσεις ενδοκρινικής προέλευσης, θα πρέπει να γίνεται σε ειδικά κέντρα.

 Kλινικές ενδείξεις Διαγνωστική 
προσπέλαση

Κοινά 
αίτια

Κλινικό Ιστορικό Φυσική 
εξέταση

Εργαστηριακές 
εξετάσεις

1ης γραμμής 
εξετάσεις

Επιπλέον 
εξετάσεις / 
επιβεβαίωση

Νεφρική 
παρεγ-
χυμα-
τική 
νόσος

Ιστορικό ουρολοιμώ-
ξεων ή απόφραξης, 
αιματουρίας, κατά-
χρησης αναλγητικών, 
οικογενειακό ιστορικό
πολυκυστικών νεφρών

Κοιλιακή 
μάζα
(πολυκυ-
στικοί
νεφροί)

Παρουσία
πρωτεΐνης,
ερυθρών, λευκο-
κυττάρων στα 
ούρα, μειωμένο 
eGFR

US νεφρών Λεπτομερής
έλεγχος 
νεφρικής
νόσου

Στένωση 
νεφρικής
αρτηρίας

Ινομυϊκή δυσπλασία:
πρώιμη εμφάνιση ΑΥ
(κυρίως γυναίκες). 
Αθηρωματική στένωση: 
υπέρταση που εκδη-
λώθηκε ή επιδεινώθηκε 
απότομα, ανθεκτική 
υπέρταση αιφνίδιο 
πνευμονικό οίδημα

Κοιλιακό 
φύσημα

Διαφορά >1,5 cm 
στο μήκος μεταξύ 
των δύο νεφρών, 
ταχεία επιδείνωση 
της νεφρικής λει-
τουργίας (αυτόμα-
τα ή ως απάντηση 
σε αναστολείς 
ΣΡΑΑ)

US νεφρών
τρίπλεξ
νεφρικών
αρτηριών.

MRI, Spiral 
CT,
Ενδοαρ-
τηριακή 
ψηφιακή 
αγγειογρα-
φία

Πρωτο-
παθής
αλδοστε-
ρονισμός

Μυϊκή αδυναμία,
Οικογενειακό ιστορικό
πρώιμης εμφάνισης
ΑΥ, ΑΕΕ σε ηλικία 
<40 έτη

Αρρυθ-
μίες (σε 
περίπτωση 
σημαντικής 
υποκαλιαι-
μίας)

υποκαλιαιμία
(αυτόματη ή
επαγόμενη από
διουρητικά)
τυχαίωμα

Λόγος 
ρενίνης/
αλδοστερό-
νης,
Διόρθωση
υποκαλιαι-
μίας,
Διακοπή
φαρμάκων 
που
επηρεάζουν 
το
ΣΡΑΑ

Επιβεβαιω-
τικές
δοκιμασίες 
(από του 
στόματος
φόρτιση 
νατρίου,
έγχυση 
φυσιολογι-
κού ορού, 
καταστολή 
φλουδροκορ-
τιζόνης, ή 
τέστ καπτο-
πρίλης) CT 
Επινεφριδίων, 
φλεβική δειγ-
ματοληψία 
(επινεφρι-
δίων)

Σπάνια αίτια

Φαιο-
χρωμο-
κύτωμμα

Παροξυσμική υπέρ-
ταση ή υπερτασική 
κρίση σε σταθερή 
υπέρταση, κεφαλαλ-
γία, εφίδρωση,
αίσθημα παλμών και 
ωχρότητα, θετικό 
οικογενειακό ιστορικό 
φαιοχρωμοκυττώ-
ματος

Δερματικά 
στίγματα 
νευροϊνω-
μάτωση 
(καφέ  
κηλίδες, 
νευροϊνω-
μύωμα).

Τυχαίωμα (σε 
ορισμένες περι-
πτώσεις εξωεπι-
νεφριδιακά)

Μετανε-
φρίνες
ούρων/
πλάσματος

CT, MRI 
κοιλίας
πυέλου, 123
MIBG, γενε-
τικός έλεγχος  
παθογόνων
μεταλλάξεων

Σύνδρο-
μο 
Cushing

Ταχεία αύξηση 
σωματικού βάρους,
πολυουρία, 
πολυδιψία,  
ψυχολογικές 
διαταραχές

Τυπικός
σωματότυ-
πος (κεντρική 
παχυσαρκία, 
πανσεληνο-
ειδές προσω-
πείο,
κόκκινες 
κοιλιακές 
ραβδώσεις,
υπερτρίχωση)

Υπεργλυκαιμία Κορτιζόλη
ούρων 24-
ωρου

Δοκιμή
καταστολής 
με
δεξαμεθα-
ζόνη.

CT: αξονική τομογραφία , MRI: μαγνητική τομογραφία, US: υπέρηχος, MIBG: μεταιοδιοβενζυλγουανιδίνη.

Πίνακας 13: Κλινικές ενδείξεις και διάγνωση της δευτεροπαθούς υπέρτασης
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4. Θεραπευτική προσέγγιση
4.1 Στοιχεία που ευνοούν τη θεραπευτική μείωση της υψηλής αρτηριακής πίε-
σης
Σύμφωνα με διάφορες μελέτες και μεταναλύσεις(260) που αναφέρονται στις κατευθυ-

ντήριες οδηγίες ESH/ESC του 2003(1), η φαρμακευτική μείωση της ΑΠ μειώνει την καρ-

διαγγειακή νοσηρότητα και θνητότητα στους υπερτασικούς ασθενείς. Επιπλέον, η 

μείωση της ΑΠ σε αυτούς τους ασθενείς έχει ευεργετικά αποτελέσματα και στις ΒΟΣ 

καθώς φαίνεται ότι μπορεί να αναστρέψει (ακόμα και εν μέρη) αυτές τις βλάβες βελ-

τιώνοντας ακόμα περισσότερο την πρόγνωση των ασθενών αυτών(261,262). Τα αποτε-

λέσματα αυτά είναι όμως έμμεσα καθώς προκύπτουν από αναδρομικές μελέτες.

Και οι τυχαιοποιημένες όμως μελέτες παρουσιάζουν μειονεκτήματα τα οποία έχουν 

αναφερθεί στις προηγούμενες κατευθυντήριες οδηγίες(2). 1) Για να περιοριστεί ο αριθ-

μός των ασθενών που χρειάζονται στις μελέτες συνήθως συμμετέχουν ασθενείς υψη-

λού καρδιαγγειακού κινδύνου (ηλικιωμένοι, που λαμβάνουν ή έλαβαν στο παρελθόν 

αντυπερτασική αγωγή) και 2) για πρακτικούς λόγους, η διάρκεια των μελετών είναι 

συνήθως μικρή (3-6 χρόνια) με μέσο χρόνο για ένα τελικό σημείο περίπου το μισό της 

μελέτης. Έτσι, οι συστάσεις για την δια βίου παρέμβαση βασίζονται ουσιαστικά στην 

προέκταση των αποτελεσμάτων υποθέτοντας ότι τα οφέλη των πρώτων ετών θα 

συνεχιστούν και μακροπρόθεσμα(263). Οι συστάσεις σε αυτές τις οδηγίες προκύπτουν 

βάση των διαθέσιμων στοιχείων από τυχαιοποιημένες μελέτες και επικεντρώνονται 

σε σημαντικά ζητήματα όπως: 1) Πότε πρέπει να ξεκινήσει η αντιυπερτασική θε-

ραπεία, 2) Ποίος είναι ο στόχος της ΑΠ και οι θεραπευτικές στρατηγικές καθώς και 

στην επιλογή των φαρμάκων σε υπερτασικούς ασθενείς με διαφορετικά κλινικά χα-

ρακτηριστικά.

4.2 Έναρξη αντυπερτασικής αγωγής
4.2.1 Συστάσεις των προηγούμενων κατευθυντήριων οδηγιών
Οι κατευθυντήριες οδηγίες ESH/ESC του 2007(2) όπως και άλλες οδηγίες επιστημονι-

κών εταιριών(54,55,264), συνιστούσαν έναρξη αντυπερτασικής αγωγής σε ασθενείς με 

υπέρταση σταδίου 1 ακόμη και εν απουσία άλλων παραγόντων κινδύνου ή ΒΟΣ, 

όταν η μη φαρμακευτική αγωγή ήταν ανεπιτυχής. Η σύσταση αυτή περιλάμβανε 

επίσης και τους ηλικιωμένους υπερτασικούς ασθενείς. Επιπλέον, οι οδηγίες αυτές 

συνιστούσαν χαμηλότερο όριο για την αντιυπερτασική φαρμακευτική παρέμβαση 

σε ασθενείς υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου (σακχαρώδη διαβήτη, εγκατεστημένη 

καρδιαγγειακή ή νεφρική νόσο), και πρότεινε τη θεραπεία αυτών των ασθενών, ακό-

μη και όταν η ΑΠ ήταν στα υψηλά φυσιολογικά όρια (130-139/85-89 mmHg). Αυτές οι 

οδηγίες αναθεωρήθηκαν το 2009(141) βάση εκτενούς ανασκόπησης της βιβλιογραφί-

ας(265), ενώ τα συμπεράσματα συνοψίζονται παρακάτω στις τρέχουσες οδηγίες.
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4.2.2 Υπέρταση σταδίου 2-3 και ασθενείς υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου με 
υπέρταση σταδίου 1
Διάφορες τυχαιοποιημένες μελέτες παρέχουν αδιάσειστα στοιχεία υπέρ της αντιυ-

περτασικής θεραπείας(260).

Όπως αναφέρεται στην ενότητα 4.1, αυτές οι μελέτες διεξήχθησαν κυρίως σε ασθε-

νείς με ΣΑΠ > 160 mmHg ή ΔΑΠ> 100 mmHg (υπερτασικούς ασθενείς σταδίου 2,3) 

αλλά περιλάμβαναν όμως και ορισμένους ασθενείς σταδίου 1. Παρά τις όποιες δυ-

σκολίες εφαρμογής αυτής της ταξινόμησης σε παλαιότερες μελέτες, υπάρχουν στοι-

χεία που ευνοούν τη φαρμακευτική αγωγή σε ασθενείς με υψηλή ΑΠ ή υψηλό καρδι-

αγγειακό κίνδυνο. Η ΑΠ, αντιπροσωπεύει μια σημαντική συνιστώσα του συνολικού 

κινδύνου και χρήζει έγκαιρης παρέμβασης.

4.2.3 Υπερτασικοί σταδίου 1 χαμηλού-μετρίου καρδιαγγειακού κινδύνου.
Τα στοιχεία που ευνοούν τη φαρμακευτική αγωγή σε αυτούς τους ασθενείς είναι ελά-

χιστα καθώς οι περισσότερες μελέτες εξετάζουν ασθενείς υψηλού καρδιαγγειακού 

κινδύνου. Υπάρχουν μελέτες που χρησιμοποίησαν διαφορετική σταδιοποίηση των 

ασθενών (βασίστηκαν μόνο στη διαστολική πίεση)(266-268) ή συμπεριέλαβαν και ασθε-

νείς υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου(268). Στη πρόσφατη μελέτη FEVER (Felodipine 

Event Reduction)(269) που συμπεριέλαβε ασθενείς με ανεπίπλεκτη και επιπλεγμένη 

υπέρταση, οι ασθενείς άλλαξαν την αγωγή που ελάμβαναν και τυχαιοποιήθηκαν σε 

άλλες αγωγές, καθιστώντας δύσκολο τον ορισμό του σταδίου της υπέρτασης των 

ασθενών αυτών. Παρόλα αυτά περαιτέρω ανάλυση αυτής της μελέτης (αφού απέ-

κλεισε τους ασθενείς με ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου ή ΣΔ) έδειξε, ότι η έναρξη 

αγωγής και σε ασθενείς με ΑΠ <153 mmHg ήταν ωφέλιμη(270). Επειδή, κατά την τυ-

χαιοποίηση, όλοι οι ασθενείς ήταν υπό αγωγή μόνο με 12,5 mg υδροχλωροθειαζίδης 

ημερησίως, είναι πιθανό σε περίπτωση που δεν ελάμβαναν αγωγή, να ήταν εντός ή 

πολύ κοντά στο φάσμα της ΣΑΠ που καθορίζει την υπέρταση σταδίου 1. Συνολικά, 

μια σειρά από μελέτες(266,267,270) αποδεικνύουν ότι η έναρξη αντιυπερτασικής αγωγής 

σε ασθενείς με επίπεδα ΑΠ αρκετά κοντά στην υπέρταση σταδίου 1, μειώνει σημα-

ντικά την επίπτωσης των καρδιαγγειακών συμβαμάτων (8-16% μείωση στα 10 χρό-

νια). Μια πρόσφατη μετανάλυση (2012-CD006742) που περιορίστηκε σε ασθενείς με 

υπέρταση σταδίου 1 (αριθμός τους ήταν αρκετά μικρός), έδειξε μια τάση μείωσης της 

επίπτωσης του ΑΕΕ με την ενεργό θεραπεία. Παρόλα αυτά, μερικές κατευθυντήριες 

οδηγίες(271) υπογραμμίζουν και αυτές την έλλειψη στοιχείων σε αυτές τις υπερτασικές 

ομάδες και συστήνουν έναρξη αγωγής μόνο αφού επιβεβαιωθούν τα επίπεδα της ΑΠ 

με την 24-ωρη καταγραφή, ενώ περιορίζουν την θεραπεία σε υπερτασικούς σταδίου 

1 και ΒΟΣ ή υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο. Επιχειρήματα υπέρ της αντιμετώπισης 

της υπέρτασης σταδίου 1 ακόμη και με χαμηλό-μέτριο καρδιαγγειακό κίνδυνο είναι: 

1) Ο χρόνος αναμονής αυξάνει τον συνολικό κίνδυνο(272) 2) πλέον, ένας μεγάλος αριθ-

μός ασφαλών αντιυπερτασικών φαρμάκων είναι διαθέσιμος και η θεραπεία μπορεί 

να εξατομικευτεί με τέτοιο τρόπο ώστε να ενισχυθεί η αποτελεσματικότητα και η 

ανοχή 3) πολλά αντυπερτασικά φάρμακα πλέον έχουν χάσει την πατέντα τους και 

είναι αρκετά φτηνά και προσβάσιμα, με καλή σχέση κόστους-οφέλους.

4.2.4 Μεμονωμένη συστολική υπέρταση στους νέους
Ένας αριθμός νέων ανδρών παρουσιάζουν αυξημένες τιμές βραχιόνιας ΣΑΠ (>140 

mmHg) και φυσιολογικές τιμές ΔΑΠ (<90 mmHg). Όπως αναφέρεται στην παρά-

γραφο 3.1, αυτοί οι εξεταζόμενοι παρουσιάζουν μερικές φορές φυσιολογική κεντρική 

ΑΠ. Δεν υπάρχουν ενδείξεις ότι η αντυπερτασική αγωγή μπορεί να ωφελήσει αυ-

τούς τους εξεταζόμενους. Αντίθετα υπάρχουν στοιχεία ότι αυτή η κατάσταση δεν 

είναι απαραίτητο να προχωρήσει σε συστολική / διαστολική υπέρταση(142). Βάση των 

υφιστάμενων στοιχείων, αυτά τα νεαρά άτομα μπορούν να λάβουν μόνο συστάσεις 

υγιεινοδιαιτητικών αλλαγών, αλλά επειδή τα διαθέσιμα στοιχεία είναι λιγοστά και 

αμφιλεγόμενα θα πρέπει να παρακολουθούνται στενά.

4.2.5 Ηλικιωμένοι ασθενείς με υπέρταση σταδίου 1
Αν και στις κατευθυντήριες οδηγίες ESH / ESC του 2007(2) όπως και σε άλλες οδηγί-

ες(273) συστήνεται έναρξη αγωγής σε υπερτασικούς ασθενείς σταδίου 1 ανεξάρτητα 

από από την ηλικία, έχει αναγνωρισθεί ότι όλες οι μελέτες που δείχνουν τα οφέλη της 

αντιυπερτασικής θεραπείας σε ηλικιωμένους, έχουν διεξαχθεί σε ασθενείς με ΣΑΠ ≥ 

160 mmHg (σταδίου 2 και 3)(141,265).

4.2.6 Υψηλή-φυσιολογική αρτηριακή πίεση
Σύμφωνα με τις οδηγίες ESH/ESC του 2007(2) οι ασθενείς υψηλού και πολύ υψηλού 

κινδύνου (λόγω ΣΔ, καρδιαγγειακής ή νεφρικής βλάβης) θα πρέπει να ξεκινούν αντυ-

περτασική αγωγή ακόμα και εάν βρίσκονται σε επίπεδα ΑΠ υψηλής φυσιολογικής 

(130–139/85–89 mmHg). Η αναθεώρηση τον οδηγιών το 2009(141,265) επισήμανε ότι 

ουσιαστικά δεν υπάρχουν στοιχεία που να δικαιολογούν αυτήν την τακτική. Όσον 

αφορά το ΣΔ, οι ενδείξεις περιορίζονται στη μελέτη i) ABCD (Appropriate Blood 

Pressure in Diabetes) στην οποία ο ορισμός του νορμοτασικού μπορεί να χαρακτη-

ριστεί ως ασυνήθιστος (<160 mmHg ΣΑΠ), ενώ το όφελος της θεραπείας παρατη-

ρήθηκε μόνο σε ένα από τα πολλά δευτερεύοντα καταληκτικά καρδιαγγειακά σημεί-

α(274). ii) Σε υπαναλύσεις δυο μελετών(275,276), στις οποίες οι νορμοτασικοί (αρκετοί από 

τους οποίους ελάμβαναν αγωγή) δεν διέφεραν ουσιαστικά από τους υπερτασικούς. 

Επιπλέον, σε δύο μελέτες που συμπεριέλαβαν ασθενείς με προδιαβήτη ή μεταβολι-

κό σύνδρομο με τιμές ΑΠ στα υψηλά φυσιολογικά όρια, η χορήγηση ραμιπρίλης ή 

βαλσαρτάνης δεν συνοδεύτηκε από βελτίωση των καρδιαγγειακών επεισοδίων σε 

σύγκριση με το εικονικό φάρμακο(277,278). Σε δυο μελέτες που δείχνουν μείωση της 

καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνητότητας με τη μείωση της ΑΠ σε ασθενείς με 

ΑΕΕ, η πρώτη συμπεριέλαβε μόνο 16% νορμοτασικούς(279) ενώ σε υπανάλυση της 

δεύτερης μελέτης, σημαντικά οφέλη περιορίζονται μόνο σε ασθενείς με αρχική συ-

στολική ΑΠ >140 mmHg (οι περισσότεροι εκ των οποίων ελάμβαναν ήδη αντιυπερ-

τασική θεραπεία)(280). Στις περισσότερες τυχαιοποιημένες μελέτες τα αντιυπερτα-

σικά φάρμακα προστέθηκαν σε ασθενείς που ήδη ελάμβαναν αγωγή ως εκ τούτου 

η ταξινόμηση αυτών των ασθενών σε ασθενείς με φυσιολογική πίεση είναι ακατάλ-

ληλη(265). Το ίδιο ισχύει και για πρόσφατες μεταναλύσεις που παρουσίασαν οφέλη 

από τη μείωση της ΑΠ σε ασθενείς με ΣΑΠ > ή < απο 140 mmHg, δεδομένου ότι
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Άλλοι 
παρά-
γοντες 
κινδύνου, 
ΒΟΣ, 
Παθήσεις

 Αρτηριακή Πίεση (mmHg)

Υψηλή Φυσιολογική
ΣΑΠ:130-139 ή
ΔΑΠ 85-89

Σταδίου 1 ΑΥ
ΣΑΠ: 140-159 ή 
ΔΑΠ 90-99

Σταδίου 2 ΑΥ
ΣΑΠ:160-179 ή 
ΔΑΠ 100-109

Σταδίου 3 ΑΥ
ΣΑΠ: ≥ 180 ή ΔΑΠ 
≥ 110

Χωρίς 
άλλους 
ΠΚ

Καμία παρέμβαση -Υγιεινοδιαιτητι-
κές αλλαγές για 
μερικούς μήνες

- Ακολουθεί προ-
σθήκη φαρμάκου 
με στόχο ΑΠ 
<140/90 

-Υγιεινοδιαιτητικές
αλλαγές για μερικές
εβδομάδες

- Ακολουθεί προ-
σθήκη φαρμάκου 
με στόχο ΑΠ 
<140/90

-Υγιεινοδιαιτητικές 
αλλαγές 

- Άμεση προσθήκη 
φαρμάκου με 
στόχο ΑΠ <140/90 

1-2 ΠΚ -Υγιεινοδιαιτητικές 
αλλαγές

- Καμία παρέμβαση

-Υγιεινοδιαιτητικές 
αλλαγές για μερι-
κές εβδομάδες

- Ακολουθεί προ-
σθήκη  φαρμάκου 
με στόχο ΑΠ 
<140/90 

-Υγιεινοδιαιτητικές
αλλαγές για μερικές 
εβδομάδες

- Ακολουθεί προ-
σθήκη φαρμάκου 
με στόχο ΑΠ 
<140/90

-Υγιεινοδιαιτητικές
αλλαγές

- Άμεση προσθήκη
φαρμάκου με 
στόχο ΑΠ <140/90

≥ 3 ΠΚ -Υγιεινοδιαιτητικές 
αλλαγές

- Καμία παρέμβαση 

-Υγιεινοδιαιτητικές 
αλλαγές για μερι-
κές εβδομάδες

- Ακολουθεί προ-
σθήκη φαρμάκου 
με στόχο ΑΠ 
<140/90

-Υγιεινοδιαιτητικές
αλλαγές

- Προσθήκη φαρ-
μάκου με στόχο ΑΠ 
<140/90

-Υγιεινοδιαιτητικές 
αλλαγές

- Άμεση προσθήκη 
φαρμάκου με στό-
χο ΑΠ <140/90 

Διαβή-
της, 
ΒΟΣ, 
ΧΝΝ 
σταδίου 
ΙΙΙ

-Υγιεινοδιαιτητικές 
αλλαγές

- Καμία παρέμβαση 

-Υγιεινοδιαιτητικές 
αλλαγές

 Προσθήκη φαρ-
μάκου με στόχο 
ΑΠ <140/90

-Υγιεινοδιαιτητικές
αλλαγές

- Προσθήκη φαρ-
μάκου με στόχο ΑΠ 
<140/90

-Υγιεινοδιαιτητικές
αλλαγές

- Άμεση προσθήκη
φαρμάκου με 
στόχο ΑΠ <140/90

Συμπτω-
ματική 
ΚΑΝ ή 
ΧΝΝ 
σταδίου 
≥4 ή ΣΔ 
με ΒΟΣ ή 
ΠΚ

-Υγιεινοδιαιτητικές 
αλλαγές

- Καμία παρέμβαση 

-Υγιεινοδιαιτητικές 
αλλαγές

- Προσθήκη φαρ-
μάκου με στόχο 
ΑΠ <140/90 

-Υγιεινοδιαιτητικές
αλλαγές

- Προσθήκη φαρμά-
κου με στόχο ΑΠ
<140/90 

-Υγιεινοδιαιτητικές
αλλαγές

- Άμεση προσθήκη
φαρμάκου με
στόχο ΑΠ <140/90

ΒΟΣ:Βλάβη Οργάνου Στόχου, ΠΚ: Παράγοντες Κινδύνου, KAN: Καρδιαγγειακή Νόσος,
ΧΝΝ: Χρόνια Νεφρική Νόσος, ΣΔ: Σακχαρώδης διαβήτης, ΑΠ: Αρτηριακή πίεση.

η μεγάλη πλειοψηφία των ασθενών που είχαν εμπλακεί στις μελέτες ελάμβαναν ήδη 

αγωγή κατά την εισαγωγή τους(281-284).

Παρόλα αυτά, υπάρχουν και δυο μελέτες που έδειξαν ότι η χορήγηση αντυπερτα-

σικής αγωγής σε άτομα με υψηλή φυσιολογική ΑΠ μπορεί να καθυστερήσει την εμ-

φάνιση της ΑΥ(285,286), αλλά σε ποιο βαθμό διαρκεί το όφελος αυτής της πρώιμης πα-

ρέμβασης και πόσο μπορεί να καθυστερήσει επίσης την ΑΥ και εάν είναι οικονομικά 

αποδοτική, μένει να αποδειχθεί.

4.2.7 Σύνοψη των συστάσεων σχετικά με την έναρξη της αντιυπερτασικής 
αγωγής
Οι συστάσεις για την έναρξη της αντιυπερτασικής φαρμακευτικής αγωγής 

συνοψίζονται στο Σχήμα 2.

Σχήμα 2. Έναρξη αντιυπερτασικής αγωγής

ΠΚ: Παράγοντες κινδύνου, ΑΠ: Αρτηριακή πίεση, ΒΟΣ: Βλάβη οργάνου στόχου, ΣΔ: Σακχαρώδης 
διαβήτης, ΚΑΝ: Καρδιαγγειακή νόσος, XNΝ: Χρόνια νεφρική νόσος

α Κατηγορία σύστασης, β Επίπεδο απόδειξης

Συστάσεις Κατηγορίαα Επίπεδοβ Βιβλιο-
γραφία

Σε ασθενείς με υψηλή ΑΠ (σταδίου 2 και 3
υπέρταση) και οποιοδήποτε επίπεδο καρδιαγγεια-
κού κινδύνου, η αγωγή θα πρέπει να ξεκινά άμεσα 
συγχρόνως με τις υγιεινοδιαιτητικές αλλαγές, ή μερικές 
εβδομάδες μετά

Ι Α
260, 265,

284

Η φαρμακευτική μείωση της ΑΠ συνίσταται επίσης 
όταν ο συνολικός καρδιαγγειακός κίνδυνος είναι υψηλός 
λόγω ΒΟΣ, ΣΔ, ΚΑΝ ή ΧΝΝ ακόμα και σε υπερτασικούς 
ασθενείς σταδίου 1.

I Β 260, 284

Η αγωγή θα πρέπει να ξεκινά σε υπερτασικούς ασθε-
νείς σταδίου 1 και χαμηλό-μέτριο καρδιαγγειακό κίνδυνο 
όταν η ΑΠ είναι εντός αυτού του εύρους σε αρκετές 
επαναλαμβανόμενες επισκέψεις ή αυξημένη βάση της 
24-ωρης καταγραφής και παραμένει σε αυτά τα επίπε-
δα παρά τις υγιεινοδιαιτητικές αλλαγές.

IΙa B 266, 267

Στους ηλικιωμένους όταν η ΣΑΠ είναι ≥160
mmHg , θα πρέπει να ξεκινήσουν αγωγή.

Ι Α 141, 265

Η αντιυπερτασική αγωγή σε ηλικιωμένους θα μπορού-
σε να εξεταστεί (τουλάχιστον στους νεότερους των 
80 ετών) όταν η ΣΑΠ είναι 140-159 mmHg, υπό την 
προϋπόθεση ότι αντιυπερτασική θεραπεία είναι καλά 
ανεκτή.

ΙΙb C

Δεν συστήνεται έναρξη αντυπερτασικής αγωγής σε 
εξεταζόμενους με υψηλή-φυσιολογική ΑΠ.

ΙΙΙ Α 265

Ελλείψει αποδεικτικών στοιχείων δεν συστήνεται 
έναρξη αντυπερτασικής αγωγής σε νεαρά άτομα με 
μεμονωμένη αύξηση της βραχιόνιου ΣΑΠ, παρόλα αυτά 
θα πρέπει να παρακολουθούνται τακτικά

ΙΙΙ A 142
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4.3 Στόχος της αρτηριακής πίεσης

4.3.1 Συστάσεις προηγούμενων κατευθυντήριων οδηγιών
Οι κατευθυντήριες οδηγίες ESH/ESC του 2007(2) έθεταν δυο στόχους. <140/90 σε 
υπερτασικούς ασθενείς χαμηλού-μετρίου καρδιαγγειακού κινδύνου, και <130/80 
mmHg σε υπερτασικούς ασθενεις υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου (ΣΔ, εγκατεστη-
μένη καρδιαγγειακή ή νεφρική νόσος). Πρόσφατα, οι Ευρωπαϊκές οδηγίες συνέστη-
σαν ως στόχο για την πρόληψη των καρδιαγγειακών συμβάντων ΑΠ <140/80 mmHg 
για ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη(50). Μια προσεκτική ανασκόπιση των διαθέσιμων 
στοιχείων(265), ωστόσο, οδηγεί σε επανεκτίμηση ορισμένων από τις συστάσεις αυ-
τές(141), όπως αναλύεται παρακάτω.

4.3.2 Υπερτασικοί ασθενείς χαμηλού-μετρίου καρδιαγγειακού κινδύνου
Η μείωση της ΑΠ <140 mmHg μειώνει τα καρδιαγγειακά συμβάντα. Σε αυτό το 

αποτέλεσμα κατέληξαν τρεις μελέτες(266,268,269) όταν συνέκριναν δυο ομάδες ασθενών 

με ΣΑΠ κάτω και πάνω από τα 140 mmHg αντίστοιχα. Παρόλα αυτά, σε δύο από 

αυτές τις μελέτες(268,269) ο καρδιαγγειακός κίνδυνος στην ομάδα με τη λιγότερο εντα-

τική αγωγή, ήταν υψηλός (> 20% καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνητότητα σε 10 

χρόνια). Επιπλέον μια πρόσφατη υπανάλυση της FEVER έδειξε ότι η μείωση της ΣΑΠ 

<140 συνοδευόταν από βελτίωση της καρδιαγγειακής έκβασης σε ασθενείς χωρίς 

ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη ή καρδιαγγειακής νόσου(270).

4.3.3 Υπέρταση στους ηλικιωμένους
Σε όλες τις τυχαιοποιημένες μελέτες που αφορούσαν την χορήγηση αντυπερτασικής 

αγωγής σε ηλικιωμένους η πτώση της ΑΠ συνοδευόταν από βελτίωση της καρδιαγ-

γειακής έκβασης (συμπεριλαμβανομένων και των ασθενών >80 ετών)(287).

Πρέπει να τονιστεί όμως ότι σε όλες τις μελέτες (εκτός από δυο) δεν επετεύχθη ο 

στόχος ΣΑΠ<140 mmHg(265). Επιπλεόν, σε δύο πρόσφατες Ιαπωνικές μελέτες στις 

οποίες οι ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν σε δύο σκέλη (εντατικής έναντι λιγότερο εντα-

τικής θεραπείας) η μείωση της μέσης συστολικής πίεσης στα 136 και 137 mmHg 

αντίστοιχα δεν παρουσίασε περισσότερα οφέλη έναντι μείωσης 145 και 142 mmHg 

αντίστοιχα(288,289). Αντίθετα στη υπανάλυση της μελέτης FEVER που αφορούσε ηλικι-

ωμένους(270) έδειξε μείωση των καρδιαγγειακών συμβάντων μειώνοντας την ΑΠ <140 

mmHg (σε σύγκριση με 145mmHg)(270).

4.3.4 Υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου ασθενείς
Η αναθεώρηση τον οδηγιών το 2009(141) μετά από εκτεταμένη ανασκόπηση τυχαιο-

ποιημένων μελετών(265) επισήμανε ότι ουσιαστικά δεν υπάρχουν στοιχεία που να δι-

καιολογούν την μείωση της ΑΠ <130/80 mmHg σε ασθενείς υψηλού καρδιαγγειακού 

κινδύνου (σακχαρώδη διαβήτη,ιστορικό καρδιαγγειακής ή νεφρικής νόσου).

4.3.4.1 Σακχαρώδης Διαβήτης
Παρά το γεγονός ότι η μείωση της ΑΠ συνδέεται αδιάρρηκτα με σημαντική μείω-
ση των καρδιαγγειακών συμβάντων σε διαβητικούς ασθενείς(270,275,290-294), σε καμία 
από αυτές τις μελέτες, η συστολική πίεση μειώθηκε <130 mmHg. Η μόνη μελέτη 
με διαβητικούς ασθενείς που επετεύχθησαν τιμές ΣΑΠ <130 mmHg, ήταν η μελέτη 

ABCD, μια μικρή μελέτη στην οποία τα καρδιαγγειακά συμβάντα (μόνο ένα δευτερεύ-
ον καταληκτικό σημείο) δεν ήταν σταθερά μειωμένα(274). Σε μια μεγαλύτερη μελέτη 
(ACCORD: Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes) δεν βρέθηκε σημαντική 
μείωση των καρδιαγγειακών συμβάντων σε διαβητικούς των οποίων η συστολική 
πίεση μειώθηκε κατά μέσο όρο στο 119 mmHg σε σύγκριση με ασθενείς των οποίων 
η συστολική ΑΠ παρέμεινε στο μέσο όρο των 133 mmHg(295).

4.3.4.2 Ασθενείς με ιστορικό καρδιαγγειακών συμβάντων.

Σε δύο μελέτες ασθενών με ιστορικό ΑΕΕ(279,296), η επιθετική μείωση της ΑΠ συνδέθη-

κε με σημαντική μείωση των ΑΕΕ και γενικότερα των καρδιαγγειακών συμβάντων, 

δεν επετεύχθησαν όμως τιμές ΣΑΠ <130 mmHg. Επιπλέον, σε μια άλλη μεγαλύτερη 

μελέτη(297), όταν συγκρίθηκαν δυο ομάδες βάση της επιτευχθείσας ΣΑΠ (136 mmHg 

έναντι 140 mmHg ) δεν βρέθηκαν σημαντικές διαφορές στα καρδιαγγειακά συμβά-

ντα. Σε διάφορες μελέτες που αφορούσαν ασθενείς με ιστορικό στεφανιαίας νόσου, 

επετεύχθησαν τιμές ΣΑΠ < 130 mmHg μέσω εντατικής αγωγής, τα αποτελέσματα 

όμως, ήταν αντιφατικά(299-302).

4.3.4.3 Νεφρική νόσος

Σε ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο (ΧΝΝ), με ή χωρίς διαβήτη, δυο είναι οι στόχοι 

της θεραπείας: 1) πρόληψη των καρδιαγγειακών συμβαμάτων (η πιο συχνή επιπλο-

κή της ΧΝΝ) και 2) πρόληψη ή την καθυστέρηση της περαιτέρω επιδείνωσης της 

νεφρικής λειτουργίας.

Δυστυχώς, τα στοιχεία σχετικά με τον στόχο της ΑΠ που πρέπει να επιτευχθεί σε 

αυτούς τους ασθενείς είναι λιγοστά και συγχέονται μεταξύ της μείωσης της ΑΠ και 

της δράσης των αναστολέων ΣΡΑΑ(303). Σε τρεις μελέτες που τυχαιοποιήθηκαν ασθε-

νείς με ΧΝΝ (χωρίς διαβήτη) σε δυο ομάδες (1η ομάδα στόχος ΣΑΠ 125-130 mmHg, 

2η ομάδα στόχος ΣΑΠ <140 mmHg) δεν υπήρξαν σημαντικές διαφορές όσον αφορά 

την νεφρική νόσο τελικού σταδίου ή το θάνατο(304-306). Στις δύο από αυτές τις μελέ-

τες, μετά από μια περίοδο παρακολούθησης, υπήρξε απλά τάση προς χαμηλότερα 

καρδιαγγειακά συμβάντα στους ασθενείς με εντατικότερη μείωση της ΑΠ, κυρίως σε 

αυτούς που παρουσίαζαν πρωτεινουρία(307,308). Οι δύο μεγάλες μελέτες σε ασθενείς 

με διαβητική νεφροπάθεια δεν είναι κατατοπιστικές για το υποτιθέμενο όφελος της 

μείωσης της ΣΑΠ κάτω από 130 mmHg καθώς ο μέσος όρος επιτευχθείσας ΣΑΠ 

στις δύο αυτές ομάδες ήταν 140 mmHg και 143 mmHg αντίστοιχα(309,310). Σε μελέτη 

που αφορούσε παιδιά τα οποία τυχαιοποιήθηκαν ανάλογα με τους στόχους της ΑΠ 

(κάτω ή πάνω από το 50ο εκατοστημόριο) υπήρξε μείωση στα νεφρικά συμβάντα 

(eGFR μείωση και τελικού σταδίου νεφρική νόσος)(311), αλλά αυτή η μελέτη δεν μπορεί 

να χρησιμοποιηθεί για τους ενήλικες. Στην μελέτη ACCORD, οι ασθενείς που κατατά-

χθηκαν στο σκέλος έντονης μείωσης της ΑΠ (119/67 έναντι 134/73mmHg) παρουσί-

ασαν διπλάσιο κίνδυνο εμφάνισης eGFR <30 ml/min/ 1.73m2 (295). Επιπλέον, διάφορες 

μεταναλύσεις που εξέτασαν την μείωση της ΑΠ σε ασθενείς με ΧΝΝ, απέτυχαν να 

αποδείξουν κάποιο σαφές όφελος όσον αφορά τα καρδιαγγειακά και νεφρικά συμ-

βάντα(312,313).
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4.3.5 Η υπόθεση της καμπύλης J και το δόγμα “όσο χαμηλότερα τόσο καλύτερα”
Η αντίληψη ότι όσο χαμηλότερη είναι η επιτευχθείσα ΑΠ τόσο καλύτερη είναι η έκ-

βαση των ασθενών στηρίζεται στην άμεση σχέση μεταξύ της ΑΠ και των καρδιαγγει-

ακών συμβάντων, και αυτό προέκυψε από μια μεγάλη μετα-ανάλυση παρακολούθη-

σης (1 εκατομμύριο εξεταζόμενοι χωρίς καρδιαγγειακή νόσο κατά την έναρξη, με μέση 

παρακολούθηση περίπου 14 χρόνια)(3). Βάση αυτής της προσέγγισης, οι ερευνητές 

υποθέτουν ότι η άμεση σχέση μεταξύ της ΑΠ και των καρδιαγγειακών συμβάντων 

παρουσιάζεται και όταν η πτώση της ΑΠ προέρχεται από φάρμακα, και τα ευεργετι-

κά αποτελέσματα αυτής της μείωσης μπορούν να επεκταθούν και σε υπερτασικούς 

ασθενείς με καρδιαγγειακή νόσο. Παρόλα αυτά, από τη στιγμή που δεν υπάρχουν 

μελέτες σχεδιασμένες για να εξετάσουν αυτή την προσέγγιση, τα μόνα διαθέσιμα 

στοιχεία που να υποστηρίζουν το δόγμα “όσο χαμηλότερη είναι η ΑΠ τόσο καλύτε-

ρα” προέρχονται από μεταναλύσεις τυχαιοποιημένων μελετών που δείχνουν ότι η 

μείωση της ΣΑΠ σε μία μέση τιμή 126 mmHg, σε σύγκριση με 131mmHg, παρουσίασε 

τα ίδια οφέλη με αναλογική μείωση της ΣΑΠ σε μία μέση τιμη 140mmHg, σε σύγκριση 

με 145mmHg(281). Πρόκειται όμως, για αναδρομικές αναλύσεις στις οποίες ο διαχωρι-

σμός των ασθενών σε κατηγορίες ανάλογα με την ΑΠ δεν υπάρχει καθώς η παράμε-

τρος αυτή, δεν είχε σχεδιαστεί στις αρχικές μελέτες. Η υπόθεση της καμπύλης J υπο-

στηρίζει ότι ναι μεν η πτώση της αρτηριακής πίεσης συνοδεύεται από βελτίωση της 

καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνητότητας, πτώση όμως έως ενός σημείου καθότι 

περαιτέρω μείωση οδηγεί στα αντίθετα ακριβώς αποτελέσματα. Αυτή η υπόθεση 

είναι αρκετά δημοφιλής για διάφορους λόγους. 1) Η κοινή λογική υποδεικνύει ότι θα 

πρέπει να υπάρχει ένα κατώτατο όριο της ΑΠ κάτω από το οποίο η επιβίωση είναι 

μειωμένη, 2) Υπάρχει ένα κατώτατο και ένα ανώτατο όριο αυτορύθμισης της ΑΠ στα 

διάφορα όργανα το οποίο μπορεί να μεταβληθεί σε περίπτωση αγγειακής νόσου, 3) 

υπάρχει και η πεποίθηση ότι η αυξημένη ΑΠ αποτελεί αντιρροπιστικό μηχανισμό για 

τη διατήρηση της αιμάτωσης των οργάνων ( η ουσιώδης φύση της υπέρτασης)(314).

Η σωστή διερεύνηση της υπόθεσης της καμπύλης J απαιτεί την τυχαιοποιημένη 

σύγκριση ασθενών σε διάφορους στόχους της ΑΠ. Στη μελέτη HOT, οι ερευνητές 

προσπάθησαν να εξετάσουν αυτήν την υπόθεση αλλά χρησιμοποίησαν μόνο τη δι-

αστολική πίεση ενώ οι ασθενείς που έλαβαν μέρος στη μελέτη ήταν χαμηλού καρδι-

αγγειακού κινδύνου(290). Καθότι λοιπόν δεν υπάρχουν στοιχεία από μελέτες σχεδια-

σμένες να εξετάσουν αυτήν την υπόθεση, οι διάφοροι ερευνητές προσφεύγουν στις 

μελέτες παρατήρησης σχετικά με τα αποτελέσματα της επιτευχθείσας ΑΠ(314). Υπάρ-

χουν όμως αντικρουόμενες απόψεις σχετικά με την ύπαρξη(316,319) ή μη(280,290,315) της 

καμπύλης J ενώ σε μερικές μελέτες παρατηρήθηκε ακόμα και σε ασθενείς με εικονικό 

φάρμακο(320,321). Επιπλέον, σε δύο μελέτες που εξέταζαν τη φαρμακευτική μείωση της 

LDL, παρατήρησαν το φαινόμενο της καμπύλης J, παρόλα αυτά, αυτές οι μελέτες 

δεν είχαν σχεδιαστεί για να εξετάσουν αυτό το φαινόμενο(322,323). Η προσέγγιση που 

χρησιμοποιείται για τη διερεύνηση της καμπύλης J εγείρει σημαντικά ζητήματα, αλλά 

έχει και προφανείς περιορισμούς: (1) Αλλάζει μια τυχαιοποιημένη μελέτη σε μελέτη 

παρατήρησης, (2) Ο αριθμός των ασθενών και των καρδιαγγειακών συμβάντων στα 

χαμηλότερα επίπεδα της ΑΠ είναι συνήθως πολύ μικρός,

(3) Οι ασθενείς με χαμηλά επίπεδα ΑΠ είναι συνήθως υψηλού καρδιαγγειακού κιν-

δύνου παρά τις στατιστικές διορθώσεις, (4) Το ναδίρ της συστολικής και της δια-

στολικής ΑΠ (τιμές κάτω από τις οποίες ο κίνδυνος αρχίζει να αυξάνεται) είναι δια-

φορετικό από μελέτη σε μελέτη ακόμα και όταν ο αρχικός καρδιαγγειακός κίνδυνος 

είναι παρόμοιος(314). Επιπλέον, υπάρχουν μελέτες που υποστηρίζουν ότι η καμπύλη J 

ισχύει για τα στεφανιαία συμβάντα και όχι για τα ΑΕΕ(317,318,324-326). Θα πρέπει επιπλέ-

ον να εξεταστεί, εάν ο υποκείμενος υψηλός κίνδυνος του ασθενούς είναι περισσότερο 

σημαντικός από την υπερβολική μείωση της ΑΠ. Αν και η υπόθεση της καμπύλης J, 

βασίζεται ουσιαστικά σε μεταναλύσεις(327) αποτελεί ένα σημαντικό ζήτημα το οποίο 

θα πρέπει να διερευνηθεί.

4.3.6 Στοιχεία σχετικά με το στόχο της αρτηριακής πίεσης από μελέτες που εξετά-
ζουν βλάβες στα όργανα στόχους.
Οι μελέτες που χρησιμοποιούν ως τελικό σημείο τη βλάβη σε όργανα στόχους που 

προκαλείται από την υπέρταση, συνήθως δεν έχουν σημαντική στατιστική δύναμη, 

και τα δεδομένα που παρουσιάζουν όσον αφορά τα καρδιαγγειακά συμβάντα εξαρ-

τώνται από πολλούς παραμέτρους ενώ συνήθως ο αριθμός των ασθενών που συμ-

μετείχαν σε αυτές τις μελέτες είναι μικρός . Παραδείγματος χάριν, σε μία μελέτη 1100 

μη διαβητικών ασθενών που παρακολουθήθηκαν για δυο χρόνια, η ΗΚΓική αξιολόγη-

ση της επίπτωση της υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας μειώθηκε στο σκέλος της 

αυστηρής παρακολούθησης της ΑΠ (132/77mmHg) έναντι του σκέλους με την πιο 

ελαστική παρακολούθηση (136/79mmHg) με παράλληλη μείωση των καρδιαγγειακών 

συμβάντων (αν και υπήρχαν μόνο 40 σκληρά καταληκτικά συμβάντα)(328).

Στη μελέτη ROADMAP (Randomized Olmesartan And Diabetes MicroAlbuminuria 

Prevention) οι διαβητική ασθενείς με εντατική θεραπεία (έλαβαν ολμεσαρτάνη έναντι 

εικονικού φαρμάκου) μείωσαν την εμφάνιση μικρολευκοματινουρίας, αλλά παρου-

σίασαν υψηλότερο καρδιαγγειακό κίνδυνο(329). Επιπλέον, στις μεγάλες μελέτες που 

εξέτασαν τις βλάβες σε όργανα στόχους αλλά και τις επιπτώσεις αυτών, υπάρχουν 

διφορούμενα αποτελέσματα. Για παράδειγμα στη μελέτη LIFE (Losartan Intervention 

For Endpoint Reduction in Hypertensives) η υποχώρηση της ΥΑΚ συσχετιζόταν με την 

μείωση της ΑΠ με την αγωγή (όσο χαμηλότερη η ΑΠ, τόσο το καλύτερο)(330), στην ίδια 

όμως μελέτη, τα καρδιαγγειακά συμβάντα παρουσίαζαν καμπύλη J(319). Στη μελέτη 

ONTARGET, η επίτευξη χαμηλότερης ΑΠ με το συνδυασμό ραμιπρίλης-τελμισαρτά-

νης σχετιζόταν με μείωση της πρωτεϊνουρίας, αλλά και με αυξημένο κίνδυνο οξείας 

νεφρικής ανεπάρκειας και παρόμοιο κίνδυνο καρδιαγγειακών συμβάντων(331). Η κλινι-

κή σημασία της αλλαγής των ΒΟΣ με τη θεραπεία εξετάζεται περαιτέρω στο τμήμα 

8,4.
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Συστάσεις Κατη-
γορίαα Επίπεδοβ Βιβλιογρα-

φία

Στον γενικό υπερτασικό πληθυσμό, συστήνεται ΣΑΠ<140mmHg, 

α) σε ασθενείς με χαμηλό-μέτριο κίνδυνο Ι B 266,269,270

β) σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη I A 270,275,276 

γ) σε ασθενείς με προηγούμενο ΑΕΕ ή ΠΙΕ IIa Β 296, 297

δ) σε ασθενείς με προηγούμενη ΣΝ ΙIa B 141, 265

ε) σε ασθενείς με ΧΝΝ διαβητική ή μη ΙΙa B 312, 313

Σε ηλικιωμένους υπερτασικούς (<80 ετών), με ΣΑΠ 
≥160mmHg προτείνεται μείωση της ΣΑΠ σε τιμές μετα-
ξύ 150mmHg και 140mmHg

Ι Α 265

Σε ηλικιωμένους ασθενείς <80 ετών, σε καλή φυσική 
κατάσταση, τιμές ΣΑΠ <140mmHg μπορούν να συστα-
θούν, ενώ στους εύθραυστους ηλικιωμένους ο στόχος 
της ΣΑΠ θα πρέπει να εξατομικεύεται.

IIb C -

Σε υπερτασικούς άνω των 80 ετών και  αρχική ΣΑΠ ≥ 
160mmHg, συστήνεται μείωση της ΣΑΠ σε τιμές μεταξύ 
150mmHg και 140mmHg υπο την προϋπόθεση ότι είναι 
σε καλή σωματική και διανοητική κατάσταση.

I B 287

Στόχος της ΔΑΠ <90mmHg θα πρέπει να συνιστάται σε 
όλους τους υπερτασικούς ασθενείς ενώ σε ασθενείς με 
ΣΔ συστήνεται ΔΑΠ <85mmHg, ΔΑΠ μεταξύ 80mmHg 
και 85 mmHg είναι ασφαλής και καλά ανεκτή.

Ι Α
269, 290, 

293

α Κατηγορία σύστασης, β Επίπεδο απόδειξης, ΑΕΕ: αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, 
ΣΝ: στεφανιαία νόσος, ΧΝΝ: χρόνια νεφρική νόσος, ΠΙΕ: Παροδικό ισχαιμικό επεισόδιο, ΣΔ: 
Σακχαρώδης διαβήτης, ΣΑΠ: Συστολική αρτηριακή πίεση, ΔΑΠ: Διαστολική αρτηριακή πίεση.

4.3.7 Στόχοι της αρτηριακής πίεσης. Μετρήσεις στο Ιατρείο έναντι περιπατητικής 
καταγραφής
Δεν υπάρχουν άμεσες ενδείξεις από τυχαιοποιημένες μελέτες έκβασης σχετικά με 

τους στόχους των μετρήσεων της ΑΠ εκτός Ιατρείου(332), ενώ υπάρχουν κάποια στοι-

χεία ότι οι διαφορά τους με τις μετρήσεις στο ιατρείο δεν είναι τόσο έντονη όταν η 

ΑΠ ιατρείου μειώνεται αποτελεσματικά(333). Οι μετρήσεις αυτές θα πρέπει πάντα να 

αξιολογούνται μαζί με τις μετρήσεις στο Ιατρείο. Ωστόσο, θα πρέπει να σημειωθεί 

ότι η προσαρμογή της αντιυπερτασικής θεραπείας με βάση την 24-ωρη καταγραφή 

της ΑΠ ή της καταγραφής στο σπίτι μείωσε την ένταση της θεραπείας, χωρίς ωστό-

σο να παρατηρηθεί σημαντική διαφορά στις ΒΟΣ(334-336).

Επιπλέον, η μείωση της έντασης της θεραπείας δεν μεταφράστηκε και σε μείωση του 

κόστους συνολικά(335-336).

4.3.8 Σύνοψη των συστάσεων σχετικά με τους στόχους της αρτηριακής πίεσης
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5. Θεραπευτικές στρατηγικές
5.1 Υγιεινοδιαιτητικές αλλαγές
Οι υγιεινοδιαιτητικές αλλαγές αποτελούν τον ακρογωνιαίο λίθο για την πρόληψη της 

αρτηριακής υπέρτασης. Σημαντικό ρόλο διαδραματίζουν και στη θεραπεία αλλά δεν 

θα πρέπει να καθυστερούν την έναρξη της αντιυπερτασικής αγωγής σε ασθενείς 

υψηλού κινδύνου. Κλινικές μελέτες δείχνουν ότι η μείωση της ΑΠ με τις υγιεινοδιαιτη-

τικές αλλαγές μπορεί να είναι ισοδύναμη ακόμα και με αυτή της μονοθεραπείας(337). 

Το βασικότερο μειονέκτημά της είναι η χαμηλή συμμόρφωση των ασθενών με την 

πάροδο του χρόνου. Οι υγιεινοδιαιτητικές αλλαγές μπορούν να καθυστερήσουν ή να 

αποτρέψουν την υπέρταση στους μη-υπερτασικούς, να καθυστερήσουν ή να απο-

τρέψουν τη φαρμακευτική αγωγή στην υπέρταση σταδίου Ι, και να συμβάλλουν στην 

μείωση της αρτηριακής πίεσης σε υπερτασικούς ασθενείς υπό αγωγή, επιτρέποντας 

τη μείωση του αριθμού και των δόσεων των αντιυπερτασικών φαρμάκων(338). Επι-

πλέον, εκτός από την μείωση της ΑΠ, συμβάλλουν στον έλεγχο και των άλλων πα-

ραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου. Τα συνιστώμενα μέτρα των υγιεινοδιαιτητικών 

αλλαγών που έχουν αποδείξει την ικανότητα τους να μειώσουν την ΑΠ είναι: 1) περι-

ορισμός του αλατιού 2) περιορισμός στην κατανάλωση αλκοόλ 3) υψηλή κατανάλω-

ση φρούτων και λαχανικών, καθώς και τροφών χαμηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά 

4) μείωση του σωματικού βάρους και συντήρηση και 5) τακτική σωματική άσκηση(339). 

Συνιστάται επίσης η διακοπή του καπνίσματος όχι μόνο για να βελτιωθεί ο καρδιαγ-

γειακός κίνδυνος, αλλά και επειδή το κάπνισμα έχει μια οξεία υπερτασική δράση που 

μπορεί να αυξήσει τη περιπατητική καταγραφή της αρτηριακής πίεσης(340-342).

5.1.1 Περιορισμός στην πρόσληψη του αλατιού
Υπάρχουν πλέον πολλά στοιχεία που συνδέουν την πρόσληψη του αλατιού με την 

αύξηση της ΑΠ αλλά και με την επίπτωση της ανθεκτικής υπέρτασης. Οι μηχανισμοί 

που συνδέουν την πρόσληψη του αλατιού με την αύξηση της ΑΠ είναι η αύξηση του 

εξωκυττάριου όγκου αλλά και του αγγειακού τόνου λόγω ενεργοποίησης του συ-

μπαθητικού(343). Η συνήθης πρόσληψη αλατιού κυμαίνεται μεταξύ 9 και 12 g / ημέρα 

στις περισσότερες χώρες. Μείωση της πρόσληψης έως περίπου 5 g / ημέρα μειώνει 

τη ΣΑΠ (1-2 mmHg) σε νορμοτασικούς, ενώ σε υπερτασικούς ασθενείς τα αποτελέ-

σματα είναι πιο έντονα με μείωση της ΣΑΠ έως και 4-5 mm Hg(339, 344,345). Η ημερήσια 

πρόσληψη αλατιού που συστήνεται είναι 5-6 gr. Τα αποτελέσματα του περιορισμού 

του αλατιού είναι πιο έντονα στη μαύρη φυλή, στους ηλικιωμένους, στους διαβητι-

κούς, και σε ασθενείς με μεταβολικό σύνδρομο ή ΧΝΝ στους οποίους ο περιορισμός 

του αλατιού μπορεί να μειώσει τον αριθμό και τις δόσεις των φαρμάκων(345,346). Όσον 

αφορά τα καρδιαγγειακά σύμβαντα και τις διατροφές με περιορισμένη περιεκτικό-

τητα σε αλάτι τα αποτελέσματα είναι ασαφή(347-350), παρόλο που υπάρχουν μελέτες 

μακροχρόνιας παρακολούθησης (Trials of Hypertension Prevention [TOHP]) που ανα-

φέρουν βελτίωση του κινδύνου(351), πάντως, δεν υπάρχουν ενδείξεις ότι η μείωση 

του νατρίου από υψηλή σε μέτρια πρόσληψη είναι επιβλαβής(352). Η αποτελεσματική 

μείωση του αλατιού σε ατομικό επίπεδο μπορεί να επιτευχθεί με την παροχή συμ-

βουλών στον ασθενή για την αποφυγή προσθήκης αλατιού και τροφίμων υψηλής
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περιεκτικότητας σε αλάτι. Η μείωση της πρόσληψης αλατιού παραμένει σημαντική 
προτεραιότητα για τη δημόσια υγεία, αλλά απαιτεί μια κοινή προσπάθεια μεταξύ 

της βιομηχανίας τροφίμων, των κυβερνήσεων, και του κοινού, δεδομένου ότι το 80% 
της κατανάλωσης αλατιού αφορά το κρυμμένο αλάτι στις τροφές. Η μείωση του 
αλατιού κατά τη διαδικασία επεξεργασίας και παρασκευής ψωμιού, κρέατος, τυ-

ριού, μαργαρίνης και δημητριακών αναμένεται ότι θα αυξήσει σε μεγάλο ποσοστό 

την ποιότητα ζωής(353).

5.1.2 Μείωση της υπέρμετρης κατανάλωσης αλκοόλ
Η συσχέτιση μεταξύ της κατανάλωσης αλκοόλ, με τα επίπεδα της ΑΠ και τον επιπο-

λασμό της υπέρτασης είναι γραμμική. Ενώ η μέτρια κατανάλωση δεν είναι επιβλαβής, 
η αυξημένη πρόσληψη αυξάνει την ΑΠ αλλά και την επίπτωση ΑΕΕ(354). Στην μελέτη 

PATHS (Prevention and Treatment of Hypertension Study) όπου εξετάστηκαν οι επι-

πτώσεις ενός προγράμματος μείωσης του αλκοόλ στην ΑΠ, η ομάδα παρέμβασης 

παρουσίασε 1.2/0.7 mmHg μεγαλύτερη μείωση της ΑΠ από την ομάδα ελέγχου στο 

τέλος της 6-μηνης περιόδου(355). Μελέτες που να αξιολογούν τον αντίκτυπο της μείω-

σης του αλκοόλ στα καρδιαγγειακά συμβάντα δεν έχουν σχεδιαστεί. Οι υπερτασικοί 

άνδρες που πίνουν αλκοόλ θα πρέπει να περιορίσουν την κατανάλωση και να μην 

υπερβαίνει τα 20-30 g αιθανόλης ανά ημέρα, ενώ στις υπερτασικές γυναίκες δε θα 

πρέπει να υπερβαίνει τα 10-20 g αιθανόλης την ημέρα. Η συνολική κατανάλωση αλ-

κοόλ δεν θα πρέπει να υπερβαίνει τα 140 g ανά εβδομάδα για τους άνδρες και τα 80 

g ανά εβδομάδα για τις γυναίκες.

5.1.3 Άλλες διατροφικές αλλαγές
Στους υπερτασικούς ασθενείς, θα πρέπει να συστήνεται διατροφή πλούσια σε λα-

χανικά, γαλακτοκομικά προϊόντα χαμηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά, διαιτητικές 

και διαλυτές φυτικές ίνες, δημητριακά ολικής αλέσεως και πρωτεΐνες φυτικής προέ-

λευσης, μειωμένης περιεκτικότητας σε κορεσμένα λίπη και χοληστερόλη. Τα φρέσκα 

φρούτα, επίσης συστήνονται, αν και με προσοχή σε υπέρβαρους ασθενείς, επειδή 

μερικές φορές η υψηλή περιεκτικότητα τους σε υδατάνθρακες μπορεί να αυξήσει το 

σωματικό βάρος(339,356). Η Μεσογειακή δίαιτα έχει αποκτήσει ιδιαίτερο ενδιαφέρον τα 

τελευταία χρόνια. Μια σειρά από μελέτες και αναλύσεις επισημαίνουν την προστα-

τευτική επίδραση της μεσογειακής διατροφής στα καρδιαγγειακά συμβάντα(357,358). Οι 

ασθενείς με υπέρταση θα πρέπει να ενθαρρύνονται να καταναλώνουν ψάρι τουλά-

χιστον δύο φορές την εβδομάδα και 300-400 g/ημέρα φρούτα και λαχανικά. Το γάλα 

σόγιας σε σύγκριση με το αγελαδινό αποβουτυρωμένο γάλα, φαίνεται ότι μειώνει την 

ΑΠ(359). Η δίαιτα θα πρέπει να συνοδεύεται και από άλλες αλλαγές στον τρόπο ζωής. 

Σε υπερτασικούς ασθενείς όταν συνέκριναν την επίδραση στα επίπεδα της ΑΠ μιας 

υγιεινής δίαιτας ([DASH] Dietary Approaches to Stop Hypertension) σε σχέση με το συν-

δυασμό της δίαιτας DASH με άσκηση και απώλεια βάρους, οι ασθενείς της τελευταίας 

ομάδας μείωσαν σημαντικά περισσότερο τα επίπεδα της AΠ και της ΥΑΚ(360). Όσον 

αφορά την κατανάλωση του καφέ και την ΑΥ, μια πρόσφατη συστηματική ανασκό-

πηση διαπίστωσε ότι οι περισσότερες από τις διαθέσιμες μελέτες ήταν ανεπαρκούς 

ποιότητας για να επιτρέψουν μια σταθερή σύσταση υπέρ ή κατά της κατανάλωσης 

του καφέ(361).

5.1.4 Απώλεια βάρους
Η υπέρταση σχετίζεται με την υπερβολική αύξηση του σωματικού βάρους ενώ αντί-

στροφα, η μείωση του σωματικού βάρους ακολουθείται και από πτώση της ΑΠ(362). 

Όπως προκύπτει από μια μετανάλυση, η μέση μείωση της ΣΑΠ και της ΔΑΠ με μέση 

απώλεια βάρους 5,1 kg ήταν 4,4 mmHg και 3,6 mmHg, αντίστοιχα(363). Η μείωση του 

βάρους θα πρέπει να συστήνεται σε όλους τους υπέρβαρους και παχύσαρκους υπερ-

τασικούς ασθενείς για τον έλεγχο των παραγόντων κινδύνου, παρόλα αυτά, η σταθε-

ροποίηση του βάρους, μπορεί να αποτελέσει ένα λογικό στόχο για ένα μεγάλο αριθμό 

ασθενών. Σε ασθενείς με εγκατεστημένες καρδιαγγειακές εκδηλώσεις, μελέτες παρα-

τήρησης αναφέρουν χειρότερη πρόγνωση μετά από απώλεια βάρους, φαινόμενο που 

ισχύει και για τους ηλικιωμένους. Η διατήρηση ενός υγιούς σωματικού βάρους (δείκτης 

μάζας σώματος περίπου 25 kg/m2) και περίμετρος μέσης (<102 εκατοστά για τους 

άνδρες και <88 εκατοστά για τις γυναίκες) συστήνεται στους μη-υπερτασικούς για την 

πρόληψη της υπέρτασης και στους υπερτασικούς ασθενείς για να μειώσουν την ΑΠ. 

Θα πρέπει να επισημανθεί όμως ότι υπάρχει διχογνωμία όσον αφορά τον ιδανικό ΔΜΣ. 

Σύμφωνα με μία μεγάλη μετανάλυση εξεταζόμενοι με ΔΜΣ 22.5–25 kg/m2 παρουσίαζαν 

χαμηλή θνητότητα, ενώ μία άλλη μεγάλη μετανάλυση, κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η 

θνησιμότητα ήταν χαμηλότερη σε υπέρβαρα άτομα(365). Επιπλέον, η απώλεια βάρους 

μπορεί να βελτιώσει την αποτελεσματικότητα των αντιυπερτασικών φαρμάκων αλλά 

και το προφίλ του καρδιαγγειακού κινδύνου. Οι συστάσεις απώλειας βάρους θα πρέ-

πει να συμπεριλαμβάνουν και διατροφικές συμβουλές όπως και τακτική άσκηση(366,367). 

Πολλές φορές τα προγράμματα απώλειας βάρους δεν είναι τόσο επιτυχημένα ενώ 

οι επιδράσεις τους στην ΑΠ μπορεί να υπερεκτιμηθούν. Επιπλέον, προγράμματα με 

βραχυπρόθεσμα αποτελέσματα συχνά δεν διατηρούνται μακροπρόθεσμα. Η απώλεια 

βάρους μέσω χειρουργικής επέμβασης φαίνεται να μειώνει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο 

σε ασθενείς με σοβαρή παχυσαρκία(368). Οι λεπτομέρειες είναι διαθέσιμες σε ένα πρό-

σφατο έγγραφο της Ευρωπαϊκής εταιρίας υπέρτασης και της Eυρωπαϊκής εταιρίας για 

τη Μελέτη της Παχυσαρκίας(368).

5.1.5 Τακτική σωματική άσκηση
Επιδημιολογικές μελέτες δείχνουν ότι η τακτική αερόβια σωματική άσκηση μπορεί 

να είναι επωφελής τόσο στην πρόληψη όσο και στη θεραπεία της υπέρτασης κα-

θώς και στη μείωση της καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνητότητας. Σύμφωνα με 

μια μετα-ανάλυση, η αεροβική προπόνηση αντοχής μειώνει συνολικά τη συστολική 

και διαστολική ΑΠ κατά 3.0/2.4 mmHg, ενώ στους υπερτασικούς ασθενείς αυτή η 

μείωση μπορεί να φτάσει και τα 6.9/4.9 mmHg(369). Επιπλέον, ακόμη και η τακτική 

σωματική δραστηριότητα χαμηλότερης έντασης και διάρκειας συνδέεται με μείωση 

20% περίπου της θνησιμότητας(370-371). Στους υπερτασικούς ασθενείς θα πρέπει να 

συστήνονται τουλάχιστον 30 λεπτά μέτριας έντασης δυναμικής αερόβιας άσκησης 

(περπάτημα, τρέξιμο, ποδηλασία ή κολύμβηση) για 5-7 ημέρες την εβδομάδα(373).Επι-

πλέον, και η αναερόβια προπόνηση με διαλλείματα μειώνει την ΑΠ(374). Ο αντίκτυπος 

που έχουν άλλες μορφές άσκησης στην ΑΠ όπως ισομετρικές ασκήσεις αντίστασης 

(μυϊκή ανάπτυξη δύναμης χωρίς κίνηση) και δυναμική άσκηση αντοχής (ανάπτυξη 

δύναμης που συνδέεται με κίνηση) έχει αναθεωρηθεί πρόσφατα(375,376).
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Η δυναμική άσκηση αντοχής φαίνεται ότι μειώνει σημαντικά την ΑΠ ενώ βελτιώνει 

και διάφορες μεταβολικές παραμέτρους. Μπορεί να συστήνεται 2-3 φορές την εβδο-

μάδα. Οι ισομετρικές ασκήσεις δεν συστήνονται ακόμα καθώς δεν υπάρχουν πολλά 

δεδομένα.

5.1.6 Η διακοπή του καπνίσματος
Το κάπνισμα αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου για αθηροσκληρωτική καρ-

διαγγειακή νόσο. Αν και το ποσοστό των καπνιστών μειώνεται στις περισσότερες 

ευρωπαϊκές χώρες, (στις οποίες η απαγόρευση του καπνίσματος είναι αποτελεσμα-

τική) εξακολουθεί να είναι υψηλό σε πολλές περιοχές και ηλικιακές ομάδες, εν μέρει 

λόγω των ανισοτήτων των προγραμμάτων εκπαίδευσης διακοπής του καπνίσμα-

τος(377). Και το παθητικό κάπνισμα επιβαρύνει την υγεία(378). 

Το κάπνισμα προκαλεί μια οξεία αύξηση του καρδιακού ρυθμού και της ΑΠ, που 

διαρκεί για περισσότερο από 15 λεπτά μετά κάπνισμα ενός τσιγάρου(340), καθώς διε-

γείρει το συμπαθητικό νευρικό σύστημα(379). Επιπλέον μεταβάλει και τα επίπεδα των 

κατεχολαμινών ενώ απομοιώνει τους τασεοϋποδοχείς(379-381). Σύμφωνα με διάφορες 

μελέτες, οι καπνιστές (υπερτασικοί χωρίς θεραπεία ή μη υπερτασικοί) παρουσιά-

ζουν υψηλότερα επίπεδα 24-ωρης καταγραφής από τους μη καπνιστές(341,342,382). Δεν 

έχουν αναφερθεί χρόνιες επιπτώσεις του καπνίσματος στην ΑΠ ιατρείου(383) καθώς 

δεν φαίνεται να μειώνεται με τη διακοπή του καπνίσματος. 

Το κάπνισμα, αποτελεί ένα σημαντικό παράγοντα κινδύνου και η διακοπή του καπνί-

σματος είναι ίσως το πιο αποτελεσματικό μέτρο των υγιεινοδιαιτητικών αλλαγών για 

την πρόληψη των καρδιαγγειακών συμβάντων όπως ΑΕΕ, έμφραγμα του μυοκαρδίου 

και περιφερική αγγειακή νόσο(384-386). Είναι ξεκάθαρο ότι η διακοπή του καπνίσματος 

θα πρέπει να συστήνεται σε όλους τους ασθενείς ενώ το κάπνισμα και η χρήση θα 

πρέπει να καθορίζεται σε κάθε επίσκεψη στους ασθενείς. Παρόλα αυτά, ακόμα και 

σε ασθενείς που έχουν κίνητρο, η επιτυχία του προγράμματος διακοπής του καπνί-

σματος φτάνει (στο 1 έτος) μόνο το 20 - 30%(387). Εφόσον κρίνεται αναγκαίο, μπορούν 

να συσταθούν φάρμακα διακοπής του καπνίσματος, όπως η θεραπεία με υποκατά-

στατα νικοτίνης, η βουπροπιόνη και η βαρενικλίνη. Σε μια πρόσφατη μετανάλυση 36 

μελετών που συνέκριναν τα ποσοστά μακροχρόνιας διακοπής του καπνίσματος με 

βουπροπιόνη έναντι της ομάδας ελέγχου, το ποσοστό επιτυχίας ήταν σχετικά μικρό 

1.69 (1.53–1.85)(388) ενώ τα στοιχεία για επιπρόσθετη επίδραση της βουπροπιόνης σε 

θεραπεία υποκατάστασης με νικοτίνη ήταν ανεπαρκή(389). Η θεραπεία με βαρενικλίνη 

έδειξε ένα μικρό πλεονέκτημα σε σχέση με τη θεραπεία υποκατάστασης της νικοτί-

νης και τη βουπροπιόνη(388) αλλά η Αμερικανική Υπηρεσία Τροφίμων & Φαρμάκων 

(FDA) εξέδωσε πρόσφατα μια προειδοποίηση σχετικά με το προφίλ ασφαλείας της 

βαρενικλίνης (http://www. fda.gov / ναρκωτικά / Drug Safety/ucm330367.htm). Αν και 

αυτά τα φάρμακα έχουν αποδειχθεί ότι είναι αποτελεσματικά σε διάφορες κλινικές 

μελέτες, υποχρησιμοποιούνται κυρίως λόγω: ανεπιθύμητων ενεργειών, αντενδείξε-

ων, χαμηλής γενικότερης αποδοχής, του υψηλού κόστους και  μη αποζημίωσης από 

τα ασφαλιστικά ταμεία. Η πρόληψη των υποτροπών αποτελεί ακρογωνιαίο λίθο 

στην καταπολέμηση της εξάρτησης από τη νικοτίνη, αλλά τα υπάρχοντα στοιχεία 

από διάφορες μελέτες είναι απογοητευτικά(388).

Η διατήρηση της θεραπείας με βαρενικλίνη φαίνεται να μπορεί να αποτρέψει την 

υποτροπή, αλλά μελέτες που αφορούν την παρατεταμένη θεραπεία με υποκατά-

στατα νικοτίνης δεν είναι διαθέσιμες(390).

5.1.7 Σύνοψη των συστάσεων για την υιοθέτηση των υγιεινοδιαιτητικών 
αλλαγών.
Οι παρακάτω υγιεινοδιαιτητικές αλλαγές συστήνονται σε όλους τους ασθενείς με 

υπέρταση για τη μείωση της ΑΠ και / ή τον αριθμό των καρδιαγγειακών παραγόντων 

κινδύνου.

Συστάσεις Κατη-
γορίαα Επίπεδοβ,γ Επίπεδοβ,δ Βιβλιογραφία

Περιορισμό άλατος έως 5 - 6 g / 
ημέρα Ι Α Β 339, 344-

346, 351

Μείωση της κατανάλωσης αλκοόλ σε 
20-30 g αιθανόλης την ημέρα στους 
άνδρες και σε 10-20 g αιθανόλης την 
ημέρα στις γυναίκες.

I Α Β 339, 354, 
355

Αύξηση της κατανάλωσης λαχανι-
κών, φρούτων και γαλακτοκομικών 
προϊόντων χαμηλής περιεκτικότητας 
σε λιπαρά.

I Α Β 339, 
356-358

Μείωση του σωματικού βάρους σε 
ΔΜΣ 25 kg/m2 και περίμετρο μέσης 
έως <102 cm στους άνδρες και 
<88 cm στις γυναίκες εκτός και εάν 
αντενδείκνυται.

Ι Α Β 339, 
363-365

Τακτική άσκηση, τουλάχιστον 30 
λεπτά μέτριας δυναμικής άσκησης, 
5 έως 7 ημέρες την εβδομάδα.

Ι Α Β 339, 369, 
373, 376

Σύσταση διακοπής του καπνίσμα-
τος και παροχής βοήθειας για την 
επίτευξη του.

Ι Α Β 384-386

α Κατηγορία σύστασης, β Επίπεδο απόδειξης, ΔΜΣ: δείκτης μάζας σώματος, γ Με βάση 
την επίδραση στην ΑΠ και / ή στον καρδιαγγειακό κίνδυνο, δ βάση μελετών έκβασης.

ESH-ESC final 30-10.indd   68-69 4/11/13   10:03:43



70 71

5.2 Φαρμακευτική αγωγή

5.2.1 Επιλογή των αντιυπερτασικών φαρμάκων
Στις εκδόσεις των οδηγιών του 2003 και 2007(1,2) αξιολογήθηκε ένας μεγάλος αριθμός 

τυχαιοποιημένων μελετών αντιυπερτασικών φαρμάκων, και κατέληξαν στο συμπέ-

ρασμα ότι τα κύρια οφέλη της αντιυπερτασικής θεραπείας προέρχονται κυρίως από 

τη μείωση της ΑΠ αυτής καθεαυτής, και είναι σε μεγάλο βαθμό ανεξάρτητες από 

τα φάρμακα που χρησιμοποιούνται. Υπάρχουν κάποιες μεταναλύσεις που παρου-

σιάζουν την ανωτερότητα κάποιας κατηγορίας αντυπερτασικών φαρμάκων έναντι 

κάποιας άλλης(391-393) μεγάλες όμως μεταναλύσεις αποδεικνύουν ότι ουσιαστικά, δεν 

υπάρχουν κλινικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των διαφόρων αντυπερτασικών κα-

τηγοριών(284,394,395).

Συνεπώς, οι ισχύουσες κατευθυντήριες οδηγίες επιβεβαιώνουν ότι τα διουρητικά 

(περιλαμβάνονται οι θειαζίδες, χλωρθαλιδόνη και ινδαπαμίδη), οι β-αποκλειστές, 

οι ανταγωνιστές ασβεστίου, οι αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγει-

οτενσίνης (ΜΕΑ) και οι αναστολείς των υποδοχέων της αγγειοτασίνης είναι όλα κα-

τάλληλα για την έναρξη και τη διατήρηση της αντιυπερτασικής θεραπείας είτε ως 

μονοθεραπεία ή είτε σε συνδυασμό. Ορισμένα θεραπευτικά ζητήματα που έχουν 

πρόσφατα προκύψει αναφέρονται εν συντομία παρακάτω.

5.2.1.1 Βήτα-αποκλειστές
Οι λόγοι για τους οποίους οι βήτα-αναστολείς διατηρήθηκαν ως πιθανή επιλογή για 
την αντιυπερτασική αγωγή συνοψίζονται στις κατευθυντήριες οδηγίες ESH/ESC του 
2007(2) και αναλύονται περαιτέρω στην αναθεώρηση του 2009(141). Σύμφωνα με μία 
μετανάλυση του Cochrane(396,397) (ουσιαστικά αναπαράγει τη μετα-ανάλυση του 2006 
από την ίδια ομάδα), οι β-αναστολείς υπολείπονται των ανταγωνιστών ασβεστίου 
(όσον αφορά την πρόληψη της ολικής θνητότητας και των καρδιαγγειακών συμβά-
ντων) αλλά όχι των διουρητικών και των ανταγωνιστών ΣΡΑ. Συγκεκριμένα, υπολεί-
πονται των ανταγωνιστών ασβεστίου και των ανταγωνιστών ΣΡΑ όσον αφορά τα 
ΑΕΕ, ενώ παρουσιάζονται ισάξια με τα διουρητικά, τους ανταγωνιστές ΣΡΑ, και τους 
ανταγωνιστές ασβεστίου στην πρόληψη της ΣΝ. Παρόλα αυτά, η μεγάλη μετα-ανά-
λυση από τους Law και συν(284) έδειξε ότι η έναρξη αντυπερτασικής αγωγής με βήτα-
αποκλειστές i) είναι εξίσου αποτελεσματική στην πρόληψη των στεφανιαίων συμ-
βάντων, με τις άλλες μεγάλες κατηγορίες αντιυπερτασικών φαρμάκων, ii) επιπλέον, 
σε ασθενείς με πρόσφατο έμφραγμα του μυοκαρδίου και σε αυτούς με καρδιακή 
ανεπάρκεια, οι βήτα-αναστολείς είναι ιδιαίτερα αποτελεσματικοί στην πρόληψη των 
καρδιαγγειακών συμβάντων. Σε μία άλλη μετανάλυση, παρατηρήθηκε ότι οι β-απο-
κλειστές και/ή τα διουρητικά ή οι συνδυασμοί τους μειώνουν εξίσου τα καρδιαγγειακά 
συμβάντα με άλλες κατηγορίες αντυπερτασικών φαρμάκων(394). Η ελαφρώς χαμηλό-
τερη αποτελεσματικότητα των β-αναστολέων στην πρόληψη εγκεφαλικού επεισο-
δίου(284) έχει αποδοθεί στη μικρότερη μείωση της κεντρικής ΣΑΠ και της της πίεσης 
σφυγμού(398,399). Ωστόσο, χαμηλότερη αποτελεσματικότητα στην πρόληψη του εγκε-
φαλικού επεισοδίου παρουσιάζουν και οι αΜΕΑ(284) αν και αυτά τα φάρμακα, μειώ-
νουν περισσότερο την κεντρική ΑΠ σε σχέση με τους βήτα-αναστολείς(398).

Οι β-αποκλειστές, i) φαίνεται να έχουν περισσότερες παρενέργειες (αν και η διαφορά 
με τα άλλα φάρμακα είναι λιγότερο έντονη στις διπλές τυφλές μελέτες)(400), ii) φαίνε-
ται να υστερούν κάπως σε σχέση με τους αναστολείς του ΣΡΑ και τους ανταγωνιστές 
ασβεστίου στην υποχώρηση ή την καθυστέρηση των ΒΟΣ, όπως η ΥΑΚ, το ΙΜΤ, η 
αορτική σκληρία, και στην αναδιαμόρφωση των αρτηριδίων(141). Επιπλέον, οι β-απο-
κλείστές παρουσιάζουν μια τάση αύξησης του σωματικού βάρους(401).
Επίσης, ιδιαίτερα όταν χρησιμοποιούνται σε συνδυασμό με διουρητικά, οι β-αποκλει-
στές διευκολύνουν την εμφάνιση διαβήτη σε ασθενείς με προδιάθεση(401,402). Αυτό το 
φαινόμενο μπορεί να έχει υπερτονιστεί καθότι, όλες οι μελέτες με αυτή την κατηγο-
ρία φαρμάκων περιορίστηκαν σε ασθενείς χωρίς διαβήτη ή με γλυκόζη <7,0 mmol/L, 
αγνοώντας το γεγονός ότι σε ένα μη αμελητέο αριθμό ασθενών με διάγνωση ΣΔ κατά 
την έναρξη της μελέτης, αυτή η διάγνωση, δεν επιβεβαιώνεται στο τέλος της μελέ-
της, η οποία μειώνει προφανώς το βάρος του επαγόμενου από τη θεραπεία ΣΔ, και 
εγείρει αμφιβολίες ως προς την ακρίβεια του ορισμού του ΣΔ που χρησιμοποιείται 
στις παραπάνω αναλύσεις(403). Τέλος, ορισμένοι από τους παραδοσιακούς περιορι-
σμούς των βήτα-αποκλειστών, απουσιάζουν από τους νεότερους με αγγειοδιασταλ-
τική δράση όπως η κελιπρολόλη, η καρβεδιλόλη και η νεμπιβολόλη, οι οποίοι χρησιμο-
ποιούνται ευρέως σήμερα, και μειώνουν την κεντρική πίεση σφυγμού και την αορτική 
σκληρία περισσότερο από την ατενολόλη και τη μετοπροπόλη(404-406) ενώ επηρεάζουν 
την ευαισθησία στην ινσουλίνη λιγότερο από μετοπρολόλη(407,408).
Επιπλέον η νεμπιβολόλη δεν επιδεινώνει την ανοχή στη γλυκόζη όταν χορηγείται 
μόνη της ή σε συνδυασμό με υδροχλωροθειαζίδη(409). Η καρβεδιλόλη και η νεμπιβο-
λόλη έχουν εξεταστεί περισσότερο σε μελέτες ΚΑ παρά σε μελέτες υπέρτασης(410). 
Τέλος φαίνεται ότι οι β-αποκλειστές σε ασθενείς με ΧΑΠ, όχι μόνο δεν αυξάνουν τις 
παροξύνσεις αλλά φαίνεται να τις μειώνουν, μειώνοντας και τον καρδιαγγειακό κίν-
δυνο(411).

5.2.1.2 Διουρητικά
Τα διουρητικά παραμένουν ο ακρογωνιαίος λίθος της αντιυπερτασικής θεραπεί-
ας από την πρώτη έκθεση του JNC (το 1977)(412) και του Παγκόσμιου Οργανισμόυ 
Υγείας (το 1978)(413), ενώ το 2003 είχαν ταξινομηθεί ως το μόνο πρώτης επιλογής 
φάρμακο έναρξης θεραπείας της υπέρτασης, σύμφωνα τόσο με τις συστάσεις του 
JNC-7 και του WHO / ISH (Διεθνής Εταιρεία Υπέρτασης)(55,264). Στη χρήση των θειαζι-
δικών διουρητικών, θα πρέπει να λαμβάνονται υπόψη τα αποτελέσματα της μελέ-
της ACCOMPLISH (Avoiding Cardiovascular Events in Combination Therapy in Patients 
Living with Systolic Hypertension)(414) στην οποία ο συνδυασμός θειαζιδικών διουρη-
τικών με α ΜΕΑ ήταν λιγότερο αποτελεσματικός στη μείωση των καρδιαγγειακών 
συμβάντων σε σχέση με το συνδιασμό αΜΕΑ-ανταγωνιστή ασβεστίου. Τα ευρήματα 
αυτής της μελέτης θα συζητηθούν στο τμήμα 5.2.2. Γιατί, δεν υπήρξε άλλη τυχαιο-
ποιημένη μελέτη που να έδειξε σημαντική υπεροχή ενός ανταγωνιστή ασβεστίου σε 
σύγκριση με διουρητικό. 
Κατά καιρούς αναφέρεται ότι σε έναρξη αντυπερτασικής αγωγής με διουρητικό, θα 
πρέπει να προτιμάται η χλωροθαλιδόνη ή η ινδαπαμίδη έναντι των θειαζιδικών διου-
ρητικών(271). Η δήλωση ότι “υπάρχουν περιορισμένα στοιχεία που να επιβεβαιώνουν
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το όφελος της αρχικής θεραπείας στην κλινική έκβαση με χαμηλές δόσεις υδροχλωρο-
θειαζίδης”(271) δεν υποστηρίζεται από τα διαθέσιμα στοιχεία(332,415). Οι μεταναλύσεις 
που υποστηρίζουν ότι η υδροχλωροθειαζίδη έχει μικρότερη αντιυπερτασική δράση 
σε σχέση με τα άλλα διουρητικά(416,417), εξέτασαν ένα περιορισμένο αριθμό μελετών, 
και δεν συμπεριέλαβαν μεγάλες μελέτες που να συγκρίνουν τη δράση των διαφόρων 
διουρητικών μεταξύ τους. Στην μελέτη MRFIT (Multiple Risk Factor Intervention Trial), 
όπου συνέκριναν τη χλωροθαλιδόνη με την υδροχλωρθιαζήδη, η σύγκριση δεν πραγ-
ματοποιήθηκε με τυχαιοποιημένη ανάθεση και οι δόσεις της χλωροθαλιδόνης ήταν 
υψηλότερες από αυτές της υδροχλωοθειαζίδης(418). Συνεπώς δεν μπορεί να υπάρχει 
ακόμα σύσταση προτίμησης ενός διουρητικού έναντι κάποιου άλλου. 
Η σπιρονολακτόνη έχει ευεργετική δράση και χρησιμοποιείται στην ΚΑ(419). Αν και 
ποτέ δεν δοκιμάστηκε στην υπέρταση μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως φάρμακο τρίτης 
ή τέταρτης γραμμής (βλ. παράγραφο 6.14) ενώ χρησιμοποιείται και στην θεραπεία 
ανεντόπιστων περιπτώσεων πρωτοπαθή αλδοστερονισμού. Η επλερενόνη, έχει επί-
σης δείξει προστατευτική δράση στην ΚΑ και μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως εναλλα-
κτική λύση της σπιρονολακτόνης(420).

5.2.1.3 Οι ανταγωνιστές ασβεστίου
Αν και υπήρχε υποψία αύξησης των στεφανιαίων συμβάντων με τη χρήση των 
ανταγωνιστών ασβεστίου, οι ίδιοι συγγραφείς που είχαν θέσει το ζήτημα κατέλη-
ξαν ότι τελικά αυτό δεν ισχύει. Σύμφωνα με κάποιες μεταναλύσεις, αυτή η κατηγο-
ρία φαρμάκων φαίνεται να είναι ελαφρώς πιο αποτελεσματική στην πρόληψη του 
εγκεφαλικού επεισοδίου(284,394,421). Δεν είναι σαφές όμως εάν αυτή η ευεργετική δράση 
μπορεί να αποδοθεί σε μια προστατευτική επίδραση του φαρμάκου στην κυκλοφο-
ρία του εγκεφάλου ή απλά, στον περισσότερο ομοιόμορφο έλεγχο της ΑΠ(141). Το 
ζήτημα όμως εάν αυτή η κατηγορία φάρμακου είναι λιγότερο αποτελεσματική από 
τα διουρητικά, τους β-αποκλειστές και τους αΜΕΑ στην πρόληψη της εμφάνισης 
της ΚΑ παραμένει ακόμα ανοιχτό. Σύμφωνα με μία μεγάλη μετανάλυση(284), οι αντα-
γωνιστές ασβεστίου μειώνουν την επίπτωση νέας εμφάνισης ΚΑ κατά περίπου 20% 
σε σχέση με το εικονικό φάρμακο. Παρόλα αυτά, όταν συγκρίθηκαν με τους αΜΕΑ, 
τους β-αποκλειστές και τα διουρητικά ήταν κατώτεροι κατά περίπου 20% (το οποίο 

σημαίνει 19% αντί για 24% μείωση). Η κατώτερη αποτελεσματικότητα των αντα-

γωνιστών ασβεστίου όσον αφορά την εμφάνιση της ΚΑ μπορεί να οφείλεται και σε 

κακό σχεδιασμό των μελετών καθώς οι ασθενείς που τυχαιοποιήθηκαν σε ανταγω-
νιστές ασβεστίου έπρεπε να μη λάβουν ή να αποσύρουν φάρμακα ουσιώδη για τη 
θεραπεία της καρδιακής ανεπάρκειας όπως τα διουρητικά, οι β-αποκλειστές και οι 

α ΜΕΑ(422). Σε όλες τις μελέτες στις οποίες ο σχεδιασμός επέτρεπε την ταυτόχρονη 

χρήση διουρητικών, β-αναστολέων ή αΜΕΑ(269,299,301,423), οι ανταγωνιστές ασβεστίου 

δεν ήταν κατώτεροι συγκριτικά με τις άλλες θεραπείες όσον αφορά την πρόληψη 

της καρδιακής ανεπάρκειας. Οι ανταγωνιστές ασβεστίου έχουν δείξει μεγαλύτερη 

αποτελεσματικότητα από τους β-αποκλειστές στην επιβράδυνση της εξέλιξης της 

αθηρωμάτωσης των καρωτίδων και στη μείωση της ΥΑΚ σε διάφορες ελεγχόμενες 

μελέτες (βλέπε παραγράφους 6.11.4 και 6.12.1).

5.2.1.4 Αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου και αποκλειστές των υποδοχέων 
της αγγειοτασίνης
Και οι δύο κατηγορίες είναι μεταξύ των φαρμάκων που χρησιμοποιούνται ευρέως 

στην αντιυπερτασική θεραπεία. Ορισμένες μετα-αναλύσεις έδειξαν ότι οι α ΜΕΑ 

μπορεί να υπολείπονται των άλλων κατηγοριών στην πρόληψη του εγκεφαλικού 

επεισοδίου(284,395,421) ενώ άλλες μεταναλύσεις υποστηρίζουν ότι οι αναστολείς των 

υποδοχέων της αγγειοτασίνης μπορεί να υπολείπονται των α-ΜΕΑ στην πρόληψη 

του εμφράγματος του μυοκαρδίου(424), ή στην ολική θνητότητα(393). Οι υποθέσεις 

αυτές όμως αντικρούστηκαν από τα αποτελέσματα της ONTARGET που συνέκρι-

νε τα αποτελέσματα της θεραπείας με αΜΕΑ (ραμιπρίλη ) με αυτά της θεραπείας 

με τον αναστολέα των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης (τελμισαρτάνη). (βλ. ενότητα 

5.2.2.2). Στην μελέτη ONTARGET φάνηκε ότι η τελμισαρτάνη δεν ήταν στατιστικά 

κατώτερη από τη ραμιπρίλη όσον αφορά την εμφάνιση μειζόνων καρδιακών συμβά-

ντων, ΑΕΕ και ολικής θνητότητας. Η μελέτη ONTARGET διέψευσε επίσης την υπόθεση 

της ενεργοποίησης του υποδοχέα PPAR από την τελμισαρτάνη που θα καθιστούσε 

αυτό το φάρμακο πιο αποτελεσματικό στην πρόληψη ή την καθυστέρηση της εμφά-

νισης του διαβήτη. Η συχνότητα εμφάνισης νέων διαβητικών δεν ήταν στατιστικά 

σημαντική μεταξύ της ραμιπρίλης και της τελμισαρτάνης. Πρόσφατα βάση μίας με-

τανάλυσης(425) τέθηκε η πιθανότητα συσχέτισης των αποκλειστών των υποδοχέων 

της αγγειοτασίνης με την εμφάνιση καρκίνου παρόλα αυτά, μια μεγάλη μετανάλυση 

που συμπεριέλαβε όλες τις μεγάλες τυχαιοποιημένες μελέτες που αφορούσαν τους 

αναστολείς των υποδοχέων της αγγειοτασίνης διεψεύσε αυτό το ενδεχόμενο(426,427).

5.2.1.5 Οι αναστολείς της ρενίνης
Η αλισκιρένη είναι ένας άμεσος αναστολέας της ρενίνης, και χρησιμοποιείται για τη 

θεραπεία της υπέρτασης ως μονοθεραπεία ή σε συνδυασμό με άλλα αντιυπερτασι-

κά φάρμακα. Σύμφωνα με τα υπάρχοντα στοιχεία, η αλισκιρένη ως μονοθεραπεία 

μειώνει την ΑΠ σε νεότερους και ηλικιωμένους ασθενείς(428). Παρουσιάζει μεγαλύτερη 

αντιυπερτασική δράση όταν συνδυάζεται με θειαζιδικά διουρητικά, με κάποιο άλλο 

φάρμακο του άξονα ή με ανταγωνιστή ασβεστίου(429,430) ενώ η παρατεταμένη χορή-

γηση σε συνδυασμένη θεραπεία μπορεί να έχει ευνοϊκή επίδραση στις ΒΟΣ(431) και 

μειώνει τα επίπεδα του B νατριουρητικού πεπτιδίου στο πλάσμα(432).

Δεν υπάρχουν διαθέσιμες μελέτες σχετικά με την επίδραση της Αλισκιρένης στην 

καρδιαγγειακή και νεφρική νοσηρότητα και θνητότητα. Στη μελέτη ALTITUDE 

(Aliskiren Trial in Type 2 Diabetes Using Cardio-Renal Endpoints), η χορήγηση αλισκι-

ρένης επιπλέον κάποιου αναστολέα του άξονα ΣΡΑ αποδείχτηκε επιβλαβής καθώς 

οι ασθενείς υψηλού κινδύνου καρδιαγγειακών και νεφρικών συμβάντων του σκέλους 

της αλισκιρένης παρουσίασαν υψηλότερα ποσοστά ανεπιθύμητων ενεργειών καθώς 

και νεφρικών επιπλοκών, (νεφρική νόσος τελικού σταδίου και νεφρικός θάνατος),  

υπερκαλιαιμίας και υπότασης και η μελέτη σταμάτησε(433).

Κατά συνέπεια, αυτή η θεραπευτική προσέγγιση αντενδείκνυται σε αυτές τις ειδι-

κές συνθήκες, κάτι που ισχύει όμως και για τον συνδυασμό αΜΕΑ και αναστολέων 

του υποδοχέα της αγγειοτασίνης όπως προκύπτει από τη μελέτη ONTARGET(331) (βλ. 

Ενότητα 5.2.2).  
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Η μελέτη APOLLO (A Randomized Controlled Trial of Aliskiren in the Prevention of Major 

Cardiovascular Events in Elderly People), στην οποία η αλισκιρένη χρησιμοποιήθηκε 

μόνη της ή σε συνδυασμό με θειαζιδικά διουρητικά ή αναστολείς των διαύλων ασβε-

στίου, επίσης διεκόπη παρά το γεγονός ότι δεν υπήρξαν στοιχεία ότι η αλισκιρένη 

ήταν επιβλαβής. Έως πρόσφατα, δεν έχει αποδειχτεί κάποιο όφελος από την προ-

σθήκη της αλισκιρένης στην κλασική θεραπεία της ΚΑ(434).

5.2.1.6 Άλλα αντιυπερτασικά φάρμακα
Κεντρικώς δρώντα φάρμακα αλλά και οι αναστολείς των α υποδοχέων είναι επίσης 

αποτελεσματικοί αντιυπερτασικοί παράγοντες οι οποίοι χρησιμοποιούνται συχνά 

πλέον σε πολλαπλούς συνδυασμούς φαρμάκων. Η δοξαζοσίνη (αναστολέας των α 

υποδοχέων), χρησιμοποιήθηκε αρκετές φορές ως θεραπεία τρίτης γραμμής στην με-

λέτη ASCOT. Αυτά τα φάρμακα θα συζητηθούν περαιτέρω στην ενότητα της ανθε-

κτικής υπέρτασης (6.14).

5.2.1.7 Αντιυπερτασικά φάρμακα και μεταβλητότητα της αρτηριακής πίεσης από 
επίσκεψη σε επίσκεψη

Η μεταβλητότητα της αρτηριακής πίεσης σε κάθε επίσκεψη σε υπερτασικούς ασθε-

νείς υπό αγωγή και η επίπτωση των καρδιαγγειακών συμβάντων (κυρίως ΑΕΕ) σε 
υψηλού κινδύνου ασθενείς, εξετάζεται όλο και συχνότερα(435). Σε υπερτασικούς ασθε-

νείς με ΣΝ, η συνέπεια όσον αφορά τον έλεγχο της ΑΠ σε κάθε επίσκεψη, σχετί-

ζεται με μειωμένη καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνητότητα ανεξάρτητα από το 

μέσο επίπεδο της ΑΠ(436). Ωστόσο, στη μελέτη ELSA (European Lacidipine Study on 

Atherosclerosis) που εξέτασε ασθενείς χαμηλού καρδιαγγειακού κινδύνου με ήπια 

υπέρταση, η μέση τιμή της ΑΠ των ασθενών υπό αγωγή και όχι τόσο η μεταβολή της 

ΑΠ ανά επίσκεψη προέβλεπε, τόσο την εξέλιξη της αθηρωμάτωσης των καρωτίδων 

όσο και τη συχνότητα των καρδιαγγειακών συμβάντων(437). Η ανάλυση της μελέτης 

ASCOT (Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial), πρότεινε ότι η μεταβλητότητα 

της ΑΠ ανά επίσκεψη είναι χαμηλότερη στο συνδυασμό ανταγωνιστή ασβεστίου με 

αΜΕΑ σε σχέση με το συνδυασμό β-αποκλειστή και διουρητικού(438).

Επιπλέον, σύμφωνα με διάφορες μεταναλύσεις, το φαινόμενο αυτό είναι πιο έντονο 

σε ασθενείς υπό αγωγή με των β-αποκλειστές από ό, τι σε ασθενείς υπό αγωγή 

με άλλες κατηγορίες φαρμάκων(439-440). Ωστόσο τα αληθινά αίτια της μεταβλητότη-

τας αυτής δεν είναι ακόμα ξεκάθαρα (εάν είναι αποτέλεσμα της θεραπείας ή της 

συμμόρφωσης των ασθενών). Τα διαθέσιμα δεδομένα έως τώρα είναι λιγοστά και η 

χρήση της μεταβλητότητας της ΑΠ από επίσκεψη σε επίσκεψη(439,440) προς το παρόν, 

δεν δικαιολογείται καθώς υπάρχουν αποκλίσεις ακόμα και ανάμεσα σε δύο μετρή-

σεις(441,442). Χρειάζονται περισσότερες μελέτες για να αξιολογηθεί η κλινική σημασία 

της μεταβλητότητας της αρτηριακής πίεσης ανά επίσκεψη.

5.2.1.8 Πρέπει να κατατάσσονται τα αντιυπερτασικά φάρμακα κατά σειρά επιλο-
γής;

Είναι πλέον γνωστό ότι: 1) Τα οφέλη της αντιυπερτασικής αγωγής προέρχονται κυ-

ρίως από την πτώση της ΑΠ αυτής καθεαυτής 2) η μείωση των συνολικών καρδιαγ-

γειακών συμβάντων είναι παρόμοια σε όλες τις κύριες αντυπερτασικές κατηγορίες 

φαρμάκων  3) η έκβαση σε κάθε ασθενή είναι απρόβλεπτη 4) όλες οι κατηγορίες 

αντιυπερτασικών φαρμάκων έχουν θετικά και αρνητικά στοιχεία (Πίνακας 14)(141,443). 

Είναι προφανές ότι μία κατάταξη για τη γενική χρήση των αντιυπερτασικών φαρμά-

κων δεν θα βασίζεται σε αποδείξεις. Αντί να υπάρχει μία κατάταξη για τη γενικότερη 

χρήση των αντιυπερτασικών φαρμάκων, η ομάδα εργασίας αποφάσισε να επιβεβαι-

ώσει (με μικρές αλλαγές) τον πίνακα που δημοσιεύθηκε στις κατευθυντήριες οδηγίες 

του 2007 ESH / ESC(2), με φάρμακα που πρέπει να εξετάζονται σε ειδικές συνθήκες, 

με βάση το γεγονός ότι ορισμένες κατηγορίες έχουν χρησιμοποιηθεί σε μελέτες στις 

συγκεκριμένες αυτές συνθήκες ή έχουν δείξει μεγαλύτερη αποτελεσματικότητα σε 

συγκεκριμένους τύπους ΒΟΣ (βλ. Mancia et al. για λεπτομερή στοιχεία)(2) (Πίνακας 

15). Επιπλέον δεν υπάρχουν στοιχεία που να καθορίζουν την απόφαση επιλογής 

φαρμάκου ανάλογα με το φύλο ή την ηλικία(444,445) (εκτός από τη περίπτωση της 

εγκυμοσύνης). Σε κάθε περίπτωση, οι ιατροί θα πρέπει να προσέχουν τις ανεπιθύ-

μητες ενέργειες καθώς αυτές μειώνουν τη συμμόρφωση, και όταν είναι απαραίτητο, 

οι δόσεις ή τα φάρμακα θα πρέπει να αλλάζουν ώστε να συνδυαστεί η αποτελεσμα-

τικότητα με την ανοχή.
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Πίνακας 14: Περιορισμοί και οι πιθανές αντενδείξεις για τη χρήση των αντιυπερτασικών 
φαρμάκων.

Φάρμακο Περιορισμοί Πιθανές αντενδείξεις

Θειαζιδικά διουρητικά Ουρική αρθρίτιδα Μεταβολικό σύνδρομο
Διαταραχή ανοχής στη
γλυκόζη 
Εγκυμοσύνη
Υπερασβεστιαιμία
Υποκαλιαιμία

Βήτα-αποκλειστές Άσθμα
Κ-κ αποκλεισμός 
(βαθμού 2 ή 3)

Μεταβολικό σύνδρομο
Διαταραχή ανοχής στη
γλυκόζη
Αθλητές
ΧΑΠ (Εκτός των αγγειοδια-
σταλτικών β αποκλειστών)

Ανταγωνιστές ασβεστίου
(διϋδροπυριδίνες)

Ταχυαρρυθμίες
Καρδιακή ανεπάρκεια

Ανταγωνιστές ασβεστίου
(βεραπαμίλη,διλτιαζέμη)

Κ-κ αποκλεισμός (βαθ-
μού 2 ή 3)
Σημαντική δυσλειτουρ-
γία αριστερής κοιλίας
Καρδιακή ανεπάρκεια

αΜΕΑ Εγκυμοσύνη
Αγγειοοίδημα
Υπερκαλιαιμία
Αμφοτερόπλευρη 
στένωση της νεφρικής 
αρτηρίας

Πιθανότητα εγκυμοσύνης

Αναστολείς των
υποδοχέων της
αγγειοτενσίνης

Εγκυμοσύνη
Υπερκαλιαιμία
Αμφοτερόπλευρη 
στένωση της νεφρικής 
αρτηρίας

Πιθανότητα εγκυμοσύνης

Ανταγωνιστές των
υποδοχέων των
αλατοκορτικοειδών

Οξεία ή σοβαρή 
νεφρική ανεπάρκεια 
(GFR<30mL/min)
Υπερκαλιαιμία

Κ-κ: Κολποκοιλιακός, ΧΑΠ: Χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια

Πίνακας 15: Φάρμακα που προτιμώνται σε συγκεκριμένες νόσους-συνθήκες 

Νόσοι - καταστάσεις Φάρμακα

Ασυμπτωματική ΒΟΣ

ΥΑΚ αΜΕΑ, Α/Ασβεστίου, ΑΥΑ

Ασυμπτωματική αθηροσκλήρωση αΜΕΑ, Α/Ασβεστίου

Μικρολευκωματινουρία αΜΕΑ, ΑΥΑ

Νεφρική δυσλειτουργία αΜΕΑ, ΑΥΑ

Κλινική Περίπτωση

Προηγούμενο ΑΕΕ Όλα τα φάρμακα

Προηγούμενο Έμφραγμα μυοκαρδίου  β-αναστολείς, αΜΕΑ, ΑΥΑ

Στηθάγχη β-αναστολείς, Α/Ασβεστίου

Καρδιακή ανεπάρκεια Διουρητικά, β-αναστολείς, αΜΕΑ, ΑΥΑ, 
Ανταγωνιστές αλδοστερόνης

Ανεύρυσμα αορτής β-αναστολείς

Πρόληψη της κολπικής μαρμαρυγής ΑΥΑ, αΜΕΑ, β-αναστολείς ή Ανταγωνι-
στές αλδοστερόνης

Κολπική μαρμαρυγή,έλεγχος
κοιλιακής συχνότητας

β-αναστολείς, μη-διυδροπυριδίνες

ΤΣΝΝ / πρωτεϊνουρία αΜΕΑ, ΑΥΑ

Περιφερική αρτηριοπάθεια αΜΕΑ, Α/Ασβεστίου

Άλλες καταστάσεις

ΜΣΥ (ηλικιωμένοι) Διουρητικά, Α/Ασβεστίου

Μεταβολικό σύνδρομο ΑΥΑ, αΜΕΑ, Α/Ασβεστίου

Σακχαρώδης διαβήτης αΜΕΑ, ΑΥΑ

Εγκυμοσύνη Μεθυλντόπα, β-αναστολείς, Α/Ασβε-
στίου

Μαύρη φυλή Διουρητικά, Α/Ασβεστίου

ΥΑΚ: υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, ΒΟΣ: βλάβη οργάνων στόχων, ΤΣΝΝ: τελικού σταδίου νε-
φρική νόσος, ΜΣΥ: μεμονομένη συστολική υπέρταση, AYA: ανταγωνιστες υποδοχεων αγγειοτασινης, 
αΜΕΑ: Αναστολεις του μετατρεπτικού ενζύμου.

5.2.2 Μονοθεραπεία και συνδυασμένη θεραπεία

5.2.2.1 Πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα των δύο προσεγγίσεων

Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες ESH/ESC του 2007, ανεξάρτητα από ποιο 

φάρμακο θα χρησιμοποιηθεί, η μονοθεραπεία μειώνει αποτελεσματικά την ΑΠ μόνο 

σε ένα περιορισμένο αριθμό υπερτασικών ασθενών, ενώ η πλειοψηφία των ασθενών 

θα χρειαστεί τουλάχιστον δυο αντιυπερτασικά φάρμακα για να φτάσουν το στόχο 

της ΑΠ(2).
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Ως εκ τούτου, το ζήτημα δεν είναι αν η συνδυασμένη θεραπεία είναι χρήσιμη, αλλά 

εάν θα πρέπει να προηγείται η μονοθεραπεία, ή αν, και πότε, η συνδυασμένη θερα-

πεία μπορεί να αποτελεί την αρχική προσέγγιση. Χορηγώντας ένα μόνο παράγοντα, 

μπορούμε να αξιολογήσουμε την αποτελεσματικότητα ή τις ανεπιθύμητες ενέργειες 

που πιθανός θα προκύψουν. Εάν όμως η θεραπεία είναι αναποτελεσματική η ανα-

ζήτηση εναλλακτικής μονοθεραπείας μπορεί να είναι επίπονη και να αποθαρρύνουν 

τον ασθενή μειώνοντας τη συμμόρφωση. Σύμφωνα με μία μετανάλυση 40 μελετών, ο 

συνδυασμός δύο παραγόντων από οποιαδήποτε αντιυπερτασική κατηγορία μειώνει 

πολύ περισσότερο την ΑΠ σε σχέση με την αύξηση της δόσης ενός μόνο φαρμά-

κου(446). Τα πλεονεκτήματα της έναρξης με συνδυασμένη αγωγή είναι η ταχύτερη μεί-

ωση της ΑΠ σε ένα μεγάλο αριθμό ασθενών (δυνητικά ευεργετικό σε ασθενείς υψηλού 

κινδύνου), μεγαλύτερη πιθανότητα της επίτευξης του στόχου σε ασθενείς με υψηλές 

τιμές ΑΠ, και καλύτερη συμμόρφωση. Μάλιστα, μια πρόσφατη έρευνα έδειξε ότι οι 

ασθενείς που έλαβαν συνδιασμένη θεραπεία παρουσίασαν χαμηλότερο ποσοστό δι-

ακοπής της αγωγής σε σχέση με αυτούς που έλαβαν μονοθεραπεία(447).

Επιπλέον στη συνδυασμένη αγωγή τα φάρμακα δρουν συνεργικά, με μεγαλύτερη μεί-

ωση της ΑΠ και λιγότερες παρενέργειες. Το μειονέκτημα της έναρξης συνδυασμένης 

αγωγής είναι ότι ένα από τα φάρμακα μπορεί να είναι αναποτελεσματικό. Σε γενι-

κές γραμμές, επιβεβαιώνεται η πρόταση των κατευθυντήριων οδηγιών του 2007(2) 

ότι πρέπει να εξετάζεται το ενδεχόμενο έναρξης συνδυασμένης αγωγής σε ασθε-

νείς υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου ή σε ασθενείς με υψηλές τιμές ΑΠ. Κατά την 

έναρξη της αγωγής (μονοθεραπεία ή συνδυασμός) ανάλογα με την απόκριση της ΑΠ 

στη αγωγή και εάν δεν επιτευχθεί ο στόχος η δόση του/των φαρμάκων μπορεί να 

αυξηθεί. Αν ο στόχος δεν επιτυγχάνεται με συνδυασμένη θεραπεία δύο φαρμάκων 

στη μέγιστη δόση, ο συνδυασμός αυτός μπορεί να αλλάξει ή να προστεθεί και τρίτος 

παράγοντας. Ωστόσο, σε ασθενείς με ανθεκτική υπέρταση, η προσθήκη φαρμάκων 

θα πρέπει να γίνεται με  προσοχή στα αποτελέσματα, οποιοδήποτε φάρμακο ανα-

ποτελεσματικό ή ελάχιστα αποτελεσματικό θα πρέπει να αντικατασταθεί παρά να 

διατηρείται και να προστίθεται απλά ένα άλλο φάρμακο (Εικ 3).

Σχήμα 3. Μονοθεραπεία έναντι συνδυασμένης αγωγής 
για την επίτευξη του στόχου της ΑΠ.

κκ: καρδιαγγειακός κίνδυνος

Επιλογή µεταξύΉπια αύξηση ΑΠ
Χαµηλού/µετρίου
κκ

        Σηµαντική αύξηση
ΑΠ. Υψηλού/πολύ υψηλού κκ

Μονοθεραπεία Συνδυασµένη θεραπεία µε δύο 
φάρµακα

Αλλαγή σε διαφορετικό 
παράγοντα

Προηγούµενος 
παράγοντας σε 
µέγιστες δόσεις

Προηγούµενος 
συνδυασµός σε µέγιστη 

δόση

Προσθήκη τρίτου
παράγοντα

Προηγούµενος 
παράγοντας σε 
µέγιστες δόσεις

Συνδυασµός δυο
φαρµάκων σε µέγιστη

δόση

Αλλαγή σε
διαφορετικό

συνδυασµό δύο
φαρµάκων

Συνδυασµός τριών
φαρµάκων σε µέγιστη

δόση

5.2.2.2 Προτιμώμενοι συνδυασμοί φαρμάκων

Μόνο έμμεσα διαθέσιμα στοιχεία υπάρχουν από τυχαιοποιημένες μελέτες σχετικά 

με τη μείωση των καρδιαγγειακών συμβάντων με τη συνδυασμένη θεραπεία. Από 

τις τυχαιοποιημένες μελέτες με σταθερό αντιυπερτασικό συνδυασμό, μόνο τρεις 

χρησιμοποίησαν συστηματικά ένα συγκεκριμένο συνδυασμό δύο φαρμάκων σε του-

λάχιστον ένα σκέλος: Στην μελέτη ADVANCE(276) όπου τυχαιοποίησαν ασθενείς σε 

σταθερό συνδυασμό αΜΕΑ και διουρητικού και σε εικονικό φάρμακο, (στην κορυφή 

της προϋπάρχουσας αγωγής), στη μελέτη FEVER(269) όπου συνέκριναν το σταθερό 

συνδυασμό Α/Ασβεστίου με διουρητικό έναντι διουρητικού και εικονικού φαρμάκου, 

και στη μελέτη ACCOMPLISH(414) όπου συνέκριναν το σταθερό συνδυασμό αΜΕΑ και 

διουρητικού έναντι του ίδιου αΜΕΑ σε συνδυασμό με Α/Ασβεστίου. Σε όλες τις άλ-

λες μελέτες, η θεραπεία ξεκινούσε ως μονοθεραπεία και ακολουθούσε η προσθήκη 

κάποιου άλλου παράγοντα (και μερικές φορές περισσότερα από ένα φάρμακο). Σε 

κάποιες άλλες μελέτες την επιλογή του δεύτερου φαρμάκου την καθόριζε ο ερευνη-

τής (πχ, ALLHAT(448)). 

Στον πίνακα 16 βλέπουμε ότι με εξαίρεση ενός Α/Ασβεστίου και ενός αναστολέα της 

αγγειοτασίνης (δεν χρησιμοποιήθηκαν ποτέ συστηματικά σε μελέτη έκβασης), πρα-

κτικά όλοι οι συνδυασμοί έχουν χρησιμοποιηθεί σε μελέτες με εικονικό φάρμακο με 

σημαντικά οφέλη(269,276,287,296,449-454). Σε μελέτες που συνέκριναν διαφορετικά σχήματα, 

δεν παρουσιάστηκαν ουσιαστικά μεγάλες διαφορές στα οφέλη(186,445,448,455,456,458-461), 

με εξαίρεση δυο μελέτες στις οποίες ένα μεγάλο ποσοστό ασθενών έλαβαν στα-

θερό συνδυασμό ανταγωνιστή των υποδοχέων της αγγειοτασίνης-διουρητικό(423) ή 

ανταγωνιστή ασβεστίου-αΜΕΑ(457) και φάνηκε ότι και οι δύο αυτοί συνδυασμοί ήταν 

ανώτεροι από το συνδυασμό βήτα-αναστολέα-διουρητικού όσον αφορά τη μείωση 

των καρδιαγγειακών συμβάντων. Ένας συνδυασμός βήτα-αναστολέα-διουρητικού 

ήταν εξίσου αποτελεσματικός με άλλους συνδυασμούς σε πολλές άλλες μελέτες(448, 

455,460,461), και πιο αποτελεσματικός από το εικονικό φάρμακο σε τρεις μελέτες(449,453,454). 

Ωστόσο, ο συνδυασμός β-αναστολέα-διουρητικού προκάλεσε περισσότερες περι-

πτώσεις νέας εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη σε ευπαθή άτομα σε σύγκριση με άλ-

λους συνδυασμούς(462).
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Πίνακας 16 Συνδυασμοί ανυπερτασικών φαρμάκων που χρησιμοποιήθηκαν σε 
μελέτες

Mελέτη Σύγκριση Τύπος των 
ασθενών ΣΑΠ Αποτελέσματα

αΜΕΑ/Διουρητικά

PROGRESS296

ADVANCE276

HYVET287 
CAPPP455

Εικονικό
Εικονικό
Εικονικό
BB+Δ

ΑΕΕ/ΠΙΕ
ΣΔ
ΑΥ > 80 έτη
ΑΥ

–9
–5.6
–15
+3

–28% ΑΕΕ (Ρ <0.001)
–9% μικρο μακρο συμβάντα (ρ=0.04)
–34% κκ συμβάντα (Ρ <0.001)
+5% κκ συμβάντα (NS)

ΑΥΑ/ Διουρητικά

SCOPE450

LIFE457

Δ + Εικονικό
BB+Δ

ΑΥ> 70 έτη
ΑΥ+ΥΑΚ

-3.2
-1

–28% μη θανατηφόρα ΑΕΕ (P = 0.04)
–26% ΑΕΕ (Ρ <0.001)

AA/Διουρητικό

FEVER269

ELSA186

CONVINCE458

VALUE456

Δ + Εικονικό
BB+Δ
BB+Δ
ΑΥΑ+Δ

ΑΥ
ΑΥ
ΑΥ
Υψηλού ΚΚ

-4
0
0

-2.2

–27% ΚΚ συμβάντα (Ρ <0.001)
NS διαφορά
NS διαφορά
–3% κκ συμβάντα (Ρ=NS)

αΜΕΑ/ΑΑ

SystEur451

SystChina452

NORDIL461

INVEST459

ASCOT423

ACCOMPLISH414

Εικονικό
Εικονικό
BB+Δ
BB+Δ
BB+Δ
αΜΕΑ+Δ

Ηλικιωμένοι 
ΜΣΥ
Ηλικιωμένοι 
ΜΣΥ
ΑΥ
ΑΥ + ΣΝ
ΑΥ + ΠΚ
ΑΥ + ΠΚ

-10
-9
+3
0
-3
-1

–31% κκ συμβάντα
–37% κκ συμβάντα (Ρ<0.04)
NS διαφορά 
NS διαφορά
–16% κκ συμβάντα (Ρ <0.001)
–21% κκ συμβάντα (Ρ <0.001)

ΒΒ/ Διουρητικό

Coope & Warrender453

SHEP449

STOP454

STOP 2460

CAPPP455

LIFE457

ALLHAT448

CONVINCE458

INVEST459

ASCOT423

Εικονικό
Εικονικό
Εικονικό
αΜΕΑ ή ΑA
αΜΕΑ+Δ
ΑΥΑ+Δ
αΜΕΑ+BB
ΑA+Δ
αΜΕΑ
αΜΕΑ

Ηλικιωμένοι ΑΥ
Ηλικιωμένοι 
ΜΣΥ
ΑΥ
Ηλικιωμένοι ΑΥ
ΑΥ
ΑΥ + ΥΑΚ
ΑΥ + ΠΚ
ΑΥ + ΠΚ
ΑΥ + ΣΝ
ΑΥ + ΠΚ

-18
-13
-23
0
-3
+1
-2
0
0

+3

42% ΑΕΕ (Ρ<0.03)
36% ΑΕΕ (Ρ <0.001)
–40% κκ συμβάντα (Ρ=0.03)
NS διαφορά
–5% κκ συμβάντα (Ρ=NS)
+26% ΑΕΕ (Ρ <0.001)
NS διαφορά
NS διαφορά
NS διαφορά
+ 16% κκ συμβάντα (Ρ <0.001)

Συνδυασμοί δύο φαρ-
μάκων του άξονα
ONTARGET463

ALTITUDE433

αΜΕΑ ΑΥΑ
αΜΕΑ ΑΥΑ

Υψηλού ΚΚ
Υψηλού ΚΚ

Αύξηση νεφρικών 
συμβάντων

ΚΚ: καρδιαγγειακός κίνδυνος, ΑΥ: αρτηριακή υπέρταση, ΑΕΕ: αγγειακό εγκεφαλικό, ΜΣΥ: μεμονωμένη 
συστολική υπέρταση, ΠΚ: παράγοντας κινδύνου, NS: μη στατιστικά σημαντικό, ΥΑΚ: Υπερτροφία αρι-
στερής κοιλίας, ΠΙΕ: Παροδικό ισχαιμικό επισόδειο, αΜΕΑ: αναστολέας μετατρεπτικού ενζύμου, ΑΥΑ: 
ανταγωνιστές υποδοχέων αγγειοτασίνης, ΑΑ: Ανταγωνιστές Ασβεστίου, Δ: Διουρητικό, ΒΒ: β-αποκλει-
στές.

Η μόνη μελέτη που συνέκρινε δύο συνδυασμούς ήταν η μελέτη ACCOMPLISH(414)   

στην οποία φάνηκε υπεροχή του συνδυασμού αΜΕΑ/Α Ασβεστίου έναντι του συν-

δυασμού αΜΕΑ/διουρητικού. Αυτά τα αποτελέσματα όμως χρήζουν επιβεβαίωσης 

από άλλες μελέτες καθώς στις μελέτες που έχουν διεξαχθεί έως τώρα δεν είχε φανεί 

στο παρελθόν υπεροχή των Α/ασβεστίου έναντι των διουρητικών. Παρόλα αυτά, 

θα πρέπει επίσης να εξεταστεί και η πιθανότητα, η ανωτερότητα του συνδυασμού 

αΜΕΑ/Α ασβεστίου να οφείλεται σε μεγαλύτερη μείωση της κεντρικής ΑΠ(398,399,464). 

Ο μόνος συνδυασμός που δεν συστήνεται είναι αυτός μεταξύ φαρμάκων του άξονα 

ΣΡΑ καθότι στη μελέτη ONTARGET(331,463) φάνηκε ότι ο συνδυασμός α ΜΕΑ με απο-

κλειστή των υποδοχέων αγγειοτασίνης συνοδεύτηκε από σημαντική αύξηση περι-

πτώσεων τελικού σταδίου νεφρικής νόσου (ΤΣΝΝ), κάτι που επιβεβαιώθηκε από τα 

αποτελέσματα της μελέτης ALTITUDE σε διαβητικούς ασθενείς(433). Η μελέτη αυτή 

διακόπηκε πρόωρα λόγω αύξησης των περιπτώσεων ΤΣΝΝ και ΑΕΕ στο σκέλος που 

προστέθηκε ο αναστολέας ρενίνης αλισκιρένη σε προϋπάρχουσα θεραπεία με α ΜΕΑ 

ή αποκλειστή των υποδοχέων αγγειοτασίνης. Θα πρέπει να σημειωθεί, ωστόσο, ότι 

η ΑΠ δεν παρακολουθούταν στενά. Οι περισσότεροι σταθεροί συνδυασμοί που χρη-

σιμοποιούνται αναφέρονται στο σχήμα 4.

Σχήμα 4. Πιθανοί συνδυασμοί αντιυπερτασικών φαρμάκων. Πράσινες συνεχείς 
γραμμές: Επιθυμητός συνδυασμός, Πράσινη διακεκομμένη γραμμή: χρήσιμος 
συνδυασμός (με κάποιους περιορισμούς), Μαύρες διακεκομμένες γραμμές: δυνατό, 
αλλά όχι καλά-δοκιμασμένος συνδυασμός, Κόκκινη συνεχής γραμμή: Δεν συστήνεται ο 

συνδυασμός. Μόνο διϋδροπυριδίνες μπορούν να συνδυαστούν με βήτα-αναστολείς.

5.2.2.3 Σταθεροί συνδυασμοί

Όπως και στις προηγούμενες κατευθυντήριες γραμμές, συστήνεται η χρήση σταθε-

ρών συνδυασμών δύο αντιυπερτασικών φαρμάκων, διότι η μείωση του αριθμού των 

χαπιών βελτιώνει τη συμμόρφωση η οποία είναι δυστυχώς χαμηλή στην υπέρταση 

και αυξάνει το ποσοστό ελέγχου της ΑΠ(465, 466). Αυτή η προσέγγιση διευκολύνεται 

από την διαθεσιμότητα διαφόρων συνδυασμών σταθερών δόσεων επιτρέποντας να 

αυξηθεί η δόση του ενός φαρμάκου ανεξάρτητα από το άλλο. Επιπλέον ενδιαφέρον 

παρουσιάζει και το “πολύ-χάπι” (polypill: σταθερής δόσης συνδυασμός πολλών αντι-

υπερτασικών φαρμάκων με στατίνη και χαμηλή δόση ασπιρίνης), με το σκεπτικό ότι

Θειαζιδικά Διουρητικά
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οι υπερτασικοί ασθενείς παρουσιάζουν συχνά και δυσλιπιδαιμία και υψηλό καρδιαγ-

γειακό κίνδυνο(12,13). Μία μελέτη έδειξε ότι συνδυάζοντας σε αυτό το χάπι διαφορετι-

κούς παράγοντες, η δράση τους διατηρείται(467). Η απλούστευση της θεραπείας σε 

ένα χάπι, θα μπορούσε να δικαιολογηθεί εάν κάθε παράγοντας που περιέχεται στο 

χάπι συστήνεται για τον συγκεκριμένο ασθενή(141).

5.2.3 Σύνοψη των συστάσεων σχετικά με τις στρατηγικές θεραπείας και επιλογής 
φαρμάκων

Συστάσεις Κατη-
γορίαα

Επί-
πεδοβ

Βιβλιο-
γραφία

Διουρητικά (περιλαμβάνονται οι θειαζίδες, 
χλωρθαλιδόνη και ινδαπαμίδη), β-αποκλει-
στές, ανταγωνιστές ασβεστίου, αΜΕΑ και 
αποκλειστές των υποδοχέων της αγγειοτα-
σίνης είναι όλα κατάλληλα για την έναρξη 
και τη διατήρηση της αντιυπερτασικής 
αγωγής είτε ως μονοθεραπεία είτε σε συν-
δυασμούς μεταξύ τους.

Ι Α 284, 332

Ορισμένοι παράγοντες θα πρέπει να προτι-
μούνται σε συγκεκριμένες συνθήκες, καθώς
χρησιμοποιήθηκαν σε μελέτες σε αυτές τις 
συνθήκες, ή διότι ήταν περισσότερο αποτε-
λεσματικά σε συγκεκριμένους τύπους ΒΟΣ 
(βλ. Πίνακα 15)

IIa C - 

Η έναρξη αντιυπερτασικής θεραπείας με 
συνδυασμένη αγωγή δύο φαρμάκων μπορεί 
να εξεταστεί σε ασθενείς υψηλού κκ ή με 
σημαντικά υψηλή ΑΠ.

IIb C -

Ο συνδυασμός δύο ανταγωνιστών του συ-
στήματος ρενίνης αγγειοτενσίνης δεν συστή-
νεται και θα πρέπει να αποθαρρύνονται.

ΙII A
331, 433, 

463

Όλοι οι συνδυασμοί αντυπερτασικών φαρ-
μάκων θα πρέπει να εξετάζονται, ωστόσο, 
οι συνδυασμοί που έχουν χρησιμοποιηθεί με 
επιτυχία σε μελέτες προτιμούνται

ΙΙa C -

Μπορεί να συσταθεί και ευνοείται η χρήση 
σταθερών συνδυασμών δύο αντιυπερτασι-
κών φαρμάκων σε ένα μόνο δισκίο, διότι η 
μείωση του αριθμού των χαπιών βελτιώνει 
τη συμμόρφωση η οποία είναι χαμηλή σε 
αθενείς με υπέρταση. 

IIb Β 465

α Κατηγορία σύστασης, β Επίπεδο απόδειξης, ΚΚ: καρδιαγγειακός κίνδυνος
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6. Η θεραπευτική στρατηγική σε ειδικές καταστάσεις

6.1 Υπέρταση της λευκής μπλούζας
Αν θεωρηθεί ότι τα αποδεικτικά στοιχεία που ευνοούν την έναρξη αντιυπερτασικής 

αγωγής σε ασθενείς με ΑΥ σταδίου 1 είναι ελάχιστα (βλέπε τμήμα 4.2.3), τα απο-

δεικτικά στοιχεία που αφορούν ασθενείς με υπέρταση της λευκής μπλούζας είναι 

ακόμα λιγότερα. Δεν υπάρχει τυχαιοποιημένη μελέτη που να διερευνά την επίδρα-

ση της αντιυπερτασικής αγωγής στα καρδιαγγειακά συμβάντα σε εξεταζόμενους με 

υπέρταση της λευκής μπλούζας. Οι πληροφορίες που υπάρχουν προέρχονται από 

την υπανάλυση της μελέτης SYSTEUR (Systolic Hypertension in Europe) η οποία και 

κατέληξε στο ότι η αντυπερτασική αγωγή μειώνει λιγότερο την περιπατητική κατα-

γραφή της ΑΠ αλλά και την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνητότητα στους ασθε-

νείς με υπέρταση της λευκής μπλούζας έναντι των υπερτασικών ασθενών που δεν 

παρουσιάζουν αυτό το φαινόμενο(468). 

Οι σκέψεις που ακολουθούν μπορούν να βοηθήσουν στον προσανατολισμό της θε-

ραπευτικής απόφασης σε μεμονωμένες περιπτώσεις. Τα άτομα με υπέρταση της 

λευκής μπλούζας παρουσιάζουν συχνά και άλλους παράγοντες κινδύνου όπως και 

ασυμπτωματική ΒΟΣ (βλ. Ενότητα 3.1.3), η παρουσία των οποίων αυξάνει τον καρ-

διαγγειακό κίνδυνο. Στα άτομα με υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο και υπέρταση της 

λευκής μπλούζας, θα μπορούσε να εξεταστεί το ενδεχόμενο χορήγησης φαρμακευ-

τικής αγωγής, επιπρόσθετα των υγιεινοδιαιτητικών αλλαγών. Επιπλέον, τόσο οι υγι-

εινοδιαιτητικές αλλαγές όσο και η φαρμακευτική αγωγή θα μπορούσε να εξεταστεί, 

όταν οι ικανοποιητικές τιμές 24-ωρης καταγραφής της ΑΠ συνοδεύονται από αυξη-

μένες τιμές ΑΠ στο σπίτι (ή το αντίστροφο), καθώς αυτή η κατάσταση χαρακτηρί-

ζεται επίσης από αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο(105). Εάν απουσιάζουν επιπλέον 

παράγοντες κινδύνου θα μπορούσαμε να περιοριστούμε μόνο στις υγιεινοδιαιτητικές 

αλλαγές υπό την προϋπόθεση της στενής παρακολούθησης των ασθενών αυτών 

(βλέπε ενότητα 3.1.3). Θα πρέπει επίσης να ληφθεί υπόψη το γεγονός ότι, λόγω του 

υψηλού επιπολασμού της (ιδίως σε ήπια και μέτρια υπέρταση), η υπέρταση της λευ-

κής μπλούζας εκπροσωπείται στις διάφορες μελέτες αντιυπερτασικών φαρμάκων 

που καθιέρωσαν τη μείωση της ΑΠ ιατρείου, ως καθοδήγηση για τη θεραπεία. Οι συ-

στάσεις σχετικά με τις στρατηγικές θεραπείας της υπέρτασης της λευκής μπλούζας 

αναφέρονται παρακάτω.

6.2 Συγκαλυμμένη υπέρταση
Η διάγνωση της συγκαλυμμένης υπέρτασης δεν είναι συχνή καθώς ο ασθενής με ικα-

νοποιητική πίεση στο Ιατρείο δύσκολα θα προχωρήσει σε μετρήσεις της ΑΠ εκτός 

Ιατρείου. Όταν όμως διαπιστωθεί αυτή η κατάσταση ο ασθενής θα πρέπει να προ-

βεί σε υγιεινοδιαιτητικές αλλαγές και ενδεχομένως και σε έναρξη αγωγής (ανάλογα 

με τα επίπεδα της ΑΠ και τους παράγοντες κινδύνου) καθώς και αυτοί οι ασθενείς 

παρουσιάζουν καρδιαγγειακό κίνδυνο ανάλογο με αυτόν της υπέρτασης ιατρείου και 

εκτός ιατρείου(109,112,117,469). Τόσο κατά τη στιγμή της απόφασης της θεραπείας όσο 

και κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης, θα πρέπει να δίδεται προσοχή στους 
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6.3 Ηλικιωμένοι
Στις προηγούμενες παραγράφους (4.2.5 και 4.3.3), επισημάνθηκε ότι η έναρξη της 
αντυπερτασικής αγωγής στους ηλικιωμένους, περιορίζεται σε ασθενείς με αρχική 
ΣΑΠ >160 mmHg, με στόχο ΣΑΠ <150 mmHg.Η σύσταση μείωσης της ΣΑΠ σε επί-
πεδα <150mmHg σε ηλικιωμένα άτομα με συστολική αρτηριακή πίεση >160 mmHg 
είναι τεκμηριωμένη. Παρόλα αυτά, σε ηλικιωμένα άτομα ηλικίας <80 έτη, Θα μπο-
ρούσε να εξεταστεί η έναρξη της αντιυπερτασικής θεραπείας σε τιμές ΣΑΠ >140 
mmHg αποσκοπώντας επίπεδα ΣΑΠ <140 mmHg, εάν τα άτομα είναι σε καλή φυ-
σική κατάσταση και η θεραπεία είναι καλά ανεκτή. Δεν υπάρχουν πολλές μελέτες 
που να εξετάζουν τα αποτελέσματα της αντυπερτασικής αγωγής σε ασθενείς >80 
ετών. Στη μελέτη HYVET (Hypertension in the Very Elderly Trial(287)), όπου συνέκριναν 
τη χορήγηση ινδαπαμίδης και όπου χρειαζόταν την προσθήκη περινδοπρίλης έναντι 
του εικονικού φαρμάκου, τα καρδιαγγειακά συμβάντα και η ολική θνητότητα μειώθη-
καν σημαντικά στο σκέλος της θεραπείας. Η αγωγή σε αυτήν την μελέτη ξεκινούσε 
εάν η ΣΑΠ ήταν >160 mmHg με στόχο ΣΑΠ <150 mmHg (μέση επιτευχθείσα ΣΑΠ 
144mmHg). Πρέπει όμως να σημειωθεί ότι οι συμμετέχοντες στην μελέτη αυτή ήταν 
σε αρκετά καλή φυσική και διανοητική κατάσταση, ενώ αποκλείστηκαν από τη μελέ-
τη ευπαθείς και σε κακή διανοητική κατάσταση ασθενείς, όπως επίσης και ασθενείς 
με ορθοστατική υπόταση. Αυτές όμως είναι καταστάσεις συχνές στους >80 ετών 
ασθενείς και θα πρέπει να το λάβουμε υπ’όψιν. 

Συστάσεις Κατη-
γορίαα

Επί-
πεδοβ

Σε ασθενείς με υπέρταση της λευκής μπλούζας χωρίς επι-
πρόσθετους παράγοντες κινδύνου, η θεραπευτική παρέμ-
βαση μπορεί να περιοριστεί στις υγιεινοδιαιτητικές αλλαγές, 
αλλά οι ασθενείς θα πρέπει να παρακολουθούνται στενά.

ΙIa C

Σε ασθενείς με υπέρταση της λευκής μπλούζας και υψηλό 
κκ, λόγω μεταβολικών διαταραχών ή ασυμπτωματικής ΒΟΣ, 
εκτός από τις υγιεινοδιαιτητικές αλλαγές θα μπορούσε να 
εξεταστεί και η φαρμακευτική αγωγή.

IIb C

Σε ασθενείς με συγκαλυμμένη υπέρταση θα πρέπει να 
εξεταστεί η έναρξη υγιεινοδιαιτητικών αλλαγών αλλά και η 
φαρμακευτική αγωγή καθώς αυτοί οι ασθενείς παρουσιάζουν 
υψηλό κκ κίνδυνο ανάλογο με αυτόν της υπέρτασης ιατρείου 
και εκτός ιατρείου.

IIa C

α Κατηγορία σύστασης, β Επίπεδο απόδειξης, κκ: καρδιαγγειακός κίνδυνος

μεταβολικούς παράγοντες κινδύνου και στις ΒΟΣ καθότι η επίπτωση τους είναι συ-

χνή σε ασθενείς με συγκαλυμμένη υπέρταση. Η αξιολόγηση της θεραπευτικής αγω-

γής σε αυτή την περίπτωση θα πρέπει να διερευνηθεί με μετρήσεις της ΑΠ εκτός 

Ιατρείου (24-ωρη καταγραφή, μέτρηση ΑΠ στο σπίτι).

6.2.1 Σύνοψη των συστάσεων σχετικά με το θεραπευτικό χειρισμό της
συγκαλυμμένης υπέρτασης και της υπέρτασης της λευκής μπλούζας

Επιπλέον, η διάρκεια παρακολούθησης ήταν σχετικά μικρή (μέσος όρος 1,5 χρό-
νια), καθώς η μελέτη διακόπηκε πρόωρα. Στις διάφορες τυχαιοποιημένες μελέτες 
που εξέτασαν το αποτέλεσμα της αντιυπερτασικής αγωγής στους ηλικιωμένους, 
χρησιμοποίησαν πρακτικά όλες τις κύριες αντιυπερτασικές ομάδες τα διουρητι-
κά(287,449,454,470,471) τους β-αποκλειστές(453,454), τους ανταγωνιστές ασβεστίου(451,452,460), 
τους αΜΕΑ(460), και τους ανταγωνιστές των υποδοχέων της αγγειοτασίνης(450). Με 
σημαντικά οφέλη όσον αφορά τη μείωση των καρδιαγγειακών συμβάντων. Μόνο 
τρεις μελέτες εξέτασαν τη χορήγηση αντυπερτασικής αγωγής σε ηλικιωμένους με 
μεμονωμένη συστολική υπέρταση χορηγώντας Α/Ασβεστίου(451,452) ή διουρητικά(449). 
Επιπλέον σύμφωνα με μία πρόσφατη μετανάλυση, όλες οι κύριες αντιυπερτασικές 
ομάδες, αποδείχτηκαν ουσιαστικά ισάξιες στη μείωση των μειζόνων καρδιαγγειακών 
συμβάντων στους νεότερους αλλά και στους ηλικιωμένους(444).

6.3.1 Σύνοψη των συστάσεων για το θεραπευτικό χειρισμό των ηλικιωμένων με 
ΑΥ.

Συστάσεις Κατηγορίαα Επίπεδοβ Βιβλιο-
γραφία

Η σύσταση μείωσης της ΣΑΠ μεταξύ 140-
150mmHg σε ηλικιωμένα άτομα με ΣΑΠ ≥ 
160mmHg είναι ισχυρά τεκμηριωμένη.

Ι Α
141, 
265

Σε ηλικιωμένους <80 ετών, θα μπορούσε να 
εξεταστεί έναρξη της αντιυπερτασικής αγωγής 
με τιμές ΣΑΠ≥140 mmHg, με στόχο ΣΑΠ < 140 
mmHg, εάν οι ασθενείς είναι σε καλή φυσική κα-
τάσταση και η θεραπεία είναι καλά ανεκτή.

IIb C - 

Συνιστάται, έναρξη αγωγής σε υπερτασικούς >80 
ετών εάν η ΣΑΠ≥ 160 mmHg, με στόχο ΣΑΠ 150-
140mmHg υπό την προϋπόθεση ότι είναι σε καλή 
σωματική και διανοητική κατάσταση.

I B 287

Σε ευπαθείς ηλικιωμένους ασθενείς η απόφαση 
της αντιυπερτασικής θεραπείας θα πρέπει να 
εξατομικεύεται και να βασίζεται στην παρακολού-
θηση των κλινικών αποτελεσμάτων της θεραπείας

I C -

Δεν θα πρέπει να διακόπτεται ή να μειώνεται η 
αντιυπερτασική αγωγή σε έναν ογδοντάχρονο εάν 
αυτή είναι καλά ανεκτή.

IIa C -

Στους ηλικιωμένους ασθενείς μπορούν να χρη-
σιμοποιηθούν όλες οι κύριες αντιυπερτασικές 
ομάδες ενώ σε αυτούς με μεμονωμένη συστολική 
υπέρταση προτιμούνται οι Α/Ασβεστίου και τα 
διουρητικά.

I A

444, 
449, 
451, 
452

α Κατηγορία σύστασης, β Επίπεδο απόδειξης
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6.4 Νέοι ενήλικες
Σε νέους ενήλικες με μέτρια αύξηση της ΑΠ είναι αρκετά δύσκολο να υπάρξουν συ-

στάσεις που βασίζονται σε στοιχεία από μελέτες δεδομένου ότι τα αποτελέσματα 

καθυστερούν για μια περίοδο αρκετών ετών. Σύμφωνα με μία μελέτη παρατήρησης 

που πραγματοποιήθηκε στη Σουηδία και συμπεριέλαβε 1,2 εκατομμύρια άτομα μέ-

σης ηλικίας 18.4 ετών,κατά τη διάρκεια της στρατιωτικής εξέτασης στην στράτευση 

και παρακολουθήθηκαν για περίπου 24 χρόνια(472), η συσχέτιση της ΣΑΠ με την ολική 

θνητότητα παρουσίαζε σχήμα U με το ναδίρ να βρίσκεται περίπου στα 130 mmHg, 

ενώ η συσχέτιση με τα καρδιαγγειακά συμβάντα ήταν συνεχής (όσο υψηλότερη η 

ΣΑΠ τόσο περισσότερα τα συμβάντα). Σε αυτούς τους εξεταζόμενους η συσχέτιση 

της ΔΑΠ με την καρδιαγγειακή και την ολική θνητότητα ήταν ακόμα ισχυρότερη από 

τη ΣΑΠ (σε αυτές τις ηλικίες η σκληρότητα των αγγείων είναι χαμηλή) με εμφανές 

όριο περίπου τα 90 mmHg. Περίπου το 20% της συνολικής θνησιμότητας σε αυτούς 

τους νέους άνδρες θα μπορούσε να εξηγηθεί και από την υψηλή ΔΑΠ. Παρόλο που 

δεν υπάρχουν τυχαιοποιημένες μελέτες για τα οφέλη της αντυπερτασικής θεραπεί-

ας σε αυτές τις ηλικίες θεωρείται συνετή η έναρξη θεραπείας με στόχο ΑΠ <140/90 

mmHg. Η προσέγγιση μπορεί να είναι διαφορετική εάν μόνο η ΣΑΠ είναι αυξημένη και 

τα επίπεδα της ΔΑΠ είναι <90mmHg. Όπως αναφέρθηκε στις παραγράφους 3.1.6 

και 4.2.4 τα άτομα αυτά παρουσιάζουν μερικές φορές φυσιολογική κεντρική συστο-

λική αρτηριακή πίεση και θα μπορούσαν να παρακολουθηθούν και να ακολουθήσουν 

μόνο υγιεινοδιαιτητικές αλλαγές.

6.5 Γυναίκες
Στις τυχαιοποιημένες μελέτες περίπου το 44%(473) είναι γυναίκες αλλά συγκεκριμέ-

να αποτελέσματα σχετικά με τα καρδιαγγειακά συμβάντα και το φύλο αναφέρο-

νται μόνο στο 24% των μελετών(474,475). Σε μία υπανάλυση βασισμένη στο φύλο που 

αφορούσε 31 τυχαιοποιημένες μελέτες, βρέθηκε παρόμοια μείωση της ΑΠ αλλά και 

οφέλη, και στα δυο φύλα σε όλες τις κύριες αντιυπερτασικές ομάδες(445). Στις γόνιμες 

γυναίκες η αλισκιρένη θα πρέπει να αποφεύγεται όπως επίσης οι αΜΕΑ και οι απο-

κλειστές των υποδοχέων της  αγγειοτασίνης, λόγω των πιθανής τερατογόνου δρά-

σης, αν και για την περίπτωση της αλισκιρένης, δεν έχει υπάρξει κάποιο περιστατικό 

έκθεσης αυτού του φαρμάκου κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης.

6.5.1 Από του στόματος αντισυλληπτικά
Η χρήση από του στόματος αντισυλληπτικών συνδέεται με αύξηση της ΑΠ και της 

επίπτωσης της ΑΥ και αφορά περίπου το 5% των χρηστών(476,477). Αυτές όμως οι 

μελέτες αφορούν κυρίως παλαιότερα αντισυλληπτικά υψηλότερης περιεκτικότητας 

οιστρογόνων σε σχέση με αυτά που χρησιμοποιούνται σήμερα, (που περιέχουν <50 

mg οιστρογόνα και κυμαίνονται συνήθως στα 20-35 mg οιστραδιόλης και χαμηλή 

δόση δεύτερης ή τρίτης γενιάς προγεστίνες). Ο κίνδυνος εμφάνισης ΑΥ μειώνεται 

όμως γρήγορα με τη διακοπή των αντισυλληπτικών, ενώ τα άτομα που έχουν λά-

βει στο παρελθόν αυτά τα φάρμακα παρουσιάζουν μόνο μια μικρή αύξηση της επί-

πτωσης της ΑΥ(2). Στη μελέτη PREVEND (Prevention of Renal and Vascular Endstage 

Disease478) στην οποία αξιολογήθηκαν ξεχωριστά αντισυλληπτικά 2ης και 3ης γενιάς, 

παρατηρήθηκε μία αρχική αύξηση της αλβουμινουρίας με την έναρξη των φαρμά-

κων αυτών η οποία όμως επανήλθε στα πρώιμα επίπεδα με τη διακοπή της αγω-

γής. Η δροσπιρενόνη, μια νεότερη προγεστίνη με αντιαλλατοκορτικοειδή διουρητι-

κή δράση, σε συνδυασμό με αιθινυλ οιστραδιόλη σε διάφορες δόσεις, φαίνεται ότι 

μειώνει τα επίπεδα τη ΣΑΠ περίπου 1-4 mmHg(479), αλλά σχετίζεται με υψηλότερο 

κίνδυνο φλεβικής θρομβοεμβολής από ότι η λεβονοργεστρέλη (2ης γενιάς συνθετικής 

προγεσταγόνης480). Υπάρχουν αντικρουόμενα δεδομένα σχετικά με τη συσχέτιση της 

λήψης των αντισυλληπτικών με το έμφραγμα του μυοκαρδίου. Παλαιότερες προο-

πτικές μελέτες έδειχναν αυξημένο κίνδυνο εμφράγματος του μυοκαρδίου σε ασθενείς 

που ελάμβαναν αντισυλληπτικά και κυρίως στις καπνίστριες ή πρώην καπνίστρι-

ες(481). Επιπλέον δύο μελέτες με νεότερα αντισυλληπτικά (2ης και 3ης γενιάς) έδειξαν 

αντικρουόμενα αποτελέσματα(482,483). Σε μια μεγάλης κλίμακας Σουηδική προοπτική 

μελέτη στην οποία το μεγαλύτερο ποσοστό των συμμετεχόντων ελάμβανε χαμηλές 

δόσεις οιστρογόνων ή 2ης και 3ης γενιάς προγεσταγόνα, δεν συσχετίστηκε η λήψη 

των φαρμάκων αυτών με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης εμφράγματος του μυοκαρ-

δίου(484). Επιπλέον σε μία άλλη μελέτη παρατήρησης, σε ασθενείς που χορηγήθηκαν 

προγεσταγόνα δεν αυξήθηκε η επίπτωση του εμφράγματος του μυοκαρδίου(485). Τρείς 

διαφορετικές μεταναλύσεις που συνοψίζουν πάνω από 30 χρόνια μελετών έδειξαν 

ότι η λήψη αντισυλληπτικών διπλασιάζει τον κίνδυνο ΑΕΕ(486-488), ενώ σε μία μελέτη 

από το Ισραήλ, η λήψη δροσπιπερόνης δεν συνδυάστηκε με αυξημένο κίνδυνο ΠΙΕ ή 

ΑΕΕ(489). Επιπλέον, δεν υπάρχουν δεδομένα όσον αφορά τα καρδιαγγειακά συμβάντα 

για τα όχι από του στόματος αντισυλληπτικά νεότερης γενιάς (ενέσιμα, τοπικά, και 

κολπικά). Παρόλα αυτά, τα διαδερμικά επιθέματα και οι κολπικοί δακτύλιοι φαίνεται 

ότι αυξάνουν τον κίνδυνο φλεβικής θρόμβωσης(490). Παρά το γεγονός ότι η συχνότητα 

εμφάνισης εμφράγματος του μυοκαρδίου και ΑΕΕ είναι χαμηλή στην ηλικιακή ομά-

δα των χρηστών, αυτών των φαρμάκων, αποτελεί μία σημαντική επιπλοκή καθώς, 

πλέον το 30-45% των γυναικών σε αναπαραγωγική ηλικία κάνει χρήση αυτών των 

φαρμάκων. Στις τρέχουσες συστάσεις αναφέρεται ότι θα πρέπει να λαμβάνονται υπ 

όψιν ο κίνδυνος και τα οφέλη αυτής της αγωγής σε κάθε ασθενή(491). Θα πρέπει να 

εξετάζονται τα επίπεδα της ΑΠ με σωστές μετρήσεις καθώς μια μέτρηση δεν είναι 

αρκετή για την διάγνωση της ΑΥ(492), ενώ σε γυναίκες 35 ετών και άνω, θα πρέπει  να 

αξιολογείται ο καρδιαγγειακός κίνδυνος. Δεν συστήνεται η λήψη αντισυλληπτικών 

σε γυναίκες με αρρύθμιστη υπέρταση. Σε γυναίκες με υπέρταση, η διακοπή των 

αντισυλληπτικών μπορεί να βελτιώσει τα επίπεδα της ΑΠ(493), ενώ στις καπνίστριες 

άνω των 35 ετών, τα αντισυλληπτικά θα πρέπει να χορηγούνται με προσοχή(494).
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6.5.2 Ορμονική θεραπεία υποκατάστασης
Η ορμονική θεραπεία και οι εκλεκτικοί ρυθμιστές των υποδοχέων των οιστρογόνων 

δεν θα πρέπει να χρησιμοποιούνται για την πρωτογενή ή δευτερογενή πρόληψη της 

καρδιαγγειακής νόσου(495). Στη θεραπεία των νεότερων περιεμμηνοπαυσιακών γυναι-

κών με σοβαρά συμπτώματα εμμηνόπαυσης, θα πρέπει πάντα να σταθμίζονται τα 

οφέλη σε σχέση με τους πιθανούς κινδύνους της θεραπείας ορμονικής υποκατάστα-

σης(490,496). Η πιθανότητα αύξησης της ΑΠ με τη θεραπεία ορμονικής υποκατάστασης 

στην εμμηνόπαυση σε υπερτασικές γυναίκες, είναι μικρή(497).

6.5.3 Εγκυμοσύνη
Οι υπερτασικές διαταραχές κατά την διάρκεια της εγκυμοσύνης έχουν αναθεωρηθεί 

πρόσφατα από τις κατευθυντήριες οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρίας 

αλλά και από άλλους οργανισμούς, σχετικά με τη διαχείριση της καρδιαγγειακής νό-

σου κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης(498,499). Καθότι δεν υπάρχουν τυχαιοποιημένες 

μελέτες, οι συστάσεις προκύπτουν από τη συναίνεση των εμπειρογνωμόνων. Ενώ 

υπάρχει ομοφωνία όσον αφορά τη θεραπεία της σοβαρής υπέρτασης στην εγκυμο-

σύνη (ΣΑΠ >160 ή ΔΑΠ >110 mmHg), υπάρχει αβεβαιότητα σχετικά με τα οφέλη 

της αντυπερτασικής αγωγής στην ήπια και μέτρια αύξηση της ΑΠ στην εγκυμοσύ-

νη (<160/110 mmHg) ή στην προϋπάρχουσα υπέρταση εκτός από τον χαμηλότερο 

κίνδυνο να αναπτύξουν σοβαρή υπέρταση(500). Οι οδηγίες ESH/ESC του 2007(2) συ-

στήνουν έναρξη αγωγής σε εγκυμονούσα όταν η ΑΠ είναι σταθερά >150/95, κάτι 

που υποστηρίζεται και από τα πρόσφατα δεδομένα από τις ΗΠΑ που δείχνουν μια 

αυξητική τάση στο ποσοστό των νοσηλειών με ΑΕΕ στο νοσοκομείο που σχετίζονται 

με την εγκυμοσύνη από την περίοδο 1994 έως το 2007 αλλά και από μία ανάλυση 

των θυμάτων από ΑΕΕ με σοβαρή προεκλαμψία και εκλαμψία(501,502).

Παρά την έλλειψη των αποδεικτικών στοιχείων, οι κατευθυντήριες οδηγίες του 2013 

συστήνουν ότι η έναρξη αντυπερτασικής θεραπείας σε εγκυμονούσες με ΑΠ >140/90 

mmHg θα μπορούσε να εξεταστεί σε:

- υπέρταση κύησης (με ή χωρίς πρωτεϊνουρία)

- προϋπάρχουσα υπέρταση και υπέρταση της κύησης

- υπέρταση με ασυμπτωματική βλάβη οργάνου στόχου, ή συμπτωμάτων σε οποια-

δήποτε στιγμή κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης.

Τα αντιυπερτασικά φάρμακα που πρέπει να χρησιμοποιούνται σε εγκυμονούσες με 

ΑΥ είναι: μεθυλντόπα, λαβεταλόλη και νιφεδιπίνη ως το μόνο ανταγωνιστή ασβεστί-

ου που μελετήθηκε στην εγκυμοσύνη.

Οι β-αποκλειστές (ενδεχομένως να προκαλούν καθυστέρηση της εμβρυϊκής ανάπτυ-

ξης, αν δοθούν στην αρχή της εγκυμοσύνης) και τα διουρητικά (μειώνουν τον όγκο 

του πλάσματος) θα πρέπει να χρησιμοποιούνται με προσοχή. Όπως αναφέρθηκε 

παραπάνω, όλες οι κατηγορίες που αναστέλλουν το σύστημα ρενίνης (αΜΕΑ, ARBs, 

αναστολείς της ρενίνης) θα πρέπει οπωσδήποτε να αποφεύγονται. Σε επείγουσες 

περιπτώσεις (προεκλαμψία), η ενδοφλέβια χορήγηση λαβεταλόλης είναι το φάρμα-

κο εκλογής, ενώ ακολουθούν το νιτροπρωσσικό και η νιτρογλυκερίνη σε ενδοφλέβια 

έγχυση.

Υπάρχουν αντικρουόμενες απόψεις σχετικά με την αποτελεσματικότητα της χαμη-

λής δόσης ασπιρίνης για την πρόληψη της προεκλαμψίας. Παρά τα αποτελέσματα 

μεγάλης μετανάλυσης που έδειξαν μικρό όφελος της ασπιρίνης όσον αφορά την πρό-

ληψη της προεκλαμψίας(503), ακολούθησαν πρόσφατα δυο αναλύσεις με αντικρουόμε-

να αποτελέσματα. Στην μελέτη των Rossi και Mullin(504), στην οποία συγκεντρώθηκαν 

στοιχεία από 5000 γυναίκες υψηλού και 5000 γυναίκες χαμηλού κινδύνου προεκλαμ-

ψίας, η χορήγηση χαμηλής δόσης ασπιρίνης δεν είχε κάποια επίδραση στην πρόληψη 

εμφάνισης της νόσου. Σε μια άλλη μελέτη όμως των Bujold και συν(505) στην οποία 

αναλύθηκαν δεδομένα από 11000 γυναίκες στις οποίες χορηγήθηκε χαμηλή δόση 

ασπιρίνης, προέκυψε ότι η έναρξη χορήγησης χαμηλής δόσης αυτού του φαρμάκου 

<16 εβδομάδες της εγκυμοσύνης, μείωσε σημαντικά το σχετικό κίνδυνο ανάπτυξης 

προεκλαμψίας (σχετικός κίνδυνος 0,47) και σοβαρής προ-εκλαμψίας (σχετικός κίνδυ-

νος 0,09) σε σύγκριση με την ομάδα ελέγχου. Ενόψει των αντιφατικών αυτών δεδο-

μένων, θα μπορούσε να συσταθεί η χορήγηση χαμηλής δόσης ασπιρίνης (75 mg) από 

τη 12η εβδομάδα έως τη γέννηση του μωρού σε: γυναίκες που διατρέχουν υψηλό 

κίνδυνο προεκλαμψίας (υπέρταση σε μια προηγούμενη εγκυμοσύνη, χρόνια νεφρι-

κή νόσο, αυτοάνοση ασθένεια όπως ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος, ή αντι-

φωσφολιπιδικό σύνδρομο, ΣΔ τύπου 1 ή 2, χρόνια υπέρταση), ή σε εγκυμονούσες 

με περισσότερους από ένα μέτριο παράγοντα κινδύνου εμφάνισης προεκλαμψίας 

(πρώτη εγκυμοσύνη, ηλικία >40 έτη, δείκτης μάζας σώματος >35 kg/m2 κατά την 

πρώτη επίσκεψη, διάστημα από την πρώτη εγκυμοσύνη >10 έτη, οικογενειακό ιστο-

ρικό προεκλαμψίας και πολύδυμης κύησης) υπό την προϋπόθεση ότι παρουσιάζουν 

χαμηλό κίνδυνο γαστρορραγίας.

6.5.4 Μακροπρόθεσμες καρδιοαγγειακές συνέπειες στην υπέρταση κύησης
Λόγω του καρδιαγγειακού και μεταβολικού στρες που προκύπτουν κατά τη διάρ-
κεια της εγκυμοσύνης, μπορούμε να συλλέξουμε σημαντικές πληροφορίες σχετικά 
με τον καρδιαγγειακό κίνδυνο της εγκυμονούσας. Η προεκλαμψία μπορεί να απο-
τελεί πρώιμη ένδειξη κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου. Σύμφωνα με μια πρόσφατη 
μετανάλυση, οι γυναίκες με ιστορικό προεκλαμψίας παρουσιάζουν περίπου διπλάσιο 
κίνδυνο εμφάνισης ισχαιμικής καρδιακής νόσου, ΑΕΕ, και φλεβικών θρομβοεμβολικών 
επεισοδίων στο χρονικό διάστημα 5-15 ετών που έπεται της εγκυμοσύνης(506) ενώ ο 
κίνδυνος εμφάνισης υπέρτασης είναι τετραπλάσιος(507). Οι γυναίκες με πρώιμη εμ-
φάνιση προεκλαμψίας (τοκετός πριν από τις 32 εβδομάδες κύησης), με θνησιγένεια, 
ή καθυστέρηση της εμβρυϊκής ανάπτυξης θεωρείται ότι παρουσιάζουν τον μεγαλύ-
τερο κίνδυνο. Οι παράγοντες κινδύνου πριν από την εγκυμοσύνη για την ανάπτυξη 
των υπερτασικών διαταραχών κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης είναι: η μεγάλη 
ηλικία της μητέρας, η αυξημένη αρτηριακή πίεση, η δυσλιπιδαιμία, η παχυσαρκία, 
το θετικό οικογενειακό ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου, το αντιφωσφολιπιδικό σύν-
δρομο, και η διαταραχή ανοχής στη γλυκόζη. Οι υπερτασικές διαταραχές έχουν ανα-
γνωριστεί ως ένας σημαντικός παράγοντας κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήματα 
στις γυναίκες(495). Συνεπώς, μετά τον τοκετό συστήνονται υγιεινοδιαιτητικές αλλαγές 
και τακτικός έλεγχος της ΑΠ και των μεταβολικών παραγόντων για τη μείωση των 
καρδιαγγειακών συμβάντων στο μέλλον.
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Συστάσεις Κατηγορίαα Επίπεδοβ Βιβλιο-
γραφία

Η ορμονική θεραπεία και οι εκλεκτικοί ρυθμιστές 
των υποδοχέων των οιστρογόνων δεν θα πρέπει 
να χρησιμοποιούνται για την πρωτογενή ή δευτε-
ρογενή πρόληψη της καρδιαγγειακής νόσου. Στη 
θεραπεία των νεότερων περιεμμηνοπαυσιακών 
γυναικών με σοβαρά συμπτώματα εμμηνόπαυσης, 
θα πρέπει πάντα να σταθμίζονται τα οφέλη σε 
σχέση με τους πιθανούς κινδύνους της θεραπείας 
ορμονικής υποκατάστασης.

III A
495, 
496 

Συστήνεται η θεραπεία της σοβαρής υπέρτασης 
στην εγκυμοσύνη (ΣΑΠ>160 ή ΔΑΠ>110 mmHg).

I C -

Η θεραπεία της υπέρτασης θα μπορούσε να συ-
σταθεί σε εγκυμονούσες με ΑΠ σταθερά ≥150/95, 
και σε τιμές ΑΠ >140/90 mmHg με υπέρταση της 
κύησης ή υποκλινικής ΒΟΣ ή συμπτώματα

ΙIb C -

Οι γυναίκες που διατρέχουν υψηλό κίνδυνο 
προεκλαμψίας, και χαμηλό κίνδυνο γαστρεντερι-
κής αιμορραγίας, θα μπορούσαν να λάβουν 75mg 
ασπιρίνης ημερησίως από τη 12η εβδομάδα μέχρι 
τον τοκετό.

ΙΙb B
503, 
504, 
505

Σε γυναίκες που πιθανώς θα κυοφορίσουν, οι 
αναστολείς του συστήματος ΣΡΑ δεν συστήνονται 
και θα πρέπει να αποφεύγονται.

III C -

Τα αντιυπερτασικά φάρμακα που συστήνονται σε  
εγκυμονούσες με ΑΥ είναι: μεθυλντόπα, λαβετα-
λόλη και νιφεδιπίνη. Σε επείγουσες περιπτώσεις 
(προεκλαμψία), συστήνεται η ενδοφλέβια χορήγη-
ση λαβεταλόλης ή νιτροπρωσσικού.

IIa B 498

α Κατηγορία σύστασης, β Επίπεδο απόδειξης, ΒΟΣ: βλάβη οργάνου στόχου, ΣΡΑ: Σύστημα ρενίνης 
αγγειοτασίνης , ΑΥ: Αρτηριακή υπέρταση, ΣΑΠ: Συστολική αρτηριακή πίεση, ΔΑΠ: Διαστολική 
αρτηριακή πίεση.

6.6 Σακχαρώδης διαβήτης
Ο σακχαρώδης διαβήτης 1και 2 παρουσιάζει υψηλή επίπτωση υπέρτασης και συ-

γκαλυμμένης υπέρτασης(121). Για αυτόν τον λόγο, η χρήση της 24-ωρης καταγραφής 

σε διαβητικούς ασθενείς με φαινομενικά φυσιολογική ΑΠ θα μπορούσε να ήταν χρή-

σιμη. Στις προηγούμενες ενότητες (4.2.6 και 4.3.4), αναφέρθηκε ότι δεν υπάρχει σα-

φής ένδειξη για τα οφέλη έναρξης αντυπερτασικής αγωγής όταν τα επίπεδα της 

ΑΠ είναι <140mmHg (υψηλή-φυσιολογική ΑΠ), αλλά ούτε και ενδείξεις για πιθανά 

οφέλη μείωσης της ΑΠ <130 mmHg σε αυτούς τους ασθενείς. Επιπλέον δεν είναι 

σαφές, εάν η παρουσία μικραγγειακής νόσου (νεφρική, οφθαλμική, ή νευρική), στο 

6.5.5 Σύνοψη των συστάσεων σχετικά με το θεραπευτικό χειρισμό της υπέρτασης 
στις γυναίκες 

ΣΔ απαιτούν φαρμακευτικά μέτρα μείωσης της ΑΠ. Είναι γνωστό ότι η αντιυπερτα-

σική αγωγή μπορεί να καθυστερήσει ή να μειώσει την μικρολευκωματινουρία, πα-

ρόλα αυτά, οι διάφορες μελέτες σε διαβητικούς δεν κατάφεραν να αποδείξουν ότι 

αυτή η μείωση μεταφράζεται και σε μείωση των καρδιαγγειακών συμβάντων(274,276,329) 

(βλ. επίσης Ενότητα 6.9). Επιπλέον, σε νορμοτασικούς και υπερτασικούς ασθενείς με 

διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια, τα αποτελέσματα της μελέτης ADVANCE (Action 

in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and Diamicron-MR Controlled Evaluation)(508) 

και της μελέτης DIRECT (DIabetic Retinopathy Candesartan Trials)(509), έδειξαν οτι η 

αντιυπερτασική αγωγή δεν φάνηκε να την επηρεάζει. Τέλος, τα αντυπερτασικά φάρ-

μακα, δεν φαίνεται να επηρεάζουν σημαντικά την νευροπάθεια (510). 

Ως εκ τούτου, συστήνεται (βάση τεκμηρίωσης) η έναρξη αντιυπερτασικής αγωγής σε 

διαβητικούς με μέση ΣΑΠ >160 mmHg, ή ακόμα και όταν η ΣΑΠ είναι >140 mmHg, 

με στόχο ΑΠ <140 mmHg, ενώ ο στόχος της ΔΑΠ είναι 80-85mmHg όπως υποστηρί-

ζεται από τις μελέτες HOT(290) και UKPDS(293). Δεν είναι σαφές πόσο χαμηλότερα από 

το στόχο των 140 mmHg πρέπει να μειωθεί η ΑΠ σε διαβητικούς καθώς μόνο δύο 

μελέτες αναφέρουν μείωση των καρδιαγγειακών συμβάντων όταν η ΣΑΠ μειώθηκε σε 

μια μέση τιμή 139mmHg(270,275). Συγκρίνοντας τη μείωση των καρδιαγγειακών συμβά-

ντων σε διάφορες μελέτες, φαίνεται ότι η το όφελος από την εντατική μείωση της ΑΠ 

όταν η ΣΑΠ βρίσκεται μεταξύ 139-130 mmHg μειώνεται σταδιακά. Επιπλέον, στοι-

χεία που δεν ευνοούν τη μείωση της ΣΑΠ <130mmHg προέρχονται από τη μελέτη 

ACCORD(295).  Επιπλέον, μία Σουηδική μελέτη παρατήρησης υποστηρίζει ότι τα οφέ-

λη της μείωσης της ΣΑΠ σε επίπεδα κάτω από <130 mmHg δεν αυξάνονται(325,511,512). 

Η περίπτωση ΣΔ με συνοδό πρωτεινουρία θα εξεταστεί στην ενότητα 6.9. 

Η επιλογή των αντιυπερτασικών φαρμάκων θα πρέπει να βασίζεται στην αποτελε-

σματικότητα και την ανοχή. Σύμφωνα με μια μετανάλυση, όλες οι κατηγορίες αντιυ-

περτασικών φαρμάκων είναι χρήσιμες και στους ασθενείς με ΣΔ(394). Η τελική επιλογή 

του φαρμάκου όμως θα ληφθεί ανάλογα με τις συνοσηρότητες του ασθενούς. Το 

μεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών με ΣΔ θα χρειαστεί συνδυασμό αντυπερτασικών 

φαρμάκων(324) καθώς η ρύθμιση της ΑΠ σε αυτούς τους ασθενείς παρουσιάζει δυσκο-

λίες. Καθώς οι αναστολείς του ΣΡΑ μειώνουν περισσότερο την μικρολευκοματινουρία 

(βλ. Ενότητα 6.9)(513), θα ήταν λογικό στον συνδυασμό που θα επιλεχτεί να είναι και 

ένα από αυτά τα φάρμακα. Ωστόσο, η ταυτόχρονη χορήγηση δύο αποκλειστών του 

συστήματος ΣΡΑ (συμπεριλαμβανομένου) και του αναστολέα ρενίνης αλισκιρένη) θα 

πρέπει να αποφεύγεται σε ασθενείς υψηλού κινδύνου, λόγω του αυξημένου κινδύνου 

που αναφέρθηκαν στη μελέτη ONTARGET και ALTITUDE(433,463). Τα θειαζιδικά διουρη-

τικά και οι ανταγωνιστές ασβεστίου είναι χρήσιμα και συχνά χρησιμοποιούνται σε 

συνδυασμό με αναστολείς του συστήματος ΣΡΑ. Οι Βήτα αποκλειστές, αν και ενδε-

χομένως μειώνουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη, είναι χρήσιμοι για τον έλεγχο της 

ΑΠ σε θεραπεία συνδυασμού, ιδιαίτερα σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο και καρδιακή 

ανεπάρκεια.
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Συστάσεις Κατη-
γορίαα Επίπεδοβ Βιβλιο-

γραφία

Η έναρξη αντιυπερτασικής θεραπείας σε όλους τους 
ασθενείς με ΣΔ και ΣΑΠ ≥160mmHg είναι υποχρεωτική. 
Συστήνεται έναρξη αντιυπερτασικής θεραπείας και σε 
ασθενείς με ΣΔ και ΣΑΠ ≥140 mmHg.

Ι A
275,
276,
290-
293

Ο στόχος της ΣΑΠ σε ασθενείς με ΣΔ θα πρέπει να είναι 
<140 mmHg. I A 270,275

276,295

Ο στόχος της ΔΑΠ σε ασθενείς με ΣΔ θα πρέπει να είναι 
<85 mmHg. Ι A 290,293

Όλες οι κύριες κατηγορίες αντιυπερτασικών φαρμάκων 
συστήνονται σε ασθενείς με ΣΔ. Οι αναστολείς του συ-
στήματος ΣΡΑ θα πρέπει να προτιμώνται σε παρουσία 
πρωτεϊνουρίας ή μικρολευκωματινουρίας.

Ι A 394,513

Η επιλογή του φαρμάκου θα πρέπει να
λαμβάνει υπ’όψιν τις συνοσηρότητες. I C -

Ταυτόχρονη χορήγηση δυο φαρμάκων του
συστήματος ΣΡΑ δεν συστήνεται. ΙΙΙ Β 433

α Κατηγορία σύστασης, β Επίπεδο απόδειξης, ΣΡΑ: σύστημα ρενίνης αγγειοτασίνης, ΣΑΠ: Συστολι-
κή αρτηριακή πίεση, ΔΑΠ: Διαστολική αρτηριακή πίεση, ΣΔ: Σακχαρώδης διαβήτης

6.6.1 Σύνοψη των συστάσεων σχετικά με θεραπευτικό χειρισμό των ασθενών με 
σακχαρώδη διαβήτη

6.7 Μεταβολικό σύνδρομο
Το μεταβολικό σύνδρομο παρουσιάζει κάποιες διαφορές στον ορισμό του λόγω των 

διαφορετικών ορισμών της κεντρικής παχυσαρκίας, αν και παρουσιάστηκε ένας 

εναρμονισμένος ορισμός του το 2009(514). Υπάρχει διχογνωμία όσον αφορά την κλινική 

χρησιμότητα του μεταβολικού συνδρόμου καθώς δεν προσθέτει κάτι επιπλέον στην 

προβλεπτική αξία των διαφόρων παραγόντων κινδύνου(515,516).

Συνήθως οι ασθενείς με μεταβολικό σύνδρομο παρουσιάζουν υψηλή ή υψηλή  φυσιο-

λογική ΑΠ(517). Η υψηλή φυσιολογική ΑΠ καθώς και η υπέρταση της λευκής μπλούζας 

συχνά σχετίζονται με αύξηση της περιμέτρου μέσης καθώς και με την αντίσταση 

στην ινσουλίνη. Παρόλα αυτά ασθενείς με αυτό το σύνδρομο μπορεί να παρουσιά-

ζουν και φυσιολογικές τιμές ΑΠ. Η συνύπαρξη της υπέρτασης με διάφορους άλλους 

παράγοντες κινδύνου αυξάνει το συνολικό καρδιαγγειακό κίνδυνο και συστήνεται η 

έναρξη (ενότητα 4.2.3.) αντυπερτασικής αγωγής μετά από μία περίοδο υγιεινοδιαι-

τητικών αλλαγών όταν η ΑΠ >140/90 mmHg. Δεν υπάρχουν ενδείξεις ότι η έναρξη 

φαρμακευτικής αγωγής σε ασθενείς με μεταβολικό σύνδρομο και υψηλή φυσιολογική 

ΑΠ έχει ευεργετική δράση στα καρδιαγγειακά συμβάντα(277,278). Καθώς το μεταβολι-

κό σύνδρομο μπορεί να θεωρηθεί και ως προδιαβητική κατάσταση, προτιμούνται οι 

αναστολείς του ΣΡΑ και οι ανταγωνιστές ασβεστίου καθώς μπορούν να βελτιώσουν 

ή τουλάχιστον να μη χειροτερέψουν την αντίσταση στην ινσουλίνη ενώ οι β αναστο-

λείς (με εξαίρεση τους αγγειοδιασταλτικούς) και τα διουρητικά θα μπορούσαν να 

χορηγηθούν ως επιπλέον φάρμακα σε χαμηλές δόσεις(407-409). Στην περίπτωση των 

διουρητικών, θα ήταν προτιμητέο να συνδυαστούν με κάλιο-συντηρητικά φάρμακα 

καθώς η υποκαλιαιμία επιδεινώνει την ανοχή στην γλυκόζη(518). 

Οι υγιεινοδιαιτητικές αλλαγές συστήνονται σε όλους τους ασθενείς με μεταβολικό 

σύνδρομο καθώς δεν θα μειώσει μόνο τα επίπεδα της ΑΠ αλλά θα βελτιώσει και 

τις άλλες μεταβολικές παραμέτρους ενώ θα καθυστερήσει την εμφάνιση του διαβή-

τη(369,519,520).

6.7.1 Σύνοψη των συστάσεων σχετικά με το θεραπευτικό χειρισμό υπερτασικών 
ασθενών με μεταβολικό σύνδρομο

6.8 Αποφρακτική υπνική άπνοια
Η σχέση μεταξύ αποφρακτικής υπνικής άπνοιας (ΑΥΑ) και υπέρτασης είναι καλά τεκ-
μηριωμένη, ιδίως όταν υπάρχει νυχτερινή υπέρταση. Η αποφρακτική άπνοια ύπνου 
φαίνεται να είναι υπεύθυνη για ένα σημαντικό ποσοστό περιπτώσεων αύξησης της 
ΑΠ ή απουσίας νυχτερινής πτώσης. Παρά το γεγονός ότι λίγες προοπτικές μελέτες 
έχουν συνδέσει την ΑΥΑ με την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και ολική θνητότητα, η 
συσχέτιση αυτή φαίνεται να είναι περισσότερο σημαντική όσον αφορά το ΑΕΕ παρά 
στη στεφανιαία νόσο, ενώ είναι ασθενής σε ασθενείς με ήπια προς μέτρια ΑΥΑ(521). 
Δεν είναι ξεκάθαρο εάν οι ασθενείς με ανθεκτική υπέρταση θα πρέπει να υποβάλ-
λονται σε μελέτη ύπνου για την διερεύνηση πιθανής ΑΥΑ ενώ δεν υπάρχει οικονομο-
τεχνική μελέτη για την σχέση κόστους οφέλους αυτής της προσέγγισης. Η θεραπεία 
με αεραγωγό συνεχούς θετικής πίεσης αποτελεί μια επιτυχημένη προσέγγιση για τη 
μείωση των επεισοδίων υπνικής άπνοιας παρόλα αυτά, βάση τεσσάρων μεταναλύ-
σεων, η επίδραση της θεραπείας αυτής στα επίπεδα της 24ωρης περιπατητικής κα-
ταγραφής είναι μικρή (μείωση ΑΠ 1–2 mmHg)(522-525).  Αυτό όμως, μπορεί να οφείλεται 
σε κακή συμμόρφωση σε αυτή την πολύπλοκη διαδικασία ή σε περιορισμένη περίοδο 
παρακολούθησης. 

Συστάσεις Κατη-
γορίαα Επίπεδοβ Βιβλιο-

γραφία

Οι υγιεινοδιαιτητικές αλλαγές ,ειδικότερα, απώλεια 
βάρους και η σωματική άσκηση, συστήνονται σε όλους  
τους ασθενείς με μεταβολικό σύνδρομο καθώς δεν θα 
μειώσει μόνο τα επίπεδα της ΑΠ αλλά θα βελτιώσει και 
τις άλλες μεταβολικές παραμέτρους ενώ θα καθυστερή-
σει την εμφάνιση του διαβήτη.

Ι Β 369,519
520

Το μεταβολικό σύνδρομο μπορεί να θεωρηθεί και ως 
προδιαβητική κατάσταση, προτιμούνται οι αναστολείς 
του ΣΡΑ και οι ανταγωνιστές ασβεστίου καθώς μπορούν 
να βελτιώσουν ή τουλάχιστον να μην επιδεινώσουν 
την αντίσταση στην ινσουλίνη ενώ οι β αναστολείς (με 
εξαίρεση τους αγγειοδιασταλτικούς) και τα διουρητικά 
θα μπορούσαν να χορηγηθούν ως επιπλέον φάρμακα. 
Στην περίπτωση των διουρητικών, θα ήταν προτιμητέο 
να συνδυαστούν με κάλιο-συντηρητικά φάρμακα.

IΙa C -

Συστήνεται η έναρξη αντυπερτασικής αγωγής μετά 
από μία περίοδο υγιεινοδιαιτητικών αλλαγών όταν η ΑΠ 
≥ 140/90 mmHg για τη διατήρηση της ΑΠ σε επίπεδα 
<140/90 mmHg.

I B 141

Δεν συστήνεται έναρξη αντιυπερτασικής αγωγής σε 
ασθενείς με μεταβολικό σύνδρομο και υψηλή φυσιολο-
γική ΑΠ.

IΙΙ Α 277, 278

α Κατηγορία σύστασης, β Επίπεδο απόδειξης, ΣΡΑ: σύστημα ρενίνης αγγειοτασίνης
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Παρόλα αυτά, σε μια πρόσφατη μελέτη, φάνηκε ότι μετά από 3 χρόνια παρακολού-
θησης, η χρήση ή μη αεραγωγού συνεχούς θετικής πίεσης σε ασθενείς με ΑΥΑ, δεν 
επηρέασε τα επίπεδα της ΑΠ ή τη χρήση αντιυπερτασικών φαρμάκων(526). Όπως 
υποστηρίζεται από δύο πρόσφατες προοπτικές μελέτες οι οποίες παρατήρησαν 
ότι: 1) Μετά από μία περίοδο παρακολούθησης 12 ετών, μη υπερτασικοί με ΑΥΑ, 
παρουσίασαν σημαντικά αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης υπέρτασης(527), 2) ο κίνδυνος 
νεοεμφανιζόμενης υπέρτασης ήταν μικρότερος σε ασθενείς που έλαβαν θεραπεία 
με αεραγωγό συνεχούς θετικής πίεσης(528) (αν και τα αποτελέσματα αυτά φαίνεται 

να περιορίζονται σε ασθενείς που παρουσίαζαν υπνηλία κατά τη διάρκεια της ημέ-

ρας)(527). Παρά τις πιθανές επιπτώσεις του ΑΥΑ, χρειάζονται περισσότερες μελέτες 

για τη διερεύνηση της επίπτωσης του ΑΥΑ στην καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνη-

τότητα, και κατά πόσο η υπάρχουσα θεραπευτική προσέγγιση μειώνει την ΑΠ και 

τα καρδιαγγειακά συμβάντα(529).

6.9 Διαβητική και μη-διαβητική νεφροπάθεια
Σύμφωνα με διάφορες μελέτες παρατήρησης η συσχέτιση της ΑΠ με την πρόοδο 

της ΧΝΝ και την επίπτωση της τελικού σταδίου νεφρικής νόσου (ΤΣΝΝ) είναι άμε-

ση και προοδευτική(530). Ακόμα και η υψηλή φυσιολογική ΑΠ σχετίζεται σύμφωνα με 

μία μελέτη από την Ιαπωνία, με αυξημένη επίπτωση ΧΝΝ(531). Παρομοίως, σε μία 

μετανάλυση ασθενών με μη διαβητική νεφροπάθεια, η πρόοδος της νεφρικής νόσου 

σχετίζεται με τα επίπεδα της ΑΠ ενώ, οι ασθενείς με τη μικρότερη πρόοδο ήταν 

εκείνοι που διατήρησαν τα επίπεδα της ΣΑΠ μεταξύ 110–119 mmHg(532). Δυστυχώς 

(βλ. Ενότητα 4.3.4.3), τα αποτελέσματα αυτά δεν υποστηρίζονται από τρεις νεότε-

ρες μελέτες(304-306), στις οποίες οι ασθενείς με ΧΝΝ τυχαιοποιήθηκαν σε δύο ομάδες 

ανάλογα με το στόχο της ΑΠ: στο χαμηλό στόχο (<125–130 mmHg) ή στον υψηλό 

στόχο (<140 mmHg). Σε αυτές τις μελέτες δεν φάνηκε κάποια διαφορά ανάμεσα 

στις δύο ομάδες όσον αφορά την νεφρική ανεπάρκεια ή το θάνατο. Μόνο κατά τη 

διάρκεια της παρακολούθησης σε δύο από αυτές τις μελέτες, η ομάδα με το χαμη-

λότερο στόχο, παρουσίασε χαμηλότερη επίπτωση τελικού σταδίου νεφρικής νόσου 

και θανάτων σε ασθενείς με πρωτεινουρία(307,308,313). Σε ασθενείς με διαβητική ή μη 

διαβητική νεφροπάθεια, ο στόχος της ΣΑΠ είναι <140 mmHg, ενώ σε περίπτωση 

εμφανούς πρωτεϊνουρίας ΣΑΠ <130 mmHg θα μπορούσε να συσταθεί με την προ-

ϋπόθεση ότι το eGFR παρακολουθείται στενά. Σύμφωνα με μία πρόσφατη μετα-

νάλυση, σε ασθενείς με νεφροπάθεια τελικού σταδίου υπό αιμοκάθαρση, η μείωση 

της ΑΠ μειώνει τα καρδιαγγειακά συμβάντα τον καρδιαγγειακό θάνατο και την ολική 

θνητότητα(533). Παρόλα αυτά δεν υπάρχουν πληροφορίες όσον αφορά την επίτευ-

ξη των τιμών της ΑΠ ενώ η μείωση της θνητότητας αφορούσε ασθενείς μόνο  με 

καρδιακή ανεπάρκεια. Ως εκ τούτου, δεν μπορεί να συσταθεί κάποιος στόχος της 

ΑΠ. Επιπλέον, η μείωση της πρωτεϊνουρίας θεωρείται θεραπευτικός στόχος καθώς 

διάφορες μελέτες παρατήρησης συσχετίζουν την πρωτεϊνουρία με τα καρδιαγγει-

ακά και νεφρικά συμβάντα(534-536). Παρόλα αυτά, δεν υπάρχουν αρκετές μελέτες 

που να συγκρίνουν τα οφέλη όσον αφορά τα καρδιαγγειακά και νεφρικά συμβάντα 

της επιθετικής έναντι της μη επιθετικής προσπάθειας μείωσης της πρωτεϊνουρίας. 

Τα φάρμακα που αποκλείουν το ΣΡΑ, είναι αποτελεσματικότερα όσον αφορά τη

μείωση αλλά και την πρόληψη της μικρολευκωματινουρίας σε ασθενείς με διαβητική 

ή μη νεφροπάθεια και σε ασθενείς με καρδιαγγειακή νόσο(329,513,537,538). Παρόλα αυτά, 

αυτές οι μελέτες δεν είναι στατιστικά ισχυρές για να αξιολογήσουν την επίδραση της 

μείωσης της μικρολευκωματινουρίας στα καρδιαγγειακά συμβάντα. Στην προσπά-

θεια επίτευξης του στόχου, θα πρέπει να συνδυάζουμε έναν αναστολέα του ΣΡΑ 

με κάποια άλλη αντυπερτασική ομάδα. Μια υποανάλυση της μελέτης ACCOMPLISH 

έδειξε ότι ο συνδυασμός αΜΕΑ με ανταγωνιστή ασβεστίου υπερτερούσε του συνδυ-

ασμού α ΜΕΑ με διουρητικό στην πρόληψη της αύξησης (διπλπασιασμού) των επι-

πέδων της κρεατινίνης και της επίπτωσης του τελικού σταδίου νεφρικής νόσου(539). 

Όπως αναφέρεται και στο τμήμα 6.6, ο συνδυασμός των δύο αποκλειστών ΣΡΑ, αν 

και είναι ενδεχομένως πιο αποτελεσματικός στη μείωση της πρωτεϊνουρίας, δεν συνι-

στάται(433,463). Οι ανταγωνιστές των αλατοκορτικοειδών δεν συστήνονται σε ασθενείς 

με ΧΝΑ ιδιαίτερα σε συνδυασμό με αναστολείς του ΣΡΑ καθώς αυξάνουν τον κίνδυνο 

έκπτωσης της νεφρικής λειτουργίας και της υπερκαλιαιμίας(540). Τα διουρητικά της 

αγκύλης θα πρέπει να αντικαθιστούν τα θειαζιδικά  εάν τα επίπεδα της κρεατινίνης 

>1.5 mg/dL ή το GFR is <30 ml/min/1.73m2.

6.9.1 Σύνοψη των συστάσεων για το θεραπευτικό χειρισμό υπερτασικών ασθενών 
με νεφροπάθεια

Συστάσεις Κατη-
γορίαα

Επί-
πεδοβ

Βιβλιο-
γραφία

Θα πρέπει να εξετάζεται η μείωση της ΣΑΠ 
<140 mmHg.

ΙIa Β
303, 
313

Σε περίπτωση εμφανούς πρωτεϊνουρίας ΣΑΠ 
<130 mmHg θα μπορούσε να συσταθεί με την 
προϋπόθεση ότι το eGFR παρακολουθείται 
στενά.

ΙIb B
307, 
308, 
313

Τα φάρμακα που αποκλείουν το ΣΡΑ, είναι απο-
τελεσματικότερα στη μείωση της λευκωματινου-
ρίαςκαι συστήνονται σε υπερτασικούς ασθενείς 
με μικρολευκωματινουρία ή εμφανή πρωτεϊνου-
ρία.

I Α
513, 
537

Για την επίτευξη του στόχου συνήθως χρειάζεται 
συνδυασμένη θεραπεία,συστήνεται ο αναστολέας 
του ΣΡΑ με κάποια άλλη αντυπερτασική ομάδα.

Ι Α 446

Ο συνδυασμός των δύο αποκλειστών ΣΡΑ, αν 
και είναι ενδεχομένως πιο αποτελεσματικός στη 
μείωση της πρωτεϊνουρίας, δεν συνιστάται.

ΙΙΙ Α
331, 
433, 
463

Οι ανταγωνιστές των αλατοκορτικοειδών δεν 
συστήνονται σε ασθενείς με ΧΝΑ ιδιαίτερα σε συν-
δυασμό με αναστολείς του ΣΡΑ καθώς αυξάνουν 
τον κίνδυνο έκπτωσης της νεφρικής λειτουργίας 
και της υπερκαλιαιμίας.

ΙΙΙ C -

α Κατηγορία σύστασης, β Επίπεδο απόδειξης, ΣΡΑ: σύστημα ρενίνης αγγειοτασίνης, ΣΑΠ: Συστολι-
κή Αρτηριακή πίεση.
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6.9.2 Χρόνια νεφρική νόσος σταδίου 5 Δ
Η υπέρταση αποτελεί συχνό εύρημα σε ασθενείς που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση 

και έχει σημαντικές συνέπειες για την επιβίωση. Λεπτομερής συστάσεις σχετικά με 

τη διαχείριση της υπέρτασης σε ασθενείς που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση είναι 

διαθέσιμες στις κατευθυντήριες οδηγίες της νεφρολογικής εταιρίας, και μόνο κάποιες 

επισημάνσεις θα αναφερθούν σε αυτές τις οδηγίες. Πρώτον, η ακριβής μέτρηση της 

ΑΠ είναι απαραίτητη για τη διαχείριση των ασθενών σε αιμοκάθαρση. Ωστόσο, η ΑΠ 

προ της αιμοκάθαρσης μπορεί να μην αντικατοπτρίζει τη μέση ΑΠ του ασθενούς. Η 

μέτρηση της ΑΠ από τον ίδιο τον ασθενή στο σπίτι είναι ανώτερη από τις μετρήσεις 

της ΑΠ προ της αιμοκάθαρση. Δεύτερον, δεν έχει καθοριστεί με σαφήνεια η ΑΠ που 

πρέπει να επιδιώκεται με τη θεραπεία σε αυτούς τους ασθενείς. Οι μεταβολές στη 

συγκέντρωση του νατρίου αλλά και των υγρών, μεταβάλουν και την ΑΠ ενώ ο βαθ-

μός μείωσης της ΑΠ μπορεί να επηρεαστεί και από επιπλοκές όπως οι καρδιομυοπά-

θειες. Τρίτον, όλα τα αντιυπερτασικά φάρμακα, εκτός από τα διουρητικά μπορούν 

να χρησιμοποιηθούν σε ασθενείς που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση, με δόσεις που 

καθορίζονται από την αιμοδυναμική αστάθεια και την ικανότητα διάλυσης του φαρ-

μάκου. Φάρμακα που παρεμβαίνουν στην ομοιόσταση και στην προσαρμογή του 

όγκου, θα πρέπει να αποφεύγονται για να μειωθεί η πιθανότητα υπότασης κατά τη 

διάρκεια της ταχείας και έντονης μείωσης του όγκου αίματος που συνδέεται με τη 

διαδικασία της αιμοκάθαρσης.

Δεν υπάρχουν αρκετές τυχαιοποιημένες μελέτες σε ασθενείς υπό αιμοκάθαρση. Συ-

χνότερη και μεγαλύτερης διάρκειας αιμοκάθαρση θα μπορούσε να λύσει τα αιμοδυ-

ναμικά προβλήματα που σχετίζονται με τον περιορισμό του άλατος και το μικρό 

χρόνο αιμοκάθαρσης(541).

6.10 Αγγειακή εγκεφαλική νόσος

6.10.1 Οξύ εγκεφαλικό επεισόδιο
Η διαχείριση της αρτηριακής πίεσης κατά τη οξεία φάση του ΑΕΕ είναι αντικείμε-

νο πολλών συζητήσεων και διαφωνιών. Σύμφωνα με μια μικρή μελέτη (Controlling 

Hypertension and Hypertension Immediately Post stroke [CHHIPS]) η χορήγηση λισι-

νοπρίλης ή ατενολόλης σε ασθενείς με οξύ ΑΕΕ και ΣΑΠ >160 mmHg παρουσιάζει 

οφέλη(542). Παρόμοια αποτελέσματα έδειξε και η μελέτη ACCESS (Acute Candesartan 

Cilexitil therapy in Stroke Survival(543) στην οποία χορηγήθηκε καντεσαρτάνη για 7 ημέ-

ρες μετά από οξύ ΑΕΕ. Επιπλέον η χορήγηση καντεσαρτάνης σε οξύ ΑΕΕ εξετάστη-

κε και στη μελέτη SCAST(544) που συμπεριέλαβε περισσότερους από 2000 ασθενείς 

η οποία όμως δεν εντόπισε κάποιο σημαντικό όφελος όσον αφορά τα λειτουργικά 

και καρδιαγγειακά καταληκτικά σημεία,συμπεριλαμβανομένων των υποτροπών ΑΕΕ, 

ενώ επιπλέον, δεν μπόρεσε να εντοπίσει οποιαδήποτε υποομάδα με σημαντικό όφε-

λος. Μια πρόσφατη ανασκόπηση αναφέρει σημαντικές πληροφορίες όσον αφορά 

την αντιμετώπιση της ΑΠ σε ασθενείς με οξύ ΑΕΕ(545).

6.10.2 Ασθενείς με προηγούμενο αγγειακό εγκεφαλικό ή παροδικό ισχαιμικό επει-
σόδιο
Στις παραγράφους 4.2.6 και 4.3.4.2 αναφέρονται στοιχεία σχετικά με τρεις μεγάλες 

τυχαιοποιημένες μελέτες που εξετάζουν την επίδραση της αντιυπερτασικής αγω-

γής σε ασθενείς με πρόσφατο ΑΕΕ η ΠΙΕ(279,296,297) οι οποίες όμως παρουσιάζουν αντι-

κρουόμενα αποτελέσματα. Δεν υπάρχουν στοιχεία που να δείχνουν ότι η έναρξη της 

αντιυπερτασικής αγωγής σε υψηλά φυσιολογικά επίπεδα της ΑΠ ή επίτευξη στόχου 

<130mmHg προλαμβάνει την υποτροπή του ΑΕΕ. Όπως έχει παρατηρηθεί από με-

γάλες τυχαιοποιημένες μελέτες, η πρόληψη του ΑΕΕ επιτυγχάνεται με τη ρύθμιση της 

ΑΠ στα επίπεδα στόχου που έχουν καθοριστεί, ενώ ουσιαστικά όλες οι κύριες κα-

τηγορίες φαρμάκων μπορούν να πετύχουν αυτό το αποτέλεσμα αρκεί να πετύχουν 

την πίεση στόχο(546). Σύμφωνα με δυο μεταναλύσεις(284,395,421), ελαφρώς μεγαλύτερη 

αποτελεσματικότητα παρουσιάζουν οι ανταγωνιστές ασβεστίου στην πρόληψη του 

ΑΕΕ ενώ σημαντικά αποτελέσματα όσον αφορά τη δευτερογενή πρόληψη έδειξαν και 

μελέτες με διουρητικά ή συνδυασμό διουρητικού με αΜΕΑ(279,296). Υψηλή εγκεφαλο-

προστατευτική δράση έχουν επίσης δείξει και οι ανταγωνιστές των υποδοχέων της 

αγγειοτασίνης(547,548). 

6.10.3 Γνωστική δυσλειτουργία και βλάβες της λευκής ουσίας
Μια πρόσφατη μελέτη παρατήρησης από την Ιαπωνία επιβεβαιώνει την σημασία 

της υπέρτασης στην πρόβλεψη της αγγειακής άνοιας(549), παρόλα αυτά, τα στοιχεία 

σχετικά με την επίπτωση της μείωσης της ΑΠ στην άνοια είναι λιγοστά και συγκεχυ-
μένα. Η μελέτη HYVET, μας δίνει κάποια λιγοστά στοιχεία σχετικά με την αντιυπερ-
τασική θεραπεία και την άνοια, όμως η παρακολούθηση αυτών των ασθενών είχε 

μικρή διάρκεια(550). Χρειάζονται περισσότερες μελέτες που να αφορούν την πρόληψη 

της γνωστικής δυσλειτουργίας και την καθυστέρηση της άνοιας, όταν γνωστική δυ-

σλειτουργία έχει αρχίσει. Αν και οι βλάβες της λευκής ουσίας σχετίζονται με αυξημένο 

κίνδυνο αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, γνωστική εξασθένηση και άνοια (βλέπε 

ενότητα 3.7.5), δεν υπάρχουν πληροφορίες για το αν η αντιυπερτασική θεραπεία, 

μπορεί να τροποποιήσει την εξέλιξή τους.

Μια μικρή υπανάληση της PROGRESS και μια πρόσφατη προοπτική μελέτη παρατή-
ρησης υποστηρίζουν ότι η πρόληψη της λευκοεκεφαλοπάθειας μπορεί να επιτευχθεί 
με τη μείωση της ΑΠ(551,552). Χρειάζονται όμως περισσότερες μελέτες για να αξιολογη-
θεί η επίδραση της αντυπερτασικής αγωγής στη γνωστική λειτουργία και την πρό-
ληψη της άνοιας.
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6.10.4 Περίληψη των συστάσεων για το θεραπευτικό χειρισμό υπερτασικών ασθε-
νών με αγγειακή εγκεφαλική νόσο

Συστάσεις Κατη-
γορίαα

Επί-
πεδοβ

Βιβλιο-
γραφία

Δεν συστήνεται παρέμβαση με αντιυπερτασικά φάρ-
μακα κατά τη διάρκεια της πρώτης εβδομάδας μετά 
από οξύ ΑΕΕ, ανεξάρτητα από το επίπεδο της ΑΠ, 
αν και η κλινική κρίση θα πρέπει να χρησιμοποιηθεί 
για την αντιμετώπιση των πολύ υψηλών τιμών ΣΑΠ.

ΙII Β 544, 
545

Συστήνεται στους υπερτασικούς ασθενείς με ιστορι-
κό ΑΕΕ ή ΠΙΕ να λαμβάνουν αντιυπερτασική αγωγή, 
ακόμη και όταν η αρχική ΣΑΠ είναι μεταξύ 140-159 
mmHg.

I B 280, 
296

Σε υπερτασικούς ασθενείς με ιστορικό ΑΕΕ ή ΠΙΕ, ως 
στόχος της ΣΑΠ θα πρέπει να θεωρείται η τιμή <140 
mmHg.

IIa B 280, 
296,297

Σε υπερτασικούς ηλικιωμένους ασθενείς με ιστορικό 
ΑΕΕ ή ΠΙΕ, ο στόχος της ΣΑΠ μπορεί να είναι λίγο 
υψηλότερος

ΙIb B 141, 
265

Όλα τα θεραπευτικά σχήματα συστήνονται για την 
πρόληψη του ΑΕΕ, με την προϋπόθεση ότι μειώνουν 
την ΑΠ αποτελεσματικά.

Ι Α 284

α Κατηγορία σύστασης, β Επίπεδο απόδειξης, AEE: Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, ΠΙΕ: Παροδικό 
ισχαιμικό επεισόδιο

6.11 Καρδιοπάθεια

6.11.1 Στεφανιαία νόσος
Αν και τα αίτια της στεφανιαίας νόσου είναι πολυπαραγοντικά, η υψηλή ΑΠ, και 
ειδικότερα τιμές ΣΑΠ > 140 mmHg θεωρείται ένας από τους σημαντικότερους πα-
ράγοντες κινδύνου. Στη μελέτη INTERHEART (The Effect of Potentially Modifiable Risk 
Factors associated with Myocardial Infarction) σε 52 χώρες κατέληξαν ότι ότι περίπου 
το 50% του κινδύνου για έμφραγμα του μυοκαρδίου μπορεί να αποδοθεί στα λιπί-
δια ενώ το 25% του κινδύνου για έμφραγμα του μυοκαρδίου μπορεί να αποδοθεί 
στην ΑΥ(553). Αρκετοί παράγοντες κινδύνου για στεφανιαία νόσο και ιδιαίτερα η ΣΑΠ 
και η ΔΑΠ, συνδέονται στενά με το δείκτη μάζας σώματος(554). Στις παραγράφους 
4.2.6 και 4.3.4.2 αναφέρεται ότι δεν υπάρχουν στοιχεία που να δικαιολογούν την 
έναρξη αντιυπερτασικής αγωγής σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο και υψηλή φυσι-
ολογική ΑΠ όπως επίσης και στοιχεία που να δικαιολογούν την προσπάθεια μείω-
σης της ΣΑΠ <130mmHg. Αντίθετα, υπάρχει πληθώρα μελετών που υποστηρίζουν 
ότι στους στεφανιαίους ασθενείς, η καμπύλη J και ο συσχετισμός της επιτευχθεί-
σας ΑΠ με τα καρδιαγγειακά συμβάντα, αφορά ένα μεγάλο πληθυσμό ασθενών με 
στεφανιαία νόσο(317,318,322,323). Η σύσταση μείωσης της ΣΑΠ σε αυτούς τους ασθενείς 
<140 mmHg ενισχύεται έμμεσα και από τα αποτελέσματα αναδρομικής μελέτης της 
INVEST (International Verapamil SR/T Trandolapril) που έδειξε ότι οι ασθενείς με ΣΑΠ 

<140 mmHg παρουσίασαν μειωμένα καρδιαγγειακά συμβάντα(436). Όσον αφορά τα 

αντιυπερτασικά φάρμακα που προτιμούνται σε αυτούς τους ασθενείς, μετά από 

πρόσφατο οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου υπάρχουν ενδείξεις ότι οι β-αναστολείς(284)

αλλά και οι αΜΕΑ παρουσιάζουν σημαντικά οφέλη(555,556) ενώ αργότερα, μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν πρακτικά όλοι οι αντυπερτασικοί παράγοντες με τους β-αναστο-

λείς και τους ανταγωνιστές ασβεστίου να προτιμούνται τουλάχιστον σε συμπτωμα-

τικούς ασθενείς σε περίπτωση στηθάγχης(284).

6.11.2 Καρδιακή ανεπάρκεια
Η υπέρταση αποτελεί έναν από τους σημαντικότερους παράγοντες που οδηγούν σε 

καρδιακή ανεπάρκεια αποτελεί επιπλοκή επαγόμενη από την υπέρταση τόσο συχνή 

όσο και το ΑΕΕ(557), ενώ η ρύθμιση της ΑΠ μειώνει σημαντικά την επίπτωση της ΚΑ(395) 

και στον υπερήλικα(287). Η μείωση της επίπτωσης της ΚΑ παρατηρήθηκε ουσιαστικά 

με όλες τις κύριες αντιυπερτασικές ομάδες, με τους ανταγωνιστές ασβεστίου όμως, 

να δείχνουν λιγότερο αποτελεσματικοί σε συγκριτικές μελέτες, τουλάχιστον σε αυτές 

που αντικατέστησαν τα διουρητικά(395). Στη μελέτη ALLHAT(448) φάνηκε ότι οι αΜΕΑ 

δεν ήταν τόσο αποτελεσματικοί όσο τα διουρητικά (σε αυτήν τη μελέτη όμως έπρεπε 

να διακοπούν τα διουρητικά σε αυτό το σκέλος) και η μικρή αύξηση των επεισοδί-

ων που σχετίζονται με την ΚΑ μπορεί να σχετίζεται με αυτό το γεγονός. Επιπλέον, 

στη μελέτη TRANSCEND (Telmisartan Randomised AssessmeNt Study in ACE iNtolerant 

subjects with cardiovascular Disease558) και στη μελέτη PRoFESS (Perindopril Protection 

Against Recurrent Stroke Study297) η χορήγηση αποκλειστή των υποδοχέων αγγειοτα-

σίνης δεν μείωσε την νοσηλεία από καρδιακή ανεπάρκεια όταν συγκρίθηκε με εικονι-

κό φάρμακο (σε αυτό το σκέλος όμως η φαρμακευτική θεραπεία αποτελούνταν από 

άλλα φάρμακα εκτός των αποκλειστών του ΣΡΑ) ενώ στη μελέτη ONTARGET(463) η 

χορήγηση σαρτάνης ήταν ελαφρός υποδεέστερη (χωρίς στατιστική σημαντικότητα) 

σε σχέση με τους αΜΕΑ. 

Παρόλο που οι ασθενείς με ΚΑ παρουσιάζουν συχνά ιστορικό υπέρτασης, εκείνοι 

που παρουσιάζουν έκπτωση της λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας σπάνια 

παρουσιάζουν υψηλή ΑΠ. Σε αυτούς τους ασθενείς ουσιαστικά δεν υπάρχουν τυ-

χαιοποιημένες μελέτες που να εξετάζουν τα οφέλη από την πτώση της ΑΠ με αντι-

υπερτασικά φάρμακα (στις περισσότερες μελέτες οι ασθενείς με ΚΑ αποκλείονται). 

Υπάρχουν όμως στοιχεία σχετικά με τη χορήγηση αΜΕΑ, αποκλειστών των υποδο-

χέων της αγγειοτασίνης, με β-αναστολείς και ανταγωνιστές της αλδοστερόνης, από 

μελέτες που είχαν ως στόχο την μείωση της καρδιακής υπερδιέγερσης από το συ-

μπαθητικό σύστημα (και για αυτό τον λόγο, στις περισσότερες από αυτές τις μελέτες 

η επίπτωση αυτών των φαρμάκων στην ΑΠ δεν αναφέρθηκε(411). Σε μία μετανάλυση 

10 προοπτικών μελετών παρατήρησης ασθενών με ΚΑ, η υψηλή ΣΑΠ σχετίστηκε με 

καλύτερη πρόγνωση(559).

Σε ασθενείς με ΚΑ και διατηρημένο κλάσμα εξώθησης η ΑΥ είναι αρκετά συχνή, παρα-

τηρείται όμως ότι σε αυτούς τους ασθενείς τα ποσοστά ρύθμισης είναι αρκετά υψη-

λά πιθανόν γιατί λαμβάνουν συνήθως αρκετά φάρμακα με αντυπερτασική δράση.

Στη μελέτη Ι-PRESERVE (Irbesartan in Heart Failure with Preserved Systolic Function(560)) 

η χορήγηση Ιμπεσαρτάνης δεν μείωσε τα καρδιαγγειακά συμβάντα όταν συγκρί-

θηκε με εικονικό φάρμακο (όμως σε αυτούς τους ασθενείς χορηγήθηκε τυχαιοποι-

ημένα αντυπερτασική αγωγή συμπεριλαμβανομένων και των αΜΕΑ) και επιπλέον,
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η αρχική ΑΠ ήταν μόνο 136/76 mmHg, ενισχύοντας έτσι περαιτέρω το ζήτημα κατά 

πόσον η μείωση της ΣΑΠ αρκετά χαμηλότερα από 140 mmHg προσφέρει επιπλέον 

όφελος.

6.11.3 Κολπική μαρμαρυγή
Η επίπτωση της ΑΥ είναι αρκετά υψηλή σε ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή (ΚΜ)(561) 

ενώ η ύπαρξη υπέρτασης ή υψηλής φυσιολογικής ΑΠ σχετίζεται με την εμφάνιση 

της ΚΜ(562) με την υπέρταση να αποτελεί πιθανός έναν αναστρέψιμο αιτιολογικό 

παράγοντα(154). Πρόσφατα δημοσιεύτηκε από την ΕΕΥ ένα άρθρο που εξετάζει τη 

συσχέτιση της ΑΥ και της αντιυπερτασικής θεραπείας με την ΚΜ(563). Οι υπερτασικοί 

ασθενείς με ΚΜ, θα πρέπει να αξιολογούνται για τον θρομβοεμβολικό κίνδυνο σύμ-

φωνα με το σκορ που αναφέρεται στις κατευθυντήριες οδηγίες της Ευρωπαϊκής καρ-

διολογικής εταιρίας(561). Επί ενδείξεων, θα πρέπει να λαμβάνουν από του στόματος 

αντιπηκτικά για την πρόληψη του ΑΕΕ και άλλων θρομβοεμβολικών επεισοδίων(564,565). 

Η τρέχουσα θεραπεία βασίζεται σε ανταγωνιστές της βιταμίνης Κ, αλλά πλέον, νε-

ότερα φάρμακα, όπως οι άμεσοι αναστολείς θρομβίνης (dabigatran) ή οι αναστολείς 

του παράγοντα Xa (rivaroxaban, apixaban) έχουν αποδειχθεί ότι δεν είναι κατώτεροι, 

ενώ μερικές φορές είναι ανώτεροι από την βαρφαρίνη(561,563). Σε ασθενείς που λαμ-

βάνουν αντιπηκτική αγωγή, ο έλεγχος της ΑΠ έχει το πρόσθετο πλεονέκτημα της 

μείωσης των αιμορραγικών επεισοδίων(566). Συχνά αυτοί οι ασθενείς παρουσιάζουν 

αυξημένη κοιλιακή συχνότητα επομένως η χρήση β-αποκλειστών ή μη-διυδροπυρι-

δίνών είναι συχνά απαραίτητη. Η ΚΜ αυξάνει την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και 

θνητότητα καθώς αυξάνει την επίπτωση ΑΕΕ, ΚΑ ενώ επιπλέον αυξάνει και τις νο-

σηλείες επόμενος η πρόληψη ή η καθυστέρηση της ΚΜ είναι επιβεβλημένη(154). Σύμ-

φωνα με διάφορες μελέτες σε ασθενείς με υπέρταση και ΥΑΚ, οι αποκλειστές των 

υποδοχέων της αγγειοτασίνης (λοσαρτανη, βαλσαρτάνη) είναι αποτελεσματικότεροι 

όσον αφορά την πρόληψη πρώτης εμφάνισης κολπικής μαρμαρυγής από το β-απο-

κλειστή (ατενολόλη) ή ανταγωνιστή ασβεστίου (αμλοδιπίνη), στοιχείο, που φάνηκε 

και σε άλλες παρόμοιες μελέτες σε ασθενείς με ΚΑ(567-571). Παρόλα αυτά, τα δεδομένα 

αυτά δεν επιβεβαιώθηκαν σε πρόσφατες μελέτες με υψηλού καρδιαγγειακού κινδύ-

νου ασθενείς με εγκατεστημένη αθηροσκληρωτική νόσο όπως την TRANSCEND(558) 

κα την PRoFESS(297) ενώ στη μελέτη ACTIVE I (Atrial Fibrillation Clopidogrel Trial with 

Irbesartan for Prevention of Vascular Events(572)) η χορήγηση Ιρμπεσαρτάνης δεν βελτί-

ωσε την επιβίωση σε ασθενείς με εγκατεστημένη ΚΜ. Επιπλέον, στις μελέτες CAPRAF 

(CAndesartan in the Prevention of Relapsing Atrial Fibrillation)(573), GISSI-AF (Gruppo 

Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell’Infarto MiocardicoAtrial Fibrillation)(574) και 

ANTIPAF (ANgioTensin II Antagonist In Paroxysmal Atrial Fibrillation) οι ανταγωνιστές 

των υποδοχέων της αγγειοτασίνης δεν εμπόδισαν τις υποτροπές παροξυσμικής ή 

εμμένουσας κολπικής μαρμαρυγής.

Λόγω της ετερογένειας των διαθέσιμων στοιχείων, τα ευεργετικά αποτελέσματα των 

ανταγωνιστών των υποδοχέων της αγγιοτασίνης φαίνεται ότι περιορίζονται στην 

πρόληψη του συμβάντος κολπικής μαρμαρυγής σε υπερτασικούς ασθενείς με δο-

μική καρδιακή νόσο, όπως υπερτροφία ή δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας ή σε

ασθενείς υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου αλλά χωρίς ιστορικό ΚΜ(568,576). Σε ασθε-

νείς με ΚΑ, η χρήση β-αναστολέων ή ανταγωνιστών της αλδοστερόνης μπορεί να 

αποτρέψει την κολπική μαρμαρυγή(577,578). Επιπλέον, σε μια Βρετανική μελέτη που 

εξέτασε τα αρχεία περισσότερων από 5 εκατομμύρια ασθενών, φάνηκε ότι η χρήση 

αΜΕΑ και ανταγωνιστών των υποδοχέων της αγγιοτασίνης,συγκρινόμενοι με αντα-

γωνιστές ασβεστίου, σχετίστηκε με μικρότερο κίνδυνο εμφάνισης ΚΜ(579). Το ίδιο ισχύ-

ει και για τους β-αποκλειστές στην καρδιακή ανεπάρκεια. Ως εκ τούτου, αυτοί οι 

παράγοντες μπορούν να θεωρηθούν ως τα προτιμώμενα αντιυπερτασικά φάρμακα 

σε υπερτασικούς ασθενείς με καρδιακή βλάβη οργάνου, για την πρόληψη της κολπι-

κής μαρμαρυγής.

6.11.4 Υπερτροφία της αριστερής κοιλίας
Στην αναθεώρηση των κατευθυντήριων οδηγιών του 2009(141) συνοψίζεται ο λόγος 

που η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας (ΥΑΚ) και κυρίως η συγκεντρική υπερτρο-

φία σχετίζεται με υψηλό 10-ετή καρδιαγγειακό κίνδυνο (>20%). Στη μελέτη LIFE(330), 

φάνηκε ότι η μείωση της ΥΑΚ σχετίζεται με τη μείωση της ΑΠ. Για παρόμοια επίπε-

δα μείωσης της ΑΠ, οι αΜΕΑ, οι σαρτάνες και οι ανταγωνιστές ασβεστίου μειώνουν 

περισσότερο την ΥΑΚ σε σχέση με τους β-αναστολείς(580). Στη μελέτη LIFE, όπου επι-

λέχτηκαν μόνο υπερτασικοί ασθενείς με ΥΑΚ, η θεραπευτική μείωση της μάζας της 

αριστερής κοιλίας συνοδεύτηκε και από μείωση των καρδιαγγειακών συμβάντων(261). 

Το θέμα αυτό, θα εξεταστεί περεταίρω στην ενότητα 8.4.
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6.11.5 Σύνοψη των συστάσεων για το θεραπευτικό χειρισμό υπερτασικών 
ασθενών με καρδιακή νόσο

6.12 Αθηροσκλήρωση, αρτηριοσκλήρωση και περιφερική αρτηριοπάθεια

6.12.1 Αθηρωμάτωση των καρωτίδων
Οι κατευθυντήριες οδηγίες ESH/ESC του 2007(2) κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η 

αθηρωμάτωση των καρωτίδων μπορεί να καθυστερήσει με τη μείωση της ΑΠ. Οι 

ανταγωνιστές ασβεστίου παρουσιάζουν μεγαλύτερη αποτελεσματικότητα από τα 

διουρητικά και τους β-αναστολείς(186) ενώ οι αΜΕΑ είναι πιο αποτελεσματικοί από τα 

διουρητικά(581). Πολύ λίγα στοιχεία είναι διαθέσιμα σχετικά με το εάν οι ανταγωνιστές 

ασβεστίου έχουν μεγαλύτερη επίδραση στο πάχος του έσω μέσου χιτώνα των καρω-

τίδων από τους ανταγωνιστές των υποδοχέων της αγγειοτασίνης.

Συστάσεις Κατη-
γορίαα Επίπεδοβ Βιβλιο-

γραφία

Σε υπερτασικούς ασθενείς με καρδιακή νόσο, ο στόχος 
της ΣΑΠ θα πρέπει να είναι <140 mmHg ΙIa B 141, 

265

Σε υπερτασικούς ασθενείς με πρόσφατο έμφραγμα 
του μυοκαρδίου συστήνονται οι βήτα-αποκλειστές. 
Γενικότερα στη στεφανιαία νόσο, όλα τα αντιυπερτα-
σικά φάρμακα μπορούν να χρησιμοποιηθούν, αλλά οι 
βήτα-αποκλειστές και οι ανταγωνιστές ασβεστίου θα 
πρέπει να προτιμώνται, σε ασθενείς με συμπτώματα 
(στηθάγχη).

I A 284

Σε ασθενείς με ΚΑ ή σημαντική έκπτωση της αριστε-
ρής κοιλίας, συστήνεται η χορήγηση: Διουρητικών, β-
αποκλειστών, ΜΕΑ, αναστολέων των υποδοχέων της  
αγγειοτενσίνης, και / ή ανταγωνιστές των υποδοχέων 
των αλατοκορτικοειδών καθώς μειώνουν την καρδιαγ-
γειακή νοσηρότητα και θνητότητα.

I A 411

Δεν υπάρχουν ενδείξεις ότι η αντιυπερτασική 
θεραπεία σε υπερτασικούς ασθενείς με καρδιακή 
ανεπάρκεια και διατηρημένο κλάσμα εξώθησης, είναι 
ευεργετική. Ωστόσο, φαίνεται λογικό να μειωθεί η 
ΣΑΠ περίπου στα 140mmHg. Η θεραπεία πρέπει 
να καθοδηγείται από την ανακούφιση των συμπτω-
μάτων (συμφόρηση με διουρητικά, υψηλή καρδιακή 
συχνότητα με β-αναστολείς, κ.λπ.).

ΙIa C -

Οι αΜΕΑ και οι αποκλειστές των υποδοχέων της 
αγγειοτασίνης (και β-αποκλειστές, εάν συνυπάρχει 
καρδιακή ανεπάρκεια) μπορούν να χορηγηθούν ως 
αντιυπερτασικοί παράγοντες σε υπερτασικούς ασθε-
νείς με κίνδυνο νέας ή υποτροπιάζουσας ΚΜ

ΙIa C -

Όλοι οι υπερτασικοί ασθενείς με ΥΑΚ θα πρέπει να 
λαμβάνουν αντιυπερτασικά φάρμακα. Ι B 458

Σε υπερτασικούς ασθενείς με ΥΑΚ, έναρξη θεραπείας 
με έναν από τους παράγοντες που έχουν δείξει μεγα-
λύτερη δυνατότητα υποστροφής της ΥΑΚ θα πρέπει 
να εξετάζεται, π.χ. α ΜΕΑ, αναστολείς των υποδοχέ-
ων της αγγειοτασίνης και ανταγωνιστές ασβεστίου.

IIa B 580

α Κατηγορία σύστασης, β Επίπεδο απόδειξης, ΚΜ: κολπική μαρμαρυγή, ΥΑΚ: υπερτροφία της αρι-
στερής κοιλίας., ΣΑΠ: Συστολική αρτηριακή πίεση, αΜΕΑ: αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου

6.12.2 Αύξηση της αρτηριακής σκληρίας
Όλα τα αντιυπερτασικά φάρμακα μειώνουν την αρτηριακή σκληρία καθώς η μείωση 

της ΑΠ αποφορτίζει τις δύσκαμπτες συνιστώσες του αρτηριακού τοιχώματος οδη-

γώντας σε παθητική μείωση της ταχύτητας του σφυγμικού κύματος. Πρόσφατες 

μεταναλύσεις δείχνουν ότι οι αΜΕΑ και οι ανταγωνιστές των υποδοχέων της αγγειο-

τασίνης μειώνουν την ταχύτητα του σφυγμικού κύματος(582,583). Παρόλα αυτά, αυτές 

οι μελέτες δεν έχουν την ποιότητα και τη στατιστική δύναμη να εξετάσουν εάν αυτές 

οι κατηγορίες φαρμάκων είναι ποιο αποτελεσματικές σε σχέση με άλλες κατηγορίες 

αντιυπερτασικών φαρμάκων στην μείωση της αρτηριακής σκληρίας. Η ικανότητα 

των ανταγωνιστών των υποδοχέων της αγγειοτασίνης να μειώνουν την αρτηρια-

κή σκληρία φαίνεται ότι είναι ανεξάρτητη από τη μείωση της ΑΠ(582-585). Στη μελέτη 

EXPLOR(399), ο συνδυασμός αμλοδιπίνης βαλσαρτάνης μείωσε εξίσου την ταχύτητα 

του σφυγμικού κύματος με το συνδυασμό αμλοδιπίνης ατενολόλης κατά 0.95 m/s, 

μετά από 24 εβδομάδες χορήγησης. Σε μία άλλη τυχαιοποιημένη μελέτη με ασθε-

νείς ήπιας προς μέτριας υπέρτασης, η χορήγηση β αποκλειστή νεμπιβολόλης μείωσε 

την κεντρική ΑΠ περισσότερο από ότι η μετοπρολολη μετά από ένα χρόνο αγωγής, 

παρόλα αυτά, δεν υπήρξε κάποια διαφορά στον δείκτη ενίσχυσης ή στην καρωτιδο 

μηριαία ταχύτητα του σφυγμικού κύματος(406). Μακροπρόθεσμα, η αντυπερτασική 

θεραπεία βελτιώνει την αρτηριακή σκληρία(585). Συσχέτιση μεταξύ μείωσης της αρ-

τηριακής σκληρίας και βελτίωσης των καρδιαγγειακών συμβάντων αναφέρεται μόνο 

από μία μελέτη με περιορισμένο αριθμό ασθενών σε ασθενείς με προχωρημένη νε-

φρική νόσο(586).

6.12.3 Περιφερική αρτηριοπάθεια
Σύμφωνα με τη μελέτη UKPDS, η συχνότητα ακρωτηριασμού ή θανάτου σε ασθενείς 

με περιφερική αρτηριοπάθεια και σακχαρώδη διαβήτη συνδέεται στενά και αντιστρό-

φως ανάλογα με τα επίπεδα της ΣΑΠ που επιτυγχάνονται με τη θεραπεία(315,587). Η 

επιλογή του αντιυπερτασικού φαρμάκου είναι λιγότερο σημαντική από την επίτευξη 

της ΑΠ στόχου και σε αυτούς τους ασθενείς(199). Σε μία υπομελέτη της HOPE με πε-

ρισσότερους από 4000 ασθενείς(588), η χορήγηση αΜΕΑ ωφέλησε σημαντικά αυτούς 

τους ασθενείς (το σκέλος όμως που ελάμβανε αΜΕΑ μείωσε περισσότερο τα επίπεδα 

της ΑΠ σε σχέση με την ομάδα σύγκρισης). Αν και παραδοσιακά υπήρχε ανησυχία 

σχετικά με τη χορήγηση β-αναστολέων και την επιδείνωση των συμπτωμάτων της 

διαλείπουσας χωλότητας, δύο πρόσφατες μεταναλύσεις σε ασθενείς με περιφερική 

αρτηριοπάθεια και ήπια-μέτρια ισχαιμία κάτω άκρων έδειξαν ότι η χορήγηση αυτών 

των φαρμάκων δεν επιδεινώνει τα συμπτώματα(589,590). Οι ασθενείς με περιφερική 

αρτηριοπάθεια παρουσιάζουν συχνά και στένωση της νεφρικής αρτηρίας, κάτι που 

πρέπει να το λαμβάνουμε υπ’όψιν ιδιαίτερα σε ασθενείς με ανθεκτική υπέρταση(587).
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6.12.4 Σύνοψη των συστάσεων για το θεραπευτικό χειρισμό υπερτασικών ασθενών 
με αθηροσκλήρωση, αρτηριοσκλήρωση και περιφερική αρτηριοπάθεια

Συστάσεις Κατηγορίαα Επίπεδοβ Βιβλιο-
γραφία

Σε ασθενείς με αθηροσκλήρωση των καρωτίδων, θα 
πρέπει να εξετάζεται η χορήγηση ανταγωνιστών 
ασβεστίου και αΜΕΑ, καθώς αυτοί οι παράγοντες 
έδειξαν μεγαλύτερη αποτελεσματικότητα από ότι τα 
διουρητικά και οι β-αποκλειστές στην καθυστέρηση 
της αθηροσκλήρωσης.

ΙIa B 186, 581

Σε υπερτασικούς ασθενείς με PWV >10 m/s μπορούν 
να χορηγηθούν όλα τα αντιυπερτασικά φάρμακα
 με στόχο ΑΠ <140/90 mmHg

ΙΙa B 138, 
582, 586

Σε υπερτασικούς ασθενείς με περιφερική αρτηριοπά-
θεια συστήνεται αντιυπερτασική θεραπεία με στόχο 
ΑΠ <140/90 mmHg λόγω του υψηλού κινδύνου εμ-
φράγματος του μυοκαρδίου, εγκεφαλικού επεισοδίου, 
καρδιακής ανεπάρκειας και καρδιαγγειακού θανάτου.

I A 284

Οι β αναστολείς μπορούν να χορηγηθούν σε ασθενείς 
με ΠΑ καθώς δεν φαίνεται ότι επιδεινώνουν τη διαλεί-
πουσα χωλότητα

ΙIb A 589, 590

α Κατηγορία σύστασης, β Επίπεδο απόδειξης, ΠΑ: περιφερική αρτηριοπάθεια, PWV: Ταχύτητα 
σφυγμικού κύματος, ΑΠ: Αρτηριακή πίεση, αΜΕΑ: αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου.

6.13 Σεξουαλική δυσλειτουργία
Η σεξουαλική δυσλειτουργία είναι πιο συχνή στους υπερτασικούς σε σχέση με τους 

νορμοτασικούς ενώ τα διαθέσιμα δεδομένα από μελέτες αφορούν κυρίως τους άν-

δρες. Η στυτική δυσλειτουργία θεωρείται ανεξάρτητος παράγοντας καρδιαγγειακού 

κινδύνου  και πρώιμος δείκτης ασυμπτωματικής ή κλινικής βλάβης οργάνου στό-

χου(591). Ως εκ τούτου, στο πλήρες ιστορικό θα πρέπει να περιλαμβάνεται και αυτή 

η λεπτομέρεια. Οι υγιεινοδιαιτητικές αλλαγές μπορούν να βελτιώσουν τη στυτική 

δυσλειτουργία(592). Σε σύγκριση με τα άλλα αντιυπερτασικά φάρμακα, τα νεότερα 

(αναστολείς των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης, α ΜΕΑ, ανταγωνιστές ασβεστίου, 

και οι αγγειοδιασταλτικοί β-αναστολείς) έχουν ουδέτερα ή ακόμα και ευεργετικά 

αποτελέσματα στη στυτική δυσλειτουργία(593). Οι αναστολείς της φωσφο-διεστε-

ράσης-5, μπορούν να χορηγηθούν με ασφάλεια σε υπερτασικούς ασθενείς, ακόμη 

και όταν λαμβάνουν πολλαπλά θεραπευτικά σχήματα (με την πιθανή εξαίρεση τους 

άλφα αποκλειστές)(594) βελτιώνοντας τη συμμόρφωση των ασθενών αυτών(595). Θα 

πρέπει να ενθαρρυνθούν μελέτες που εξετάζουν την γυναικεία σεξουαλική δυσλει-

τουργία(596).

6.14 Ανθεκτική υπέρταση
Η υπέρταση χαρακτηρίζεται ως ανθεκτική όταν η θεραπευτική στρατηγική που 

περιλαμβάνει τις κατάλληλες υγιεινοδιαιτητικές αλλαγές και τη χρήση διουρητικού 

και δύο άλλων αντιυπερτασικών φαρμάκων διαφορετικών κατηγοριών σε επαρκείς 

δόσεις, (χωρίς απαραίτητα να συμπεριλαμβάνεται ένας ανταγωνιστή του υποδοχέα 

των αλατοκορτικοειδών), αποτυγχάνει να μειώσει την ΑΠ σε τιμές < 140/90 mmHg. 

Ο επιπολασμός της ανθεκτικής υπέρτασης κυμαίνεται στο 5-30% του συνολικού 

υπερτασικό πληθυσμού, με λιγότερο από το 10% να αντιπροσωπεύει πιθανώς την 

πραγματική επίπτωση. Η ανθεκτική υπέρταση σχετίζεται με υψηλό κίνδυνο καρδι-

αγγειακών και νεφρικών συμβαμάτων(597-600). Η ανθεκτική υπέρταση μπορεί να είναι 

πραγματική, φαινομενική ή πλαστή. Συχνό αίτιο ψευδούς ανθεκτικής υπέρτασης 

αποτελεί η αποτυχία τήρησης της θεραπευτικής αγωγής από τον ασθενή, συνηθι-

σμένο φαινόμενο υπεύθυνο για το χαμηλό ποσοστό ελέγχου της ΑΠ στους υπερτα-

σικούς ασθενείς παγκοσμίως. Άλλα αίτια αποτελούν i) υπέρμετρη αντίδραση στη 

διαδικασία μέτρησης της ΑΠ με αυξημένη ΑΠ στο ιατρείο (αλλά όχι στις μετρήσεις 

εκτός ιατρείου), ii) η χρήση μικρής περιχειρίδας σε μεγάλους βραχίονες με ανεπαρκή 

συμπίεση του αγγείου και iii) η ψευδουπέρταση, σκληρά μη συμπιέσιμα αγγεία που 

αποτρέπουν την απόφραξη της βραχιονίου αρτηρίας, κυρίως στους ηλικιωμένους. 

Τα αίτια της ανθεκτικής υπέρτασης περιλαμβάνουν: 1) Υγιεινοδιαιτητικές συνήθειες 

όπως υπέρμετρη κατανάλωση αλκοόλ, παχυσαρκία, υψηλή πρόσληψη αλατιού, 2) 

χρόνια λήψη αγγειοσυσπαστικών και αλατοσυντηρητικών φαρμάκων, 3) σύνδρομο 

υπνικής άπνοιας(521), 4) Ανεντόπιστα αίτια δευτεροπαθούς υπέρτασης  και 5) προ-

χωρημένη και μη αναστρέψιμη βλάβη οργάνου στόχου, κυρίως βλάβη που αφορά 

την νεφρική λειτουργία. 

Η σωστή διαγνωστική προσέγγιση της ανθεκτικής υπέρτασης απαιτεί τη λήψη λε-

πτομερούς ιστορικού από τον ασθενή (συμπεριλαμβανομένων και των υγιεινοδιαι-

τητικών του συνηθειών), σχολαστική κλινική εξέταση και εργαστηριακές εξετάσεις 

για την ανίχνευση παραγόντων κινδύνου, αξιολόγηση της νεφρικής λειτουργίας ή 

ΒΟΣ γενικότερα, καθώς και διαταραχών του μεταβολισμού της γλυκόζης. Θα πρέπει 

επιπλέον, να εξετάζεται πάντα και η πιθανότητα της δευτεροπαθούς υπέρτασης, 

με τον πρωτοπαθή υπεραλδοστερονισμό να αποτελεί το πιο συχνό αίτιο(601) ενώ 

ακολουθούν η στένωση της νεφρικής αρτηρίας και η αθηρωμάτωση που απαντάται 

συχνά σε ηλικιωμένους. Τέλος σε αυτούς τους ασθενείς θα πρέπει να επιβεβαιωθεί 

η ανθεκτικότητα της πίεσης στα αντυπερτασικά με τη χρήση της 24-ωρης κατα-

γραφής η οποία επιπλέον θα ποσοτικοποιήσει το βαθμό αύξησης της ΑΠ καθώς και 

την επακόλουθη επίδραση των τροποποιήσεων της θεραπείας(598,602). Θα πρέπει να 

λάβουμε υπ’όψιν ότι στην κλινική πράξη η αναγνώριση μη συμμόρφωσης  από τον 

ασθενή μπορεί να παρουσιάσει δυσκολίες καθώς: 1) οι πληροφορίες του ασθενούς 

μπορεί να είναι παραπλανητικές, και 2) οι μέθοδοι για την αντικειμενική αξιολόγηση 

της συμμόρφωσης του ασθενούς δεν εφαρμόζονται ικανοποιητικά στην καθημέρα 

κλινική πράξη. Οι ιατροί μπορεί να χρειαστεί να εξετάσουν το ενδεχόμενο διακοπής 

της τρέχουσας θεραπείας, και έναρξης μίας απλούστερης θεραπευτικής αγωγής υπό 

στενή ιατρική επίβλεψη. Με αυτήν την προσέγγιση, μπορεί να αποφευχθεί και η χρή-

ση αναποτελεσματικών φαρμάκων. Αν και η νοσηλεία λόγω υπέρτασης θεωρείται 

ανάρμοστη στις περισσότερες Ευρωπαϊκές χώρες, λίγες ημέρες νοσηλείας θα επέ-

τρεπαν τον έλεγχο και την επίδραση των αντιυπερτασικών φαρμάκων, υπό αυστη-

ρό έλεγχο. Αν και στην ανθεκτική υπέρταση η περεταίρω αύξηση του διουρητικού 

μπορεί να μειώσει ακόμα περισσότερο τα επίπεδα της ΑΠ (βλ. παρακάτω), συνή-

θως οι ασθενείς αυτοί θα χρειαστούν και την προσθήκη τέταρτου αντιυπερτασικού 
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φαρμάκου. Αναλύσεις υποομάδων μεγάλων μελετών παρατήρησης έδειξαν ότι όλες 

οι κατηγορίες φαρμάκων με διαφορετικούς μηχανισμούς δράσης (ακόμα και εν μέρει), 

μπορούν να προστεθούν στην υφιστάμενη θεραπευτική αγωγή των τριών φαρμά-

κων, και να μειώσουν τα επίπεδα της ΑΠ τουλάχιστον σε κάποιους ασθενείς με ανθε-

κτική υπέρταση(603). Η προσθήκη ανταγωνιστή αλατοκορτικοειδών (σπιρονολακτόνης 

ακόμα και σε χαμηλές δόσεις 25–50 mg/ημέρα ή επλερενόνης) α1 αδρενεργικών ανα-

στολέων (δοξαζοσίνη), και περεταίρω αύξηση των διουρητικών(604-608) ή αντικατάστα-

ση των θειαζιδικών διουρητικών ή της χλωρθαλιδόνης με διουρητικά της αγκύλης σε 

περίπτωση έκπτωσης της νεφρικής λειτουργίας, μπορούν να μειώσουν τα επίπεδα 

της ΑΠ. Δεδομένου ότι ο ενδαγγειακός όγκος μπορεί να είναι αυξημένος σε ασθενείς 

με ανθεκτική υπέρταση(609), η προσθήκη αμιλορίδης μπορεί να δράσει επιπρόσθετα 

με το διουρητικό (αν και η χρήση της μπορεί να ευνοήσει την υπερκαλιαιμία και δεν 

ενδείκνυται σε ασθενείς με σημαντική μείωση του eGFR). Επιπλέον, σε αυτούς τους 

ασθενείς, τα επίπεδα αλδοστερόνης μπορεί να είναι αυξημένα, όχι μόνο γιατί μπορεί 

να παρουσιάζουν υπεραλδοστερονισμό που απλά δεν διαγνώστηκε, αλλά και λόγω 

της πιθανής αδυναμίας των ανταγωνιστών των αλατοκορτικοειδών να αναστείλουν 

πλήρως την έκκριση της αλδοστερόνης(610). Σε αντίθεση με μία προηγούμενη μελέ-

τη(611) οι ανταγωνιστές της ενδοθηλίνης δεν φαίνεται να μειώνουν αποτελεσματικά 

την ΑΠ σε ασθενείς με ανθεκτική υπέρταση, ενώ η χρήση τους συνδυάζεται και με 

ανεπιθύμητες ενέργειες(612). Νεότερα αντιυπερτασικά φάρμακα όπως: δότες μονο-

ξειδίου του αζώτου, ανταγωνιστές βασοπρεσσίνης, ουδέτεροι αναστολείς της ενδο-

πεπτιδάσης, αναστολείς της σύνθεσης της αλδοστερόνης, ερευνώνται, παρόλα αυτά 

βρίσκονται ακόμα σε πειραματικό στάδιο. Επί του παρόντος, δεν υπάρχει κάποια 

νέα φαρμακευτική προσέγγιση για τη θεραπεία της ανθεκτικής υπέρτασης.

6.14.1 Διέγερση των καρωτιδικών τασεοϋποδοχέων
Η χρόνια διέγερση του καρωτιδικού κόλπου σε ασθενείς με ανθεκτική υπέρταση, συ-

νοδεύεται από μείωση της ΑΠ που διατηρείται για αρκετούς μήνες (53 μήνες σύμφω-

να με τις μελέτες(614-616) ωστόσο τα μακροπρόθεσμα αυτά αποτελέσματα αφορούσαν 

μόνο ένα μικρό ποσοστό ασθενών. Μέχρι στιγμής, έχουν αναφερθεί λίγες παρενέρ-

γειες από αυτήν την επεμβατική μέθοδο (μόλυνση, βλάβες στα νεύρα, ο πόνος του 

γλωσσοφαρυγγικού νεύρου, κ.λπ.), παρόλα αυτά, χρειάζεται μεγαλύτερη βάση δε-

δομένων για να αποδειχτεί τελικώς η ασφάλεια αυτής της μεθόδου. Η μέθοδος αυτή 

συνεχίζει να εξελίσσεται με τεχνικές βελτιώσεις για να μειωθεί ο χρόνος χειρουργικής 

τοποθέτησης και να παραταθεί η διάρκεια της μπαταρίας.

6.14.2 Κατάλυση του νευρικού πλέγματος της νεφρικής αρτηρίας
Μια μη φαρμακευτική προσέγγιση της ανθεκτικής υπέρτασης είναι η αμφοτερό-

πλευρη καταστροφή των νεφρικών νεύρων κατά μήκος της νεφρικής αρτηρίας. Οι 

διάφοροι καθετήρες κατάλυσης, προωθούνται διαδερμικά, διαμέσου της μηριαίας 

αρτηρίας(617-621).

Με την νεφρική απονεύρωση μειώνεται η δράση του συμπαθητικού στον νεφρό, που 

επηρεάζει τις αγγειακές αντιστάσεις, την απελευθέρωση της ρενίνης και την απορ-

ρόφηση του νατρίου. Σε υπερτασικούς ασθενείς, η δράση του συμπαθητικού στο 

νεφρό και σε άλλα όργανα είναι αυξημένη(622-626) και η υπερτασική επίδραση των προ-

σαγωγών ινών στο νεφρό είναι τεκμηριωμένη από πειραματικά μοντέλα. Η μέθοδος 

αυτή μειώνει σημαντικά τα επίπεδα της ΑΠ του Ιατρείου, μείωση που διατηρείται 

για ένα χρόνο, ενώ υπάρχουν μικρές μελέτες που υποστηρίζουν ότι η μείωση αυτή 

διατηρείται ακόμα και τρία χρόνια.

Επιπλέον, παρατηρήθηκε περιορισμένη μείωση και στην 24-ωρη καταγραφή αλλά 
και στον αριθμό και τη δόση των αντιυπερτασικών φαρμάκων(627). Υπάρχουν ακόμα 
στοιχεία και για οφέλη αυτής της μεθόδου όσον αφορά την υποστροφή της ΥΑΚ, τη 
βελτίωση της σκληρότητας των αγγείων, της διαστολικής λειτουργίας, της ανοχής 
στην γλυκόζη ενώ φαίνεται να παρουσιάζει και νεφρική προστατευτική δράση(628-630). 
Εκτός από κάποιες σπάνιες επιπλοκές που σχετίζονται με τη διαδικασία καθετηρι-
ασμού (τοπικό αιμάτωμα, διαχωρισμός του αγγείου, κ.λπ.) δεν έχουν παρατηρηθεί 
σημαντικές επιπλοκές ή επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας. 
Επί του παρόντος, όσον αφορά τη νεφρική απονεύρωση χρειάζονται περαιτέρω 
στοιχεία με μεγαλύτερο αριθμό ασθενών, σε κατάλληλα σχεδιασμένες, μακροπρόθε-
σμες μελέτες σύγκρισης για να επιβεβαιωθεί η αποτελεσματικότητα και η ασφάλεια 
της. Για περισσότερες πληροφορίες έχει δημοσιευτεί από την ΕΕΥ ειδικό έγγραφο 
τοποθέτησης που αφορά τη χρήση αυτής της μεθόδου(631).

6.14.3 Άλλες επεμβατικές προσεγγίσεις
Η έρευνα σε αυτόν τον τομέα είναι σε εξέλιξη ενώ οι νέες επεμβατικές διαδικασίες 

είναι υπό μελέτη. Παραδείγματα είναι η δημιουργία αρτηριο-φλεβικού συρίγγιου και 

νευροαγγειακής αποσυμπίεσης μέσω χειρουργικής επέμβασης, η οποία φαίνεται να 

μειώνει την ΑΠ σε μερικές περιπτώσεις σοβαρής ανθεκτικής υπέρτασης (προφανώς 

μέσω της μείωσης της κεντρικής υπερδραστηριότητας του συμπαθητικού). Ωστόσο 

τα αποτελέσματα της μείωσης της ΑΠ φαίνεται να εξασθενούν μετά από 2 χρό-

νια(632).

Επιπλέον, είναι διαθέσιμοι νέοι καθετήρες νεφρικής απονεύρωσης (υπερήχων) που 

φαίνεται να συντομεύουν τη διαδικασία. Συνοψίζοντας, η νεφρική απονεύρωση και 

η διέγερση των καρωτιδικών τασεο-υποδοχέων θα πρέπει να περιορίζονται σε υψη-

λού καρδιαγγειακού κινδύνου ασθενείς με ανθεκτική υπέρταση, αφού τεκμηριωθεί 

πλήρως η αναποτελεσματικότητα των αντιυπερτασικών φαρμάκων να πετύχουν 

την ΑΠ στόχο. Επιπλέον θα πρέπει να τεκμηριωθεί, εάν η μείωση της ΑΠ με αυτές τις 

μεθόδους, συνοδεύεται και από μείωση της καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνητό-

τητας καθώς σύμφωνα με πρόσφατες μελέτες (FEVER,VALUE633,634), οι ασθενείς που 

ελάμβαναν πολλά φάρμακα, παρουσίαζαν υψηλότερο καρδιαγγειακό κίνδυνο από 

τους ασθενείς που τυχαιοποιήθηκαν σε μονοθεραπεία, ενώ ο κίνδυνος αυτός δεν 

μειώθηκε με τη μείωση της ΑΠ(633,634). Αυτό αυξάνει την πιθανότητα της μη αναστρε-

ψιμότητας του κινδύνου, η οποία θα πρέπει να μελετηθεί σωστά.

6.14.4 Παρακολούθηση των ασθενών με ανθεκτική υπέρταση
Οι ασθενείς με ανθεκτική υπέρταση θα πρέπει να παρακολουθούνται στενά. Η ΑΠ 

στο Ιατρείο αλλά και οι μετρήσεις στο σπίτι θα πρέπει να γίνονται σε τακτά χρονικά 

διαστήματα ενώ θα πρέπει τουλάχιστον μία φορά τον χρόνο να υποβάλλονται σε 
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μετρήσεις 24-ωρης καταγραφής και σε εξετάσεις αξιολόγησης οργάνων στόχων (κυ-

ρίως του νεφρού). Παρόλο που οι ανταγωνιστές των υποδοχέων της αλδοστερόνης 

σε χαμηλές δόσεις έχουν συσχετιστεί με σχετικά λίγες παρενέργειες, η χρήση τους 

θα πρέπει να συνοδεύεται από συχνή αξιολόγηση των επιπέδων του καλίου και της 

κρεατινίνης ορού, επειδή αυτοί οι ασθενείς μπορούν να παρουσιάσουν οξεία ή χρόνια 

έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας, ιδιαίτερα εάν χορηγείται ταυτόχρονα αποκλει-

στής του ΣΡΑ. Έως ότου υπάρξουν περισσότερα διαθέσιμα σχετικά με την μακρο-

πρόθεσμη αποτελεσματικότητα και ασφάλεια της νεφρικής απονεύρωσης και της 

διέγερσης των καρωτιδικών τασεοϋποδοχέων, η εφαρμογή των επεμβατικών μεθό-

δων μείωσης της ΑΠ καθώς και διάγνωση αλλά και η παρακολούθηση των ασθενών 

με ανθεκτική υπέρταση θα πρέπει να πραγματοποιείται σε εξειδικευμένα κέντρα 

υπέρτασης(631). 

6.14.5 Σύνοψη των συστάσεων για το θεραπευτικό χειρισμό ασθενών με ανθεκτική 
υπέρταση

6.15 Κακοήθης υπέρταση
Η κακοήθης υπέρταση αποτελεί μια επείγουσα κατάσταση που χαρακτηρίζεται κλι-
νικά από την παρουσία πολύ υψηλής ΑΠ και ισχαιμικής βλάβης οργάνου (αμφιβλη-
στροειδή, των νεφρών, της καρδιάς, του εγκεφάλου). Παρά το γεγονός ότι η συχνό-
τητα της είναι πολύ χαμηλή, ο απόλυτος αριθμός των νέων περιπτώσεων δεν έχει 

αλλάξει πολύ τα τελευταία 40 χρόνια. Το ποσοστό επιβίωσης στα 5 χρόνια μετά 
τη διάγνωση της κακοήθους υπέρτασης έχει βελτιωθεί σημαντικά (ήταν κοντά στο 
μηδέν πριν από 50 χρόνια), πιθανώς λόγω της έγκαιρης διάγνωσης, της μείωσης του 

Συστάσεις Κατηγορίαα Επίπεδοβ Βιβλιο-
γραφία

Σε ασθενείς με ανθεκτική υπέρταση, οι ιατροί θα 
πρέπει να ελέγχουν εάν τα φάρμακα που λαμβάνει ο 
ασθενείς έχουν ικανοποιητική αντιυπερτασική δράση, 
και να αποσύρουν αυτά που η αντιυπερτασική τους 
δράση είναι ανύπαρκτη ή μικρή

Ι C -

Εάν δεν αντενδείκνυται, θα πρέπει να εξετάζεται η 
προσθήκη ανταγωνιστή αλατοκορτικοειδών, α1 αδρε-
νεργικών αναστολέων (δοξασοζίνη) και αμιλορίδης

IIa B 604, 606, 
607,608

Σε περίπτωση αποτυχίας ρύθμισης της ΑΠ με την 
αγωγή, θα πρέπει να εξετάζονται οι επεμβατικές 
μέθοδοι μείωσης της ΑΠ (κατάλυση του νευρικού 
πλέγματος της νεφρικής αρτηρίας, διέγερση των 
καρωτιδικών τασεοϋποδοχέων)

IIb C

H εφαρμογή των επεμβατικών μεθόδων μείωσης της 
ΑΠ καθώς και διάγνωση αλλά και η παρακολούθηση 
των ασθενών με ανθεκτική υπέρταση θα πρέπει να 
πραγματοποιείται σε εξειδικευμένα κέντρα υπέρτα-
σης

Ι C -

Οι επεμβατικές αυτές μέθοδοι θα πρέπει να πε-
ριορίζονται σε ασθενείς με πραγματική ανθεκτική 
υπέρταση, ΣΑΠ ≥160 mmHg και/ή ΔΑΠ ≥110 mmHg, 
των οποίων η αύξηση της ΑΠ επιβεβαιώθηκε με 24-
ωρη καταγραφή

I C -

α Κατηγορία σύστασης, β Επίπεδο απόδειξης, ΑΠ: Αρτηριακή πίεση, ΣΑΠ: Συστολική αρτηριακή 
πίεση, ΔΑΠ: Διαστολική αρτηριακή πίεση

στόχου της ΑΠ, και της διαθεσιμότητας νέων κατηγοριών αντιυπερτασικών παραγό-
ντων(635). Αν και οι ΒΟΣ μπορεί να υποχωρήσουν (έστω εν μέρει) με τη θεραπεία(636), 

η πρόγνωση αυτών των ασθενών παραμένει πτωχή ειδικά όταν η νεφρική λειτουρ-
γία είναι σημαντικά μειωμένη(637). Λόγω της χαμηλής της συχνότητας, δεν υπάρχουν 
ικανοποιητικές και επαρκείς μελέτες με τα νεότερα αντιυπερτασικά φάρμακα. Η 

τρέχουσα θεραπεία βασίζεται σε παράγοντες που μπορούν να χορηγηθούν και να 
τιτλοποιηθούν ενδοφλεβίως, δρώντας άμεσα αλλά και σταδιακά για να αποφευχθεί η 
υπόταση και ενδεχομένως, περαιτέρω ισχαιμική βλάβη των οργάνων. Τα ενδοφλέβια 
φάρμακα που συνήθως χρησιμοποιούνται είναι: η λαβεταλόλη, το νιτροπρωσσικό 

νάτριο, η νικαρδιπίνη, τα νιτρώδη, και η φουροσεμίδη ενώ η θεραπεία, θα πρέπει να 

εξατομικεύεται από τον θεράποντα ιατρό. Όταν τα διουρητικά δεν επαρκούν για τη 
διόρθωση του όγκου, η θεραπεία υπερδιήθησης και η αιμοκάθαρση θα μπορούσαν 
να συσταθούν.

6.16 Υπερεπείγουσες και επείγουσες υπερτασικές καταστάσεις
Ως υπερεπείγουσες υπερτασικές καταστάσεις ορίζονται οι μεγάλες αυξήσεις της ΑΠ 

(ΣΑΠ >180mmHg ή ΔΑΠ 120mmHg, αντίστοιχα) που συνοδεύονται από επικείμενη ή 

προοδευτική βλάβη των οργάνων, όπως νευρολογικές διαταραχές, υπερτασική εγκε-

φαλοπάθεια, εγκεφαλικό έμφρακτο, ενδοκρανιακή αιμορραγία, οξεία δυσλειτουργία 

της αριστερής κοιλίας, οξύ πνευμονικό οίδημα, διαχωρισμός της αορτής, νεφρική 

ανεπάρκεια, ή εκλαμψία. Μεμονωμένες αυξήσεις της ΑΠ χωρίς οξεία βλάβη των ορ-

γάνων (επείγουσες υπερτασικές καταστάσεις), που συχνά συνδέονται με τη διακοπή 

ή τη μείωση της θεραπείας, και το άγχος, δεν πρέπει να θεωρούνται υπερεπείγουσες 

υπερτασικές καταστάσεις, αλλά να αντιμετωπίζονται με την επανέναρξη ή την εντα-

τικοποίηση της θεραπείας καθώς και με θεραπεία διαχείρισης του άγχους. 

Η θεραπεία των υπερεπείγοντων περιπτώσεων εξαρτάται από το όργανο στόχο 

που εμπλέκεται. Η θεραπεία μπορεί να μην περιλαμβάνει προσπάθεια μείωσης της 

ΑΠ μπορεί να περιλαμβάνει εξαιρετικά προσεκτική προσπάθεια μείωσης της ΑΠ (σε 

οξύ ΑΕΕ) (βλέπε παράγραφο 6.10) ή μπορεί να απαιτεί επιθετική μείωση της ΑΠ 

όπως στην περίπτωση του πνευμονικού οιδήματος και του διαχωρισμού της αορτής. 

Στις περισσότερες περιπτώσεις συστήνεται μείωση της ΑΠ περίπου 25% κατά τις 

πρώτες ώρες, και εν συνεχεία προοδευτική και προσεχτική μείωση. Αρχικά, συνήθως 

χρησιμοποιούνται ενδοφλέβια φάρμακα, ενώ ακολουθεί η από του στόματος αγωγή 

(βλ. Ενότητα 6.15). Λόγω έλλειψης τυχαιοποιημένων μελετών, οι προτάσεις που θα 

συσταθούν βασίζονται στην εμπειρία ενώ η απόφαση για τη διαχείριση των περι-

στατικών θα πρέπει να εξατομικεύεται.

6.17 Περιεγχειρητική διαχείριση της υπέρτασης
Η υπέρταση αποτελεί μία από τις κοινές αιτίες αναβολής του χειρουργείου, παρόλα 

αυτά, είναι αμφίβολο αν αυτό είναι απαραίτητο(638), ενώ φαίνεται ότι η διαστρω-

μάτωση του συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου των υποψηφίων για χειρουργική 

επέμβαση μπορεί να είναι πιο σημαντική(639). Υπάρχουν αμφιβολίες για το εάν θα 

πρέπει να διακοπεί η αντιυπερτασική θεραπεία λίγο πριν το χειρουργείο. Αιφνί-

δια διακοπή της κλονιδίνης ή των β-αναστολέων θα μπορούσε να προκαλέσει το 
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φαινόμενο της αναπήδησης (rebound) της καρδιακής συχνότητας και της ΑΠ. Και 

στα δυο αυτά φάρμακα, η χορήγηση τους μπορεί να συνεχιστεί κατά τη διάρκεια του 

χειρουργείου και σε περίπτωση που οι ασθενείς αδυνατούν να τα λάβουν per os, οι β-

αποκλειστές μπορούν να χορηγηθούν ενδοφλεβίως και η κλονιδίνη διαδερμικά. Τα δι-

ουρητικά, οι αΜΕΑ και οι αποκλειστές των υποδοχέων της αγγειοτασίνης θα πρέπει 

να αποφεύγονται την ημέρα της χειρουργικής επέμβασης λόγω της ανακατανομής 

των υγρών που παρατηρείται κατά τη διάρκεια του χειρουργείου, ενώ μπορούν να 

επαναχορηγηθούν όταν επέλθει η αναπλήρωση των υγρών. Μετεγχειρητικές αυξή-

σεις της ΑΠ συνήθως συμβαίνουν λόγω του πόνου ή του άγχους του ασθενούς ενώ η 

ΑΠ συνήθως επιστρέφει σε χαμηλότερα επίπεδα όταν αυτοί οι παράγοντες αντιμε-

τωπιστούν. Όλες αυτές οι προτάσεις βασίζονται μόνο σε εμπειρικές παρατηρήσεις 

(Κατηγορία IIb, Επίπεδο C).

6.18 Νεφραγγειακή υπέρταση
Η στένωση της νεφρικής αρτηρίας λόγω αθηροσκλήρωσης είναι σχετικά συχνή κυ-

ρίως στους ηλικιωμένους ασθενείς και σπάνια εξελίσσεται και προκαλεί υπέρταση ή 

νεφρική ανεπάρκεια(640). Υπάρχει έντονη συζήτηση για το εάν και πότε, οι ασθενείς με 

αρτηριακή υπέρταση ή νεφρική ανεπάρκεια θα ωφεληθούν από μια πιθανή διάνοιξη 

της και ενδεχομένως διαδερμική τοποθέτηση ενδαυλικής πρόθεσης. Ενώ υπάρχουν 

διάφορες μελέτες που υποστηρίζουν αυτήν την προσέγγιση σε νέους ασθενείς (κυ-

ρίως γυναίκες) με μη ελεγχόμενη υπέρταση και ινομυϊκή δυσπλασία (82–100% επι-

τυχία, επαναστένωση στο 10–11%)(641) (Κατηγορία IIa, Επίπεδο B), σε ασθενείς με 

αθηρωματική νεφραγγειακή νόσο αυτή η προσέγγιση είναι αρκετά αμφιλεγόμενη. 

Δυο αναδρομικές μελέτες(642) ανέφεραν βελτίωση (όχι στην θνητότητα) σε ασθενείς 

με στένωση της νεφρικής και επαναλαμβανόμενα επεισόδια καρδιακής ανεπάρκει-

ας. Στην πρόσφατη μελέτη ASTRAL (Angioplasty and Stenting for Renal Artery Lesions) 

στην οποία συμμετείχαν 806 ασθενείς, οι οποίοι τυχαιοποιήθηκαν σε αγγειοπλαστι-

κή και τοποθέτηση ενδοαυλικής πρόθεσης σε συνδυασμό με φαρμακευτική αγωγή ή 

μόνο σε φαρμακευτική θεραπεία, δεν φάνηκε κάποιο σημαντικό κλινικά όφελος στο 

σκέλος της αγγειοπλαστικής όσον αφορά τα επίπεδα της ΑΠ, τη νεφρική λειτουργία 

και τα καρδιαγγειακά συμβάντα(643).

Παρά το γεγονός ότι δεν μπορούν να εξαχθούν τελικά συμπεράσματα καθώς οι 

ασθενείς με ισχυρή ένδειξη αγγειοπλαστικής εξαιρέθηκαν από τη μελέτη (επιπλέον 

δεν είχε στατιστική δύναμη σαν μελέτη), η αγγειοπλαστική και η τοποθέτηση πρόθε-

σης δεν συστήνεται εάν η νεφρική λειτουργία έχει παραμείνει σταθερή τους τελευταί-

ους 6-12 μήνες και η ΑΥ μπορεί να ελεγχθεί με φάρμακα (Κατηγορία IIΙ, Επίπεδο Β). 

Στη φαρμακευτική αγωγή μπορεί να συμπεριληφθούν και οι αναστολείς ΣΡΑ αρκεί ο 

ασθενείς να μην παρουσιάζει αμφοτερόπλευρη στένωση ή σε μονόπλευρη στένωση 

της αρτηρίας με σημαντικές λειτουργικές ενδείξεις που προκύπτουν από υπέρηχο ή

σπινθηρογράφημα.

6.19 Πρωτοπαθής Υπεραλδοστερονισμός
Στον τεκμηριωμένο μονόπλευρο πρωτοπαθή αλδοστερονισμό, που προκαλείται είτε 

από αδένωμα που παράγει αλδοστερόνη είτε από μονόπλευρη υπερπλασία του επι-

νεφριδίου, η θεραπεία εκλογής είναι η μονόπλευρη λαπαροσκοπική επινεφριδεκτομή, 

ενώ η θεραπεία με ανταγωνιστές των υποδοχέων των αλατοκορτικοειδών ενδείκνυ-

νται σε ασθενείς με αμφοτερόπλευρη νόσο των επινεφριδίων (ιδιοπαθής υπερπλα-

σία των επινεφριδίων και το αμφοτερόπλευρο αδένωμα). Ο υπεραλδοστερονισμός 

θεραπεύσιμος με γλυκοκορτικοειδή θεραπεύεται με χαμηλή δόση γλυκοκορτικοειδών 

μακράς δράσης π.χ. δεξαμεθαζόνη. 

Με τη χειρουργική θεραπεία των ασθενών με μονόπλευρο πρωτοπαθή υπεραλδο-

στερονισμό, μετεγχειρητικά, το κάλιο ορού βελτιώνεται περίπου στο 100% των ασθε-

νών(644) όταν η διάγνωση και η ένδειξη της επινεφριδεκτομής, βασίζεται σε φλεβική 

δειγματοληψία των επινεφριδίων. Η υπέρταση θεραπεύεται (ορίζεται ως ΑΠ<140/

90 mmHg χωρίς αντιυπερτασική φαρμακευτική αγωγή) στο περίπου 50% (εύρος 

35-60%) των ασθενών με πρωτοπαθή υπεραλδοστερονισμό μετά τη μονομερή επι-

νεφριδεκτομή. Η ίαση συμβαίνει συχνότερα σε ασθενείς οι οποίοι: έχουν το πολύ 

ένα συγγενή πρώτου βαθμού με υπέρταση, λαμβάνουν προεγχειρητικά έως δύο 

αντιυπερτασικά φάρμακα, είναι νεαρής ηλικίας, έχουν μικρή διάρκεια υπέρτασης, 

και καμία αγγειακή αναδιαμόρφωση(645,646). Οι ανταγωνιστές των υποδοχέων  των 

αλατοκορτικοειδών (σπιρονολακτόνη, επλερενόνη) ενδείκνυνται σε ασθενείς που πα-

ρουσιάζουν αμφοτερόπλευρη νόσο των επινεφριδίων και σε εκείνους οι οποίοι, για 

διάφορους λόγους, δεν υποβάλλονται σε χειρουργική επέμβαση για το μονόπλευρο 

πρωτογενή αλδοστερονισμό. Η δόση έναρξης της σπειρονολακτόνης θα πρέπει να 

είναι 12,5-25 mg ημερησίως σε μία δόση. Η χαμηλότερη αποτελεσματική δόση θα 

πρέπει σταδιακά να αυξηθεί έως τη μέγιστη δόση των 100 mg / ημερησίως ή και 

περισσότερο. Η συχνότητα εμφάνισης γυναικομαστίας με τη σπειρονολακτόνη εί-

ναι δοσοεξαρτώμενη, ενώ η ακριβής συχνότητα εμφάνισης διαταραχών της εμμήνου 

ρύσης σε προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες με σπειρονολακτόνη είναι άγνωστη. Μια 

μικρή δόση ενός θειαζιδικού διουρητικού, τριαμτερένη ή αμιλορίδη, μπορούν να προ-

στεθούν για να αποφευχθεί υψηλότερη δόση της σπιρονολακτόνης, η οποία μπορεί 

να προκαλέσει παρενέργειες. 

Η Επλερενόνη είναι ένας νεότερος εκλεκτικός ανταγωνιστής των υποδοχέων των 

αλατοκορτικοειδών χωρίς δράση αντιανδρογόνο και αγωνιστή προγεστερόνης, με 

μικρό ποσοστό παρενεργειών. Έχει το 60% της ανταγωνιστικής δραστικότητας σε 

σχέση με τη σπιρονολακτόνη. Επιπλέον, λόγω της μικρότερης διάρκειας δράσης της, 

απαιτείται χορήγηση δυο φορές ημερησίως (με αρχική δόση 25mg δύο φορές ημερη-

σίως). Σε μια πρόσφατη διπλή-τυφλή, τυχαιοποιημένη μελέτη διάρκειας 16 εβδομά-

δων, συγκρίθηκε η αντιυπερτασική δράση της επλερενόνης (100-300mg άπαξ ημερη-

σίως) και της σπιρονολακτόνης (75 έως 225mg άπαξ ημερησίως), και φάνηκε ότι η 

σπειρονολακτόνη ήταν σημαντικά ανώτερη από την επλερενόνη στην μείωση της ΑΠ 

σε ασθενείς με πρωτοπαθή υπεραλδοστερονισμό(647).
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7. Θεραπεία των παραγόντων κινδύνου

7.1 Υπολιπιδαιμικά φάρμακα
Οι ασθενείς με υπέρταση, και ιδιαίτερα εκείνοι με ΣΔ τύπου 2 και μεταβολικό σύνδρο-

μο, έχουν συχνά αθηρογόνο δυσλιπιδαιμία, η οποία χαρακτηρίζεται από αυξημένα 

τριγλυκερίδια και LDL-χοληστερόλη, με χαμηλή HDL-χοληστερόλη(12,13,648).

Η μελέτη ASCOT-LLA (Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial–Lipid Lowering 

Arm649) ουσιαστικά τεκμηρίωσε το όφελος της προσθήκης μιας στατίνης στην αντι-

υπερτασική θεραπεία. Το γεγονός ότι η μελέτη ALLHAT δεν έδειξε κάποιο σημαντικό 

στατιστικό όφελος, μπορεί να αποδοθεί στην ανεπαρκή μείωση της ολικής χοληστε-

ρόλης (11% στην ALLHAT σε σχέση με το 20% στην ASCOT)(650). Επιπλέον σε μία περε-

ταίρω ανάλυση της ASCOT, φάνηκε ότι η προσθήκη στατίνης σε ασθενείς που λαμ-

βάνουν αμλοδιπίνη μειώνει περισσότερο τα καρδιαγγειακά συμβάντα σε σύγκριση 

με την προσθήκη στατίνης σε ατενολόλη(651). Η ευεργετική επίδραση της χορήγησης 

των στατινών σε ασθενείς χωρίς ιστορικό καρδιαγγειακών συμβάντων (με στόχο LDL 

<3,0 mmol / L, [115 mg / dL]) έχει ενισχυθεί από τα ευρήματα της μελέτης JUPITER(652), 

που έδειξε ότι η μείωση της LDL κατά 50% σε ασθενείς με αρχικές τιμές <3.4 mmol 

/ L (130 mg / dL), αλλά με αυξημένα επίπεδα C-αντιδρώσας πρωτεΐνης μείωσε τα 

καρδιαγγειακά συμβάντα κατά 44%. Αυτό δικαιολογεί τη χρήση των στατινών σε 

υπερτασικούς ασθενείς που έχουν υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο. 

Σε ασθενείς με εμφανή στεφανιαία νόσο υπάρχουν σαφείς ενδείξεις χορήγησης των 

στατινών με στόχο LDL <1.8 mmol / L (70 mg / dL)(653,654). Επιπλέον, στατίνη θα πρέ-

πει να λαμβάνουν και οι ασθενείς με ιστορικό ΑΕΕ, με στόχο τιμές σίγουρα <3,5 mmol 

/ L (135 mg / dL)(655). Εάν αυτοί οι ασθενείς θα ωφεληθούν με ακόμα χαμηλότερες τιμές 

LDL (<1,8 mmol / L (70 mg / dL)) είναι ανοιχτό για μελλοντική έρευνα. Το ίδιο ισχύει και 

για τους υπερτασικούς ασθενείς χαμηλού- μετρίου καρδιαγγειακού κινδύνου(656).

7.2 Αντιαιμοπεταλιακή θεραπεία
Σε μία μεγάλη μετανάλυση που δημοσιεύτηκε το 2009(657) φάνηκε ότι, στη δευτε-

ρογενή πρόληψη, η χορήγηση ασπιρίνης μείωσε τα καρδιαγγειακά συμβάντα πολύ 

περισσότερο από ότι αύξησε τις μείζονες αιμορραγίες. Στην πρωτογενή πρόληψη, 

ωστόσο, η σχέση μεταξύ του οφέλους και κινδύνου είναι διαφορετική, καθώς η μείω-

ση των καρδιαγγειακών συμβάντων είναι μικρή και μόνο ελαφρώς υψηλότερη από τις 

μείζονες αιμορραγίες. Μια πιο ευνοϊκή ισορροπία μεταξύ οφέλους και κινδύνου όσον 

αφορά τη χορήγηση της ασπιρίνης έχει αναζητηθεί σε ειδικές ομάδες ασθενών πρω-

τοβάθμιας πρόληψης. Μέχρι στιγμής, μελέτες σε ασθενείς με ΣΔ απέτυχαν να δεί-

ξουν κάποιο όφελος που να υπερτερούσε τον κίνδυνο αιμορραγίας που προκύπτει 

από τη χορήγηση της ασπιρίνης. Σε μία υπομελέτη της ΗΟΤ στην οποία οι υπερτασι-

κοί ασθενείς ταξινομήθηκαν βάσει του eGFR, η χορήγηση της ασπιρίνης συνδέθηκε με 

σημαντική τάση μείωσης των καρδιαγγειακών συμβάντων σε υπερτασικούς ασθενείς 

με eGFR <45 mL/min per 1.73 m2. Σε αυτή την ομάδα των ασθενών, ο κίνδυνος αι-

μορραγίας ήταν χαμηλός σε σύγκριση με το καρδιαγγειακό όφελος(658). Η θεραπεία με 

ασπιρίνη θα πρέπει να συστήνεται μόνο όταν η ΑΠ ελέγχεται επαρκώς. 
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Συμπερασματικά, επιβεβαιώνονται οι συστάσεις ESH/ESC του 2007(2): Η χαμηλή 

δόση ασπιρίνης, θα πρέπει να συστήνεται σε υπερτασικούς ασθενείς με ικανοποι-

ητική ρύθμιση της ΑΠ και ιστορικό καρδιαγγειακών συμβάντων και θα μπορούσε 

να συσταθεί σε υπερτασικούς ασθενείς με μειωμένη νεφρική λειτουργία ή υψηλού 

καρδιαγγειακού κινδύνου. Η ασπιρίνη δεν συστήνεται σε υπερτασικούς ασθενείς χα-

μηλού ή μετρίου καρδιαγγειακού κινδύνου στους οποίους το απόλυτο όφελος και ο 

κίνδυνος είναι ισοδύναμα. Παρουσιάζει όμως ενδιαφέρον μια πρόσφατη μετανάλυση 

που αναφέρει ότι η χορήγηση ασπιρίνης αλλά όχι βαρφαρίνης στην πρωτογενή πρό-

ληψη, συνδέεται με μικρότερη επίπτωση θνητότητας καρκίνου(659). Σε περίπτωση 

που επιβεβαιωθεί, θα αλλάξει και η ένδειξη χορήγησης της ασπιρίνης. Χαμηλή δόση 

ασπιρίνης στην πρόληψη της προεκλαμψίας συζητείται στην Ενότητα 6.5.3.

7.3 Θεραπεία της υπεργλυκαιμίας
Η θεραπεία της υπεργλυκαιμίας για την πρόληψη των καρδιαγγειακών επιπλοκών 

σε ασθενείς με ΣΔ έχει αξιολογηθεί σε αρκετές μελέτες. Όσον αφορά τους ασθενείς 

με ΣΔ τύπου 1 η μελέτη DCCT (Diabetes Control and Complications Study) έδειξε ότι 

η εντατική θεραπεία με ινσουλίνη ήταν ανώτερη από την καθιερωμένη θεραπεία 

όσον αφορά την προστασία των αγγείων και τη μείωση των καρδιαγγειακών συμ-

βάντων(660,661). Επιπλέον στο ΣΔ τύπου 2 υπήρξαν μελέτες που διερεύνησαν εάν ο 

αυστηρός γλυκαιμικός έλεγχος, με βάση την από του στόματος αγωγή και/ή ινσου-

λίνη, είναι ανώτερος από το λιγότερο αυστηρό έλεγχο, όσον αφορά την πρόληψη 

των καρδιαγγειακών συμβάντων. Στην μελέτη UKPDS φάνηκε ότι ο αυστηρότερος 
γλυκαιμικός έλεγχος θα μπορούσε να αποτρέψει τη μικροαγγειακή αλλά όχι και τις 
μακροαγγειακές επιπλοκές(662), εκτός από μία υποομάδα με παχύσαρκους ασθενείς 
που έλαβαν θεραπεία με μετφορμίνη(663). Επιπλέον όσον αφορά την αξιολόγηση του 
κατάλληλου στόχου και το γλυκαιμικό έλεγχο πρόσφατα διενεργήθηκαν διάφορες 
μελέτες όπως η ADVANCE(664) η ACCORD(665) και η VADT(666) οι οποίες τυχαιοποίησαν 
στο ένα σκέλος της θεραπείας ασθενείς με χαμηλό στόχο HbA1c (<6.5% or 6.0%). 
Καμία από αυτές τις επιμέρους μελέτες δεν έδειξαν σημαντική μείωση του σύνθετου 
τελικού καταληκτικού σημείου των συνδυασμένων καρδιαγγειακών συμβάντων, αλλά 
μια σειρά από μεταγενέστερες μεταναλύσεις έδειξαν ότι η πιο έντονος γλυκαιμικός 
έλεγχος φαίνεται να μειώνει περισσότερο τα μη-θανατηφόρα στεφανιαία επεισό-
δια, το έμφραγμα του μυοκαρδίου, καθώς και τη νεφροπάθεια, χωρίς όμως να επη-
ρεάζουν την επίπτωση του ΑΕΕ, την καρδιαγγειακή και την ολική θνητότητα(667-669). 
Ωστόσο, ειδικά στην μελέτη ACCORD, το σκέλος των ασθενών με το χαμηλότερο 
στόχο HbA1c παρουσίασε περισσότερα υπογλυκαιμικά επεισόδια και υψηλότερη 
θνησιμότητα. Με βάση αυτά τα δεδομένα, η Αμερικανική Διαβητολογική Εταιρία και 
η Ευρωπαϊκή εταιρία μελέτης του διαβήτη(670) συστήνουν στους ιατρούς να εξατομι-
κεύουν τους θεραπευτικούς στόχους και να αποφεύγουν την εντατική προσπάθεια 
μείωσης της HbA1c στους εύθραυστους ασθενείς με υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο, 
περιορίζοντας τον αυστηρότερο έλεγχο της υπεργλυκαιμίας σε νεότερους ασθενείς 
με πρόσφατο διαβήτη, που δεν παρουσιάζουν ή παρουσιάζουν μικρές αγγειακές 
επιπλοκές, και έχουν σημαντικό προσδόκιμο επιβίωσης (HbA1c στόχο <7,0%), ενώ 
εξετάζει ένα λιγότερο αυστηρό στόχο HbA1c (7,5-8,0%) ή ακόμη υψηλότερο σε πιο 

Συστάσεις Κατη-
γορίαα Επίπεδοβ Βιβλιο-

γραφία

Συστήνεται η θεραπεία με στατίνες σε υπερτασικούς 
ασθενείς με μέτριο προς υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυ-
νο, με στόχο LDL <3,0mmol / L (115 mg/dL).

Ι Α
649, 
652

Σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο, συστήνεται η 
χορήγηση στατίνης, με στόχο LDL <1.8 mmol / L (70 
mg/dL).

I Α 654

Χαμηλή δόση ασπιρίνης, συστήνεται σε υπερτασι-
κούς ασθενείς με ιστορικό καρδιαγγειακών συμβά-
ντων.

I Α 657

Αντιαιμοπεταλιακή αγωγή και συγκεκριμένα χαμηλή 
δόση ασπιρίνης θα μπορούσε να συσταθεί σε υπερ-
τασικούς ασθενείς με μειωμένη νεφρική λειτουργία ή 
υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου εφόσον η ΑΠ είναι 
ελεγχόμενη.

ΙΙa B 658

Η ασπιρίνη δεν συστήνεται σε υπερτασικούς ασθε-
νείς χαμηλού ή μετρίου καρδιαγγειακού κινδύνου 
στους οποίους το απόλυτο όφελος και ο κίνδυνος 
είναι ισοδύναμα.

ΙΙΙ Α 657

Σε υπερτασικούς ασθενείς με ΣΔ, η αντιδιαβητική 
θεραπεία θα πρέπει να στοχεύει σε HbA1c <7,0%.

Ι B 670

Σε πιο εύθραυστους ηλικιωμένους ασθενείς με 
μεγαλύτερη διάρκεια ΣΔ, με περισσότερα συνοδά 
νοσήματα και υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου, θα 
μπορούσε να συσταθεί θεραπεία με στόχο HbA1c 
<7.5–8.0%

ΙΙa C -

α Κατηγορία σύστασης, β Επίπεδο απόδειξης, ΑΠ: Αρτηριακή πίεση, HbA1c: Γλυκοζυλιωμένη 
αιμοσφαιρίνη, ΣΔ:Σακχαρώδης διαβήτης

περίπλοκους και ευάλωτους ασθενείς(670,671). Περισότερες πληροφορίες αναφέρονται 
στις κατευθυντήριες οδηγίες ESC/EASD(672).

7.4 Σύνοψη των συστάσεων για το θεραπευτικό χειρισμό των παραγόντων κινδύ-
νου που σχετίζονται με την υπέρταση
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8. Παρακολούθηση των ασθενών

8.1 Παρακολούθηση ασθενών με αρτηριακή υπέρταση
Μετά την έναρξη της αντιυπερτασικής αγωγής θα μπορούσαμε να παρακολουθούμε 

τον ασθενή ανά 2-4 εβδομάδες για να αξιολογήσουμε την επίδραση των φαρμάκων 

στην ΑΠ καθώς και την ύπαρξη πιθανών ανεπιθύμητων ενεργειών. Μερικά φάρμακα 

μπορούν να επιδράσουν στην ΑΠ ήδη από τις πρώτες ημέρες ή εβδομάδες, η ΑΠ 

όμως μπορεί να παρουσιάσει καθυστερημένη απόκριση στην αγωγή που μπορεί να 

διαρκέσει έως και 2 μήνες. Όταν επιτευχτεί ο στόχος, ο ασθενής μπορεί να παρακο-

λουθείται ανά τακτά χρονικά διαστήματα (3-6 μήνες) και να αξιολογείται η ΑΠ(673). Για 

τους σταθερούς ασθενείς, οι μετρήσεις της ΑΠ στο σπίτι μπορούν να αποστέλλονται 

και μέσω ηλεκτρονικής επικοινωνίας με το γιατρό (SMS, e-mail)(675-677). Κρίνεται σκόπι-

μη η αξιολόγηση των παραγόντων κινδύνου και ΒΟΣ, τουλάχιστον κάθε 2 χρόνια.

8.2 Παρακολούθηση ατόμων με υψηλή-φυσιολογική αρτηριακή πίεση και υπέρ-
ταση της λευκής μπλούζας
Τα άτομα με υπέρταση της λευκής μπλούζας ή υψηλή φυσιολογική ΑΠ παρουσι-

άζουν συχνότερα επιπρόσθετους παράγοντες κινδύνου, και ασυμπτωματική ΒΟΣ, 

ενώ παρουσιάζουν αυξημένες πιθανότητες να εμφανίσουν και ΑΥ(285,351,678-681) (βλ. Ενό-

τητα 3.1.3). Θα πρέπει ακόμα και εάν δεν χορηγηθεί κάποια αγωγή, να παρακολου-

θούνται στενά (τουλάχιστον κάθε χρόνο) για να πραγματοποιηθούν μετρήσεις της 

ΑΠ (ιατρείου και εκτός ιατρείου) και για να ελεγχθεί ο καρδιαγγειακός κίνδυνος. Οι 

τακτικές ετήσιες επισκέψεις εξυπηρετούν επίσης το σκοπό της ενίσχυσης και επα-

νάληψης των συστάσεων σχετικά με τις υγιεινοδιαιτητικές αλλαγές, που αποτελούν 

την κατάλληλη θεραπεία σε αυτές τις περιπτώσεις.

8.3 Αυξημένη αρτηριακή πίεση στις επισκέψεις ελέγχου
Συνήθως, στις τακτικές επισκέψεις οι ασθενείς αλλά και οι Ιατροί έχουν την τάση 

να υποβαθμίζουν την αύξηση της ΑΠ στο Ιατρείο και να την αποδίδουν σε άλλους 

παράγοντες. Αυτό θα πρέπει να αποφεύγεται ενώ η διαπίστωση αυξημένης ΑΠ θα 

πρέπει να οδηγεί πάντα τους Ιατρούς στην αναζήτηση των πιθανών αιτιών, (κακή 

συμμόρφωση με το καθορισμένο θεραπευτικό σχήμα, επιμονή της υπέρτασης της 

λευκής μπλούζας, περιστασιακή ή τακτική κατανάλωση φαρμάκων ή ουσιών που 

αυξάνουν την ΑΠ). Σε περίπτωση που η αγωγή είναι αναποτελεσματική θα πρέπει 

να τροποποιείται(682,683). Θα πρέπει να ληφθεί υπ’ όψιν, ότι η μεταβλητότητα της ΑΠ 

από επίσκεψη σε επίσκεψη μπορεί να αποτελέσει παράγοντα κινδύνου, ανεξάρτητα 

από τα μέσα επίπεδα της ΑΠ που επετεύχθησαν κατά τη διάρκεια της μακροχρόνιας 

θεραπείας. Η καρδιαγγειακή προστασία μπορεί να είναι υψηλότερη σε ασθενείς που 

παρουσιάζουν σταθερά ρυθμισμένη την ΑΠ στις επισκέψεις.
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8.4 Συνεχής αναζήτηση ασυμπτωματικής βλάβης των οργάνων στόχων
Σύμφωνα με διάφορες μελέτες η αντιυπερτασική θεραπεία μπορεί να οδηγήσει 

στην υποχώρηση των ΒΟΣ προσφέροντας πολύτιμες πληροφορίες σχετικά με το 

αν οι ασθενείς είναι περισσότερο ή λιγότερο προστατευμένοι από τη θεραπευτική 

στρατηγική που υιοθετήθηκε. Αυτό φάνηκε με την υποστροφή της υπερτροφίας της 

αριστερής κοιλίας (ΗΚΓική ή ηχοκαρδιογραφική) μετά από αγωγή και τις ηχοκαρδιο-

γραφικές μετρήσεις της μάζας της αριστερής κοιλίας και το μέγεθος του αριστερού 

κόλπου(150,151,261,684–686).

Επιπλέον, η μείωση της πρωτεινουρίας (σε διαβητικούς και μη ασθενείς)(227,262,535,536,687,688) 

και της μικρολευκοματινουρίας (αν και τα αποτελέσματα εδώ είναι αντικρουόμε-

να(329,331)) με τη θεραπεία, συνοδεύτηκαν από μικρότερη συχνότητα εμφάνισης καρδι-

αγγειακών συμβαμάτων και πιο αργή εξέλιξη της νεφρικής νόσου.

Αυτό φάνηκε και σε μία πρόσφατη υπανάλυση της μελέτης ACCOMPLISH, όπου ο 

συνδυασμός αΜΕΑ με ανταγωνιστή ασβεστίου ήταν πιο αποτελεσματικός από τον 

συνδυασμό αΜΕΑ και διουρητικού, στην πρόληψη της αύξησης (διπλασιασμού) των 

επιπέδων της κρεατινίνης ορού και στη τελικού σταδίου νεφρική νόσο, ενώ μείωσε 

την πρωτεινουρία σε μικρότερο βαθμό(539). Από την άλλη μεριά, μια πρόσφατη ανά-

λυση της μελέτης ELSA, απέτυχε να τεκμηριώσει την προγνωστική αξία όσον αφορά 

τα καρδιαγγειακά συμβάντα, της μείωσης του πάχους εσω μέσου χιτώνα με τη θε-

ραπεία (πιθανώς διότι οι αλλαγές ήταν μικρές, και οι επιπτώσεις τους καλύφθηκαν 

από τις μεγάλες διαφορές των ασθενών)(188). Αυτό το συμπέρασμα υποστηρίζεται 

από διάφορες μεταναλύσεις(689-691) αν και μερικές από αυτές έχουν συζητηθεί(692). Πα-

ρόλα αυτά, αν και τα δεδομένα είναι περιορισμένα, δικαιολογούν την παρακολού-

θηση τουλάχιστον κάποιων ασυμπτωματικών ΒΟΣ, όχι μόνο κατά τη διάρκεια της 

διαστρωμάτωσης του καρδιαγγειακού κινδύνου του ασθενούς, αλλά και κατά την 

παρακολούθηση. Μια ανάλυση κόστους-αποτελεσματικότητας στην οποία αξιολο-

γούνται κατά την παρακολούθηση τα σημεία ΒΟΣ σε υπερτασικούς δεν έχει γίνει 

μέχρι στιγμής. Προς το παρόν φαίνεται λογική η παρακολούθηση της πρωτεινουρί-

ας, καθώς είναι απλή και δεν κοστίζει, όπως επίσης και η παρακολούθηση της ΥΑΚ 

ηλεκτροκαρδιογραφικά αν και το ΗΚΓ δεν είναι τόσο ευαίσθητο στην ανίχνευση των 

αλλαγών της ΥΑΚ με τη θεραπεία. Οι αλλαγές της ΥΑΚ που παρατηρούνται και με 

το ηχοκαρδιογράφημα είναι επίσης αργές ενώ επιπλέον παρουσιάζει και το μειονέ-

κτημα της μειωμένης διαθεσιμότητας, του υψηλού κόστους, του επιπλέον χρόνου 

και της ανάγκης κάποιου ειδικού για τη σωστή αξιολόγηση. Οι πληροφορίες σχετικά 

με την εκτίμηση των ΒΟΣ κατά τη διάρκεια της αντιυπερτασικής θεραπείας συνοψί-

ζονται στην Εικόνα 5. Θα πρέπει επίσης να προστεθεί στην παρακολούθηση και ο 

έλεγχος της κρεατινίνης ορού, της γλυκόζης, του καλίου και του λιπιδαιμικού προφίλ. 

Ανεξάρτητα από την ικανότητά τους να ανιχνεύσουν κάποια υποστροφή της βλάβης 

με τη θεραπεία, οι εξετάσεις στα όργανα στόχους μπορούν να παρέχουν χρήσιμες 

πληροφορίες σχετικά με την εξέλιξη της υπέρτασης, καθώς και για την εμφάνιση  

συνθηκών που απαιτούν πρόσθετες θεραπευτικές παρεμβάσεις, όπως αρρυθμίες, 

ισχαιμία του μυοκαρδίου, στενωτικές πλάκες και καρδιακή ανεπάρκεια.

Σχήμα 5. Ευαισθησία διαφόρων δεικτών στην ανίχνευση μεταβολής των ΒΟΣ με τη 
θεραπεία, ο χρόνος που χρειάζεται για τη μεταβολή και η προγνωστική της αξία.

Δείκτης ΒΟΣ Ευαισθησία 
αλλαγών

Χρόνος που απαιτείται να 
εμφανιστούν

Προγνωστική 
αξία των 
αλλαγών

ΥΑΚ/ΗΚΓ Xαμηλή Μέτρια (>6 μήνες) ΝΑΙ

ΥΑΚ/echo Μέτρια Μέτρια (>6 μήνες) ΝΑΙ

ΥΑΚ/MRI Υψηλή Μέτρια (>6 μήνες) Δεν υπάρχουν 
δεδομένα

eGFR Μέτρια Πολύ αργή (χρόνια) Δεν υπάρχουν 
δεδομένα

Πρωτεϊνούρια Υψηλή Γρήγορη (εβδομάδες/μήνες) Μέτρια

IMT Πολύ χαμηλή Αργή (>12 μήνες) ΟΧΙ

PWV Υψηλή Γρήγορη (εβδομάδες/μήνες) Περιορισμένα 
δεδομένα

ΚΒΔ Χαμηλή Δεν υπάρχουν δεδομένα Δεν υπάρχουν 
δεδομένα

ΥΑΚ: υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, ΙΜΤ: πάχυνση έσω μέσου χιτώνα, ΚΒΔ:
κνημοβραχιόνιος δείκτης, MRI: μαγνητική τομογραφία, ΗΚΓ: Ηλεκτροκαρδιογράφημα, 
PWV: Ταχύτητα σφυγμικού κύματος

8.5 Μπορεί η αντυπερτασική θεραπεία να μειωθεί ή να διακοπεί;
Σε ορισμένους ασθενείς, στους οποίους η αγωγή συνοδεύεται από τη ρύθμιση της 

ΑΠ για παρατεταμένο χρονικό διάστημα, ιδιαίτερα εάν αυτός ο ασθενείς έχει υιοθε-

τήσει τις απαραίτητες υγιεινοδιαιτητικές αλλαγές η αγωγή θα μπορούσε να μειωθεί. 

Η μείωση των φαρμάκων θα πρέπει να γίνει σταδιακά και ο ασθενής θα πρέπει να 

ελέγχεται συχνά λόγω του κινδύνου επανεμφάνισης της αυξημένης ΑΠ.
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9. Βελτίωση του ελέγχου της αρτηριακής υπέρτασης

Παρά το γεγονός ότι η ΑΥ σχετίζεται με αυξημένη καρδιαγγειακή νοσηρότητα και 

θνητότητα, σύμφωνα με διάφορες μελέτες(683) 1) ένα μεγάλο ποσοστό των ασθενών 

δεν το γνωρίζει, ή αν και γνωρίζει τους κινδύνους, δεν λαμβάνει αγωγή(693,694), 2) ο 

στόχος της ΑΠ επιτυγχάνεται σπάνια(695,696), 3) η αποτυχία μείωσης της ΑΠ στα επί-

πεδα στόχο αυξάνει την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνητότητα(607,698)  και 4) το 

ποσοστό ευαισθητοποίησης στην υπέρταση και στον έλεγχο της ΑΠ βελτιώνεται 

αργά, κάτι που αφορά και τη δευτερογενή πρόληψη(699,700). Παρά το γεγονός ότι στις 

διάφορες μελέτες, ένα μεγάλο ποσοστό των ασθενών πετυχαίνει την ΑΠ στόχο, στην 

πραγματικότητα, στην καθημερινή κλινική πράξη το ποσοστό αυτό είναι σαφώς μι-

κρότερο(701). Κατά συνέπεια, η υψηλή ΑΠ παραμένει η κύρια αιτία θανάτου και καρ-

διαγγειακής νοσηρότητας στην Ευρώπη και παγκοσμίως(702). Τα κυριότερα αίτια του 

χαμηλού ποσοστού ελέγχου της ΑΠ είναι η αδράνεια των Ιατρών(703) η κακή συμμόρ-

φωση των ασθενών(704,705) και οι ελλείψεις των συστημάτων υγειονομικής περίθαλψης 

κυρίως όσον αφορά στην προσέγγισή τους στις χρόνιες παθήσεις. Η αδράνεια του 

Ιατρού (δηλαδή η μη θεραπευτική δράση, όταν η ΑΠ του ασθενούς είναι αυξημένη) 

προκαλείται από πολλούς παράγοντες όπως: ενδοιασμοί σχετικά με τους κινδύνους 

της υψηλής ΑΠ κυρίως στους ηλικιωμένους, φόβος της μειωμένης άρδευσης των ζω-

τικών οργάνων (καμπύλη J) και η ανησυχία των παρενεργειών των φαρμάκων.

Αρκετοί γιατροί διατηρούν επίσης μια σκεπτικιστική στάση απέναντι στις κατευ-

θυντήριες οδηγίες, καθώς προέρχονται συνήθως από πολλές διαφορετικές πηγές 

(διεθνείς και εθνικές επιστημονικές εταιρείες, κυβερνητικούς οργανισμούς, τοπικά 

νοσοκομεία, κ.λπ.), με συστάσεις που συνήθως θεωρούνται μη ρεαλιστικές για να 

εφαρμοστούν στο περιβάλλον του Ιατρείου(706). Η κακή συμμόρφωση στην αγωγή 

αφορά δυστυχώς ένα μεγάλο ποσοστό ασθενών με αρρύθμιστη ΑΠ, και συνοδεύεται 

από αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο(704-710). Πρόκειται για ασθενείς που δεν τηρούν 

γενικά κάποιο συγκεκριμένο χρονοδιάγραμμα στην λήψη των φαρμάκων. Συνήθως, 

μετά από το πρώτο εξάμηνο της θεραπείας, περίπου το 1/3 θα παρουσιάσει προ-

βλήματα στη συμμόρφωση ενώ μετά από ένα χρόνο αγωγής, το ποσοστό αυτό μπο-

ρεί να ανέβει στο 50%. Επιπλέον, περίπου το 10% των ασθενών ξεχνά να λάβει την 

αγωγή καθημερινά(704,705,709,711). Διάφορες προσεγγίσεις έχουν προταθεί για τη μείωση 

αδράνειας όσον αφορά τον Ιατρό και τη βελτίωση της συμμόρφωσης. Προγράμμα-

τα κατάρτισης των ιατρών θα μπορούσαν να βοηθήσουν(712-714), επίσης, η ύπαρξη 

ενημερωτικού υλικού σε διάφορα σημεία που συχνάζουν ιατροί και ασθενείς θα μπο-

ρούσαν να έχουν ευνοϊκή επίδραση όσον αφορά την πληροφόρηση και τα κίνητρα 

από τα ενδιαφερόμενα άτομα. (Τύπος, φαρμακεία, σχολεία και άλλους δημόσιους 

χώρους(715)). Επιπλέον η απλοποίηση της μέτρησης της ΑΠ με τη χρήση αυτόματων 

συσκευών μέτρησης της ΑΠ στο σπίτι ή χρήση τηλεμετρίας για τη διαβίβαση των 

καταγεγραμμένων τιμών της ΑΠ θα μπορούσε να συνεισφέρει σημαντικά(66,98,99,716). 

Επιπλέον οι πάροχοι των υπηρεσιών υγείας θα πρέπει να εκπαιδεύονται και να 

εφαρμόζουν τις κατευθυντήριες οδηγίες για να αυξήσουν τα ποσοστά επίτευξης της 

ΑΠ στόχου(717-719).
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Πίνακας 17: Τρόποι βελτίωσης της συμμόρφωσης στις συστάσεις 
                    των Ιατρών.

Ασθενής

1) Πληροφόρηση του ασθενούς, σε συνδυασμό με στρατηγικές 
    κινήτρων (βλέπε τμήμα 5.1.6. για τη διακοπή του καπνίσματος)

2) Ομαδικές συνεδρίες

3) Παρακολούθηση της αρτηριακής πίεσης από τον ασθενή

Φάρμακα

4) Απλοποιημένο θεραπευτικό σχήμα

5) Συσκευασία υπενθύμισης

Σύστημα υγείας

6) Εντατική φροντίδα (στενή παρακολούθηση, τηλέφωνο 
παρακολούθησης, 
     υπενθυμίσεις, κατ’οίκον επισκέψεις, κοινωνική υποστήριξη)

7) Παρεμβάσεις που αφορούν άμεσα τους φαρμακοποιούς

Στον πίνακα 17 συνοψίζεται ένας κατάλογος παρεμβάσεων που σχετίζεται με τη 

βελτίωση της συμμόρφωσης του ασθενούς στη θεραπεία.
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