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αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ) αποτελεί

έναν από τους πιο σηµαντικούς

τροποποιήσιµους παράγοντες

καρδιαγγειακού κινδύνου. Εκτιµά-

ται ότι το 2015 σε παγκόσµιο επί-

πεδο 1,13 δισεκατοµµύρια ενήλικες είχαν

υπέρταση, ενώ πάνω από το 19% όλων των

θανάτων συνδέθηκαν µε τιµές συστολικής

αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) >115 mmHg. Επίσης,

η επίπτωσή της αναµένεται να αυξηθεί στο

µέλλον λόγω της αύξησης του γενικού πλη-

θυσµού και του προσδόκιµου επιβίωσης, της

καθιστικής ζωής και του ανθυγιεινού τρόπου

διατροφής.1

Ιδιαίτερα ανησυχητικό, ωστόσο, είναι το

γεγονός ότι µόνο το ένα πέµπτο των υπερτα-

σικών ασθενών καταφέρνει να ελέγξει την

ΑΠ του, ενώ όλο και µεγαλύτερο είναι το πο-

σοστό εκείνων µε αρρύθµιστη ή ανθεκτική

ΑΥ. Εποµένως, κρίνεται επιτακτική η ανάγκη

νέων φαρµακευτικών σκευασµάτων για την

µείωση της ΑΠ και τη ρύθµιση της ΑΥ. Επί-

σης, παρά τον µεγάλο αριθµό κλινικών ερ-

γασιών που διεξήχθησαν τις τελευταίες

τέσσερις δεκαετίες στον τοµέα της ΑΥ, είναι

λυπηρό ότι τα τελευταία χρόνια παρατηρεί-

ται εντυπωσιακή έλλειψη καινοτόµων µελε-

τών.1 Το παρόν άρθρο έχει ως στόχο να

παρουσιάσει νέα φάρµακα που έχει φανεί ότι

έχουν αντιυπερτασική δράση. Ειδικότερα, θα

γίνει µια αναφορά σε γνωστά φαρµακευτικά

σκευάσµατα, που χρησιµοποιούνται στην κα-

θηµερινή κλινική πρακτική για την αντιµετώ-

πιση άλλων κλινικών καταστάσεων πέραν της

ΑΥ και έχει αποδειχτεί ότι έχουν ευεργετική

επίδραση στη µείωση της ΑΠ, αλλά και σε

σκευάσµατα που βρίσκονται ακόµη σε κλι-

νικό ή προκλινικό στάδιο.
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βαλσαρτάνης (valsartan) και τη νεπριλυσίνη µέσω

του LBQ657, ενός ενεργού µεταβολίτη του προ-

φαρµάκου σακουµπιτρίλη (sacubitril). Η νεπριλυ-

σίνη αποτελεί ουδέτερη ενδοπεπτιδάση που

αποδοµεί το κολπικό νατριουρητικό πεπτίδιο

(ANP), το νατριουρητικό πεπτίδιο τύπου Β (BNP)

και το νατριουρητικό πεπτίδιο τύπου C (CNP). Η

σακουµπιτρίλη αναστέλλοντας τη δράση της νε-

πριλυσίνης αυξάνει τα επίπεδα αυτών των πεπτι-

δίων, τα οποία εν συνεχεία µέσω της

ενεργοποίησης της κυκλικής µονοφωσφορικής

γουανοσίνης (cGMP) προκαλούν νατριούρηση,

αγγειοδιαστολή και µείωση της ΑΠ.3

Στοιχεία από τη διεθνή βιβλιογραφία κατα-

δεικνύουν ότι η σακουµπιτρίλη/βαλσαρτάνη υπε-

ρέχει των αντιυπερτασικών σκευασµάτων που

αναστέλλουν τον άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-

αλδοστερόνης στη µείωση της ΑΠ. Η µελέτη

PARADIGM-HF έδειξε ότι µεταξύ ασθενών µε

καρδιακή ανεπάρκεια και µειωµένο κλάσµα εξώ-

θησης η σακουµπιτρίλη/βαλσαρτάνη προκάλεσε

µια στατιστικώς σηµαντικά µεγαλύτερη µείωση

της συστολικής ΑΠ κατά 3,2±0,4 mmHg σε

σχέση µε τους ασθενείς που είχαν λάβει την ενα-

λαπρίλη.4 Οµοίως, στη µελέτη PARAGON-HF φά-

νηκε ότι ο ανωτέρω σταθερός συνδυασµός

µπορούσε να µειώσει τη συστολική ΑΠ κατά 4,5

mmHg περισσότερο συγκριτικά µε τη µονοθε-

ραπεία µε βαλσαρτάνη σε έναν πληθυσµό ασθε-

νών µε καρδιακή ανεπάρκεια και διατηρηµένο

κλάσµα εξώθησης.5 Ως κύριες ανεπιθύµητες

ενέργειες αναφέρονται η υπόταση, η υπερκαλι-

αιµία, η αύξηση της κρεατινίνης, οι διαταραχές

της ηπατικής βιοχηµείας, ο βήχας και το αγγει-

οοίδηµα.6 Προς το παρόν, η σακουµπιτρίλη/βαλ-

σαρτάνη έχει λάβει έγκριση για τη θεραπεία της

ΑΥ στην Κίνα και την Ιαπωνία, ενώ στις πρόσφα-

τες κατευθυντήριες οδηγίες της Ευρωπαϊκής

Καρδιολογικής Εταιρείας συµπεριλαµβάνεται

στα φαρµακευτικά σκευάσµατα που µπορούν

συµβάλουν στη ρύθµιση της ΑΠ σε ασθενείς µε

καρδιακή ανεπάρκεια.7

SGLT-2 αναστολείς. Οι SGLT-2 αναστολείς

χορηγούνται για τη θεραπεία του σακχαρώδους

διαβήτη και της καρδιακής ανεπάρκειας µε µει-

ωµένο αλλά και διατηρηµένο κλάσµα εξώθησης

και ασκούν τη δράση τους εµποδίζοντας την επα-

ναρρόφηση της γλυκόζης στα νεφρικά σωληνά-

ρια.2,8,9 Πέραν όµως της υπογλυκαιµικής τους

δράσης, έχει φανεί ότι µπορούν να προκαλέσουν

µια µέτρια µείωση της συστολικής ΑΠ κατά 3,5

mmHg και της διαστολικής ΑΠ κατά 1,7 mmHg. Ο

ακριβής παθοφυσιολογικός µηχανισµός µέσω

του οποίου ασκούν την αντιυπερτασική τους

δράση δεν έχει πλήρως αποσαφηνιστεί. Πιθανο-

λογείται ότι επιτυγχάνουν τη µείωση της ΑΠ µέσω

της διούρησης, της νατριούρησης, της απώλειας

βάρους, της µείωσης της αρτηριακής σκληρίας

και της αναστολής της δράσης του συµπαθητικού

νευρικού συστήµατος που προκαλούν.10 Οι πρό-

σφατες κατευθυντήριες της Ευρωπαϊκής Καρ-

διολογικής Εταιρείας συστήνουν τη χορήγηση

των SGLT2 αναστολέων σε υπερτασικούς ασθε-

νείς µε καρδιακή ανεπάρκεια ή σακχαρώδη δια-

βήτη τύπου ΙΙ για την µείωση των καρδιαγγειακών

συµβαµάτων και την καλύτερη ρύθµιση της ΑΠ.7

GLP-1 ανάλογα. Τα GLP-1 ανάλογα, ή εναλ-

λα κτικά ανάλογα ινκρετινών, είναι ενέσιµα σκευά-

σµατα που χορηγούνται µία φορά το 24ωρο ή µία

φορά τη βδοµάδα για τη θεραπεία του σακχα-

ρώδους διαβήτη. Έχουν πολύ υψηλή µοριακή

οµοιότητα µε την ενδογενή ορµόνη GLP-1 του

οργανισµού και επάγουν την εξαρτώµενη από τη

γλυκόζη έκκριση της ινσουλίνης από τα β-κύτ-

ταρα του παγκρέατος. Τα GLP-1 ανάλογα, όµως,

φαίνεται ότι προκαλούν και µείωση της συστολι-

κής ΑΠ κατά περίπου 3,5 mmHg και της διαστο-

λικής ΑΠ κατά περίπου 0,5 mmHg, που

εµφανίζεται νωρίς (2-3 εβδοµάδες µετά την

έναρξη της θεραπείας) και είναι ανεξάρτητη από

το βαθµό ελάττωσης των επιπέδων της γλυκόζης.

Οι κύριοι µηχανισµοί µέσω των οποίων ασκούν

την αντιυπερτασική τους δράση είναι η αγγει-

οδιαστολή που επάγεται από την ενεργοποίηση

των GLP-1 υποδοχέων στα ενδοθηλιακά κύτταρα

και την απελευθέρωση του µονοξειδίου του αζώ-

αΡΘΡο ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ
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του, καθώς και η νατριούρηση και η διούρηση

µέσω της δράσης τους στο εγγύς εσπειραµένο

σωληνάριο.11 Η χρήση των GLP1 αναλόγων προ-

τείνεται από τις τελευταίες κατευθυντήριες οδη-

γίες της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας

σε διαβητικούς ασθενείς µε ΑΥ.7

Ανταγωνιστές των DPP-4. Οι DPP-4 ανταγω -

νιστές είναι ευρέως γνωστοί και ως γλιπτίνες και

αποτελούν άλλη µια κατηγορία αντιδιαβητικών

φαρµάκων µε ηπιότερη αντιυπερτασική δράση

σε σχέση µε τις προηγούµενες δύο κατηγορίες.

Εκτιµάται ότι µπορούν να µειώσουν τη συστολική

ΑΠ έως και 3 mmHg και τη διαστολική ΑΠ έως

και 1,5 mmHg. Πιθανολογείται ότι υπεύθυνοι πα-

θοφυσιολογικοί µηχανισµοί µέσω των οποίων

ασκούν την αντιυπερτασική τους δράση είναι η

νατριούρηση και η αγγειοδιαστολή λόγω της απε-

λευθέρωσης του µονοξειδίου του αζώτου.11

Ανταγωνιστές των υποδοχέων της ενδο-

θηλίνης 1. Η ενδοθηλίνη 1 είναι ισχυρό αγγει-

οσυσπαστικό πεπτίδιο που δρα µέσω της

σύνδεσής του στους υποδοχείς ΕΤΑ και ΕΤΒ. Η

µποσεντάνη αποτελεί έναν µη εκλεκτικό ανταγω-

νιστή των υποδοχέων της ενδοθηλίνης που συνι-

στάται ως θεραπεία στην αντιµετώπιση της ήπιας

και µέτριου βαθµού πνευµονικής υπέρτασης.12

Ταυτόχρονα, αποτέλεσε και την πρώτη φαρµα-

κευτική ουσία αυτής της κατηγορίας που µελετή-

θηκε στην αντιµετώπιση της ήπιας και µέτριας ΑΥ.

Σε µια µελέτη περίπου 300 ασθενών µε ιδιοπαθή

ΑΥ βρέθηκε ότι η µποσεντάνη σε δόση µεγαλύ-

τερη των 500 mg ηµερησίως οδήγησε σε µείωση

της συστολικής ΑΠ κατά 7,4-10,3 mmHg και της

διαστολικής ΑΠ κατά 3,9-5,7 mmHg µετά από

τέσσερις εβδοµάδες θεραπείας, αποτελέσµατα

παρόµοια µε τα αντίστοιχα από τη χορήγηση 20

mg εναλαπρίλης ηµερησίως. Αναφορικά µε την

ασφάλεια του σκευάσµατος, οι πιο κοινές ανεπι-

θύµητες ενέργειες που καταγράφηκαν ήταν κε-

φαλαλγία, επεισόδια παροδικής ερυθρότητας

του δέρµατος (flushings), οιδήµατα κάτω άκρων

και ήπια διαταραχή της ηπατικής βιοχηµείας, που

όµως υποχώρησαν µετά τη διακοπή του φαρµά-

κου.13

Η νταρουσεντάνη, ένας εκλεκτικός ανταγωνι-

στής των ΕΤΑ υποδοχέων, µελετήθηκε επίσης σε

µια οµάδα 849 ασθενών µε ανθεκτική υπέρταση

που λάµβαναν ήδη τρία διαφορετικά αντιυπερτα-

σικά σκευάσµατα, µεταξύ των οποίων και ένα δι-

ουρητικό, σε µέγιστη θεραπευτική δόση και

βρέθηκε ότι µπορεί να µειώσει την 24ωρη (ambu-

latory) συστολική ΑΠ περισσότερο σε σχέση µε

το εικονικό φάρµακο, όχι όµως και τη συστολική

ΑΠ ιατρείου. Οι κυριότερες ανεπιθύµητες ενέρ-

γειες που καταγράφηκαν ήταν η κατακράτηση

υγρών και τα οιδήµατα.14 Πρόσφατα, η µελέτη

PRECISION, µια πολυκεντρική τυχαιοποιηµένη

µελέτη που συµπεριέλαβε 730 ασθενείς µε αν-

θεκτική υπέρταση, έδειξε ότι η απροσιτεντάνη,

ένας µη εκλεκτικός ανταγωνιστής των υποδο-

χέων της ενδοθηλίνης, σε δόση 12,5 mg ή 25 mg

ηµερησίως δύναται να µειώσει τη συστολική ΑΠ

έως και 15,3 mmHg µετά από τέσσερις εβδοµά-

δες θεραπείας, ενώ η αντίστοιχη µείωση µε το ει-

κονικό φάρµακο ήταν 11,5 mmHg. Αξίζει να

σηµειωθεί ότι µετά τη διακοπή της θεραπείας, πα-

ρατηρήθηκε µία αύξηση της συστολικής ΑΠ, η

οποία ήταν στατιστικώς σηµαντικά υψηλότερη

στην οµάδα που είχε λάβει αρχικά το εικονικό

φάρµακο έναντι εκείνης που είχε λάβει την απρο-

σιτεντάνη. Ως πιο συχνές ανεπιθύµητες ενέρ-

γειες που οδήγησαν επτά ασθενείς σε διακοπή

της θεραπείας αναφέρθηκαν η κατακράτηση

υγρών και τα οιδήµατα.15

Φινγκολιµόδη. Πειραµατικές µελέτες υπο-

στηρίζουν ότι ανοσολογικοί µηχανισµοί ενδέχε-

ται να εµπλέκονται στην παθοφυσιολογία της ΑΥ,

πιθανότατα προκαλώντας ενδοθηλιακή δυσλει-

τουργία. Πιθανολογείται ότι η ενεργοποίηση του

άξονα ρενίνης-αγγειοτενσινης-αλδοστερόνης και

η επακόλουθη αύξηση των επιπέδων της αγγει-

οτενσίνης ΙΙ προάγει την αύξηση των επιπέδων

της 1-φωσφορικής σφιγγοσίνης στην κυκλοφο-

ρία, η οποία µε τη σειρά της οδηγεί στην έξοδο

των Τ-λεµφοκυττάρων από τους λεµφαδένες και

αρθρο ανασκοπησησ // ΗΛΙΑΣ ΣΑΝΙΔΑΣ
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αΡΘΡο ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ

την αύξηση της ΑΠ µε άγνωστους προς το παρόν

µηχανισµούς.16 Στοιχεία από τη διεθνή βιβλιο-

γραφία δείχνουν ότι τα επίπεδα της 1-φωσφορι-

κής σφιγγοσίνης είναι υψηλότερα σε ασθενείς µε

συστολική ΑΠ >140 mmHg σε σχέση µε ασθενείς

µε φυσιολογικές τιµές ΑΠ.17 Η φινγκολιµόδη απο-

τελεί έναν ανταγωνιστή της 1-φωσφορικής σφιγ-

γοσίνης, που έχει λάβει έγκριση για την πρόληψη

των υποτροπών και της εξέλιξης της σκλήρυνσης

κατά πλάκας18 και φαίνεται ότι µπορεί να προκα-

λέσει λεµφοπενία, µείωση των Τ-λεµφοκυττάρων

στην κυκλοφορία και µε αυτόν τον τρόπο να εµ-

ποδίσει την αύξηση της ΑΠ.16

Terapanor. Είναι ευρέως γνωστό ότι η καθη-

µερινή πρόσληψη νατρίου-άλατος µε τη διατροφή

παρουσιάζει µια γραµµική συσχέτιση µε τις τιµές

της συστολικής και της διαστολικής ΑΠ τόσο σε

υπερτασικούς όσο και σε νορµοτασικούς πληθυ-

σµούς. Σε πολλές χώρες, η συνήθης ηµερήσια

πρόσληψη νατρίου είναι 3,5-5,5 g, που ισοδυνα-

µεί µε κατανάλωση άλατος 9-12 g/ηµέρα. Η µεί-

ωση της πρόσληψης άλατος κατά 3 g/ηµέρα

µειώνει τη µέση συστολική και διαστολική ΑΠ

κατά 5 mmHg και 2 mmHg, αντίστοιχα. Το φαι-

νόµενο αυτό είναι πιο έντονο σε υπερτασικούς,

Αφροαµερικανούς και ηλικιωµένους, καθώς και

σε άτοµα µε σακχαρώδη διαβήτη, µεταβολικό

σύνδροµο ή χρόνια νεφρική νόσο.19 Έτσι, οι κα-

τευθυντήριες οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρδιο-

λογικής Εταιρείας και της Ευρωπαϊκής Εταιρείας

Υπέρτασης συστήνουν µέγιστη ηµερήσια πρόσ-

ληψη 5 g άλατος (περίπου 2g νατρίου την ηµέρα)

για τον γενικό πληθυσµό .7

Σηµαντική θέση στην οµοιόσταση του νατρίου

στον οργανισµό κατέχει ο αντιµεταφορέας να-

τρίου/πρωτονίων 3 (ΝΗΕ3), ο οποίος βρίσκεται

στο λεπτό έντερο και το κόλον µε κύρια λειτουρ-

γία την επαναρρόφηση ιόντων νατρίου (Νa+) και

την απέκκριση ιόντων υδρογόνου (Η+). Το tera-

panor, το οποίο χρησιµοποιείται στη θεραπεία του

ευερέθιστου εντέρου, είναι ανταγωνιστής του

NHE3, που µειώνει τα επίπεδα του νατρίου στον

οργανισµό αυξάνοντας την απέκκρισή του µέσω

της πεπτικής οδού. Παράλληλα, το terapanor δύ-

ναται να µειώσει τον εξωκυττάριο όγκο, να ανα-

στείλει τη δράση του συµπαθητικού νευρικού

συστήµατος και να αλλάξει τη σύσταση του µι-

κροβιώµατος επιτυγχάνοντας τη µείωση της ΑΠ.19

Φιριµπαστάτη (Firibastat). Η φιριµπαστάτη

αποτελεί προφάρµακο που διαπερνά τον αιµατο-

εγκεφαλικό φραγµό και µειώνει τη δράση του συ-

στήµατος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδο στερόνης

στον εγκέφαλο. Ειδικότερα, µπλοκάρει την αµινι-

πεπτιδάση Α, ένα ένζυµο που είναι υπεύθυνο για

τη µετατροπή της αγγειοτενσίνης ΙΙ σε αγγειοτεν-

σίνη ΙΙΙ προκαλώντας µείωση της δράσης του

συµπαθητικού νευρικού συστήµατος, ελάττωση

των επιπέδων της βαζοπρεσίνης, ενεργοποίηση

του αντανακλαστικού των τασεοϋποδοχέων και,

εν συνεχεία, µείωση της ΑΠ.20

Η µελέτη NEW HOPE, µια πολυκεντρική κλι-

νική µελέτη φάσης 2, συµπεριέλαβε περίπου 260

υπέρβαρους ή παχύσαρκους ασθενείς και έδειξε

ότι η φιριµπαστάτη µείωσε τη συστολική ΑΠ ια-

τρείου κατά 9,5 mmHg και τη διαστολική ΑΠ ια-

τρείου κατά 4,2 mmHg µετά από οχτώ

εβδοµάδες θεραπείας. Οµοίως, η 24ωρη συστο-

λική και διαστολική ΑΠ µειώθηκαν κατά 2,7

mmHg και 1,4 mmHg, αντίστοιχα. Η µείωση της

ΑΠ ήταν ανεξάρτητη από την ηλικία, το φύλο, τη

φυλή ή το δείκτη µάζας σώµατος. Οι πιο συχνές

ανεπιθύµητες ενέργειες από τη χορήγηση της φι-

ριµπαστάτης ήταν οι κεφαλαλγίες και οι δερµατι-

κές αντιδράσεις. ∆εν καταγράφηκε καµία

περίπτωση αγγειοοιδήµατος, ενώ δεν επηρεά-

στηκε η νεφρική λειτουργία και τα επίπεδα καλίου

και νατρίου.21 Ωστόσο, η µελέτη FRESH, µια κλι-

νική µελέτη φάσης 3, απέτυχε να αποδείξει ότι η

φιριµπαστάτη ήταν εξίσου αποτελεσµατική και σε

ασθενείς µε αρρύθµιστη υπέρταση, οι οποίοι λάµ-

βαναν τουλάχιστον δύο αντιυπερτασικά σκευά-

σµατα σε µέγιστη δόση. Στη µελέτη συµµετείχαν

συνολικά 515 ασθενείς στους οποίους προστέ-

θηκε ως τρίτο φάρµακο είτε η φιριµπαστάτη σε

δόση 500 mg δύο φορές ηµερησίως είτε το ει-

κονικό φάρµακο. Μετά από τρεις µήνες θερα-

EKE MAGAZINE JULY AUG SEPT 2023:Layout 1  4/12/2023  1:14 ðì  Page 156



157ll ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ  //

πείας φάνηκε ότι δεν υπήρχε καµία διαφορά στο

βαθµό µείωσης της συστολικής ΑΠ ιατρείου µε-

ταξύ των δύο οµάδων (φιριµπαστάτη: -7,82

mmHg έναντι εικονικού φαρµάκου: -7,85 mmHg,

p=0,98). ∆εν καταγράφηκαν σηµαντικές ανεπι-

θύµητες ενέργειες από την χορήγηση της φιριµ-

παστάτης, µε µόνη εξαίρεση τις δερµατικές

αντιδράσεις.22 Μετά τα απογοητευτικά αποτελέ-

σµατα της µελέτης FRESH, η µελέτη REFRESH

που σκοπό είχε να εξετάσει την αποτελεσµατικό-

τητα και την ασφάλεια της φιριµπαστάτης σε

ασθενείς µε ανθεκτική υπέρταση τερµατίστηκε

πρόωρα, ενώ παράλληλα ανακοινώθηκε και η µη

ενδεχόµενη µελλοντική χρήση του ανωτέρου

σκευάσµατος στην καρδιαγγειακή ιατρική.23

Βαξδροστάτη (Baxdrostat). Πρόκειται για

έναν εκλεκτικό αναστολέα της συνθετάσης της

αλδοστερόνης, ενός ενζύµου που είναι υπεύ-

θυνο για την παραγωγή της αλδοστερόνης στα

επινεφρίδια. Μειώνει την ΑΠ προκαλώντας µεί-

ωση των επιπέδων της αλδοστερόνης στο πλά-

σµα. Λόγω της εκλεκτικής της δράσης δεν

επηρεάζει τα επίπεδα της κορτιζόλης στο πλά-

σµα.24 

Η κλινική µελέτη φάσης 2 BrigHtn έδειξε ότι η

βαξδροστάτη µείωσε σηµαντικά τη συστολική ΑΠ

µετά από 12 εβδοµάδες θεραπείας σε ασθενείς

µε ανθεκτική υπέρταση. Σχεδόν το 50% των συµ-

µετεχόντων εµφάνισαν τιµές συστολικής ΑΠ

<130mmHg. Πιο συγκεκριµένα, δόσεις σκευά-

σµατος 2 mg, 1 mg και 0,5 mg πέτυχαν µια µεί-

ωση της µέσης συστολικής ΑΠ κατά 20,3 mmHg,

17,5 mmHg και 12,1 mmHg, αντίστοιχα, ενώ η

µείωση που παρατηρήθηκε µε το εικονικό φάρ-

µακο άγγιζε τα 9,4 mmHg. Οµοίως, ελαττώθηκε

και η διαστολική ΑΠ.25

Φινερενόνη (Finerenone). Η φινερενόνη

αποτελεί έναν εκλεκτικό ανταγωνιστή του υπο-

δοχέα των αλατοκορτικοειδών µε πιο ισχυρή αν-

τιφλεγµονώδη και αντιινωτική δάση συγκριτικά µε

τους έως τώρα γνωστούς ανταγωνιστές του υπο-

δοχέα των αλατοκορτικοειδών (σπιρινολακτόνη,

επλερενόνη). Έχει φανεί ότι επιβραδύνει την εξέ-

λιξη της διαβητικής νεφροπάθειας. Παράλληλα,

όµως, βελτιώνει την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία

αυξάνοντας τη βιοδιαθεσιµότητα σε µονοξείδιο

του αζώτου και µειώνει το οξειδωτικό στρες οδη-

γώντας σε µείωση της ΑΠ.26

Η µελέτη FIDELIO-DKD συµπεριέλαβε ασθε-

νείς µε σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ και χρόνια

νεφρική νόσο και έδειξε ότι η φινερενόνη µείωσε

τη συστολική ΑΠ κατά 3 mmHg και 2,1 mmHg

µετά από έναν και 12 µήνες θεραπείας, αντί-

στοιχα, ενώ το εικονικό φάρµακο κατά 0,1 mmHg

και 0,9 mmHg, αντίστοιχα.27 H ήπια αντιυπερτα-

σική δράση της φινερενόνης φάνηκε και στη µε-

λέτη FIGARO-DKD, σύµφωνα µε την οποία η

ανωτέρω φαρµακευτική ουσία µείωσε κατά 3,5

mmHg περισσότερο τη συστολική ΑΠ σε σχέση

µε το εικονικό φάρµακο µετά από τέσσερις µήνες

θεραπείας και κατά 2,6 mmHg περισσότερο µετά

από 24 µήνες θεραπείας.28 Η υπερκαλιαιµία απο-

τέλεσε τη συχνότερη ανεπιθύµητη ενέργεια και

αιτία διακοπής του φαρµάκου.27,28 Η χρήση της

φινερενόνης συνιστάται σε ασθενείς µε διαβη-

τική νεφροπάθεια και µέτρια ή σοβαρή λευκω-

µατουρία σύµφωνα µε τις πρόσφατες οδηγίες

της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας για τη

ρύθµιση της ΑΥ.7

Εµβόλια έναντι της υπέρτασης. Τα εµβόλια

είθισται να χρησιµοποιούνται ως µέτρα πρόλη-

ψης ασθενειών, ωστόσο φαίνεται ότι δυνητικά θα

µπορούσαν στο µέλλον να αποτελέσουν άλλο

ένα εργαλείο στη φαρέτρα των ιατρών για τη θε-

ραπεία της ΑΥ. Ήδη πάνω από 50 χρόνια γίνονται

πειραµατικές µελέτες σε αυτόν τον τοµέα, µε

κύριο στόχο το σύστηµα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-

αλδοστερόνης. Σε κλινικές µελέτες φάσης 2

έχουν δοκιµαστεί εµβόλια που περιέχουν το

µόριο της αγγειοτενσίνης ΙΙ προκειµένου να ενερ-

γοποιήσουν µετά την είσοδό τους στον ανθρώ-

πινο οργανισµό τη δηµιουργία αντισωµάτων

έναντι αυτής. Παρ᾽ όλα αυτά, όσες µελέτες

έχουν πραγµατοποιηθεί τερµατίστηκαν πρόωρα

είτε γιατί δεν πέτυχαν το πρωτογενές καταλη-
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πτικό σηµείο της µείωσης της ΑΠ είτε γιατί συν-

δέθηκαν µε πολλές παρενέργειες από την εφαρ-

µογή του εµβολίου.29

Εν κατακλείδι, φάρµακα που ήδη χρησιµο -

ποιούνται σε κλινικές καταστάσεις διαφορετικές

από την ΑΥ, όπως η καρδιακή ανεπάρκεια και ο

σακχαρώδης διαβήτης, έχει αποδειχθεί ότι µει-

ώνουν την ΑΠ. Παράλληλα, νέες φαρµακευτικές

ουσίες είναι ακόµη σε ένα πρώιµο στάδιο µελε-

τών. Περαιτέρω έρευνα απαιτείται ακόµη σε

αυτόν τον τοµέα για να διαπιστωθεί κατά πόσο

αυτές οι ουσίες θα µπορούσαν να συνδυαστούν

µε ασφάλεια µε τα ήδη υπάρχοντα αντιυπερτα-

σικά φάρµακα για τον καλύτερο έλεγχο της ΑΠ.
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