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Ο Φαύλος Κύκλος 
της Υπέρτασης, της 
Κολπικής Μαρμαρυγής
και της Καρδιακής
Ανεπάρκειας
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κολπική μαρμαρυγή (ΚΜ) είναι
η πιο συχνή κλινική καρδιακή
αρρυθμία και ανεξάρτητα από
την εκδήλωσή της, συμπωμα-

τική ή όχι, αποτελεί σημαντικό παράγοντα
κινδύνου για αγγειακά εγκεφαλικά επει-
σόδια (ΑΕΕ). Εμφανίζεται στο 1-2% του γε-
νικού πληθυσμού και αντιπροσωπεύει το
ένα τρίτο όλων των εξιτηρίων σε ασθενείς
με κύρια διάγνωση την αρρυθμία. Πολλοί
παράγοντες κινδύνου, όπως η ηλικία, η
υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης, η πα-
χυσαρκία, η αποφρακτική υπνική άπνοια,
η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, η
στεφανιαία νόσος, η καρδιακή ανεπάρ-
κεια και άλλοι συμβάλλουν στην ανάπτυξη
των ΑΕΕ.1,2

Η αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ) είναι η πιο
συχνή καρδιαγγειακή νόσος, που επηρε-
άζει έως και το 50% του ενήλικου πληθυ-
σμού στις ανεπτυγμένες χώρες,
παρα μένοντας ο κύριος παράγοντας κιν-
δύνου στην καρδιαγγειακή θνησιμότητα
και θνητότητα. Σε αριθμούς, επηρεάζει
περίπου ένα δισεκατομμύριο ενήλικες του
πληθυσμού και ο αριθμός αυτός εκτιμάται
ότι θα αυξηθεί σε πάνω από 1,5 δισεκα-
τομμύριο μέχρι το 2025, ενώ περισσότε-
ροι από 7,5 δισεκατομμύρια θάνατοι
ετησίως συσχετίζονται με την ΑΥ.3

Σύμφωνα με τις πρόσφατα δημοσιευ-
μένες κατευθυντήριες γραμμές της
ESC/ESH για την υπέρταση, αυτή ορίζεται
ως συστολική αρτηριακή πίεση (ΣΑΠ) 140
mmHg και άνω, ή διαστολική αρτηριακή
πίεση (ΔΑΠ) 90 mmHg και άνω, ή λήψη αν-
τιυπερτασικής φαρμακευτικής αγωγής.4

Σε ορισμένες περιπτώσεις ωστόσο, όπως
ηλικιωμένοι ή ασθενείς με συννοσηρότη-
τες, τα όρια αυτά είναι πιο ευέλικτα. 

Η μη θεραπευμένη υψηλή αρτηριακή
πίεση εξελίσσεται και μπορεί να οδηγήσει
σε δομικές και λειτουργικές οργανικές αλ-
λαγές, οι οποίες αναφέρονται στις νέες
κατευθυντήριες γραμμές της ESC/ESH
για την υπέρταση ως “hypertension medi-
ated organ damage” (HMOD, βλάβες ορ-
γάνων που προκαλούνται από την
υπέρταση).
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ΑΡΘΡΟ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ // ΝΙΚΟΛΑΟΣ ΠΑΠΑΪΩΑΝΝΟΥ

Υπέρταση και Κολπική Μαρμαρυγή
Η ΑΥ συχνά συνυπάρχει με την ΚΜ, ιδίως σε

ηλικιωμένα άτομα, αποτελώντας ταυτόχρονα
τον ισχυρότερο παράγοντα κινδύνου για εγκε-
φαλοαγγειακή νόσο.5 Η μακροχρόνια υπέρ-
ταση, ιδίως αν παραμένει αρρύθμιστη, μπορεί
να οδηγήσει σε υπερτροφία της αριστεράς κοι-
λίας, διεύρυνση του αριστερού κόλπου, διατα-
ραχές της κολπικής αγωγής και ίνωση, τα οποία
μπορούν να συμβάλουν στην ανάπτυξη κολπι-
κής μαρμαρυγής.6 Από παθο φυσιολογικής άπο-
ψης, ενώ η υπερτασική υπερτροφία της
αριστερής κοιλίας και η διεύρυνση του αριστε-
ρού κόλπου παραμένουν οι δύο κύριες οδοί για
την ανάπτυξη της ΚΜ στους υπερτασικούς
ασθενείς, η ενεργοποίηση του συμπαθητικού
νευρικού συστήματος και του συστήματος ρενί-
νης-αγγειοτενσίνης-αλδο στερόνης (RAAS) μπο-
ρεί επίσης να διαδραματίσει μείζονα ρόλο στην
εμφάνιση της ΚΜ. Η προοδευτική αναδιαμόρ-
φωση του κολπικού ιστού λόγω αυξημένων πιέ-
σεων ή ίνωσης μπορεί να εκφυλίσει τα κολπικά
κύτταρα και στη συνέχεια να μεταβάλει τις ιδιό-
τητες ηλεκτρικής αγωγιμότητάς τους.7

Πρόσφατα μάλιστα, περιγράφτηκε ο όρος
"υπερτασική κολπική μυοκαρδιοπάθεια",8 με
βάση τη μη φυσιολογική έκφραση ιοντικών διαύ -
λων στο κολπικό ερεθισματαγωγό σύστημα αγω-
γιμότητας, προκαλώντας έναν ευάλωτο κολπικό
ιστό, ο οποίος οδηγεί σε υπερλειτουργία του
RAAS και προσαρμόζεται αργά αλλά σταθερά
στη διαστολική δυσλειτουργία του καρδιακού
μυός. Υψηλότερα επίπεδα αγγειοτενσίνης ΙΙ
έχουν παρατηρηθεί σε ασθενείς με AF και έχουν
συσχετιστεί με προαρρυθμική επίδραση στον
κολπικό ιστό μέσω μεσολαβητών φλεγμονής,
όπως η ιντερλευκίνη-6, οι αυξητικοί παράγοντες
και το αυξημένο ενδοκυττάριο ασβέστιο.9

Η συχνότητα εμφάνισης αρχικών και υποτρο-
πιαζόντων εγκεφαλικών επεισοδίων αυξάνεται
αναλογικά με την αύξηση της αρτηριακής πίεσης
και η υπέρταση συμβάλλει σημαντικά στην εμ-
φάνιση ισχαιμικών και αιμορραγικών εγκεφαλι-
κών επεισοδίων σε όλες τις ηλικίες.10

Διαχείριση των ασθενών με
υπέρταση και κολπική μαρμαρυγή

Η συνύπαρξη της ΑΥ και της ΚΜ αποδείχθηκε
πολύ συχνή και η διαχείρισή τους ακόμη πιο απαι-
τη τική στην κλινική πράξη. Και ενώ η αντιμετώπιση
της ΑΥ και της ΚΜ μπορεί να είναι πολύπλευρη, η
χρήση του σκορ εκτίμησης θρομβωτικού κινδύνου
CHA2DS2VASc, αλλά και άλλων σκορ, αποδει-
κνύεται πολύ χρήσιμη για τον προσδιορισμό του
κινδύνου εγκεφαλικού επεισοδίου και την καθο-
δήγηση της αντιθρομβωτικής θεραπείας, με σε-
βασμό πάντα στον αιμορραγικό κίνδυνο που
μπορεί να εκτιμηθεί με τη βαθμολογία HAS-BLED.

Η αντιμετώπιση της ΚΜ αποσκοπεί στη μείωση
των συμπτωμάτων και την πρόληψη των συνεπειών
που σχετίζονται με την ΚΜ και βασίζεται στον
έλεγχο των παραγόντων κινδύνου, όπως η ρύθ-
μιση της ΑΥ, ο έλεγχος της κοιλιακής συχνότητας
και η αντιθρομβωτική αγωγή.2 Η αντιθρομβωτική
θεραπεία παραμένει ορόσημο για την πρωτογενή
και δευτερογενή πρόληψη του εγκεφαλικού επει-
σοδίου σε ασθενείς με ΚΜ,12 επιτυγχάνοντας σχε-
δόν 50% μείωση της επίπτωσης του ισχαιμικού
εγκεφαλικού επεισοδίου.13 Την τελευταία δεκαε-
τία, η κύρια αντιθρομβωτική θεραπεία κινείται
γύρω από τα νέα από του στόματος αντιπηκτικά
φάρμακα (NOACs), όπως οι άμεσοι αναστολείς
της θρομβίνης (dabigatran) και οι άμεσοι αναστο-
λείς του παράγοντα Xa (rivaroxaban, apixaban,
edoxaban), τα οποία κατάφεραν να ξεπεράσουν
πολλά μειονεκτήματα της βαρφαρίνης. 

Η υπεροχή των NOAC και η προτίμησή τους
στην κλινική χρήση έναντι οποιασδήποτε άλλης
αντι θρομβωτικής θεραπείας είναι καλά τεκμη -
ριωμένη και αναμφισβήτητη, με 3 υπερπληθυ-
σμιακές μελέτες (RE-LY για το dabigatran),
(ROCKET για το rivaroxaban) και (ARISTOTLE για
το apixaban) να δείχνουν πολύ ελπιδοφόρα απο-
τελέσματα, χωρίς να παραβλέπεται ωστόσο ο αι-
μορραγικός κίνδυνος που ενέχουν. Είναι γεγονός
ότι από τις μελέτες αποκλείστηκαν ασθενείς με εν-
δοκρανιακή, ενδοφθαλμιακή, σπονδυλική, οπι-
σθοπεριτοναϊκή ή τραυματική ενδοαρθρική
αιμορραγία, δημιουργώντας ένα θολό πεδίο γύρω
από τη διαχείριση ενός ασθενούς με αιμορραγικό
ιστορικό. Επιπλέον, τα επεισόδια ενδοκράνιας αι-
μορραγίας αυξήθηκαν στους ασθενείς που έλα-
βαν NOACs, γεγονός που υπενθυμίζει το κλινικό
δίλημμα "αιμορραγία και/ή θρόμβος".

EKE MAGAZINE OCTOBER - NOVEMBER - DECEMBER 2022:Layout 1  30/12/2022  10:52 ðì  Page 385



386 // ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ l

Η αντιυπερτασική θεραπεία σχετίζεται επίσης
με σημαντική μείωση των επεισοδίων εγκεφαλικών
επεισοδίων. Πολυάριθμες μεταναλύσεις μεγάλου
αριθμού τυχαιοποιημένων μελετών έδειξαν ότι η
μείωση της αρτηριακής πίεσης σχετίζεται γραμμικά
με την επίπτωση του εγκεφαλικού επεισοδίου, ανε-
ξάρτητα από τα φάρμακα που χρησιμο -
ποιούνται,14,15 ενώ έχει αναφερθεί 40%
χα μη λότερος κίνδυνος εγκεφαλοαγγειακού επει-
σοδίου για μειώσεις της διαστολικής και της συ-
στολικής αρτηριακής πίεσης κατά 5 και 10mmHg,
αντίστοιχα.16  Έχει επίσης αποδειχθεί, ότι η αντι -
υπερτασική αγωγή μπορεί να προσφέρει αποτελε-
σματικότερη προστασία έναντι του αιμορραγικού
εγκεφαλικού επεισοδίου τόσο σε αρχικά υψηλά
όσο και σε αρχικά φυσιολογικά επίπεδα αρτηρια-
κής πίεσης,17 με συνολική μείωση του κινδύνου εγ-
κεφαλικής αιμορραγίας κατά 50-70% για μειώσεις
της συστολικής και της διαστολικής ΑΠ κατά
12/4mmHg περίπου.17,18

Ορισμένες πρόσφατες δημοσιεύσεις σχολιά-
ζουν το ρόλο της αντιυπερτασικής φαρμακευτικής
αγωγής στην αντιμετώπιση της επανεμφάνισης της
κολπικής μαρμαρυγής ή ακόμη και στην πρόληψή
της, καθώς ορισμένα αντιυπερτασικά φάρμακα
όπως οι αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου
της αγγειοτενσίνης (ACEIs), οι αναστολείς των
υποδοχέων της αγγειοτενσίνης (ARBs), οι β-απο-
κλειστές και οι αναστολείς των διαύλων ασβεστίου
(CCBs) παίζουν σημαντικό ρόλο άμεσα ή έμμεσα
στο κολπικό μηχανικό και ηλεκτρικό σύστημα.

Πρόσφατες μελέτες, έδειξαν την άμεση επί-
δραση των ACEIs και ARBs σε ασθενείς που αντι-
μετωπίζουν ΚΜ, επιτυγχάνοντας μείωση του
κινδύνου νέας εμφάνισης ΚΜ σε 28%, ωστόσο
ήταν περιορισμένη σε ασθενείς με δυσλειτουργία
της αριστερής κοιλίας εξαιτίας υπερτροφίας
αυτής.19,20 Είναι ενδιαφέρον ότι αποδείχθηκαν
ακόμη πιο ευεργετικά αποτελέσματα σε ασθενείς
με κολπική μαρμαρυγή και ταχεία κοιλιακή αντα-
πόκριση. Όσον αφορά τη δευτερογενή πρό ληψη,
δύο τυχαιοποιημένες μελέτες που σχεδιάστηκαν
σε υπερτασικούς ασθενείς με διατηρημένο κλά-
σμα εξώθησης που έλαβαν ACEIs ή ARBs μετά
από επιτυχή ηλεκτρική καρδιομετατροπή, έδειξαν
σημαντική μείωση των υποτροπιάζοντων επεισο-
δίων ΚΜ.21

Οι β-αποκλειστές, έχουν τεκμηριωμένο ρόλο
στον έλεγχο του ρυθμού της AF και στη διατήρηση

του φλεβοκομβικού ρυθμού, ιδιαίτερα σε ασθε-
νείς με δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας.22 Μια
πρόσφατη μελέτη 5 εκατομμυρίων συμμετεχόντων
στο Ηνωμένο Βασίλειο, έδειξε υπεροχή των β-
αποκλειστών και των ACEIs/ARBs έναντι των
CCBS, στη μείωση του κινδύνου AF.22,23

Από την πλευρά των αναστολέων διαύλων
ασβε   στίου, οι μη διυδροπυριδίνες όπως η διλτια-
ζέμη και η βεραπαμίλη χρησιμοποιούνται ευρέως
για την επιβράδυνση της κοιλιακής απάντησης
στην κολπική μαρμαρυγή. Ειδικά η βεραπαμίλη
έχει επίσης δείξει αποτελεσματικό ρόλο στη δια-
τήρηση του φλεβοκομβικού ρυθμού μετά από
καρδιομετατροπή. Σε μια αναδρομική συγκριτική
μελέτη σε 5.500 ασθενείς στις Ηνωμένες Πολι-
τείες, που έλαβαν θεραπεία για υπέρταση με
ACE-I, έγινε σύγκριση με ισά ριθμους αντίστοι-
χους ασθενείς που έλαβαν θεραπεία με CCB και
σε 4 χρόνια παρακολούθησης, η επίπτωση της
επανεμφάνισης κολπικής μαρμαρυγής ήταν ση-
μαντικά χαμηλότερη στους ασθενείς που έλαβαν
θεραπεία με ACE-I με HR 0,85 (0,74-0,97).24

Τα διουρητικά, αν και ανήκουν στα φάρμακα
πρώτης γραμμής στη θεραπεία της υπέρτασης,
δεν έχουν αποδεδειγμένη αποτελεσματικότητα
στη διαχείριση ή την πρόληψη της ΚΜ.

Ωστόσο, δεν επηρεάζεται μόνο το ηλεκτρικό
ερεθισματαγωγό σύστημα του καρδιακού μυός σε
μια ανεξέλεγκτα αυξημένη αρτηριακή πίεση. Οι μη-
χανικές και δομικές μεταβολές που προκαλούνται
από την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, τις υποκλινι-
κές βλάβες των οργάνων, όπως η μικροαλβουμι-
νουρία, η αύξηση του πάχους του έσω χιτώνα, η
χρόνια νεφρική νόσος, η υπερτασική αμφιβλη-
στροειδοπάθεια, μπορεί να οδηγήσουν σε ανα-
διαμόρφωση και μεταβολή της λειτουργίας της
αριστερής κοιλίας και των αιμοφόρων αγγείων, με
τελικό αποτέλεσμα την καρδιακή ανεπάρκεια με
διατηρημένο ή μειωμένο κλάσμα εξώθησης.25

Υπέρταση και Καρδιακή 
Ανεπάρκεια

Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες γραμμές της
ESC για την καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ), η ΚΑ
είναι ένα κλινικό σύνδρομο που χαρακτηρίζεται
από τυπικά συμπτώματα (π.χ. δύσπνοια, οιδήματα
κάτω άκρων και κόπωση), τα οποία μπορεί να συ-
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νοδεύονται από σημεία (π.χ. αυξημένη πίεση
σφα γιτίδων φλεβών, πνευμονική συμφόρηση και
περιφερικά οιδήματα) που προκαλούνται από δο-
μικές και/ή λειτουργικές καρδιακές μεταβολές,
με αποτέλεσμα μειωμένη καρδιακή παροχή και/ή
αυξημένες ενδοκαρδιακές πιέσεις σε ηρεμία ή
κατά την κόπωση.26

Διαφορετικές μελέτες έδειξαν συσχέτιση με-
ταξύ μακροχρόνιας υπέρτασης και καρδιακής
ανεπάρκειας. Μια μετά-ανάλυση 23 δοκιμών που
περιελάμβανε 193.424 ασθενείς με υπέρταση ή
με υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο με κυρίαρχη
παρουσία υπερτασικών ασθενών έδειξε ότι το
28,9% εμφάνισε καρδιακή ανεπάρκεια, γεγονός
που αντιστοιχεί σε 9,1 συμβάντα ανά 1.000 ασθε-
νείς. Επιπλέον, η ανάπτυξη καρδιακής ανεπάρ-
κειας ήταν αυξημένη σε άτομα μεγαλύτερης
ηλικίας (>65 ετών). Η ανάλυση αυτή έδειξε ότι η
ανάπτυξη καρδιακής ανεπάρκειας παραμένει
μείζον πρόβλημα στην υπέρταση.27

Δεδομένα από την ίδια μετανάλυση σχολιά-
ζουν τον κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακής
νόσου, καθώς τα άτομα με ΑΠ ≥ 130/85 mmHg
παρουσίασαν τριπλάσιο κίνδυνο σε σύγκριση με
τους συμμετέχοντες με ΑΠ <120/80 mmHg.28

Επιπλέον, στοιχεία από τη μελέτη Framingham
έδειξαν ότι το 91% των συμμετεχόντων με ΚΑ
είχαν ιστορικό ΑΥ και σε σύγκριση με τους νορ-
μο τασικούς, εμφάνισαν 2 φορές αυξημένο κίν-
δυνο να παρουσιάσουν δυσλειτουργία της
αριστερής κοιλίας και στη συνέχεια καρδιακή
ανεπάρκεια για τους άνδρες και 3 φορές αυξη-
μένο κίνδυνο για τις γυναίκες αντίστοιχα.29

Ο κίνδυνος εμφάνισης ΚΑ είναι 50% αυξημέ-
νος σε ασθενείς με αρτηριακή πίεση >160/100
mmHg, σε σύγκριση με εκείνους με αρτηριακή
πίεση <140/90 mmHg.30 Επιπλέον, ο διαβήτης και
η δυσλιπιδαιμία συχνά συνυπάρχουν με την
ΑΥ,31 οι οποίες αυξάνουν περαιτέρω τον κίνδυνο
καρδιαγγειακής νόσου. 

Ο όρος υπερτασική καρδιακή νόσος-hype-
rtensive heart disease (HHD) - (ΥΚΝ) εισάγεται
την τελευταία δεκαετία στον ιατρικό κόσμο, σχο-
λιά ζοντας την καρδιακή αναδιαμόρφωση, λόγω
αυξημένης υπερφόρτωσης πίεσης, η οποία οδη-
γεί σε διαστολική δυσλειτουργία και συγκεντρική
υπερτροφία της αριστεράς κοιλίας (ΑΚ).32 Η ΗΚΝ
διακρίνεται σε τέσσερα διαφορετικά στάδια, τα
οποία περιλαμβάνουν την αμιγώς διαστολική

δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας με απουσία
ή παρουσία υπερτροφίας αυτής (στάδιο Ι και ΙΙ,
αντίστοιχα), τις κλινικές εκδηλώσεις της ΚΑ με
διατηρημένο κλάσμα εξώθησης (βαθμός ΙΙΙ) και
την έκκεντρη υπερτροφία της ΑΚ που συνοδεύε-
ται από μειωμένο κλάσμα εξώθησης (βαθμός
IV).32,33 Κατά τη διάρκεια του πρώτου σταδίου, η
απομονωμένη διαστολική δυσλειτουργία της αρι-
στεράς κοιλίας χαρακτηρίζεται από παθολογικές
μεταβολές στη διαστολική πλήρωση της αριστε-
ράς κοιλίας.34 Η υπερφόρτωση πίεσης και όγκου
στην υπέρταση οδηγεί σε δομικές και λειτουργι-
κές αλλαγές γνωστές ως αναδιαμόρφωση, η
οποία θεωρείται όχι μόνο προσαρμογή στις χρό-
νιες αλλαγές, αλλά και ως οιωνός για κυκλοφο-
ρικές διαταραχές.35 Η καρδιακή αναδιαμόρφωση
είναι διαφορετική, ανάλογα αν οφείλεται σε
υπερφόρτωση πίεσης ή σε υπερφόρτωση όγκου.
Στην πρώτη περίπτωση, τα μυοκαρδιακά κύτταρα
αυξάνουν τη διάμετρο του βραχέος άξονα ως
απάντηση στη συγκεντρική υπερτροφία της ΑΚ,
ενώ στην περίπτωση υπερφόρτωσης όγκου η
καρδιακή προσαρμογή χαρακτηρίζεται από αύ-
ξηση του μήκους των μυοκαρδιακών κυττάρων, η
οποία συνοδεύεται από διαστολή της ΑΚ με
λεπτά τοιχώματα, με αποτέλεσμα την έκκεντρη
υπερτροφία της.36,37 Μόλις εγκαθιδρυθεί υπερ-
τροφία της ΑΚ (Βαθμός ΙΙ), αυξάνεται σημαντικά
η πιθανότητα ανάπτυξης ΚΑ με διατηρημένο ΚΕ
και ΚΑ με επηρεασμένο ΚΕ. Η χρόνια υπέρταση
οδηγεί συνήθως σε ΚΑ με διατηρημένο κλάσμα
εξώθησης (Βαθμός ΙΙΙ), ωστόσο ισχαιμικά συμ-
βάντα όπως έμφραγμα του μυοκαρδίου ή εγκε-
φαλικό επεισόδιο μπορεί να επισπεύσουν την
εξέλιξή της σε ΚΑ με μειωμένο κλάσμα εξώθη-
σης (Βαθμός IV).38 Ωστόσο, όχι μόνο αυτοί οι
χρόνιοι προσαρμοστικοί μηχανισμοί παίζουν
ρόλο στη μετάβαση από την ΑΥ στην ΚΑ. Η υπε-
ρενεργοποίηση του συστήματος ρενίνης-αγγει-
οτενσίνης-αλδοστερόνης, η ενδοθηλιακή
δυσ λειτουργία, η υπερδιέγερση του συμπαθητι-
κού και άλλα συμβαίνουν κατά τη διάρκεια της
ΑΥ39 και όταν συνδυάζονται με την ανάπτυξη
υπερτροφίας της ΑΚ, μυοκαρδιακής ίνωσης και
αγγειακής δυσλειτουργίας δημιουργούν τις κα-
τάλληλες συνθήκες για την εξέλιξη της υπέρτα-
σης στην καρδιακή ανεπάρκεια.40

Το παράδοξο όμως είναι ότι, παρά το γεγονός
ότι η υπέρταση πυροδοτεί οξέα περιστατικά ΚΜ,
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οι ασθενείς με "εγκατεστημένη" υπέρταση εμφα-
νίστηκαν με βελτιωμένα αποτελέσματα. Πολλές
μελέτες απέδειξαν ότι η υψηλότερη συστολική
αρτηριακή πίεση λειτουργεί ως προστατευτικός
μηχανισμός στο ποσοστό επιβίωσης σε ασθενείς
με οξεία ή χρόνια ΚΑ,41,42 ενώ δεδομένα από τη
μελέτη COPERNICUS (the Carvedilol Prospec-
tive Randomized Cumulative Survival) σε 2.289
ασθενείς με συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια
ανέφεραν ότι τα μείζονα κλινικά συμβάντα ήταν
συχνότερα σε ασθενείς που έλαβαν χαμηλότερη
δόση αντιυπερτασικής αγωγής στα πλαίσια «προ-
θεραπείας» για συστολική υπέρταση.43

Διαχείριση των ασθενών με 
καρδιακή ανεπάρκεια και 
υπέρταση 

Η αντιμετώπιση της ΚΑ και της ΑΥ μπορεί να
αποδειχθεί πολύ απαιτητική για τον κλινικό ιατρό,
καθώς η κλινική εκδήλωση της ΚΑ, ανεξάρτητα
από το διατηρημένο ή επηρεασμένο κλάσμα εξώ-
θησης, είναι συνήθως παρόμοια. Η θεραπευτική
προσέγγιση, ωστόσο, είναι εντελώς διαφορετική
σε κάθε περίπτωση και θα πρέπει πάντα να βασί-
ζεται στα όρια της αρτηριακής πίεσης του ασθε-
νούς. Συνήθως οι ασθενείς με ΚΑ με
διατηρημένο κλάσμα εξωθήσεως παρουσιάζουν
ανεξέλεγκτη υπέρταση που απαιτεί αντιυπερτα-
σική αγωγή. Από την άλλη πλευρά, η πλειονότητα
των ασθενών με μειωμένο κλάσμα εξώθησης πα-
ρουσιάζουν χαμηλά επίπεδα αρτηριακής πίεσης,
γεγονός που καθιστά ακόμη πιο δύσκολη για τον
ιατρό την εδραίωση μιας σταθερής αντιυπερτα-
σικής αγωγής. Δεδομένα που αντλήθηκαν από το
OPTIMIZE-HF (Organized Program to Initiate Life
Saving Treatment in Hospitalized Patients with
Heart Failure) κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι οι
ασθενείς με υψηλότερες μετρήσεις αρτηριακής
πίεσης, εμφανίστηκαν με χαμηλότερα ποσοστά
ενδονοσοκομειακής θνησιμότητας,44 ενώ αντί-
θετα η χαμηλή συστολική ΑΠ ήταν ανεξάρτητος
προγνωστικός παράγοντας νοσηρότητας και θνη-
σιμότητας σε ασθενείς με μειωμένο και διατηρη-
μένο κλάσμα εξώθησης.45

Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες της
ESC/ESH για την υπέρταση, που ακολουθούνται
προτείνονται: 

1) Οι ασθενείς με ΚΑ και μειωμένο ΚΕ, θα
πρέπει να λαμβάνουν αντιυπερτασική φαρμα-
κευτική αγωγή όταν η ΑΠ είναι >140/90 mmHg.
(Εάν δεν έχει ακόμη ξεκινήσει.)

2) Οι ιδανικοί στόχοι των χαμηλότερων επιπέ-
δων της ΑΠ δεν έχουν αποσαφηνιστεί. 

3) Η χαμηλή αρτηριακή πίεση μπορεί να δημι-
ουργήσει κακές εκβάσεις για τους ασθενείς με
ΚΑ, γεγονός που υποδηλώνει ότι μπορεί να είναι
σοφό να αποφεύγεται η ενεργητική μείωση της
ΑΠ σε επίπεδα χαμηλότερα από <120/70 mmH.46

Και ενώ αυτές οι συστάσεις φαίνεται να μπορούν
να εφαρμοστούν σε ασθενείς με διατηρημένο
ΚΕ, οι ασθενείς με επηρεασμένο κλάσμα σπάνια
έχουν επίπεδα ΣΑΠ >140 mmHg, γεγονός που,
μόνο όταν τα επίπεδα της ΑΠ τους είναι πάνω
από 95-100 mmHg, δίνει το «πράσινο φως» για
να ξεκινήσουν φαρμακευτική αγωγή με RAAS
και/ή β-αποκλειστές (σε χαμηλή δόση), χτίζοντας
έτσι την θεραπεία της ΚΑ.

Τα ακόλουθα αντιυπερτασικά φάρμακα μπο-
ρούν να χρησιμοποιηθούν σε ασθενείς με ΚΑ και
υπέρταση: διουρητικά, β-αναστολείς, ανα στολείς
του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης
(αΜΕΑ), αναστολείς των υποδοχέων της αγγει-
οτενσίνης (ΑΤΙΙ), ανταγωνιστές των υποδοχέων
αλδοστερόνης (MRA's), αναστολείς των υποδο-
χέων της αγγειοτενσίνης και της νεπριλυσίνης
(ARNI's), αναστολείς SGLT2 και ακόμη και υδρο-
λαζίνη/νιτρικά.

Οι αΜΕΑ και AΤΙΙ, που χορηγούνται σε ασθε-
νείς με ΚΑ, έχει αποδειχθεί ότι μειώνουν τη θνη-
σιμότητα και τη νοσηρότητα, αυξάνουν την
καρδιακή παροχή και μειώνουν τα συμφορητικά
συμπτώ ματα. Σε περίπτωση που οι αΜΕΑ αντεν-
δείκνυνται ή δεν είναι ανεκτοί, θα πρέπει να λαμ-
βάνονται υπόψη οι ΑΤ ΙΙ. Και οι δύο κατηγορίες
φαρμάκων πρέπει να αναβαθμίζονται στη μέγι-
στη ανεκτή δόση προκειμένου να επιτευχθεί
επαρκής αναστολή του συστήματος ρενίνης-αγ-
γειοτενσίνης-αλδοστερόνης (RAAS). Οι αΜΕΑ
συνιστώνται επίσης σε ασθενείς με ασυμπτωμα-
τική συστολική δυσλειτουργία της ΑΚ για τη μεί-
ωση του κινδύνου ανάπτυξης ΚΑ, νοσηλείας
εξαιτίας ΚΑ και θανάτου. Και τα δύο φάρμακα θα
πρέπει να διακόπτονται εφόσον υπάρχει διατα-
ραχή των βιοδεικτών νεφρικής λειτουργίας και
σημαντική αύξηση της κρεατινίνης πλάσματος.26

Ο ρόλος των β-αναστολέων στην ΚΑ βασίζεται
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στην επίτευξη βελτίωσης της συστολικής λει-
τουργίας και στην αναστροφή της καρδιακής
αναδιαμόρφωσης. Μελέτες έδειξαν ότι η προ-
σθήκη ενός β-αναστολέα επί της συνήθους θε-
ραπείας μπορεί να οδηγήσει σε μείωση της
θνησιμότητας κατά 25-35% περίπου και μπορεί
να ξεκινήσει μαζί με τους αΜΕΑ, μόλις τεθεί η
διάγνωση της ΚΑ με μειωμένο κλάσμα.26 Οι β-
αποκλειστές πρέπει να ξεκινούν σε κλινικά στα-
θερούς ασθενείς σε χαμηλή δόση και να
αυξάνονται σταδιακά στη μέγιστη ανεκτή δόση.

Οι ανταγωνιστές υποδοχέων αλδοστερόνης,
η σπιρονολακτόνη και η απλερενόνη, συνιστών-
ται για ασθενείς με συμπτωματική ΚΑ με κλάσμα
εξώθησης 35% ή λιγότερο. Αν και ο ρόλος των
MRAs σε ασθενείς με κλάσμα εξώθησης μεγα-
λύτερο από 35% δεν έχει ακόμη καθοριστεί,
μπορεί να ωφελήσουν ασθενείς με συνυπάρ-
χουσα υπέρταση ή νεφρική ανεπάρκεια, επίσης
ως θεραπεία υπέρτασης 3ης ή 4ης γραμμής. Ο
κίνδυνος υπερκαλιαιμίας ως παρενέργεια των
MRA θα πρέπει πάντα να λαμβάνεται υπόψη.26

Οι ARNI'S (αναστολείς των υποδοχέων της νε-
πριλυσίνης και της αγγειοτενσίνης) έχουν εγκριθεί
για τη θεραπεία ασθενών με ΚΑ με μειωμένο κλά-
σμα εξώθησης (HFrEF) με κλάση NYHA II, III ή IV. Οι
ARNI's μπορούν να χρησιμοποιηθούν αντί των
ACEI's ή ARB's, προσφέροντας επίσης αντιυπερτα-
σικές ιδιότητες. Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες
οδηγίες της ESC για την καρδιακή ανεπάρκεια του
2016,26 οι ARNI συνιστώνται πλέον σε ασθενείς με
χρόνια συμπτωματική ΚΑ με μειωμένο ΚΕ για τη μεί-
ωση της νοσηρότητας και της θνησιμότητας (σύ-
σταση κατηγορίας Ι).

Τα διουρητικά σε ασθενείς με υπέρταση είναι
πολύ συνηθισμένα ως μονοθεραπεία ή σε συν-
δυασμό με άλλες κατηγορίες φαρμάκων. Στην ΚΑ
τα διουρητικά χρησιμοποιούνται ως συμπτωματική
θεραπεία από τα συμφορητικά συμβάματα.

Οι αναστολείς SGLT2, που εισήχθησαν αρ-
χικά ως από του στόματος αντιυπεργλυκαιμικά
στην κλινική πράξη, αποδείχθηκαν επίσης ευερ-
γετικοί για τους ασθενείς με ΚΑ με αντιυπερτα-
σική δράση. Σε μια πρόσφατη μετα-ανάλυση των
δύο μεγάλων μελετών (DAPA-HF και EMPEROR-
Reduced), η εμπαγλιφλοζίνη ή η δαπαγλιφλοζίνη
στην κορυφή της συνήθους θεραπείας για την
HF, μείωσε τη συνολική θνησιμότητα και τον καρ-
διαγγειακό θάνατο και τις νοσηλείες για ΚΑ. Είναι

ενδιαφέρον ότι πολλές μελέτες και μετα-αναλύ-
σεις έχουν δείξει ότι η χορήγηση των αναστο-
λέων SGLT2 σε ασθενείς με ΣΔ τύπου 2 με ή
χωρίς ΑΥ έχει θετική επίδραση στην ΑΠ ανεξάρ-
τητα από τη διάρκεια της θεραπείας.
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