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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 
 
 

 

Σε µια εποχή όπου το stress, η καθιστική ζωή, η κακή διατροφή, τα περιττά κιλά, 

και η έλλειψη σωµατικής άσκησης γίνονται ολοένα και πιο συχνά, οι απειλές για την 

υγεία µας αυξάνονται. 

Η αρτηριακή υπέρταση είναι η πιο συχνή αυτόνοµη πάθηση στον άνθρωπο, η 

οποία προσβάλλει σε µεγάλο ποσοστό τον ενήλικο πληθυσµό του δυτικού κόσµου. Η 

υψηλή αρτηριακή πίεση, σαν ένας ‘’σιωπηλός δολοφόνος’’ όπως έχει χαρακτηρισθεί, 

είναι µία πολυσυστηµατική διαταραχή η οποία επηρεάζει την καρδιά, τους νεφρούς, τον 

εγκέφαλο, τα αγγεία και τους ενδοκρινείς αδένες γι’ αυτό πρέπει να λαµβάνονται έγκαιρα 

όλα τα µέτρα για την αποτελεσµατική πρόληψη και αντιµετώπιση της. Συνεπώς είναι µια 

πάθηση που ενδιαφέρει κάθε ιατρό που ασχολείται µε την άσκηση της κλινικής ιατρικής, 

αλλά και κάθε σχετιζόµενο µε την περίθαλψη και τις υπηρεσίες της υγείας. 

Αντιλαµβανόµενοι την τεράστια σηµασία της πάθησης και µε την καθοδήγηση και 

τις συµβουλές του επιβλέποντα της εργασίας µας καθηγητή κύριο Χ. Λαφάρα, µας 

δόθηκε η δυνατότητα συγγραφής της εν λόγω πτυχιακής εργασίας. Περιλαµβάνονται 

κατά το δυνατόν όλα τα δεδοµένα, οι γνώσεις και οι επικρατούσες απόψεις, η ανάπτυξη 

τους είναι αλλού περιληπτική και αλλού εκτεταµένη και λεπτοµερειακή. 

Το 1ο κεφάλαιο αποτελεί το ουσιαστικό και κύριο περιεχόµενο της εργασίας. Οι 

πληροφορίες που περιέχει το κεφάλαιο αυτό, προσπαθούν να καλύψουν ικανοποιητικά 

κάθε τύπο και κατηγορία της αρτηριακής υπέρτασης. Να εκτεθούν οι απαραίτητες 

επιδηµιολογικές και παθοφυσιολογικές γνώσεις που είναι απαραίτητες για την λήψη των 

κλινικών αποφάσεων, καθώς και να περιγραφούν οι διαγνωστικές µέθοδοι και 

δοκιµασίες. Θεωρήθηκε σκόπιµη η αναφορά σε ειδικές οµάδες πληθυσµού και στις 

επείγουσες υπερτασικές καταστάσεις λόγω των ειδικών προβληµάτων και των 

ερωτηµατικών που παρουσιάζουν. Τέλος, παρουσιάζονται οι επιπλοκές που µπορεί να 

επιφέρει  η αρτηριακή υπέρταση. 
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Το 2ο κεφάλαιο εξετάζει τις εφαρµοζόµενες µορφές θεραπείας. Παρουσιάζονται τα 

πλεονεκτήµατα και τα µειονεκτήµατα της όποιας αναφερόµενης θεραπείας και δίνονται 

οι ορθότερες και νεότερες πληροφορίες. 

Στο 3ο κεφάλαιο της παρούσας εργασίας αναπτύσσονται οι σηµαντικότερες 

νοσηλευτικές διαγνώσεις που παρατηρούνται σε έναν υπερτασικό ασθενή καθώς και οι 

ανάλογες παρεµβάσεις αυτών. Στόχος τους είναι ο έλεγχος της υπέρτασης και η 

ελάττωση της καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνητότητας. 

Η ανάπτυξη των θεµάτων γίνεται περισσότερο παραστατική µε την παράθεση 

πινάκων, εικόνων και σχεδιαγραµµάτων, γεγονός που αναµένεται να βοηθήσει για την 

πιο άνετη, κατανοητή και ευχάριστη µελέτη των κειµένων. 



 

 7 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ, ΓΕΝΙΚΕΣ ΑΡΧΕΣ 

 

 

ΤΑΥΤΟΤΗΤΑ Α.Υ. 

 

I. ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΠΙΕΣΗ 
Για την επαρκή αιµάτωση και τροφοδοσία των ιστών µε οξυγόνο δεν αρκεί η 

καρδιακή λειτουργία. Χρειάζεται απαραιτήτως και η διατήρηση της πίεσης του αίµατος 

µέσα στα αγγεία σε ορισµένα καθορισµένα επίπεδα.  

Το υψηλότερο σηµείο που φθάνει η πίεση µέσα στην αρτηρία λέγεται συστολική 

πίεση ή απλά µεγάλη πίεση (maxima).Το ελάχιστο σηµείο που πέφτει η πίεση στην 

αρτηρία λέγεται διαστολική πίεση ή µικρή πίεση (minima). 

∆ιαφορική πίεση είναι η διαφορά συστολικής µείον διαστολικής πίεσης και είναι η 

πίεση που κινεί το αίµα. 

 Μέση πίεση ορίζουµε το άθροισµα της διαστολικής συν 1/3 της διαφορικής 

πιέσεως. 

Σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας, η φυσιολογική αρτηριακή πίεση 

πρέπει να είναι, για την µεν συστολική µικρότερη από 140mmHg, για τη δε διαστολική 

µικρότερη από 90mmHg. Η αρτηριακή πίεση παριστά µια συνεχιζόµενη µεταβλητή 

παράµετρο της φυσιολογικής λειτουργίας του οργανισµού. Συνεπώς ο καθορισµός 

σταθερών ορίων µεταξύ του φυσιολογικού και του παθολογικού είναι δύσκολος και έχει 

αποτελέσει το αντικείµενο αλληλοσυγκρουόµενων απόψεων και µεγάλων διαφωνιών 

µεταξύ των ειδικών κατά τη διάρκεια των τελευταίων τεσσάρων δεκαετειών.7 

 

Η πίεση του αρτηριακού αίµατος εξαρτάται από : 

• Τον όγκο του αίµατος 

• Τις περιφερικές αντιστάσεις  
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• Τη γλοιότητα του αίµατος 

• Τον κατά λεπτό όγκο του αίµατος 

 

Η πίεση του αίµατος εξαρτάται από την δύναµη µε την οποία στέλνει η καρδιά το 

αίµα στις αρτηρίες, από τον όγκο του αίµατος, και την ελαστικότητα των αρτηριών. Οι 

µικρές αρτηρίες περιβάλλονται από µυϊκό πλέγµα που συσπειρώνεται γύρω τους. Αν 

αυτός ο µυς συσταλεί, 

τότε η αρτηρία στενεύει. 

Με τον τρόπο αυτό οι 

µικρές αρτηρίες 

µπορούν να έχουν 

ποικίλες διαµέτρους, 

ανάλογα µε τις ποικίλες 

ανάγκες των διαφόρων 

οργάνων σε 

διαφορετικές δραστηριότητες. Στους ανθρώπους µε υπέρταση ο µηχανισµός αυτός 

βρίσκεται σε λανθάνουσα κατάσταση και όλες οι αρτηρίες είναι πολύ στενές. Συνέπεια 

της κατάστασης αυτής είναι η εντονότερη εργασία της καρδιάς προκειµένου το αίµα να 

διέλθει µέσα τους.   

 

Παράγοντες που επηρεάζουν την πίεση του αίµατος είναι οι εξής: 

� Η αναλογία: η καρδία στέλνει το αίµα στις αρτηρίες µε αναλογία που 

ποικίλλει, ανάλογα µε το τι σκεφτόµαστε ή πράττουµε. 

� Η διάµετρος: οι µικρότερες αρτηρίες έχουν µεταβλητή διάµετρο, ανάλογα 

µε την πίεση που ασκούν οι µύες που τις περιβάλλουν. Η τάση των µυών 

εξαρτάται από σήµατα του εγκεφάλου και από ορµόνες που εκκρίνονται 

και κυκλοφορούν στο αίµα. 

� Η τριβή: η τριβή στα τοιχώµατα των αρτηριών αυξάνεται όσο ( γερνούν), 

γίνονται τραχύτερες και αποκτούν κηρώδεις πλάκες από ένα µείγµα 

πηγµένου αίµατος και χοληστερόλης. Αυτή η τραχύτητα ανεβάζει την πίεση 

του αίµατος, γιατί αυξάνει την αντίσταση στη ροή του, αλλά και 

επιταχύνεται από την αυξηµένη πίεση δηλαδή υπάρχει ένας φαύλος 

κύκλος. 
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� Ιξώδες και όγκος : και τα δύο ποικίλλουν, κυρίως ανάλογα µε τη λήψη 

αλατιού, την επάρκεια των νεφρών και το µέγεθος και σχήµα των ερυθρών 

αιµοσφαιρίων, που µπορεί να µεταβληθεί από τα χαµηλά επίπεδα σιδήρου 

στο αίµα ή από τα υψηλά του οινοπνεύµατος. 

Η αρτηριακή πίεση παρουσιάζει διαφορές µεταξύ ανδρών και γυναικών και 

λευκών και µαύρων και επιπλέον µεταβάλλεται: 

α.    Με την ηλικία. Η συστολική αρτηριακή πίεση αυξάνει προοδευτικά µέχρι το             

τέλος της ζωής και µάλιστα στην ηλικία µετά τα 60 έτη ένα µεγάλο ποσοστό 

των   ηλικιωµένων έχει συστολική αρτηριακή πίεση µέσα στα όρια του 

παθολογικού. Η διαστολική αρτηριακή πίεση ανέρχεται βραδέως µέχρι την 

ηλικία των 55 ετών περίπου και στη συνέχεια παραµένει στα ίδια επίπεδα ή 

και υποχωρεί κάπως. 

 β.   Με την επίδραση ψυχικής και σωµατικής καταπόνησης. Η έντονη σωµατική 

άσκηση και καταπόνηση και κυρίως η δυναµικού ή ισοµετρικού τύπου µυϊκή 

προσπάθεια αυξάνει παροδικά, την αρτηριακή υπέρταση και ιδίως την 

συστολική αρτηριακή πίεση. Άνοδος της αρτηριακής πίεσης πολλές φορές 

σηµαντικού βαθµού συνοδευόµενη συνήθως από ταχυκαρδία συµβαίνει κατά 

τη διάρκεια ανησυχίας και ψυχικών κλονισµών. 

 γ.   Με την επίδραση ενδογενών ρυθµιστικών µηχανισµών. Η λειτουργία και οι 

αλληλεπιδράσεις των κύριων µηχανισµών- αξόνων που αποτελούν το 

ενδογενές ρυθµιστικό σύστηµα της αρτηριακής πίεσης είναι συχνά υπεύθυνα 

για την διατήρηση της σε ένα σταθερό επίπεδο ή την πρόκληση αποκλίσεων 

και αστάθειας. 

 δ.   Κατά τη διάρκεια του 24ώρου. Η αρτηριακή πίεση των φυσιολογικών και των 

υπερτασικών ατόµων παρουσιάζει µεταβολές και διακυµάνσεις δύο τύπων. Ο 

ένας ακολουθεί ένα χαρακτηριστικό 24ωρο ρυθµό (Κιρκαδιανό ρυθµό) ο 

οποίος επαναλαµβάνεται σταθερά και χαρακτηρίζεται από την παρουσία των 

υψηλότερων πιέσεων τις πρωινές ώρες µετά την έγερση, την προοδευτική 

µείωση της µέχρι τις ώρες του νυχτερινού ύπνου οπότε γίνονται χαµηλότερες, 

µε το ναδίρ περί την 3ην – 4ην πρωινή ώρα. 

 ε.   Με την επίδραση διαφόρων συνηθειών, διαιτητικών συνήθως όπως είναι η 

υπερβολική χρήση άλατος και οινοπνευµατωδών και η παχυσαρκία. Οι 

καταστάσεις αυτές µπορεί να προκαλούν αυξήσεις της αρτηριακής πίεσης, οι 



 

 10 

οποίες όµως συνήθως υποχωρούν όταν το προκλητικό αίτιο παύει να 

υπάρχει. 

 στ.  Με τη λήψη διαφόρων φαρµάκων. 

 

Θα ήταν παράληψη να µην αναφερθεί µαζί µε τους παράγοντες που επηρεάζουν 

την αρτηριακή πίεση και ο γενετικός. Η προδιάθεση για ανάπτυξη υπέρτασης σε παιδιά 

υπερτασικών είναι σαφής και οι πιέσεις των γενικά είναι υψηλότερες από ότι στα παιδιά 

µη υπερτασικών γονιών. Τέλος, µαζί µε τις µεταβολές που παρουσιάζει η αρτηριακή 

πίεση πρέπει να σηµειωθεί και η περιοδική κύµανση που παρατηρείται σε µερικά άτοµα 

και που δεν σχετίζεται µε σωµατική άσκηση ή ψυχική ένταση.7  

 

II. ΟΡΙΣΜΟΣ – ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ Α.Υ. 

Οι µεγάλης κλίµακας πληθυσµιακές µελέτες έχουν επισηµάνει τρεις κύριους 

παράγοντες κινδύνου για την καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνητότητα. Την αρτηριακή 

υπέρταση, την υπερλιπιδαιµία, το κάπνισµα. Μεταξύ των τριών, η αρτηριακή υπέρταση 

εµφανίζει την µεγαλύτερη προγνωστική αξία στον υπολογισµό προσδόκιµου επιβίωσης. 

H αρτηριακή υπέρταση είναι η συχνότερη πάθηση και οι επιπτώσεις της στην υγεία πολύ 

σοβαρές, που όµως προλαµβάνονται στην πλειονότητα τους, εάν εφαρµοστεί έγκαιρη 

και αποτελεσµατική θεραπεία. ∆υστυχώς, ακόµα η αρτηριακή υπέρταση δεν 

διαγιγνώσκετε ούτε θεραπεύεται σωστά για πολλούς και διαφόρους λόγους, ένας από 

τους οποίους ήταν και η έλλειψη του αποδεκτού από όλους τους ιατρούς, ορισµού της.7 

Όπως, και η παλαιότερη έκθεση, έτσι και οι δυο τελευταίες εκθέσεις του 1996 και 

του 1999 του Παγκόσµιου Οργανισµού Υγείας αναγνωρίζουν ότι ο ορισµός της 

αρτηριακής υπέρτασης είναι δύσκολος και αυθαίρετος και ότι η διαχωριστική γραµµή 

µεταξύ υπερτασικών και νορµοτασικών µπορεί να καθοριστεί µετά από κλινικές και 

θεραπευτικές µελέτες, οι οποίες θα αποδεικνύουν τα οφέλη της ελάττωσης της 

αρτηριακής πίεσης.  

Μια βασική διαφορά της νέας έκθεσης είναι ότι ο ορισµός της υπέρτασης δεν 

βασίζεται πλέον µόνο στην διαστολική πίεση αλλά και στην συστολική. Η έκθεση του 

1996 τονίζει τη σπουδαιότητα που έχει η συστολική αρτηριακή πίεση ως παράγοντας 

κινδύνου για τις καρδιακές νόσους, κάτι που είχε από ετών τονίσει και η οµάδα του 

Framingham. Σύµφωνα µε τις νεότερες αυτές αντιλήψεις, ο ορισµός της υπέρτασης 

αναφέρεται σε τιµές συστολικής αρτηριακής πίεσης 140 mmHg και άνω, και τιµές 
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διαστολικής αρτηριακής πίεσης 90 mmHg και άνω, και υπό τον όρο ότι οι αναφερόµενες 

τιµές θα λαµβάνονται µετά από επανειληµµένες µετρήσεις. 

Μια άλλη καινοτοµία της έκθεσης του 1996, είναι ότι προτείνονται δύο τρόποι 

ταξινόµησης της αρτηριακή υπέρταση, αφενός µε γνώµονα τις τιµές της αρτηριακής 

πίεσης και αφετέρου µε βάση την έκταση των αλλοιώσεων των οργάνων στόχων. Οι 

όροι ‘’ήπια’’, ‘’µέτρια’’ και 

‘’σοβαρή’’ υπέρταση, που 

αποτελούσαν την βασική 

ταξινόµηση παλαιοτέρων 

εκθέσεων, διατηρούνται λόγω 

κοινής χρήσεως τους στην 

κλινική πρακτική. Η νέα όµως 

έκθεση του Π.Ο.Υ τονίζει ότι οι 

όροι αυτοί βασισµένοι µόνο 

στις τιµές της αρτηριακής 

πίεσης δεν εκφράζουν τη 

σοβαρότητα της συνολικής 

κατάστασης του υπερτασικού. 

Η βαρύτητα της υπέρτασης εξαρτάται από τον ολικό καρδιαγγειακό κίνδυνο που 

σχετίζεται µε την ύπαρξη και άλλων παραγόντων κινδύνου ή/και αλλοιώσεων των 

οργάνων – στόχων. Η ποσοτική εκτίµηση του ολικού καρδιαγγειακού δείκτη κινδύνου 

είναι σηµαντική για να προσδιοριστεί από πιο επίπεδο και πάνω πρέπει να γίνει η 

θεραπευτική παρέµβαση.3 
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Η υψηλή φυσιολογική πίεση περιλαµβάνεται σαν κατηγορία επειδή τα άτοµα µε 

συστολική αρτηριακή πίεση ή/και διαστολική αρτηριακή πίεση σε αυτά τα επίπεδα, 

βρίσκονται σε αυξηµένο κίνδυνο να αναπτύξουν οριστική υψηλή αρτηριακή πίεση και να 

υποστούν θανατηφόρα και µη καρδιαγγειακά συµβάµατα σε σύγκριση µε κατά τα άλλα 

όµοια άτοµα µε χαµηλότερες πιέσεις. Αυτοί που παρουσιάζουν υψηλή φυσιολογική 

πίεση πρέπει να παρακολουθούνται συχνά και να πεισθούν να βελτιώσουν τον τρόπο 

της ζωής τους. Η εφαρµογή της µη φαρµακολογικής θεραπείας σε αυτά τα άτοµα µειώνει 

την πίεση και αποµακρύνει την ανάγκη χρήσεως αντιυπερτασικών φαρµάκων στο 

µέλλον.7 

Μια ακόµη επίσης αποδεκτή ταξινόµηση – ορισµός στον οποίον λαµβάνεται 

υπ’όψην η ηλικία των ασθενών είναι η ακόλουθη: 

1. ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΠΙΕΣΗ        

 α) Ηλικία: 17 – 40 έτη         

  Α.Π.: < 140/90 mmHg        

 β) Ηλικία: 41 – 60 έτη         

  Α.Π.: <150/90 mmHg        

 γ) Ηλικία: άνω των 60         

  Α.Π.: < 160/90 mmHg 

2. ΥΠΕΡΤΑΣΗ          

 α) Ηλικία: 17 – 60 έτη         

  Α.Π.: >160/100 mmHg        

 β) Ηλικία: άνω των 60         

  Α.Π.: > 175/100 mmHg. 

3. ΟΡΙΑΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ         

 Επίπεδα της αρτηριακής πίεσης που ευρίσκονται µεταξύ των  

      υπερτασικών και φυσιολογικών τιµών.7  
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III. ΕΠΙΠΟΛΑΣΜΟΣ 

Ο επιπολασµός της αρτηριακής υπέρτασης αυξάνει µε την ηλικία, είναι 

µεγαλύτερη στους µαύρους παρά στους λευκούς και ανεξάρτητα φυλής είναι 

µεγαλύτερος στα λιγότερο µορφωµένα άτοµα σε σύγκριση µε τα µορφωµένα. Είναι 

ειδικά αυξηµένος στις χαµηλότερες κοινωνικοοικονοµικές οµάδες.  

• Στους νέους, µετά την εφηβεία και στα πρώτα χρόνια της µέσης ηλικίας ο 

επιπολασµός της αρτηριακής υπέρτασης είναι υψηλότερος στους άνδρες 

από ότι στις γυναίκες. Αργότερα όµως κατά τη χρονική περίοδο της 

εµµηνόπαυσης συµβαίνει το αντίθετο. 

• Και στα δυο φύλα στην ηλικία µεταξύ 35 και 65 ετών η σοβαρή αρτηριακή 

υπέρταση µε διαστολική πίεση περί τα 130 mmHg δεν είναι συχνότερη 

από 0,5% εάν όµως οι πάσχοντες από αυτήν την αρτηριακή υπέρταση 

αφαιρεθούν χωρίς θεραπεία, έχουν µία πρόγνωση που είναι µάλλον 

χειρότερη από τον 2ου βαθµού καρκίνου του µαστού. 

• Η κακοήθης υπέρταση είναι σπάνια σήµερα, αλλά η πρόγνωση της άνευ 

θεραπείας είναι χειρότερη από του καρκίνου του στοµάχου ή του 

πνεύµονος µε πιθανότητα θανάτου σε ένα χρόνο 80%. 

• ∆ιαστολικές πιέσεις µεταξύ 110 και 129 mmHg απαντώνται στο 4 – 5% του 

ενήλικου πληθυσµού. Αυτό το ποσοστό µόνο του αντιπροσωπεύει τον 

διπλάσιο αριθµό των πασχόντων από σακχαρώδη διαβήτη. Ο 

συνδυασµένος επιπολασµός της µέτριας και βαριάς αρτηριακής 

υπέρτασης  είναι περί το 5% του ενήλικου πληθυσµού. 

• Όλοι οι ειδικοί περί την αρτηριακή πίεση τονίζουν ότι ο επιπολασµός της 

υπέρτασης στον ενήλικα πληθυσµό του δυτικού κόσµου υπερβαίνει το 

20%, καθιστώντας αυτή την πιο συχνή πάθηση. Φαίνεται ότι κάπου στο 

ποσοστό αυτό βρίσκεται η πραγµατικότητα. Όµως η τελευταία λέξη για τον 

ακριβή επιπολασµό δεν έχει ειπωθεί ακόµα, διότι οι περισσότερες 

εκτιµήσεις έχουν προέλθει από µελέτες και στοιχεία ασφαλιστικών 

εταιριών, όπου τα χρησιµοποιηθέντα κριτήρια και οι µέθοδοι µετρήσεων 

ήσαν διαφορετικά.7 
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IV. ΑΙΤΙΟΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ 

Όπως είναι γνωστό στο 95% των περιπτώσεων υπέρτασης, η ακριβής αιτιολογία 

είναι άγνωστη. Σε απουσία µιας γνωστής αιτίας δεν µπορεί να δοθεί σαφές όνοµα στη 

νόσο. Κατά καιρούς χρησιµοποιήθηκαν διάφοροι όροι για να χαρακτηρισθεί η υπέρταση, 

όπως ιδιοπαθής, καλοήθης, ή αρτηριακή υπέρταση, κανένας όµως από αυτούς δεν 

εκφράζει την πραγµατικότητα. Έχει επικρατήσει ο όρος πρωτοπαθής για να διακριθεί 

από την δευτεροπαθή υπέρταση που οφείλεται σε γνωστές αιτίες. 

1. ΑΥΞΗΜΕΝΟΣ ΟΓΚΟΣ ΠΑΛΜΟΥ 

Σε µερικούς ασθενείς µε πρόσφατο ιστορικό αρτηριακής υπέρτασης και 

υπερκινητική κυκλοφορία έχει βρεθεί αυξηµένος όγκος παλµού. Εάν η υπερκινητική αυτή 

κατάσταση ευθύνεται για την υπέρταση, τότε η αύξηση του όγκου παλµού λογικά 

επέρχεται είτε επειδή αυξάνει το προφόρτιο είτε λόγω αύξησης της καρδιακής 

συσπαστικότητας µέσω αυξηµένου νευρογενούς ερεθισµού της καρδιάς. Εν τούτοις, ο 

αυξηµένος όγκος παλµού δεν διαρκεί δεδοµένου ότι το σταθερό αιµοδυναµικό εύρηµα 

στην εγκατεστηµένη υπέρταση είναι οι αυξηµένες περιφερικές αντιστάσεις µε 

φυσιολογικό όγκο παλµού. Σε µερικούς µεσήλικους υπερτασικούς ασθενείς η υπέρταση 

συνεχίζει να διατηρεί τον αυξηµένο όγκο παλµού, όπως φαίνεται από την µεγάλη 

διαφορική πίεση που είναι > 60 mmHg. 

2. ΑΥΞΗΜΕΝΟΣ ΟΓΚΟΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΟΥΝΤΩΝ ΥΓΡΩΝ 

Είναι ένας δεύτερος µηχανισµός που θα µπορούσε να προκαλέσει υπέρταση 

αυξάνοντας τον όγκο παλµού, µέσω αύξησης του προφορτίου. Εν τούτοις, στις 

περισσότερες µελέτες φαίνεται ότι οι ασθενείς µε εγκατεστηµένη υπέρταση έχουν 

χαµηλότερο όγκο αίµατος και ολικό ανταλλάξιµο όγκο συγκριτικά µε τους 

νορµοτασικούς. Όµως όταν η αρτηριακή πίεση συγκρίθηκε µε τον ολικό όγκο αίµατος σε 

νορµοτασικούς και υπερτασικούς ασθενείς µε οριακή και ήπια πρωτοπαθή υπέρταση, 

βρέθηκε αρνητική µεν συσχέτιση στους νορµοτασικούς, αλλά όχι στους υπερτασικούς. Η 

εξήγηση που δόθηκε είναι ότι ο όγκος αίµατος ήταν δυσανάλογος για το επίπεδο πίεσης. 

Έτσι ακόµη και αν οι απόλυτες τιµές είναι µειωµένες, ένας σχετικά αυξηµένος όγκος 

αίµατος µπορεί να ενοχοποιείται στη διατήρηση της υπέρτασης. Στην πρωτοπαθή 

υπέρταση παρατηρείται και αύξηση στο ενδοκυττάριο υγρό περίπου 1,5 L/m2. Τελικά, αν 

και ο αυξηµένος όγκος παλµού συµµετέχει στην έναρξη της υπέρτασης, από τη στιγµή 

που θα εγκατασταθεί η νόσος δεν αυξάνεται περαιτέρω, αλλά αυξάνονται οι περιφερικές 

αντιστάσεις.3    
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3. ΤΟ ΣΥΣΤΗΜΑ ΡΕΝΙΝΗΣ–ΑΓΓΕΙΟΤΑΣΙΝΗΣ–ΑΛ∆ΟΣΤΕΡΟΝΗΣ (Ρ.Α.Α.) 

Το σύστηµα αυτό, όπως και το συµπαθητικό παριστά ένα σηµαντικό µηχανισµό 

ρύθµισης της φυσιολογικής αρτηριακής πίεσης και αµφότερα συνεργάζονται στενά. Η 

δραστηριότητα του συστήµατος Ρ.Α.Α. µπορεί εύκολα να µετρηθεί και µελετηθεί αντίθετα 

µε του συµπαθητικού.7 

Η ρενίνη είναι ένα ένζυµο που εκκρίνεται από τα κύτταρα της παρασπειραµατικής 

συσκευής του φλοιού των νεφρών. Στα φυσιολογικά άτοµα, η ρενίνη επηρεάζεται από 

την πρόσληψη Na+  µε τις τροφές, µε αποτέλεσµα να αυξάνεται η ρενίνη, όταν 

ελαττώνεται το φορτίο NaCl. Το κατά πόσο το K+  επηρεάζει τα επίπεδα ρενίνης δεν έχει 

πλήρως διευκρινιστεί. Η στάση του σώµατος επηρεάζει επίσης τα επίπεδα ρενίνης στο 

πλάσµα. Έτσι στην όρθια θέση, φυσιολογικά, παρατηρείται σηµαντική αύξηση της.3 

 Η δράση της συνίσταται στην απόσπαση του δεκαπεπτιδίου αγγειοτασίνη Ι από 

µια µεγαλοµοριακή πρωτεΐνη, το αγγειοτενσινογόνο, το οποίο παράγεται από το ήπαρ. 

Η αγγειοτασίνη Ι δεν έχει φυσιολογική δράση, αλλά µετατρέπεται αµέσως στην 

πνευµονική κυκλοφορία και τους άλλους ιστούς στο ισχυρό πιεσογόνο οκταπεπτίδιο 

αγγειοτασινη ΙΙ. Το υπεύθυνο για την µετατροπή της αγγειοτασίνης Ι σε αγγειοτασίνη ΙΙ 

είναι το µετατρεπτικό ένζυµο αγγειοτασίνης (Μ.Ε.Α.).7 

Η αγγειοτασίνη ΙΙ είναι ο πιο γνωστός αγγειοσυσπαστικός παράγοντας και 

προκαλεί σύσπαση αµφοτέρων των µικρών αρτηριών και των φλεβών. Μπορεί επίσης 

να ερεθίζει το συµπαθητικονευρικό σύστηµα µε απ’ ευθείας δράση στον εγκέφαλο και 

έµµεσα αυξάνοντας τη περιφερική νευροµεταβίβαση. Η αγγειοτασίνη ΙΙ αποτελεί επίσης 

ένα ειδικό ερέθισµα για την έκκριση αλδοστερόνης. Αµφότερες η αγγειοτασίνη ΙΙ και η 

αδοστερόνη είναι σηµαντικές στην ρύθµιση του ισοζυγίου ύδατος και νατρίου καθώς και 

του περιφερικού αγγειακού τόνου. Το ερέθισµα για την δραστηριότητα του συστήµατος 

ρενίνης-αγγειοτασίνης είναι το ποσόν του περιεχοµένου στο αίµα νατρίου. Όταν υπάρχει 

µείωση του νατρίου αυξάνει η έκκριση ρενίνης και η παραγωγή αγγειοτασίνης ΙΙ. Το 

αντίθετο συµβαίνει επί περίσσειας νατρίου. Άλλα ερεθίσµατα για την ελευθέρωση 

ρενίνης είναι το συµπαθητικό νευρικό σύστηµα και οι τασεοϋποδοχείς στα νεφρικά 

αρτηριόλια, οι οποίοι απαντούν άµεσα στην πτώση της αρτηριακής πίεσης µε αύξηση 

της παραγωγής ρενίνης.7 

Η αλδοστερόνη είναι µια µεταλλοκορτικοειδής ορµόνη µε ισχυρή ιδιότητα 

κατακράτησης νατρίου, εκκρινόµενη από την κοκκιωµατώδη ζώνη του φλοιού των 

επινεφριδίων. Επιδρά κατευθείαν στα άπω νεφρικά σωληνάρια, αυξάνοντας την 
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ανταλλαγή του νατρίου µε το κάλιο, προκαλώντας έτσι κατακράτηση νατρίου και 

απώλεια καλίου. Η άποψη ότι η αδοστερόνη µπορεί να παίξει ρόλο στην δηµιουργία της 

αρτηριακής υπέρτασης δεν έχει τύχει υποστήριξης. 

                                                                                Το σύστηµα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης 

1. Το σύστηµα ρενίνης-αγγειοτενσίνης–αλδοστερόνης είναι 

µια σειρά αντιδράσεων µε σκοπό να βοηθήσουν στη ρύθµιση 

της αρτηριακής πίεσης. 

2. Όταν η πίεση του αίµατος πέφτει (για συστολική πίεση 

<100 mmHg), τα νεφρά απελευθερώνουν ρενίνη στην 

κυκλοφορία του αίµατος. 

3. Η ρενίνη χωρίζει το αγγειοτενσινογόνο, µια µεγάλη 

πρωτείνη που κυκλοφορεί στο αίµα, σε µικρότερα τµήµατα. 

Ένα τέτοιο τµήµα είναι η αγγειοτενσίνη Ι. Η αγγειοτενσίνη Ι, 

που είναι σχετικά ανενεργής, χωρίζεται σε µικρότερα 

τµήµατα από το ένζυµο ACE (ένζυµο µετατροπής της 

αγγειοτενσίνης). Ένα τέτοιο τµήµα είναι η αγγειοτενσίνη ΙΙ, το 

οποίο είναι πολύ ενεργό.  

4. Η αγγειοτενσίνη ΙΙ, µια ορµόνη, προκαλεί σύσπαση των 

λείων µυϊκών ινών των αγγείων, σύσπαση των αγγείων µε 

αποτέλεσµα αύξηση της αρτηριακής πίεσης. Η αγγειοτενσίνη 

ΙΙ επίσης προκαλεί την απελευθέρωση αλδοστερόνης από τα 

επινεφρίδια.  

5. Η αλδοστερόνη προκαλεί κατακράτηση νατρίου και 

απώλεια          καλίου από τα νεφρά. Το αυξηµένο νάτριο 

κατακρατεί νερό µέσα στα αγγεία και αύξηση της αρτηριακής 

πίεσης 

 

Η ∆ΡΑΣΗ ΤΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ ΡΕΝΙΝΗΣ-ΑΓΓΕΙΟΤΑΣΙΝΗΣ ΣΤΟ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟ 

ΣΥΣΤΗΜΑ 

Το σύστηµα ρενίνης-αγγειοτασίνης µπορεί να διατηρήσει σε φυσιολογικά επίπεδα 

την αρτηριακή πίεση ή να την αυξήσει µε διάφορους τρόπους. Αυτοί είναι: 

1. Άµεση αγγειοσυσπαστική δράση στα λεία µυϊκά κύτταρα των αγγείων. 

2. Έµµεση δράση µέσω αύξησης της δραστηριότητας των συµπαθητικών 

απαγωγών νεύρων διαµέσου του αγγειοκινητικού κέντρου. 

3. ∆ιευκόλυνση της δραστηριότητας του συµπαθητικού συστήµατος µέσω 

αναστολών της απελευθέρωσης της νορεπινεφρίνης στις συνάξεις όταν 

διεγείρεται το συµπαθητικό σύστηµα. 

4. ∆ιέγερση της σπειραµατικής ζώνης που προκαλεί έκκριση αλδοστερόνης και 

κατακράτηση νατρίου. 

5. Σε µικρές δόσεις η ρενίνη προκαλεί κατακράτηση νατρίου, ενώ σε µεγαλύτερες 

προκαλεί νατριούρηση. 
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6. Προκαλεί αυξηµένη πρόσληψη υγρών διαµέσου δράσης στα κέντρα δίψας του 

υποθαλάµου. 

7. Προκαλείτε αύξηση των κυττάρων διαµέσου δράσης της αγγειοτασινης ΙΙ.3 

4. ΣΥΜΠΑΘΗΤΙΚΟ ΝΕΥΡΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 

Η υπερβολική δράση του συστήµατος ρενίνης-αγγειοτασίνης αλληλεπιδρά µε το 

συµπαθητικό νευρικό σύστηµα (Σ.Ν.Σ) και επηρεάζει πολλές από τις δράσεις του. 

Επιπλέον η υπερβολική λήψη άλατος και το stress επιδρούν άµεσα στο Σ.Ν.Σ και 

αυξάνουν την δραστηριότητα του. 

Ένα τµήµα του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος που µετέχει ενεργά στη 

ρύθµιση της αρτηριακής πίεσης είναι οι φλεβοαορτικοί (υψηλής πίεσης), και οι 

καρδιοπνευµονικοί (χαµηλής πίεσης) τασεοϋποδοχείς. Όταν αυξάνεται η αρτηριακή ή η 

κεντρική φλεβική πίεση, ενεργοποιούνται οι τασεοϋποδοχείς που µειώνουν την καρδιακή 

συχνότητα και την αρτηριακή πίεση αναστέλλοντας τη δράση του συµπαθητικού 

νευρικού συστήµατος και διεγείροντας τη δράση του παρασυµπαθητικού. Στους 

υπερτασικούς ασθενείς, οι τασεοϋποδοχείς παρουσιάζουν µικρότερη ευαισθησία. Το 

φαινόµενο αυτό ευθύνεται για την αυξηµένη µεταβλητότητα της αρτηριακής πίεσης των 

ατόµων αυτών. Επιπλέον τα άτοµα που πάσχουν από υπέρταση ή έχουν προδιάθεση 

για την νόσο, φαίνεται ότι ή εκτίθενται συχνά σε ψυχογενές stress ή απαντούν 

διαφορετικά σε αυτό.3 

5. ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΕΣ ΑΝΤΙΣΤΑΣΕΙΣ 

Όπως έχει αναφερθεί, υπέρταση προκαλείτε είτε µε αύξηση του όγκου παλµού, 

είτε µε άµεση δράση τόσο του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος όσο και του 

συστήµατος ρενίνης-αγγειοτασίνης στις περιφερικές αντιστάσεις. Πολλές άλλες όµως 

παράµετροι µπορούν να επιφέρουν λειτουργική σύσπαση, δοµικό ανασχηµατισµό και 

υπερτροφία των αγγείων. Η υπέρταση συνδυάζεται µε ποικίλες αλλαγές στις ιδιότητες 

των διαφόρων τµηµάτων των αρτηριών. Στην υπέρταση, οι περισσότερες αιµοδυναµικές 

ανωµαλίες παρουσιάζονται στις αντιστάσεις των µικρότερων αγγείων. Κατά τον Folkow 

η αιµοδυναµική συµπεριφορά των περιφερικών αντιστάσεων εξαρτάται όχι µόνο από 

των λείων µυϊκών ινών και τη γεωµετρική τους δοµή, αλλά και από την διατασιµότητα 

του αγγειακού τοιχώµατος, καθώς και την πίεση διάτασης. Έτσι θα πρέπει να 

λαµβάνονται σοβαρά και οι τέσσερις αυτές παράµετροι, διότι η γνώση της 

αλληλεπίδρασης τους είναι απαραίτητη για την κατανόηση της αιµοδυναµικής της 

υπέρτασης.3  
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∆ΙΑΓΝΩΣΗ 
 

Η µεγάλη πρόοδος που έχει επιτελεστεί τα τελευταία έτη στη µελέτη και θεραπεία 

της αρτηριακής υπέρτασης έχει αλλάξει σηµαντικά το κλίµα µέσα στο οποίο 

λειτουργούσε ο κλινικός ιατρός, αντιµετωπίζοντας την σαν καθιερωµένη νόσο. Σήµερα η 

αρτηριακή υπέρταση εµπίπτει περισσότερο στην αρµοδιότητα της προληπτικής ιατρικής 

και ειδικότερα της προληπτικής καρδιολογίας διότι δεν έχει ανάγκη ιδιαίτερα έντονης 

παρεµβατικής αντιµετώπισης. 

Εν τούτοις ο κλινικός ιατρός επιχειρώντας να επιτελέσει την διαδικασία και τα 

µέτρα της πρόληψης αντιµετωπίζει ένα πολύ σοβαρό εµπόδιο. Την άγνοια ή ακόµα και 

την αδιαφορία των υπερτασικών. Οι µακροπρόθεσµες επιδράσεις της αρτηριακής 

υπέρτασης, είναι συχνά τόσο ύπουλες ώστε οι ασθενείς ακόµα και µε επικίνδυνα 

ανυψωµένη πίεση να παραµένουν ασυµπτωµατικοί. Έτσι, εφόσον η πάθηση τους δε 

προκαλεί ενόχληµα δεν υπάρχει το ερέθισµα να ζητήσουν ιατρική βοήθεια. 

Οι ιατροί βέβαια γνωρίζουν ότι ο ασθενής µε την αυξηµένη αρτηριακή πίεση κατά 

την νεότερη ηλικία είναι το υποψήφιο θύµα από την βλάβη των οργάνων στόχων κατά 

την περίοδο της µέσης ηλικίας. Έτσι το κλειδί της προληπτικής καρδιολογίας- και της 

αποτελεσµατικής παρέµβασης- βρίσκεται στην πρώιµη αναγνώριση του κινδύνου στο 

συγκεκριµένο άτοµο. Η ανάγκη για πρώιµη και τεκµηριωµένη διάγνωση της αρτηριακής 

υπέρτασης γίνεται περισσότερο πιεστική εάν εξετασθεί υπό το φως των τελευταίων 

επιδηµιολογικών και θεραπευτικών µελετών στις οποίες επιβεβαιώνεται η 

αναµφισβήτητη αξία της πρώιµης διάγνωσης και θεραπείας.7 

 

I. ∆ΙΕΡΕΥΝΗΣΗ ΤΟΥ ΥΠΕΡΤΑΣΙΚΟΥ ΑΣΘΕΝΗ 
 

Η διερεύνηση του υπερτασικού ασθενή αποτελεί σήµερα µια πραγµατική 

πρόκληση προς την κλινικοεργαστηριακή διαγνωστική και ένα αντικείµενο κριτικής για 

τους εξής δυο βασικούς λόγους:  

Α) Το µέγεθος του πραγµατικού προβλήµατος. Το 20% περίπου του ενήλικου 

πληθυσµού του δυτικού κόσµου έχει διαστολική πίεση άνω των 90 mmHg ή και 

συστολική πίεση άνω των 160 mmHg. Αν υπολογισθεί όµως ο επιπολασµός αυτός της 

αρτηριακής πίεσης σύµφωνα µε την πρόσφατη πρόταση της J.N.C. [Joint National 

Committee] το 1993, κατά την οποία συστολική πίεση 140 mmHg και άνω θεωρείται 

υπέρταση, τότε µπορεί να ανέλθει και στο 25 έως 30% του πληθυσµού. 
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Β) Το µέγεθος του υπερεκτιµένου προβλήµατος. Μόνο το  4-5% του 

υπερτασικού αυτού πληθυσµού πάσχει από δευτεροπαθή υπέρταση οφειλόµενη σε 

συγκεκριµένο αίτιο το οποίο πρέπει να διαγνωσθεί και αντιµετωπισθεί, ενώ το υπόλοιπο 

95-96% πάσχει από ιδιοπαθή αγνώστου αιτίου. Αξίζει µάλιστα να τονισθεί ότι το 3-4% 

αυτού του 4-5% της δευτεροπαθούς υπέρτασης αντιπροσωπεύει την 

νεφροπαρεγχυµατική υπέρταση η οποία ούτε µυστηριώδης είναι ούτε δυσδιάγνωστη. 

Είναι λοιπόν αποφασιστικής σηµασίας να διαχωρίζονται οι υποκειµενικοί σε ειδική 

και εντατική διερεύνηση υπερτασικοί από την πρώτη ακόµα επαφή τους µε τον 

θεράποντα ιατρό, ο οποίος για να το επιτύχει πρέπει να διαθέτει γνώσεις και χρόνο. 

   Το πρόβληµα της υπερδιερεύνησης του γενικού υπερτασικού πληθυσµού είναι 

πολύπλοκο. Επί πολλές δεκαετίες το πλείστον των υπερτασικών ασθενών υπεβάλλετο 

σε ειδικές, δύσκολες και πολυδάπανες εξετάσεις και δοκιµασίες µε στόχο την ανεύρεση 

του αιτίου της πάθησης.7 

• Την τάση αυτή για ευρεία εφαρµογή της εξειδικευµένης εργαστηριακής έρευνας 

υπαγόρευαν διάφοροι λόγοι οι σπουδαιότεροι των οποίων ήσαν οι εξής:  

1. Στις παλαιές µελέτες που ήταν σχετικές µε την αιτιολογική διάγνωση και 

διερεύνηση των υπερτασικών, το υλικό προήρχετο από τα νοσοκοµεία στα οποία 

κύριο λόγω είχαν τα υπερτασικά ιατρεία και τα νεφρολογικά τµήµατα. Στους 

υπερτασικούς αυτούς η αναλογία των πασχόντων από δευτεροπαθή υπέρταση 

υπερέβαινε το 20%. Αντίθετα τα τελευταία χρόνια ο επιπολασµός των διαφορών ως 

προς την αιτιολογία µορφών αρτηριακής υπέρτασης έχει καθοριστεί µε βάση τα 

στοιχεία στατιστικών που το υλικό του προέρχεται από όλες τις πήγες ήτοι: 

νοσοκοµεία, γενικά και ειδικά ιατρεία, επιδηµιολογικές µελέτες και τέλος τις µεγάλες 

πολυκεντρικές δοκιµασίες της αρτηριακής υπέρτασης. Οι αριθµοί και οι αναλογίες 

που προέρχονται από τα στοιχεία αυτά δείχνουν την πραγµατική κατανοµή. 

2.   Παλαιότερα, την υπέρταση αντιµετώπιζαν κυρίως νεφρολόγοι και σε µερικές 

χώρες οι ειδικευµένοι στην πάθηση αυτή παθολόγοι. Οι περιπτώσεις που έφταναν σε 

αυτούς ήταν πολύ συχνά σοβαρές και επιλεγµένες, για τις οποίες ήταν λογικό και 

επιβεβληµένο να εξετασθεί η περίπτωση της δευτεροπαθούς υπέρτασης 

προκειµένου να επιλεγεί η ορθή και ταχεία αντιµετώπιση χειρουργική ή 

φαρµακευτική. Σήµερα, η υπέρταση, εκτός λίγων περιπτώσεων, αντιµετωπίζεται επί 

χρόνιας συνήθως βάσεως, ως ένας πρωτεύων παράγοντας κινδύνου καρδιαγγειακής 

νοσηρότητας και θνητότητας και αφορά περισσότερο την πρωτογενή πρόληψη. 
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3.  Μετά την καθιέρωση της εφαρµογής θεραπείας στις ηπιότερες µορφές υπέρτασης 

σαν αποτέλεσµα των συµπερασµάτων από τις µεγάλες παρεµβατικές δοκιµασίες 

στην ήπια και µέτρια υπέρταση, αλλά και της διάθεσης νεότερων χωρίς προβλήµατα 

αντιυπερτασικών φαρµάκων, έχει περιοριστεί σηµαντικά ο αριθµός των ασθενών µε 

σοβαρή υπέρταση και επιπλοκές που απαιτούν ειδική διερεύνηση για θεραπεύσιµο 

αίτιο ή εισαγωγή σε νοσοκοµεία.7 

 

• Έτσι, µπορεί να υποστηριχθεί ότι η διερεύνηση του υπερτασικού σήµερα έχει δυο 

στρατηγικούς στόχους:  

1. προληπτικό-θεραπευτικό. Ο κύριος σκοπός εδώ είναι η πρώιµη διάγνωση στις 

καλοήθεις ακόµη µορφές της πάθησης και η εφαρµογή θεραπευτικών µέτρων ώστε 

να ανασταλεί η πρόοδος και εξέλιξη σε σοβαρότερες µορφές και να αποφευχθεί η 

πρόκληση καρδιαγγειακών επιπλοκών και γενικά η προσβολή των οργάνων στόχων. 

Στην κατηγορία αυτή των υπερτασικών που αποτελεί και τον κύριο όγκο, η 

διερεύνηση για δευτεροπαθή υπέρταση βρίσκεται σε δεύτερη µοίρα και γίνεται µόνο 

όταν το ιστορικό, η κλινική εξέταση και οι συνήθεις εργαστηριακές εξετάσεις 

δηµιουργήσουν υποψίες και ενδείξεις παρουσίας της. Σε πρώτη µοίρα είναι η 

τεκµηριωµένη διάγνωση της αρτηριακής υπέρτασης, ο καθορισµός του σταδίου στο 

οποίο βρίσκεται η διαδροµή της και η αναζήτηση των τυχών προκληθείσων βλαβών 

στα όργανα στόχους, ώστε να εφαρµοστεί µε επιτυχία η δέουσα προληπτική-

θεραπευτική αγωγή. 

2. Επεµβατικό-θεραπευτικό. Ο στόχος στην περίπτωση αυτή αφορά σε µια µικρή 

οµάδα υπερτασικών, µε χαρακτηριστικά κατά κάποιο τρόπο κλινικά και εργαστηριακά 

ευρήµατα που κατευθύνουν προς συγκεκριµένη αιτία δευτεροπαθούς αρτηριακής 

υπέρτασης και η οποία έχει ένδειξη ειδικής διερεύνησης προς ακριβή διάγνωση και 

εφαρµογή της αγωγής η οποία συνήθως είναι επεµβατική.7 

 

• Και για τις δυο αυτές κατηγορίες των στόχων της διάγνωσης η λήψη λεπτοµερούς 

ιστορικού, η επιλεκτική προς την υπέρταση κλινική εξέταση και η εκτέλεση των 

συνηθισµένων εργαστηριακών εξετάσεων είναι ουσιώδης και υποχρεωτικές.  
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ΜΕΤΡΗΣΗ ΤΗΣ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ 
 

Η αρτηριακή πίεση µεταβάλλεται ευρέως τόσο κατά τη 

διάρκεια της ηµέρας όσο και από ηµέρα σε ηµέρα. Προκειµένου 

να χαρακτηρισθεί ένα άτοµο υπερτασικό απαιτείται σχολαστική 

καταµέτρηση της αρτηριακής του πιέσεως, προς αποφυγή 

λαθών. Η διάγνωση της αρτηριακής υπέρτασης πρέπει να 

στηρίζεται σε πολλαπλές µετρήσεις της αρτηριακής πίεσης στη διάρκεια πολλών 

ηµερών. Η διάρκεια της παρακολούθησης της αρτηριακής πίεσης, στις ήπιες µορφές 

υπερτάσεως, είναι δυνατόν να διαρκέσει µέχρι και δυο µήνες. Στο διάστηµα αυτό της 

παρακολούθησης η αρτηριακή πίεση είναι δυνατόν να επανέλθει στα φυσιολογικά 

επίπεδα. Στις σοβαρότερες µορφές υπερτάσεως, η παρακολούθηση της αρτηριακής 

πιέσεως διαρκεί λίγες µόνο ηµέρες ή εβδοµάδες.4 

Ο Nicolai Korotkoff το 1903 έδωσε πρώτος την ιδέα της ακροαστικής διάγνωσης 

της αρτηριακής υπέρτασης µε τους ήχους που προκαλούν οι µεταβολές της ροής του 

αίµατος στις αρτηρίες. Οι ήχοι αυτοί πήραν το όνοµα του και είναι γνωστοί ως ‘’ήχοι 

Korotkoff’’. Με βάση τους ήχους αυτούς καθορίστηκαν οι πέντε φάσεις της µέτρησης της 

Α.Π. που περιγράφονται στη συνέχεια. 

Εάν τοποθετήσουµε ένα στηθοσκόπιο στο σηµείο της ώσης της βραχιονίου 

αρτηρίας στην πτυχή του αγκώνα, όταν ξεφουσκώνει ο αεροθάλαµος του 

σφυγµοµανοµέτρου και η στήλη του υδραργύρου κατέρχεται, ακούµε διαδοχικά τους 

ήχους του Korotkoff οι οποίοι αντιστοιχούν στις φάσεις 1-5 της κλίµακας της αρτηριακής 

πίεσης. Οι ήχοι αυτοί δεν είναι µεταδιδόµενοι καρδιακοί ήχοι αλλά προκαλούνται από την 

στροβιλώδη ροή του αίµατος και τις µεταβολές της που προκαλείται από την συµπίεση 

της βραχιονίου αρτηρίας. 

• Φάση 1. Η πρώτη εµφάνιση καθαρών ήχων. Η συστολική πίεση συνήθως 

σηµειώνεται όταν ο δεύτερος σαφής ήχος ακούγεται, καθώς ο πρώτος µπορεί να 

οφείλεται σε άσχετους θορύβους. 

• Φάση 2. Η ελάττωση ή η εξαφάνιση των ήχων. Αυτό το σιωπηρό κενό δεν είναι 

συνήθως περισσότερο από 5 mmHg. Συχνά απουσιάζει αλλά µπορεί να προκαλέσει 

υποεκτίµηση της συστολικής αρτηριακής πίεσης όταν η διάρκεια του είναι 

µεγαλύτερη. Είναι συνεπώς σηµαντικό να φουσκώνουµε τον αεροθάλαµο αρκετά 

περισσότερο από το υπολογισµένο επίπεδο της συστολικής πίεσης. 
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• Φάση 3. Επανεµφάνιση των ήχων. Οι ήχοι είναι µερικές φορές δύσκολο να 

ακουστούν από την αρχή, αλλά µετά από λίγα mmHg γίνονται καθαροί και 

εντονότεροι. 

• Φάση 4. Η εξασθένηση των ήχων. Θεωρείται από µερικούς κλινικούς ως το επίπεδο 

της διαστολικής πίεσης. Επειδή όµως συχνά είναι αδύνατον να εντοπίσει κανείς την 

φάση αυτήν, αξιολογείται µόνο σε ειδικές περιπτώσεις που είναι ασαφής ή δεν 

υπάρχει η επόµενη φάση 5. 

• Φάση 5. Η τελική εξαφάνιση των ήχων. Η φάση αυτή θεωρείται ως πιστότερη 

καταγραφή της διαστολικής πίεσης. Σε µερικούς εξεταζόµενους µε υπερδυναµική 

κυκλοφορία (π.χ. εγκυµοσύνη, θυρεοτοξίκωση, παιδιά, µετά από άσκηση), οι ήχοι 

αυτοί δεν εξαφανίζονται πλήρως αλλά εξακολουθούν να ακούγονται ακόµα και µέχρι 

το µηδέν. 

Πολύ συχνά οι φάσεις 4 και 5 συνυπάρχουν και η συνήθως µεγαλύτερη διαφορά µεταξύ 

τους δεν υπερβαίνει τα 5 mmHg7 

 

ΤΕΧΝΙΚΗ ΜΕΤΡΗΣΗΣ ΤΗΣ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ 

• Ο ασθενής θα πρέπει να κάθεται αναπαυτικά µε το αντιβράχιο υποστηριζόµενο στο 

επίπεδο της καρδιάς, ελαφρά εκτεταµένο και µε εξωτερική στροφή. Η υποστήριξη 

του βραχίονα είναι σηµαντική, διότι η αρτηριακή πίεση ποικίλη σηµαντικά ανάλογα 

µε την θέση του βραχίονα. Η άσκηση και οι έντονες συζητήσεις θα πρέπει να 

αποφεύγονται αµέσως πριν από την µέτρηση. Αν πρόκειται για πρώτη µέτρηση της 

αρτηριακής πίεσης, συνίσταται να προειδοποιείται ο ασθενής ότι µπορεί να υπάρξει 

κάποια µικρή δυσφορία, καθώς φουσκώνεται η περιχειρίδα. 

• Η περιχειρίδα θα πρέπει να εφαρµόζεται έτσι, ώστε η ανάλογη ένδειξη να είναι 

επάνω από τον σφυγµό της βραχιονίου αρτηρίας (µε την βραχιόνιο αρτηρία στη 

µεσότητα του αεροθαλάµου του σφυγµοµανοµέτρου), και να συνδέεται µε το 

µανόµετρο. Το µανόµετρο θα πρέπει να είναι σε κάθετη θέση και οι οφθαλµοί του 

παρατηρητή θα πρέπει να είναι στο ίδιο επίπεδο µε την κορυφή της υδραργυρικής 

στήλης. 

• Η περιχειρίδα θα πρέπει να φουσκώνεται αργά και σταθερά, σε µια πίεση κατά 30 

mmHg άνω της απαιτούµενης για την απόφραξη της αρτηρίας. Η περιχειρίδα 

ξεφουσκώνεται µε ρυθµό 2-3 mmHg ανά δευτερόλεπτο, και η συστολική και η 

διαστολική πίεση καταγράφονται, όπως αναφέρθηκε πρηγουµένος. 
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• Η αρτηριακή πίεση θα πρέπει να µετράται προς τα πλησιέστερα 2mmHg και να 

καταγράφεται άµεσα. 

• Σαν πρώτη συµβουλή, η αρτηριακή πίεση θα πρέπει να µετριέται και στους δυο 

βραχίονες. Μια σηµαντική διάφορα µεταξύ και των δυο βραχιόνων µπορεί να είναι το 

αποτέλεσµα υποεκτίµησης της αρτηριακής πίεσης στον ένα βραχίονα, οφειλόµενης 

σε αθήρωµα της υποκλείδιου αρτηρίας. Στα άτοµα ηλικίας κάτω των 20 ετών, ή σε 

οποιαδήποτε ηλικία, αν οι µηριαίοι σφυγµοί είναι ασθενείς, θα πρέπει να  µετράται η 

αρτηριακή πίεση του σκέλους.8 

 

 Οι µετρήσεις της αρτηριακής πίεσης µπορεί να γίνουν α) στο ιατρείο, από το 

ιατρικό ή νοσηλευτικό προσωπικό, β) από τον άρρωστο στο σπίτι του ή γ) αυτόµατα 

κατά τη διάρκεια του 24ωρου µε τη χρήση ειδικής συσκευής µέτρησης και καταγραφής. 

Η αρτηριακή πίεση θα πρέπει να µετράται τουλάχιστον µια ώρα µετά από την 

κατανάλωση καφέ και 15 λεπτά µετά το κάπνισµα τσιγάρου. 

Στο ιατρείο, η αρτηριακή πίεση µετράται συνήθως σε καθιστή θέση. Σε όρθια 

θέση ανευρίσκεται ελαφρώς χαµηλότερη πίεση. Ανεξάρτητα από την θέση του σώµατος 

του εξεταζοµένου, η περιχειρίδα του µανοµέτρου θα πρέπει να βρίσκεται στο ύψος της 

καρδιάς. Κάθε φορά µετράται δυο φορές η αρτηριακή πίεση σε διάστηµα 2-3 λεπτά και 

αν αυτές διαφέρουν µεταξύ τους, µετράται η αρτηριακή πίεση εκ νέου. Επίσης µετράται 

αρτηριακή πίεση 1 και 5 λεπτά µετά την έγερση του εξεταζόµενου από την καθιστή ή 

κατακεκλιµένη θέση για έλεγχο ύπαρξης πιθανής ορθοστατικής υπότασης. Ο έλεγχος 

αυτός έχει σηµασία να γίνεται σε ηλικιωµένα και διαβητικά άτοµα ή άτοµα που 

λαµβάνουν φάρµακα που προκαλούν υπόταση, π.χ. νιτρώδη, διουρητικά, νευροληπτικά 

κ.λ.π. 
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Η µέτρηση της αρτηριακής πίεσης στο σπίτι βοηθά στην καλύτερη αξιολόγηση 

του υπερτασικού αρρώστου πριν από την έναρξη της θεραπείας, τη συµµόρφωση του 

αρρώστου στη θεραπεία, καθώς και περαιτέρω αξιολόγηση της θεραπείας, 

‘’εξαλείφοντας το φαινόµενο της λευκής µπλούζας’’. ∆εν συνιστάται ή θα πρέπει να 

διακόπτεται η καταµέτρηση της αρτηριακής πίεσης, όταν προκαλεί εκνευρισµό στον 

άρρωστο ή όταν αυτός αυτοβούλως µεταβάλλει τη συσταθείσα θεραπευτική αγωγή. 

Η περιπατητική, 24ωρη, καταγραφή της αρτηριακής πίεσης προσφέρει 

πληροφορίες για τις διακυµάνσεις  της αρτηριακής πίεσης κατά την διάρκεια της ηµέρας 

κατά τον ύπνο. Οι µετρήσεις αυτές δεν υποκαθιστούν τις µετρήσεις που λαµβάνονται µε 

τον συµβατικό τρόπο µέτρησης της αρτηριακής πίεσης. Οι καταγραφόµενες τιµές είναι 

χαµηλότερες από αυτές που λαµβάνονται µε τις υπόλοιπες µεθόδους, µε αποτέλεσµα τα 

όρια , προκειµένου το άτοµο να θεωρηθεί ως υπερτασικό, µε την περιπατητική 24ωρη 

καταγραφή να είναι χαµηλότερα. Η χρήση της 24ωρης καταγραφής της αρτηριακής 

πίεσης καθίσταται αναγκαία α) προκειµένου να διαπιστωθεί η ύπαρξη του φαινοµένου 

της ‘’λευκής µπλούζας’’ σε άτοµα χωρίς βλάβες των οργάνων στόχων, β) για τη 

διερεύνηση της ανθεκτικής στη θεραπεία υπέρτασης, γ)για τον έλεγχο της επάρκειας της 

θεραπευτικής αγωγής, δ) για την διαπίστωση ύπαρξης υπερτασικών επεισοδίων  και 

στ)για τον έλεγχο δυσλειτουργίας του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος. Συνοπτικά, η 

περιπατητική καταγραφή της αρτηριακής πιέσεως συγκριτικά µε τη µέτρηση στο ιατρείο 

1) συσχετίζεται στενότερα µε την βλάβη των οργάνων στόχων, 2) προβλέπει, τόσο στον 

γενικό πληθυσµό, όσο και µεµονωµένα άτοµα, καλύτερα και σε περισσότερες 

περιπτώσεις αρρώστων  τον καρδιαγγειακό  κίνδυνο, και 3) καταγράφει καλύτερα τον 

βαθµό πτώσης της αρτηριακής πίεσης µε την θεραπευτική αγωγή, εξαλείφοντας τα 

φαινόµενα του placebo και της υπέρτασης της ‘’λευκής µπλούζας’’.4 

 

ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ ΣΤΗΝ ΜΕΤΡΗΣΗ ΤΗΣ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ 

Αν και η µέτρηση της αρτηριακής πίεσης είναι µια απλή τεχνική, µπορεί να 

υπάρξουν προβλήµατα, σαν αποτέλεσµα ενός αριθµού παραγόντων, που σχετίζονται µε 

τα όργανα και τους διενεργούντες την µέτρηση. 

 

Σχετιζόµενα µε το σφυγµοµανόµετρο σφάλµατα. Τα σφάλµατα µέτρησης 

µπορεί να εµφανισθούν σαν αποτέλεσµα µιας ελαττωµατικής βαλβίδας ελέγχου, µιας 

ανεπαρκούς ποσότητας υδραργύρου στο µανόµετρο, ή µιας υπό κλίση ή ακάθαρτης 
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στήλης υδραργύρου. Όλα τα σφυγµοµανόµετρα θα πρέπει να υποβάλλονται σε έλεγχο 

και τυχόν επισκευή, τουλάχιστον µια φορά το χρόνο. 

 

Μέγεθος περιχειρίδας. Το ακατάλληλο µέγεθος περιχειρίδας αποτελεί µια 

σηµαντική πηγή λάθους στη µέτρηση της αρτηριακής πίεσης. Για πολύ µεγάλους 

βραχίονες, µπορεί να χρειάζεται µεγαλύτερη περιχειρίδα. Μια περιχειρίδα, που είναι 

πολύ µικρή ή πολύ στενή, µπορεί να προκαλέσει την υπερεκτίµηση της αρτηριακής 

πίεσης, ως και κατά 30 mmHg. Αντίθετα, µια πολύ µεγάλη περιχειρίδα µπορεί να 

οδηγήσει σε υπό- εκτίµηση της αρτηριακής πίεσης. 

 

Σφάλµατα του παρατηρητή. Η ελλιπής τεχνική µπορεί να οδηγήσει σε 

ανακριβείς µετρήσεις. Η αδυναµία επαρκούς φουσκώµατος της περιχειρίδας, ώστε να 

αποφραχθεί ο σφυγµός της βραχιόνιου αρτηρίας, για παράδειγµα, οδηγεί σε υπό- 

εκτίµηση της συστολικής αρτηριακής πίεσης. Αν οι οφθαλµοί του παρατηρητή δεν είναι 

στο ίδιο επίπεδο µε την κορυφή της υδραργυρικής στήλης, µπορεί να οδηγήσουν σε 

σφάλµατα παράλλαξης. Ανακρίβεια προκύπτει, επίσης, από µία τάση 

στρογγυλοποίησης των µετρήσεων της αρτηριακής πίεσης προς τα άνω ή κάτω, 

συνήθως προς τα πλησιέστερα 5 ή 10 mmHg. Η σηµασία της αρτηριακής πίεσης, σαν 

παράγοντα πρόβλεψης της επιβίωσης των ατόµων, σηµαίνει ότι είναι σηµαντικό αυτή να 

µετράται όσο είναι δυνατόν ακριβέστερα. 

Μια τρίτη πιθανή πηγή σφάλµατος είναι οι προκαταλήψεις των διενεργούντων τις 

µετρήσεις. Αυτές µπορεί να οδηγήσουν στην καταγραφή σαν φυσιολογικής µιας οριακής 

µέτρησης σε ένα νέο υγιές άτοµο, αλλά σαν παθολογικές µιας παρόµοιας µέτρησης 

σ’ένα µεσήλικο ασθενή.8 

 

Μεταβλητότητα. Η τυπική έντονη µεταβλητότητα της αρτηριακής πίεσης, που 

συχνά σχετίζεται µε το συγκινησιακό ή φυσικό stress, µπορεί να διαπιστωθεί καλύτερα 

µε την 24ωρη περιπατητική παρακολούθηση της αρτηριακής πίεσης. Η µεταβλητότητα 

αυτή ερµηνεύει την ουσιώδη ανάγκη για πολλαπλές µετρήσεις, προκειµένου να 

προσδιοριστεί η διακύµανση της αρτηριακής πίεσης, πριν τεθεί η διάγνωση της 

υπέρτασης, εκτός από τους λίγους εκείνους ασθενείς µε υψηλά επίπεδα. Καθώς ο 

εξοπλισµός της  24ωρης περιπατητικής παρακολούθησης δεν είναι ευρέως διαθέσιµος, 

οι πολλαπλές µετρήσεις, που διενεργούνται στο σπίτι, υπό διάφορες συνθήκες, µε µια 



 

 26 

ηλεκτρονική συσκευή, συµβάλλουν στη παροχή πληροφοριών, απαραίτητων για την 

λήψη αποφάσεων, σχετικά µε την θεραπεία. 

 

Υπέρταση της λευκής µπλούζας. Εκτός από τις τεχνικές πλευρές, πολλοί άλλοι 

παράγοντες µπορεί να επηρεάσουν την αρτηριακή πίεση κάθε ατόµου. Για παράδειγµα, 

οι ασθενείς µπορεί να είναι αρχικά ανήσυχοι και να αισθάνονται φοβισµένοι, ιδιαίτερα 

από την παρουσία του γιατρού ή των άλλων επαγγελµατιών του κλάδου της υγείας, ή 

µπορεί να παρουσιάζουν µεγάλες αυξήσεις της αρτηριακής πίεσης, αµέσως µόλις 

αρχίζει το φούσκωµα της περιχειρίδας. 

Εκείνοι, οι οποίοι εξακολουθούν να παρουσιάζουν σηµαντική άνοδο της 

αρτηριακής πίεσης κάθε φορά που διενεργείται µέτρηση της, ταξινοµούνται συχνά σαν 

‘’υπερτασικοί της λευκής µπλούζας’’. Αν και τα άτοµα αυτά διατρέχουν µικρότερο 

κίνδυνο, σε σχέση µε εκείνα µε σταθερές αυξήσεις, υπάρχουν σήµερα µερικά στοιχεία 

ότι αυτή η µορφή υπέρτασης µπορεί να συνεπάγεται κάποιους κινδύνους και ότι 

προηγείται της εµφάνισης σταθερότερης υπέρτασης.8 

 

III. ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

Σε κάθε πρωτοεµφανιζόµενη περίπτωση αρτηριακής υπέρτασης απαιτείται η 

λεπτοµερής λήψη του οικογενειακού και ατοµικού ιστορικού. Στο οικογενειακό ιστορικό 

ειδικότερα διερευνώνται αν εκτός από την ύπαρξη υπέρτασης συνυπάρχουν και οι 

υπόλοιποι παράγοντες κινδύνου, όπως ο σακχαρώδης διαβήτης, η υπερλιπιδαιµία, 

ύπαρξη πρώιµης στεφανιαίας νόσου, αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου και νεφρικής 

νόσου. 

Στο ατοµικό ιστορικό θα πρέπει να εξετάζεται α) η διάρκεια και τα προηγούµενα 

επίπεδα αρτηριακής υπέρτασης, β) η ύπαρξη συµπτωµάτων τα οποία πιθανόν να 

οδηγήσουν στη διάγνωση δευτεροπαθούς υπέρτασης ή λήψη φαρµάκων ή ουσιών που 

είναι δυνατών να προκαλέσουν αύξηση της αρτηριακής πίεσης (κοκαΐνη, αµφεταµίνες, 

αντισυλληπτικά δισκία, στεροειδή και µη στεροειδή αντιφλεγµονώδη φάρµακα, 

ερυθροποιητίνη ή κυκλοσπορίνη), γ) η διαιτητικές συνήθειες του υπερτασικού ατόµου 

(πρόσληψη άλατος, λιπών ζωικής προέλευσης, λήψη αλκοόλης), το επίπεδο φυσικής 

δραστηριότητας, η αύξηση του βάρους σώµατος, δ) προηγούµενο ιστορικό ή 

συµπτώµατα στεφανιαίας νόσου, καρδιακής ανεπάρκειας, ύπαρξη εγκεφαλικής ή 

περιφερικής αγγειοπάθειας, νεφρικής νόσου, σακχαρώδους διαβήτη, υπερλιπιδαιµίας, 
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βρογχοσπασµού κ.λ.π., ε) προηγούµενη αντιϋπερτασική θεραπεία, καθώς και η 

ανταπόκριση ή οι παρενέργειες της θεραπείας και στ) ύπαρξη συµπτωµάτων 

υπερθυρεοειδισµού ή επεισοδίων άπνοιας κατά τη διάρκεια του ύπνου.4 

 

IV. ΦΥΣΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ 

Κατ’ αρχήν πρέπει να τονιστεί ότι οι ασθενείς µε ήπια και µέτρια αρτηριακή 

υπέρταση δεν παρουσιάζουν στην µέγιστη πλειονότητα, φυσικά σηµεία σχετιζόµενα µε 

την πάθηση τους. Μια προσεχτική όµως φυσική εξέταση µε έµφαση στο καρδιαγγειακό 

σύστηµα πρέπει να γίνεται σε κάθε ασθενή µε πρόσφατα διαγνωσθείσα αρτηριακή 

υπέρταση µε σκοπό να εκτιµηθεί η τυχόν βλάβη των οργάνων στόχων και να 

αναζητηθούν τυπικά ευρήµατα υποκείµενης θεραπεύσιµης νόσου. Η φυσική εξέταση 

πρέπει να είναι µεθοδευµένη και να περιλαµβάνει την γενική εµφάνιση, την σωµατική 

κατάσταση και τον τρόπο συµπεριφοράς των ασθενών. 

Συγκεκριµένα, πρέπει να αναζητούνται και να εξετάζονται:  

1. Ο τρόπος συµπεριφοράς που µπορεί να είναι έντονη, νευρική, αγχώδης ή αντίθετα 

υποτονική µε βραδείες αντιδράσεις µέχρι και καταθλιπτική. 

2. Η εµφάνιση και η σωµατική κατάσταση µπορεί να εκδηλώνονται υπό τις εξής 

µορφές ή κλινικές οντότητες: 

• Παχυσαρκία γενικά και ο τύπος της. Π.χ. του κορµού κυρίως (αρρένως) ή 

της κοιλιάς – λεκάνης – µηρών (θηλέως). Επίσης µεγαλύτερος κορµός και 

άνω άκρα από τα κάτω άκρα, µε µυϊκή υπερτροφία, µπορεί να υπάρχει 

στην στένωση του ισθµού της αορτής. 

• Πληθωρική εµφάνιση και ερυθρότητα προσώπου µπορεί να οφείλονται σε 

πολυκυτταραιµία, κατάχρηση οινοπνευµατωδών, σύνδροµο Cushing, 

κατάχρηση διουρητικών, κ.λ.π. 

• Κουσινγκοειδής εµφάνιση: είναι χαρακτηριστική στο σύνδροµο Cushing 

αλλά µπορεί να συµβαίνει και στο αλκοολικό ψευδό-Cushing όπου µπορεί 

να υπάρχουν και άλλα στίγµατα δηλωτικά κίρρωσης του ήπατος. 

• Ακροµεγαλία: το 50% των ασθενών που παρουσιάζουν αυτήν την πάθηση 

είναι υπερτασικοί. 
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• Νευρινωµάτωση (νόσος του Von Recklinghausen) και δερµατικές κηλίδες 

χρώµατος καφέ – γάλακτος συνδυάζονται µε το φαιοχρωµοκύττωµα και 

την στένωση του ισθµού της αορτής. 

• Μαρφανοειδής εµφάνιση: υπάρχει σύνδροµο (Sipple) στο οποίο 

συνδυάζεται αρτηριακή υπέρταση µε εµφάνιση τύπου Marfan, 

αραχνοδακτυλία, φαιοχρωµοκύττωµα και αδενώµατα των παραθυρεοειδών 

και θυρεοειδούς. 

• Υπερθυρεοειδισµός και υποθυρεοειδισµός είναι κλινικές καταστάσεις που 

αναγνωρίζονται εύκολα και συνδυάζονται µε αρτηριακή υπέρταση. 

• Το δέρµα παίζει ένα σηµαντικό ρόλο στην εµφάνιση του ασθενούς και οι 

παραλλαγές του είναι πολλές φορές χαρακτηριστικές διαφόρων παθήσεων, 

π.χ. δέρµα ωχρό, ξηρό χαρακτηρίζει τον ουραιµικό ασθενή ή επίσης ωχρό 

που δίνει πελιδνή εµφάνιση συνδυαζόµενο µε εφίδρωση, τρόµο, 

ταχυκαρδία και νευρικότητα µπορεί να είναι υπόδηλοι φαιοχρωµοκύττωµα.7 

3. Η φυσική εξέταση κατά συστήµατα είναι δυνατόν να αποκαλύψει ευρήµατα που 

µπορεί να συµβάλλουν αποφασιστικά στην διάγνωση:  

α.    Κ.Ν.Σ.: Μια απλή νευρολογική εξέταση µπορεί να αποκαλύψει, εκτός από τις 

επίσηµες εγκεφαλοαγγειακές συνδροµές και πρώιµες ή διαλείπουσες κλινικές 

εκδηλώσεις ισχαιµίας του εγκεφάλου συνδεόµενες µε την αρτηριακή 

υπέρταση. 

 β.   Πεπτικό σύστηµα: Η παρουσία ηπατοµεγαλίας οδηγεί στην διάγνωση της 

αλκοολικής κίρρωσης ή της συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας που 

αµφότερες µπορεί να σχετίζονται µε υπέρταση. Επίσης µπορεί να είναι 

ακουστά στη κοιλία φυσήµατα που συνδέονται µε στενώσεις της νεφρικής 

αρτηρίας ή των λαγονίων αρτηριών. Κατά την ψηλάφηση µπορεί να 

διαπιστωθούν µεγάλοι νεφροί από πολυκυστική νεφρική νόσο ή 

υδρονέφρωση ή ανεύρυσµα της κοιλιακής αορτής. 

 γ.  Νεφροί: Είναι απαραίτητο να ψηλαφώνται λεπτοµερώς (µε κοιλιοσφυϊκή 

πιεστική ψηλάφηση) και να συµπληρώνεται η ακρόαση για φυσήµατα, στην 

περιοχή παρασπονδυλικά µετά το τέλος των πλευρών. Ένα φύσηµα 

συστολικό και διαστολικό που ακούγεται εµπρός στην κοιλιά αλλά και πίσω 
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στην προαναφερθείσα γωνία της οσφύος είναι παθογνωµικό στένωσης της 

νεφρικής αρτηρίας. 7 

 δ.   Αναπνευστικό σύστηµα: Η παρουσία υγρών ρόγχων (ακροαστικά) κυρίως 

στις βάσεις των πνευµόνων µπορεί να είναι ενδεικτική αριστεράς καρδιακής 

ανεπάρκειας. Επίσης η παρουσία ξηρών, συριττόντων ρόγχων µπορεί να 

υπόδηλοι ασθµατική βρογχίτιδα ή χρόνια αποφρακτική νόσο που απαιτούν 

προσοχή στην εκλογή των αντιυπερτασικών φαρµάκων. 

 ε.    Περιφερικά αγγεία: Η πρώτη και βασική εξέταση που αφορά στην αρτηριακή 

υπέρταση και τα αγγεία είναι η λήψη της αρτηριακής πίεσης. Η ψηλάφηση 

των προσιτών αρτηριών έχει µεγάλη διαγνωστική σηµασία και συγκεκριµένα:  

• Ψηλάφηση της κοιλιακής αορτής: ∆εν πρέπει ποτέ να παραλείπεται 

στους ηλικιωµένους υπερτασικούς διότι τα ανευρύσµατα της είναι συχνά 

στους ασθενείς αυτούς και µια έγκαιρη διάγνωση µπορεί να αποβεί 

σωτήρια. 

• Αµφοτερόπλευρη ψηλάφηση των σφύξεων και µηριαίων αρτηριών. Οι 

σφύξεις των µηριαίων αρτηριών πρέπει να συγκριθούν µε τις σφύξεις 

των βραχιονίων αρτηριών προκειµένου να εξετασθεί µια µείωση ή 

καθυστέρηση του αορτικού σφυγµικού κύµατος, όπως συµβαίνει στην 

στένωση του ισθµού της αορτής. 

• Έλεγχος των σφύξεων των αρτηριών των κάτω άκρων και 

συγκεκριµένα οι ραχιαίες του άκρου ποδός και οι οπίσθιες κνηµιαίες. 

• Ανωµαλίες στις ώσεις των κοινών καρωτίδων και η παρουσία 

συστολικών φυσηµάτων αντίστοιχα, µπορεί να αποδειχθεί το πρώτο 

κλινικό σηµείο εγκεφαλοαγγειακής νόσου πολύ προ της εµφάνισης των 

παροδικών ισχαιµικών επεισοδίων και των εγκεφαλικών προσβολών. 

• Γενικότερα η ακροαστική διερεύνηση ανωµαλιών του αυλού, δια της 

αναζήτησης φυσηµάτων των ακροαστικών περιοχών που αντιστοιχούν 

σε ενδιαφέροντα αρτηριακά στελέχη, είναι µια από τις πλέον ουσιώδεις 

διαγνωστικές προσεγγίσεις.7 

 στ.  Καρδιά: Η προσεχτική εξέταση της καρδιάς προσφέρει στον κλινικό ένα 

αξιόπιστο δείκτη της προσβολής της από την καρδιαγγειακή υπερτασική 

νόσο. Στο πολύ πρώιµο στάδιο η ψηλάφηση µπορεί ν’αποκαλύψει µια 

υπερδυναµική – υπερκινητική καρδιακή ώση, ένα έντονο και υπερκινητικό 
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αρτηριακό σφυγµό και µια ταχύτερη καρδιακή συχνότητα. Καθώς η καρδιά 

προσαρµόζεται στο µεγαλύτερο µεταφορτίο που ακολουθεί τις προοδευτικά 

αυξανόµενες περιφερικές αντιστάσεις, αναπτύσσεται υπερτροφία της 

αριστερής κοιλίας. Ακόµα και µε την έναρξη της υπερτροφίας, το µόνο που 

µεταβάλλεται λίγο είναι η ώση της κορυφής της καρδιάς η οποία γίνεται 

εντονότερη και µετακινείται προς τα έξω. 

Οι µεταβολές που επέρχονται δεν είναι ακόµη έκδηλες µε τα 

καθιερωµένα Η.Κ.Γ./ φικά και ακτινολογικά κριτήρια. Για να τις αντιληφθεί 

κανείς πρέπει να προσφύγει στη µελέτη του κολπογράµµατος του 

Η.Κ.Γ./φήµατος και του ηχοκαρδιογραφήµατος που αποτελούν τους πιο 

ευαίσθητους δείκτες διαγνώσεως της µειωµένης ενδοτικότητας και της 

υπερτροφίας της αριστεράς κοιλίας. Οι µεταβολές αυτές που συµβαίνουν 

στην καρδιά µε την αρτηριακή υπέρταση συνδυάζονται ανάλογα µε το 

µέγεθος τους µε αυξηµένη συχνότητα κολπικών και κοιλιακών αρρυθµιών, 

πάχυνση του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος και του τοιχώµατος της αριστεράς 

κοιλίας, µείωση της ενδοτικότητας, εγκατάσταση διαστολικής δυσλειτουργίας 

και τελικά µείωση του κλάσµατος εξώθησης. 7 

ΕΞΕΤΑΣΗ ΤΟΥ ΒΥΘΟΥ ΤΟΥ ΟΦΘΑΛΜΟΥ 

Λόγω της µεγάλης σηµασίας της εξέτασης αυτής και της ανάγκης της 

επαναφοράς της στην κλινική πράξη, τα σχετικά δεδοµένα εκτίθενται µε µεγαλύτερη 

λεπτοµέρεια. 

Οφθαλµοσκόπηση (βυθοσκόπηση) 

Η λεπτοµερής εξέταση του βυθού του οφθαλµού αποτελεί ένα ολοκληρωµένο 

τµήµα της εκτίµησης κάθε υπερτασικού ασθενούς. Παρά τα µοναδικά στοιχεία που 

παρέχει σχετικά µε την επίδραση της αυξηµένης αρτηριακής πίεσης στα µόνα ορατά 

µικρά αγγεία του οργανισµού, έχει παραγκωνισθεί σαν εξεταστική µέθοδος και δεν 

χρησιµοποιείται από τον ασκούντα ιατρό στη χώρα µας. 

Τα χαρακτηριστικά στοιχεία που µπορεί να αναγνωριστούν στο βυθό του 

οφθαλµού των υπερτασικών είναι κατά σειρά βαρύτητας:  

• Αυξηµένη σκολίωση των αρτηριών. 

• Αύξηση της διαφοράς διαµετρήµατος µεταξύ αρτηρίας και φλέβας  

• Υπερτροφία του τοιχώµατος των αρτηριών και µείωση του διαµετρήµατος 

τους. 
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• Αρτηριοφλεβική διασταύρωση. 

• Σκληρά, µικρά, φωτεινά εξιδρώµατα. 

• Αιµορραγίες του αµφιβληστροειδούς, σχήµατος φλόγας. 

• Μαλακά σαν βαµβάκι εξιδρώµατα. 

• Οίδηµα της οπτικής στήλης. 

Η ταξινόµηση της βαρύτητος της υπερτασικής αµφιβληστροειδοπάθειας γίνεται µε 

την κλίµακα των Keith – Wagener η οποία βαθµολογείται από το 0 έως το iv, όπου: 

Βαθµός 0: Είναι ο φυσιολογικός βυθός. 

Βαθµός I: Μικρού βαθµού αλλοιώσεις των αγγείων. 

Βαθµός II: Μέτριου βαθµού αλλοιώσεις κυρίως των αγγείων µε κύριο          

χαρακτηριστικό την υπερτροφία του τοιχώµατος των αρτηριολίων. 

Βαθµός III: Στις προηγούµενες αλλοιώσεις οι οποίες έχουν επιδεινωθεί 

προστίθενται αιµορραγίες, εξιδρώµατα και αρχή οιδήµατος της οπτικής στήλης. 

Βαθµός IV: Στις περιγραφείσες βλάβες οι οποίες συνυπάρχουν, προστίθεται 

επίσηµο οίδηµα της οπτικής στήλης.7 

Κατά την οφθαλµοσκόπηση εκτός από τις τυπικές εικόνες της υπέρτασης, είναι 

δυνατόν να διαγνωστούν και άλλοι τύποι βλαβών σχετιζόµενοι µε το καρδιαγγειακό 

σύστηµα: α. ∆ιαβητική διάχυτη αµφιβλητσροειδοπάθεια η οποία συνδυάζεται µε κακή 

ρύθµιση της αρτηριακής πίεσης και µπορεί να καταλήξει σε τύφλωση. β. Μονόπλευρη 

θρόµβωση της κεντρικής φλέβας ή κλάδων της, µπορεί να προκαλέσει πολλαπλές 

αιµορραγίες οι οποίες είναι συχνότερες στους υπερτασικούς και µπορεί να 

παρουσιάζονται υπό µια µοναδική εικόνα που ονοµάζεται ‘’ο βυθός του 

ηλιοβασιλέµατος’’. γ. Εικόνα γενικευµένης ωχρότητας του βυθού µε κενές αρτηρίες 

µπορεί να προκληθεί από οξεία ισχαιµία οφειλόµενη σε απόφραξη της αρτηρίας του 

αµφιβληστροειδούς. Και η περίπτωση αυτή συνήθως συνδυάζεται  µε αρτηριακή 

υπέρταση. Οι καταστάσεις αυτές οδηγούν τελικά σε δευτεροπαθή ατροφία του οπτικού 

νεύρου, οπότε η τύφλωση που επακολουθεί είναι µόνιµη.7  

 

 

V. ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ 

Ο αριθµός και το είδος των εργαστηριακών εξετάσεων στις οποίες θα πρέπει να 

υποβληθεί ο υπερτασικός άρρωστος εξαρτάται από την ηλικία του αρρώστου, της 

υπερτάσεως, τον βαθµό εξέλιξης της κ.λ.π. Μπορούµε να περιοριστούµε µόνον στις 
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απλές εξετάσεις ρουτίνας ή να υποβάλουµε τον άρρωστο σε λεπτοµερή και σύνθετο 

έλεγχο. ∆εν υπάρχει απόλυτη οµοφωνία σχετικά µε το είδος και το εύρος των εξετάσεων 

που πρέπει να περιλαµβάνει ο αρχικός εργαστηριακός έλεγχος. Σκοπός του 

εργαστηριακού ελέγχου είναι α) να αποκαλύψει τυχόν επιπλέον παράγοντες κινδύνου, β) 

να διερευνήσει πιθανές αιτίες δευτεροπαθούς υπερτάσεως ή τέλος γ) να αποκλείσει ή να 

επιβεβαιώσει βλάβες, κυρίως, των εγγενών οργάνων (εγκεφάλου, καρδιάς και νεφρών). 

Οι εξετάσεις ρουτίνας που είναι χρήσιµες για την αρχική αξιολόγηση του 

υπερτασικού αρρώστου είναι οι ακόλουθες. Γλυκόζη στο πλάσµα, κρεατινίνη, ουρικό 

οξύ, ολική χοληστερίνη, HDL – χοληστερόλη, τριγλυκερίδια, κάλιο στον ορό του αίµατος, 

αιµατοκρίτης και αιµοσφαιρίνη. Παραγγέλλεται επίσης µια γενική εξέταση δείγµατος 

ούρων.4 Προκειµένου να ολοκληρωθεί η βασική έρευνα απαιτείται η εξέταση µιας 

ακτινογραφίας θώρακος, µιας απλής ακτινογραφίας νεφρών, ενός Η.Κ.Γ. και εφόσον 

είναι δυνατόν, ενός υπερηχοκαρδιογραφήµατος.7 Ο υπερηχογραφικός έλεγχος της 

καρδιάς και των καρωτίδων κρίνεται ως απαραίτητος για την καλύτερη εκτίµηση του 

καρδιοαγγειακού κινδύνου. Οι άρρωστοι µε σακχαρώδη διαβήτη ελέγχονται για 

µικρολευκωµατουρία και µετράται το λεύκωµα στα ούρα, σε περιπτώσεις που η γενική 

εξέταση των ούρων αποκαλύψει λευκωµατουρία. Ο περαιτέρω έλεγχος του υπερτασικού 

ατόµου συνήθως δεν είναι απαραίτητος. Αυτός κρίνεται ως απαραίτητος σε περιπτώσεις 

που δεν ελέγχεται η αρτηριακή πίεση µε τα χορηγούµενα φάρµακα και γίνεται συνήθως 

από ειδικούς ιατρούς. Περιλαµβάνει τον έλεγχο τυχόν επιπλοκών της υπέρτασης µε 

έλεγχο του εγκεφάλου, της καρδιάς και των νεφρών, καθώς και τον έλεγχο 

δευτεροπαθών αιτιών υπέρτασης. 4 
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Ως περιπτώσεις που έχουν ένδειξη περαιτέρω διερεύνησης µε ειδικές εξετάσεις 

και δοκιµασίες θεωρούνται οι παρακάτω 

1. Νέοι, ηλικίας κάτω των 45 ετών µε σοβαρή αρτηριακή υπέρταση. 

2. Επιµένουσα σοβαρή αρτηριακή υπέρταση (διαστολική άνω των 120 mmHg και 

συστολική άνω των 210 mmHg) 

3. Αρτηριακή υπέρταση ανθεκτική σε συνδυασµό τριών φαρµάκων. 

4. Αρτηριακή υπέρταση µε απότοµη έναρξη ή επιδείνωση. 

5. Παιδιά µε αρτηριακή υπέρταση.  

6. Σοβαρή αρτηριακή υπέρταση µε αρνητικό οικογενειακό ιστορικό. 

7. Υποψία ύπαρξης υπερτασιογόνου αιτίου ή παρουσία υπερτασικών 

επιπλοκών. 

8. Υπερτασικές γυναίκες που πρόκειται να τεκνοποιήσουν. 

9. Ευρήµατα ενδεικτικά κακοήθους φάσης της αρτηριακής υπέρτασης. 

10. ∆ιαπίστωση σηµείων και ευρηµάτων ετέρας πάθησης συνδεόµενης µε 

αρτηριακή υπέρταση όπως :   

i. Εκ των νεφρών (λευκωµατουρία, ουραιµία, φυσήµατα, ψηλαφητοί νεφροί) 

ii. Εκ των επινεφριδίων (χαµηλό κάλιο ορού, παροξυσµοί ταχυκαρδίας, 

παλµών και εφίδρωση, σωµατικός τύπος όπως επί συνδρόµου Cushing).7 



 

 34 

  

ΜΟΡΦΕΣ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ 

 

I. ΠΡΩΤΟΠΑΘΗΣ Ή Ι∆ΙΟΠΑΘΗΣ ΥΠΕΡΤΑΣΗ 

Η αιτιολογία της ιδιοπαθούς υπέρτασης παραµένει ακόµη άγνωστη για το 95% 

περίπου των ασθενών. Είναι βεβαιωµένο ότι υπάρχει µια γενετική προδιάθεση και έχει 

υπολογιστεί ότι η συχνότητα της ιδιοπαθούς υπέρτασης είναι διπλάσια σε αυτούς που οι 

στενοί συγγενείς τους είναι υπερτασικοί. Έχει επίσης επισηµανθεί ότι οι 

περιβαλλοντολογικοί παράγοντες όπως η παχυσαρκία και ειδικά του άνω µέρους τους 

σώµατος, η ψυχολογική καταπόνηση (stress), η αυξηµένη πρόσληψη άλατος και η 

υπερβολική κατανάλωση οινοπνευµατωδών αυξάνουν την συχνότητα της.7 

Στο παρακάτω σχεδιάγραµµα απεικονίζεται ένα απλοποιηµένο σχήµα της 

φυσικής ιστορίας της πρωτοπαθούς υπέρτασης και πως εξελίσσεται χωρίς θεραπεία. 

 

 

Η αρτηριακή πίεση µπορεί να αυξάνεται σαν επακόλουθο µιας αύξησης είτε της 

καρδιακής παροχής ή των περιφερικών αντιστάσεων τα οποία στη συνέχεια 

επηρεάζονται από πολλαπλούς παράγοντες. Αν και στην αρχική φάση η αρτηριακή 

υπέρταση οφείλεται κυρίως στην αυξηµένη καρδιακή παροχή, επιµένει στις περαιτέρω 

φάσεις και διατηρείται λόγω αυξηµένων περιφερικών αντιστάσεων. Αυτές µε την σειρά 

τους µπορεί να αυξάνουν από λειτουργική στένωση και δοµική πάχυνση των αγγείων 
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αντίστασης και ιδίως των αρτηριολίων. Για την πρόκληση του γεγονότος αυτού 

ενοχοποιούνται οι παρακάτω εκτιθέµενοι µηχανισµοί: 

• Η συνεχής επίδραση της αυξηµένης πίεσης στο τοίχωµα των αρτηριολίων 

προκαλεί πάχυνση του τοιχώµατος και στένωση του αυλού. 

• Στους υπερτασικούς έχει αποδειχθεί η ύπαρξη αντίστασης στην επίδραση 

της ινσουλίνης επί των περιφερικών µυών και η προκαλούµενη 

υπερινσουλιναιµία µπορεί να δρα σαν ερέθισµα για ανάπτυξη αγγειακής 

υπερτροφίας. 

• Ένα πλήθος από διάφορους παράγοντες που δηµιουργούν πίεση και 

υπερτροφία έχει ανακαλυφθεί και ενοχοποιηθεί στην πρόκληση υπέρτασης.7 

Ο παραγόµενος από το ενδοθήλιο χαλαρωτικός παράγων (νιτρικό οξύ) και η 

ενδοθηλίνη είναι απ’ αυτούς που πιθανότατα εµπλέκονται στην υπέρταση του 

ανθρώπου. Η νόσος συνήθως εµφανίζεται µεταξύ 30 και 50 ετών, εξελίσσεται βραδέως 

και παραµένει ασυµπτωµατική µέχρι να παρουσιαστεί έκδηλη βλάβη των οργάνων 

στόχων, µετά 10 – 20 χρόνια. 

∆ΙΑΓΝΩΣΗ – ΕΚΤΙΜΗΣΗ 

Για το πλείστον των ενηλίκων υπερτασικών ασθενών πρέπει να διεξαχθεί η 

βασική διερεύνηση προκειµένου να εκτιµηθεί η πιθανή βλάβη των οργάνων στόχων, 

ν’αποκλεισθούν δευτεροπαθείς αιτίες υπέρτασης και να καθοριστεί η κατάσταση του 

ασθενούς από απόψεως συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου. Επιπλέον δοκιµασίες 

πρέπει να συσταθούν σ’αυτούς που ανηκούν σε ιδιαίτερες οµάδες υπερτασικών , ή 

δηµιουργούν υποψίες δευτεροπαθούς υπέρτασης από το ιστορικό και την φυσική 

εξέταση. 

Στην κατηγορία της πρωτοπαθούς υπέρτασης ανήκει η µέγιστη πλειοψηφία 

ασθενών µε ήπια και µέτρια αρτηριακή υπέρταση. Είναι οι ασθενείς για τους οποίους ο 

ρόλος του θεράποντος ιατρού περιορίζεται συνήθως σε µια σωστά τοποθετηµένη 

διάγνωση και στην εφαρµογή προληπτικών µέτρων συνδιαζόµενων αν είναι ανάγκη µε 

µια ήπια και καλά ανεκτή φαρµακευτική θεραπεια.7 

ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΚ∆ΗΛΩΣΕΙΣ 

Η υπέρταση αυτή κάθ’ αυτή δεν προκαλεί συνήθως συµπτώµατα. Όταν όµως 

είναι βαριάς µορφής, µπορεί να προκαλέσει κεφαλαλγία που έχει τους χαρακτήρες της 

αυξηµένης ενδοκρανιακής πίεσης (εντονότερη τις πρωινές ώρες, σε κατάκλιση, 

επιτείνεται µε τον βήχα και το γέλιο) µπορεί όµως να υπάρχουν συµπτώµατα από τα 
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όργανα – στόχους, όπως α) από την καρδιά: στηθάγχη, δύσπνοια, αίσθηµα παλµών, 

νυκτουρία. β) από τον εγκέφαλο: κεφαλαλγία, διαταραχές της όρασης, παροδικά 

επεισόδια ισχαιµίας του εγκεφάλου, εγκεφαλικά επεισόδια, υπερτασική εφκεφαλοπάθεια. 

γ) από τους νεφρούς: ανορεξία, ναυτία, εµετοί, πολυουρία, κατακράτηση υγρών, 

συµπτώµατα από την συνυπάρχουσα αναιµία. δ) από τα περιφερικά αγγεία: 

διαλείπουσα χωλότητα.1 

 

II. ∆ΕΥΤΕΡΟΠΑΘΗΣ ΥΠΕΡΤΑΣΗ 

Οι δευτεροπαθείς υπερτάσεις αντιπροσωπεύουν το 5 – 10% του συνόλου των 

υπερτάσεων. Κλασική είναι η µελέτη των Anderson και συν. οι οποίοι έδειξαν ότι το 

ποσοστό της δευτεροπαθούς υπέρτασης αυξάνει µε την ηλικία, φθάνοντας το 17,4% σε 

άτοµα άνω των 70 ετών.3 

Επειδή η θεραπευτική αντιµετώπιση της δευτεροπαθούς υπέρτασης διαφέρει 

σηµαντικά και η νόσος θεωρείται δυνητικά ιάσιµη, δεν πρέπει να αγνοείται η πιθανή 

παρουσία τους. Αυτό δε σηµαίνει ότι όλοι οι ασθενείς µε υπέρταση πρέπει να 

υποβάλλονται σε εξονυχιστικό διαγνωστικό έλεγχο για τον αποκλεισµό των 

δευτεροπαθών υπερτάσεων. Τούτο όµως επιβάλλεται σε νεαρά άτοµα µε βαριά 

υπέρταση, σε ασθενείς των οποίων η υπέρταση δεν ελέγχεται ικανοποιητικά µε την 

αντιϋπερτασική θεραπεία και στις περιπτώσεις όπου η αρχική διαγνωστική προσπέλαση 

εντοπίσει στοιχεία ύποπτα για την παρουσία δευτεροπαθούς υπέρτασης.1 

 

1. ΝΕΦΡΙΚΗ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ  

ΝΕΦΡΙΚΗ ΠΑΡΕΓΧΥΜΑΤΙΚΗ ΝΟΣΟΣ (Ν.Π.Ν.) 

Πολλές οξείες ή χρόνιες παθήσεις των νεφρών συνοδεύονται από υπέρταση. 

Συνήθως αυτή οφείλεται στον αυξηµένο όγκο αίµατος, αλλά σε ορισµένες περιπτώσεις 

ενοχοποιείται το σύστηµα ρενίνης – αγγειοτασίνης. Η διάγνωση δεν παρουσιάζει 

δυσκολίες, µολονότι µερικές φορές µπορεί να χρειαστεί λεπτοµερής διαγνωστική 

διερεύνηση, για να αποκλεισθεί η υπέρταση ως αιτία της νεφρικής ανεπάρκειας. Η 

υπέρταση που συνοδεύει τις νεφροπάθειες πρέπει να αντιµετωπίζεται, γιατί µε τον 

τρόπο αυτό επιβραδύνεται η εξέλιξη της νεφρικής νόσου και ελαττώνονται οι επιπλοκές 

που συνεπάγεται η αυξηµένη αρτηριακή πίεση.1 
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Η Ν.Π.Ν κυρίως και η νεφραγγειακή νόσος κατά δεύτερο λόγω είναι 

συνηθέστερες αιτίες δευτεροπαθούς αρτηριακής υπέρτασης. Η Ν.Π.Ν. ανευρίσκεται 

συχνότερα σε υπερτασικούς µεγάλης ηλικίας, σε παιδιά και στις σοβαρές και ανθεκτικές 

µορφές αρτηριακής υπέρτασης. 

Στην υπέρταση µπορεί να οδηγήσουν όλες οι παθήσεις και επιδράσεις που 

προκαλούν βλάβη στο νεφρικό παρέγχυµα όπως οι:  

• Οξεία και χρόνια σπειραµατονεφρίτιδα. 

• Πολυκυστική νεφρική νόσος. 

• Αγγειίτιδα (όπως επί των νόσων του κολλαγόνου). 

• Πυελονεφρίτιδα (σπανίως εκτός των περιπτώσεων που 

αναπτύσσεται παλίνδροµη νεφροπάθεια). 

• ∆ιαβητική νεφροπάθεια (γίνεται όλο και συχνότερη, όσο οι 

διαβητικοί ζουν περισσότερα χρόνια). 

• Αποφρακτική νεφροπάθεια (λόγω παλίνδροµης νεφρικής βλάβης). 

• Νεφροπάθεια από αναλγητικά (σχετικά σπάνια).7 

 

ΝΕΦΡΑΓΓΕΙΑΚΗ ΝΟΣΟΣ 

Ευθύνεται για το 3 – 6% των υπερτάσεων στις περισσότερες µελέτες, αλλά το 

ποσοστό αυτό πέφτει περίπου στο 1% σε µη επιλεγµένους υπερτασικούς πληθυσµούς. 

Η νόσος γίνεται ύποπτη, όταν η υπέρταση εισβάλλει απότοµα, είναι βαριά και ανθεκτική 

στη συνήθη αντιϋπερτασική θεραπεία και αφορά νεαρές γυναίκες, ηλικιωµένους άντρες 

µε ενδείξεις διάχυτης αθηροσκλήρωσης και άτοµα µετά τραυµατισµό.1  

Η νεφραγγειακή υπέρταση προκαλείται από την στένωση της µιας ή και των δυο 

νεφρικών αρτηριών ή κλάδου αυτών. Στην πράξη η ανάπτυξη αρτηριοσκληρωµατικής 

πλάκας και η ινοµυϊκή δυσπλασία του αγγείου είναι οι δυο κύριες αιτίες, που ενέχονται 

στη συντριπτική αναλογία των περιπτώσεων.3 

Όταν εγκατασταθεί στένωση της νεφρικής αρτηρίας, η προκαλούµενη µείωση της 

ροής του αίµατος ερεθίζει για αυξηµένη έκκριση ρενίνης και σαν επακόλουθο τούτου η 

αγγειοτασίνη II του πλάσµατος αυξάνει. Αυτό προκαλεί την αύξηση της αρτηριακής 

πίεσης αλλά στην πραγµατικότητα ο µηχανισµός δεν είναι τόσο απλός. Συχνά και ο 

έτερος νεφρός προσβάλλεται και δυσλειτουργεί και µπορεί να δηµιουργείται µια 

δευτεροπαθής κατακράτηση νατρίου η οποία τείνει να εξουδετερώσει την κινητοποίηση 

του συστήµατος της ρενίνης.7 
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ΚΛΙΝΙΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ 

Στους περισσότερους ασθενείς µε Ν.Ν. υπάρχουν ένα ή περισσότερα από τα 

κάτωθι ευρήµατα:  

• Έναρξη της αρτηριακής υπέρτασης πριν από την ηλικία των 35 και 

µετά τα 55. 

• Ταχεία επιδείνωση του βαθµού βαρύτητος της  αρτηριακής 

υπέρτασης. 

• Συστολοδιαστολικό φύσηµα εντοπιζόµενο πίσω, παρασπονδυλικά 

κάτω από την τελευταία πλευρά. 

• Αποτυχία της θεραπείας µε τα περισσότερα αντιϋπερτασικά 

φάρµακα. 

• Ταχεία επιδείνωση της υπάρχουσας νεφρικής ανεπάρκειας µετά 

από την χρήση ενός ανασταλτού Μ.Ε.Α. είναι συνήθως ενδεικτική 

αµφοτερόπλευρης στένωσης της νεφρικής αρτηρίας ή στένωση 

αυτής σε µοναδικό νεφρό. Και στις δύο περιπτώσεις η νεφρική 

κυκλοφορία εξαρτάται κατά ουσιαστικό τρόπο από τα υψηλά 

επίπεδα της αγγειοτασίνης II και η µείωση της προκαλεί µεγάλη 

µείωση της νεφρικής αιµατικής ροής.7 

 

ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΤΟΥ ΑΠΟΧΕΤΕΥΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

Η πυολονεφρίτιδα, η αποφρακτική ουροπάθεια και η µονόπλευρη νεφροπάθεια 

είναι οι πιο αντιπροσωπευτικές και συχνές παθήσεις του ουροαποχετευτικού 

συστήµατος που µπορεί να συγκριθούν µε την αρτηριακή υπέρταση. 

• Πυελονεφρίτιδα στους υπερτασικούς ανευρίσκονται ενίοτε ακτινολογικά 

στοιχεία ενδεικτικά πυελονεφρίτιδος. Συγκεκριµένα µπορεί να διακρίνονται 

συµπιέσεις και παραµορφώσεις των καλύκων και περιοχές του φλοιού µε 

έκδηλες αραιώσεις και λεπτύνσεις. Είναι όµως αµφίβολο εάν ο τύπος 

αυτός της νεφρικής βλάβης προκαλεί αρτηριακή υπέρταση, εκτός αν 

συνδυάζεται µε νεφρική ανεπάρκεια.7 

• Αποφρακτική ουροπάθεια: είναι αµφίβολο αν η απόφραξη του 

αποχετευτικού συστήµατος και η υδρονέφρωση προκαλούν αρτηριακή 

υπέρταση. Εάν µε την πάροδο του χρόνου εγκατασταθεί η νεφρική 

ανεπάρκεια, τότε είναι δυνατόν να προκληθεί αρτηριακή υπέρταση. Σε 



 

 39 

ηλικιωµένα άτοµα µε υπερτροφία προστάτου και χρόνια κατακράτηση 

ούρων, ενώ θα ανέµενε κανείς να είναι συχνή η αρτηριακή υπέρταση, η 

επίπτωση δεν είναι µεγαλύτερη από του λοιπού πληθυσµού της ίδιας 

ηλικίας. 

• Μονόπλευρη νεφροπάθεια: ενίοτε σε υπερτασικούς διαπιστώνεται η 

ύπαρξη µονόπλευρης νεφρικής βλάβης οφειλόµενης συνήθως σε 

Πυελονεφρίτιδα ή φυµατίωση. Και στην περίπτωση αυτήν υπάρχει 

αµφιβολία, εάν δηλαδή οι µονόπλευρες παθήσεις των νεφρών προκαλούν 

αρτηριακή υπέρταση ή είναι απλός τυχαία ευρήµατα.7 

 

ΛΟΙΠΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΤΩΝ ΝΕΦΡΩΝ 

• Πολυκυστική νεφρική νόσος: είναι κληρονοµούµενη νόσος και συνιστάται 

στην ανάπτυξη κύστεων και στους δυο νεφρούς, µικροανευρησµάτων 

στις αρτηρίες του κύκλου Wills και καµιά φορά ηπατικών και 

παγκρεατικών κύστεων. Συχνά παραµένει αδιάγνωστη µέχρι την µέση 

ηλικία. Η κλινική εικόνα µε την οποία παρουσιάζεται περιλαµβάνει 

αρτηριακή υπέρταση, υπαραχνοειδή αιµορραγία, κοιλιακά άλγοι 

(νεφρικά), αιµατουρία και ύπουλη ανάπτυξη χρόνιας νεφρικής 

ανεπάρκειας. Η καλή ρύθµιση της αρτηριακής πίεσης µπορεί να προλάβει 

ή να καθυστερήσει κάπως την εκδήλωση αυτών των επιπλοκών. 

• Νεοπλάσµατα εκκρίνοντα ρενίνη: είναι πολύ σπάνιοι όγκοι των κυττάρων 

της παρασπειραµατικής συσκευής που προκαλούν άµεσα αρτηριακή 

υπέρταση λόγω υπερβολικής έκκρισης ρενίνης. Συµβαίνει συνήθως σε 

παιδιά ή νέους ενήλικες οι οποίοι εµφανίζονται µε κακοήθη αρτηριακή 

υπέρταση, πολύ υψηλά επίπεδα ρενίνης και αγγειοτασίνης στο πλάσµα 

και υποκαλιαιµία οφειλόµενη σε δευτεροπαθή υπεραλδοστερονισµό. 

Υπέρταση µπορεί ακόµα να προκαλέσουν τα νεφρικά καρκινώµατα 

(όγκοι Grawitz) ή νεανικοί νεφρικοί όγκοι (όγκοι Wilms). 
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• Το σκληρόδερµα και ο συστηµατικός ερυθηµατώδης λύκος είναι δυο 

παθήσεις του κολλαγόνου που προκαλούν υπέρταση λόγω της διάχυτου 

αγγειίτιδος και της επακολουθούσης νεφρικής ανεπάρκειας.7 

 

2. ΕΠΙΝΕΦΡΙ∆ΙΑΚΗ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ 

Η υπέρταση συνοδεύει την υπερλειτουργία: α) του µυελού των επινεφριδίων 

(φαιοχρωµοκύττωµα) ή β) του φλοιού (σύνδροµο Cushing) από υπερβολική έκκριση 

κορτιζόλης ή πρωτοπαθή υπεραλδοστερονισµό.1 

 

ΦΑΙΟΧΡΩΜΟΚΎΤΤΩΜΑ 

Τα φαιοχρωµοκυττώµατα είναι όγκοι των χρωµαφινικών κυττάρων, προερχόµενα 

από τον µυελό των επινεφριδίων. Στην πλειονότητα τους (90%) καλοήθης, που 

υπερπαράγουν κατεχολαµίνες, νοραδρεναλίνη, αδρεναλίνη και ντοπαµίνη, µέσω των 

οποίων προκαλούν την χαρακτηριστική συµπτωµατολογία. Μονό το 10% των ασθενών 

είναι ασυµπτωµατικό. Τα φαιοχρωµοκυττώµατα συγκαταλέγονται στις σπάνιες µορφές 

υπερτάσεως (<0,1%), που όµως, εάν δεν αντιµετωπιστούν χειρουργικά, έχουν µεγάλη 

θνησιµότητα από καρδιαγγειακές επιπλοκές, όπως εγκεφαλικά επεισόδια, εµφράγµατα, 

καρδιοµυοπάθεια και αρρυθµίες. Το 98% των όγκων αυτών εντοπίζονται στην κοιλιακή 

χώρα, κατά προτίµηση δεξιά, και συγκεκριµένα στο µυελό των επινεφριδίων (90%), 

οπού ευρίσκεται το ένζυµο Ν – µεθυλτρανσφεράση, που µετατρέπει την νοραδρεναλίνη 

σε αδρεναλίνη. Στο 10% των ασθενών µε φαιοχρωµοκύττωµα η νόσος είναι οικογενής 

και συνυπάρχει µε άλλες ενδοκρινοπάθειες, στα πλαίσια συνδρόµων µε πολλαπλούς 

ενδοκρινολογικούς όγκους. Στις περιπτώσεις αυτές µπορεί να σηµειωθεί πολυεστιακή 

ανάπτυξη του όγκου, όπως συµβαίνει στο 1/3 των παιδιών µε φαιοχρωµοκυττώµατα.3 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ 

Οι κλασικές εκδηλώσεις του φαιοχρωµοκυττώµατος είναι παροξυντικού τύπου 

εφίδρωση, αίσθηµα παλµών, φούντωµα, κεφαλαλγία, τρόµο, αγγειοσύσπαση και 

πελιδνό δέρµα και υπεργλυκαιµία. Μπορεί να υπάρχει επίσης στηθαγχικός πόνος, 

αίσθηµα πείνας, απώλεια βάρους, ορθοστατική υπόταση. ∆εν εµφανίζουν όλοι βέβαια οι 

ασθενείς την τυπική αυτή εικόνα, δεδοµένου ότι µπορεί να υπάρχει εγκατεστηµένη 

υπέρταση χωρίς παροξυντικούς χαρακτήρες.1 
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ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ CUSHING 

Το σύνδροµο αυτό είναι συνέπεια υπερβολικής έκκρισης κορτιζόλης η οποία 

προκαλείται είτε από αυτόνοµη υπερέκκριση των επινεφριδίων ή από αυξηµένη έκκριση 

A.C.T.H. συνέπεια όγκου της υπόφυσης. Η υπέρταση και µάλιστα σοβαρού βαθµού 

υπάρχει στους ασθενείς σε ποσοστό 85% άσχετα αν το σύνδροµο προκαλείται από: 

• Αµφοτερόπλευρη επινεφριδιακή υπερπλασία οφειλόµενη σε υπερέκκριση 

A.C.T.H. προκλειθήσα από φυσικό ή έκτοπο νεόπλασµα. 

• Ένα καλοήθη επινεφριδιακό όγκο. 

• Ένα καρκίνωµα των επινεφριδίων.7 

Οι συνηθέστερες εκδηλώσεις της υπερέκκρισης της κορτιζόλης είναι: 

• Πάχυνση του κορµού (λόγω ανακατανοµής του λιπώδους ιστού). 

• Υπέρταση. 

• Αύξηση της σύνθεσης του σακχάρου (υπεργλυκαιµία). 

• Μείωση της σύνθεσης της πρωτεΐνης (λεπτό δέρµα µε ραβδώσεις και 

εκχυµώσεις, οστεοπόρωση). 

• Στρογγυλοποίηση του προσώπου.7 

 

ΠΡΩΤΟΠΑΘΗΣ ΑΛ∆ΟΣΤΕΡΟΝΙΣΜΟΣ (ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ CONN) 

Ο πρωτοπαθής αλδοστερονισµός οφείλεται σε µονήρες αδένωµα (70%) ή 

υπερπλασία της σπειροειδούς ζώνης του φλοιού των επινεφριδίων (20%). Σε µικρό 

ποσοστό ασθενών υπάρχει τυπική βιοχηµική εικόνα, χωρίς να ανιχνεύεται κάποια 

ανωµαλία από τα επινεφρίδια. Η κλασική βιοχηµική εικόνα συνιστάται στο: 

• Χαµηλό κάλιο του πλάσµατος. 

• Χαµηλή δραστικότητα της ρενίνης του πλάσµατος. 

• Υψηλή αλδοστερόνη πλάσµατος και ούρων.1,7 

Η υπέρταση προκαλείται από την αυξηµένη παραγωγή αλδοστερόνης, η οποία 

οδηγεί σε αυξηµένη παλιρρόφηση νατρίου στο άπω νεφρικό σωληνάριο µε συνέπεια την 

αύξηση του όγκου του αίµατος. Τα κύρια συµπτώµατα των ασθενών αυτών σχετίζονται 

µε την υποκαλιαιµία, που οφείλεται στην αυξηµένη αποβολή καλίου από το άπω 

σωληνάριο. 1 
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3. ΑΛΛΗΣ ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑΣ  

Ένας µεγάλος αριθµός σχετικά σπάνιων µορφών δευτεροπαθούς υπέρτασης 

γίνεται καµιά φορά η αιτία διαγνωστικών ή θεραπευτικών προβληµάτων. Οι 

αναφερόµενες στη συνέχεια µορφές αφορούν µόνον τις πιο κοινές ή σοβαρές. 

 

ΥΠΕΡΤΑΣΗ ΑΠΟ ΑΝΤΙΣΥΛΛΗΠΤΙΚΑ ΦΑΡΜΑΚΑ 

Εµφανίζεται σε ποσοστό περίπου 5% των γυναικών που υποβάλλονται σε 

αντισυλληπτική θεραπεία από το στόµα και είναι συνήθως µέτριας βαρύτητας. Σπάνια 

µπορεί να εκδηλωθεί επιταχυνόµενη υπέρταση µε επιπτώσεις στη νεφρική λειτουργία.  

Μεγαλύτερη πιθανότητα να αναπτύξουν υπέρταση έχουν οι γυναίκες µεγαλύτερες 

της ηλικίας 35 ετών, µε θετικό οικογενειακό ιστορικό υπέρτασης ή ιστορικό υπέρτασης 

σε προηγούµενη εγκυµοσύνη. Η υπέρταση εγκαθίσταται προοδευτικά από το πρώτο 

χρόνο της αντισυλληπτικής θεραπείας και υποχωρεί κατά κανόνα µετά τη διακοπή της. 

Ο µηχανισµός δεν είναι ακριβώς γνωστός. Ενοχοποιείται όµως η κατακράτηση νατρίου 

δια µέσου του συστήµατος ρενίνης – αγγειοτασίνης – αλδοστερόνης, που ενεργοποιείται 

από τα οιστρογόνα. Έχει βέβαια παρατηρηθεί υπέρταση και σε γυναίκες που παίρνουν 

σκευάσµατα, τα οποία περιέχουν µόνο προγεστερόνη. Συνιστάται η χρησιµοποίηση 

άλλων µεθόδων αντισύλληψης σε άτοµα µε υπέρταση ή µε προδιάθεση να την 

αναπτύξουν όπως π.χ. οι περιπτώσεις που αναφέρθηκαν παραπάνω.1 

 

ΟΡΜΟΝΙΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ 

• Υπερπαραθυρεοειδισµός: πάσης φύσεως και αιτιολογίας υπερασβαιστιαιµία 

µπορεί να αυξήσει τις περιφερικές αντιστάσεις και να προκαλέσει άνοδο της 

αρτηριακής πίεσης. Οι περισσότεροι ασθενείς µε υπερπαραθυρεοειδισµό είναι 

υπερτασικοί, αν και η αρτηριακή πίεση γίνεται φυσιολογική µόνο σε λίγους 

µετά από την θεραπεία υπερπαραθυρεοειδισµού. 

• Υποθυρεοειδισµός: στον υποθυρεοειδισµό η διαστολική πίεση µπορεί να είναι 

αυξηµένη λόγω της περιφερικής αγγειοσύσπασης, αλλά η συστολική συνήθως 

δεν αυξάνεται εφόσον η καρδιακή παροχή είναι µειωµένη. 

• Υπερθυρεοειδισµός: η αυξηµένη σηµαντικά καρδιακή παροχή συνήθως 

αυξάνει την συστολική πίεση. Η διαστολική όµως είναι µειωµένη λόγω της 

υπάρχουσας περιφερικής αγγειοδιαστολής που προκαλούν οι αυξηµένες 

µεταβολικές απαιτήσεις των ιστών. 
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• Ακροµεγαλία:  Οι περισσότεροι πάσχοντες από ακροµεγαλία είναι 

υπερτασικοί, πιθανώς σαν ένα αποτέλεσµα της υφιστάµενης αύξησης του 

όγκου των υγρών του οργανισµού.7 

 

STRESS, ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ 

•  Οξεία καταπόνηση (stress και ανησυχία) 

Σηµαντικός βαθµός αρτηριακής υπέρτασης µπορεί να προκληθεί από έντονη 

ενεργοποίηση του συµπαθητικού συστήµατος. Ασθενείς που υποφέρουν από σοβαρό 

πόνο στο θώρακα από οξεία ισχαιµία ή έµφραγµα µυοκαρδίου, ή στην κοιλιά από οξεία 

παγκρεατίτιδα ή κάτι άλλο επώδυνο, έχουν συνήθως σηµαντική υπέρταση η οποία 

υποχωρεί αµέσως µόλις σταµατήσει ο πόνος. Οξύς υπεραερισµός προκαλούµενος από 

έντονη ανησυχία µπορεί να είναι αιτία παροδικών αυξήσεων της αρτηριακής πίεσης 

συµπτώµατα όπως η ζάλη, η κεφαλαλγία, οι παραισθήσεις, η αϋπνία, µπορεί να 

σηµειωθούν σε πρωτοδιαγνωσθέντες υπερτασικούς (µε όχι σοβαρή αρτηριακή 

υπέρταση)  λόγω ανησυχίας και στεναχώριας. 

• Μετεγχειρητικά 

Η αρτηριακή πίεση µπορεί να αυξηθεί κατά τη διάρκεια και µετά από χειρουργική 

επέµβαση σαν απάντηση σε διάφορα ερεθίσµατα όπως η υποξία, ο πόνος και η αύξηση 

των υγρών. Μια αυξηµένη παρουσία υπέρτασης ακολουθεί φυσιολογικές επεµβάσεις 

επαναιµάτωσης του µυοκαρδίου µε BY BASS, πιθανώς σαν αποτέλεσµα αυξηµένου 

ερεθισµού του συµπαθητικού συστήµατος. Επίσης η χειρουργική των καρωτίδων 

αρτηριών µπορεί να ακολουθείται από σηµαντική υπέρταση. 

• Εγκαύµατα 

Πολλοί από τους ασθενείς µε τρίτου βαθµού εγκαύµατα που καταλαµβάνουν 

πάνω από το 20% της επιφάνειας του σώµατος, µπορεί να αναπτύξουν υπέρταση η 

οποία να απαιτεί την κατάλληλη θεραπεία.7 

 

ΝΕΥΡΟΓΕΝΗΣ 

Άπνοια κατά τον ύπνο. Ένα σηµαντικό ποσοστό υπερτασικών ασθενών 

παρουσιάζουν άπνοια στον ύπνο ειδικά µάλιστα όταν είναι παχύσαρκοι. Στους 

περισσότερους η άπνοια είναι αποφρακτική µάλλον παρά κεντρική και συνεπώς 

συµπεραίνεται ότι αυτή είναι η αιτία της υπέρτασης µάλλον παρά µιας συνέπειας βλάβης 
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του Κ.Ν.Σ. µετά από αποκατάσταση της απόφραξης των αεροφόρων οδών παρατηρείται 

συνήθως υποχώρηση της υπέρτασης.7 

 

ΣΤΕΝΩΣΗ ΤΟΥ ΙΣΘΜΟΥ ΤΗΣ ΑΟΡΤΗΣ 

Είναι σπάνια αλλά πολύ ενδιαφέρουσα αιτία αρτηριακής υπέρτασης. Η πιο 

συνήθης παραλλαγή είναι όταν το σηµείο της στένωσης βρίσκεται ακριβώς µετά την 

αριστερά υποκλείδιο αρτηρία πριν ή µετά την παρεµβολή του αρτηριακού πόρου. 

Σπανιότερα η στένωση βρίσκεται προ της υποκλείδιου αρτηρίας. Η συγγενής αυτή 

ανωµαλία είναι συχνότερη στους άντρες και µπορεί να συνοδεύεται από διγλώχινα 

αορτική βαλβίδα και µωροειδή ανευρύσµατα των εγκεφαλικών αρτηριών.  

 

Τα χαρακτηριστικά κλινικά ευρήµατα είναι υπέρταση στα άνω άκρα και υπόταση 

στα κάτω καθώς και καθυστερηµένη ώση της µηριαίας αρτηρίας. Οι ασθενείς παρά το 

ότι η υπέρταση δεν είναι συνήθως σοβαρού βαθµού, υπόκεινται σε αυξηµένο κίνδυνο 

καρδιακής ανεπάρκειας, ρήξης ανευρύσµατος της αορτής ή διαχωρισµό αυτής, 

λοιµώδους ενδοκαρδίτιδας και υπαραχνοειδούς αιµορραγίας. 

Τέλος, θα πρέπει να αναφερθούν απλά και οι περιπτώσεις της πρόκλησης 

αρτηριακής υπέρτασης από φάρµακα, αυξηµένη ενδοκρανιακή πίεση και υπογλυκαιµία. 

ΦΑΡΜΑΚΑ 

• Συµπαθητικοµιµητικά: ∆ιεγερτικά και παραισθησιογόνα φάρµακα 

(αµφεταµίνες και κοκαΐνη) και ακόµα φάρµακα O.T.C.s. (Over The Counter) 

(φενυλπροπανολαµίνη, ψευδοεφεδρίνη) µπορεί να προκαλέσουν 

σηµαντική υπέρταση. 

• Κυκλοσπορίνη: Οι µισοί περίπου από τους ασθενείς που λαµβάνουν αυτό 

το ανοσοκατασταλτικό φάρµακο θα αναπτύξουν υπέρταση ακόµα και επί 

απουσίας νεφρικής βλάβης. 
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• Μη στεροειδή αντιφλεγµονώδη φάρµακα: επειδή τα φάρµακα αυτά 

προκαλούν µείωση των αγγειοδιασταλτικών προσταγλανδίνων, 

υπεισέρχονται στη δράση και αποτελεσµατικότητα διάφορων 

αντιυπερτασικών παραγόντων. 

 

ΑΥΞΗΜΕΝΗ ΕΝ∆ΟΚΡΑΝΙΑΚΗ ΠΙΕΣΗ 

Σηµαντική υπέρταση µπορεί να προκληθεί από α) όγκους του εγκεφάλου, β) οξέα 

εγκεφαλικά επεισόδια και γ) κρανιοεγκεφαλικά τραύµατα. Η υπέρταση εδώ είναι πιθανώς 

αποτέλεσµα ερεθισµού των αγγειοκινητικών κέντρων ή αποδιοργάνωσης της ρύθµισης 

του συµπαθητικού συστήµατος. 

 

ΥΠΟΓΛΥΚΑΙΜΙΑ 

Η απάντηση των κατεχολαµινών στην προκαλούµενη από την ινσουλίνη 

υπογλυκαιµία µπορεί να προκαλέσει σοβαρή υπέρταση, ειδικότερα σε ασθενείς που 

λαµβάνουν β αδρενεργικούς αποκλειστές.7 

 

ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ ΣΕ ΕΙ∆ΙΚΕΣ ΟΜΑ∆ΕΣ 

ΠΛΗΘΥΣΜΟΥ 

Η διερεύνηση και ο έλεγχος της υπέρτασης απαιτούν ιδιαίτερη προσοχή σε 

ορισµένες οµάδες ασθενών, δηλαδή παιδιά και έφηβοι, ηλικιωµένοι, παχύσαρκοι, 

διαβητικοί ασθενείς και στην εγκυµοσύνη. 

 

ΠΑΙ∆ΙΑ ΚΑΙ ΕΦΗΒΟΙ 
Η υπέρταση είναι σπάνια στα παιδιά και ένα επίπεδο 

αρτηριακής πίεσης, που θεωρείται αυξηµένο για ένα ενήλικο, 

συνδέεται σχεδόν πάντα µε µια υποκείµενη νόσο στα παιδιά (π.χ. 

νεφρική ή επινεφριδιακή αιτία). Η διάγνωση περιπλέκεται από δυσχέρειες στη µέτρηση 

της αρτηριακής πίεσης στα παιδιά. Η συµβατική σφυγµοµανοµετρία δεν είναι εφικτή στα 

παιδιά, ηλικίας µικρότερης των 5 ετών, και µεγάλη προσοχή θα πρέπει να δίνεται στο 

µέγεθος της περιχειρίδας για τα µεγαλύτερα παιδιά. Είναι επίσης απαραίτητη η µέτρηση 

της πίεσης του σκέλους στα παιδιά µε υψηλή αρτηριακή πίεση στον βραχίονα 

προκειµένου να αποκλείεται το ενδεχόµενο ισθµικής στένωσης της αορτής. 
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Η αρτηριακή πίεση ενός παιδιού αυξάνεται στη διάρκεια των πρώτων 6 

εβδοµάδων της ζωής και ακολούθως παραµένει σχεδόν σταθερή ως την ηλικία των 5 

ετών, µετά την οποία οι πιέσεις αυξάνονται προοδευτικά, ως τα επίπεδα του ενήλικου. 

Σε αντίθεση µε τους ενήλικους δεν υπάρχει ουδός αρτηριακής πίεσης, στον οποίο, 

σύµφωνα µε τις κλινικές µελέτες, θα πρέπει να χορηγείται αντιϋπερτασική θεραπεία. Η 

JNC VI έχει δηµοσιεύσει τις φυσιολογικές αρτηριακές πιέσεις (95η ποσοστιαία αναλογία) 

για αγόρια και κορίτσια, σε επιλεγµένες ηλικίες και ύψος. 

 

Τα παιδιά θα πρέπει να υποβάλλονται σε µέτρηση της αρτηριακής τους πίεσης, 

αρχικά για να αναγνωριστούν εκείνα µε την υψηλή αρτηριακή πίεση. Τα παιδιά αυτά θα 

πρέπει να παραπέµπονται σε ένα παιδίατρο, ειδικό στην υψηλή αρτηριακή πίεση καθώς 

είναι πολύ πιθανόν να έχουν κάποια υποκείµενη αιτία.8 

 

ΗΛΙΚΙΩΜΕΝΟΙ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 
Η υπέρταση είναι ίσως η πιο συνήθης αιτία που τα 

ηλικιωµένα άτοµα ζητούν ιατρική βοήθεια ως εξωτερικοί ασθενείς. 

Αποτελεί έτσι ένα σοβαρό πρόβληµα της δηµόσιας υγείας που 

εµπίπτει υπό την ευρεία έννοια, στην ευθύνη της πρωτογενούς 

πρόληψης. Η αυξηµένη πίεση και ο αυξηµένος επιπολασµός στους 

ηλικιωµένους, δεν είναι ένα άνευ συνεπειών αθώο γεγονός και δεν πρέπει να θεωρηθεί 

σαν µια φυσιολογική και αναπόφευκτη διαδικασία του γήρατος. 

Η σχέση της συστολικής και διαστολικής πίεσης µε τα καρδιαγγειακά και 

εγκεφαλοαγγειακά συµβάµατα είναι γενικά πολύ πιο µεγάλη σε άτοµα ηλικίας 65 ετών 

και άνω σε σύγκριση µε τα ηλικίας 35 – 64 ετών. Αυξήσεις της συστολικής και 

διαστολικής πίεσης, είτε είναι σταθερού ή ασταθούς τύπου, είτε µετρούνται υπό βασικές 

ή πρόχειρες συνθήκες, αυξάνουν τον κίνδυνο εγκεφαλικών και στεφανιαίων 

επεισοδίων.7 
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ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ 

Θα µπορούσε ίσως να ονοµαστεί ταξινόµηση ο διαχωρισµός των ηλικιωµένων 

υπερτασικών σε κατηγορίες ανάλογα µε συγκεκριµένα χαρακτηριστικά ή καταστάσεις 

που υπαγορεύουν διαφοροποίηση. Έτσι µε κοινό παρανοµαστή την µεγάλη ηλικία 

µπορεί να διακρίνουµε την Α.Υ. στους παρακάτω τύπους:  

1. Υπέρταση των ηλικιωµένων. 

2. Υπέρταση των ηλικιωµένων συνυπάρχουσα µε:  

• Συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια. 

• Σακχαρώδη διαβήτη. 

• Στεφανιαία ανεπάρκεια. 

• Νεφρική ανεπάρκεια. 

• Αποφρακτική πνευµονοπάθεια. 

• Περιφερική αγγειακή ανεπάρκεια. 

• Εγκεφαλική αγγειακή ανεπάρκεια. 

3. Ψευδοϋπέρταση. 

4. Αµιγής συστολική υπέρταση.7 

 

III. ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ ΚΑΙ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΟ ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ 

Και οι δυο αυτές καταστάσεις αποτελούν παράγοντες κινδύνου 

για την εµφάνιση υπερτάσεως και καρδιαγγειακών συµβαµάτων. 

Επιπλέον στα άτοµα αυτά συνυπάρχουν και άλλοι παράγοντες 

κινδύνου, όπως σακχαρώδης διαβήτης, υπερλιπιδαιµία κ.λ.π. Ως 

παχύσαρκα αναγνωρίζονται τα άτοµα µε αύξηση του δείκτη βάρους σώµατος = >30. ο 

ορισµός του µεταβολικού συνδρόµου περιλαµβάνει άτοµα στα οποία συνυπάρχουν 3 ή 

περισσότερα από τα ακόλουθα χαρακτηριστικά: 1. κοιλιακή παχυσαρκία (περιφέρεια 

µέσης> 102 εκ. στους άνδρες και > 88 εκ. στις γυναίκες), 2. γλυκόζη νηστείας > 110 

mg/dl, 3. αρτηριακή πίεση τουλάχιστον 130/85 mmHg 4. υψηλές τιµές τριγλυκεριδίων > 

150 mg/dl 5. χαµηλές τιµές HDL χοληστερίνης <40 mg/dl στους άνδρες και <50 mg/dl 

στις γυναίκες.4 

 

IV. ∆ΙΑΒΗΤΙΚΟΙ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 

Οι τύπου I ινσουλινοεξαρτώµενοι διαβητικοί δεν έχουν αυξηµένη επίπτωση 

αρτηριακής υπέρτασης µέχρις ότου αρχίσει η νεφροπάθεια, ενώ οι τύπου II µη 
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ινσουλινοεξαρτώµενοι διαβητικοί ασθενείς έχουν περισσότερη αρτηριακή υπέρταση 

πιθανώς ένεκα της συνυπάρχουσας παχυσαρκίας. Οι παρακάτω παράγοντες µπορεί να 

αυξήσουν την πιθανότητα της αρτηριακής υπέρτασης στους διαβητικούς: α) Μεγάλη 

ηλικία, β) µακρότερη διάρκεια του διαβήτη, γ) παρουσία πρωτεινουρίας, δ) παχυσαρκία, 

ε) θηλυκό γένος.7 

Υπέρταση εµφανίζεται στο 20% τουλάχιστον των ασθενών µε 

ινσουλινοεξαρτώµενο σακχαρώδη διαβήτη και στο 30 – 50% των ασθενών µε µη 

ινσουλινοεξαρτώµενο σακχαρώδη διαβήτη. Η πλειοψηφία των ασθενών πεθαίνουν από 

πρώιµη αγγειακή νόσο, και είναι ζωτικής σηµασίας η ρύθµιση των επιπέδων των 

λιπιδίων και της αρτηριακής τους πίεσης. Νεφροπάθεια αναπτύσσεται στο 50% περίπου 

των ασθενών τύπου I και συνοδεύεται συνήθως από υπέρταση.8  

∆ιάφορες επιπλοκές του διαβήτη µπορεί να επιταχύνονται από την αρτηριακή 

υπέρταση. Η πιο εµφανής επιτάχυνση αφορά στην πρόοδο της διαβητικής 

σπειραµατοσλκήρωσης (νόσου του Kimmestiel – Wilson) η οποία αποτελεί µια κύρια 

αιτία προχωρηµένου σταδίου νεφρικής νόσου.7   

 

V. ΥΠΕΡΤΑΣΗ ΚΑΙ ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗ 

Η υπέρταση στην εγκυµοσύνη χρειάζεται ιδιαίτερη προσοχή 

και απαιτεί την άριστη δυνατή αντιµετώπιση, διότι πολλές φορές ο 

κίνδυνος είναι άµεσος, τόσο για την µητέρα όσο και για το έµβρυο. 

Παρατηρείται σε ποσοστό 5% όλων των εγκύων, καθώς και σε ποσοστό 5% των 

γυναικών που ελάµβαναν αντισυλληπτικά για 5 χρόνια. Το ποσοστό όµως αυτό 

ανέρχεται σε 13% περίπου σε πρωτότοκες.3 

Η υπέρταση της εγκυµοσύνης αποτελεί µια από τις συνηθέστερες επιπλοκές της 

εγκυµοσύνης. Στην πιο βαριά της µορφή επιπλέκεται µε λευκωµατουρία και οίδηµα 

(προεκλαµψία) ή και σπασµούς (εκλαµψία), και µπορεί να καταλήξει σε εµβρυακό και 

µητρικό θάνατο. 13 

Οι διάφοροι τύποι υπερτασικής νόσου προσδιορίζονται, σύµφωνα µε την 

κατάταξη του Αµερικανικού κολλεγίου µαιευτήρων και γυναικολόγων ως εξής: 

1. Υπέρταση της εγκυµοσύνης. Είναι η ανάπτυξη αµιγούς υπέρτασης (χωρίς 

λευκωµατουρία ή οίδηµα), στο δεύτερο µισό της εγκυµοσύνης ή µέσα σε 24 

ώρες από τον τοκετό, σε µια κατά τα άλλα νορµοτασική γυναίκα. Η πίεση του 

αίµατος επανέρχεται στο φυσιολογικό σε 10 ηµέρες µετά τον τοκετό. 
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2. Προεκλαµψία. Είναι η ανάπτυξη υπέρτασης µε λευκωµατουρία ή οίδηµα, ή 

και τα δυο, µετά τις 20 εβδοµάδες της εγκυµοσύνης ή µέσα στις πρώτες 24 

ώρες από τον τοκετό. Η περιγραφή αυτή ανταποκρίνεται στην ‘’ήπια 

προεκλαµψία’’. Χαρακτηρίζεται ως ‘’βαριά προεκλαµψία’’, όταν προστεθούν 

ένα ή περισσότερα από τα ακόλουθα: 

• Συστολική πίεση > 160 mmHg ή διαστολική > 110 mmHg στη διάρκεια της 

εγκυµοσύνης. 

• Λευκωµατουρία 5 γρ. ή και µεγαλύτερη στο 24ωρο. 

• Ολιγουρία (ούρα λιγότερα από 500 κ.εκ. στο 24ωρο. 

• Εγκεφαλικές ή οπτικές διαταραχές ή αύξηση των αντανακλαστικών. 

• Επιγαστρικός πόνος. 

• Πνευµονικό οίδηµα ή κυάνωση. 

• Θροµβοκυτταροπενία ή άλλη ένδειξη διάχυτης ενδαγγειακής πήξης του 

αίµατος. 

3. Εκλαµψία. Είναι ο συνδυασµός σπασµών µε την προεκλαµψία. 

4. Προστιθέµενη στην υπέρταση προεκλαµψία ή εκλαµψία. Είναι η 

ανάπτυξη προεκλαµψίας σε µια άρρωστη µε χρόνια υπερτασική ή νεφρική 

νόσο. 

5. Χρόνια υπερτασική νόσος. Είναι η παρουσία επίµονης υπέρτασης πριν 

από την εγκυµοσύνη ή πριν από τις 20 εβδοµάδες της εγκυµοσύνης.13 

 

ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ ΤΗΣ ΠΡΟΕΚΛΑΜΨΊΑΣ ΚΑΙ ΤΗΣ ΕΚΛΑΜΨΙΑΣ  

 Η ακριβής παθογένεια της προεκλαµψίας δεν είναι γνωστή, αλλά πολλές από τις 

λανθάνουσες διεργασίες έχουν αρχίσει να γίνονται κατανοητές. Γνωστά µέχρι σήµερα 

δεδοµένα είναι: 1. Η γενικευµένη αρτηριδιακή αγγειοσύσπαση, ιδιαιτέρως στο αγγειακό 

στρώµα της µήτρας και των νεφρών, και 2. η διάχυτη ενδαγγειακή πήξη. 

Η καρδιακή παροχή και ο όγκος του αίµατος αυξάνουν ουσιωδώς στην 

εγκυµοσύνη, αλλά η πίεση του αίµατος τείνει να πέσει στο δεύτερο τρίµηνο. Η πτώση 

αυτή της αρτηριακής πίεσης στη φυσιολογική εγκυµοσύνη προέρχεται από την ελάττωση 

των περιφερικών αγγειακών αντιστάσεων, που προσδιορίζεται από την ισορροπία 

µεταξύ αγγειοδιασταλτικών και αγγειοσυσταλτικών ουσιών, καθώς ο συµπαθητικός 

τόνος δεν φαίνεται να αλλάζει.13 
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Στην προεκλαµψία αντιθέτως υπάρχει µια αυξηµένη αγγειακή ευαισθησία στην 

αγγειοτασίνη II, όπως παρατηρείται κατά την ενδοφλέβια έγχυση της. Η αυξηµένη 

ευαισθησία στην αγγειοτασίνη II έχει ως αποτέλεσµα την γενικευµένη αγγειοσύσπαση 

και την ελάττωση του όγκου του πλάσµατος, επειδή µικραίνει ο ενδαγγειακός χώρος. 

Από την στιγµή που επέρχεται αγγειοσύσπαση και στο µητροπλακουντικό στρώµα, 

αναπτύσσεται πλακουντική βλάβη και ελευθέρωση τροφοβλάστης στην περιφερική 

κυκλοφορία. Αυτή η τροφοβλάστη είναι πλούσια σε θροµβοπλαστίνες, που προκαλούν 

διάχυτη ενδαγγειακή πήξη, που µε τη σειρά της επιφέρει τις παθολογικές αλλοιώσεις 

στους νεφρούς, το ήπαρ και το πλακουντικό στρώµα. Η νεφρική βλάβη έχει ως 

αποτέλεσµα την κατακράτηση νατρίου και νερού, το µεγαλύτερο µέρος του οποίου 

συσσωρεύετε έξω από το αγγειακό δίκτυο. 

Κατά τον ίδιο χρόνο η αυξηµένη κατακράτηση νατρίου αυξάνει την αγγειακή 

ευαισθησία στην αγγειοτασίνη II και εποµένως προάγει ακόµα περισσότερο την 

αγγειοσύσπαση και την ιστική βλάβη σε ένα φαύλο κύκλο γεγονότων, που µπορούν 

τελικά να οδηγήσουν σε εγκεφαλική αιµορραγία, οξεία καρδιακή ανεπάρκεια µε 

πνευµονικό οίδηµα, οξεία νεφρική ανεπάρκεια µε σωληναριακή ή φλοιϊκή νέκρωση και 

ηπατική ανεπάρκεια µε περιπυλαία νέκρωση. Η αιµατική ροή στο µητροπλακουντικό 

στρώµα ελαττώνεται ακόµα περισσότερο καθώς επιδεινώνεται η αγγειοσύσπαση και ο 

πλακούς εµφανίζει πολλαπλά έµφρακτα που έχουν ως συνέπεια την επιβράδυνση της 

ενδοµήτριας ανάπτυξης, την εµβρυική δυσφορία και σε ορισµένες περιπτώσεις των 

εµβρυικό θάνατο. Η διακοπή της εγκυµοσύνης για την διάσωση της ζωής της µητέρας 

γίνεται αναπόφευκτη, πολύ πριν επέλθει ο θάνατος του εµβρύου, µε κύριες ενδείξεις την 

ολιγουρία και τις διαταραχές της πηκτικότητας.13 
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ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

Πολλοί παράγοντες µπορούν να ενεργοποιήσουν την αλληλουχία των γεγονότων 

που περιγράφικαν στην παθογένεια. 

Από την πλευρά της µητέρας αναφέρονται οι διαιτητικοί παράγοντες (χαµηλές 

κοινωνικοοικονοµικές τάξεις), προΰπαρξη λανθάνουσας χρόνιας νεφρικής νόσου ή 

ιδιοπαθούς υπέρτασης ή οικογενειακού ιστορικού προεκλαµψίας, ο σακχαρώδης 

διαβήτης και οι ανοσολογικοί παράγοντες. Ενοχοποιούνται επίσης το µικρό ανάστηµα 

(κάτω από τα 155 εκ.) και οι ακραίες ηλικίες (νεαρές γυναίκες και γυναίκες πάνω από τα 

35). Η προεκλαµψία µπορεί να οφείλεται επίσης σε µια ανωµαλία της εµβρυοµητρικής 

απάντησης ξενιστού.13 

Από την πλευρά του εµβρύου αξιολογήσιµοι παράγοντες είναι ο αυξηµένος 

πλακουντικός όγκος, η πολλαπλή εγκυµοσύνη, η υδατιδώδης µύλη και ο πλακουντικός 

ύδρωπας (από ασυµβατότητα του παράγοντα RHESUS). 

 

ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΠΡΟΕΚΛΑΜΨΊΑΣ ΚΑΙ ΤΗΣ ΕΚΛΑΜΨΙΑΣ 

Η προεκλαµψία είναι συνήθως µια ασυµπτωµατική κατάσταση. Χαρακτηρίζεται 

από την τριάδα αντικειµενικών ευρηµάτων: την αυξηµένη αρτηριακή πίεση που βρίσκεται 

σε επίπεδα µεγαλύτερα από 180/140 mmHg, το οίδηµα που µπορεί να εµφανιστεί 

αιφνίδια, και τη λευκωµατουρία, που εµφανίζεται αργότερα και είναι η ενδεικτική 

νεφρικής βλάβης. Στην σχετικά προχωρηµένη µορφή όµως υπάρχουν συµπτώµατα, 

που µπορεί να µιµηθούν τις λοιµώξεις από ιούς και ποτέ δε πρέπει να παραβλέπονται 

επειδή προηγούνται της βαριάς προεκλαµψίας. Τα συµπτώµατα αυτά είναι η 

κεφαλαλγία, ο πυρετός, οι εµετοί, οι οπτικές διαταραχές, ο πόνος στο θώρακα, και το 

επιγάστριο. Η ανάπτυξη του τελευταίου συµπτώµατος, κατά την εγκυµοσύνη ή στο 

πρώτο 24ωρο από το τοκετό, εµφανίζει ιδιαίτερη προγνωστική σηµασία. Σε βαρύτερες 

µορφές µπορούν να παρατηρηθούν ταχυκαρδία, τρόµος, αυξηµένα αντανακλαστικά, 

ευερεθιστότητα και οίδηµα των οπτικών θηλών. Η έγκυος βρίσκεται στο σηµείο αυτό σε 

κίνδυνο γενικευµένων σπασµών (εκλαµψία). 13 

Η σπειραµατική διήθηση είναι στην αρχή φυσιολογική και παρατηρείται µόνον 

αύξηση του ουρικού οξέος στον ορό, αλλά αργότερα αυξάνουν και τα επίπεδα της 

ουρίας και της κρεατινίνης. Στη βαριά προεκλαµψία ελαττώνεται η σπειραµατική διήθηση 

και µπορεί να αναπτυχθεί ολιγουρία. 
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Ο πλακούντας µπορεί να αναπτύξει εµφραγµάτια και η πλακουντική βλάβη 

µπορεί να οδηγήσει σε επιβράδυνση της ενδοµήτριας ανάπτυξης, εµβρυϊκή ασφυξία και 

πρόωρη αποκόλληση του πλακούντα. 

Η εκλαµψία χαρακτηρίζεται από την παραπάνω συµπτωµατολογία, αλλά και από 

γενικευµένους σπασµούς. Επέρχεται συνηθέστερα στις πρωτότοκες, και περικλείει 

σοβαρούς κινδύνους για το έµβρυο και τη µητέρα. Είναι µια επιπλοκή που µπορεί να 

προληφθεί και η εµφάνιση της υποδηλώνει αποτυχία αξιολόγησης των πρώιµων και 

συνεχώς επιδεινούµενων σηµείων της προεκλαµψίας.13  

Η διάγνωση της προεκλαµψίας βασίζεται στην υποψία και την επαγρύπνηση για 

την ανακάλυψη πρώιµων σηµείων της επιπλοκής. 

 

ΕΠΕΙΓΟΥΣΕΣ ΥΠΕΡΤΑΣΙΚΕΣ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ 

 

Η αρτηριακή πίεση µπορεί κάτω από διάφορες ειδικές συνθήκες ν’ανέλθει 

απότοµα σε υψηλά επίπεδα, τόσο ώστε να προκαλέσει σοβαρές επιπλοκές, ακόµα και 

να απειλήσει τη ζωή των ασθενών. Οι περιπτώσεις που θεωρούνται ως επείγουσες 

είναι: α) υπερτασική κρίση και β) παροξυσµική υπέρταση.6 

 

I. ΥΠΕΡΤΑΣΙΚΗ ΚΡΙΣΗ 

Η υπέρταση οποιασδήποτε αιτιολογίας µπορεί να είναι η αιτία µιας υπερτασικής 

κρίσης. Ορισµένες µάλιστα αιτιολογικές µορφές αρτηριακής υπέρτασης όπως το 

φαιοχρωµοκύττωµα και νεφραγγειακή υπέρταση είναι υπεύθυνες για την πρόκληση 

υπερτασικής κρίσης πολύ συχνότερα από ότι η ιδιοπαθής αρτηριακή υπέρταση. Πάντως 

µε δεδοµένο ότι οι περισσότεροι ασθενείς πάσχουν από ιδιοπαθή αρτηριακή υπέρταση, 

µπορούµε να ισχυριστούµε ότι οι πλείστες των υπερτασικών κρίσεων έχουν υπόστρωµα 

προϋπάρχουσας ιδιοπαθούς αρτηριακής υπέρτασης. Στο κεφάλαιο αυτό θα 

προσδιοριστούν οι έννοιες της κακοήθους υπέρτασης, της επιταχυνόµενης υπέρτασης 

και της υπερτασικής εγκεφαλοπάθειας. Όλες αυτές οι µορφές σοβαρότατης υπέρτασης 

χαρακτηρίζονται από οξεία καταστροφή των αγγείων του βυθού, λόγου της µεγάλης, 

αλλά και ταχείας ανόδου της πίεσης. 6 
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ΚΑΚΟΗΘΗΣ ΥΠΕΡΤΑΣΗ 

Είναι η δυνατή κατάληξη της µη ρυθµιζόµενης υπέρτασης. Πριν από την 

εφαρµογή στη θεραπευτική των σύγχρονων αποτελεσµατικών αντιυπερτασικών 

φαρµάκων, το 6 – 8% των υπερτασικών κατέληγε στην κακοήθη φάση της υπέρτασης. 

Σήµερα το ποσοστό αυτό δεν υπερβαίνει το 1%. Στη κακοήθη υπέρταση η αρτηριακή 

πίεση είναι ανυψωµένη σε πολύ υψηλά επίπεδα και συγκεκριµένα η διαστολική είναι 

άνω των 140 mmHg, ενώ η µέση είναι συνήθως άνω των 150 mmHg. Χαρακτηρίζετε 

από λευκωµατουρία, αλλοιώσεις του βυθού του οφθαλµού IV βαθµού µε οίδηµα της 

οπτικής θηλής ή αιµορραγίες και εξιδρώµατα, και νευρολογικές εκδηλώσεις. Εάν δεν 

εφαρµοστεί επείγουσα θεραπεία ο ασθενής καταλήγει από εγκεφαλικό επεισόδιο ή 

νεφρική ανεπάρκεια. 6  

 

ΕΠΙΤΑΧΥΝΟΜΕΝΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ 

Είναι ηπιότερη της κακοήθους υπέρτασης και χαρακτηρίζεται από παρόµοιες 

πιέσεις, χωρίς οίδηµα της οπτικής θηλής (αµφιβληστροειδοπάθεια III βαθµού κατά Keith 

– Wagener), ούτε έντονα νευρολογικά ευρήµατα ή επίσηµη νεφρική ανεπάρκεια. 

Η επιταχυνόµενη υπέρταση, εάν δεν αντιµετωπισθεί επειγόντως, συνήθως 

καταλήγει στην κακοήθη φάση. Επισηµαίνεται το γεγονός ότι τα κλινικά στοιχεία και οι 

καµπύλες επιβίωσης µεταξύ επιταχυνόµενης και κακοήθους υπέρβασης µοιάζουν 

αρκετά, ορισµένοι δε ερευνητές ισχυρίζονται ότι δεν υπάρχει ανάγκη διάκρισης µεταξύ 

τους. 6 

 

ΥΠΕΡΤΑΣΙΚΗ ΕΓΚΕΦΑΛΟΠΑΘΕΙΑ 

Είναι δυνατόν να προκαλείται από διαφόρου αιτιολογίας υπερτάσεις και 

αποδίδεται τόσο σε λειτουργικούς λόγους, όπως η απότοµη διάταση των εγκεφαλικών 

αρτηριολίων και η αύξηση της ροής του αίµατος, όσο και παθολογοανατοµικούς που 

συνίστανται σε οξεία καταστροφή του τοιχώµατος των αρτηριολίων, ένεκα της οποίας 

συµβαίνει αυξηµένη διήθηση υγρού και εγκεφαλικό οίδηµα. 

Οι µηχανισµοί αυτοί προκαλούνται κατά τη ταχεία και µεγάλη αύξηση της 

αρτηριακής πίεσης. Κλινικά χαρακτηρίζεται από νευρολογικά κυρίως φαινόµενα, ναυτία 

και εµετούς. Τα νευρολογικά ευρήµατα ποικίλλουν από κεφαλαλγία, θάµβος οράσεως, 

σύγχυση έως παροδική τύφλωση, σπασµούς, παραλύσεις, λήθαργο και κώµα. 6 
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Έτσι, θα µπορούσε να διαπιστωθεί η δυνατή συνολική εικόνα της υπερτασικής 

κρίσης (κακοήθους, επιταχυνόµενης και εγκεφαλοπάθειας) ως εξής: 

1. Πίεση. ∆ιαστολική άνω των 140 mmHg µέση άνω των 150 mmHg. 

2. Βυθός οφθαλµού. Αµφιβληστροειδοπάθεια III – IV βαθµού (εξιδρώµατα, 

αιµορραγίες µε ή χωρίς οίδηµα οπτικής θηλής). 

3. Νευρικό σύστηµα. Κεφαλαλγία, διαταραχές της οράσεως, σύγχυση, σπασµοί, 

παραλύσεις, λήθαργος, κώµα. 

4. Καρδιά. Έντονη αισθητή καρδιακή ώση, µεγαλοκαρδία, ευρήµατα καρδιακής 

ανεπάρκειας. 

5. Νεφροί. Λευκωµατουρία, ουραιµία, ολιγουρία. 

6. Γαστρεντερικό. Ναυτία, εµετοί. 6 

 

II. ΠΑΡΟΞΥΣΜΙΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ 

Η παροξυσµική υπέρταση χαρακτηρίζεται από απότοµη άνοδο της πιέσεως ή 

προερχόµενη από άλλες παθολογικές καταστάσεις όπως:  

• Οξεία αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια. 

• Ουραιµία. 

• Εγκεφαλικό αγγειακό επεισόδιο. 

• Όγκος και τραύµα εγκεφάλου. 

• Παθήσεις του εγκεφάλου, όπως εγκεφαλίτιδα, επιληψία, νόσοι του 

κολλαγόνου µε εγκεφαλική αγγειίτιδα (ειδικά ο λύκος). 

• Οξεία αγχώδης κατάσταση µε υπεραερισµό. 

• Υπερβολική δόση ή σύνδροµο στέρησης από ναρκωτικά ή αµφεταµίνες. 

Όλες αυτές οι καταστάσεις απαιτούν διαφορική διάγνωση από µια υπερτασική 

κρίση. Αφού η αντιµετώπιση τους απαιτείται να είναι διαφορετική. 6 

Μαζί µε την υπερτασική κρίση και τις προαναφερθείσες περιπτώσεις 

παροξυσµικής υπέρτασης, παρουσιάζονται περιπτώσεις που απαιτούν ταχεία µείωση 

της αυξηµένης αρτηριακής πίεσης. 

1. Υπερτασική εγκεφαλοπάθεια  

Κάθε αιτιολογίας 

• Ιδιοπαθής 

• Νεφρική παρεγχυµατική νόσος 

• Νεφραγγειακή νόσος 
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• Τοξιναιµία της κύησης 

2. Μη ελεγχόµενη υπέρταση 

• Κακοήθης υπέρταση 

• Επιταχυνόµενη υπέρταση 

• Τραύµατα και όγκοι εγκεφάλου 

• Σοβαρά εγκαύµατα 

• Βαριά υπέρταση µετά από διακοπή αντιυπερτασικών φαρµάκων 

3. Σοβαρή υπέρταση 

• Οξεία αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια 

• Ενδοκρανιακή αιµορραγία 

• ∆ιαχωρισµός αορτής 

• Σοβαρή επίσταξη6 

 

 

ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ 

 

Η αυξηµένη αρτηριακή πίεση αυξάνει τις διάφορες µορφές της βλάβης του 

αρτηριακού τοιχώµατος. Οι περισσότερες από τις βλάβες αυτές και οι παθήσεις που 

προκύπτουν σχετίζονται απευθείας µε το ύψος της αρτηριακής πίεσης και µπορεί να 

είναι αιµορραγικού ή ισχαιµικού τύπου. Τα όργανα του ανθρώπου στα οποία 

εκδηλώνονται οι συνέπειες της αρτηριακής υπέρτασης αποκαλούνται ‘’όργανα – στόχοι’’ 

και αναφέρονται στο παρακάτω πίνακα µαζί µε τις παθολογικές καταστάσεις που 

προκαλούνται. Οι καταστάσεις αυτές είναι οι επιπλοκές της αρτηριακής υπέρτασης και 

µπορεί να ταξινοµηθούν σε δυο κατηγορίες: α) της αθηροσκληρωτικές που συµβαίνουν 

και στα µη υπερτασικά άτοµα, αλλά πρωιµότερα και µε σοβαρότερη µορφή στα 

υπερτασικά και β) τις πραγµατικά υπερτασικές. 
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ΟΡΓΑΝΑ 
ΣΤΟΧΟΙ 

ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΩΤΙΚΕΣ ΥΠΕΡΤΑΣΙΚΕΣ 

Εγκέφαλος 
 

α) Παροδικά ισχαιµικά 
επεισόδια β) Εγκεφαλικό 

έµφρακτο 
 

α) Υπερτασική 
εγκεφαλοπάθεια β) 

Εγκεφαλική αιµορραγία 
 

Οφθαλµοί 
 

Αγγειακά ατυχήµατα του 
αµφιβληστροειδούς 

(θροµβώσεις αγγείων) 
 

Υπερτασική 
Αµφιβληστροειδοπάθεια 

 

Καρδιά 
 

α) στηθάγχη β) έµφραγµα 
µυοκαρδίου 

 

α) Καρδιακή υπερτροφία β) 
Καρδ. ανεπάρκεια 

 
Νεφροί 
 

Νεφρική αγγειακή νόσος 
 

α) Νεφροσκλήρωση β) Ινώδης 
νέκρωση 

 
Περιφερικές 
αρτηρίες 
 

Γάγγραινα 
 

α) Αρτηριακά ανευρύσµατα β) 
∆ιαχωρισµός της αορτής 

 

Οι επιπλοκές της αρτηριακής υπέρτασης 
 

Γενικά, µε µόνη εξαίρεση το εγκεφαλικό έµφρακτο η θεραπεία έχει αποδειχθεί 

περισσότερο αποτελεσµατική στην αντιµετώπιση της δεύτερης κατηγορίας. Ένας 

µεγάλος αριθµός υπερτασικών, µένει αδιάγνωστος και χωρίς θεραπεία µέχρις ότου 

εµφανιστούν επιπλοκές, η παρουσία των οποίων προµηνύει µια άλλοτε άλλης 

βαρύτητας δυσµενή εξέλιξη. 

Η σειρά µε την οποία θα περιγραφούν οι κλινικές εκδηλώσεις της αρτηριακής 

υπέρτασης έχει βάση το όργανο στόχο που νοσεί και είναι ως εξής: I. Από την καρδιά, II. 

από τις περιφερικές αρτηρίες, III. από τον εγκέφαλο, IV. από τους νεφρούς, V. από τους 

οφθαλµούς.7 

 

I. ΚΑΡ∆ΙΑ 

Οι υπερτασικές επιπλοκές από την καρδιά είναι η υπερτροφία της αριστεράς 

κοιλίας, η συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια και η στεφανιαία νόσος.  

Α. Υπερτροφία της αριστεράς κοιλίας (Υ.Α.Κ.) 

Η υπερτροφία της αριστεράς κοιλίας είναι επακόλουθο της πρωταρχικής 

προσαρµογής της καρδιάς στην επίδραση της αρτηριακής υπέρτασης και η παρουσία 

της είναι προγνωστικό σηµείο µεγαλύτερου του κινδύνου από νοσηρότητα και 

θνητότητα. Η παρουσία Υ.Α.Κ. στο ηλεκτροκαρδιογράφηµα συνδυάζεται µε ένα κατά 

τέσσερις φορές µεγαλύτερο κίνδυνο καρδιαγγειακής θνητότητας σε σύγκριση µε 

ασθενείς χωρίς ένδειξη υπερτροφίας αλλά µε όµοια επίπεδα αρτηριακής πίεσης.  
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Στην υπερτροφία τα µυοκαρδιακά κύτταρα υφίστανται υπερτροφία και ενδοµυϊκή 

υπερπλασία των µη µυϊκών τµηµάτων του µυοκαρδίου όπως είναι ο κολλαγόνος και 

ινώδης ιστός. Η υπερτροφία είναι συνήθως συγκεντρική αλλά µπορεί να είναι και 

έκκεντρη (µεσοκοιλιακό διάφραγµα), ή ανώµαλη και είναι δυνατόν να συνοδεύεται και 

από διάταση της αριστεράς κοιλίας. 

Η καρδιά συνήθως ζυγίζει περισσότερο από 500 γρ. (φυσιολογικά 300γρ.) ενώ το 

τοίχωµα της αριστεράς κοιλίας έχει πάχος 20 χιλ. ή περισσότερο (φυσιολογικά < 12 χιλ., 

>12 χιλ. υπερτροφία). Η λειτουργία της αριστεράς κοιλίας στην υπέρταση καθορίζεται 

κατά µεγάλο µέρος από το βαθµό της υπερτροφίας και την παρουσία ή όχι στεφανιαίας 

νόσου. Η αύξηση της αρτηριακής πίεσης (µεταφορτίο) αυξάνει την τοιχωµατική τάση της 

αριστεράς κοιλίας. Το γεγονός αυτό όµως αντισταθµίζεται ή επανέρχεται στο 

φυσιολογικό στα πρώιµα στάδια της αρτηριακής υπέρτασης µε την αύξηση του πάχους 

του τοιχώµατος που καταλήγει σε φυσιολογική συστολική λειτουργία. Με την αύξηση της 

αρτηριακής πίεσης και την προοδευτική διάταση της αριστεράς κοιλίας, δηµιουργείται µια 

παθολογική µείωση της σχέσης µάζα προς όγκο και µια αύξηση της κορυφής της 

συστολικής τοιχωµατικής τάσης που οδηγεί στη µείωση της συστολικής λειτουργίας και 

τελικά στην ανεπάρκεια της αριστεράς κοιλίας. Οι διαστολικές ιδιότητες της αριστεράς 

κοιλίας επηρεάζονται αντίθετα από την υπερτροφία, µε συνέπεια την µείωση της 

διατασιµότητας σε αµφότερες φάσεις, την παθητική πλήρωση και αυτήν της κολπικής 

σύσπασης.  

Στους υπερτασικούς η κατά την ηρεµία ροή αίµατος από την αριστερά κοιλιά δεν 

είναι διαφορετική από τους νορµοτασικούς. Το µέγιστο ποσό της αιµατικής ροής που 

µπορεί να παρασχεθεί στην καρδιά είναι φυσιολογικό (εφεδρεία της στεφανιαίας ροής) 

αλλά η δυνατότητα των στεφανιαίων αγγείων να διασταλούν είναι µειωµένη (στεφανιαίες 

αντιστάσεις). 

∆εν υπάρχει απλή γραµµική σχέση µεταξύ του βαθµού της Υ.Α.Κ. και της 

κλινικώς µετρούµενης αρτηριακής πίεσης στους υπερτασικούς ασθενείς. Καλύτερες 

συσχετίσεις επιτυγχάνονται όταν χρησιµοποιούνται 24 ώρες καταγραφές εκ τις 

αρτηριακές πιέσεις µε περιπατητική αυτόµατη συσκευή µετρήσεως. Είναι πιθανόν ότι η 

ανάπτυξη υπερτροφίας τροποποιείται από γενετικούς, µεταβολικούς και ορµονικούς 

παράγοντες και ειδικότερα µε την επίδραση του αδρενεργικού συστήµατος.7 

Β. Συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια.(Σ.Κ.Α) 

Στους υπερτασικούς ασθενείς η καρδιακή παροχή διατηρείται φυσιολογική και 

µειώνεται µε την εγκατάσταση Σ.Κ.Α. ή µετά από ένα έµφραγµα µυοκαρδίου. Οι 
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ηλικιωµένοι όµως υπερτασικοί, έχουν συνήθως χαµηλότερη καρδιακή παροχή και 

αυξηµένες περιφερικές αντιστάσεις. Στη µελέτη του Framingham η αρτηριακή υπέρταση 

ήταν το προκλητικό αίτιο στο 75% των περιπτώσεων Σ.Κ.Α. Η επίπτωση της Σ.Κ.Α. 

αυξάνει και στα δυο φύλα και σε όλες τις ηλικίες µε την αύξηση της συστολικής 

αρτηριακής πίεσης. Στην ίδια µελέτη βρέθηκε ότι παρά την αποτελεσµατική 

αντιµετώπιση της αρτηριακής υπέρτασης, το 50% των ασθενών που ανέπτυξαν Σ.Κ.Α. 

απεβίωσε µέσα σε 5 χρόνια και περίπου το 20% στη διάρκεια του πρώτου έτους.  

Η εµφάνιση εκδηλώσεων Σ.Κ.Α σε ένα υπερτασικό αποτελεί απόλυτη ένδειξη 

εφαρµογής αποτελεσµατικής φαρµακευτικής υποτασικής αγωγής. Υπάρχει όµως συχνά 

ο κίνδυνος να παραληφθεί η δέουσα θεραπεία λόγω υποεκτίµησης της αρτηριακής 

υπέρτασης κατά τον εξής µηχανισµό: µε την εγκατάσταση της Σ.Κ.Α., όπως συµβαίνει 

συχνά στο οξύ έµφραγµα µυοκαρδίου η αρτηριακή πίεση µπορεί να µειωθεί τόσο ώστε 

µπορεί να διαφύγει η διάγνωση της αρτηριακής υπέρτασης. 7 

 Γ. Στεφανιαία νόσος. 

Η στεφανιαία νόσος είναι η κύρια αιτία θανάτου στις αναπτυγµένες χώρες και η 

υπέρταση ανήκει στους κύριους αιτιολογικούς παράγοντες της στεφανιαίας νόσου. Η 

ελάττωση της ροής αίµατος στο µυοκάρδιο σε σχέση µε τις αυξηµένες ανάγκες λόγω 

υπερτροφίας, µπορεί να ερµηνεύσει την εµφάνιση στηθάγχης σε υπερτασικούς χωρίς 

εµφανή απόφραξη των επικάρδιων στεφανιαίων αγγείων. Βλάβη στη µικροκυκλοφορία 

είναι επίσης πολύ πιθανές. Η συχνότητα εµφραγµάτων του µυοκαρδίου είναι αυξηµένη 

σε υπερτασικούς, περίπου διπλάσια µε τον µη υπερτασικό πληθυσµό. Στην µελέτη του 

Framingham το ένα περίπου τρίτο των εµφραγµάτων ήταν σιωπηρά και διαγνώστηκαν 

µόνο σε καρδιογράφηµα ρουτίνας. Η πρόγνωση των σιωπηρών εµφραγµάτων είναι ίδια 

µε τον µη σιωπηρών. Οι υπερτασικοί µε έµφραγµα του µυοκαρδίου έχουν κατά συνθήκη 

χειρότερη πρόγνωση από τους µη υπερτασικούς ιδιαίτερα όταν η υπέρταση παραµένει 

αρρύθµιστη, λόγω του συνεχιζόµενου µεγάλου έργου που αντιµετωπίζει η πάσχουσα 

αριστερά κοιλιά. 6 

 

II. ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΑ ΑΓΓΕΙΑ 

Η αρτηριακή υπέρταση είναι παράγων κινδύνου για ανάπτυξη περιφερικής 

αγγειακής νόσου. Η συσχέτιση όµως είναι µικρότερη από ότι για την στεφανιαία νόσο και 

ακόµα περισσότερο για τα αθηρωθροµβωτικά εγκεφαλικά έµφρακτα. Η αυξηµένη 

αρτηριακή πίεση δηµιουργεί αλλοιώσεις και βλάβες διαφόρων τύπων στο αρτηριακό 
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τοίχωµα καµιά όµως δεν είναι απόλυτα ειδική για την αρτηριακή υπέρταση. Ακόµα και τα 

εγκεφαλικά ανευρύσµατα Charcot – Bouchard που πιστεύεται ότι είναι παθογνωµονικά 

για την αρτηριακή υπέρταση βρέθηκαν και σε ηλικιωµένα άτοµα µε φυσιολογική 

αρτηριακή πίεση. 7 

Οι πιο κοινές αγγειακές αλλοιώσεις – παθήσεις που βρίσκονται στην αρτηριακή 

υπέρταση οφείλονται στη συνεχή βλαπτική επίδραση της υψηλής αρτηριακής πίεσης 

αφενός και αφετέρου στην αθηροσκλήρωση η οποία προάγεται και επιταχύνεται από την 

αρτηριακή υπέρταση.  

• Η πάχυνση των αρτηριολίων ή υαλώδης αρτηριοσκλήρωση.  

Η βασική αιµοδυναµική ανωµαλία της αρτηριακής υπέρτασης είναι η αύξηση των 

περιφερικών αντιστάσεων, που είναι αποτέλεσµα της µείωσης του αυλού των αγγείων 

αντίστασης από αγγειοσύσπαση και κυρίως από υπερπλασία. Η υπερπλασία αυτή 

καταλήγει στη στένωση του αυλού των αρτηριολίων αρχίζει από το έσω χιτώνα των 

αγγείων µε πάχυνση και υαλινοποίηση αυτού. Στη συνέχεια η έσω ελαστική µεµβράνη 

παχύνεται και στο µέσω χιτώνα αυξάνουν οι ελαστικές και οι ίνες του κολλαγόνου ενώ ο 

έξω χιτώνας γίνεται ινώδης. Η διαδικασία αυτή ολόκληρη είναι εκφυλιστική και 

προκαλείται από την µηχανική καταπόνηση (Stress) των αγγείων την οποία προκαλεί η 

αρτηριακή υπέρταση. Ο τύπος αυτός της υαλώδους αρτηριοσκλήρωσης µπορεί να 

επιταχυνθεί, ειδικότερα στους νεφρούς, και να καταλήξει στη κακοήθη φάση της 

αρτηριακής υπέρτασης. 

• Η αθηρωµάτωση των µεγάλων αγγείων. 

Οι υπερτασικοί έχουν µεγαλύτερη τάση από τους νορµοτασικούς να αναπτύξουν 

αθηρωµάτωση στα µεγαλύτερα αγγεία, οφειλόµενοι βασικά στην επίδραση των λιπιδίων 

στο αρτηριακό τοίχωµα. Το κάπνισµα και η υπερλιπιδαιµία αυξάνουν τον ρυθµό της 

βλαπτικής επίδρασης. Τα αθηρώµατα προκαλούν στενώσεις στις εγκεφαλικές, 

στεφανιαίες, και νεφρικές αρτηρίες καθώς και στην αορτή και τις αρτηρίες των κάτω 

άκρων. Αποτέλεσµα αυτών των δυο τύπων αλλοιώσεων των αρτηριών είναι να 

δηµιουργούνται διάφορες βλάβες και παθολογικές καταστάσεις για τις οποίες τελικά 

ευθύνεται άµεσα ή έµµεσα η αρτηριακή υπέρταση.7 

• Βλάβες των µικρών αγγείων. 

- Τα κεχροειδή ανευρύσµατα 

- Τα µωροειδή (Berry) ανευρύσµατα 

- Τα ανευρύσµατα Charcot – Bouchard 
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- Η αρτηριολική νέκρωση ή ινιδώδης νέκρωση7 

 

III. ΕΓΚΕΦΑΛΟΣ 

Τα εγκεφαλικά επεισόδια είναι η τρίτη αιτία θανάτου στις Η.Π.Α. 70% περίπου των 

εγκεφαλικών επεισοδίων οφείλονται σε θροµβοτική απόφραξη µικρού και µέτριου 

µεγέθους εγκεφαλικού αγγείου. 10% οφείλονται σε εµβολή, και 20% είναι αιµορραγικής 

αιτιολογίας. Η υπέρταση είναι ο ισχυρότερος αιτιολογικός παράγοντας για τα εγκεφαλικά 

επεισόδια. Η συστολική πίεση φαίνεται να συµβάλλει σηµαντικότερα στην εµφάνιση των 

εγκεφαλικών επεισοδίων. Η επίδραση της υπέρτασης στα εγκεφαλικά επεισόδια είναι 

ίδια σε άνδρες και γυναίκες και εξίσου σηµαντική σε µεσήλικες και ηλικιωµένα άτοµα. Ο 

κίνδυνος εγκεφαλικού επεισοδίου αυξάνεται σηµαντικά όταν συνυπάρχει µε στεφανιαία 

νόσο ή καρδιακή ανεπάρκεια. Τα εγκεφαλικά επεισόδια που συσχετίζονται άµεσα µε την 

υπέρταση είναι τα Lamnar έµφρακτα και οι υπερτασικές αιµορραγίες. 

Τα Lamnar έµφρακτα είναι πιο συχνά στους εν τω βάθυ πυρήνες του εγκεφάλου 

που τροφοδοτούνται από µικρούς διατιτραίνοντες κλάδους της µέσης εγκεφαλικής και 

της βασικής αρτηρίας. Τα εµφράγµατα αυτά είναι συχνά σιωπηρά ή µπορεί να 

εµφανιστούν µε τις εξής µορφές: 1. αµιγής κινητική ηµιπαράλυση  2. αµιγής αισθητική 

ηµιπαράλυση  3. ηµιπαράλυση µε οµώνυµη εγκεφαλική αταξία  4. δυσαρθρία µε υγρές 

παλάµες. 

Οι ενδοεγκεφαλικές αιµορραγίες σχεδόν πάντοτε οφείλονται στην υπέρταση. 

Μπορεί να είναι µικρές ή εκτεταµένες οι οποίες καταλήγουν σε θάνατο. Η χρήση του 

αξονικού τοµογράφου συνέβαλε σηµαντικά στη γρήγορη διάγνωση και θεραπεία αυτών 

των καταστάσεων και βελτίωσε σηµαντικά την πρόγνωση.6 

 

IV. ΝΕΦΡΟΙ 

Κάποιου βαθµού νεφρική βλάβη είναι υπαρκτή ακόµα και σε ασθενείς µε ήπια 

υπέρταση. Η νεφρική βλάβη µπορεί να είναι χωρίς συµπτώµατα και µη εµφανείς µε τα 

συνήθη διαγνωστικά µέσα. Τα πρώιµα συµπτώµατα είναι κυρίως νυκτουρία και 

αλβουµινουρία που οφείλονται σε σκλήρυνση των αρτηριολίων και υαλινοποίηση και 

ατροφία των νεφρικών σωληναρίων. Η έκκριση αλβουµίνης είναι υψηλότερη σε 

αρρώστους µε αρρύθµιστη υπέρταση και σπάνια ξεπερνά τα 2γρ. την ηµέρα. Στους 

περισσότερους υπερτασικούς η νεφρική βλάβη είναι αργή χωρίς κλινικά συµπτώµατα. 

Σε αρρώστους µε κακοήθη υπέρταση όµως, είναι συχνή αιτία θανάτου και σε 10% των 
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υπερτασικών οδηγεί σε ουραιµία και τελική νεφρική ανεπάρκεια. Η υπέρταση ανήκει 

στους κύριους αιτιολογικούς νεφρικούς παράγοντες ανεπάρκειας. 6 

 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

     ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΕΣ ΣΤΡΑΤΗΓΙΚΕΣ 

 

Τόσο η συστολική όσο και η διαστολική αρτηριακή πίεση είναι ισχυροί και 

ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο. Για κάθε 20 mmHg αύξησης 

της συστολικής πίεσης, ή αντίστοιχα 10 mmHg της διαστολικής, διπλασιάζεται ο 

κίνδυνος τόσο για θανατηφόρο αγγειακό εγκεφαλικό, όσο και για θανατηφόρο στεφανιαίο 

επεισόδιο. Ειδικότερα όµως, για άτοµα άνω των 50 ετών η συστολική πίεση είναι πολύ 

ισχυρότερος δείκτης καρδιαγγειακού κινδύνου από τη διαστολική. 

Η αντιϋπερτασική θεραπεία µειώνει τον κίνδυνο για αγγειακό εγκεφαλικό 

επεισόδιο κατά περίπου 40%, για στεφανιαία νόσο κατά 25% και για καρδιακή 

ανεπάρκεια κατά 50%. Η µείωση αυτή αντιστοιχεί σε πλήρη εξουδετέρωση του κινδύνου 

για εγκεφαλικό επεισόδιο που αποδίδεται στην υπέρταση και κατά 2/3 εξουδετέρωση 

του αντίστοιχου κινδύνου για στεφανιαίο επεισόδιο. Σε αρρώστους µε βλάβη οργάνων-

στόχων ή καρδιαγγειακή νόσο, το όφελος της θεραπείας είναι µεγαλύτερο από το 

αντίστοιχο σε αρρώστους µε ανεπίπλεκτη υπέρταση.9 

 

ΣΚΟΠΟΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 

 

Στόχος της αντιϋπερτασικής θεραπείας είναι η πρόληψη και η µείωση της 

νοσηρότητας και θνητότητας από καρδιαγγειακή νόσο που συνδέεται µε την αυξηµένη 

αρτηριακή πίεση. Η απόφαση για την έναρξη της θεραπευτικής αγωγής είναι 

εξατοµικευµένη και εξαρτάται από το ύψος της αρτηριακής πίεσης ή/και την παρουσία ή 

απουσία επιπρόσθετων καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου. Αντιϋπερτασική αγωγή 

ενδείκνυται σε ασθενείς µε διαστολική αρτηριακή πίεση > 95 mmHg αλλά και σε 

ασθενείς µε 90 – 94 mmHg που διατρέχουν υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης καρδιαγγειακής 

νόσου. Τέτοιες οµάδες υψηλού κινδύνου περιλαµβάνουν ασθενείς µε βλάβες στα 
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όργανα – στόχους, σακχαρώδη διαβήτη και/ή άλλους µείζωντες παράγοντες κινδύνου 

για ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου. 

Ο πρωταρχικός στόχος της θεραπείας έγκειται στην ελάττωση της αρτηριακής 

πίεσης κάτω από τα 90 mmHg, µε όσο γίνεται λιγότερες ανεπιθύµητες ενέργειες από την 

φαρµακευτική αγωγή. Η υπερβολική ελάττωση της αρτηριακής πίεσης (διαστολική <80 

mmHg και συστολική < 130 mmHg) θα πρέπει να αποφεύγεται, ιδιαίτερα σε 

ηλικιωµένους ασθενείς και σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο, γιατί µπορεί να αυξήσει τον 

κίνδυνο θανάτου από ισχαιµία του µυοκαρδίου ως συνέπεια της µειωµένης αιµάτωσης 

των στεφανιαίων αγγείων. 

Η φαρµακευτική ελάττωση της αρτηριακής πίεσης έχει αποδειχθεί αναµφισβήτητα 

επωφελής τόσο σε ασθενείς µε βαριά και µέτριας βαρύτητας υπέρταση όσο και σε 

ασθενείς µε ήπια υπέρταση και διαστολική αρτηριακή πίεση µεγαλύτερη από 95 mmHg. 

Για ασθενείς µε διαστολική αρτηριακή πίεση 90 – 94 mmHg, χαµηλού κινδύνου ούτως ή 

άλλως, συνιστάται µη φαρµακολογική θεραπεία µε προσεκτική παρακολούθηση της 

αρτηριακής πίεσης για 3 – 6 µήνες. Μετά την περίοδο αυτή και εφόσον η διαστολική 

πίεση παραµένει µεγαλύτερη από 90 mmHg, εφαρµόζεται εξατοµικευµένη φαρµακευτική 

αγωγή.5 

 

ΑΛΛΑΓΗ ΤΡΟΠΟΥ ΖΩΗΣ 

 

Τελευταίως µεγάλη έµφαση έχει δοθεί προς την µη φαρµακευτική αγωγή της 

αρτηριακής υπέρτασης, είτε ως µοναδικής θεραπείας, ιδιαιτέρως της ήπιας µορφής, είτε 

ως συµπληρωµατικώς της φαρµακευτικής αγωγής σοβαρότερων µορφών υπερτάσεως. 

Η αιτία στης στροφής αυτής είναι η παρατήρηση ότι η µη φαρµακευτική θεραπεία της 

υπέρτασης είναι όχι µόνο αποτελεσµατική, αλλά επιπλέον µεταβάλλει ευνοϊκώς τους 

διάφορους καρδιολογικούς προδιαθεσικούς παράγοντες. Αντιθέτως η φαρµακευτική 

αγωγή αρτηριακής υπέρτασης οδηγεί συχνά σε σοβαρές παρενέργειες, οι οποίες όχι 

µόνο µειώνουν την ποιότητα της ζωής και δυσχεραίνουν την οµαλή λειτουργία του 

οργανισµού, αλλά και πιθανώς προδιαθέτουν τον οργανισµό προς την πρόωρη 

εµφάνιση καρδιακών νοσηµάτων και αιφνίδιου θανάτου. Η αλλαγή του τρόπου ζωής 

συνίσταται στην απώλεια παλαιών κακών συνηθειών όπως είναι η κακή διατροφή, το 

κάπνισµα και η υψηλή κατανάλωση οινοπνευµατωδών ποτών και καφεΐνης. Όλες αυτές 
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οι καταστάσεις έχουν ενοχοποιηθεί για την αύξηση της αρτηριακής πίεσης του 

οργανισµού.6 

 

I. ΠΕΡΙΟΣΡΙΣΜΟΣ ΤΟΥ ΣΩΜΑΤΙΚΟΥ ΒΑΡΟΥΣ 

Ο περιορισµός του σωµατικού βάρους είναι ο πιο αποδεδειγµένος και πρακτικός 

τρόπος πρόληψης της υπέρτασης. Σε παρακολούθηση περίπου 3.000 νεαρών ατόµων 

(Muscatine Study) για διάστηµα µεγαλύτερο των 10 ετών, αυτοί που έχασαν βάρος είχαν 

τάση µείωσης της πίεσης ενώ εκείνοι που πήραν βάρος είχαν αντίστροφα τάση αύξησης 

της πίεσης. Ο βαθµός µεταβολής δε της αρτηριακής πίεσης είχε άµεση σχέση µε τον 

βαθµό µεταβολής του σωµατικού βάρους και ήταν ανεξάρτητος της αρχικής τιµής της 

πίεσης.  

Κάθε υπερτασικός πρέπει να ενθαρρύνεται να αδυνατίσει, αν φυσικά έχει µεγάλο 

βάρος. Έχει δε σηµασία το ότι εκτός από το κέρδος της ελάττωσης της τιµής της 

αρτηριακής πίεσης, βελτιώνει τυχόν υπερλιπιδαιµία, µειώνοντας έτσι ακόµα 

περισσότερο τον κίνδυνο καρδιαγγειακών επιπλοκών. Ο τρόπος αδυνατίσµατος, που θα 

αποδεχθεί και θα ακολουθήσει ο υπερτασικός, είναι σηµαντικό πρόβληµα και πρέπει να 

εξατοµικεύεται σε κάθε περίπτωση. Σε ορισµένους ασθενείς µια καλά ακολουθούµενη 

δίαιτα πολύ λίγων θερµίδων ίσως είναι η ιδανική, ενώ σε άλλους λιγότερο παχύς, η 

βαθµιαία αναπροσαρµογή των διαιτητικών συνηθειών είναι πιο ενδεδειγµένη. Απαιτείται 

προσοχή στη χρήση ανορεξιογόνων φαρµάκων, που περιέχουν συµπαθητικοµιµητικές 

(υπερτασιογόνες) ουσίες. 7 

 

II. ΜΕΙΩΣΗ ΤΗΣ ΠΡΟΣΛΗΨΗΣ ΑΛΑΤΟΣ 

Έχοντας υπόψη τη δυσκολία επίτευξης της απώλειας 

σηµαντικού σωµατικού βάρους, η µείωση της πρόσληψης αλατιού 

µπορεί να είναι ο αποτελεσµατικότερος µη – φαρµακολογικός τρόπος 

µείωσης της αρτηριακής πίεσης. Καλά ελεγχόµενες κλινικές µελέτες 

έδειξαν ότι η µείωση της πρόσληψης αλατιού από την τρέχουσα µέση τιµή των 10γρ. ως 

5γρ., είναι τόσο αποτελεσµατική, όσο και η φαρµακευτική µονοθεραπεία και, 

συγκεκριµένα, φαίνεται να έχει παρόµοια επίδραση µε εκείνη ενός θειαζιδικού 

διουρητικού. 8  

Όλοι οι ασθενείς δεν απαντούν µε τον ίδιο τρόπο στον περιορισµό του άλατος 

που προσλαµβάνουν µε το φαγητό. Αυτό αποδίδεται σε διαφορετικό βαθµό 



 

 64 

κινητοποίησης των αντιρροπιστικών µηχανισµών, όπως το σύστηµα ρενίνης – 

αλδοστερόνης, καθώς και σε µεταβολές στη δραστηριότητα της αντλίας νατρίου – 

καλίου. Συνιστάται βεβαία ο µέτριος περιορισµός του διαιτητικού νατρίου σε 2 – 3 γρ. 

ηµερησίως. Ο πιο αυστηρός περιορισµός του άλατος δυσκολεύει την συνεργασία µε τον 

ασθενή και κατά κανόνα δεν φέρνει τα αναµενόµενα αποτελέσµατα, αφού προκαλεί 

κινητοποίηση του συστήµατος ρενίνης – αγγειοτασίνης – αλδοστερόνης, µε αποτέλεσµα 

την µη µείωση της αρτηριακής πίεσης και την αύξηση της απώλειας καλίου αν 

συγχρόνως χορηγούνται διουρητικά. Πρέπει να συνιστάται στον ασθενή να τρώει 

φυσικές τροφές που περιέχουν µικρή ποσότητα νατρίου και υψηλότερη ποσότητα 

καλίου, όπως επίσης να αποφεύγει την προσθήκη άλατος στο µαγείρεµα και στο 

τραπέζι. Επίσης να αποφεύγονται τελείως οι έτοιµες τροφές, οι κονσέρβες και τα πάσης 

φύσεως αλατισµένα τρόφιµα.6  

 

III. ΣΩΜΑΤΙΚΗ ΑΣΚΗΣΗ 

Η τακτική άσκηση (30 λεπτά αεροβικής άσκησης τρεις φορές 

την εβδοµάδα) µπορεί να µειώσει την αρτηριακή πίεση. Σαφώς, οι 

αγύµναστοι ασθενείς θα πρέπει να αρχίζουν µε µικρότερο επίπεδο 

άσκησης και να αυξάνουν προοδευτικά την ένταση. Για να βοηθήσει η άσκηση πρέπει 

να είναι τύπου ισοτονικού ή δυναµικού (γρήγορο βάδισµα, τρέξιµο, ποδήλατο, 

κολύµβηση κ.λ.π.) και όχι ισοµετρικού ή στατικού (άρση βαρών και ότι άλλο έχει σχέση 

µε στατική µυϊκή δύναµη). 6,8 

Η δυναµική συστηµατική άσκηση µειώνει την αρτηριακή πίεση κατά 5 – 10 

mmHg. Αυτό επιτυγχάνεται µε την ελάττωση της δραστηριότητας του συµπαθητικού 

νευρικού συστήµατος και την επικράτηση του παρασυµπαθητικού, ενώ έχει παρατηρηθεί 

και αύξηση των αγγειοδιασταλτικών προσταγλαδίνων Ε. Αντίθετα, η ισοµετρική άσκηση 

οδηγεί σε µεγάλες και απότοµες αυξήσεις της αρτηριακής πίεσης, ιδιαίτερα επικίνδυνες 

στους υπερτασικούς και πρέπει να απαγορεύεται αυστηρά.7 
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IV. ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΣ ΤΟΥ ΟΙΝΟΠΝΕΥΜΑΤΟΣ 

Υπάρχουν ισχυρά 

επιδηµιολογικά στοιχεία 

συσχέτισης µεταξύ 

αρτηριακής πίεσης και 

οινοπνεύµατος. Η επίδραση 

είναι, όµως, βραχυπρόθεσµη 

και η µέτρια πρόσληψη 

οινοπνεύµατος ασκεί κάποιες 

προστατευτικές 

καρδιαγγειακές επιδράσεις. Η 

κατανάλωση αλκοόλ σε 

ποσότητες µεγαλύτερες από τα θεωρούµενα ανεκτά όρια (4 ποτήρια κρασιού ή δυο 

µπύρας ή 1,5 ουίσκι την ηµέρα) ανεβάζει τα επίπεδα της αρτηριακής πίεσης. Αντίθετα, η 

µικρότερη κατανάλωση οινοπνεύµατος (µέχρι 80 γρ. την εβδοµάδα)δεν ανεβάζει την 

πίεση και σχετίζεται µε µείωση της θνητότητας από στεφανιαία ή εγκεφαλικά επεισόδια 

θροµβοεµβολικής αιτιολογίας. Οι ασθενείς θα πρέπει εποµένως να συµβουλεύονται να 

περιορίζουν την πρόσληψη οινοπνεύµατος σε ένα µέγιστο 21 µονάδων εβδοµαδιαίως σε 

άνδρες και 14 µονάδες σε γυναίκες.8,6 Οι µηχανισµοί στους οποίους αποδίδεται η δράση 

του αλκοόλ, είναι µεταβολές στο µεταβολισµό των προσταγλανδίνων, µείωση της 

ευαισθησίας των τασεοϋποδοχέων, µεταβολές στην ροή των ιόντων ασβεστίου και 

νατρίου µέσο της κυτταρικής µεµβράνης και καταστολή της από το ενδοθήλιο 

εξαρτώµενης αγγειακής χάλασης. 7 

V. ΤΕΧΝΙΚΕΣ ΧΑΛΑΡΩΣΗΣ 

Η γιόγκα, η αυτοσυγκέντρωση, η ψυχοθεραπεία και ορισµένες θεραπείες 

συµπεριφοράς έχουν ενθαρρυντικά αποτελέσµατα σε αρκετούς υπερτασικούς 

τουλάχιστον προσωρινά. Το Stress µπορεί να προκαλέσει απότοµες αυξήσεις της Α.Π. 

και είναι δυνατόν να εµπλέκεται στην γένεση της αρτηριακής υπέρτασης, αλλά ο ρόλος 

των τεχνικών ελέγχου του stress στην θεραπεία ασθενών µε αυξηµένη αρτηριακή πίεση 

είναι αβέβαιος. 

Σε σύντοµες αλλά και µακροχρόνιες ελεγχόµενες δοκιµασίες έχουν µελετηθεί 

θεραπείες χαλάρωσης και βιοανατροφοδότησης. Οι επιδράσεις τους στην αρτηριακή 

πίεση δεν ήταν σηµαντική και δεν διέφερε αξιόλογα από την οµάδα ελέγχου. 6  
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VI. ΑΥΞΗΣΗ ΠΡΟΣΛΗΨΗΣ ΚΑΛΙΟΥ – ΜΑΓΝΗΣΙΟΥ – ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ  

Πολλές πειραµατικές και κλινικές µελέτες έχουν δείξει ότι διόρθωση του καλίου 

του αίµατος σε περίπτωση υποκαλιαιµίας, µε εξωγενή χορήγηση αλάτων καλίου 

οδηγούν σε πτώση της πίεσης. Το ίδιο συµβαίνει µε την εξωγενή χορήγηση µαγνησίου. 

Απώλεια µαγνησίου αυξάνει τον τόνο των αγγείων και την περιφερική αντίσταση µε 

αποτέλεσµα την άνοδο της αρτηριακής πίεσης σε υπερτασικά άτοµα. Τόσο το κάλιο όσο 

και το µαγνήσιο είναι ενδοκυτταρικοί ηλεκτρολύτες και ασκούν χαλαρωτική δράση επί 

των µεµβρανών των κυττάρων. Η καλύτερη επιλογή επαρκής πρόσληψης καλίου 

επιτυγχάνεται µε την αυξηµένη κατανάλωση φρούτων και λαχανικών. Οι ασθενείς θα 

πρέπει να συµβουλεύονται να καταναλίσκουν περισσότερα φρέσκα φρούτα, λαχανικά 

και ψάρι για να αυξήσουν την πρόσληψη καλίου, ενώ τα συµπληρώµατα καλίου δεν 

ενδείκνυνται.  

Στους µισούς περίπου υπερτασικούς η συµπληρωµατική χορήγηση 1γρ. 

ασβεστίου προκαλεί µείωση της αρτηριακής πίεσης ενώ σε µικρότερο ποσοστό µπορεί 

να προκαλέσει άνοδο της πίεσης. Είναι δε γνωστό ότι η αύξηση του ελεύθερου 

ενδοκυττάριου ασβεστίου ενέχεται στους µηχανισµούς της ιδιοπαθούς υπέρτασης, όπως 

επίσης και το ότι οι υπερτασικοί έχουν ελαττωµένη πρόσληψη και αυξηµένη αποβολή 

ασβεστίου σε σχέση µε τους νορµοτασικούς. Η καλύτερη επιλογή δύναται να είναι η 

επαρκής διαιτητική πρόσληψη ασβεστίου και όχι η χορήγηση συµπληρωµατικής 

ποσότητας.6,7,8 

 

 

VII. ΑΛΛΕΣ ΜΕΘΟ∆ΟΙ ΜΕΙΩΣΗΣ ΤΗΣ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ 

 Έχουν γίνει πολλές δηλώσεις σχετικά µε άλλες διαιτητικές µεταβολές που 

ενδέχεται να επηρεάζουν την αρτηριακή πίεση, όπως ότι η ανάπαυση µειώνει την 

αρτηριακή πίεση, αλλά αυτό φαίνεται ότι οφείλεται σε ένα φυσιολογικό αντανακλαστικό, 

µε το οποίο η αρτηριακή πίεση ελαττώνεται όταν οι µυς είναι σε χάλαση (στη διάρκεια 

του ύπνου). 

Κάπνισµα: είναι ζωτικής σηµασίας η αντιµετώπιση και των άλλων παραγόντων 

καρδιαγγειακού κινδύνου, όπως το κάπνισµα, όταν θεραπεύει κανείς 

την υψηλή αρτηριακή πίεση. Αν και κάθε τσιγάρο αυξάνει την 

αρτηριακή πίεση παροδικά, το κάπνισµα δεν ασκεί µακροπρόθεσµη 
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επίδραση στην αρτηριακή πίεση. Αποτελεί όµως, ένα ισχυρότατο παράγοντα κινδύνου 

για στεφανιαία νόσο και θροµβοτικό εγκεφαλικό επεισόδιο. Ο κίνδυνος αυτός είναι 

ιδιαίτερα αυξηµένος, αν συνδυάζεται µε υψηλή αρτηριακή πίεση και αυξηµένη 

χοληστερόλη. Όλοι οι ασθενείς µε υψηλή αρτηριακή πίεση πρέπει να διακόψουν το 

κάπνισµα – ο κίνδυνος θα πρέπει να γίνεται απόλυτα κατανοητός.8 Είναι προτιµότερο να 

πείσεις ένα πάσχοντα από ήπια υπέρταση να διακόψει το τσιγάρο, από το να του 

θεραπεύσεις την υπέρταση του.6 

Πρόσληψη λίπους: η αυξηµένη χαµηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη (LDL) – 

χοληστερόλη και η χαµηλή HDL – χοληστερόλη αυξάνουν τον κίνδυνο αγγειακής νόσου, 

ιδιαίτερα αν η αρτηριακή πίεση είναι επίσης αυξηµένη. Είναι ζωτικής σηµασίας η µείωση 

της χοληστερόλης, κατά την προσπάθεια ελάττωσης της αρτηριακής πίεσης, ανεξάρτητα 

από τα επίπεδα εκκίνησης της χοληστερόλης. Οι ασθενείς θα πρέπει να ελαττώνουν την 

κατανάλωση κορεσµένων λιπών και να µη καταναλίσκουν υπερβολικές ποσότητες 

χοληστερόλης. Σε ασθενείς, των οποίων η χοληστερόλη παραµένει αυξηµένη, παρά την 

µεταβολή της δίαιτας τους, και όταν υπάρχουν ήδη στοιχεία αγγειακής νόσου, θα πρέπει 

να χορηγούνται φάρµακα µείωσης της χοληστερόλης.8  

 

Τα συµπεράσµατα από την εφαρµογή των µη φαρµακολογικών χειρισµών στη θεραπεία 

της ιδιοπαθούς αρτηριακής υπέρτασης είναι ότι αρκετοί αλλά όχι όλοι ωφελούνται. 

Σίγουρα µε την µη φαρµακολογική αντιµετώπιση της υπέρτασης δεν επηρεάζεται αλλά 

µάλλον βελτιώνεται η ποιότητα ζωής του υπερτασικού, ενώ κατά κανόνα µειώνονται και 

οι άλλοι πλην της υπέρτασης παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου. Έτσι κάθε 

υπερτασικός πρέπει  να αποδεχθεί και να εφαρµόσει τα µέτρα αυτά στον τρόπο και στις 

συνήθειες της ζωής του.7  
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ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

 

Για να είναι αποτελεσµατική η αντιϋπερτασική θεραπεία 

πρέπει να ακολουθεί κάποιους κανόνες για τους οποίους οι 

ασθενείς πρέπει να ενηµερώνονται από το θεράποντα γιατρό. 

Η απόφαση για έναρξη φαρµακευτικής θεραπείας λαµβάνεται σε συνάρτηση µε το 

επίπεδο του συνολικού καρδιαγγειακού κινδύνου που διατρέχει ο συγκεκριµένος 

ασθενής. Συνεπώς, για κάθε στάδιο υπέρτασης η απόφαση για παρέµβαση καθορίζεται 

από το αν ο συνολικός καρδιαγγειακός κίνδυνος είναι µικρός, µέτριος ή µεγάλος.9 

Με την έναρξη της θεραπείας ο γιατρός πρέπει να καθορίσει την πίεση-στόχο που 

πρέπει να επιτύχει µε τη θεραπεία. 

Για να επιτευχθεί άριστη ρύθµιση της πίεσης συνήθως χρειάζεται συνδυασµός 2-

3 φαρµάκων. 

Κατά κανόνα η έναρξη θεραπείας γίνεται µε ένα φάρµακο σε µικρή δόση. Έναρξη 

θεραπείας µε συνδυασµό δύο φαρµάκων µπορεί να γίνει όταν η πίεση είναι >160/100 

mmHg (σε τουλάχιστον 2 επισκέψεις µε τουλάχιστον 2 µετρήσεις ανά επίσκεψη), κυρίως 

σε αρρώστους µε µεγάλο καρδιαγγειακό κίνδυνο. 

Η αποτελεσµατικότητα κάθε παρέµβασης αξιολογείται συνήθως µετά από ένα 

µήνα σταθερής θεραπείας. Αν η ανταπόκριση της πίεσης είναι µικρή ή παρατηρούνται 

ανεπιθύµητες ενέργειες προτείνεται αντικατάσταση µε φάρµακο άλλης κατηγορίας. Στις 

περισσότερες περιπτώσεις υπάρχει καλή ανταπόκριση αλλά η πίεση παραµένει πάνω 

από το στόχο, οπότε προτείνεται προσθήκη άλλων φαρµάκων µέχρι να επιτευχθεί ο 

θεραπευτικός στόχος. Προτιµώνται φάρµακα µακράς διάρκειας δράσης ώστε η 

χορήγηση τους να γίνεται µόνο µία φορά την ηµέρα  

Κατά κανόνα τα φάρµακα χορηγούνται α) καθηµερινά, β) κατά την πρωινή 

έγερση και γ) δια βίου.9 

Από το 1900 και µέχρι το τέλος της δεκαετίας του 1950 ελάχιστα φάρµακα ήταν 

διαθέσιµα για την θεραπεία της αρτηριακής υπέρτασης. Μετά το 1958, το έτος που 

εισήχθησαν για πρώτη φορά τα από του στόµατος διουρητικά στη θεραπευτική, ο 

αριθµός των φαρµάκων αυξήθηκε υπέρµετρα. Η σηµαντική προσφορά της 

φαρµακοβιοµηχανίας δεν ήταν µόνο αριθµητική, αλλά κυρίως ποιοτική. Στην 

θεραπευτική φαρέτρα προστέθηκαν νέες κατηγορίες φαρµάκων, βασιζόµενων στους 

παθοφυσιολογικούς µηχανισµούς της αρτηριακής υπέρτασης, µε εξαίρετες 
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επιπρόσθετες, εκτός από της υποτασικής, δράσης, και µε πολύ λίγες και συνήθως ήπιες 

παρενέργειες µη διαταράσσουσες την ποιότητα ζωής των ασθενών. 

Από παθοφυσιολογικής απόψεως τα αντιϋπερτασικά διαιρούνται σε δύο αδρές 

κατηγορίες: α) τα µειώνοντα τον όγκο των υγρών (διουρητικά) και β) τα µειώνοντα την 

αγγειοσύσπαση (αδρενεργικοί ανασταλτές και αγγειοδιασταλτικά). Περισσότερο 

αναλυτικά ταξινοµούνται όπως φαίνεται στο παρακάτω πίνακα σε τρεις κατηγορίες οι 

οποίες περιλαµβάνουν διάφορες οµάδες.7 

 

 

 

I. ∆ΙΟΥΡΗΤΙΚΑ 

Τα διουρητικά χρησιµοποιούνται σε µεγάλη κλίµακα για περισσότερα από 30 έτη 

και έχουν αποτελέσει το βασικό φάρµακο για την θεραπεία της αρτηριακής υπέρτασης 

και της Σ.Κ.Α. κατά το διάστηµα αυτό. Παρά την εµφάνιση νεώτερων συνθέσεων 

συνεχίζουν να εκπληρώνουν µεγάλο µέρος των κλινικών απαιτήσεων και παραµένουν 

µεταξύ των περισσότερο ευρέως αναγραφόµενων φαρµάκων. 

Τα διουρητικά µειώνουν την αρτηριακή πίεση αποτελεσµατικά όταν χορηγούνται 

µόνα και έχουν µια επιπρόσθετη ενέργεια όταν συνδυάζονται µε τα περισσότερα από τα 

άλλα φάρµακα και µόνη δυνατή εξαίρεση τους ανταγωνιστές ασβεστίου. Εάν δεν 

χρησιµοποιούνται σαν το πρώτο φάρµακο, είναι συχνότατα το φάρµακο εκλογής που θα 

προστεθεί στην άλλη φαρµακευτική αγωγή.  

Τα διουρητικά µπορεί να ταξινοµηθούν σε τρεις κατηγορίες ανάλογα µε την δοµή, 

το σηµείο της δράσης και την ενέργεια τους στην απέκκριση των ηλεκτρολυτών. Οι 
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κατηγορίες αυτές είναι: οι θειαζίδες, τα διουρητικά της αγκύλης και τα καλιοσυντηρητικά 

διουρητικά.7 

 

ΘΕΙΑΖΙ∆ΕΣ 

 Είναι φάρµακα πρώτης γραµµής µε µικρό οικονοµικό κόστος, συνήθως καλώς 

ανεκτά που επιτυγχάνουν την αποτελεσµατική ρύθµιση της αρτηριακής υπέρτασης σαν 

µονοθεραπεία στο 40 – 60% των ασθενών. Σαν επιπρόσθετη αγωγή, ενισχύουν 

σηµαντικά την δράση των άλλων αντιυπερτασικών φαρµάκων λόγω της πρόληψης της 

κατακράτησης υγρών που προκαλείται σχεδόν από όλα τα µη διουρητικά. Η υποτασική 

απάντηση στην θεραπεία φαίνεται µετά 1 – 2 εβδοµάδες και φτάνει στο µέγιστο µετά 6 

εβδοµάδες. Σήµερα, µετά την ενοχοποίηση των µεγάλων δόσεων (2 δισκία την ηµέρα) 

των διαφόρων θειαζίδων για δυσµενή επίδραση επί της θνητότητας των υπό θεραπείαν 

υπερτασικών, συνιστώνται οι µικρές (1/2 δισκίο) και µέτριες (1 δισκίο) δόσεις ηµερησίως.  

ΤΡΟΠΟΣ ∆ΡΑΣΗΣ 

Η κύρια δράση των θειαζιδικών διουρητικών είναι η αναστολή της 

επαναρρόφησης του NaCl στο άπω σωληνάριο. Η αντιπερτασική της δράση ασκείται 

µέσω τριών µηχανισµών: 1. µείωση του όγκου του πλάσµατος λόγω απώλειας ύδατος 

και ηλεκτρολυτών µέσω των νεφρών 2. πτώση των περιφερικών αντιστάσεων δι’ απ’ 

ευθείας αγγειοδιαστολής και 3. πτώση περιφερικών αντιστάσεων δι’ εµµέσου 

αγγειοδιαστολής. Η περιφερική αγγειοδιαστολή επιτυγχάνεται δια της µειώσεως του 

ύδατος και των ηλεκτρολυτών στα τοιχώµατα των αρτηριών µε αποτέλεσµα την 

διερεύνηση του αυλού και µείωση της ευαισθησίας τους στα ερεθίσµατα των 

αγγεισυσπαστικών ουσιών. Ο πρώτος µηχανισµός είναι υπεύθυνος για την πτώση της 

πίεσης κατά την αρχική φάση της θεραπείας και οι άλλοι δύο κατά τη χρόνια. 

ΠΑΡΕΝΕΡΓΕΙΕΣ 

Κλινικά οι θειαζίδες εκτός από τις µεταβολικές διαταραχές που αποτελούν τις 

συνήθεις παρενέργειες µπορεί να προκαλέσουν ορθοστατική υπόταση, θωρακικό πόνο, 

αίσθηµα προκάρδιων παλµών, ερύθηµα προσώπου και αύξηση της καρδιακής 

συχνότητας. Σπανιότατα προκαλούν ανοσολογικές παρενέργειες τύπου 

σουλφοναµίδων, όπως ηπατοκυτταρικό ίκτερο, παγκρεατίτιδα, αγγειίτιδα, πνευµονίτιδα 

και αιµατολογικές διαταραχές. Όταν εµφανίζονται καρδιακές αρρυθµίες, αυτές 

σχετίζονται µε χαµηλά επίπεδα καλίου και µαγνησίου. Η συνηθέστερες µεταβολικές 
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διαταραχές είναι: υποκαλιαιµία, υπερασβεστιαιµία, υπερουρικαιµία, υπερλιπιδαιµία, 

σακχαριαιµία και σεξουαλική ανικανότητα. 6 

 

∆ΙΟΥΡΗΤΙΚΑ ΤΗΣ ΑΓΚΥΛΗΣ 

 Τα διουρητικά της αγκύλης είναι ισχυρά διουρητικά και εκλύουν τον µέγιστο 

νατριουρητικό αποτέλεσµα στο επίπεδο του 20% του διηθούµενου φορτίου άλατος που 

είναι 3 – 4 φορές περισσότερο από τα θειαζιδικά διουρητικά. Αυτό επιτυγχάνεται µε τον 

αποκλεισµό της επαναρρόφησης στο παχύ ανιών σκέλος της αγκύλης του Henle. Τα 

διουρητικά της αγκύλης για να δράσουν πρέπει να εισέλθουν στο υγρό των 

σωληναρίων. Συνεπώς όταν η νεφρική ροή είναι µειωµένη χρειάζονται µεγαλύτερες 

δόσεις για να επιτευχθεί αποτέλεσµα. Οι δύο φαρµακευτικοί παράγοντες που 

χρησιµοποιούνται ευρέως είναι οι φουροσεµίδη (lasix) και η µπουµετανίδη (Burinex). 

Είναι βραχείας δράσης και η επίδραση τους διαρκεί 3 – 6 ώρες. 

Μπορεί να χορηγούνται 2 – 3 φορές την ηµέρα για να διατηρείται συνεχής η 

ελάττωση του όγκου του πλάσµατος που χρειάζεται για να διατηρείται χαµηλή η 

αρτηριακή πίεση. Ένεκα των ιδιοτήτων τους συνιστώνται κατά πρώτο λόγω σε ασθενείς 

µε µειωµένη νεφρική λειτουργία όπου οι θειαζίδες είναι ανενεργής και στις περιπτώσεις 

που υπάρχει ανάγκη για πολύ ισχυρό διουρητικό όπως κατά τη θεραπεία µε µινοξιδίλη. 

Οι παρενέργειες είναι οι ίδιες µε τις θειαζίδες µε την εξαίρεση της υπερασβεστιαιµίας. 

Προκαλούν λιγότερο σοβαρές βιοχηµικές µεταβολές κυρίως γιατί έχουν βραχεία διάρκεια 

δράσης. 7  

 

ΚΑΛΙΟΣΥΝΤΗΡΗΤΙΚΑ ∆ΙΟΥΡΗΤΙΚΑ 

 Αυτά χορηγούνται συνδυαζόµενα µε θειαζίδη ή διουρητικό της αγκύλης, αφού 

µόνα έχουν ασθενέστατη διουρητική δράση. Η δράση τους εντοπίζεται στο αθροιστικό 

σωληνάριο, όπου προλαµβάνουν την απώλεια καλίου. Η τριαµτερένη και η αµιλορίδη 

είναι άµεσοι αναστολείς της αποβολής καλίου, ενώ η σπιρονολακτόνη και επλερενόνη 

είναι ανταγωνιστές της αλδοστερόνης. Η σπιρονολακτόνη αναστέλλει την από την 

αλδοστερόνη ρυθµιζόµενη ανταλλαγή νατρίου και καλίου στο άπω εσπειραµένο 

σωληνάριο. Αυτή η ιδιότητα της δίνει µια θέση στη θεραπεία της ιδιοπαθούς υπέρτασης. 

Χρησιµοποιείται σε µικρές δόσεις (25 – 50 χιλ.γρ. ηµερησίως) σε συνδυασµό µε 

θειαζίδες. Έτσι αποφεύγονται οι παρενέργειες της (γυναικοµαστία, αµηνόρροια). 

Χρειάζεται εξάλλου προσοχή στην χορήγηση της σε ασθενείς µε νεφρική ανεπάρκεια, 
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λόγω του κινδύνου υπερκαλιαιµίας. Η επλερενόνη είναι νεότερος ανταγωνιστής 

αλδοστερόνης µε κύρια δράση τη µείωση των επιπέδων νατρίου του αίµατος. Όπως 

είναι αναµενόµενο από το µηχανισµό δράσης της, µε την επλερενόνη µπορεί να 

σηµειωθεί υπερκαλιαιµία. Τα επίπεδα του καλίου στο αίµα θα πρέπει να 

παρακολουθούνται στενά σε όλους τους ασθενείς στην έναρξη της αγωγής, καθώς και 

περιοδικά, όπως και µε οποιαδήποτε αλλαγή στην δοσολογία. Απαιτείται συνεχής και 

τακτική παρακολούθηση σε ασθενείς που διατρέχουν κίνδυνο εµφάνισης 

υπερκαλιαιµίας, όπως όσοι εµφανίζουν βεβαρηµένη νεφρική και ηπατική λειτουργία, ή 

σακχαρώδη διαβήτη. 

Στην Ευρώπη η επλερενόνη ενδείκνυται, προστιθέµενο στην πρότυπη θεραπεία 

που περιλαµβάνει β-αποκλειστές, α-ΜΕΑ προκειµένου να µειώσει τον κίνδυνο 

καρδιαγγειακής θνησιµότητας και νοσηρότητας σε σταθερούς ασθενείς µε δυσλειτουργία 

αριστερής κοιλίας (Κλάσµα Εξώθησης Αριστερής Κοιλίας <40%) και κλινικές ενδείξεις 

καρδιακής ανεπάρκειας έπειτα από πρόσφατο έµφραγµα του µυοκαρδίου.  

Παρενέργειες: Πονοκέφαλος, ίλιγγος, διάρροια, επιγαστραλγία, ναυτία, βήχας ή 

συµπτώµατα γρίπης-όπως π.χ., πυρετός, ασυνήθιστη κούραση.10  

 Η αµιλορίδη και τριαµτερένη χρησιµοποιούνται ευρύτατα σε συνδυασµό µε 

υδροχλωροθειαζίδη. ∆εν έχουν ορµονικές παρενέργειες και συχνότερες ανεπιθύµητες 

ενέργειες είναι η ναυτία, το εξάνθηµα και ο µετεωρισµός, ενώ πιο σοβαρή είναι η 

υπερκαλιαιµία.6  

 

II. Α∆ΡΕΝΕΡΓΙΚΟΙ ΑΝΑΣΤΑΛΤΕΣ 

Η δεύτερη µεγάλη κατηγορία φαρµάκων (µετά τα διουρητικά) περιλαµβάνει αυτά 

που αναστέλλουν την δράση του αδρενεργικού (συµπαθητικού) συστήµατος. Η δράση 

τους ποικίλει από τον εγκέφαλο µέχρι τους περιφερικούς νευρώνες. Μερικοί δρουν σαν 

συναγωνιστικοί ανασταλτές των α - υποδοχέων και άλλοι σαν αποκλειστές των β – 

υποδοχέων.  

 

ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟΙ ΑΠΟΚΛΕΙΣΤΈΣ 

 Είναι η ρεζερπίνη, η γουανεθιδίνη και η γουαναδρέλη και δρουν αναστέλλοντας 

την απελευθέρωση νορεπινεφρίνης από τους περιφερικούς αδρενεργικούς νευρώνες. Η 

ρεζερπίνη είναι αλκαλοειδές παράγωγο της Rawolfia Serpentina. ∆ρα 

απελευθερώνοντας νορεπινεφρίνη από τα κυστίδια εναποθήκευσης της στις 
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µεταγαγγλιακές απολήξεις των περιφερικών νευρώνων, µε συνέπεια την εντός του 

κυτταροπλάσµατος οξυδοτική απαµίνωση από την Μ.Α.Ο. της νορεπινεφρίνης, την 

µείωση των κατεχολαµινών του σώµατος και την ελάττωση του τόνου του συµπαθητικού 

στα αγγεία και το µυοκάρδιο. Η ρεζερπίνη έχει και κεντρική δράση, στην οποία 

αποδίδονται οι ηρεµιστικές ιδιότητες και η κατάθλιψη που προκαλεί. Σήµερα χορηγείται 

κατά κανόνα σε συνδυασµό µε θειαζίδες. Κυριότερη παρενέργεια της είναι η κατάθλιψη 

που εµφανίζεται σε λιγότερο από 2% των ασθενών. Άλλες εκδηλώσεις από το Κ.Ν.Σ. 

είναι υπνηλία, απάθεια, εφιάλτες και εξωπυραµιδική συνδροµή. Η υπερίσχυση του τόνου 

του παρασυµπαθητικού προκαλεί βραδυκαρδία, ρινική συµφόρηση, σιελόρροια, 

διάρροιες και αύξηση των γαστρικών εκκρίσεων που µπορεί να οδηγήσει σε γαστρικό 

έλκος. Η γουανεθιδίνη χορηγείται σήµερα ελάχιστα, λόγω των πολλών παρενεργειών 

της. Είναι ισχυρό αντιυπερτασικό φάρµακο µε µηχανισµό δράσης την αναστολή 

απελευθέρωσης νορεπινεφρίνης από τους αδρενεργικούς νευρώνες, ίσως µε 

‘’αναισθητική’’ επίδραση πάνω στην µεµβράνη του νευρώνα. Η πιο συχνή παρενέργεια 

είναι η ορθοστατική υπόταση. Άλλες παρενέργειες είναι η αναστολή εκσπερµάτωσης σε 

ποσοστό 25 – 60%, η διάρροια, η ξηρότητα του ρινικού βλεννογόνου και άλλα.6 Η 

γουανδρέλη είναι σύνθεση όµοια µε την γουνεθιδίνη µε µόνη διάφορα την βραχύτερη 

διάρκεια δράσης.7 

 

ΚΕΝΤΡΙΚΩΣ ∆ΡΩΝΤΑΣ ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΕΣ 

 Τα φάρµακα αυτά (µε γνωστότερους εκπροσώπους την µεθυλντόπα και την 

κλονιδίνη), δρουν στους κεντρικούς α – αδρενεργικούς υποδοχείς, στο αγγειοκινητικό 

κέντρο, στο στέλεχος του εγκεφάλου και στον υποθάλαµο. Αναστέλλουν την εκροή των 

συµπαθητικών εκφορτίσεων προς τους περιφερικούς νευρώνες και την απελευθέρωση 

νοραδρεναλίνης και ελαττώνουν έτσι την αρτηριακή πίεση, την καρδιακή συχνότητα, την 

καρδιακή παροχή και τις περιφερικές αγγειακές αντιστάσεις. 5 

Η µεθιλντόπα χρησιµοποιείται στη θεραπεία της υπέρτασης από το 1963. Η δόση 

της είναι 250 χιλ.γρ. – 3γρ. την ηµέρα σε 2 δόσεις συνήθως. Επί νεφρικής ανεπάρκειας 

συνιστώνται οι µισές δόσεις. Η κλονιδίνη είναι διαφορετικής δοµής, αλλά έχει πολλά 

κοινά χαρακτηριστικά µε την µεθιλντόπα. Είναι παράγωγο της ιµιδαζολίνης, 

χρησιµοποιείται δε σαν υπερτασικό από το 1966. Έχει βραχεία βιολογική ηµιπερίοδο 

ζωής οπότε µετά την διακοπή της, σε 12 – 18 ώρες, ανέρχονται τα επίπεδα 

κατεχολαµινών στο πλάσµα.7 
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Τα αντιϋπερτασικά µε κεντρική δράση δεν έχουν δυσµενή επίδραση στην 

ισορροπία του σακχάρου, τον µεταβολισµό των λιπιδίων ή τη νεφρική λειτουργία, ενώ οι 

συχνότερες ανεπιθύµητες ενέργειες τους είναι ξηροστοµία, αίσθηµα ζάλης, κόπωση, 

κατευναστική δράση και υπνηλία, κατάθλιψη, ορθοστατική υπόταση, γαλακτόρροια και 

µείωση της σεξουαλικής δραστηριότητας. Η απότοµη διακοπή των φαρµάκων αυτών 

(ιδίως της κλονιδίνης) συσχετίζεται µε το γνωστό φαινόµενο διακοπής ή στέρησης που 

χαρακτηρίζεται από συµπτώµατα περίσσειας κατεχολαµινών, ταχυκαρδία, κεφαλαλγία, 

ναυτία, ανησυχία, εµετούς, και ταχεία επανεµφάνιση της υπέρτασης, 12 – 14 ώρες µετά 

την τελευταία δόση του φάρµακου, συχνά σε επίπεδα υψηλότερα από τα πριν από την 

έναρξη της θεραπείας.5 

 

Α – Α∆ΡΕΝΕΡΓΙΚΟΙ ΑΠΟΚΛΕΙΣΤΈΣ 

 Οι α1 – αποκλειστές αναπτυχθήκαν το 1960 όταν ανεκαλύφθει ότι διάφορες 

συνθέσεις παρουσιάζουν δραστικές αγγειοδιασταλτικές αντιυπερτασικές ιδιότητες που 

οφείλονται σε αποκλεισµό των α – υποδοχέων στις περιφερικές αρτηρίες. Με την 

αναγνώριση διαφορετικών υπό – τύπων α – υποδοχέων, άνοιξε ο δρόµος για την 

ανακάλυψη διάφορων εκλεκτικών αποκλειστών του συµπαθητικού. Η α1 – αποκλειστές 

µπορεί να διαιρεθούν χονδρικά σε δυο κατηγορίες. Η πρώτη συµπεριλαµβάνει τα 

φάρµακα που είναι έντονα εκλεκτικά για τους α1 – υποδοχείς και που δεν έχουν άλλη 

αξιόλογη φαρµακολογική δραστηριότητα. Αυτή η κατηγορία αντιπροσωπεύεται κυρίως 

από την πραζοσίνη, αλλά περιλαµβάνει και τα νεότερα δοξαζοσίνη και τεραζοσίνη. Η 

δεύτερη κατηγορία είναι λιγότερο οµοιογενής από πλευράς βιοχηµείας και 

φαρµακολογίας και περιλαµβάνει την ινδοραµίνη και την κατενσερίνη.7 

ΤΡΟΠΟΣ ∆ΡΑΣΗΣ 

Τα φάρµακα αυτά αναστέλλουν τη διέγερση των µετασυναπτικών α1- υποδοχέων 

από τις τοπικές και κυκλοφορούσες κατεχολαµίνες, µε αποτέλεσµα τη διαστολή τόσο 

στα αγγεία αντίστασης όσο και χωρητικότητας. Οι περιφερικές αντιστάσεις µειώνονται, 

χωρίς αξιόλογες µεταβολές της καρδιακής παροχής, λόγω εξισορρόπησης της µείωσης 

του προφορτίου µε την µικρή αντανακλαστική διέγερση του συµπαθητικού λόγω της 

αγγειοδιαστολής. Όµως η προσυναπτική α2 – υποδοχείς δεν επηρεάζονται. ∆εσµεύουν 

τους νευροµεταβιβαστές και έτσι αναστέλλουν την περεταίρω έκλυση νοραδρεναλίνης, 

µε αποτέλεσµα την µη αξιόλογη αύξηση της καρδιακής συχνότητας ή του ινοτροπισµού. 

Τα αντανακλαστικά των τασεοϋποδοχέων δεν τροποποιούνται, καθώς και η νευρογενής 
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απάντηση στη κόπωση. Έτσι σε περιπτώσεις µε σηµαντική µείωση της αρτηριακής 

πίεσης η ενεργοποίηση των τασεοϋποδοχέων αυξάνει τα επίπεδα νορεπινεφρίνης 

πλάσµατος, µε αποτέλεσµα τον περιορισµό της αντιϋπερτασικής αποτελεσµατικότητας. 

Εξάλλου, η κατακράτηση υγρών και η ανάπτυξη αντοχής µειώνουν την δράση των 

φαρµάκων.3 

ΠΑΡΕΝΕΡΓΕΙΕΣ 

Οι ανεπιθύµητες δράσεις τους, όπως κεφαλαλγία, υπνηλία, αδυναµία και 

κόπωση, είναι αποτελέσµατα της µείωσης της αρτηριακής πίεσης, και συνήθως 

υποχωρούν µε την χρόνια αγωγή. Η ορθοστατική υπόταση είναι σηµαντική µόνο στους 

υπερήλικους ή σε υπογκαιµικούς ασθενείς λόγω διουρητικής θεραπείας, και ιδίως όταν 

χορηγείται η περισσότερο βραχύβια πραζοσίνη. Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται στην 

εµφάνιση της υπότασης της πρώτης δόσεις του φαρµάκου.3  

 

Β – Α∆ΡΕΝΕΡΓΙΚΟΙ ΑΠΟΚΛΕΙΣΤΈΣ 

 Οι β – αδρενεργικοί αποκλειστές χρησιµοποιήθηκαν για πρώτη φορά στη 

θεραπεία της αρτηριακής υπέρτασης στα µέσα της δεκαετίας του 1960 από τον Prichard 

και απετέλεσαν γρήγορα ένα πολύτιµο φάρµακο για την θεραπεία της ήπιας και µέτριας 

υπέρτασης και σε συνδυασµό µε αγγειοδιασταλτικό παράγοντα, της βαριάς.7 

 Οι β – αποκλειστές έχει δειχθεί, όπως και για τα διουρητικά ότι ελαττώνουν την 

καρδιοαγγειακή νοσηρότητα και θνησιµότητα. Επιπλέον, έχουν το ειδικό προνόµιο να 

ενδείκνυται η χορήγηση τους και σε νοσήµατα που συνυπάρχουν µε την υπέρταση, 

όπως στηθάγχη, έµφραγµα µυοκαρδίου, ταχειαρρυθµία, θυρεοτοξίκωση, συµφορητική 

καρδιοπάθεια, αγχώδης καταστάσεις, τρόµος, πυλαία υπέρταση, ηµικρανία και 

γλαύκωµα. 

Οι β – αποκλειστές ανταγωνίζονται τις κατεχολαµίνες στον αποκλεισµό των β – 

αδρενεργικών υποδοχέων και µειώνουν την αρτηριακή πίεση µε:  

• Ελάττωση της καρδιακής παροχής (αρνητική ινότροπη, χρονότροπη και 

δροµότροπη δράση). 

• Ελάττωση της ρενίνης και αγγειοτασίνης στο πλάσµα. 

• ∆ράση στους κεντρικούς αδρενεργικούς υποδοχείς. 

• Περιφερική δράση στους β – προσυναπτικούς υποδοχείς αναστέλλοντας την 

απελευθέρωση νοραδρεναλίνης. 
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Οι β – αποκλειστές διακρίνονται: στους µη εκλεκτικούς (προπρανολόλη, 

ναδολόλη) που αποκλείουν τόσο τους β1 (µυοκάρδιο) όσο και τους β2 υποδοχείς 

(βρόγχοι και περιφερικά αγγεία), στους εκλεκτικούς (ατενολόλη, µετοπρολόλη) που 

αποκλείουν εκλεκτικά τους β1 – υποδοχείς, σε αυτούς που διαθέτουν ενδογενή 

συµπαθοµιµητική δραστηριότητα και σε αυτούς που έχουν την δυνατότητα να 

αποκλείουν τόσο τους α – όσο και τους β – αδρενεργικούς υποδοχείς (λαβηταλόλη). 

 Συνδυάζονται ασφαλώς και µε αύξηση της αποτελεσµατικότητας τους µε όλες 

σχεδόν τις άλλες τάξεις των αντιυπερτασικών φαρµάκων. Ο συνδυασµός τους µε 

διουρητικά και αγγειοδιασταλτικά, γνωστός ως ‘’τριπλή θεραπεία’’, αποδείχθηκε ιδιαίτερα 

αποτελεσµατικός στην αντιµετώπιση της ανθεκτικής υπέρτασης. Με τον συνδυασµό 

αυτό η καρδιακή συχνότητα, η καρδιακή παροχή και η έκκριση ρενίνης δεν αυξάνουν, 

ενώ η νεφρική αιµάτωση και η νεφρική λειτουργία παραµένουν ανέπαφες. Οι β – 

αποκλειστές λόγω της αντιρενινηκής τους δράσης θεωρήθηκαν ότι αποτελούν την 

θεραπεία εκλογής στους υπερτασικούς µε υψηλή ρενίνη, σε νεότερους παρά σε 

ηλικιωµένους υπερτασικούς και σε ασθενείς µε έντονη συµπαθητική δραστηριότητα. 

∆εδοµένου ότι οι β – αποκλειστές είναι αποτελεσµατικοί στη θεραπεία της στηθάγχης και 

την δευτερογενή πρόληψη ισχαιµίας του µυοκαρδίου αποτελούν την θεραπεία εκλογής 

σε υπερτασικούς ασθενείς µε στεφανιαία νόσο.5 

ΠΑΡΕΝΕΡΓΕΙΕΣ 

Οι συχνότερες ανεπιθύµητες ενέργειες των β – αποκλειστών σχετίζονται µε τους 

µηχανισµούς δράσης τους. Η αρνητική χρονοτρόπος και η ινοτρόπος δράση µπορεί να 

οδηγήσει σε υπερβολική βραδυκαρδία, κολποκοιλιακό αποκλεισµό και συµφορητική 

καρδιακή ανεπάρκεια σε ευεπίφορους ασθενείς και συνεπώς θα πρέπει να 

αποφεύγονται σε ασθενείς µε ιστορικό βραδυκαρδίας, διαταραχών της αγωγιµότητας ή 

καρδιακής ανεπάρκειας. Αίσθηµα καταβολής, εύκολης κόπωσης, ιδίως στην αρχή της 

θεραπείας, ελαττωµένη διανοητική οξύτητα, ιδιαίτερα σε ηλικιωµένα άτοµα, αϋπνίες ή 

εφιάλτες αποτελούν ανεπιθύµητες ενέργειες από το Κ.Ν.Σ. και είναι δυνατόν να 

ελαχιστοποιηθούν µε τη χρήση λιγότερων λιποφιλικών αποκλειστών όπως η ατενολόλη, 

ασεµπουτολόλη, ναδολόλη και λαβηταλόλη που δεν διαπερνούν εύκολα τον 

αιµατοεγκεφαλικό φραγµό. Τέλος, οι β – αποκλειστές προκαλούν µικρή µείωση της 

χοληστερίνης υψηλής πυκνότητας και µικρή αύξηση των τριγλυκεριδίων.5   
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III. ΑΓΓΕΙΟ∆ΙΑΣΤΑΛΤΙΚΑ 

Τα αγγειοδιασταλτικά φάρµακα, υπό την ευρεία έννοια, περιλαµβάνουν ποικίλλεις 

οµάδες συνθέσεων που παρουσιάζουν έντονα ανόµοιους µηχανισµούς δράσης. Γι’ 

αυτόν τον λόγω κατά την κλινική εφαρµογή τους παρουσιάζονται µεγάλες διαφορές στις 

επιδράσεις τους που αφορούν: 

• Στην αγγειοδιαστολή µεταξύ µεγάλων και µικρών αρτηριών και µεταξύ φλεβών 

και αρτηριών. 

• Στις αιµοδυναµικές συνέπειες. 

• Στην επίδραση τους στο συµπαθητικό σύστηµα και το σύστηµα ρενίνης 

αλδοστερόνης. 

• Στην δυνατότητα τους να υποστρέφουν ή επιδεινώνουν την υπερτροφία της 

αριστεράς κοιλίας. 

Ως αγγειοδιασταλτικά φάρµακα χαρακτηρίζονται µόνο τα απευθείας ή περιφερικά 

αγγειοδιασταλτικά, αλλά κατά τις τελευταίες ταξινοµήσεις περιλαµβάνονται και οι 

νεότερες κατηγορίες των ανταγωνιστών του ασβεστίου και των α.Μ.Ε.Α. 

 

ΑΠΕΥΘΕΙΑΣ ∆ΡΩΝΤΑ  

 Στη κατηγορία των απευθείας αγγειοδιασταλτικών περιλαµβάνονται: η διαζοξίδη, 

η υδραλαζίνη, τα νιτρώδη, η µινοξιδίλη και το νιτροπρωσσικό νάτριο. Από την κατηγορία 

αυτή τα νιτρώδη δε χρησιµοποιούνται στην υπέρταση, ενώ το νιτροπρωσσικό νάτριο και 

η διαζοξίδη λόγω της ισχυρότατης και άµεσης δράσης τους χρησιµοποιούνται στις 

υπερτασικές κρίσεις. Στην χρόνια υπέρταση χρησιµοποιούνται η υδραλαζίνη και η 

µινοξιδίλη. Και τα δυο αυτά φάρµακα είναι ισχυρότατα αντιϋπερτασικά και δρουν 

απευθείας στο τοίχωµα των αρτηριολίων, µειώνοντας τις περιφερικές αντιστάσεις. Το 

µειονέκτηµα τους είναι ότι πυροδοτούν αντιρροπιστικούς µηχανισµούς που τείνουν να 

επαναφέρουν την πίεση στα αρχικά επίπεδα και προκαλούν ταυτόχρονα τις 

παρενέργειες των φαρµάκων αυτών. Η αύξηση του τόνου του συµπαθητικού προκαλεί 

ταχυκαρδία και επιδείνωση στηθάγχης σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο, ενώ ταυτόχρονα 

έχουµε και κατακράτηση υγρών. Γι’ αυτό τα φάρµακα αυτά χρησιµοποιούνται σήµερα 

µόνο σε σοβαρές υπερτάσεις µη ελεγχόµενες µε την συνηθισµένη αγωγή και πάντοτε σε 

συνδυασµό µε διουρητικό και β – αναστολέα (για την αντιµετώπιση της κατακράτησης 

υγρών και της ταχυκαρδίας). Ιδιαίτερα χρήσιµα είναι στην αντιµετώπιση ασθενών µε 

σοβαρή υπέρταση και νεφρική ανεπάρκεια.7 
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ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΕΣ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ 

 Είναι φάρµακα που χρησιµοποιούνται ευρύτατα σήµερα τόσο στην υπέρταση, 

όσο και στη στεφανιαία νόσο και τις καρδιακές αρρυθµίες. ∆ιακρίνονται σε παράγωγα 

της διυδροπυριδίνης (νιφεδιπίνη, νιτρενδιπίνη, φελοδιπίνη, νικαρδιπίνη κ.λ.π.), 

παράγωγα της παπαβερίνης (βεραπαµίλη, γαλλοπαµίλη) και παράγωγα των 

βενζοδιαζεπίνων (διλτιαζέµη).6 Οι ενώσεις αυτές αρχικά χρησιµοποιήθηκαν στη 

φαρµακευτική ως αντιστηθαγχηκά και αντιρρυθµικά φάρµακα. Μερικά όµως από αυτά 

διαθέτουν σηµαντική περιφερική αγγειοδιασταλτική δράση γι’ αυτό και χρησιµοποιούνται 

ως αντιϋπερτασικά, ελαττώνοντας τις περιφερικές αντιστάσεις.5 Η χρησιµοποίηση τους 

στη θεραπεία της υπέρτασης είναι ευρύτατη, λόγω της αποτελεσµατικότητας τους που 

δεν απαιτεί αυστηρή άναλη δίαιτα τις λιγοστές παρενέργειες τους και τις ανεκτές 

ανεπιθύµητες δράσεις τους.  

ΤΡΟΠΟΣ ∆ΡΑΣΗΣ 

Οι ανταγωνιστές ασβεστίου προκαλούν αγγειοδιαστολή των στεφανιαίων και των 

περιφερικών αρτηριών, ελαττώνοντας την εισροή ασβεστίου στα κύτταρα των λείων 

µυϊκών ινών των αρτηριολίων. Με την εισροή ασβεστίου από τον εξωκυττάριο χώρο και 

µε απελευθέρωση ιόντων Ca++ από τον ενδοκυττάριο χώρο, όπου είναι αποθηκευµένα, 

επιτυγχάνονται οι απαραίτητες πυκνότητες στο κυτταρόπλασµα για να προκληθεί η 

σύσπαση της λείας µυϊκής ίνας. Η εκδήλωση αγγειοσύσπασης µέσω α1 και α1 – 

αδρενεργικής διέγερσης ερεθισµού, αναστέλλεται σε ένα βαθµό από τους ανταγωνιστές. 

Τα φάρµακα αυτά παρεµβαίνουν στην έκλυση αγγειοσύσπασης µέσω αγγειοτασίνης II, 

ενώ µειώνουν την οδοτική της δράση στη βιοσύνθεση κι έκλυση αλδοστερόνης, γεγονός 

µε ιδιαίτερη σηµασία επί αυξηµένης αλδοστερόνης σε υπερτασικούς χαµηλής ρενίνης. 

Τέλος τα φάρµακα αυτά εξασκούν µια ήπια διουρητική και νατριουρητική δράση, τόσο µε 

άµεση σωληναριακή επίδραση, όσο και µέσω µείωσης της αλδοστερόνης.3 

ΠΑΡΕΝΕΡΓΕΙΕΣ 

Οι συχνότερες ανεπιθύµητες ενέργειες των ανταγωνιστών ασβεστίου είναι 

εξάψεις, ιδιαίτερα στο πρόσωπο, ταχυκαρδία, οίδηµα στα βλέφαρα και στα σφυρά (που 

δεν οφείλεται σε κατακράτηση νατρίου αλλά σε τοπικά αυξηµένη αγγειακή 

διαπερατότητα και δεν υποχωρεί µε διουρητικά), καθώς και δυσκοιλιότητα (ιδιαίτερα µε 

την βεραπαµίλη) και πολύ σπάνια υπερπλασία των ούλων.5  
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ΑΝΑΣΤΟΛΕΙΣ ΤΟΥ ΜΕΤΑΤΡΕΠΤΙΚΟΥ ΕΝΖΥΜΟΥ ΤΗΣ 

ΑΓΓΕΙΟΤΑΣΊΝΗΣ (Α.Μ.Ε.Α.) 

 Είναι µια πολύ ενδιαφέρουσα κατηγορία αγγειοδιασταλτικών αντιυπερτασικών 

φαρµάκων που τα τελευταία χρόνια χρησιµοποιείται πλέον και σαν αρχική θεραπεία. 

Κυριότεροι εκπρόσωποι είναι η καπτοπρίλη, η εναλαπρίλη και οι νεότερες περιντοπρίλη 

και λισινοπρίλη. Ο πρώτος α.Μ.Ε.Α. αποµονώθηκε το 1965 από το δηλητήριο του 

βραζιλιάνικου φιδιού Bothrops Jaracaca, ενώ ο πρώτος συνθετικός α.Μ.Ε.Α. (Teprotide) 

παρασκευάστηκε το 1972. Τα φάρµακα αυτά παρεµβαίνουν στο σύστηµα ρενίνης – 

αγγειοτασίνης – αλδοστερόνης και κατά δεύτερο λόγω στο µεταβολισµό των 

βραδυκινίνων και των προσταγλανδινών, µέσω αναστολής του Μ.Ε.Α., µιας δηλαδή 

καρβοξυδρολάσης που βρίσκεται στα ενδοθηλιακά κύτταρα, ιδίως του πνευµονικού 

αγγειακού δέντρου.6  

ΤΡΟΠΟΣ ∆ΡΑΣΗΣ 

Οι αναστολείς του µετατρεπτικού ενζύµου επιτυγχάνουν ελάττωση της 

αρτηριακής πίεσης δρώντας στο µετατρεπτικό ένζυµο και αναστέλλοντας την µετατροπή 

της αγγειοτασίνης I σε αγγειοτασίνη II, µειώνοντας έτσι την αγγειοσύσπαση που 

προκαλείται από την αγγειοτασίνη II. Προκαλούν ακόµη σηµαντική αύξηση της 

δραστικότητας της ρενίνης του πλάσµατος και ελάττωση της παραγωγής αλδοστερόνης 

που αντανακλά την αναστολή της παραγωγής αγγειοτασίνης II. Η ελάττωση των 

επιπέδων της αγγειοτασίνης II θα έχει ως αποτέλεσµα την ελάττωση της αρτηριακής 

πίεσης όχι µόνο από την παρεµπόδιση της άµεσης αγγειοσυσπαστικής δράσης του 

οκταπεπτιδίου, αλλά και από της ποικίλες έµµεσες δράσεις της αγγειοτασίνης II, που 

περιλαµβάνουν δράσεις στο αυτόνοµο νευρικό σύστηµα, τη σπειροειδή ζώνη των 

επινεφριδίων και το ισοζύγιο του νατρίου. Ο παραπάνω τρόπος δράσης δεν θεωρήθηκε 

µοναδικός. Αντίθετα, µάλιστα αµφισβητήθηκε σε µεγάλο βαθµό. Και τούτο διότι το 

ένζυµο µετατροπής της αγγειοτασίνης I σε αγγειοτασίνη II, η κινινάση II, είναι το ίδιο 

ένζυµο που απεικοδοµεί συγχρόνως την ισχυρή αγγειοδιασταλτική ουσία, την 

βραδυκινίνη. 5 

 

ΠΑΡΕΝΕΡΓΕΙΕΣ 

Τυπικές παρενέργειες των α.Μ.Ε.Α. αναφέρονται η υπόταση της πρώτης δόσης, 

η υπερκαλιαιµία, και η έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας. Πάντως εκδήλωση νεφρικής 

ανεπάρκειας είναι σπανιότατη, εκτός αν υπάρχει αµφοτερόπλευρη στένωση της 
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νεφρικής αρτηρίας, στένωση της νεφρικής αρτηρίας σε µονήρη νεφρό, ή αν η πίεση 

πέσει σε πολύ χαµηλά επίπεδα, σε ασθενείς µε σοβαρή συµφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια. Συχνή παρενέργεια των α.Μ.Ε.Α. στις συνήθεις θεραπευτικές δόσεις είναι ο 

ξηρός, µη παραγωγικός, βήχας, αποδιδόµενος στα προϊόντα διάσπασης των 

παραγωγών της βραδυκινίνης. Ενδιαφέρουσα είναι η παρατήρηση ότι η αναστολή της 

κύκλο – οξυγενάσης µειώνει τον βήχα αυτόν. 

Ανεπιθύµητες ενέργειες σε µικρά ποσοστά ασθενών αναφέρονται οι εξής: ίλιγγοι, 

κεφαλαλγίες, διαταραχές της γεύσης, εξάνθηµα και µυϊκές κράµπες. Κατά το παρελθόν, 

στην αρχική φάση κλινικής χρήσης των α.Μ.Ε.Α. µε υπερβολικά µεγάλες δόσεις, είχαν 

παρατηρηθεί λευκοπενία και λευκωµατουρία. Με τις σηµερινές δόσεις οι τελευταίες αυτές 

παρενέργειες τείνουν να εξαφανιστούν.6 

 

IV. ΝΕΌΤΕΡΕΣ ΚΑΤΗΓΟΡΙΕΣ ΑΝΤΙΥΠΕΡΤΑΣΙΚΏΝ ΦΑΡΜΑΚΩΝ 

1. ΑΝΑΣΤΟΛΕΙΣ ΤΩΝ ΥΠΟ∆ΟΧΕΩΝ ΣΕΡΟΤΟΝΙΝΗΣ (5ΗΤ ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΕΣ) 

Κυριότερος εκπρόσωπος είναι η κετανσερίνη, ένας 5ΗΤ – 2 ανταγωνιστής χωρίς 

µερική αγωνιστική δράση, µε αγγειοδιασταλτικές ιδιότητες και καλά αποτελέσµατα στον 

έλεγχο της υπέρτασης, ιδίως των ηλικιωµένων ασθενών. Πάντως η κετανσερίνη 

παρουσιάζει και ιδιότητες α1 – αδρενεργικού αναστολέα. Φαίνεται ότι η αντιϋπερτασική 

δράση της κετανσερίνης αποδίδεται τόσο της 5ΗΤ – 2 όσο και της α2 ανασταλτικές της 

ιδιότητες. 

2. ∆ΙΕΓΕΡΤΕΣ ∆ΟΠΑΜΙΝΙΚΩΝ (DA) ΥΠΟ∆ΟΧΕΩΝ 

Οι υποδοχείς της δοπαµίνης διακρίνονται σε δυο οµάδες την DA1 και την DA2. Οι 

πρώτοι ανευρίσκονται κυρίως στις λείες µυϊκές ίνες των αγγείων, ενώ οι δεύτεροι στις 

προσυναπτικές τελικές απολήξεις του συµπαθητικού, όπου ρυθµίζουν την 

απελευθέρωση κατεχολαµινών. Παρά το ότι και οι δυο µειώνουν την αρτηριακή πίεση 

και τις περιφερικές αντιστάσεις, ο µηχανισµός της δράσης της κάθε µιας είναι απόλυτα 

διαφορετικός.  

3. ΚΟΛΠΙΚΟ ΝΑΤΡΙΟΥΡΙΤΙΚΟ ΠΕΠΤΙ∆ΙΟ 

Αποτελείται από 24 – 28 αµινοξέα, παράγεται στους κόλπους της καρδιάς, έχει δε 

διουρητικές, νατριουρητικές και αγγειοδιασταλτικές δράσεις. Επίσης έχει το πλεονέκτηµα 

της αναστολής απελευθέρωσης ρενίνης, αγγειοτασίνης και αλδοστερόνης. ∆υστυχώς το 

πεπτίδιο αυτό δεν είναι δραστικό σε χορήγηση από του στόµατος, στους νορµοτασικούς 
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η ένεση προκαλεί έντονη διούρηση και νατριούρηση, πτώση της συστολικής αρτηριακής 

πίεσης και της πνευµονικής πίεσης ενσφήνωσης. 

4. ΑΝΑΣΤΟΛΕΙΣ ΤΗΣ ΡΕΝΊΝΗΣ 

Είναι πολυκλονικά και µονοκλονικά αντισώµατα κατά της ρενίνης που έχουν 

ισχυρή υποτασική δράση. Βρίσκονται ακόµα σε πειραµατικό στάδιο. Ένας από τους 

πρώτους φυσικούς ανασταλτές ήταν η πεπτοστανίνη η οποία ήταν ένα µικροβιακό 

πεπτίδιο, αλλά δεν παρουσίαζε αντιρενινική δράση, λόγω αλληλεπίδρασης µε τις 

ασπαρτικές πρωτεϊνάσες. Η στατίνη είναι ένας νεότερος αναστάλτης και η σύνθεση της 

είναι ένα ασυνήθιστο αµινοξύ που προέρχεται από την πεπτοστατίνη. Είδη έχουν 

δηµοσιευθεί θετικά αποτελέσµατα από την χρήση των ανασταλτών της ρενίνης σε 

υπερτασικούς ασθενείς.6,7 

 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΩΝ ΕΠΕΙΓΟΥΣΩΝ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΩΝ 

ΤΗΣ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ 

 

Ο χειρισµός των ασθενών µε υπερτασική κρίση δεν απαιτεί συνήθως γνώση της 

ειδικής αιτιολογίας, εφόσον το πρώτο και κύριο µέληµα είναι η µείωση της πίεσης όσο το 

δυνατόν γρηγορότερα και ασφαλέστερα. Το πραγµατικό επίπεδο και η ταχύτητα µε την 

οποία µειώνεται η πίεση του αίµατος και το αντιυπερτασικό φάρµακο, ή φάρµακα που 

θα χρησιµοποιηθούν εξαρτώνται από την κλινική κατάσταση του αρρώστου. 6,2 

Η εκλογή της θεραπείας µπορεί να διαφέρει, ανάλογα µε την διάγνωση. Ο 

διαχωρισµός των περισσότερων από της περιπτώσεις αυτές που συνδυάζονται µε 

υψηλή πίεση από την υπερτασική κρίση είναι µάλλον εύκολος κλινικά. Για την 

κατανόηση και την αντιµετώπιση της κακοήθους και της επιταχυνόµενης υπέρτασης 

πρέπει να είναι γνωστοί οι παράγοντες που καθορίζουν από παθοφυσιολογικής άποψης 

το υφιστάµενο υπερτασιογόνο καθεστώς, της:  

1. Ο ρόλος του συστήµατος ρενίνης – αγγειοτασίνης – αλδοστερόνης που είναι 

έντονα ενεργοποιηµένο. 

2. Η εµφάνιση υπερτασικής κρίσης κατά την διακοπή της µεθιλντόπα ή της 

κλονιδίνης. 

3. Οι µηχανισµοί του ‘’φαινόµενου όγκου’’. α) η µείωση του όγκου οδηγεί σε 

µεγάλη ενεργοποίηση του συστήµατος ρενίνης – αγγειοτασίνης – αλδοστερόνης. 
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Στη περίπτωση αυτή αντενδεικνύεται η διουρητική και στην αντιµετώπιση της 

συνιστάται να περιλαµβάνεται και η ενδοφλέβια χορήγηση αλατούχου ορού. β) η 

αύξηση του όγκου του πλάσµατος είναι δυνατόν να καταλήξει σε επιταχυνόµενη 

υπέρταση.6 

Τα παραπάνω οδηγούν σε οξεία ή χρόνια νεφρική ανεπάρκεια µε αδυναµία των 

νεφρών να αποβάλουν νάτριο και ύδωρ και έτσι προκαλείται το φαινόµενο 

υπερφόρτωσης όγκου. Στις περιπτώσεις αυτές η θεραπεία περιλαµβάνει φουροσεµίδη, 

περιτοναϊκή διάλυση ή αιµοκάθαρση και µείωση του µεταφορτίου µε υδραλαζίνη ή µε 

αναστολέα του µετατρεπτικού ενζύµου. Η θεραπεία της κακοήθους υπέρτασης είναι 

επιβεβληµένη και σωτήρια.  

Ο ρυθµός µείωσης της πίεσης κατά την υπερτασική κρίση πρέπει να λαµβάνει 

υπόψη τους κινδύνους τόσο από την ανεπαρκή όσο και από την ταχεία και υπερβολική 

µείωση της πίεσης. Εάν η θεραπεία είναι ανεπαρκής είναι δυνατόν να προκληθεί 

ινιδώδης νέκρωση των νεφρικών αρτηριολίων, ενώ εάν είναι υπερβολική υπάρχει 

κίνδυνος εγκεφαλικής θρόµβωσης.  

Όσον αφορά τον ασφαλή χρόνο µέσα στον οποίο πρέπει να πραγµατοποιηθεί η 

ρύθµιση της πίεσης στην υπερτασική εγκεφαλοπάθεια υπάρχουν διαφορετικές απόψεις. 

Άλλοι πιστεύουν στην απότοµη µείωση της πίεσης σε φυσιολογικά επίπεδα, ενώ άλλοι 

υποστηρίζουν ότι η ταχεία µείωση µπορεί να προκαλέσει µόνιµη ισχαιµική εγκεφαλική 

βλάβη και συνιστούν συντηρητικότερη προσέγγιση. Παρά την διαδεδοµένη στο 

παρελθόν χρήση των παρεντερικά χορηγούµενων αντιυπερτασικών φαρµάκων, δεν 

υπάρχει απόδειξη ότι είναι απαραίτητα για την αντιµετώπιση της επιλεγµένης κακοήθους 

φάσης της υπέρτασης. Τα από του στόµατος χορηγούµενα φάρµακα (νιφεδιπίνη, 

καπτοπρίλη) είναι συνήθως επαρκή. Η ενδοφλέβια θεραπεία ενδείκνυται στη θεραπεία 

της υπερτασικής καρδιακής ανεπάρκειας (διουρητικά και αγγειοδιασταλτικά), της 

υπερτασικής νεφρικής ανεπάρκειας (υδραλαζίνη παρεντερικά) και της υπερτασικής 

εγγεφαλοπάθειας µε εµετούς (ενδοφλέβια λαµπεταλόλη, υδραλαζίνη ή και 

νιτροπρωσσικό νάτριο). Οι α.Μ.Ε.Α. πρέπει να αποφεύγονται από τους ασθενείς που 

βρίσκονται σε κακοήθη φάση αρτηριακής υπέρτασης και νεφρικής ανεπάρκειας, εξαιτίας 

του κινδύνου της αµφοτερόπλευρης νεφραγγειακής υπέρτασης.6 
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Ένας ικανοποιητικός τρόπος προσεγγίσεις του ασθενούς είναι η διάκριση των 

επείγουσων καταστάσεων της αρτηριακής υπέρτασης σε τρεις φάσεις: 

Φάση I. Υψηλή πίεση, χωρίς συµπτώµατα και χωρίς λευκωµατουρία ή 

αλλοιώσεις βυθού µέχρι του δευτέρου σταδίου. 

Θεραπεία: αποστολή του ασθενούς στο νοσοκοµείο. Παραµονή στο εξωτερικό 

ιατρείο επειγόντων. Εφαρµογή επείγουσας θεραπείας µε φάρµακα από του στόµατος και 

στενή παρακολούθηση. 

Φάση II. Υψηλή πίεση. Μερικά ήπια συµπτώµατα. Λευκωµατουρία. Αλλοιώσεις 

βυθού άνω του δευτέρου σταδίου. 

Θεραπεία: αποστολή στο νοσοκοµείο, έναρξη θεραπείας από το στόµα. Εάν δεν 

ρυθµιστεί η πίεση εντός ωρών, εφαρµόζεται παρεντερική αγωγή.  

Φάση III. Υψηλή πίεση, σοβαρά συµπτώµατα, λευκωµατουρία, 

αµφιβληστροειδοπάθεια 3ου – 4ου σταδίου. 

Θεραπεία: εισαγωγή σε µονάδα εντατικής θεραπείας. Έναρξη επείγουσας 

θεραπείας παρεντερικά. 

Στην υπερτασική εγκεφαλοπάθεια µε τα σοβαρότερα συµπτώµατα από το Κ.Ν.Σ. 

και το πεπτικό σύστηµα επιβάλλεται παρεντερική θεραπεία. Η από του στόµατος είναι 

ανέφικτη. 6 
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ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΣΕ ΕΙ∆ΙΚΟΥΣ ΠΛΗΘΥΣΜΟΥΣ 

  

ΠΑΙ∆ΙΑ ΚΑΙ ΕΦΗΒΟΙ 

Για τον καθορισµό οδηγιών για το πότε θα πρέπει να αρχίσει η θεραπεία και πιο 

φάρµακο είναι το καταλληλότερο να χορηγηθεί, οι απόψεις δεν είναι αποσαφηνισµένες. 

Μερικοί πιστεύουν στην αξία της ηχωκαρδιογραφικής παρουσίας αριστερής κοιλιακής 

υπερτροφίας σαν ένδειξη για απόφαση εφαρµογής φαρµακευτικής θεραπείας. Ένα 

εντυπωσιακά µεγάλο ποσοστό εφήβων µε υποτιθέµενη ήπια υπέρταση παρουσιάζει 

ηχωκαρδιογραφική Υ.Α.Κ. 

Τον βαθµό και τους τύπους των παρεµβάσεων που απαιτούνται θα πρέπει να τον 

καθορίσει ή υποκείµενη αιτία και σοβαρότητα ή  οι τυχόν επιπλοκές της αρτηριακής 

υπέρτασης στα παιδιά. Η θεραπεία πρέπει να µειώσει την αρτηριακή πίεση χωρίς να 

προκαλεί παρενέργειες που θα περιορίζουν την ενεργητικότητα ή θα µειώσουν την 

φυσιολογική ανάπτυξη και αύξηση του οργανισµού. Μετατροπές του τρόπου ζωής 

συνιστάται  να εφαρµοστούν σαν αρχική θεραπεία, αλλά είναι δυνατόν να αποδειχτούν 

ανεπαρκής όταν πρόκειται για σοβαρή αρτηριακή υπέρταση ή έχει διαγνωσθεί ένα αίτιο 

δευτεροπαθούς αρτηριακής υπέρτασης. Η θεραπεία µε αντιϋπερτασικά φάρµακα πρέπει 

να επιφυλάσσεται για ασθενείς µε επίπεδα αρτηριακής πίεσης υψηλότερα από τα 

επιτρεπόµενα για την ηλικία τους όρια ή σηµαντικά ανυψωµένη αρτηριακή πίεση που 

δεν απαντά στα µέτρα βελτίωσης του τρόπου ζωής ή σε αρτηριακή υπέρταση 

συνδυαζόµενη µε προσβολή των οργάνων στόχων. 7 

Οι φαρµακολογικοί παράγοντες που γενικά χρησιµοποιούνται στους µεγάλους, 

είναι το ίδιο αποτελεσµατικοί και ανεκτοί στους νέους ασθενείς. Μη επιπλεγµένη αύξηση 

της αρτηριακής πίεσης από µόνη της δεν αποτελεί αιτία να περιορισθούν ασυπτωµατικά 

παιδιά από την συµµετοχή τους σε φυσιολογικές δραστηριότητες. Ιδιαίτερα επειδή η 

σωµατική άσκηση µπορεί να προλάβει αλλά και να θεραπεύσει την υπέρταση. Η χρήση 

των στεροειδών ορµονών για τον σκοπό της σωµατικής – µυϊκής ανάπτυξης θα πρέπει 

να απαγορεύεται αυστηρά στα παιδιά.7 Επίσης η χορήγηση των α.Μ.Ε.Α. και 

αναστολών των υποδοχέων της αγγειοτασίνης σε νεαρές κοπέλες που υπάρχει 

πιθανότητα να µείνουν έγκυες δεν ενδείκνυται. 3  
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ΗΛΙΚΙΩΜΕΝΟΙ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 

Η υπέρταση των ηλικιωµένων πρέπει να θεραπεύεται, αλλά χρειάζεται προσοχή, 

γιατί υπερβολική µείωση της πίεσης µπορεί να αποβεί επικίνδυνη. Γενικά πρέπει να 

θεραπεύονται ασθενείς µε διαστολική πίεση µεγαλύτερη από 90 mmHg και διαστολική 

µεγαλύτερη από 160 mmHg. Πρέπει πάντα να επιχειρείται αρχικά µη φαρµακευτική 

παρέµβαση. Η φαρµακευτική αγωγή είναι συνήθως αποτελεσµατική. Μπορεί να 

χορηγηθούν µικρές δόσεις διουρητικών, 3 – 4 φορές την εβδοµάδα, αλλά χρειάζεται 

προσοχή να αποφευχθεί η υποκαλιαιµία. Οι β – αναστολείς είναι αποτελεσµατικοί, αλλά 

χρειάζεται ιδιαίτερη προσοχή στις παρενέργειες. Οι ανταγωνιστές του ασβεστίου 

αποδεικνύονται αποτελεσµατικοί σε ασθενείς µε χαµηλή ρενίνη και σχετικά µεγάλη 

διαστολική πίεση και δεν έχουν σοβαρές παρενέργειες. Οι αναστολείς του µετατρεπτικού 

ενζύµου είναι επίσης αποτελεσµατικοί στους ηλικιωµένους, δεν έχουν σοβαρές 

παρενέργειες και δίνονται σε µικρότερες δόσεις σε σύγκριση µε τα νέα άτοµα. 

∆οκιµασµένα φάρµακα στα ηλικιωµένα άτοµα είναι και εκείνα µε κεντρική δράση 

(µεθυλντόπα, κλονιδίνη). Η πραζοσίνη και η ρεζερπίνη χρησιµοποιήθηκαν επίσης µε 

επιτυχία.1  

 

∆ΙΑΒΗΤΙΚΟΙ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 

� Για τους ασθενείς µε ινσουλινοεξαρτώµενο σακχαρώδη διαβήτη η 

φαρµακολογική θεραπεία συνιστάται αν η συστολική πίεση υπερβαίνει τα 130 mmHg ή η 

διαστολική πίεση είναι µεγαλύτερη από 80 mmHg. Οι α.Μ.Ε.Α. µπορεί να έχουν πιθανώς 

πλεονεκτήµατα, έναντι των άλλων οµάδων παραγόντων, καθώς έχει αποδειχθεί ότι: 

• Μειώνουν την ανάπτυξη πρωτεϊνουρίας στους διαβητικούς µε 

µικρολευκωµατινουρία. 

• Μειώνουν την αποβολή λευκωµατινών µε τα ούρα, σε ασθενείς µε 

εγκατεστηµένη πρωτεϊνουρία. 

• Επιβραδύνουν την εξέλιξη της διαβητικής νόσου. 

Αν ένας α.Μ.Ε.Α. δεν είναι ανεκτός, θα πρέπει να αντικαθίσταται µε έναν 

αποκλειστή των υποδοχέων της αγγειοτασίνης II. Αν ένας α.Μ.Ε.Α. και ο περιορισµός 

της πρόσληψης αλατιού, ή ένα διουρητικό, δεν ρυθµίζουν την αρτηριακή πίεση, θα 

πρέπει να προστίθεται µάλλον ένας ανταγωνιστής του ασβεστίου, παρά ένας β – 

αποκλειστής. Οι β – αποκλειστές ενδέχεται να επισκιάζουν τα συµπτώµατα και σηµεία 

της υπογλυκαιµίας, ιδιαίτερα σε ασθενείς µε ελλιπώς ρυθµιζόµενο διαβήτη. Οι θειαζίδες 
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µπορεί να έχουν αρνητικές επιδράσεις στην ανοχή της γλυκόζης, αλλά είναι συχνά 

απαραίτητες στους περισσότερους ασθενείς µε ανθεκτική υπέρταση. 

� Οι ασθενείς µε µη ινσουλινοεξαρτώµενο σακχαρώδη διαβήτη είναι συχνά 

υπέρβαροι και η προσοχή στη δίαιτα, την απώλεια σωµατικού βάρους, τον περιορισµό 

του αλατιού, και την σωµατική άσκηση είναι πολύ σηµαντική. Όπως και σε ασθενείς µε 

ινσουλινοεξαρτώµενο διαβήτη η αρτηριακή πίεση είναι ένας ισχυρός παράγοντας 

πρόβλεψης της έκβασης και θα πρέπει να θεραπεύεται σε χαµηλότερα επίπεδα, από 

εκείνα που συνιστώνται για τους µη διαβητικούς. Πιθανώς τα φάρµακα εκλογής είναι, 

πάλι, οι α.Μ.Ε.Α, σε συνδυασµό µε ένα ανταγωνιστή του ασβεστίου. Αν ο συνδυασµός 

αυτός δεν αποδειχθεί αποτελεσµατικός, συνιστάται η προσθήκη διουρητικού, αν και ένας 

β – αποκλειστής ήταν τόσο προστατευτικός, όσο και ένας αναστολέας του Μ.Ε.Α. 

Προκειµένου να επιτευχθεί επαρκής έλεγχος της αρτηριακής πίεσης, στο επίπεδο των 

130/80 mmHg ή χαµηλότερα, σε ασθενείς µε διαβήτη, είναι πιθανόν να απαιτηθούν δυο 

οι περισσότερα φάρµακα. Είναι ιδιαίτερα σηµαντικό για τους ασθενείς αυτούς να 

διακόπτουν το κάπνισµα και να ελέγχουν τα επίπεδα της χοληστερόλης τους.8 

 

ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗ 

Για την ασφάλεια της µητέρας ο στόχος της θεραπείας είναι η πρόληψη της 

εκλαµψίας, καθώς και των άλλων επιπλοκών της προεκλαµψίας. Η προεκλαµψία 

αναστρέφεται πλήρως µε τον τοκετό. Αυτό σηµαίνει ότι διακοπή της κύησης θα πρέπει 

αν υπάρχει κίνδυνος για την µητέρα. Αντίθετα, δε θα πρέπει να διενεργείται έναρξη 

τοκετού σε ήπιες προεκλαµψίες, αλλά να υπάρχει πολύ στενή παρακολούθηση για 

τυχόν επιδείνωση των συµπτωµάτων και άµεση αντιµετώπιση. Όταν η έγκυος έχει 

φθάσει την 30η εβδοµάδα δεν τίθεται θέµα διακοπής της κύησης. Η θεραπεία της 

πιθανής ή διαγνωσµένης προεκλαµψίας απαιτεί νοσηλεία, έλεγχο της αρτηριακής 

πίεσης. Ο συνολικός στόχος της θεραπείας είναι η γέννηση ώριµου βρέφους χωρίς να 

τίθεται σε κίνδυνο η ζωή της µητέρας. 3 

Η θεραπεία σε γυναίκες µε ήπια υπέρταση, αρχικά είναι η µείωση της φυσικής 

δραστηριότητας. Ο πλήρης κλινοστατισµός, της, δεν συνιστάται και µπορεί, στη 

πραγµατικότητα να είναι επιζήµιος. Αν η αρτηριακή πίεση παραµείνει αυξηµένη, µπορεί 

να αρχίσει θεραπεία µε τον κεντρικώς δρώντα α – ανταγωνιστή µεθυλντόπα ή µε 

λαµπεταλόλη. 8 Αλλά και οι β – αναστολείς είναι αποτελεσµατικοί. Οι α.Μ.Ε.Α. και οι 

ανταγωνιστές των υποδοχέων της αγγειοτασίνης II πρέπει να αποφεύγονται, γιατί έχει 
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αποδειχθεί ότι συνδέονται µε συγγενείς ανωµαλίες, καθυστέρηση της ανάπτυξης του 

εµβρύου και ενδοµήτριο θάνατο.3,8   

 

  

  

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 

 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ 

 
Στόχος της φροντίδας των υπερτασικών ασθενών είναι η µείωση της πίεσης τους 

και η διατήρηση της για την υπόλοιπη ζωή τους, σε επίπεδα συµβατά µε την άριστη 

λειτουργία του οργανισµού, για την πρόληψη επιπλοκών. Ενώ ταυτόχρονα συντηρούµε 

την αίσθηση τους ότι είναι απόλυτα καλά. Επιπλέον είναι απαραίτητο να γίνει διόρθωση 

των τυχών ανισοζυγιών (θρεπτικό, οξεοβασικό, υδατοηλεκρολυτικό). Τέλος πρέπει να 

βοηθήσουµε τον άρρωστο να κατανοήσει την φύση της κατάστασης του, καθώς και να 

συµµορφωθεί µε το θεραπευτικό σχήµα. Με δεδοµένη την σύγχρονη θεραπευτική 

προσέγγιση για την υψηλή αρτηριακή πίεση, τόσο µε τις µη φαρµακολογικές συµβουλές, 

όσο και µε την µεγάλη ποικιλία των διαθέσιµων φαρµάκων, καθώς και την κατάλληλη 

προετοιµασία του αρρώστου και της οικογένειας του από το νοσηλευτή, είναι, σήµερα 

εφικτή η επίτευξη ελέγχου της αρτηριακής πιέσεως και των πιθανών επιπλοκών της. 

Σχετικά µε την νοσηλευτική προσέγγιση των υπερτασικών ασθενών, παρακάτω 

παραθέτονται οι πιο σηµαντικές νοσηλευτικές διαγνώσεις και παρεµβάσεις που 

διενεργούνται: 

 
1. ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ: υπέρταση λόγω κατακράτησης υγρών και νατρίου και 

υπερέκκρισης ρενίνης (εµφανίζεται σε µειωµένη νεφρική αιµάτωση). 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ: 1. Αξιολογούµε και αναφέρουµε σηµεία και 

συµπτώµατα αρτηριακής υπέρτασης. 

2. Εφαρµόζουµε µέτρα κατά της υπέρτασης: α) µέτρα για τη µείωση της 

περίσσειας του όγκου υγρών και για την πρόληψη ή την αντιµετώπιση της 

υπερνατριαιµίας β) µέτρα για τη µείωση του φόβου και του άγχους γ) χορηγούµαι 

αντιϋπερτασικά  
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2. ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ: ∆ιαταραχή της αιµατώσεως των ιστών που οφείλεται 

σε µείωση της περιφερικής ροής αίµατος λόγω αυξήσεως των περιφερικών αγγειακών 

αντιστάσεων. 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ: Εφαρµόζουµε µέτρα για τη µείωση της πίεσης 

και την βελτίωση της ιστικής αιµάτωσης: 1. χορηγούµε επί εντολής τα κάτωθι: α) 

αδρενεργικούς αναστολείς β) αγγειοδιασταλτικά (π.χ. µινοξιδίλη, υδραλαζίνη, 

νιτροπρωσικό) τα φάρµακα αυτά συχνά χορηγούνται επί ανάγκης για άµεση µείωση της 

πίεσης γ) αναστολείς µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτασίνης (π.χ. καπτοπρίλη, 

λισινοπρίλη) δ) ανταγωνιστές ασβεστίου ε) διουρητικά 

         2. εφαρµόζουµε µέτρα για την µείωση της διεγέρσεως του συµπαθητικού: α) µέτρα 

για την µείωση του φόβου και του άγχους β) µέτρα κατά της κεφαλαλγίας γ) µέτρα για τη 

βελτίωση της ανάπαυσης του ασθενούς 

3. αποθαρρύνουµε τον ασθενή από τη λήψη υγρών πλούσιων σε καφεΐνη 

4. αποθαρρύνουµε το κάπνισµα 

5. διατηρούµε τους διαιτητικούς περιορισµούς για τον περιορισµό της 

κατακράτησης υγρών.  

 
3. ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ: Πόνος: κεφαλαλγία που οφείλεται σε διάταση των 

εγκεφαλικών αγγείων λόγω αυξήσεως της ενδοαγγειακής πιέσεως. 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ: 1. Αξιολογούµε τα µη λεκτικά σηµεία πόνου (π.χ. 

σύσπαση οφρύων, περιορισµός κινήσεων κεφαλής, σύσπαση παλαµών, αποφυγή 

εντόνου φωτός ή ήχου) 

2. Αξιολογούµε παράγοντες που φαίνεται να αυξάνουν ή να µειώνουν την 

κεφαλαλγία 

3. Εφαρµόζουµε µέτρα για την ύφεση του άλγους: α) µέτρα µείωσης της 

αρτηριακής πίεσης β) µέτρα µείωσης των περιβαλλοντικών ερεθισµάτων γ) µειώνουµε 

τον κίνδυνο απότοµων κινήσεων του ασθενούς δ) τον υποβοηθούµε µε µη 

φαρµακευτικά µέσα ύφεσης του άλγους ε) χορηγούµε, επί εντολής, αναλγητικά. 

 

4. ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ: ∆υσανεξία στην κόπωση που οφείλεται σε: α) µείωση 

της οξυγόνωσης των ιστών λόγω ανεπαρκούς αιµάτωσης 

β) διαταραχές ύπνου και ανάπαυσης λόγω φόβου, άγχους, συχνών εξετάσεων και 

κεφαλαλγίας.  
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ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ: Α) Εφαρµόζουµε µέτρα βελτίωσης της ανοχής 

στην κόπωση:  

1. µέτρα για τη διευκόλυνση της ανάπαυσης ή/και διατήρηση ενέργειας: α) 

διατηρούµε τους περιορισµούς κινητικότητας, ως συνεστήθει β) 

ελαχιστοποιούµε τις ενοχλήσεις από το περιβάλλον γ) οργανώνουµε τη 

νοσηλεία ώστε να υπάρχουν περίοδοι αδιατάρακτης ανάπαυσης του 

ασθενούς δ) περιορίζουµε τον αριθµό και τη διάρκεια των επισκέψεων στον 

ασθενή ε) βοηθάµε τον ασθενή κατά την περιποίηση του εαυτού του στ) 

τοποθετούµε τα απαραίτητα και προσωπικά του είδη σε προσιτή σε αυτόν 

θέση ζ) µειώνουµε το φόβο και το άγχος του η) µέτρα για την ύφεση της 

κεφαλαλγίας 

2. αυξάνουµε σταδιακά τη δραστηριότητα του, όσο το ανέχεται και επιτρέπεται. 

Β) Καθοδηγούµε τον ασθενή να: 1. αναφέρει τη µείωση της αντοχής στην κόπωση 2. 

διακόπτει κάθε δραστηριότητα που προκαλεί θωρακικό πόνο, δύσπνοια, ζάλη ή έντονη 

εξάντληση.11 

 

ΣΥΝΟ∆ΟΙ ∆ΙΑΓΝΩΣΕΙΣ ΠΙΘΑΝΩΝ ΕΠΙΠΛΟΚΩΝ 

 

5. ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ: α) Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (Α.Ε.Ε.) λόγω 

εγκεφαλικής αιµορραγίας, θρόµβωσης ή εµβολής που οφείλεται σε βλάβη του 

αρτηριακού τοιχώµατος λόγω αθηροσκλήρωσης ή/και παρατεταµένης αύξησης της 

ενδοαγγειακής πίεσης 

 β) Υπερτασική εγκεφαλοπάθεια λόγω µεγάλης αύξησης της αιµατικής ροής (οφείλεται 

σε βλάβη των αυτορρυθµιστικών µηχανισµών προστασίας έναντι της µεγάλης αυξήσεως 

της αρτηριακής πίεσης), και επακόλουθης αυξήσεως στην ενδοκράνιο πίεση. 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ: 1. Αξιολογούµε και αναφέρουµε σηµεία Α.Ε.Ε 

και/ή υπερτασικής εγκεφαλοπάθειας: α) ζάλη, συγκοπή β) οπτικές διαταραχές γ) 

επίµονη ή επιδεινούµενη κεφαλαλγία δ) εµέτοι ε) έκπτωση επιπέδου συνειδήσεως στ) 

ανισορροπία ή διαταραχή της αντίδρασης στο φως ζ) παραισθησίες, πτώση γωνίας του 

στόµατος, µυϊκή αδυναµία, παράλυση η) σπασµοί 

2. Εφαρµόζουµε µέτρα για την µείωση του κινδύνου Α.Ε.Ε. ή εγκεφαλοπάθειας: 

α) µέτρα για τη µείωση της αρτηριακής πίεσης β) καθοδηγούµε τον ασθενή να 

αποφεύγει κινήσεις που προκαλούν αντίδραση Valsava, για την αποφυγή απότοµης 
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αύξησης της ενδοκράνιας πιέσεως γ) διατηρούµε την κεφαλή της κλίνης ανυψωµένη στις 

30º και συµβουλεύουµε τον ασθενή να διατηρεί τον τράχηλο και την κεφαλή σε 

ευθειασµό, για την διευκόλυνση της φλεβικής επιστροφής. 

 

6. ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ: Ισχαιµία του µυοκαρδίου (στηθάγχη ή/και έµφραγµα 

µυοκαρδίου) λόγω ελλείµµατος οξυγόνου (υποξία του µυοκαρδίου) που οφείλεται σε 

αύξηση της καταναλώσεως οξυγόνου λόγω αυξηµένου καρδιακού έργου (αποτέλεσµα 

της αυξήσεως των αγγειακών αντιστάσεων). 

 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ: 1. Εφαρµόζουµε µέτρα πρόληψης της ισχαιµίας: 

α) µέτρα µείωσης της αρτηριακής πίεσης β) καθοδηγούµε τον ασθενή να αποφεύγει 

χειρισµούς που προκαλούν αντίδραση Valsava γ) αυξάνουµε σταδιακά τη 

δραστηριότητα του ασθενούς όσο το ανέχεται και επιτρέπεται. 

2. επί εµφανίσεως σηµείων µυοκαρδιακής ισχαιµίας: α) ενηµερώνουµε τον ιατρό 

ώστε να ζητηθούν τιµές µυοκαρδιακών ενζύµων και Η.Κ.Γ., αναφέρουµε άνοδο της τιµής 

των ενζύµων και ανάσπαση του ST, µεταβολή των T ή/και παθολογικά κύµατα Q στο 

Η.Κ.Γ. β) διατηρούµε τον ασθενή αυστηρά επί κλίνης σε θέση ηµι- ή υψηλή Fowler γ) 

διατηρούµε τη χορήγηση οξυγόνου ως συνεστήθη δ) χορηγούµε τα κάτωθι φάρµακα, επί 

εντολής: 1. νιτρώδη για την αύξηση της στεφανιαίας ροής και την µείωση των αναγκών 

σε οξυγόνο 2. θειική µορφίνη για τη µείωση του πόνου και άγχους και του καρδιακού 

φορτίου 3. β – αποκλειστές για τη µείωση των αναγκών σε οξυγόνο λόγω µείωσης της 

καρδιακής συχνότητας και της συσταλτικότητας του µυοκαρδίου. 

 

7. ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ: διαταραχή της νεφρικής λειτουργίας λόγω νεφρικών 

αγγειακών βλαβών που οφείλονται στην χρόνια βαριά υπέρταση. 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ: 1. Αξιολογούµε και αναφέρουµε σηµεία νεφρικής 

δυσλειτουργίας (π.χ. παροχή ούρων κάτω από 30 ml/h, ειδικό βάρος κάτω ή ίσο µε 

1.010, αύξηση κρεατινίνης) 2. Συλλέγουµε ούρα 24ώρου, επί εντολής. αναφέρουµε 

µειωµένη κάθαρση κρεατινίνης. 3. Εφαρµόζουµε µέτρα για την διατήρηση επαρκούς 

νεφρικής αιµατώσεως: α) µέτρα για την µείωση της αρτηριακής πίεσης β) διατηρούµε 

επαρκή πρόσληψη υγρών, για τη µείωση του κινδύνου αφυδάτωσης 4. επί εµφανίσεως 

σηµείων νεφρικής δυσλειτουργίας: α) συνεχίζουµε τα ανωτέρω µέτρα β) χορηγούµε 

διουρητικά, επί εντολής, για την αύξηση της παροχής ούρων γ) αξιολογούµε και 

αναφέρουµε σηµεία οξείας νεφρικής ανεπάρκειας (π.χ. ολιγουρία ή ανουρία, αύξηση 



 

 91 

βάρους, οιδήµατα, άνοδος ουρίας, κρεατινίνης, καλίου και φωσφόρου ορού) δ) 

προετοιµάζουµε τον ασθενή, επί ενδείξεως, για αιµοκάθαρση. 

 

8. ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ: Καρδιακή ανεπάρκεια λόγω χρόνιας αυξήσεως του 

καρδιακού έργου που οφείλεται στην αύξηση των αγγειακών αντιστάσεων. 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ: 1. αξιολογούµε και αναφέρουµε σηµεία 

καρδιακής ανεπάρκειας: α) ταχυκαρδία β) τρίτος τόνος ή καλπαστικός ρυθµός γ) 

ανησυχία, ευερεθιστότητα, σύγχυση δ) υποτρίζοντες ε) δύσπνοια, ορθόπνοια στ) βήχας 

ζ) επίταση αδυναµίας και εξάντλησης η) ψυχρό, υγρό δέρµα θ) εξασθένηση ή εξάλειψη 

περιφερικών σφύξεων ι) ολιγουρία ια) αύξηση βάρους ιβ) περιφερικό οίδηµα ιγ) διάταση 

τραχηλικών φλεβών ιδ) διογκωµένο, ευαίσθητο ήπαρ 

2. επί εµφανίσεως σηµείων καρδιακής ανεπάρκειας: α) συνεχίζουµε τα ανωτέρω 

µέτρα β) διατηρούµε την παροχή οξυγόνου ως συνεστήθη γ) χορηγούµε τα κάτωθι, επί 

εντολής: α) θετικούς ινότροπους, παράγοντες ( π.χ. δακτυλίτιδα, ντοβουταµίνη, 

αµρινόνη) για την αύξηση της συσταλτικότητας του µυοκαρδίου β) διουρητικά και 

αγγειοδιασταλτικά για την µείωση του καρδιακού φορτίου γ) θεϊκή µορφίνη για την 

µείωση του προφορτίου και του άγχους (κυρίως σε ασθενείς µε πνευµονικό οίδηµα) δ) 

υποστηρίζουµε ψυχολογικά τον ασθενή και τους οικείους του. 

 

9. ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ: ∆ιαχωρισµός της αορτής λόγω λεπτύνσεως του 

µυϊκού χιτώνα του αορτικού τοιχώµατος, ως αποτέλεσµα της χρόνιας αυξήσεως της 

αγγειακής πιέσεως. 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ: 1. Εφαρµόζουµε µέτρα για την πρόληψη του 

διαχωρισµού: α) µέτρα µείωσης της αρτηριακής πίεσης β) καθοδηγούµε τον ασθενή να 

αποφύγει κινήσεις που προκαλούν αντίδραση Valsava. 

2. Επί σηµείων διαχωρισµού: α) διατηρούµε τον ασθενή αυστηρά επί κλίνης β) 

παρακολουθούµε συχνά τα ζωτικά σηµεία γ) χορηγούµε οξυγόνο σύµφωνα µε τις 

οδηγίες δ) προετοιµάζουµε τον ασθενή για διαγνωστικές δοκιµασίες (π.χ. αορτογραφία, 

αξονική τοµογραφία θώρακος) εφ’ όσον προγραµµατίσθηκαν ε) χορηγούµε, επί εντολής 

αντιϋπερτασικά στ) προετοιµάζουµε τον ασθενή για το χειρουργείο, εάν 

προγραµµατίσθηκε ζ) υποστηρίζουµε ψυχολογικά τον ασθενή και τους οικείους του.11 
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∆Ι∆ΑΣΚΑΛΙΑ ΑΡΡΩΣΤΟΥ – ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΣ 

∆ίνουµε σαφής πληροφορίες στον άρρωστο ή µέλος της οικογένειας του για την 

φύση της νόσου και την χρονιότητα της. Βοηθάµε να καταλάβουν τι είναι η υπέρταση, 

πώς εκδηλώνεται, ότι πάντα δεν έχει συµπτώµατα αλλά αυτό δεν σηµαίνει έλλειψη 

κινδύνου και ποιοι είναι οι κίνδυνοι. Και ακόµη αν και δεν θεραπεύεται, όµως ελέγχεται 

µε την ειδική αγωγή. Συνήθως έχει καλή πρόγνωση µε φυσιολογική ζωή. 

• Εξηγούµε: την αναγκαιότητα του περιορισµού του αλατιού, του οινοπνεύµατος 

και τη διακοπή του καπνίσµατος, διότι µε διαφορετικό µηχανισµό το καθένα 

ανεβάζει την πίεση. Τη λήψη καλιούχων τροφών όταν παίρνει διουρητικό 

φάρµακο για την πρόληψη υποκαλιαιµίας. Την πιθανότητα να παρουσιάσει 

υπόταση από την απώλεια υγρών µε την αυξηµένη διούρηση. 

• Συστήνουµε να παίρνει το διουρητικό πρωινή ώρα και όχι βραδινή, διότι 

διαταράσσεται ο ύπνος από τις συχνές ουρήσεις και να αντιµετωπίζει τη 

δυσκοιλιότητα µε τροφές που αφήνουν υπόλειµµα ή υπακτικά.  

• Τονίζουµε την σηµασία και ανάγκη της πιστής τήρησης των ιατρικών οδηγιών 

για την δόση φαρµάκου και το καθορισµένο διαιτολόγιο. Ο άρρωστος πρέπει να 

καταλάβει ότι κάθε αυθαίρετη αλλαγή δόσης φαρµάκου µπορεί να έχει 

συνέπειες. Ιδιαιτέρα η απότοµη διακοπή του φαρµάκου µπορεί να προκαλέσει 

υπερτασική κρίση, στηθάγχη ή και αιφνίδιο θάνατο. 

• ∆ιδάσκουµε την σωστή τεχνική λήψης της αρτηριακής πίεσης. Ενηµερώνουµε 

τον άρρωστο για τους παράγοντες που µπορούν να επηρεάσουν την αρτηριακή 

πίεση, όπως είναι η θέση του κατά τη λήψη (καθιστή ή ύπτια), η κόπωση, ο 

φόβος, κ.α. Την ανάγκη λήψης της αρτηριακής πίεσης και του σφυγµού πριν 

από τη λήψη κάθε δόσης φαρµάκου, ώστε σε περίπτωση που έχει ελαττωθεί 

σηµαντικά η αρτηριακή πίεση από την προηγούµενη τιµή να µειωθεί ή 

παραληφθεί η επόµενη δόση. Η µέτρηση της αρτηριακής πίεσης να γίνεται 

πάντοτε κάτω από τις ίδιες συνθήκες. 

• Συστήνουµε στον άρρωστο να αποφεύγει: την παρατεταµένη ορθοστασία – 

ακινησία για την πρόληψη φλεβικής στάσεως στα κάτω άκρα. Όταν είναι 

υποχρεωµένος λόγω εργασίας ή άλλης ανάγκης σε θέση ακινησίας 

συµβουλεύουµε να κάνει συχνές κινήσεις του σώµατος, των δακτύλων των κάτω 

άκρων, χαλάρωση του γαστροκνηµιαίου και του τετρακέφαλου µυός του µηρού, 

αριστερό – δεξιό πόδι. Την απότοµη έγερση, π. χ. από ύπτια σε όρθια θέση για 



 

 93 

την πρόληψη αρθοστατικής υπότασης. Με το βραδύ ρυθµό έγερσης δίνεται 

χρόνος προσαρµογής και δυνατότητα συστολής στα αγγεία των κάτω άκρων για 

την εξασφάλιση φυσιολογικής ροής αίµατος. Τη χρήση πολύ ζεστού νερού στο 

µπάνιο, γιατί µπορεί ο άρρωστος να παρουσιάσει λιποθυµική κατάσταση λόγω 

της αγγειοδιαστολής που προκαλεί το ζεστό νερό και της πτώσης της 

αρτηριακής πίεσης. 

• Εξηγούµε στον άρρωστο ότι οι κλιµατολογικές συνθήκες (πολύ κρύο, ή πολύ 

ζέστη) µπορεί να επηρεάσουν την αντίδραση του προς τα φάρµακα και να 

χρειαστεί τροποποίηση της θεραπευτικής αγωγής. Ακόµα και να επηρεάσουν και 

την γενική του κατάσταση. Όταν παρουσιάζεται κεφαλαλγία τις βραδινές ή 

πρωινές ώρες µπορεί να µειωθεί µε την ανύψωση της κεφαλής κατά τον ύπνο. 

• Ενηµερώνουµε τον άρρωστο αν είναι οδηγός ή χειριστής µηχανηµάτων για τον 

κίνδυνο µείωσης της ετοιµότητας αντιδράσεων κατά την εργασία του από τη 

λήψη των αντιϋπερτασικών φαρµάκων και την πρόληψη ατυχήµατος. 

•••• Τονίζουµε την αξία της λογικής άσκησης, βάδισµα, κολύµπι, χωρίς υπερβολές, 

την ήρεµη κατά το δυνατόν ζωή, χωρίς έντονες συγκινήσεις και ψυχικές 

καταπονήσεις και την διατήρηση ιδανικού βάρους. Με την καταπολέµηση της 

παχυσαρκίας εκτός από την ελάττωση της αρτηριακής πίεσης, βελτιώνεται τυχόν 

υπάρχουσα υπερλιπιδαιµία µε αποτέλεσµα την µείωση του κινδύνου 

καρδιαγγειακών επιπλοκών.12 
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