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Blood pressure management  
in patients with acute stroke 

Abstract at the end of the article

H ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης  
σε ασθενείς με οξύ αγγειακό  
εγκεφαλικό επεισόδιο

Στην πλειοψηφία των ασθενών με οξύ αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ) 
παρατηρούνται υψηλές τιμές αρτηριακής πίεσης (ΑΠ), θέτοντας επιτακτικά το 
ερώτημα εάν στις περιπτώσεις αυτές απαιτείται άμεση φαρμακευτική παρέμ-
βαση και εάν ναι, τότε με ποιον τρόπο και με τη χρήση ποιων αντιυπερτασικών 
ουσιών. Τα υπάρχοντα δεδομένα επιτρέπουν διαφορετικές προσεγγίσεις στο 
θέμα αυτό, οδηγώντας έτσι σε μια ενδιαφέρουσα αντιπαράθεση. Η παρού-
σα ανασκόπηση παρουσιάζει τα πιο πρόσφατα βιβλιογραφικά δεδομένα, 
προσπαθώντας να συνοψίσει την πλέον σύγχρονη τεκμηριωμένη γνώση 
πάνω σε ένα πολύ ειδικό, αλλά συγχρόνως πολύ συχνά στην κλινική πράξη 
εμφανιζόμενο πρόβλημα. Τα αντικρουόμενα αποτελέσματα και οι διαφορε-
τικές στρατηγικές, όπως θα παρουσιαστούν, καθιστούν προφανή την άμεση 
ανάγκη διενέργειας προοπτικών, τυχαιοποιημένων, ικανού μεγέθους μελετών, 
οι οποίες θα συνεκτιμήσουν τις διάφορες υποομάδες ασθενών καθώς και τις 
ποικίλες δυνατότητες θεραπευτικής παρέμβασης, έτσι ώστε να αποσαφηνι-
στεί ο ενδεδειγμένος τρόπος ρύθμισης της ΑΠ σε ασθενείς με οξύ ΑΕΕ.

αυτού, μια πρόσφατη μετα-ανάλυση, που βασίστηκε στα 

δεδομένα 7 μελετών δευτερογενούς πρόληψης οι οποίες 

συμπεριέλαβαν 15.527 ασθενείς, κατέληξε στο συμπέρα-

σμα ότι η χρήση αντιυπερτασικών φαρμάκων μείωσε τον 

κίνδυνο υποτροπής ΑΕΕ κατά 24%.5 

Αντιθέτως, τα αντικρουόμενα αποτελέσματα διαφόρων 

μελετών παρατήρησης, καθώς και η έλλειψη δεδομένων 

προερχόμενων από τυχαιοποιημένες μελέτες, έχουν ως 

συνέπεια να μην έχει αποσαφηνιστεί ακόμη ποια είναι 

η βέλτιστη ρύθμιση της ΑΠ στην οξεία φάση ενός ΑΕΕ, 

οδηγώντας έτσι σε σοβαρή ασυμφωνία και διχογνωμία 

μεταξύ των ειδικών.7,8 Αυξημένες τιμές ΑΠ (>140/90 mmHg) 

παρατηρούνται μέχρι και στο 80% των ασθενών με οξύ 

ΑΕΕ.9,10 Σχεδόν κάθε τέταρτος ασθενής παρουσιάζει ση-

μαντικά αυξημένες τιμές συστολικής ΑΠ (>180 mmHg). Τα 

στοιχεία αυτά καθιστούν προφανές το πόσο συχνά καλείται 

ο ιατρός στην καθημερινή κλινική πράξη να αντιμετωπίσει 

τo δίλημμα εάν θα πρέπει να χορηγήσει αντιυπερτασική 

αγωγή ή όχι σε ασθενείς κατά την οξεία φάση ενός ΑΕΕ. 

Για τις ανάγκες της ανασκόπησης αυτής έγινε καταγραφή 

όλων των φαρμακευτικών μελετών φάσης 2Α και 2Β στην 

οξεία φάση ΑΕΕ, των αντίστοιχων μελετών παρατήρησης και 

άλλων σχετικών άρθρων ανασκόπησης που αναφέρονται 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Οι αυξημένες τιμές αρτηριακής πίεσης (ΑΠ), όπως ορί-

ζονται από τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας και τη Διεθνή 

Εταιρεία Υπέρτασης (συστολική ΑΠ >140 mmHg ή και 

διαστολική ΑΠ >90 mmHg), αποτελούν το σημαντικότερο 

τροποποιήσιμο παράγοντα κινδύνου για την εκδήλωση 

αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου (ΑΕΕ).1 Τα αποτελέσματα 

μεγάλων μελετών παρατήρησης έδειξαν ότι οι τιμές ΑΠ 

σχετίζονται θετικά και με τρόπο γραμμικό με τον κίνδυνο 

εμφάνισης ΑΕΕ.2 Με τη χρήση διαφόρων αντιυπερτασικών 

φαρμάκων έχει επιτευχθεί τα τελευταία χρόνια σημαντική 

πρόοδος στα πλαίσια τόσο της πρωτογενούς, όσο και 

της δευτερογενούς πρόληψης αγγειακών εγκεφαλικών 

συμβαμάτων. Αυτό έχει ως συνέπεια να θεωρείται πλέον 

επαρκώς τεκμηριωμένο το γεγονός ότι η ελάττωση της 

ΑΠ προφυλάσσει από την εμφάνιση πρώτου ή υποτροπιά

ζοντος ΑΕΕ, ανεξάρτητα από το ύψος των αρχικών τιμών 

ΑΠ.3–6 Πιο συγκεκριμένα, η συστηματική ανασκόπηση 

δεδομένων προερχόμενων από 17 μελέτες πρωτογενούς 

πρόληψης, που συμπεριέλαβαν συνολικά 47.000 ασθενείς, 

ανέδειξε ότι η ελάττωση της συστολικής ΑΠ κατά 10–12 

mmHg και της διαστολικής ΑΠ κατά 5–6 mmHg επιτυγχάνει 

ελάττωση κατά 38% του κινδύνου εκδήλωσης ΑΕΕ.3 Εκτός 
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34	 Κ. Σπeγγος και συν

στη Medline τα τελευταία 30 χρόνια. Στη συνέχεια και μετά 

από συμφωνία και των τριών συγγραφέων, έγινε η επιλογή 

των πλέον αντιπροσωπευτικών και καλύτερα τεκμηριωμέ-

νων δημοσιεύσεων, που τελικά συμπεριλήφθηκαν στην 

παρούσα ανασκόπηση με βάση τα ακόλουθα κριτήρια: (α) 

το πλήθος των ασθενών, (β) τη διάκριση μεταξύ ισχαιμικών 

και αιμορραγικών ΑΕΕ και (γ) τη καταγραφή του χρονικού 

διαστήματος μεταξύ της εκδήλωσης του ΑΕΕ και της πρώτης 

καταγεγραμμένης τιμής ΑΠ.

2. ΠΟΡΕΙΑ ΤΗΣ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ ΜΕΤΑ ΑΠΟ 
	Ο ΞΥ ΑΓΓΕΙΑΚΟ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟ ΕΠΕΙΣΟΔΙΟ

Κατά τη φυσική πορεία της νόσου, οι τιμές ΑΠ τείνουν 

να επανέλθουν αυτόματα εντός των φυσιολογικών ορίων 

μετά από την πάροδο μερικών ωρών ή το πολύ λίγων 

ημερών.11,12 Το φαινόμενο αυτό δεν μπορεί να αποδοθεί 

αποκλειστικά και μόνο σε ένα μηχανισμό ή ένα αίτιο. Στους 

κυριότερους παράγοντες που συμβάλλουν στην εμφάνι-

ση των μεταβολών αυτών συγκαταλέγονται το ιστορικό 

προϋπάρχουσας αρτηριακής υπέρτασης,13 η ενεργοποί-

ηση του νευρο-ενδοκρινούς συστήματος (συμπαθητικό, 

γλυκοκορτικοειδή),14,15 το stress λόγω της εισαγωγής στο 

νοσοκομείο,16 η εντόπιση του εγκεφαλικού εμφράκτου,17 

ο τύπος του ΑΕΕ13,18,19 και το αντανακλαστικό Cushing 

(αντιδραστική αύξηση της συστηματικής ΑΠ ως συνέπεια 

της αυξημένης ενδοκράνιας πίεσης).20 

2.1. Υπομνήσεις παθοφυσιολογίας

Η αγγειακή αυτορρύθμιση του εγκεφάλου εξασφαλίζει 

υπό φυσιολογικές συνθήκες την επαρκή αιμάτωση του 

εγκεφαλικού παρεγχύματος για ένα ευρύ φάσμα τιμών 

συστολικής ΑΠ. Κατά την οξεία φάση, μετά από την εγκα-

τάσταση ισχαιμικού ΑΕΕ παρατηρείται δυσλειτουργία του 

μηχανισμού αυτορρύθμισης, με συνέπεια η αιμάτωση 

του εγκεφάλου να εξαρτάται παθητικά από την αιματική 

παροχή από τη συστηματική κυκλοφορία (cerebral perfu-

sion pressure) (εικ. 1).21 Στο δεδομένο αυτό στηρίζεται η 

επιχειρηματολογία κατά της χορήγησης φαρμάκων για την 

ελάττωση των τιμών ΑΠ, η οποία, σύμφωνα με τα παρα-

πάνω, θα μπορούσε να προκαλέσει περαιτέρω μείωση της 

αιματικής ροής του εγκεφάλου, οδηγώντας ενδεχομένως 

στην επέκταση του ισχαιμικού εμφράκτου και την επιβά-

ρυνση της κλινικής πορείας.6,20 

2.2. Επιχειρήματα κατά της χορήγησης 
αντιυπερτασικής αγωγής σε ασθενείς  
με οξύ αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο

Βασιζόμενοι στις παραπάνω παθοφυσιολογικές μεταβο-

λές, ορισμένοι ερευνητές υποστηρίζουν ότι η χρήση αντι-

υπερτασικών φαρμάκων στην οξεία φάση του ΑΕΕ μπορεί 

να αποβεί επιβλαβής. Σε μια σειρά ασθενών με οξύ ΑΕΕ που 

έλαβαν αντιυπερτασική αγωγή εντός του πρώτου 24ώρου 

από την εγκατάσταση των συμπτωμάτων καταγράφηκε σε 

περισσότερες από τις μισές των περιπτώσεων αρνητική κλι-

νική έκβαση.22 Πέραν αυτών, η μελέτη INWEST κατέληξε στο 

συμπέρασμα ότι η επιθετική μείωση των τιμών ΔΑΠ (>20%) 

με την ενδοφλέβια χορήγηση υψηλών δόσεων νιμοδιπίνης 

σχετίζεται με επιδείνωση του νευρολογικού ελλείμματος 

σε ασθενείς με οξύ ΑΕΕ.23,24 Οι συγγραφείς υπέθεσαν ότι 

η απότομη και μεγάλη πτώση της ΑΠ σε ασθενείς με ήδη 

διαταραγμένη αρτηριακή εγκεφαλική αυτορρύθμιση μπορεί 

να προκαλέσει περαιτέρω ελάττωση της πίεσης διήθησης 

και της αιματικής ροής, επιφέροντας έτσι και ανεπάρκεια 

της παράπλευρης κυκλοφορίας. Κάτι τέτοιο οδηγεί σε 

ισχαιμική νέκρωση νευρώνων στη λυκοφωτική περιοχή 

(penumbra), με συνέπεια την περαιτέρω επέκταση του 

ισχαιμικού εμφράκτου. Επιπλέον, έχει διαπιστωθεί ότι η 

πορεία των αυξημένων τιμών συστολικής ΑΠ σε ασθενείς 

που υποβάλλονται σε ενδαρτηριακή θρομβόλυση είναι 

αντιστρόφως ανάλογη του βαθμού αγγειακής επαναδιά-

νοιξης. Με άλλα λόγια, στις περιπτώσεις όπου η χορήγηση 

θρομβολυτικής αγωγής ήταν επιτυχής, οδηγώντας στην 

επαναδιάνοιξη της αρχικά αποφραγμένης και υπεύθυνης 

για το ΑΕΕ αρτηρίας, παρατηρήθηκε σημαντικά ταχύτερη 

ελάττωση των τιμών συστολικής ΑΠ σε σύγκριση με τις 

περιπτώσεις όπου δεν επιτεύχθηκε τελικά αρτηριακή 

επαναδιάνοιξη.25 Οι συγγραφείς λοιπόν υπέθεσαν ότι, 

στις περιπτώσεις όπου υφίσταται αρτηριακή απόφραξη, η 

αύξηση της ΑΠ αποτελεί ουσιαστικά έναν αντιρροπιστικό 

μηχανισμό. Η μελέτη International Stroke Trial ανέδειξε μια 

συσχέτιση τύπου “U” μεταξύ των αρχικών τιμών συστολικής 

Εικόνα 1. Εγκεφαλική αιματική ροή σε συνάρτηση με τα επίπεδα της 
μέσης αρτηριακής πίεσης.
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ΑΠ και της πρώιμης και όψιμης θνητότητας και αναπηρίας.26 

Τόσο οι υψηλές όσο και οι χαμηλές τιμές ΑΠ αποτέλεσαν 

προγνωστικούς παράγοντες για πτωχή κλινική έκβαση. 

Αυτό φαίνεται να αποδίδεται αφενός στα υψηλά ποσοστά 

πρώιμων υποτροπών και εγκεφαλικού οιδήματος μεταξύ 

των ασθενών με υψηλές αρχικές τιμές ΑΠ και αφετέρου 

στο συσχετισμό των χαμηλών αρχικών τιμών ΑΠ με βαριά 

ΑΕΕ λόγω εκτεταμένης βλάβης (πλήρες έμφρακτο προσθίας 

κυκλοφορίας) και αυξημένη θνητότητα λόγω στεφανιαίας 

νόσου.26 Πρόσφατα, οι Βέμμος και συν περιέγραψαν μια 

παρόμοια συσχέτιση τύπου “U” παρατηρώντας την καλύτε-

ρη κλινική έκβαση μεταξύ των ασθενών με φυσιολογικές 

ή ελαφρώς αυξημένες τιμές ΑΠ εισόδου, προτείνοντας 

έτσι ότι τόσο οι πολύ υψηλές όσο και οι πολύ χαμηλές 

τιμές ΑΠ εισόδου έχουν αρνητική επίδραση στην κλινική 

έκβαση των ασθενών.27 Οι συγγραφείς διαπίστωσαν ότι 

οι καρδιαγγειακής αιτιολογίας θάνατοι ήταν πιο συχνοί 

μεταξύ των ασθενών με χαμηλές τιμές ΑΠ εισόδου και 

υπέθεσαν συσχέτιση μεταξύ της κλινικής έκβασης και 

των συνυπαρχουσών καρδιακών παθήσεων, όπως π.χ. της 

καρδιακής ανεπάρκειας. 

Όλα αυτά τα ευρήματα υποστηρίζουν την άποψη ότι 

δεν θα πρέπει να χορηγείται ή θα πρέπει να διακόπτεται 

η χορήγηση αντιυπερτασικών φαρμάκων κατά την οξεία 

φάση του ΑΕΕ.

2.3. Επιχειρήματα υπέρ της χορήγησης 
αντιυπερτασικής αγωγής σε ασθενείς  
με οξύ αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο

Από την άλλη όμως πλευρά, υπάρχει σειρά επιχειρημάτων 

που συνηγορούν υπέρ της φαρμακευτικής ελάττωσης της ΑΠ 

σε ασθενείς με οξύ ΑΕΕ. Οι παρατεταμένα υψηλές τιμές ΑΠ 

έχουν συσχετιστεί με την εμφάνιση εγκεφαλικού οιδήματος 

στη συνέχεια ή με θανάτους λόγω του αναπτυσσόμενου 

εγκεφαλικού οιδήματος.26,28 Επιπλέον, έχει δειχθεί ότι οι 

αυξημένες τιμές ΑΠ αυξάνουν τον κίνδυνο διόγκωσης του 

αιματώματος σε ασθενείς με ενδοεγκεφαλική αιμορραγία.29 

Πέραν αυτών, στοιχεία προερχόμενα από μελέτες παρατή-

ρησης υποδεικνύουν ότι οι τιμές ΑΠ εισόδου σχετίζονται 

με την πρώιμη26,30,31 και την όψιμη υποτροπή ΑΕΕ.31,32 Δύο 

πρόσφατες μετα-αναλύσεις κατέληξαν στο συμπέρασμα 

ότι οι υψηλές τιμές ΑΠ σε περιπτώσεις οξέος ισχαιμικού 

ή αιμορραγικού ΑΕΕ σχετίζονται με υψηλότερη θνητότητα 

και μεγαλύτερο βαθμό αναπηρίας. Προτείνεται έτσι ότι η 

ήπια ελάττωση της ΑΠ πιθανόν να μπορούσε να επηρεάσει 

θετικά την κλινική έκβαση των ασθενών.7,8

Αξίζει όμως εδώ να επισημανθεί ότι η ύπαρξη των 

θετικών αυτών συσχετίσεων μεταξύ των αυξημένων τιμών 

ΑΠ και του αυξημένου κινδύνου λειτουργικής αναπηρίας 

ή/και θανάτου, όπως αυτός αποτυπώθηκε στις διάφορες 

μελέτες παρατήρησης, δεν σημαίνει ότι απαραίτητα η 

παρέμβαση για τη μείωση της ΑΠ επιτυγχάνει ταυτόχρονα 

μείωση του κινδύνου.

2.4. Αντιυπερτασικά φάρμακα  
και οξύ αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο

Υπάρχουν ποικίλες κατηγορίες αντιυπερτασικών ουσιών 

που θα μπορούσαν να χρησιμοποιηθούν για την ελάττωση 

της ΑΠ σε ασθενείς με οξύ ΑΕΕ. Η καθεμιά έχει τα δικά 

της πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα. Θα πρέπει εδώ να 

επισημανθεί ότι τα προερχόμενα από τυχαιοποιημένες 

ελεγχόμενες μελέτες δεδομένα σχετικά με την ωφελιμό-

τητα της ελάττωσης των τιμών ΑΠ στην υπεροξεία φάση 

είναι περιορισμένα και αντικρουόμενα. Ειδικότερα, δεν 

υπάρχουν αποτελέσματα τυχαιοποιημένων μελετών για 

τη δράση κεντρικά δραστικών ουσιών, αναστολέων των 

α-αδρενεργικών υποδοχέων ή άλλων αγγειοδιασταλτικών 

ουσιών, όπως είναι η υδραλαζίνη. Μια μικρή τυχαιοποιη-

μένη ελεγχόμενη μελέτη απέδειξε τη δραστικότητα και 

ασφάλεια των διαδερμικά χορηγούμενων νιτρωδών.33 Μια 

ανάλογη πιλοτική μελέτη έδειξε ότι η από του στόματος 

χορήγηση του θειαζιδικού διουρητικού βεντροφλουαζίδη 

δεν επιτυγχάνει ελάττωση των τιμών ΑΠ κατά τη διάρκεια 

της πρώτης εβδομάδας μετά από την εγκατάσταση ΑΕΕ.34 

Οι μελέτες PROGRESS35 και HOPE,36 οι οποίες εξέτασαν 

τη δραστικότητα της περινδοπρίλης και της ραμιπρίλης 

σε ό,τι αφορά στον κίνδυνο υποτροπής ΑΕΕ, δεν έδωσαν 

τεκμηριωμένα στοιχεία σχετικά με τη χρονική στιγμή κατά 

την οποία μπορεί να αρχίσει με ασφάλεια η χορήγηση 

αναστολέων του μετατρεπτικού ενζύμου. Άλλωστε, καμιά 

από τις δύο αυτές μελέτες δεν εξέτασε το θέμα της μείωσης 

της αρτηριακής πίεσης κατά την οξεία φάση αμέσως μετά 

την εγκατάσταση ΑΕΕ. Μια άλλη μικρότερη τυχαιοποιημένη 

μελέτη κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η από του στόμα-

τος χορήγηση περινδοπρίλης μειώνει κατά 11% τις τιμές 

ΑΠ, χωρίς να επηρεάζει αρνητικά τη συνολική αιμάτωση 

του εγκεφάλου ή την ταχύτητα αιματικής ροής εντός της 

μέσης εγκεφαλικής αρτηρίας.37 Η προοπτική, διπλή-τυφλή, 

τυχαιοποιημένη μελέτη φάσης ΙΙ ACCESS εξέτασε πρόσφατα 

την αποτελεσματικότητα της χορήγησης αναστολέων του 

υποδοχέα της αγγειοτασίνης ΙΙ σε ασθενείς με οξύ ΑΕΕ και 

σημαντικά αυξημένες τιμές ΑΠ (συστολική ΑΠ >180 mmHg 

ή και διαστολική ΑΠ >105 mmHg).38 Τα πρώτα δημοσιευμένα 

αποτελέσματα, προερχόμενα από 342 ασθενείς, ανέδειξαν 

ότι η από του στόματος χορήγηση κανδεσαρτάνης μειώνει 

κατά 52,5% τo συνδυασμό θνητότητας και καρδιαγγειακών 

συμβαμάτων. Αξίζει όμως να σημειωθεί το γεγονός ότι 

κατά την πρώτη εβδομάδα παρακολούθησης, κατά την 

οποία οι μισοί ασθενείς ελάμβαναν εικονικό φάρμακο, οι 
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καταγραμμένες τιμές ΑΠ δεν παρουσίασαν κάποια διαφορά 

μεταξύ των ασθενών που έλαβαν κανδεσαρτάνη και εκείνων 

που έλαβαν placebo. Σε αντίθεση με τους αναστολείς του 

υποδοχέα της αγγειοτασίνης, οι β-αναστολείς (προπρανο-

λόλη, ατενολόλη) επιτυγχάνουν σημαντική μείωση της ΑΠ 

σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο, χαρακτηρίζονται 

όμως από μια τάση προς χειρότερη κλινική έκβαση.39 Στα 

πλαίσια της μελέτης θρομβόλυσης NINDS διαπιστώθηκε 

η ασφάλεια και η δραστικότητα της λαβηταλόλης, ενός 

συνδυασμένου β- και α-αδρενεργικού ανταγωνιστή, που 

επιτυγχάνει ταχεία και αποτελεσματική μείωση της ΑΠ.40 Σε 

ό,τι αφορά στη δράση των ανταγωνιστών διαύλων ασβε-

στίου στην οξεία φάση του ΑΕΕ, η ανασκόπηση συνολικά 

29 τυχαιοποιημένων μελετών απέτυχε να αναδείξει κάποια 

θετική ή αρνητική επίδραση στην επιβίωση ή στη λειτουρ-

γική έκβαση των ασθενών.41 Αντιθέτως, η μελέτη INWEST 

έδειξε ότι η κλινική πορεία των ασθενών επιβαρυνόταν 

ανάλογα με το βαθμό πτώσης της ΑΠ.23,24 

2.5. Aύξηση της αρτηριακής πίεσης ως εναλλακτική 
θεραπευτική προσέγγιση

Στηριζόμενοι στα δεδομένα που συνιστούν την απο-

φυγή χορήγησης αντιυπερτασικών ουσιών σε ασθενείς με 

οξύ ΑΕΕ και με τη λογική της κατά το δυνατόν διάσωσης 

του ισχαιμούντος ιστού της λυκοφωτικής περιοχής (pen-

umbra), ορισμένοι ερευνητές προχώρησαν ένα βήμα πιο 

πέρα. Σύμφωνα λοιπόν με τα αποτελέσματα τριών μικρών 

πιλοτικών μελετών, κατά τις οποίες εκτιμήθηκαν η κλινική 

πορεία των ασθενών και οι ταχύτητες αιματικής ροής εντός 

της μέσης εγκεφαλικής αρτηρίας, φαίνεται ότι η πρόκληση 

αρτηριακής υπέρτασης με τη βοήθεια αγγειοσυσταλτικών 

ουσιών κατά την οξεία φάση ισχαιμικού ΑΕΕ θα μπορούσε 

να αποβεί ευεργετική.42–44 Αναμένεται συνέχεια και επίταση 

του ενδιαφέροντος για τη μελέτη της θεραπευτικής αυτής 

στρατηγικής, η οποία πιθανόν να έχει ευεργετικές συνέπειες 

για συγκεκριμένες υποομάδες ασθενών με οξύ ΑΕΕ.

3. Τρeχουσες κλινικeς μελeτες

Μελέτες που διεξάγονται αυτή την εποχή πιθανόν να 

δώσουν απάντηση σε κάποια από τα θέματα που παρα-

μένουν ανοικτά. Μια τέτοια είναι και η διπλή-τυφλή, τυχαι-

οποιημένη, ελεγχόμενη μελέτη CHHIPS, η οποία εξετάζει 

τα αποτελέσματα της άμεσης χορήγησης αναστολέων του 

μετατρεπτικού ενζύμου μετά από την εγκατάσταση ΑΕΕ, 

καταγράφοντας τη θνητότητα και το βαθμό αναπηρίας μετά 

την πάροδο δύο εβδομάδων.45 Η μελέτη ENOS διερευνά την 

αποτελεσματικότητα της διαδερμικά χορηγούμενης τρινι-

τρικής γλυκερίνης.46 Τέλος, χρήσιμα στοιχεία αναμένονται 

από τη μελέτη COSSACS, η οποία εξετάζει την επίδραση 

που τυχόν έχει η διακοπή της ήδη χορηγούμενης αντιυπερ-

τασικής αγωγής στην έκβαση ασθενών με οξύ ΑΕΕ.47

4. Ισχyουσες οδηγiες

Αν και πολλά ερωτήματα παραμένουν αναπάντητα, 

σύμφωνα με τις σχετικές δημοσιευμένες συστάσεις τόσο 

του Ευρωπαϊκού (European Stroke Initiative, EUSI)48 όσο 

και του Αμερικανικού ειδικού επιστημονικού φορέα (Stroke 

Council of the American Stroke Association),49 η ΑΠ δεν 

θα πρέπει να ελαττώνεται με τη χορήγηση φαρμάκων σε 

ασθενείς με οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ που δεν είναι υποψήφιοι να 

λάβουν θρομβολυτική αγωγή (σύσταση βαθμού τεκμηρί-

ωσης Γ, που στηρίζεται σε στοιχεία προερχόμενα από μη 

τυχαιοποιημένες μελέτες ή σειρές περιστατικών) (πίν. 1). 

Συμβατικά, έχουν καθοριστεί οι οριακές τιμές ΑΠ, η υπέρβαση 

των οποίων απαιτεί την άμεση φαρμακευτική παρέμβαση, 

καθώς επίσης και συγκεκριμένες καταστάσεις, κατά τις 

οποίες συνιστάται η φαρμακευτική παρέμβαση ακόμη και 

εάν τα προαναφερθέντα όρια δεν έχουν ξεπεραστεί. Πιο 

συγκεκριμένα, θα πρέπει να χορηγείται αντιυπερτασική 

θεραπεία εφόσον επανειλημμένες μετρήσεις σε ασθενείς 

με ισχαιμικό ΑΕΕ καταγράψουν τιμές συστολικής και δια-

στολικής ΑΠ >200–220 mmHg και >120 mmHg, αντίστοιχα. 

Για τις περιπτώσεις αιμορραγικών ΑΕΕ τα όρια αυτά είναι 

χαμηλότερα και καθορίζονται στα 180 mmHg και τα 105 

mmHg, αντίστοιχα (επίπεδο τεκμηρίωσης V) (πίν. 2). Τόσο 

κατά τη διάρκεια της θρομβόλυσης όσο και στη χρονική 

περίοδο αμέσως μετά, οι τιμές συστολικής και διαστολικής 

ΑΠ δεν θα πρέπει να υπερβαίνουν τα 185 mmHg και τα 

110 mmHg, αντίστοιχα. Ανεξάρτητα από τις καταγραμμένες 

τιμές ΑΠ, η άμεση έναρξη αντιυπερτασικής φαρμακευτικής 

αγωγής συνιστάται σε ασθενείς με οξύ ΑΕΕ που εμφανίζουν 

προσβολή και άλλου οργάνου-στόχου (οξύ έμφραγμα 

του μυοκαρδίου, βαριά αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια, 

διαχωρισμός της αορτής, οξεία νεφρική ανεπάρκεια και 

υπερτασική εγκεφαλοπάθεια) (πίν. 3). Στόχο θα πρέπει να 

αποτελεί η ελάττωση της ΑΠ κατά 10–15% της αρχικής 

τιμής.49 Ακολουθώντας τις οδηγίες αυτές μπορεί να χορη-

γηθούν λαβηταλόλη, ουραπιδίλη ή νιτρώδη ενδοφλεβίως. 

Η ενδοφλέβια χορήγηση αντιυπερτασικών υπερέχει έναντι 

της από του στόματος χορήγησης λόγω της ευκολότερης 

τιτλοποίησης και της καλύτερης ρύθμισης της ΑΠ. Στο 

σημείο αυτό θα πρέπει να επισημανθεί ότι η λαβηταλόλη, 

αν και με βάση τα παραπάνω θεωρείται φάρμακο πρώτης 

επιλογής για την επιτυχή ρύθμιση της ΑΠ σε ασθενείς με 

οξύ ΑΕΕ, δεν διατίθεται στην Ελλάδα σε ενέσιμη μορφή. 

Εναλλακτικά, μπορεί στη θέση της να χορηγηθεί εσμολόλη 

ενδοφλεβίως, η οποία είναι επίσης αποτελεσματική και 
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Πίνακας 3. Ενδείξεις άμεσης χορήγησης αντιυπερτασικής θεραπείας σε 
ασθενείς με οξύ αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο.

Stroke Council of the American 
Stroke Association49

Οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου

Οξεία νεφρική ανεπάρκεια

Διαχωρισμός αορτής

Οξύ πνευμονικό οίδημα

Υπερτασική εγκεφαλοπάθεια

European Stroke Initiative48 Οξεία ισχαιμία του μυοκαρδίου

Οξεία νεφρική ανεπάρκεια

Διαχωρισμός αορτικού τόξου

Καρδιακή ανεπάρκεια

Πίνακας 1. Ισχύουσες οδηγίες για τη ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης σε 
ασθενείς με οξύ ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο.

Τιμές αρτηριακής πίεσης 
(mmHg)

Προτεινόμενη αγωγή

Stroke Council of the American  
Stroke Association49

ΣΑΠ ≤220 ή ΔΑΠ ≤120 A. Αποφυγή χορήγησης 
αντιυπερτασικών φαρμάκων

B. Δεν συνιστάται η φαρμακευτική 
αύξηση της πίεσης

ΣΑΠ >220 ή ΔΑΠ =121–140 – Λαβηταλόλη 10–20 mg IV εντός 
1–2 min, επανάληψη ή διπλασια-
σμός κάθε 10 min (μέγιστη δόση 
300 mg)*

– Νικαρδιπίνη 5 mg/ώρα IV αρχικά, 
τιτλοποίηση αυξάνοντας κατά 2,5 
mg/ώρα ανά 5 min (μέγιστη δόση 
15 mg/ώρα)
Στόχος: Mείωση της πίεσης κατά 
10–15%

ΔΑΠ >140 – Νιτροπρωσσικό 0,5 μg/kg/min IV, με 
διαρκή παρακολούθηση της αρτη-
ριακής πίεσης
Στόχος: Mείωση της πίεσης κατά 
10–15%

European Stroke Initiative49

ΣΑΠ=180–220 ή και  
ΔΑΠ=105–140

Αποφυγή χορήγησης αντιυπερτα-
σικών φαρμάκων

ΣΑΠ >220 ή ΔΑΠ=121–140  
σε επανειλημμένες  
μετρήσεις

– Λαβηταλόλη 5–20 mg IV*

– Ουραπιδίλη 10–50 mg IV, στη συ-
νέχεια 4–8 mg/ώρα IV

– Καπτοπρίλη 6,25–12,5 mg PO ή IM

– Κλονιδίνη 0,15–0,30 mg IV ή SC

– Διυδραλαζίνη 5 mg IV και μετοπρο-
λόλη 10 mg IV

ΔΑΠ>140 – Νιτροπρωσσικό 1–2 mg

– Νιτρογλυκερίνη 5 mg IV, στη συνέ-
χεια 1–4 mg/ώρα IV

ΣΑΠ: Συστολική αρτηριακή πίεση, ΔΑΠ: Διαστολική αρτηριακή πίεση, IV: 
Ενδοφλεβίως, IM: Ενδομυϊκά, PO: Από το στόμα, SC: Υποδόρια
* Θα πρέπει να επισημανθεί ότι η λαβηταλόλη και η ουραπιδίλη δεν διατίθενται 
στην ελληνική αγορά. Στη θέση τους μπορεί να χορηγηθεί εσμολόλη ενδοφλεβίως 
(500 μg/kg IV δόση εφόδου, 50–200 μg/kg/min δόση συντήρησης)

Πίνακας 2. Ισχύουσες οδηγίες για τη ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης σε 
ασθενείς με οξύ αιμορραγικό εγκεφαλικό επεισόδιο.

Τιμές αρτηριακής πίεσης 
(mmHg)

Προτεινόμενη αγωγή

Stroke Council of the American  
Stroke Association49

ΣΑΠ <90 A.	Αποκατάσταση ενδαγγειακού όγκου 
(ισότονα ή κολλοειδή διαλύματα) ως 
πρώτη επιλογή

B.	 Χορήγηση αγγειοσυσταλτικών (εφόσον 
παραμένει η υπόταση παρά την απο-
κατάσταση του ενδαγγειακού όγκου) 
ως δεύτερης σειράς επιλογή:

– Φενυλεφρίνη 2–10 μg/kg/min IV

– Ντοπαμίνη 2–20 μg/kg/min IV

– Νορεπινεφρίνη 0,05–0,20 μg/kg/min 
IV

ΣΑΠ=91–179 και  
ΔΑΠ <105

Αποφυγή χορήγησης αντιυπερτασικών 
φαρμάκων

ΣΑΠ=180–230 ή  
ΔΑΠ=105–140  
(2 μετρήσεις  
με απόσταση  
20 min μεταξύ τους)

– Λαβηταλόλη 5–100 mg IV με ενδιάμε-
σες εφάπαξ δόσεις 10–40 mg ή συνεχή 
έγχυση (2–8 mg/min)*

– Εσμολόλη 500 μg/kg IV δόση εφόδου, 
δόση  συντήρησης 50–200 μg/kg/min

– Εναλαπρίλη 0,625–1,2 mg IV

– Άλλες εύκολα τιτλοποιήσιμες, ενδοφλε-
βίως χορηγούμενες ουσίες (διλτιαζέμη, 
λισινοπρίλη, βεραπαμίλη)

ΣΑΠ >230 ή ΔΑΠ >140
(2 μετρήσεις με απόσταση 
5 min μεταξύ τους)

– Νιτροπρωσσικό 0,5–1,0 μg/kg/min IV

ΣΑΠ: Συστολική αρτηριακή πίεση, ΔΑΠ: Διαστολική αρτηριακή πίεση, IV: 
Ενδοφλεβίως
* Θα πρέπει να επισημανθεί ότι η λαβηταλόλη δεν διατίθεται στην ελληνική αγορά. 
Στη θέση της μπορεί να χορηγηθεί εσμολόλη ενδοφλεβίως

επιπλέον διαθέσιμη στην Ελλάδα.50 Θα πρέπει να αποφευ-

χθεί τόσο η ενδοφλέβια όσο και η υπογλώσσια χορήγηση 

ανταγωνιστών ασβεστίου (νιμοδιπίνη, νιφεδιπίνη), δεδομέ-

νης της απότομης και έντονης ελάττωσης της ΑΠ και των 

δυσμενών επιπτώσεών τους σε ό,τι αφορά στο νευρολογικό 

έλλειμμα ασθενών με οξύ ΑΕΕ.23,24 

5. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Συμπερασματικά, με βάση τα δεδομένα διαφόρων 

μελετών παρατήρησης καθώς και δύο πρόσφατων μετα-

αναλύσεων φαίνεται να υπάρχει θετική συσχέτιση μεταξύ 

των υψηλών τιμών ΑΠ και της κακής κλινικής έκβασης των 
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ασθενών με οξύ ΑΕΕ.7,8 Αυτό μπορεί να οφείλεται στις πρώι-

μες υποτροπές ή το σχηματισμό εγκεφαλικού οιδήματος σε 

ασθενείς με οξύ ισχαιμικό ΑΕΕ ή στην επέκταση του αιμα-

τώματος και την υποτροπή της αιμορραγίας σε ασθενείς με 

ενδοεγκεφαλικές αιμορραγίες. Δεν μπορεί να αποκλειστεί 

το ενδεχόμενο η συσχέτιση αυτή να είναι ανεξάρτητη από 

άλλους παράγοντες, όπως τη βαρύτητα του ΑΕΕ και τη 

χρονική στιγμή κατά την οποία έγιναν οι μετρήσεις της ΑΠ. 

Θα μπορούσε κάποιος να υποθέσει ότι η μετρίου βαθμού 

ελάττωση των τιμών ΑΠ σε ασθενείς με οξύ ΑΕΕ θα ήταν 

σε θέση να περιορίσει τόσο την πρώιμη θνητότητα και 

την κλινική επιβάρυνση, όσο και την απώτερη θνητότητα 

και αναπηρία. Μια πιο επιθετική παρέμβαση πιθανόν να 

ήταν επιβλαβής, προκαλώντας χαμηλή αιματική παροχή και 

έμμεσα επέκταση της ισχαιμικής βλάβης. Με δεδομένο ότι 

προς το παρόν δεν υπάρχουν στοιχεία προερχόμενα από 

τυχαιοποιημένες μελέτες και ακολουθώντας τις ισχύουσες 

οδηγίες για την αντιμετώπιση ασθενών με οξέα ισχαιμικά 

ΑΕΕ, η ΑΠ θα πρέπει να ρυθμιστεί φαρμακευτικά εφόσον 

οι συστολικές και οι διαστολικές τιμές υπερβούν τα όρια 

των 220 mmHg και 120 mmHg, αντίστοιχα, ή εφόσον συνυ-

πάρχει προσβολή οργάνου-στόχου ή εάν, τέλος, ο ασθενής 

πρόκειται να υποβληθεί σε θρομβόλυση. Εφόσον κατά τη 

διάρκεια του πρώτου 24ώρου από την εγκατάσταση του 

ΑΕΕ κριθεί απαραίτητη η ελάττωση των τιμών ΑΠ, αυτή 

θα πρέπει να γίνει με εξαιρετική προσοχή και κάτω υπό 

συνεχή παρακολούθηση. Συνιστάται η χορήγηση εύκολα 

τιτλοποιήσιμων, βραχέως δραστικών ουσιών (λαβηταλόλη, 

νικαρδιπίνη), προκειμένου να αποφευχθούν απότομες 

πτώσεις (>20%) των επιπέδων ΑΠ. Καθίσταται λοιπόν 

προφανής η ανάγκη διενέργειας προοπτικών τυχαιοποι-

ημένων μελετών ικανού μεγέθους, οι οποίες θα λάβουν 

υπόψη αφενός τις ειδικές ομάδες ασθενών με βάση την 

ηλικία, το φύλο, τον αιτιολογικό τύπο του ΑΕΕ, την εκάστοτε 

συννοσηρότητα και τις τιμές ΑΠ εισόδου, και αφετέρου τα 

διάφορα μοντέλα φαρμακευτικής παρέμβασης (αύξηση 

ή ελάττωση της ΑΠ, επιλογή της κατάλληλης ουσίας, του 

χρόνου έναρξης της θεραπείας και της οδού χορήγησης 

αυτής). Μόνο έτσι θα μπορέσουν να δοθούν απαντήσεις 

στα ποικίλα ερωτήματα που παραμένουν ανοικτά σχετικά 

με τη βέλτιστη δυνατή αντιμετώπιση της υπέρτασης στην 

οξεία φάση ενός αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου. 
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The majority of patients with acute stroke present with elevated blood pressure values. Physicians face the therapeu-

tic dilemma of treating or not treating hypertension in acute stroke, and also the challenge of selecting the most ap-

propriate antihypertensive drug. Current supportive evidence is conflicting, prolonging this longstanding debate. 

This review presents the most recent literature on this highly specific, but very common, therapeutic problem. The 

different methodological approaches and the conflicting results underline the urgent need for new prospective 

randomized trials of sufficient power to evaluate the different strategies of blood pressure management in defined 

stroke subtype groups. This might be the only way to find reliable answers and to define guidelines for an effective 

blood pressure regulation in the setting of acute stroke.

Key words: Acute stroke, Blood pressure, Hypertension
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