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Ένα πολύ σημαντικό από πλευράς περιεχομένου τεύχους των ÇΙατρικών ΑναλέκτωνÈ παραδίνεται στους γιατρούς όλων 

των ειδικοτήτων που έχουν ανάγκη να θυμηθούν ότι, εκτός από την ιδιοπαθή υπέρταση, υπάρχει και η δευτερογενής 

υπέρταση!

Όχι μόνο στην Ελλάδα αλλά και διεθνώς, ο έλεγχος για δευτερογενή υπέρταση, που οφείλεται σε όλα τα αίτια που 

αναφέρονται στο τεύχος των ÇΙατρικών ΑναλέκτωνÈ, υστερεί, με αποτέλεσμα να έχουμε καθυστερημένη διάγνωση και 

θεραπεία. Ιδιαίτερα πρέπει να περιλάβουμε στην αρχική μας επαφή με τον υπερτασικό ασθενή τον έλεγχο για πιθανή 

παρουσία χειρουργικής παθολογίας των επινεφριδίων, η οποία εύκολα θεραπεύεται σήμερα με την οπίσθια ενδοσκοπική 

επινεφριδεκτομή, την οποία εδώ και πολλά χρόνια εφαρμόζουμε με επιτυχία στα Νοσοκομεία του Hellenic Healthcare 

Group.

Ευχαριστούμε όλους τους συγγραφείς των τόσο σημαντικών θεμάτων και παρακαλούμε όλοι μας να μελετήσουμε προ-

σεκτικά το περιεχόμενο αυτού του τεύχους για το καλό το δικό μας και των ασθενών μας. 

Ο διευθυντής σύνταξης

Καθηγητής Δημήτρης Λινός

Γράμμα από τη σύνταξη
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Πρωτοπαθής υπεραλδοστερονισμός - Χειρουργική αντιμετώπιση 
- Ελάχιστα επεμβατική ενδοσκοπική οπίσθια οπισθοπεριτοναϊκή 
επινεφριδεκτομή

Ευθύμιος Πούλιος
MD, PhD, FACS, Αν. Διευθυντής Χειρουργικής Kλινικής Ομίλου ΥΓΕΙΑ
efthimis.poulios@gmail.com

Δημήτριος Λινός
MD, PhD, Διευθυντής Χειρουργικής Κλινικής Ομίλου ΥΓΕΙΑ,
Καθηγητής Χειρουργικής ΕΚΠΑ, Lecturer Harvard Medical School
dlinos@hms.harvard.edu

Ο πρωτοπαθής υπεραλδοστερονισμός είναι η πιο συχνή 

αιτία ενδοκρινικής υπέρτασης με ποσοστό 11%. Αποτε-

λεί μία από τις λιγότερο διαγνωσμένες αιτίες υπέρτασης, 

αν και τα τελευταία χρόνια το ποσοστό ασθενών που 

πάσχει από υπέρταση οφειλόμενη στην αυξημένη πα-

ραγωγή αλδοστερόνης από πρωτοπαθείς παθήσεις των 

επινεφριδίων, διαγνωστικά έχει αυξηθεί από το 1%-2% 

στο 5%-11%.

Στους ασθενείς, μάλιστα, με ανθεκτική υπέρταση (υ-

πέρταση παρά τη λήψη τριών διαφορετικών αντιυπερτα-

σικών), ο πρωτοπαθής υπεραλδοστερονισμός μπορεί να 

είναι η αιτία στο 22% των περιπτώσεων.

Οι κύριες αιτίες της νόσου είναι:

n Ιδιοπαθής υπερπλασία των επινεφριδίων αμφοτερό-

πλευρα σε ποσοστό 60%-70%.

n Ετερόπλευρη παρουσία αδενώματος (>10 mm) ή πα-

θολογικών οζιδίων (<10 mm) σε ποσοστό 30%-40%.

n Διάχυτη ετερόπλευρη υπερπλασία μικροοζώδη ή μα-

κροοζώδη σε ποσοστό 3%.

n Κακοήθεια σε ποσοστό <1%.

n Οικογενής υπεραλδοστερονισμός.

Ενδείξεις χειρουργικής θεραπείας
Η ετερόπλευρη εντόπιση της νόσου που οφείλεται σε:

n αδένωμα,

n μικροαδένωμα,

n υπερπλασία (μικρο-μακροοζώδης),

αποτελεί την κύρια χειρουργική ένδειξη της νόσου και 

η ετερόπλευρη επινεφριδεκτομή σε αυτές της περιπτώ-

σεις έχει σαν αποτέλεσμα τη σημαντική μείωση της παρα-

γωγής αλδοστερόνης και διόρθωσης της υποκαλιαιμίας.

Αρχικά, πρέπει να ολοκληρωθεί ο διαγνωστικός και 

ο εντοπιστικός απεικονιστικός έλεγχος για να τεθεί η 

σωστή αιτία της νόσου.

Η διάγνωση γίνεται με βιοχημικό έλεγχο της αλδοστε-

ρόνης και της ρενίνης όπου υψηλές τιμές αλδοστερόνης 

και χαμηλές ή μηδενικές τιμές ρενίνης θέτουν τη διά-

γνωση. Είναι απαραίτητο να γνωρίζουμε αν η νόσος είναι 

ετερόπλευρη και σε ποιο επινεφρίδιο γίνεται η υπερ-

παραγωγή αλδοστερόνης, ή αν είναι αμφοτερόπλευρη. 

Ο εντοπιστικός έλεγχος γίνεται με απεικονίσεις όπως η 

αξονική τομογραφία και η μαγνητική τομογραφία.

Συμπληρωματικά, ο καθετηριασμός των επινεφριδια-

κών φλεβών (AVS) για μέτρηση αλδοστερόνης/κορτιζό-

λης οδηγεί σε εντοπισμό του παθολογικού επινεφριδίου 

σε αμφοτερόπλευρες ή μη εμφανείς στην απεικόνιση 

βλάβες.

Θεραπευτικός στόχος
Η υπερέκκριση της αλδοστερόνης προκαλεί αύξηση 

κινδύνου καρδιαγγειακών παθήσεων όπως ΑΕΕ, έμ-

φραγμα μυοκαρδίου, καρδιακή ανεπάρκεια και κολπική 

μαρμαρυγή.

Η υποκαλιαιμία προκαλεί, επίσης, μεταξύ άλλων έντο-

νη μυϊκή αδυναμία, ραβδομυόλυση, καρδιακές αρρυθμί-

ες, βλάβες νεφρών, δυσανεξία στη γλυκόζη.

Η θεραπευτική αντιμετώπιση της νόσου στόχο έχει 

να μειώσουμε το ποσοστό ή και να αναστρέψουμε τη 

θνησιμότητα και νοσηρότητα από τις καρδιαγγειακές 

βλάβες, την υπέρταση, την υποκαλιαιμία και τη νεφρική 

τοξικότητα.

Επομένως, στόχος και της χειρουργικής αντιμετώπισης 

της νόσου είναι:

n Βιοχημική διόρθωση της υποκαλιαιμίας.

n Διόρθωση της υπέρτασης.

n Αναστροφή της νοσηρότητας του καρδιαγγειακού συ-
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στήματος λόγω τοξικής δράσης αλδοστερόνης.

Θεραπευτικά αποτελέσματα
Υπέρταση:

n Πλήρης θεραπεία με αποτέλεσμα τη διακοπή της φαρ-

μακευτικής αγωγής σε ποσοστό 40%

n Βελτίωση με μείωση φαρμακευτική αγωγής στο 40%-

65% των ασθενών

n Καμιά βελτίωση: Πιθανότητα άλλης αιτίας υπέρτασης, 

αφοτερόπλευρης υπερπλασίας, νεφρικής βλάβης λόγω 

χρόνιας μη αντιμετωπίσιμης υπέρτασης.

Βιοχημική διόρθωση:

n Αλδοστερόνη: Σε ετερόπλευρη νόσο μετά από θερα-

πευτική επέμβαση αναμένουμε άμεσα μετεγχειρητικά η 

αλδοστερόνη να είναι σε χαμηλά επίπεδα. Θα έχουμε 

αποκατάσταση παραγωγής σε φυσιολογικά επίπεδα από 

το άλλο επινεφρίδιο σε περίπου 2 εβδομάδες αφότου 

ισορροπήσει η παραγωγή ρενίνης μετά την άρση της 

καταστολής.

n Υποκαλιαιμία: Σε λίγες ημέρες έχουμε πλήρη διόρθω-

ση της υποκαλιαιμίας.

Προσοχή. Μετεγχειρητικά προβλήματα που πρέπει να 

λάβουμε υπόψη αποτελούν:

n Υπερκαλιαιμία λόγω υποαλδοστερονισμού εξαιτίας 

χαμηλής ρενίνης πριν από την αποκατάσταση της φυσι-

ολογίας του άξονα ρενίνη – αλδοστερόνη.

n Υποτροπή υπερκαλιαιμίας: Επαναξιολόγηση για υπο-

τροπή της νόσου.

n Αποκατάσταση Υπερτροφίας ΑΡ κοιλίας: Μετεγχει-

ρητικά οι ασθενείς έχουν βελτίωση με την πάροδο του 

χρόνου στις μετρήσεις για την υπερτροφία της αριστερής 

κοιλίας.

n Σύγκριση με φαρμακευτική θεραπεία: Η χειρουργική 

αντιμετώπιση φαίνεται να υπερτερεί και να έχει καλύ-

τερα θεραπευτικά αποτελέσματα στις καρδιαγγειακές 

παθήσεις.

Χειρουργική αντιμετώπιση
Η ελάχιστα επεμβατική επινεφριδεκτομή αποτελεί το 

golden standard της χειρουργικής αντιμετώπισης του 

πρωτοπαθούς υπεραλδοστερονισμού.

Τεχνικές:

n Οπίσθια ενδοσκοπική οπισθοπεριτοναϊκή 

επινεφριδεκτομή.

n Λαπαροσκοπική επινεφριδεκτομή.

n Ρομποτική επινεφριδεκτομή.

H υφολική επινεφριδεκτομή δεν έχει ένδειξη (αφαίρεση 

του αδενώματος και παραμονή του υπόλοιπου επινεφρι-

διακού ιστού), διότι σε πολλές περιπτώσεις φαίνεται ότι, 

ενώ είναι εφικτή, είναι ανεπαρκής θεραπευτικά επέμβα-

ση διότι αρκετοί ασθενείς έχουν ετερόπλευρα όχι μόνο 

έναν, αλλά αρκετούς υπερλειτουργικούς όζους.

Οπίσθια ενδοσκοπική οπισθοπεριτοναϊκή 
επινεφριδεκτομή
Η οπίσθια ενδοσκοπική οπισθοπεριτοναϊκή επινεφριδε-

κτομή αποτελεί την επέμβαση εκλογής της Κλινικής μας 

και φαίνεται να πλεονεκτεί έναντι των άλλων μεθόδων 

ελάχιστα επεμβατικής προσπέλασης στην αντιμετώπιση 

της νόσου.

Με την τεχνική αυτή έχουμε τα πλεονεκτήματα της 

ελάχιστα επεμβατικής χειρουργικής και επιπρόσθετα:

n Οι ασθενείς παρουσιάζουν λιγότερο πόνο.

n Έχουν λιγότερες τομές απ᾽ ό,τι στη λαπαροσκοπική 

προσπέλαση.

n Δεν έχουμε κίνδυνο για τραυματισμό ενδοκοιλιακών 

σπλάγχνων διότι η επέμβαση πραγματοποιείται οπισθο-

περιτοναϊκά στον χώρο όπου βρίσκεται ο νεφρός και το 

επινεφρίδιο.

n Επίσης, σε περιπτώσεις ιστορικού επεμβάσεων απο-

φεύγεται η χρονοβόρος και επικίνδυνη για επιπλοκές 

ορισμένες φορές συμφυσιόλυση, διότι δεν μπαίνουμε 

καθόλου στη περιτοναϊκή κοιλότητα.
Εικ. 1.  Οπίσθια ενδοσκοπική οπισθοπεριτοναϊκή επινεφριδεκτομή. 
Θέση του ασθενούς.

1.
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n Αμφοτερόπλευροι όγκοι μπορούν να αντιμετωπιστούν 

χωρίς να χρειαστεί αλλαγή θέσης, με αποτέλεσμα να 

μειώνεται σημαντικά ο χειρουργικός χρόνος.

n Δεν απαιτείται η τοποθέτηση παροχέτευσης.

n Σε συγκεκριμένες περιπτώσεις είναι εφικτή και η 

πραγματοποίηση υφολικής επινεφριδεκτομής με χρήση 

ενδοσκοπικού υπερηχογραφήματος.

Τεχνική
Η θέση του ασθενούς στο χειρουργικό τραπέζι είναι απα-

ραίτητη προϋπόθεση για να ξεκινήσει και να ολοκληρω-

θεί με επιτυχία η επέμβαση. Ο ασθενής πρέπει να είναι 

σε πρηνή θέση έτσι ώστε να σχηματίζεται ορθή γωνία 

μεταξύ των κάτω άκρων και του κορμού, όπως φαίνεται 

στην Εικόνα 1. Μία μονή δόση αντιβίωσης χορηγείται με 

την είσοδο την αναισθησία. 

Στη συνέχεια μια τομή περίπου 1,5 εκ. γίνεται στο 

άκρο της 12ης πλευρά και αποκτούμε πρόσβαση με συν-

δυασμό οξείας και αμβλείας παρασκευής στον οπισθο-

περιτοναϊκό χώρο.

Με την είσοδο ενός δακτύλου και ψηλαφητά διά της 

τομής εντοπίζεται το άκρο της 11ης πλευράς, όπου θα 

τοποθετηθεί διά τομής σε αυτό το σημείο ένα trocar 5 

mm (Εικόνα 2).

 Ένα trocar 10 mm με μπαλόνι εισέρχεται στην αρχική 

τομή και ακολουθεί εμφύσηση CO2 σε πιέσεις από 20 

mmHg έως 30 mmHg. Χρησιμοποιούμε camera 30 μοι-

ρών και 10 mm αρχικά με προσανατολισμό το αριστερό 

ημιδιάφραγμα και παρασκευάζουμε μετά τη διάσπαση 

της περιτονίας του Gerrota το χειρουργικό πεδίο. Υπό 

όραση τοποθετούμε άλλο ένα 10 mm trocar παρά των 

σπονδυλικών μυών, πλησίον και στο ίδιο ύψος με το αρχι-

κό trocar, ώστε να αποφύγουμε τρώση του υποπλεύριου 

νεύρου.

Το πρώτο βήμα της επέμβασης είναι η ανεύρεση του 

άνω πόλου του νεφρού και η κινητοποίησή του (Εικόνα 

3). Στην αριστερή επινεφριδεκτομή απαιτείται εκτεταμέ-

νη κινητοποίηση του αριστερού άνω πόλου του νεφρού 

λόγω της αρκετά πιο χαμηλής θέσης του επινεφριδίου

Η κινητοποίηση του επινεφριδίου ξεκινά από τον κάτω 

πόλο του και από 9η προς 3η ώρα αριστερά και 3η προς 

9η δεξιά.

Με αυτά τα βήματα η κάτω κοίλη φλέβα δεξιά και η 

Εικ. 2.  Οπίσθια ενδοσκοπική οπισθοπεριτοναϊκή επινεφριδεκτομή. 
Θέσεις των trocars.

Εικ. 4.  Οπίσθια ενδοσκοπική οπισθοπεριτοναϊκή επινεφριδεκτομή. 
Αλδοστερόνομα.

Εικ. 3.  Οπίσθια ενδοσκοπική οπισθοπεριτοναϊκή επινεφριδεκτομή. 
Προπεριτοναϊκός χώρος.

2.

4.

3.
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Abstract
Poulios E, Linos D. Primary Hyperaldosteronism - Surgical Management with Minimally Invasive 

Posterior Retroperitoneoscopic Adrenalectomy. Iatrika Analekta, 2025; D25: 1.1196-1.200
Primary hyperaldosteronism (PHA) is the most common cause of endocrine hypertension, often resulting from 

unilateral adrenal disease, including adenomas or hyperplasia. For patients diagnosed with unilateral disease based 

on computed tomography (CT) imaging and adrenal vein sampling (AVS), retroperitoneoscopic adrenalectomy offers a 

highly effective treatment option. This minimally invasive procedure has demonstrated significant therapeutic benefits, 

including normalization of aldosterone levels, correction of hypokalemia, and improvement in blood pressure control, 

with up to 40% of patients achieving complete resolution of hypertension and 40%-65% experiencing reduced 

medication dependence. Additionally, the surgical approach contributes to reducing cardiovascular morbidity 

associated with prolonged hyperaldosteronism. Compared to traditional laparoscopic or robotic techniques, posterior 

retroperitoneoscopic adrenalectomy is associated with fewer incisions, reduced operative time, minimal intraoperative 

blood loss, less postoperative pain, and shorter hospital stays. While it requires specialized training and a steeper 

learning curve, it is a safe and efficient procedure with excellent long-term outcomes for eligible patients.

αριστερή επινεφριδιακή φλέβα αποκαλύπτονται.

Δεξιά, με κεφαλική φορά με χρήση εργαλείων ενέρ-

γειας, παρασκευάζουμε με διαίρεση των αρτηριδίων από 

την αορτή μέχρι την παρασκευή και ανεύρεση της δεξιάς 

επινεφριδιακής φλέβας.

Η κύρια επινεφριδιακή φλέβα μετά την παρασκευή της 

απολινώνεται με endoclips και διαιρείται.

Η παρασκευή συνεχίζεται κεφαλικά και κοιλιακά με 

προσοχή να μην τραυματίσουμε το περιτόναιο και την 

περιτονία του Toldt.

H αφαίρεση του παρασκευάσματος ολοκληρώνεται με 

τη χρήση ενδοσκοπικού σάκου και πραγματοποιείται από 

τη μεσαία τομή (Εικόνα 4).

Ανάλογα της υποκείμενης παθολογίας και του μεγέ-

θους του επινεφριδιακού όγκου, μπορεί είτε να γίνει επι-

μήκυνση της τομής ή κατακερματισμός του παρασκευά-

σματος για την αφαίρεση του.

Επίλογος
H οπίσθια ενδοσκοπική επινεφριδεκτομή είναι ελάχιστα 

επεμβατική τεχνική αντιμετώπιση του πρωτοπαθούς υ-

περαλδοστερονισμού και άλλων παθήσεων των επινε-

φριδίων, με χαμηλό κόστος, λιγότερο πόνο και ταχεία 

ανάρρωση των ασθενών. Η καμπύλη εκμάθησης ίσως εί-

ναι μεγαλύτερη της λαπαροσκοπικής επινεφριδεκτομής, 

αλλά η διεγχειρητική απώλεια αίματος είναι ελάχιστη 

και ο χρόνος επέμβασης και νοσηλείας είναι μικρότερος 

των άλλων τεχνικών.
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Αποφρακτική υπνική άπνοια και αρτηριακή υπέρταση

Βασίλειος Βίγλας
Παθολόγος-Λοιμωξιολόγος, Επιμελητής Β΄ Παθολογικής-Λοιμωξιολογικής Κλινικής ΥΓΕΙΑ
vviglas@hygeia.gr

Η αποφρακτική υπνική άπνοια (Obstructive Sleep Apnea 

- OSA) και η αρτηριακή υπέρταση είναι δύο σημαντικές 

παθολογικές καταστάσεις με όλο και αυξανόμενη επίπτω-

ση στον πληθυσμό. Η OSA χαρακτηρίζεται από επανα-

λαμβανόμενα επεισόδια μερικής ή πλήρους απόφραξης 

του ανώτερου αεραγωγού κατά τη διάρκεια του ύπνου, 

που οδηγούν σε διακεκομμένο ύπνο και παροδική υπο-

ξαιμία. Η αρτηριακή υπέρταση είναι μείζων παράγοντας 

κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο, όπως οξύ στεφανιαίο 

επεισόδιο, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και καρδιακή 

ανεπάρκεια. Πλέον όλο και περισσότερα δεδομένα συνη-

γορούν στο ότι η OSA οδηγεί στην εμφάνιση αρτηριακής 

υπέρτασης ή στην επιδείνωση της ήδη υπάρχουσας.

Η OSA είναι συχνή διαταραχή του ύπνου, την οποία 

εμφανίζει περίπου το 9% του πληθυσμού. Είναι πιο συ-

χνή στους ηλικιωμένους (>20% εμφανίζουν OSA), στους 

άντρες (2 φορές πιο συχνή σε σχέση με τις γυναίκες), 

σε άτομα της κίτρινης φυλής και στους παχύσαρκους (το 

60% των περιπτώσεων ΟSΑ εμφανίζεται σε παχύσαρκους 

ασθενείς). Η αύξηση παγκοσμίως του μ.ό. ζωής και της 

παχυσαρκίας έχουν ως αποτέλεσμα και την αύξηση των 

ασθενών OSA.

H OSA χαρακτηρίζεται από επαναλαμβανόμενα επει-

σόδια απόφραξης του αεραγωγού κατά τον ύπνο, που 

οδηγούν είτε σε άπνοια (πλήρης διακοπή της αναπνοής 

για >10 sec) είτε σε υπόπνοια (>30% μείωση του εισπνε-

όμενου αέρα για >10 sec, που οδηγεί σε >3% πτώση του 

κορεσμού). Η ταυτόχρονη ύπαρξη κεντρικής παχυσαρκί-

ας με ΒΜΙ >30 kg/m2 και μόνιμης υπερκαπνίας με PCO2 

>45 mmHg χαρακτηρίζει το σύνδρομο Pickwick (σύνδρο-

μο υποαερισμού-παχυσαρκίας). Τα επεισόδια απόφραξης 

οδηγούν σε συχνές αφυπνίσεις, διαταραχή του ύπνου και 

υπνηλία κατά τη διάρκεια της ημέρας.

Η OSA οφείλεται στην αλληλεπίδραση ανατομικών, 

νευρομυϊκών και παθοφυσιολογικών παραγόντων. Ανα-

τομικώς, άτομα με OSA έχουν συνήθως στενό ανώτερο 

αεραγωγό εξαιτίας υπερτροφικών αμυγδαλών, μεγάλου 

μεγέθους γλώσσας ή μεγάλης συγκέντρωσης λίπους στον 

τράχηλο. Οι νευρομυϊκοί παράγοντες περιλαμβάνουν τον 

μειωμένο μυϊκό τόνο του ανώτερου αεραγωγού κατά τον 

ύπνο, ο οποίος διευκολύνει την απόφραξη του αεραγω-

γού. Η επακόλουθη υπερκαπνία και διακεκομμένη υπο-

ξαιμία λόγω των συνεχών απνοιών, οδηγούν στην ενερ-

γοποίηση διαφόρων παθοφυσιολογικών μονοπατιών που 

επηρεάζουν το καρδιαγγειακό σύστημα και τη ρύθμιση 

της αρτηριακής πίεσης.

Υπάρχουν πλέον σαφή δεδομένα ότι υπάρχει αμφίδρο-

μη σχέση ανάμεσα στην OSA και την αρτηριακή υπέρ-

ταση. Οι μισοί ασθενείς με OSA εμφανίζουν αρτηριακή 

υπέρταση ιδίως κατά τις πρωινές ώρες. Επίσης, η OSA 

σχετίζεται με την αδυναμία πτώσης της αρτηριακής πίε-

σης κατά τη διάρκεια του ύπνου. Παράλληλα, οι ασθενείς 

με αρτηριακή υπέρταση έχουν μεγάλο ποσοστό εμφάνι-

σης OSA. Χαρακτηριστικό είναι ότι η σχέση OSA και αρτη-

ριακής υπέρτασης τεκμηριώνεται σε όλες τις υποομάδες 

του πληθυσμού (ηλικιωμένους, μεσήλικες, ασθενείς με 

ΑΕΕ) και είναι ανεξάρτητη άλλων συνυπαρχουσών κατα-

στάσεων, όπως η παχυσαρκία.

Διάφοροι μηχανισμοί έχουν προταθεί για να εξηγή-

σουν πώς η OSA οδηγεί στην εμφάνιση της αρτηριακής 

υπέρτασης.

Ενεργοποίηση του συμπαθητικού 
νευρικού συστήματος
Ένας από τους πρωταρχικούς μηχανισμούς σύνδεσης της 

OSA και της αρτηριακής υπέρτασης είναι η ενεργοποί-

ηση του συμπαθητικού νευρικού συστήματος. Κατά τη 

διάρκεια των επεισοδίων άπνοιας, η υποξαιμία και η υ-

περκαπνία οδηγούν σε ενεργοποίηση του συμπαθητικού 

συστήματος. Αυτό είναι μια αντίδραση του σώματος στην 

προσπάθειά του να αποκαταστήσει τα επίπεδα οξυγόνου 

στο αίμα και να διατηρήσει την οξεοβασική του ισορρο-

πία. Παρ᾽ όλα αυτά, η συνεχής ενεργοποίηση του συμπα-

θητικού συστήματος κατά τη διάρκεια της νύχτας οδηγεί 

σε αύξηση της αρτηριακής πίεσης. 

Η υποξαιμία ενεργοποιεί χημειοϋποδοχείς στους καρω-

τιδικούς βολβούς, που με τη σειρά τους ενεργοποιούν το 

συμπαθητικό σύστημα. Αυτό οδηγεί στην απελευθέρωση 
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κατεχολαμινών, που οδηγούν σε αγγειοσύσπαση και αυ-

ξημένη καρδιακή συχνότητα. Σε βάθος χρόνου η χρόνια 

ενεργοποίηση του συμπαθητικού οδηγεί σε εμφάνιση 

υπέρτασης, με την αύξηση των περιφερικών αγγειακών 

αντιστάσεων και την αύξηση του όγκου του αίματος λόγω 

κατακράτησης νατρίου και ύδατος.

Δυσλειτουργία του επιθηλίου 
και οξειδωτικό stress
Η δυσλειτουργία του επιθηλίου, που χαρακτηρίζεται α-

πό επηρεασμένο αγγειακό τόνο και ανισορροπία μεταξύ 

φλεγμονωδών και αντιφλεγμονωδών παραγόντων, είναι 

ακόμα ένας μηχανισμός σύνδεσης της OSA και της αρτη-

ριακής υπέρτασης.

Τα επαναλαμβανόμενα επεισόδια υποξίας και επα-

νοξυγόνωσης στην OSA προσομοιάζουν με την ιστική 

βλάβη λόγω επαναιμάτωσης, που εμφανίζεται σε άλλες 

καταστάσεις, και οδηγούν στην εμφάνιση αντιδραστικών 

ρίζων οξυγόνου και οξειδωτικού stress. Το οξειδωτικό 

stress οδηγεί στη μείωση του μονοξειδίου του αζώτου 

(ΝΟ), σημαντικού αγγειοδιαστολέα, με αποτέλεσμα την 

αγγειοσύσπαση και την αυξημένη αρτηριακή πίεση.

Επιπλέον, το οξειδωτικό stress προάγει τη φλεγμονή, η 

οποία επιτείνει περαιτέρω την αγγειακή δυσλειτουργία. 

Φλεγμονώδεις κυτοκίνες, όπως η IL-6, συμβάλλουν στην 

αγγειακή φλεγμονή και αυτό το φλεγμονώδες μικροπε-

ριβάλλον σε συνδυασμό με την αγγειακή δυσλειτουργία 

οδηγούν στην εμφάνιση της υπέρτασης.

Ενεργοποίηση του συστήματος 
ρενίνη - αγγειοτενσίνη - αλδοστερόνη
Το σύστημα ρενίνη - αγγειοτενσίνη - αλδοστερόνη παίζει 

πρωτεύοντα ρόλο στη ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης 

μέσω της διατήρησης της ισορροπίας του νατρίου, του 

όγκου αίματος και του αγγειακού τόνου. Η διαλείπουσα 

υποξαιμία της OSA ενεργοποιεί το σύστημα αυτό, οδη-

γώντας σε αυξημένη παραγωγή αγγειοτενσίνης 2, ενός 

ισχυρού αγγειοσυσπαστικού παράγοντα. Η αγγειοτενσίνη 

2 δεν αυξάνει την αρτηριακή πίεση μόνο μέσω της αγγει-

οσύσπασης, αλλά και με την έκκριση αλδοστερόνης, που 

αυξάνει τον όγκο του αίματος και την πίεση μέσω της 

κατακράτησης νατρίου και ύδατος.

Μελέτες έχουν δείξει ότι οι ασθενείς με OSA έχουν 

αυξημένα επίπεδα αλδοστερόνης στο αίμα τους και, μά-

λιστα, όσο πιο σοβαρή η OSA, τόσο πιο υψηλή και η 

αλδοστερόνη.

Μειωμένη αγγειακή ελαστικότητα 
Οι ασθενείς με OSA εμφανίζουν μειωμένη ελαστικότητα 

των αγγείων τους, που οδηγεί σε εμφάνιση αρτηριακής 

υπέρτασης. Η κατάσταση αυτή εξηγεί και τη συσχέτιση 

της OSA και με άλλες καρδιαγγειακές νόσους. Φλεγμο-

νώδεις παράγοντες, δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και 

δομικές αλλαγές του τοιχώματος των αρτηριδίων πιθανώς 

να εξηγούν αυτήν την κατάσταση (Γράφημα 1).

Η συνύπαρξη OSA και αρτηριακής υπέρτασης έχει σο-

βαρές κλινικές επιπτώσεις. Η OSA σχετίζεται σε μεγάλο 

Γράφημα 1 Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί της OSA 
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βαθμό με ανθεκτική υπέρταση, δηλαδή υπέρταση που 

δεν ελέγχεται με τη χρήση 3 ή περισσότερων αντιυπερ-

τασικών φαρμάκων. Αυτό υποδηλώνει ότι η OSA ίσως να 

είναι μία από τις αιτίες της ανθεκτικής υπέρτασης και η 

αντιμετώπισή της να είναι ουσιαστική για τον έλεγχο της 

αρτηριακής πίεσης. 

Επίσης, η ύπαρξη OSA σε υπερτασικούς ασθενείς αυ-

ξάνει τον κίνδυνο καρδιαγγειακών συμβαμάτων. Μελέτες 

έχουν δείξει ότι η μη θεραπευθείσα OSA σχετίζεται με 

μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης εγκεφαλικού επεισο-

δίου, εμφράγματος του μυοκαρδίου ή καρδιακής ανεπάρ-

κειας. Η ανεύρεση και θεραπεία της OSA σε υπερτασικούς 

ασθενείς είναι, λοιπόν, ουσιαστική για τη μείωση του καρ-

διαγγειακού κινδύνου.

Τέλος, η θεραπεία της OSA έχει θετικό αποτέλεσμα στη 

μείωση της αρτηριακής πίεσης. Η χρήση CPAP (συσκευή 

Συνεχούς Θετικής Πίεσης Αεραγωγών), που είναι η βασι-

κή θεραπεία της OSA, οδηγεί σε πτώση της αρτηριακής 

πίεσης. Η πτώση δεν είναι ιδιαίτερα μεγάλη και σαφώς 

πιο μικρή από αυτήν που επιτυγχάνεται με τη φαρμα-

κευτική αγωγή, όμως έστω και μια μικρή πτώση της αρ-

τηριακής πίεσης μπορεί να είναι πολύ σημαντική, ιδίως 

σε συγκεκριμένους ασθενείς, όπως αυτούς με ανθεκτική 

υπέρταση.

Η συσχέτιση OSA και αρτηριακής υπέρτασης απαιτεί 

τη θεραπεία και των δύο καταστάσεων. Έλεγχος για OSA 

πρέπει να γίνεται στους υπερτασικούς ασθενείς, ιδίως 

σε αυτούς που εμφανίζουν κι άλλους παράγοντες κιν-

δύνου όπως παχυσαρκία, ροχαλητό και υπνηλία κατά τη 

διάρκεια της ημέρας. Η διάγνωση της OSA γίνεται με τη 

πολυσωματογραφική μελέτη ύπνου, μια μελέτη που υπο-

λογίζει διάφορες παραμέτρους κατά τον ύπνο, όπως τη 

ροή αέρα, τον κορεσμό οξυγόνου και την εισπνευστική 

προσπάθεια. Από τη στιγμή της διάγνωσης η νόσος κα-

τηγοριοποιείται σε στάδια βαρύτητας με βάση τον δείκτη 

άπνοιας - υπόπνοιας (ΑHI), o οποίος μετρά τον αριθμό 

των επεισοδίων άπνοιας και υπόπνοιας ανά ώρα ύπνου.

Ακρογωνιαίος λίθος της θεραπείας της OSA είναι η χρή-

ση CPAP, συσκευής που παρέχει αέρα με θετική πίεση 

συμβάλλοντας στο να μένει ανοικτός ο αεραγωγός. Η 

χρήση CPAP έχει αποδειχτεί ότι βελτιώνει την ποιότητα 

του ύπνου, μειώνει την ημερήσια υπνηλία και μειώνει την 

αρτηριακή πίεση. Επιπλέον, ιδιαίτερη σημασία πρέπει να 

δίνεται στην απώλεια βάρους (ακόμα και με χειρουργικές 

μεθόδους), στη διόρθωση ανατομικών ανωμαλιών στο ρι-

νοφάρυγγα και τη θεραπεία συνοδών παθήσεων όπως ο 

σακχαρώδης διαβήτης.

Η θεραπεία της υπέρτασης πρέπει να είναι επιθετική 

,εστιάζοντας τόσο σε αλλαγές του τρόπου ζωής (δίαιτα, 

άσκηση, διακοπή καπνίσματος) όσο και στη χρήση κα-

τάλληλης αγωγής.

Συνοψίζοντας, υπάρχουν σαφή και τεκμηριωμένα στοι-

χεία που αποδεικνύουν ότι η OSA οδηγεί μέσω διαφόρων 

μηχανισμών στην εμφάνιση ή τη διατήρηση της αρτηρια-

κής υπέρτασης. Η συνύπαρξη των δύο αυτών καταστάσε-

ων έχει σημαντικές κλινικές επιπτώσεις, καθώς η μη θε-

ραπευθείσα OSA δυσκολεύει τη ρύθμιση της αρτηριακής 

πίεσης και αυξάνει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο. Η έγκαιρη 

αναγνώριση της OSA σε υπερτασικούς ασθενείς και η θε-

ραπεία της βελτιώνει την πρόγνωση των ασθενών αυτών.
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Abstract
Viglas V. Obstructive sleep apnea and hypertension. Iatrika Analekta, 2025; D25: 1201-1204
Obstructive sleep apnea (OSA) is a prevalent sleep disorder characterized by repeated episodes of upper airway 

obstruction during sleep, leading to intermittent hypoxia, fragmented sleep and a range of physiological disturbances. 

It has been increasingly recognized as a significant risk factor for the development and exacerbation of arterial 

hypertension. The pathophysiological mechanisms linking OSA to hypertension are multifactorial, involving sympathetic 

system overactivity, endothelial dysfunction, systemic inflammation and activation of the renin-angiotensin-aldosterone 

system. The intermittent hypoxia and hypercapnia seen in OSA trigger these processes, contributing to sustained 

increases in blood pressure, particularly during sleep and the early morning hours. Numerous epidemiological 

studies have established a strong association between OSA and hypertension, with evidence suggesting that up to 

50% of patients of OSA have concomitant hypertension. Conversely OSA is prevalent in approximately 30-50% of 

patients with hypertension, with even higher rates observed in those with resistant hypertension. Continuous positive 

airway pressure (CPAP) therapy, the gold standard treatment for OSA has been shown to reduce blood pressure. 

Given the growing recognition of the interrelationship between OSA and hypertension, early diagnosis and effective 

management of OSA are crucial in mitigating cardiovascular risks associated with hypertension. This review highlights 

the importance of integrating OSA screening into the clinical management of hypertensive patients and advocates for 

a multidisciplinary approach to optimize patient outcomes. Further research is needed to refine treatment strategies 

and explore novel therapeutic avenues for these coexisting conditions.
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Ο πρωτοπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός μπορεί να σχε-

τίζεται με καρδιαγγειακές νόσους, υπέρταση, αρρυθμίες 

και εναπόθεση ασβεστίου στα αγγεία ως αποτέλεσμα της 

αυξημένης συγκέντρωσης ασβεστίου στο αίμα. Ο πρωτο-

παθής υπερπαραθυρεοειδισμός συνήθως έχει σαν αίτιο το 

παραθυρεοειδές αδένωμα ή τα αδενώματα και οδηγεί σε 

κινητοποίηση του ασβεστίου από τον σκελετό και υπερα-

σβεστιαιμία, νεφρολιθίαση και οστεοπόρωση. 

Οι μελέτες για τη συσχέτιση του υπερπαραθυρεοει-

δισμού με τον καρδιαγγειακό κίνδυνο δεν έχουν δώσει 

σαφή συμπεράσματα. Μια ιατρική μελέτη έλεγξε αυτό 

το ερώτημα. Σε αυτή τη μελέτη στην Αμερική, όλοι οι 

ασθενείς >18 ετών με διάγνωση υπερπαραθυρεοειδι-

σμού εντοπίστηκαν από το εθνικό σύστημα καταγραφής 

ασθενών τα έτη 2009-2010, χρησιμοποιώντας τον κω-

δικό ICD 252.01. Υπερπαραθυρεοειδισμό εμφάνισε το 

0,1% (n=37,922) από τους ασθενείς που εισήχθησαν στο 

νοσοκομείο και υπήρχε μια αύξηση των καρδιαγγειακών 

επεισοδίων, υπέρτασης και νεφρικής ανεπάρκειας σε 

αυτούς τους ασθενείς. Επίσης, τα επεισόδια στεφανιαίας 

νόσου αλλά και καρδιακής ανεπάρκειας ήταν πιο υψηλά 

σε ασθενείς με υπερπαραθυρεοειδισμό και ο κίνδυνος 

υπέρτασης προβλεπόταν ανεξάρτητα ως αποτέλεσμα του 

υπερπαραθυρεοειδισμού (OR 1,3; p<0,001).

Τα παραπάνω συνηγορούν στο ότι ο υπερπαραθυρεοει-

δισμός αυξάνει την εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου και 

υπέρτασης. Έχει αναφερθεί η υπέρταση σε ασθενείς με 

υπερπαραθυρεοειδισμό ακόμη και με ήπια αύξηση του 

ασβεστίου αίματος. Σε μια μεγάλη μελέτη με 37.000 

νοσηλευόμενους, η διάγνωση του πρωτοπαθούς υπερ-

παραθυρεοειδισμού ήταν άμεσα συνδεδεμένη με 30% 

αύξηση του κινδύνου εμφάνισης υπέρτασης, αλλά δεν 

επιβεβαιώθηκε η θεραπεία της υπέρτασης μετά την πα-

ραθυρεοειδεκτομή. Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, μερικές 

άλλες μελέτες έχουν δείξει ότι ο πρωτοπαθής υπερπαρα-

θυρεοειδισμός σχετίζεται με υπερτροφία της αριστερής 

κοιλίας και διαστολική δυσλειτουργία της καρδιάς. 

Στους ενήλικες υπάρχει συσχέτιση ανάμεσα στη δυ-

σκαμψία του τοιχώματος των καρωτίδων και της αθη-

ροσκλήρυνσης και έχει παρατηρηθεί ότι το πάχος των 

καρωτίδων μπορεί να είναι μεγαλύτερο σε ασθενείς με 

υπερπαραθυρεοειδισμό εν συγκρίσει με ασθενείς που δεν 

είχαν το παραπάνω ιατρικό θέμα, με πιο πιθανή αιτιολογία 

την εναπόθεση ασβεστίου λόγω υπερασβεστιαιμίας. Επι-

πλέον, σαν έμμεσος δείκτης της σκληρότητας της αορτής 

και της δυσκαμψίας των αγγείων είναι η συσχέτιση με την 

αύξηση της τιμής της παραθορμόνης, που υποδηλώνει ότι 

το πόσο σκληρά και δύσκαμπτα είναι τα αγγεία σχετίζεται 

με τον υπερπαραθυρεοειδισμό και την υπερασβεστιαιμία. 

Ο πρωτοπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός έχει συνδεθεί 

με αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο. Σε μελέτη που έγινε 

με 39 ασθενείς που είχαν ήπιο υπερπαραθυρεοειδισμό 

(ασβέστιο αίματος (10,7 +/- 0,6 mg/dl) και PTH (89 +/- 39 

pg/ml) και 134 συμμετέχοντες υγιείς. Μετρήθηκε η σκλη-

ρότητα των αγγείων της κερκίδας με έναν δείκτη που λέ-

γεται «augmentation index» (AIx). Αυτός ο δείκτης μετρά 

τη διαφορά μεταξύ της δεύτερης και πρώτης συστολικής 

κορυφής στην καταγραφή πίεσης και σχετίζεται με τον 

καρδιαγγειακό κίνδυνο. Στη μελέτη αυτή φάνηκε ότι ο 

πρωτοπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός ήταν ανεξάρτητος 

παράγοντας για αυξημένο AIx και για αρτηριακή σκληρό-

τητα και αναλογικά τα πιο αυξημένα επίπεδα παραθορ-

μόνης είχαν μεγαλύτερο κίνδυνο για καρδιαγγειακή νόσο. 

Ο πρωτοπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός (PHPT) έχει α-

ναφερθεί ότι σχετίζεται με αυξημένη συχνότητα υπέρτα-

σης αλλά, εάν το αίτιο είναι η αύξηση της παραθορμόνης 

ή το αυξημένο ασβέστιο αίματος, αναλύθηκε διεξοδικά 

από μια μελέτη στην Κίνα, που περιλάμβανε 940 ασθε-

νείς οι οποίοι επισκέφθηκαν το νοσοκομείο από Σεπτέμ-

βριο 2010 έως Δεκέμβριο 2013 και είχαν επίπεδα ΡΤΗ 

και ασβεστίου στις αιματολογικές εξετάσεις τους κατά 

την εισαγωγή τους. Από αυτούς, οι 11 ασθενείς είχαν υ-

περπαραθυρεοειδισμό με φυσιολογικό ασβέστιο αίματος 

(NPHPT), ενώ οι 296 είχαν φυσιολογική παραθορμόνη 
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και ασβέστιο ορού αίματος. Μετρήθηκε η συστολική και 

διαστολική τους πίεση, η παραθορμόνη και το ασβέστιο 

αίματος. Τα γκρουπ των ασθενών μεταξύ αυτών που εί-

χαν φυσιολογικό ασβέστιο και υπερπαραθυρεοειδισμό 

(NPHPT) και αυτών με φυσιολογική παραθορμόνη ήταν 

παρόμοια ως προς το μεταβολικό τους προφίλ, με παρό-

μοιο δείκτη μάζας σώματος, σάκχαρο ορού, χοληστερίνη, 

ασβέστιο, 25ΟΗβιταμίνη D. Οι ασθενείς με υπερπαραθυ-

ρεοειδισμό και φυσιολογικό ασβέστιο αίματος είχαν υψη-

λότερη συστολική πίεση (141,9±20,2 vs 131,2±16,5, P 

= .041) και διαστολική πίεση (85,2±12,4 vs 76,8±10,3, 

P = .026) σε σύγκριση με τους ασθενείς που είχαν φυ-

σιολογική PTH. Η παραπάνω μελέτη επιβεβαιώνει ότι η 

αύξηση της παραθορμόνης σχετίζεται με την υπέρταση 

και όχι απαραίτητα η αύξηση του ασβεστίου. Επίσης, αξί-

ζει να αναφερθεί ότι η ύπαρξη υπερπαραθυρεοειδισμού 

σε ασθενείς με σύνδρομο πολλαπλής ενδοκρινολογικής 

νεοπλασίας multiple endocrine neoplasia type 2 (MEN2) 

και φαιοχρωμοκυττώματος έχει αποδειχτεί ότι σχετίζεται 

με υπέρταση επιβεβαιωμένα.

Παθήσεις θυρεοειδούς και υπέρταση
Ο υπερθυρεοειδισμός αυξάνει και τον καρδιακό ρυθμό 

και τη συσταλτικότητα της καρδιάς και το κλάσμα εξώθη-

σης, με αποτέλεσμα την αύξηση όγκου παλμού και μια 

υπερδυναμική κυκλοφορία. Η θυροξίνη έχει επίδραση 

στον καρδιακό μυ και στην κυκλοφορία και ασθενείς με 

υποθυρεοειδισμό μπορεί να εμφανίζουν υπέρταση αλλά 

είναι και το πιο συχνό να εμφανίσουν αρρυθμίες, κολπική 

μαρμαρυγή, αυξημένη συσταλτικότητα του καρδιακού μυ, 

συστολική υπέρταση και πνευμονική υπέρταση, καθώς 

και καρδιακή ανεπάρκεια.

Μερικές από τις δράσεις της ορμόνης Τ3 στην καρδιά 

είναι παρόμοιες με την ενεργοποίηση των β-αδρενεργικών 

υποδοχέων και γι᾽ αυτόν τον λόγο η χρήση των φαρμάκων 

αυτών σε περιπτώσεις υπερθυρεοειδισμού βελτιώνει τα 

συμπτώματα υπερθυρεοειδισμού και την ταχυκαρδία των 

ασθενών. Ο ασθενής έχει ταχυκαρδία ακόμη και σε πε-

ρίπτωση ηρεμίας και ύπνου, που επιδεινώνεται όμως με 

την άσκηση. Νιώθει έντονο αίσθημα παλμών και μπορεί 

να εμφανίσει συστολική υπέρταση και αυξημένο εύρος 

παλμού. Ασθενείς με υπερθυρεοειδισμό, λόγω της δυνα-

μικής κυκλοφορίας ή της κολπικής μαρμαρυγής, μπορεί 

να εμφανίσουν καρδιακή ανεπάρκεια και πνευμονική υ-

πέρταση, οπότε η αξιολόγηση και η παρακολούθηση των 

συμπτωμάτων από παθολόγο ή καρδιολόγο είναι επιβε-

βλημένη εφόσον ρυθμιστεί το ορμονικό θέμα.

Σε μια μελέτη με 20 ασθενείς με υπερθυρεοειδισμό, 

που ήταν περιπατητικοί και συγκρίθηκαν με 15 υγιείς 

ασθενείς, έγινε καταγραφή της αρτηριακής τους πίεσης 

σε 24ωρη βάση και φάνηκε ότι η συστολική αρτηρια-

κή πίεση όλο το 24ωρο ήταν υψηλότερη σε ασθενείς 

με υπερθυρεοειδισμό και επανήλθε στα φυσιολογικά η 

πίεση τους στους ασθενείς που θεραπευθήκαν από τον 

υπερθυρεοειδισμό. 

Συμπερασματικά και οι παθήσεις των παραθυρεοειδών, 

ο υπερπαραθυρεοειδισμός και οι παθήσεις του θυρεοει-

δούς και ο υποθυρεοειδισμός, αλλά κυρίως ο υπερθυ-

ρεοειδισμός σχετίζονται με υπέρταση και θα πρέπει στη 

διερεύνηση του ασθενούς να περιλαμβάνεται εξέταση αί-

ματος με μέτρηση παραθορμόνης, ασβεστίου ορού, ΤSH, 

FT3 και FT4 και να ακολουθείται η κατάλληλη θεραπεία.

Abstract
Mylonaki – Koutkia P. Primary hyperparathyroidism and hypertension. Iatrika Analekta, 2025; D25: 

1205-1207
Hyperparathyroidism has been associated with hypertension and increased cardiovascular risk. Medical studies 

have examined the association between increased PTH or hypercalcemia as risk factors for hypertension and it was 

found that increased PTH rather than increased calcium level is the cause of hypertension. Hyperparathyroidism 

possibly because of increased calcium level increases the risk of atherosclerosis and vessel calcification. Patients 

with hyperthyroidism may present with hypertension and atrial fibrillation and cardiac insufficiency and by treating 

hyperthyroidism the systolic blood pressure returns to normal levels. Physicians who treat patients with hypertension 

need to exclude endocrine causes by ordering PTH, calcium level, TSH, FT4 and FT3 and follow the patients᾽ symptoms 

after they are treated for their endocrine abnormality.
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Ο πρωτοπαθής υπεραλδοστερονισμός (ΠΥ), δηλαδή η 

υπερέκκριση αλδοστερόνης που δεν καταστέλλεται από 

τη ρενίνη, είναι μια ολοένα και συχνότερα αναγνωρίσιμη, 

αλλά ακόμα υποδιαγνωσμένη, αιτία αρτηριακής υπέρτα-

σης. Υπολογίζεται ότι ευθύνεται για 8%-10% των υπερτα-

σικών ανθρώπων και 20% των περιπτώσεων ανθεκτικής 

υπέρτασης. Μπορεί να εμφανιστεί σε οποιαδήποτε ηλικία, 

αλλά η μέγιστη επίπτωσή του είναι μεταξύ 30 και 60 ετών. 

Παρουσιάζεται κλασικά με υπέρταση και υποκαλιαιμία, 

καθώς η υπερέκκριση αλδοστερόνης αυξάνει την κατα-

κράτηση νατρίου και καταστέλλει τη ρενίνη πλάσματος, 

ενώ ταυτόχρονα αυξάνει τη νεφρική απέκκριση καλίου 

(>50 mEq/24ωρο). 

Η χρόνια υπερέκκριση αλδοστερόνης σχετίζεται με 

αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακών συμβαμάτων, όπως 

αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, έμφραγμα μυοκαρδίου, 

καρδιακή ανεπάρκεια και κολπική μαρμαρυγή. Είναι αξι-

οσημείωτο το γεγονός ότι οι καρδιαγγειακές βλάβες είναι 

πιο εκσεσημασμένες σε ασθενείς με υπεραλδοστερονισμό 

(35%) σε σχέση με τους ασθενείς με ιδιοπαθή υπέρταση 

(11%).

Ο ΠΥ μπορεί να οφείλεται σε επινεφριδιακό αδένωμα 

που παράγει αλδοστερόνη (αλδοστερόνωμα ή σύνδρομο 

Conn, 30%-40%), ιδιοπαθή υπεραλδοστερονισμό (αμ-

φοτερόπλευρη υπερπλασία του φλοιού των επινεφριδί-

ων, 60%-70%) ή πρωτοπαθή (ετερόπλευρη) υπερπλασία 

(3%). Σπανιότερες αιτίες είναι ο υπεραλδοστερονισμός κα-

ταστελλόμενος με γλυκοκορτικοειδή (οικογενής υπεραλ-

δοστερονισμός τύπου Ι, <1%), ο καρκίνος επινεφριδίων 

που παράγει αλδοστερόνη (<1%) και η έκτοπη παραγωγή 

αλδοστερόνης από καρκίνο ωοθηκών (<1%).

Το είδος της θεραπείας του ΠΥ εξαρτάται απόλυτα από 

την αιτία του. Έτσι, ενώ σε ασθενείς με ετερόπλευρη νόσο 

η θεραπεία εκλογής είναι η χειρουργική αντιμετώπιση (λα-

παροσκοπική επινεφριδιεκτομή), οι ασθενείς με αμφοτε-

ρόπλευρη φλοιοεπινεφριδιακή υπερπλασία (καθώς και οι 

ασθενείς που δεν είναι υποψήφιοι για χειρουργείο) πρέπει 

να αντιμετωπίζονται φαρμακευτικά. Η φαρμακευτική αγω-

γή πρώτης γραμμής περιλαμβάνει τους ανταγωνιστές του 

υποδοχέα αλατοκορτικοειδών (Mineralocorticoid Receptor 

Antagonists - MRA), δηλαδή τη σπιρονολακτόνη και την ε-

πλερενόνη. Οι κατευθυντήριες οδηγίες συνιστούν έναρξη 

με σπιρονολοκτόνη και, όταν περιοριστούν οι ενδοκρινο-

λογικές παρενέργειες, αλλαγή σε επλερενόνη. 

Προφανώς, ο περιορισμός της πρόσληψης άλατος (<100 

mEq/ημέρα), η διατήρηση ιδανικού σωματικού βάρους, η 

αποφυγή αλκοόλ και καπνίσματος, και η τακτική σωματική 

άσκηση είναι απαραίτητες προϋποθέσεις για την επιτυχία 

οποιασδήποτε φαρμακολογικής θεραπείας σε κάθε υπερ-

τασικό ασθενή.

Δοσολογία
Η δόση έναρξης της σπιρονολακτόνης είναι 12,5-25 mg 

ημερησίως με το φαγητό, με τιτλοποίηση ανά δύο εβδο-

μάδες και μέγιστη δόση τα 200 mg ημερησίως. Η επλερε-

νόνη είναι σχετικά λιγότερο ισχυρή και έχει δόση έναρξης 

τα 50 mg ημερησίως (25 mg δύο φορές την ημέρα). Η 

μέγιστη εγκεκριμένη από τον FDA δόση για την υπέρταση 

είναι τα 100 mg ημερησίως, ωστόσο συχνά απαιτούνται 

υψηλότερες δόσεις.

Στόχος θα πρέπει να είναι η διατήρηση του καλίου ορού 

στα ανώτερα φυσιολογικά όρια χωρίς τη χρήση συμπλη-

ρωμάτων καλίου. Εναλλακτικά, μετράται η δραστικότητα 

ρενίνης πλάσματος με στόχο να διατηρείται υψηλότερη 

από 1 ng/ml/ώρα.

Ανεπιθύμητες ενέργειες
Τις πρώτες 4-6 εβδομάδες από την έναρξη της φαρμακευ-
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τικής αγωγής, καθώς και με κάθε αλλαγή της, η αρτηριακή 

πίεση μπορεί να πέσει απότομα, γι᾽ αυτό θα πρέπει να 

μετράται τακτικά. Επίσης, θα πρέπει να μετράται το κάλιο 

και η κρεατινίνη ορού, ιδίως σε ασθενείς με νεφρική ανε-

πάρκεια ή σακχαρώδη διαβήτη. 

Επιπλέον, η σπιρονολακτόνη είναι αγωνιστής του υπο-

δοχέα προγεστερόνης, με αποτέλεσμα να έχει ανεπιθύ-

μητες ενέργειες, όπως η μαστοδυνία και οι διαταραχές 

της εμμήνου ρύσεως στις γυναίκες και η στυτική δυσλει-

τουργία, η μειωμένη libido και η γυναικομαστία στους 

άντρες. Η επίπτωση της γυναικομαστίας είναι πιθανότατα 

δοσοεξαρτώμενη, καθώς σε μία μελέτη με 699 ασθενείς 

με ΠΟΥ διαπιστώθηκε στο 6,9% των ασθενών που έλα-

βαν σπιρονολακτόνη σε δόση μικρότερη από 50 mg/μέρα 

και στο 52% αυτών που έλαβαν δόση μεγαλύτερη από 

150 mg/μέρα. Η σπιρονολακτόνη μπορεί να προκαλέσει 

επιπροσθέτως ήπια γαστρεντερικά ενοχλήματα. Τέλος, α-

ντενδείκνυται κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και οι 

γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας που λαμβάνουν αγωγή 

με σπιρονολακτόνη, θα πρέπει να χρησιμοποιούν αντισυλ-

ληπτικά μέσα. 

Η επλερενόνη ίσως είναι λιγότερο αποτελεσματική για 

την υπέρταση από τη σπιρονολακτόνη, αλλά έχει λιγότε-

ρες ανεπιθύμητες ενέργειες. Αυτό οφείλεται στο γεγονός 

ότι είναι εξαιρετικά εκλεκτική για τον υποδοχέα των αλα-

τοκορτικοειδών, ενώ έχει πολύ μικρότερη συγγένεια για 

τον υποδοχέα των ανδρογόνων και της προγεστερόνης. 

Λόγω της μικρής διάρκειας ημίσειας ζωής της, η επλε-

ρενόνη είναι πιο αποτελεσματική όταν λαμβάνεται δύο 

φορές την ημέρα.

Ανθεκτική υπέρταση
Αν η υπέρταση δεν αντιμετωπίζεται επαρκώς, συνιστάται η 

προσθήκη μιας άλλης τάξης αντιυπερτασικών φαρμάκων, 

όπως ένα θειαζιδικό διουρητικό (π.χ. 12,5-25 mg υδρο-

χλωροθειαζίδη) ή ένας ανταγωνιστής του μετατρεπτικού 

ενζύμου της αγγειοτενσίνης (π.χ. 5-10 mg λισινοπρίλη) 

ή ένας ανταγωνιστής διαύλων ασβεστίου (π.χ. 5-10 mg 

αμλοδιπίνης).

Αγωγή δεύτερης γραμμής
Τα καλιοσυντηρητικά διουρητικά αποτελούν εναλλακτική 

επιλογή για τους ασθενείς που δεν ανέχονται ούτε τη σπι-

ρονολακτόνη ούτε την επλερενόνη. Τα φάρμακα αυτά, συ-

γκεκριμένα η αμιλορίδη και η τριαμτερένη, αναστέλλουν 

διαύλους νατρίου στα αθροιστικά νεφρικά σωληνάρια, με 

αποτέλεσμα τη μείωση της αρτηριακής πίεσης και την 

αύξηση της συγκέντρωσης καλίου. Ωστόσο, τα φάρμακα 

αυτά δεν πρέπει να χορηγούνται ως πρώτης γραμμής θε-

ραπεία, καθώς διατηρείται η επίδραση της περίσσειας αλ-

δοστερόνης στην υποδοχέα αλατοκορτικοειδών, με όλες 

τις προαναφερθείσες πιθανές επικίνδυνες καρδιαγγειακές 

της συνέπειες.

Η αμιλορίδη μπορεί να χορηγηθεί με δόση έναρξης τα 5 

mg δύο φορές την ημέρα και να αυξηθεί μέχρι την δόση 

που απαιτείται για να αποκατασταθεί η υποκαλιαιμία. Αν 

η υπέρταση εμμένει, προστίθεται και δεύτερο φάρμακο, 

συνήθως χαμηλή δόση ενός θειαζιδικού διουρητικού. 

Τέλος, οι σπάνιες περιπτώσεις οικογενούς υπεραλδοστε-

ρονισμού τύπου Ι ανταποκρίνονται καλά σε καταστολή με 

μικρές δόσεις γλυκοκορτικοειδών.

Εγκυμοσύνη
Ο ΠΥ είναι σπάνιος στις εγκύους, με λιγότερες από 60 πε-

ριπτώσεις καταγεγραμμένες στη βιβλιογραφία, και μπορεί 

να προκαλέσει καθυστέρηση της ενδομήτριας ανάπτυξης 

του εμβρύου, πρόωρο τοκετό, προεκλαμψία και αποκόλ-

ληση του πλακούντα. Ένα ασυνήθιστο χαρακτηριστικό του 

είναι ότι μπορεί είτε να βελτιωθεί είτε να επιδεινωθεί κατά 

τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Στην πρώτη περίπτωση, τα 

υψηλά επίπεδα προγεστερόνης δρουν ανταγωνιστικά στον 

υποδοχέα αλατοκορτικοειδών και εν μέρει αναστέλλουν 

τη δράση της αλδοστερόνης. Στη δεύτερη, η οποία έχει 

συσχετιστεί με μεταλλάξεις της β-κατενίνης, τα αυξημέ-

να επίπεδα χοριακής γοναδοτροπίνης επιδεινώνουν τον 

υπεραλδοστερονισμό. 

Το είδος της θεραπείας του ΠΥ κατά την εγκυμοσύνη 

εξαρτάται από τη δυσκολία στη ρύθμιση της αρτηριακής 

υπέρτασης και της υποκαλιαιμίας. Εάν η ασθενής ανήκει 

στην κατηγορία εκείνη όπου διαπιστώνεται ύφεση της 

νόσου, τότε η θεραπεία με MRA αναβάλλεται για μετά 

τον τοκετό. Αντιθέτως, εάν η ασθενής ανήκει στη δεύ-

τερη κατηγορία, τότε απαιτείται άμεση αντιμετώπιση. Η 

σπιρονολακτόνη και η επλερενόνη δεν έχουν εγκριθεί 

ως απολύτως ασφαλείς από τον FDA για χρήση κατά τη 

διάρκεια της εγκυμοσύνης. Ως εκ τούτου, η υπέρταση θα 

πρέπει να αντιμετωπιστεί με άλλα καθιερωμένα ασφαλή 

αντιυπερτασικά φάρμακα και η υποκαλιαμία με συμπλη-

ρώματα καλίου. Σε ασθενείς με ανθεκτική υπέρταση ή και 

υποκαλιαιμία, μπορεί ενδεχομένως να χορηγηθεί επλερε-
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νόνη με μεγάλη προσοχή.

Συμπεράσματα
O ΠΥ συνιστά υπερέκκριση αλδοστερόνης και υποδια-

γνωσμένη αιτία αρτηριακής υπέρτασης. Η αντιμετώπισή 

του είναι φαρμακευτική όταν οφείλεται σε αμφοτερό-

πλευρη φλοιοεπινεφριδιακή υπερπλασία, αλλά και όταν 

η χειρουργική επέμβαση δεν είναι εφικτή σε ασθενείς με 

ετερόπλευρη νόσο, και περιλαμβάνει πρωτίστως τους α-

νταγωνιστές του υποδοχέα αλατοκορτικοειδών.

Abstract
Vassilara F, Avgoustou E. Primary aldosteronism: pharmacologic treatment. Iatrika Analekta, 2025; 

D25: 1208-1210
Primary aldosteronism refers to the inappropriately high and nonsuppressible aldosterone secretion. Most affected 

patients have hypertension and hypokalemia. Causes include mainly bilateral or unilateral adrenal hyperplasia or a 

unilateral aldosterone-producing adrenal adenoma. Bilateral aldosteronism is best treated with medical therapy. The 

mineralocorticoid receptor antagonists (MRAs) spironolactone and eplerenone are the first line drugs. Spironolactone 

is more effective but also has antiandrogen activity. Eplerenone is a more selective MRA and has fewer side effects 

but lacks in antihypertensive potency. Potassium-sparing diuretics (amiloride, triamterene) consist an alternative for 

patients intolerant of the MRAs. Blood pressure, serum potassium and creatinine should be closely monitored during 

the first period of medical therapy. The MRAs should be avoided during pregnancy until after delivery.
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Υπέρταση χαρακτηρίζεται η αυξημένη συστολική (≥140 

mmHg) ή διαστολική (≥90 mmHg) αρτηριακή πίεση. 

Σύμφωνα με το Κέντρο Ελέγχου και Πρόληψης Νόσων 

(Centre of Disease Control and Prevention) σχεδόν οι 

μισοί από τους ενήλικες πάσχουν από υπέρταση ή λαμ-

βάνουν αγωγή για τη ρύθμιση της αρτηριακής τους πίε-

σης. Παγκοσμίως περίπου 7,5 εκατομμύρια ή 12,8% των 

ετησίων θανάτων οφείλονται στην αρρύθμιστη πίεση, η 

οποία είναι ισχυρότατος παράγων κινδύνου για ποικίλες 

καρδιαγγειακές εκδηλώσεις.

Στις περισσότερες περιπτώσεις η αυξημένη πίεση 

είναι ιδιοπαθής ή πρωτοπαθής. Ωστόσο, σε ένα μικρό 

αλλά σημαντικό ποσοστό αναγνωρίζονται Çαίτια δευτε-

ρογενούς υπέρτασηςÈ, δηλαδή υποκείμενα νοσήματα 

που εν πρώτοις μπορεί να φαίνονται ασύνδετα. Σε αυτή 

την κατηγορία εντάσσεται και η περίπτωση του πρωτο-

παθούς υπεραλδοστερονισμού (ΠΥ), η οποία απαντάται 

στο 10%-20% των υπερτασικών ασθενών και οι συμβα-

τικές θεραπείες ιδιοπαθούς υπέρτασης, δεν θα ρυθμί-

σουν την πίεση, αλλά ούτε και τις λοιπές επιπλοκές, εάν 

δεν έχει τεθεί η σωστή διάγνωση.

Μορφές - Κλινική εικόνα - Παθοφυσιολογία
Ο πρωτοπαθής υπεραλδοστερονισμός είναι ενδοκρινο-

λογική πάθηση, οφείλεται σε υπερέκκριση της ορμόνης 

αλδοστερόνη από τη σπειροειδή ζώνη του φλοιού των 

επινεφριδίων και είναι μια σημαντική, αλλά συχνά υπο-

διαγνωσμένη αιτία υπέρτασης. 

Συχνότερες μορφές της πάθησης αποτελούν η αμ-

φοτερόπλευρη υπερπλασία των επινεφριδίων στα 2/3 

των ασθενών και η ύπαρξη εκκριτικού αδενώματος (αλ-

δοστερόνωμα ή σύνδρομο Conn). Σπανιότερες μορφές 

μπορεί να αφορούν σε γενετικά/οικογενή αίτια, αλδο-

στερονο-εκκριτικά καρκινώματα των επινεφριδίων ή και 

έκτοπη παραγωγή της αλδοστερόνης από όγκους εκτός 

των επινεφριδίων. 

Η κλασική εμφάνιση είναι το δίδυμο υπέρτασης και 

υποκαλιαιμίας (<50%), ενώ συχνά ο ασθενής είναι ασυ-

μπτωματικός. Σπανιότερα μπορεί να παρατηρηθούν κε-

φαλαλγία, ζάλη, προκάρδιο άλγος, διαταραχές όρασης, 

κόπωση ή κάποιου βαθμού μυϊκή αδυναμία/κράμπες 

ανάλογα με τη βαρύτητα της νόσου της υπέρτασης και 

ειδικά εάν τα επίπεδα του καλίου είναι πολύ χαμηλά. 

Αυτό οφείλεται στις δράσεις των υψηλών επιπέδων αλ-

δοστερόνης, η οποία ως το κύριο αλατοκορτικοειδές του 

οργανισμού, ευθύνεται για την κατακράτηση άλατος/

νατρίου από τα νεφρικά σωληνάρια και, προς αντιρρό-

πηση του δυναμικού, προκαλείται αποβολή καλίου και 

υδρογονοκατιόντων, οδηγώντας σε υποκαλιαιμία και 

μεταβολική αλκάλωση.

Ωστόσο, υπάρχουν αντιρροπιστικοί μηχανισμοί που 

προστατεύουν από ακραίες ηλεκτρολυτικές διαταραχές, 

εκτός και αν συνυπάρχουν παράγοντες, όπως για παρά-

δειγμα η χρήση διουρητικών.

Είναι συχνή η χορήγηση διουρητικής αγωγής για την 

αντιμετώπιση της υπέρτασης, που στην περίπτωση του 

πρωτοπαθούς υπεραλδοστερονισμού θα επιδεινώσει 

την κατάσταση.

Εν συνεχεία, η κατακράτηση νατρίου συνοδεύεται με 

κατακράτηση ύδατος, με συνέπεια αύξηση του ενδαγ-

γειακού όγκου και της αρτηριακής πίεσης, προκαλώντας 

καταστολή της έκκρισης ρενίνη από τα κοκκιώδη κύττα-

ρα της παρασπειραματικής συσκευής.

Διάγνωση πρωτοπαθούς υπεραλδοστερονισμού
Η κατεσταλμένη ρενίνη παρουσία αυξημένων επιπέδων 

αλδοστερόνης, είναι καθοριστική στη διαφορική διά-

γνωση μεταξύ πρωτοπαθούς και δευτεροπαθούς υπε-

ραλδοστερονισμού. Στην πρώτη περίπτωση πρόκειται 

για το αποτέλεσμα της υπερέκκρισης αλδοστερόνης, 

ενώ στη δεύτερη συμβάλλει στην υπερέκκριση αυτής 

εξαιτίας άλλων υποκείμενων καταστάσεων, π.χ. στένω-
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ση νεφρικής αρτηρίας, κίρρωση ήπατος, συμφορητική 

καρδιακή ανεπάρκεια ή σπανιότερα σε ρενινο-εκκριτι-

κούς όγκους. 

Σύμφωνα με την Αμερικανική Ενδοκρινολογική Εται-

ρεία, θα πρέπει να υποβάλλονται σε διαδικασία διαλο-

γής (screening) οι κατηγορίες ασθενών που εμφανίζουν 

τα παρακάτω χαρακτηριστικά: 

nΥπέρταση >150/100 mmHg σε τρεις διαδοχικές με-

τρήσεις διαφορετικών ημερών ή >140/90 ανθεκτική 

σε τρία αντιυπερτασικά σκευάσματα ή <140/90 υπό 

τέσσερα ή περισσότερα δισκία. 

nΥπέρταση και υποκαλιαιμία (αυτόματη ή λόγω 

διουρητικών).

nΥπέρταση με συνυπάρχον μόρφωμα επινεφριδίου.

nΥπέρταση και υπνική άπνοια.

nΥπέρταση και οικογενειακό ιστορικό υπέρτασης ή ΑΕΕ 

σε ηλικία <40 έτη.

nΥπέρταση και α᾽ βαθμού συγγενή με πρωτοπαθή 

υπεραλδοστερονισμό.

Η διαλογή πραγματοποιείται με πρωινό τυχαίο δείγμα 

(8 π.μ.) και περιλαμβάνει τιμή ρενίνης (συγκέντρωση 

ρενίνης πλάσματος ή δραστικότητα ρενίνης πλάσματος 

<1 ng/ml/hr), αλδοστερόνης (>15 ng/dl) και τον λόγο 

αλδοστερόνης/ρενίνης (>20). Κατά την αιμοληψία τα πε-

ρισσότερα αντιυπερτασικά σκευάσματα μπορούν να συ-

νεχιστούν, εκτός από τους ανταγωνιστές των υποδοχέων 

αλατοκορτικοειδών, οι οποίοι δεν πρέπει να δίδονται 

παρά μόνο μετά την ολοκλήρωση της διερεύνησης. Στην 

περίπτωση που ο ασθενής τα λαμβάνει ήδη, χρήζουν 

διακοπής για τουλάχιστον 4 εβδομάδες.

Οι ανταγωνιστές των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης 

(ARBs) ή οι αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της 

αγγειοτενσίνης (ACEi) μπορεί να αυξήσουν τη συγκέ-

ντρωση ρενίνης πλάσματος. Σε αυτή την περίπτωση 

διαγνωστική είναι μόνο η ανεύρεση κατεσταλμένης 

ρενίνης, ενώ σε αντίθετη περίπτωση το σκεύασμα θα 

πρέπει να διακοπεί για τουλάχιστον 4 εβδομάδες πριν 

επαναληφθεί η αιμοληψία. 

Εν συνεχεία, θα πρέπει να επιβεβαιωθεί η αυτόνομη 

έκκριση αλδοστερόνης, ώστε να μπει η σφραγίδα της 

διάγνωσης, η οποία τίθεται μετά από ειδικές ενδοκρι-

νολογικές δοκιμασίες (καταστολής). Οι πιο συνήθεις 

περιλαμβάνουν τη χορήγηση χλωριούχου νατρίου (α-

πό του στόματος ή ενδοφλεβίως) και καπτοπρίλης. Η 

προσέγγιση βασίζεται στην αρχή πως τόσο η φόρτιση 

με άλας όσο και η χορήγηση καπτοπρίλης αναμένεται 

να καταστείλουν την ενδογενή παραγωγή αλδοστερό-

νης (αίματος/ούρων), όχι όμως και την αυτόνομη υπε-

ρέκκριση. Για την επιλογή της κατάλληλης δοκιμασίας 

λαμβάνονται υπόψη αντενδείξεις και περιορισμοί, ενώ 

κατά την προετοιμασία είναι σημαντική η διόρθωση των 

επιπέδων καλίου. 

Μόλις η διάγνωση έχει εδραιωθεί, θα πρέπει να δι-

ερευνηθεί ο τύπος του υπεραλδοστερονισμού και να 

διαπιστωθεί ή να αποκλειστεί η παρουσία επινεφριδι-

ακού μορφώματος. Συχνά οι ασθενείς με ετερόπλευρο 

αδένωμα έχουν σοβαρότερου βαθμού υπέρταση και 

υποκαλιαιμία, υψηλότερα επίπεδα αλδοστερόνης πλά-

σματος ή ούρων και είναι νεότεροι (<50 έτη), συγκριτικά 

με την αμφοτερόπλευρη υπερπλασία.

Η αξονική τομογραφία επινεφριδίων είναι η απει-

κονιστική μέθοδος εκλογής για τον υπότυπο του πρω-

τοπαθούς υπεραλδοστερονισμού (αδένωμα έναντι 

υπερπλασίας) και τον αποκλεισμό του επινεφριδιακού 

καρκινώματος. Ωστόσο, σε ορισμένες περιπτώσεις, τα 

ανωτέρω δεν επαρκούν και θα πρέπει να πραγματοποι-

ηθεί καθετηριασμός επινεφριδιακών φλεβών (Adrenal 

Vein Sampling - AVS), όπου θα διαπιστωθεί η ετερόπλευ-

ρη έκκριση αλδοστερόνης (συνήθως τετραπλάσια) στην 

περίπτωση του εκκριτικού όγκου, συγκριτικά με μικρές 

διαφορές στα επίπεδα έκκρισης από τα δύο επινεφρίδια 

στην περίπτωση της υπερπλασίας.

Τέλος, γενετικός έλεγχος συνιστάται σε ασθενείς νε-

αρής ηλικίας (<20 ετών) με πρωτοπαθή υπερλαδοστε-

ρονισμό και οικογενειακό ιστορικό για τη διερεύνηση 

οικογενούς υπεραλδοστερονισμού.

Θεραπεία
Η θεραπεία εξαρτάται από το αίτιο που προκαλεί την 

υπερέκκριση της αλδοστερόνης. Σε περιπτώσεις ετερό-

πλευρου εκκριτικού μορφώματος, η θεραπεία εκλογής 

είναι η χειρουργική αφαίρεση και κατά προτίμηση με 

λαπαροσκοπική προσέγγιση, καθώς συνδέεται με λιγό-

τερες επιπλοκές.

Ωστόσο, σε περιπτώσεις που αυτό δεν είναι εφικτό ή 

σε περιπτώσεις αμφοτερόπλευρης υπερπλασίας, μπο-

ρεί να δοκιμαστεί φαρμακευτική αγωγή σε συνδυασμό 

με τροποποίηση του τρόπου ζωής, όπως μείωση προ-

σλαμβανόμενου διατροφικού άλατος, αποφυγή αλκοόλ, 
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εξιδανίκευση σωματικού βάρους, άσκηση, διακοπή κα-

πνίσματος κ.λπ. Ιδιαίτερη προσοχή χρήζουν περιπτώ-

σεις με μη εκκριτικό μόρφωμα ή με απεικόνιση που εκ 

πρώτης προσομοιάζει ετερόπλευρο αδένωμα, αλλά στη 

συνέχεια εξελίσσεται σε αμφοτερόπλευρη υπερπλασία. 

Στις περιπτώσεις αυτές η λάθος διάγνωση αλδοστερονώ-

ματος και ως εκ τούτου η ετερόπλευρη επινεφριδεκτομή 

μπορεί να αποβεί μοιραία για τον ασθενή.

Σε ό,τι αφορά τις φαρμακευτικές επιλογές, οι ανταγω-

νιστές υποδοχέων αλατοκορτικοειδών (σπιρονολακτόνη 

και επλερενόνη) βρίσκονται στην πρώτη γραμμή, ενώ 

παρενέργειες όπως η γυναικομαστία θα αποτελέσουν 

κριτήριο επιλογής.

Άλλα σκευάσματα, όπως καλιο-συντηρητικά διουρητι-

κά ή γλυκοκορτικοειδή, μπορούν να δοκιμαστούν κατά 

περίπτωση.

Πρόγνωση
Η υπέρταση από υπεραλδοστερονισμό σχετίζεται με 

αυξημένη καρδιαγγειακή θνησιμότητα. Οι ασθενείς 

αυτοί, συγκριτικά με ασθενείς που πάσχουν από άλ-

λους τύπους υπέρτασης και ανεξάρτητα από τον βαθμό 

υπέρτασης, έχουν μεγαλύτερη μάζα αριστερής καρδίας, 

υψηλότερα ποσοστά εγκεφαλικών συμβαμάτων, ενδο-

θηλιακών βλαβών και αρχόμενης νεφρικής ανεπάρκειας, 

ενώ τα χαμηλά επίπεδα καλίου μπορεί να συμβάλλουν 

σε διαταραχές καρδιακού ρυθμού, σε μυϊκή αδυναμία 

και παράλυση, καθώς και να επηρεάσουν την έκκριση 

ινσουλίνης προάγοντας την εμφάνιση σακχαρώδους δια-

βήτη και μεταβολικού συνδρόμου.

Αντίθετα, οι λίγες διαθέσιμες μελέτες ως προς τη 10ε-

τή επιβίωση των ασθενών με πρωτοπαθή υπεραλδοστε-

ρονισμό που έλαβαν θεραπεία, δείχνουν ποσοστά της 

τάξεως του 90%-95%. Οι ανωτέρω λόγοι σε συνδυασμό 

με το γεγονός ότι συχνά ο υπεραλδοστερονισμός ως 

αιτία της υπέρτασης παραμένει αδιάγνωστος, άρα και 

υποθεραπεύεται, υπογραμμίζουν τη σημαντικότητα της 

ενημέρωσης και της συνεργασίας των εμπλεκομένων ει-

δικοτήτων για την έγκαιρη διάγνωση και θεραπεία της 

νόσου. 

Abstract
Kandaraki E. Primary hyperaldosteronism and secondary hypertension. Diagnosis and assessement of 

severity. Iatrika Analekta, 2025; D25: 1211-1214
Primary Hyperaldosteronism is a cause of secondary hypertension accounting for 10%-20% of hypertensive patients, 

yet often goes undiagnosed. The most common subtypes of the condition include bilateral adrenal hyperplasia (2/3) 

and unilateral adrenal adenoma (1/3). The correct diagnosis is essential in order for patients to receive targeted 

treatment, as most conventional anti-hypertensive drugs will not treat both hypertension and the complications caused 

by hyperaldosteronism. In fact, diagnosing primary hyperaldosteronism can be challenging as the clinical presentation 

can be variable and the typical biochemical picture of hypertension and hypokalemia is not always seen. The 

diagnostic approach should start with screening for plasma renin, aldosterone and aldosterone/renin ratio. Dynamic 

endocrine suppression tests should be performed to confirm diagnosis. Adrenal CT is the imaging of choice to identify 

or exclude adrenal masses and to assist the input of a radiologist or surgeon in case of adrenal vein sampling (AVS) 

or unilateral adrenalectomy respectively. However, caution should be taken when a unilateral mass is shown on CT, 

as this is not necessarily a hormone-secreting adenoma or could be the beginning of a bilateral hyperplasia, thus an 

unnecessary adrenalectomy in these cases is detrimental. When surgery is not indicated or when in doubt, medical 

treatment can be trialled mainly with mineral-corticoid (MR) antagonists, such as spironolactone or eplerenone. 

Importantly, patients suffering from primary hyperaldosteronism show higher rates of morbidity and mortality due to 

cardiovascular and metabolic aberrations compared to those suffering from other causes of hypertension, regardless 

of blood pressure. On the other hand, when patients receive appropriate and early treatment, 10-year survival rates 

are as high as 90%-95%. The above underlines the importance of a correct diagnosis and treatment, as well as the 

importance of a smooth multidisciplinary team approach. 
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Σύνδρομο Cushing και υπέρταση

Βενετσάνα Κυριαζοπούλου
Ενδοκρινολόγος, Ομ. Καθηγήτρια Ιατρικής Παν. Πατρών,
Διευθύντρια Τμήματος Ενδοκρινολογίας και Μεταβολισμού Ομίλου ΥΓΕΙΑ
vkyriazopoulou@hygeia.gr

Το Σύνδρομο Cushing (CS) προκύπτει μετά από συνεχή 

και αυξημένη διέγερση των επινεφριδίων από την κορ-

τικοτρόπο υποφυσιακή ορμόνη (ACTH) και οφείλεται σε 

αδένωμα της υπόφυσης (70%-75%) ή έκτοπη έκκριση 

ACTH (10%-15%). Το υπόλοιπο ποσοστό (10%-15%) ο-

φείλεται σε αυτόνομη έκκριση κορτιζόλης από αδένωμα 

των επινεφριδίων ή, λιγότερο συχνά, από καρκίνωμα των 

επινεφριδίων. Σπάνια η αιτία του Συνδρόμου Cushing 

είναι η αμφοτερόπλευρη μακροοζώδης υπερπλασία των 

επινεφριδίων. Το CS, ενδογενής υπερκορτιζολαιμία, σχε-

τίζεται με κακή ποιότητα ζωής και αυξημένη νοσηρότητα 

και θνησιμότητα, δεδομένα που μπορεί να αλλάξουν όταν 

γίνει έγκαιρα η διάγνωση. Οι κλινικές εκδηλώσεις του CS 

ποικίλλουν ανάλογα με τον χρόνο έκθεσης του ασθενούς 

στην υπερκορτιζολαιμία.

Τα τελευταία 20 χρόνια έχει αυξηθεί κατά 10 φορές η 

διαπίστωση όγκων (τυχαιώματα) στα επινεφρίδια. Πιθανό-

τατα οφείλεται στην καλύτερη διαγνωστική προσέγγιση. 

Στο 5%-7% των ενηλίκων που υπόκεινται σε ακτινοδια-

γνωστικό έλεγχο κοιλιακής χώρας, διαπιστώνονται τυχαι-

ώματα επινεφριδίων, που στο μεγαλύτερο ποσοστό τους 

είναι καλοήθη αδενώματα. Μετά ολονύκτια καταστολή 

(dexamethasone suppression test) με δεξαμεθαζόνη α-

ναδεικνύεται σε ποσοστό 30%-50% αυτόνομη έκκριση 

κορτιζόλης σε αυτά τα αδενώματα (MACS).

Ασθενείς με MACS δεν εμφανίζουν την πλήρη κλινική 

εικόνα του CS, αλλά μία άτυπη κλινική εικόνα με αδυνα-

μία, κόπωση, συμπτώματα από τα οστά, βιοχημικές δια-

ταραχές (όπως διαταραχή ανοχής γλυκόζης) και κυρίως 

συμπτώματα από το καρδιαγγειακό, όπως υπέρταση.

Η διάγνωση του CS όσο και της αυτόνομης υπερκορτιζο-

λαιμίας (MACS) αποτελεί πρόκληση για τον κλινικό ιατρό, 

διότι έγκαιρα αντιμετωπίζει τους ασθενείς του και τους 

θεραπεύει. Το ενδογενές CS συνοδεύεται από μεγάλο α-

ριθμό καρδιαγγειακών, μεταβολικών και νευροψυχιατρι-

κών συννοσηροτήτων. Οι ασθενείς με υπερκορτιζολαιμία 

εμφανίζουν γενικά κακής ποιότητας ζωή, χωρίς να μπο-

ρούν να εστιάσουν το αίτιο. Συχνά η διάγνωση της νόσου 

δεν επιτυγχάνεται έγκαιρα. Και τούτο λόγω του γεγονότος 

ότι η παχυσαρκία, η υπέρταση και η οστεοπόρωση συχνά 

υπάρχουν σαν ανεξάρτητες νοσολογικές οντότητες αλλά 

και σαν επιμέρους συνισταμένες του CS. Έχει αποδειχθεί 

ότι η καθυστέρηση στη διάγνωση, επομένως η μακρόχρο-

νη έκθεση στην υπερκορτιζολαιμία, μπορεί να οδηγήσει 

σε μη υποχώρηση των συμπτωμάτων και της κλινικής ει-

κόνας ακόμα και μετά τη χειρουργική αντιμετώπιση και 

επάνοδο της κορτιζόλης σε φυσιολογικά επίπεδα. Τούτο 

μπορεί να οφείλεται στο γεγονός ότι η μακροχρόνια έκ-

θεση σε υψηλά επίπεδα κορτιζόλης προκαλεί παθοφυσι-

ολογικές διαταραχές σε διάφορους ιστούς, που δεν επα-

νέρχονται άμεσα ή και καθόλου, μετά την επάνοδο της 

κορτιζόλης σε φυσιολογικά επίπεδα. Γι᾽ αυτό η έγκαιρη 

διάγνωση παίζει σημαντικό ρόλο.

Σύνδρομο Cushing και υπέρταση
Η υπέρταση ενδοκρινούς αιτιολογία, συμμετέχει με μι-

1. Εικ. 1.  Ο Harvey Cushing περιέγρα-
ψε πρώτη φορά νόσο της υπόφυσης.

Σύνδρομο Cushing και υπέρταση
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κρό ποσοστό στα αίτια της υπέρτασης γενικά. Ωστόσο, 

στον έλεγχο της δευτεροπαθούς υπέρτασης οφείλουμε 

να αποκλείσουμε υπερπαραθυρεοειδισμό, υποθυρεοειδι-

σμό, υπερθυρεοειδισμό και νοσήματα που αφορούν στα 

επινεφρίδια, όπως ο πρωτοπαθής αλδοστερονισμός, το 

φαιοχρωμμοκύτωμα και το Σύνδρομο Cushing.

Η υπέρταση, αποτελεί σοβαρό παράγοντα καρδιαγγεια-

κού κινδύνου στο CS και παρατηρείται σε υψηλά ποσοστά 

τόσο σε ενήλικες όσο και παιδιά (85%-74% αντίστοιχα). 

Οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί που ενέχονται στην πα-

θογένεια της υπέρτασης στη χρόνια υπερκορτιζολαιμία, 

είναι πολυπαραγοντικοί, πολύπλοκοι και δεν έχουν πλή-

ρως διευκρινιστεί. Ωστόσο, αναφέρονται στη συνέχεια οι 

πλέον γνωστοί στην υπερκορτιζολαιμία.

1.	Ενεργοποίηση των υποδοχέων των αλατοκορτικοειδών 

από τη συνεχή και σταθερή υπερκορτιζολαιμία.

2.	Ενεργοποίηση του συστήματος ρενίνης - αγγειοτενσι-

νης – αλδοστερόνης, όπως επισημαίνεται από την αύξηση 

των επιπέδων αγγειοτενσινογόνου και την αύξηση των 

επιπέδων των υποδοχέων αγγειοτενσίνης ΙΙ.

3.	Ενεργοποίηση της υπερτασικής δράσης των 

κατεχολαμινών.

4.	Αλλαγές στο αγγειορυθμιστικό σύστημα. Κατά τη δι-

άρκεια συνεχούς υπερκορτιζολαιμίας, το ένζυμο μετα-

τροπής της κορτιζόλης σε κορτιζόνη εξαντλείται, οδηγώ-

ντας σε αύξηση της σύνδεσης κορτιζόλης με υποδοχείς 

αλατοκορτικοειδών.

Είναι σημαντικό να υπογραμμιστεί ότι ξεκάθαρη από-

δειξη των παραπάνω μηχανισμών για την πρόκληση υπέρ-

τασης, λόγω υπερκορτιζολαιμίας, δεν υπάρχει.

Ωστόσο, υπάρχει έντονη συζήτηση στους επιστήμο-

νες που ασχολούνται με το γνωστικό αντικείμενο, ότι η 

μη φυσιολογική πτώση της αρτηριακής πίεσης τη νύχτα 

σε ορισμένα άτομα, θα μπορούσε να αποτελεί εύρημα 

πρώιμης τυπικής εικόνας υπέρτασης που οφείλεται σε 

υπερκορτιζολαιμία.

Κλινικές εκδηλώσεις και καρδιοαγγειακά 
προβλήματα που συνδέονται με την υπέρταση 
της σταθερής υπερκορτιζολαιμίας
Είναι ήδη αποδεδειγμένη μια σχεδόν γραμμική συσχέ-

τιση μεταξύ της υπέρτασης και των καρδιαγγειακών, νε-

φρολογικών, νευρολογικών προβλημάτων στο Σύνδρομο 

Cushing. Ωστόσο, στη συσχέτιση αυτή παρεμβαίνουν 

συννοσηρότητες και παράγοντες κινδύνου, που αφορούν 

κάθε ασθενή. Επομένως, εξατομικεύονται οι πιθανές συ-

σχετίσεις επιπλοκών.

Υπέρταση διαπιστώνεται σε υπερκορτιζολαιμία ανεξαρ-

τήτως αιτιολογίας του Συνδρόμου. Ωστόσο, έχει διαπιστω-

θεί μεγαλύτερη αύξηση της αρτηριακής πίεσης όταν η 

αιτία της υπερκορτιζολαιμίας εντοπίζεται στην υπόφυση 

και όχι στο επινεφρίδιο. Μία από τις πιθανές ερμηνείες 

είναι ότι αυτό μπορεί να οφείλεται στο αγγειοδραστικό 

αποτέλεσμα των επινεφριδιακών στεροειδών του φύλου 

(ανδρογόνα, οιστρογόνα), που είναι κατεσταλμένα στην 

υπερκορτιζολαιμία αιτιολογίας επινεφριδιακού αδενώμα-

τος που παράγει κορτιζόλη, σε σύγκριση με υπερκορτιζο-

Εικ. 3. Σχεδιάγραμμα κλινικών εκδηλώσεων απ᾽ όλα τα συστήματα 
στο Σύνδρομο Cushing.

3.

Εικ. 2. Εικ. 2. Απεικόνιση του νεφρού από τον DaVinci (περίπου 
1485-1490). Τα επινεφρίδια έχουν αποδοθεί στη σωστή ανατομι-
κή θέση (RCIN 912597, στο https://commons.wikimedia.org/wiki/
File:Leonardo_da_

2.
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λαιμία αιτιολογίας υποφυσιακού αδενώματος. Εκείνο που 

παραμένει σταθερό εύρημα σε όλες τις αιτίες υπερκορ-

τιζολαιμίας, είναι η απώλεια ελάττωσης της αρτηριακής 

πίεσης τις νυχτερινές ώρες και, μάλιστα, αποτελεί πρώιμο 

εύρημα.

Η μακροχρόνια σταθερή εξωγενής χορήγηση κορτικοει-

δών για διάφορους θεραπευτικούς σκοπού, μπορεί να ο-

δηγήσει σε ιατρογενές Σύνδρομο Cushing, με εκδηλώσεις 

από τα συστήματα, μεταβολικές διαταραχές και βεβαίως 

υπέρταση.

Θεραπεία της υπέρτασης  
στην υπερκορτιζολαιμία
Ριζική θεραπεία της υπέρτασης στην υπερκορτιζολαιμία 

δεν είναι πάντα εφικτή. Γνωρίζουμε, βέβαια, ότι η πιο απο-

τελεσματική αντιμετώπιση είναι η χειρουργική αφαίρεση 

του αδενώματος στο επινεφρίδιο ή στην υπόφυση, που 

ευθύνεται για την ανάπτυξη του CS. Η εντόπιση του αιτίου 

του συνδρόμου (υπόφυση ή επινεφρίδιο) πρέπει να γίνει 

με τις γνωστές δοκιμασίες καταστολής με δεξαμεθαζόνη 

(με αυστηρή τήρηση του πρωτοκόλλου) και επιβεβαιώνε-

ται με MRI, προκειμένου να είναι απόλυτα τεκμηριωμένο 

το αίτιο υπερκορτιζολαιμίας πριν από την αντιμετώπιση. 

Η υπέρταση παραμένει σε άλλοτε διαφορετικό βαθμό 

και ποσοστό ασθενών και μετά τη χειρουργική θεραπεία. 

Σχετίζεται δε άμεσα με τον χρόνο παραμονής του ασθε-

νούς σε υπερκορτιζολαιμία. Η θεραπευτική αντιμετώπιση 

ποικίλλει, έχει σχέση με συννοσηρότητες και επιβάλλει 

επιμέρους συνεργασίες ειδικοτήτων και εξατομίκευση 

στην θεραπεία.

Η διαταραχή της λειτουργίας των ενδοκρινών αδένων 

γενικά αφορά συμπτώματα και κλινική εικόνα σε όλα τα 

όργανα και οι ασθενείς απευθύνονται σε όλες σχεδόν τις 

ιατρικές ειδικότητες. Για τον λόγο αυτό χρειάζεται πρωτί-

στως γνώση, αλλά και υψηλός δείκτης υποψίας, ώστε να 

διαγιγνώσκονται νοσήματα των ενδοκρινών αδένων έγκαι-

ρα, διότι στην πλειονότητά τους είναι αντιμετωπίσιμα και, 

κυρίως, θεραπεύσιμα.

Όσο αφορά το Σύνδρομο Cushing, παρουσιάζει μετα-

βολική διαταραχή και κλινική εικόνα που προσομοιάζει 

με το μεταβολικό σύνδρομο. Ο κλινικός ιατρός πρέπει να 

βρίσκεται σε εγρήγορση για έλεγχο και διάγνωση. 

Εικ. 4. Οι παθογενετικοί μηχανισμοί που ενέχονται στην ανάπτυξη υπέρτασης στο Σύνδρομο Cushing, για τους οποίους υπάρχει έντονη 
συζήτηση και αντιπαράθεση μεταξύ των επιστημόνων (J of Hypertension, 2015, Isidori AM, et al).

4.
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Abstract
Kiriazopoulou V. Hypertension in Cushing Syndrome. Iatrika Analekta, 2025; D25: 1215-1218
Cushing᾽s Syndrome is associated with increased mortality mainly due to cardiovascular complications, which are 

sustained by the common development of systemic arterial hypertension and metabolic syndrome, which partially 

persist after the disease remission. Cardiovascular diseases and hypertension are associated with endogenous 

hypercortisolism. The use of exogenous corticosteroids also impacts on hypertension and cardiovascular system, 

especially after prolonged treatment. The mechanisms involved in the development of hypertension differ, whether 

glucocorticoid excess is acute or chronic. The mechanisms involved in the development of hypertension are complex 

and only partially understood. A pathophysiology-oriented therapeutic algorithm has been developed and it could 

serve as a first attempt to rationalize and personalize the treatment of hypertension in Cushing᾽s Syndrome.
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Φαιοχρωμοκύττωμα: Κλινική εικόνα & διάγνωση
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Επιστ. Συνεργάτις ΥΓΕΙΑ, ΜΗΤΕΡΑ & ΛΗΤΩ
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Το φαιοχρωμοκύττωμα αποτελεί νεόπλασμα που προέρχε-

ται από τα χρωμιόφιλα κύτταρα της μυελώδους μοίρας των 

επινεφριδίων (ο όρος αυτός προέκυψε από την ιδιότητα 

τους να χρωματίζονται με χρωστικές χρωμίου), τα οποία 

συνθέτουν και εκκρίνουν κατεχολαμίνες. Το φαιοχρωμο-

κύττωμα κατατάσσεται στους καλά διαφοροποιημένους 

μη επιθηλιακούς νευροενδοκρινικούς όγκους μαζί με το 

παραγαγγλίωμα, το οποίο προέρχεται από χρωμιόφιλα 

κύτταρα εξωεπινεφριδικής προέλευσης - των συμπα-

θητικών και παρασυμπαθητικών γαγγλίων (2017 WHO, 

Classification of tumors of endocrine organs).

Είναι σπάνιο νεόπλασμα, με επίπτωση που εκτιμάται 

σε 0,6 περιπτώσεις ανά 100.000 άτομα και ανά έτος. Το 

10%-20% των περιπτώσεων αφορά παιδιά και στους ενή-

λικες η συχνότητα αυξάνεται με την πάροδο της ηλικίας 

έως την πέμπτη δεκαετία της ζωής, χωρίς να υπάρχει δια-

φορά μεταξύ των δύο φύλων. Σε υπερτασικούς ασθενείς 

η συχνότητα εκτιμάται σε 0,05%-0,1%, ενώ σε ασθενείς 

με επινεφριδικά τυχαιώματα η συχνότητα ανέρχεται στο 

~5% των περιπτώσεων. 

Το φαιοχρωμοκύττωμα παρουσιάζει υψηλή συχνότητα 

κληρονομικότητας, καθώς γενετικές μεταλλάξεις γονιδίων 

που συνδέονται με την εμφάνισή του έχουν περιγραφεί σε 

ποσοστό 30%-35% των ασθενών λευκής φυλής. Επίσης, έ-

χουν περιγραφεί γονίδια που συνεισφέρουν στον κίνδυνο 

εμφάνισης φαιοχρωμοκυττώματος, καθώς επίσης και σω-

ματικές μεταλλάξεις γονιδίων σε ασθενείς με σποραδικό 

(μη κληρονομικό) φαιοχρωμοκύττωμα. Έως σήμερα έχουν 

περιγραφεί 12 γενετικά σύνδρομα, όπως το σύνδρομο 

πολλαπλής ενδοκρινικής νεοπλασίας τύπου 2 (ΜΕΝ 2), 

η Νόσος von Hippel-Lindau (VHLD), η νευροϊνωμάτωση 

τύπου 1 (Νόσος von Recklinghausen ή NF-1), τα σύνδρομα 

με μεταλλάξεις των υπομονάδων της σουκινικής αφυδρο-

γονάσης [(SDHA, SDHB, SDHC, SDHD, SDHAF2 (SDHx)] 

και άλλα, τα οποία κληρονομούνται με τον επικρατούντα 

τύπο κληρονομικότητας. 

Στους ασθενείς με γενετικά σύνδρομα η συχνότητα φαι-

οχρωμοκυττώματος είναι ιδιαίτερα αυξημένη, π.χ. στους 

ασθενείς με ΜΕΝ 2 ανέρχεται στο 50%. Επίσης, στους 

ασθενείς με γενετικά σύνδρομα είναι συχνότερο το αμφο-

τερόπλευρο φαιοχρωμοκύττωμα συγκριτικά με ασθενείς 

που εμφανίζουν σποραδική νόσο, καθώς και η νόσηση 

σε νεότερη ηλικία.

Το φαιοχρωμοκύττωμα θεωρείται δυνητικά κακοήθες 

νεόπλασμα, σύμφωνα με την τελευταία ταξινόμηση του 

Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (WHO), ωστόσο μεταστά-

σεις διαπιστώνονται σε ποσοστό 10%-15% των ασθενών. 

Η πλέον επιθετική μορφή παρατηρείται σε ασθενείς που 

φέρουν τη μετάλλαξη της Β υπομονάδας της σουκινικής 

αφυδρογονάσης (SDHB).

Το φαιοχρωμοκύττωμα παρουσιάζει σημαντική νοσηρό-

τητα και θνητότητα πρωτίστως λόγω των καρδιαγγειακών 

επιπλοκών που προκύπτουν από την αυτόνομη υπερέκκρι-

ση των κατεχολαμινών και λόγω των μεταστάσεων στην 

περίπτωση κακοηθείας.

Κλινική εικόνα - Ενδείξεις για διερεύνηση
Το φαιοχρωμοκύττωμα εκδηλώνεται με μόνιμη ή παρο-

ξυσμική υπέρταση, ανάλογα με τη συνεχή ή επεισοδιακή 

υπερέκκριση κατεχολαμινών, ωστόσο έχουν περιγραφεί 

και ασθενείς με φυσιολογική αρτηριακή πίεση (σιωπηλό 

φαιοχρωμοκύττωμα). Το σιωπηλό φαιοχρωμοκύττωμα 

φαίνεται να σχετίζεται σε σημαντικό ποσοστό με υπερέκ-

κριση ντοπαμίνης, όμως έχει περιγραφεί και σε υπερέκ-

κριση κατεχολαμινών, και έχει χαρακτηριστεί ως φαινόμε-

νο αδρενεργικής απευαισθητοποίησης ή ανοχής. 

Οι χαρακτηριστικές κρίσεις, εκτός από την υπέρταση, 

περιλαμβάνουν κεφαλαλγία, εφίδρωση και ταχυκαρδία -η 

κλασική τριάδα των συμπτωμάτων- αλλά επίσης και αίσθη-

μα καύσου, ερυθρότητα προσώπου (flushing) και αίσθημα 

πανικού. Μπορεί να εκδηλωθούν είτε αυτόματα είτε υ-

πό την επίδραση διαφόρων εκλυτικών παραγόντων όπως 

σωματική άσκηση, βαρύ γεύμα, χρήση οινοπνευματωδών, 

σωματικό (π.χ. λοίμωξη, έγκαυμα, χειρουργείο) ή ψυχικό 
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stress, φάρμακα (π.χ. αναισθητικά). Τα επεισόδια αυτά 

εκδηλώνονται με ποικίλη συχνότητα (είτε επανειλημμένα 

μέσα στο ίδιο 24ωρο είτε με μεσοδιαστήματα μηνών), βα-

ρύτητα και διάρκεια. Παρατεταμένα ή και βαριά επεισόδια 

μπορεί να περιλαμβάνουν εμέτους, κοιλιακά ή θωρακικά 

άλγη, νευρολογικές εκδηλώσεις (οπτικές διαταραχές, πα-

ραισθησίες, ακόμη και σπασμούς), καθώς και καρδιαγγει-

ακές εκδηλώσεις (οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου, αρρυθμίες, 

πνευμονικό οίδημα και σπάνια σύνδρομο Takotsubo). Δεν 

υπάρχει συσχέτιση μεταξύ του μεγέθους του φαιοχρω-

μοκυττώματος, των κυκλοφορούντων επιπέδων κατεχο-

λαμινών και της βαρύτητας της κλινικής εικόνας. Πρέπει 

να σημειωθεί ότι στην πελιονότητα των περιπτώσεων οι 

χαρακτηριστικές κρίσεις λείπουν και τα συμπτώματα είναι 

μη ειδικά, οπότε η διάγνωση αποτελεί πρόκληση για τον 

κλινικό ιατρό. 

Τα τελευταία χρόνια, η μεγάλη πρόοδος στον εργαστη-

ριακό και απεικονιστικό έλεγχο, στον γενετικό έλεγχο, 

καθώς και στην κατανόηση της παθοφυσιολογίας του 

φαιοχρωμοκυττώματος οδήγησε σε αλλαγή τόσο των εν-

δείξεων για διαγνωστική διερεύνηση όσο και του ίδιου του 

διαγνωστικού ελέγχου. Η ένδειξη για τη διερεύνηση πιθα-

νού φαιοχρωμοκυττώματος τίθεται στις εξής περιπτώσεις:

1. ασθενείς με αδρενεργικές εκδηλώσεις,

2. ασθενείς με επινεφριδικό τυχαίωμα, και

3. ασθενείς που φέρουν μεταλλάξεις που συνδέονται με 

την εμφάνιση φαιοχρωμοκυττώματος.

Οι δύο τελευταίες κατηγορίες ασθενών αυξάνονται 

συνεχώς τις τελευταίες δεκαετίες, με την ολοένα αυξα-

νόμενη διενέργεια απεικονιστικών εξετάσεων υψηλής 

ευκρίνειας και γενετικών εξετάσεων.

Διάγνωση
Η έγκαιρη διάγνωση συνεπάγεται μειωμένη έκθεση σε 

παθολογικά επίπεδα κατεχολαμινών και επομένως μειω-

μένες καρδιαγγειακές επιπλοκές, καθώς επίσης μειωμένο 

φορτίο νόσου σε περίπτωση μεταστάσεων.

Η εργαστηριακή μέθοδος εκλογής για τη διάγνωση του 

φαιοχρωμοκυττώματος είναι η μέτρηση των μεταβολιτών 

της αδρεναλίνης και την νοραδρεναλίνης: της ελεύθερης 

μετανεφρίνης και νορμετανεφρίνης στο πλάσμα ή στα 

ούρα 24ώρου, εξέταση με υψηλή ευαισθησία και ειδι-

κότητα, ιδίως εάν η μέθοδος προσδιορισμού είναι η υγρή 

χρωματογραφία/φασματομετρία μάζας (LC-MS/MS). Επί-

πεδα μετανεφρινών τριπλάσια και πάνω από τα ανώτερα 

φυσιολογικά όρια είναι παθογνωμονικά φαιοχρωμοκυτ-

τώματος σε ασθενή με επινεφριδικό νεόπλασμα. Ωστόσο, 

απαραίτητη προϋπόθεση για ένα αξιόπιστο αποτέλεσμα 

είναι η διακοπή φαρμάκων που παρεμβαίνουν στις μετρή-

σεις, όπως ορισμένα αντιϋπερτασικά (π.χ. ρεζερπίνη) και 

ψυχοφάρμακα (π.χ. τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά, βουσπι-

ρόνη, αναστολείς επαναπρόσληψης της νοραδρεναλίνης), 

τουλάχιστον για 2 εβδομάδες πριν από τον έλεγχο.

Η ανεύρεση φυσιολογικών μετανεφρινών δεν αποκλείει 

τη διάγνωση σε περίπτωση που υπάρχει ισχυρή κλινική 

υποψία, καθώς μπορεί να πρόκειται για φαιοχρωμοκύτ-

τωμα με επεισοδιακή εκκριτική δραστηριότητα, οπότε θα 

πρέπει να επαναλαμβάνεται ο εργαστηριακός έλεγχος, ι-

δανικά επί συμπτωμάτων. Για την υπερέκκριση ντοπαμίνης 

ο προσδιορισμός του μεταβολίτη τηε, της 3-μεθοξυτυρα-

μίνης, είναι διαγνωστικός. 

Ο προσδιορισμός της χρωμογρανίνης Α στο αίμα, πρω-

τεΐνης που παράγεται από διάφορους νευροενδοκρινικούς 

όγκους, βοηθά στη διάγνωση, καθώς αυξημένα επίπεδα 

διαπιστώνονται σε σημαντικό ποσοστό ασθενών με φαιο-

χρωμοκύττωμα. Ωστόσο, σε περίπτωση νεφρικής ανεπάρ-

κειας δεν αποτελεί αξιόπιστο δείκτη της νόσου, καθώς 

απεκκρίνεται από τους νεφρούς. Ψευδώς θετικά αποτε-

λέσματα μπορεί να προκύψουν και σε άλλες καταστάσεις, 

όπως σε λήψη αναστολέων της αντλίας πρωτονίων.

Ο απεικονιστικός έλεγχος ακολουθεί -εκτός βεβαίως 

από την περίπτωση ασθενών όπου σε απεικονιστικό έ-

λεγχο για τη διερεύνηση παθολογικών καταστάσεων που 

δεν σχετίζονται με νόσο των επινεφριδίων, διαπιστώνεται 

μόρφωμα στα επινεφρίδια (επινεφριδικό τυχαίωμα)- μετά 

από εργαστηριακή τεκμηρίωση της διάγνωσης ή σε περι-

πτώσεις σοβαρής υποψίας παρά την έλλειψη τεκμηρίωσης.

Η αξονική τομογραφία και η μαγνητική τομογραφία 

είναι οι συνήθεις απεικονιστικές εξετάσεις. Στην αξονική 

τομογραφία το φαιοχρωμοκύττωμα εμφανίζει αυξημένη 

πυκνότητα (>10 μονάδες Hounsfield στην εξέταση χωρίς 

σκιαγραφικό), αγγειοβρίθεια και συχνά ανομοιογένεια υ-

φής, με παρουσία αιμορραγικών και κυστικών στοιχείων. 

Στην MRI το φαιοχρωμοκύττωμα εμφανίζει εικόνες με χα-

ρακτηριστικά υψηλό σήμα στις Τ2 ακολουθίες. 

Λειτουργικές (σπινθηρογραφικές) απεικονιστικές εξετά-

σεις έχουν θέση σε περίπτωση αμφοτεροπλεύρων όγκων, 

σε περίπτωση μεταστάσεων αλλά και στην περίπτωση α-

τύπων ευρημάτων στον συνήθη απεικονιστικό έλεγχο. Επί-

σης, καθοδηγούν τη στοχευμένη ραδιοϊσοτοπική θεραπεία 
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στην περίπτωση μεταστατικής νόσου. 

Η κλασική σπινθηρογραφική εξέταση είναι η χορήγη-

ση μεταϊωδοβενζυλγουανιδίνης (MIBG) σεσημασμένης με 

ισότοπο του ιωδίου, συνήθως Ι131 ή Ι123 Πρόκειται για 

ουσία η οποία έχει παρεμφερή δομή με την νορ-αδρενα-

λίνη και προσλαμβάνεται από τα χρωμιόφιλα κύτταρα, α-

ναδεικνύοντας έτσι τους κατεχολαμινο-εκκριτικούς όγκους. 

Προτιμάται η χρήση [123I]MIBG καθώς: 1) Παρέχει απει-

κόνιση καλύτερης ποιότητας με τη συμβατική γ-κάμερα, 2) 

Μπορεί να χορηγηθεί σε υψηλότερη δόση λόγω χαμηλό-

τερης έκθεσης σε ακτινοβολία καθώς το ισότοπο έχει μι-

κρότερο χρόνο ημισείας ζωής, και 3) Είναι ευκολότερος ο 

συνδυασμός με SPECT. Διάφορα φάρμακα παρεμβαίνουν 

στην ενδοκυττάρια πρόσληψη της MIBG επηρεάζοντας την 

αξιοπιστία της εξέτασης, όπως συμπαθομιμητικά, οπιοει-

δή, αναστολείς διαύλων ασβεστίου κ.ά., γι᾽ αυτό και θα 

πρέπει να διακόπτονται περίπου 2 εβδομάδες πριν από 

τον έλεγχο. Απαραίτητο για τη διενέργεια της εξέτασης 

είναι να χορηγηθεί πριν αλλά και μετά την εξέταση διάλυ-

μα ιωδιούχου καλίου για την αναστολή της θυρεοειδικής 

λειτουργίας, προκειμένου να αποφευχθεί η πρόσληψη του 

ραδιοφαρμάκου από τον θυρεοειδή αδένα. 

Η σπινθηρογραφική εξέταση με την χορήγηση διυδρο-

ξυφαινυλαλανίνης (DOPA), πρόδρομης ουσίας της ντο-

παμίνης, η οποία προσλαμβάνεται από τα κύτταρα του 

νεοπλάσματος, σεσημασμένης με F18, [18F]FDOPA και 

συνδυασμένη με PET/CT παρουσιάζει μεγαλύτερη ευαι-

σθησία και ειδικότητα από την εξέταση με [123I]MIBG, 

καθώς η [18F]FDOPA παρουσιάζει μειωμένη πρόσληψη 

από τα μη νεοπλασματικά χρωμιόφιλα κύτταρα.

Δεδομένου ότι το φαιοχρωμοκύττωμα συχνά εκφράζει υ-

ποδοχείς σωματοστατίνης, ανάλογα σωματοστατίνης σεση-

μασμένα με ισότοπα, όπως η 111In-πεντετρεοτίδη (DTPA 

συνεζευγμένη οκτρεοτίδη) (Octreoscan) και άλλα ανάλογα 

σωματοστατίνης συνεζευγμένα με DOTA και σεσημασμένα 

με το ισότοπο του γαλλίου Ga68, η DOTA-Tyr3-οκτρεο-

τίδη (DOTATOC, edotreotide) και η DOTA-Tyr3-octreotate 

(DOTATATE, oxodotreotide) αποτελούν άλλες επιλογές για 

λειτουργικό απεικονιστικό έλεγχο συνδυασμένο με PET/

CT, κυρίως για την ανάδειξη μεταστάσεων. 

Abstract
Vassilatou E. Pheochromocytoma: Clinical Presentation and Diagnosis. Iatrika Analekta, 2025; D25: 

1219-1222
Pheochromocytoma is a rare neuroendocrine tumor, arising from chromaffin cells of the adrenal medulla. The 

tumor secretes catecholamines (epinephrine, norepinephrine and dopamine), either constantly or in an episodic 

pattern, causing symptoms that can mimic a wide range of medical disorders. Hypertension, even paroxysmal is not 

a specific sign of pheochromocytoma and the classic adrenergic signs and symptoms occur less often than previously 

described. Thus, the diagnosis is a challenge for the clinician. It may be lethal if misdiagnosed or improperly handled 

due to cardiovascular complications and/or rarely to metastatic disease. Pheochromocytoma is considered to have a 

malignant potential and about 10% to 15% of cases are metastatic. Recently, there is a great advance in biochemical 

testing, imaging techniques and genetics of these tumors changing the whole diagnostic approach. Only one third of 

cases are discovered due to symptoms of catecholamine excess, while the rest are diagnosed after evaluation due to 

an incidentally discovered adrenal mass with pheochromocytoma characteristics, a known germline mutation or a 

previous history of this tumor.
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Δευτερογενής υπέρταση: Επιδημιολογία, διάγνωση και κλινικές 
ενδείξεις ύπαρξης της νόσου

Παρασκευή Κουτρολού-Σωτηροπούλου
Καρδιολόγος, MD, FACC, Συνεργάτις Γ᾽ Καρδιολογικής Κλινικής ΥΓΕΙΑ
PKoutrolou@hygeia.gr

Η υπέρταση είναι ο κυριότερος παράγοντας κινδύνου για 

καρδιαγγειακές παθήσεις, ενώ πάνω από το 30% του πλη-

θυσμού πάσχει από αρτηριακή υπέρταση. Όταν δεν αντι-

μετωπίζεται, η αρτηριακή υπέρταση οδηγεί σε έμφραγμα 

μυοκαρδίου, καρδιακή ανεπάρκεια, αγγειακό εγκεφαλι-

κό επεισόδιο και νεφρική νόσο ανάμεσα σε πολλά άλλα 

καρδιαγγειακά νοσήματα. Η πρωτογενής υπέρταση, η ο-

ποία είναι η πιο συχνή μορφή υπέρτασης, οφείλεται στη 

μειωμένη ελαστικότητα των τοιχωμάτων των περιφερικών 

αγγείων. Η δευτερογενής υπέρταση, η οποία αποτελεί πε-

ρίπου το 10% των περιπτώσεων, οφείλεται σε αναστρέψι-

μα αίτια που, όταν αντιμετωπιστούν, η υπέρταση συνήθως 

υποχωρεί.

Οι ασθενείς που έχουν ιδιοπαθή υπέρταση, υποβάλ-

λονται σε έναν περιορισμένο αριθμό αιματολογικών και 

απεικονιστικών εξετάσεων, γιατί συνήθως πιο λεπτομερής 

διερεύνηση δεν οδηγεί σε κάποια συγκεκριμένη διάγνω-

ση. Υπάρχουν χαρακτηριστικά των ασθενών που θα πρέπει 

να εγείρουν την υποψία ύπαρξης δευτερογενούς υπέρτα-

σης και κρίνουν αναγκαία την πιο εκτενή διερεύνησή της, 

εργαστηριακή και απεικονιστική. 

Για παράδειγμα, σε όλους τους παιδιατρικούς ασθενείς 

αλλά και σε ενήλικες ασθενείς ηλικίας <40 ετών με ύ-

παρξη σταδίου ΙΙ (ΣΑΠ>160-179 mmHg, ΔΑΠ>100-109 

mmHg) ή σταδίου ΙΙΙ (ΣΑΠ>180 mmHg, ΔΑΠ>110 mmHg) 

η ύπαρξη δευτερογενούς υπέρτασης θα πρέπει να διε-

ρευνάται. Επίσης, έλεγχος δευτερογενούς υπέρτασης 

θα πρέπει να πραγματοποιείται σε ασθενείς με ξαφνική 

έναρξη αρτηριακής υπέρτασης ενώ στο παρελθόν ήταν 

φυσιολογική, όπως επίσης και σε ασθενείς με ξαφνική α-

πορρύθμιση της πίεσης ενώ στο παρελθόν ήταν ρυθμισμέ-

νη με φαρμακευτική αγωγή ή υγιεινοδιαιτητικές οδηγίες. 

Επίσης, σε ασθενείς με πραγματικά ανθεκτική υπέρταση, 

η οποία ορίζεται ως η ύπαρξη υπέρτασης παρά τη χρήση 

τριών φαρμακευτικών σκευασμάτων στη μέγιστη δοσολο-

γία, εκ των οποίων το ένα είναι διουρητικό και σε άτομα με 

υπερτασικές κρίσεις ή κακοήθης υπέρταση με βλάβη των 

οργάνων-στόχων, όπως καρδιά, νεφρά και μάτια. 

Κλινικά χαρακτηριστικά ύποπτα για την ύπαρξη δευτε-

ρογενούς υπέρτασης αποτελούν η αποφρακτική υπνική 

άπνοια, τα παθολογικά βιοχημικά αποτελέσματα συμβατά 

με ύπαρξη ενδοκρινολογικών παθήσεων, όπως διαταραχές 

ηλεκτρολυτών (λ.χ. υποκαλιαιμία και μεταβολική αλκάλω-

ση), νεφραγγειακή υπέρταση, δηλαδή η κατάσταση της 

αυξημένης αρτηριακής πίεσης λόγω βλάβης των νεφρών, 

και ινομυϊκή δυσπλασία, που είναι μια ασθένεια κατά την 

οποία υπάρχει υπερπλασία των τοιχωμάτων των αγγείων 

με αποτέλεσμα την ύπαρξη περιοχών στένωσης, μαζί με 

ανεύρυσμα ή διαχωρισμό των προσβεβλημένων αρτηριών. 

Κλινικές ενδείξεις ύπαρξης δευτερογενούς 
υπέρτασης
Η νεφραγγειακή υπέρταση είναι από τις πιο συχνές αιτίες 

δευτερογενούς υπέρτασης και υπάρχουν κάποιες κλινικές 

ενδείξεις που εγείρουν την υποψία ύπαρξης της νόσου. 

Μερικά στοιχεία είναι η ύπαρξη αθηροσκλήρυνσης σε 

άλλα αγγειακά δίκτυα, όπως για παράδειγμα τα στεφανι-

αία αγγεία και τα περιφερικά αγγεία (καρωτίδες, κοιλιακή 

αορτή, λαγόνιες αρτηρίες και αρτηρίες κάτω άκρων). Η 

ύπαρξη αθηροσκλήρυνσης στις νεφρικές αρτηρίες με α-

ποτέλεσμα τη στένωση του αγγείου κατά >75% οδηγεί στη 

μειωμένη αιμάτωση του νεφρού και στην ενεργοποίηση 

του συστήματος ρενίνη - αγγειοτενσίνη – αλδοστερόνη, το 

οποίο παίζει σημαντικό ρόλο στην δευτερογενή υπέρταση.

Η έναρξη της υπέρτασης μετά τα 55 έτη, η επιδείνωση 

προηγουμένως ρυθμισμένης πίεσης, η ύπαρξη φυσήμα-

τος στην κοιλιακή χώρα, η ύπαρξη ατροφικού νεφρού 

μονόπλευρα (>1,5 cm διαφορά ανάμεσα στα δύο νεφρά 

με υπέρηχο), η γρήγορη και ξαφνική επιδείνωση στην 

νεφρική λειτουργία με ή χωρίς την έναρξη φαρμάκων 

αναστολέων των ενζύμων μετατροπής αγγειοτενσίνης ή 

αγγειοτασίνης, τα επεισόδια απορρύθμισης καρδιακής α-

νεπάρκειας ή πνευμονικού οιδήματος ειδικά σε ασθενείς 

με φυσιολογικό κλάσμα εξωθήσεως, είναι μερικά κλινικά 

στοιχεία ύπαρξης της νόσου. Σε άλλος ασθενείς υπάρχει 

πρωτογενής νεφρική δυσλειτουργία, η οποία συνοδεύεται 
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από παθολογική κρεατινίνη αίματος και γενική ούρων, η 

οποία επίσης μπορεί να οδηγήσει στην ανάπτυξη δευτε-

ρογενούς υπέρτασης.

Ενδοκρινολογικές αιτίες δευτερογενούς υπέρτασης α-

ποτελούν ο πρωτοπαθής αλδοστερινισμός, το Σύνδρομο 

Cushing και το φαιοχρωμοκύτωμα και παραγαγγλίωμα.

Στον πρωτοπαθή αλδοστερινισμό, ο οποίος χαρακτη-

ρίζεται από απρόσφορη έκκριση αλδοστερόνης, με την 

υπέρταση συνυπάρχουν παρακράτηση νατρίου και νερού, 

αύξηση στην αποβολή καλίου στα ούρα και μερικές φορές 

υποκαλιαιμία. Το 50% των ασθενών με πρωτοπαθή αλδο-

στερινισμό έχουν φυσιολογικό κάλιο. Ορισμένοι ασθενείς 

μπορεί να έχουν επινεφριδιακό τυχαίωμα (incidentaloma) 

σε αξονική ή μαγνητική οπισθοπεριτοναϊκού χώρου, χωρίς 

η απουσία του να αποκλείει τη νόσο.

Τα φαιοχρομωκυττώματα και παραγαγγλιώματα είναι 

σπάνιοι νευροενδοκρινείς όγκοι, που εξορμώνται από τα 

συμπαθητικά και παρασυμπαθητικά γάγγλια και από τα 

επινεφρίδια. Παροξυσμική αύξηση της αρτηριακής πίεσης, 

όπως επίσης και επεισόδια πονοκεφάλων, αισθήματος 

παλμών και εφιδρώσεων με ή χωρίς την ύπαρξη συγκο-

πτικών επεισοδίων και η ύπαρξη αγχώδους διαταραχής, 

υπεργλυκαιμίας, μείωσης βάρους και κόπωσης αποτελούν 

κλινικά σημεία της νόσου.

Το Σύνδρομο Cushing χαρακτηρίζεται από την αυξημένη 

έκκριση κορτιζόλης είτε από τα επινεφρίδια είτε από την 

υπόφυση και τυπικά κλινικά σημεία αποτελούν η αύξηση 

του σωματικού βάρους, η κεντρική παχυσαρκία, η μυϊ-

κή αδυναμία, το λεπτό δέρμα και οι δερματικές ραγάδες. 

Επίσης, κάποιοι ασθενείς πάσχουν από οστεοπόρωση, 

δυσλιπιδαιμία, σακχαρώδη διαβήτη, υποκαλιαιμία και ου-

δετεροφιλία. Η παθολογία του θυροειδούς αδένα, όπως 

ο υποθυρεοειδισμός και ο υπερθυρεοειδισμός, αλλά και 

των παραθυρεοειδών αδένων, μπορεί να οδηγούν στην 

εμφάνιση δευτερογενούς υπέρτασης, ενώ μερικές φο-

ρές υποκλινικές περιπτώσεις μπορεί να μη διαγνωστούν 

έγκαιρα, αλλά να έχουν καρδιαγγειακές επιπτώσεις όπως 

η υπέρταση.

Η αποφρακτική υπνική άπνοια είναι ακόμη μία αιτία 

δευτερογενούς υπέρτασης, η οποία είναι αρκετά συχνή 

στον γενικό πληθυσμό και, εκτός από την υπέρταση, συν-

δέεται με στεφανιαία νόσο και αρρυθμίες όπως η κολπική 

μαρμαρυγή. Οι ασθενείς που έχουν αποφρακτική υπνική 

άπνοια συνήθως ροχαλίζουν το βράδυ και κάνουν άπνοιες. 

Κλινικά σημεία της νόσου είναι υπνηλία κατά τη διάρκεια 

της ημέρας, πονοκέφαλος, κόπωση και νοητική σύγχυση 

τις πρώτες πρωινές ώρες, ενώ μπορεί να οδηγήσει και σε 

κατάθλιψη. Η χρήση μάσκας κατά τη διάρκεια του ύπνου 

αντιμετωπίζει αποτελεσματικά την υπέρταση λόγω απο-

φρακτικής υπνικής άπνοιας και βοηθά στη βελτίωση της 

ποιότητας ζωής των ασθενών.

Η στένωση του ισθμού της αορτής είναι μια από τις πιο 

συχνές αιτίες δευτερογενούς υπέρτασης στον παιδιατρι-

κό πληθυσμού και μπορεί να γίνει η διάγνωσή του στην 

εφηβεία. Κλινικά σημεία της νόσου είναι υπέρταση στα 

άνω άκρα και μειωμένος ή καθυστερημένος σφυγμός στις 

μηριαίες αρτηρίες των κάτω άκρων και μειωμένη πίεση 

στα κάτω άκρα. Επίσης, υπάρχει ένα εντυπωσιακό φύση-

μα, το οποίο ακούγεται με το στηθοσκόπιο στον θώρακα 

και μπορεί να ακούγεται μέχρι την πλάτη. Εκτός από την 

κλινική και φυσική εξέταση, στη διάγνωση της στένωσης 

του ισθμού αορτής βοηθά και το τρίπλεξ καρδιάς, καθώς 

με τη χρήση του doppler ανιούσας αορτής μπορεί να τεθεί 

η διάγνωση. 

Τέλος, η έναρξη υπέρτασης μετά τη χορήγηση φαρμά-

κων είναι επίσης μια συχνή μορφή δευτερογενούς υπέρ-

τασης. Τα αντισυλληπτικά φάρμακα, τα αναβολικά στερο-

ειδή, τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη ευθύνονται συχνά 

για υπέρταση, η οποία εξαφανίζεται μετά τη διακοπή τους. 

Χημικοθεραπευτικά φάρμακα όπως οι αναστολείς του αγ-

γειακού ενδοθηλιακού αυξητικού παράγοντα (VEGF) και 

των υποδοχέων του (VEGFR), αλλά και οι αναστολείς της 

τυροσινικής κινάσης, οδηγούν στην εμφάνιση αρτηριακή 

υπέρτασης, η οποία αντιμετωπίζεται με υγιεινοδιαιτητικές 

παρεμβάσεις και φαρμακευτική αγωγή μέχρι ο ασθενής 

ολοκληρώσει τη θεραπεία του. 

Συμπερασματικά, δεδομένου ότι η δευτερογενής υπέρ-

ταση είναι θεραπεύσιμη, η αναζήτηση συγκεκριμένων κλι-

νικών σημείων και συμπτωμάτων που θέτουν την υποψία 

δευτερογενούς υπέρτασης, είναι αναγκαία για να αντιμε-

τωπιστεί για να αναχαιτιστεί ο αρνητικός καρδιαγγειακός 

αντίκτυπος στην υγεία των ασθενών.
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Abstract
Koutrolou-Sotiropoulou P. Secondary hypertension. Epidemiology diagnosis and clinical evidence of 

the disease. Iatrika Analekta, 2025; D25: 12223-1225
Hypertension or high blood pressure is one of the major risk factors for cardiovascular diseases worldwide while 

30% of the general population suffers from it. When high blood pressure is not addressed it can lead to heart 

attack, heart failure, ischemic attack and renal disease. Primary hypertension is the most common type of the 

disease and is due to loss of elasticity of the blood vessels. Hypertension in about 10% of cases is due to reversible 

causes which when addressed the blood pressure normalizes. The most common cause of secondary hypertension 

is renal parenchymal disease. The common endocrine disorders responsible for secondary hypertension include 

primary aldosteronism, pheochromocytoma, thyroid disease and Cushing`s syndrome. Renal artery stenosis due 

to atherosclerosis, fibromuscular dysplasia, obstructive sleep apnea, and drugs may contribute to the etiology of 

secondary hypertension. Coarctation of the aorta is the most common cause of secondary hypertension in young 

adults. Physicians should screen for secondary causes of hypertension when there are signs and symptoms consistent 

with a secondary cause of hypertension, when the high blood pressure is diagnosed either in a young or older patient, 

when there is organ dysfunction, when there is resistant hypertension or when there is an abrupt rise in blood pressure 

in individuals with well-controlled hypertension.
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Το φαιοχρωμοκύττωμα είναι ένας σπάνιος λειτουργικός 

νευροενδοκρινής όγκος του χρωμαφινικού ιστού του μυ-

ελού των επινεφριδίων, που εκκρίνει κατεχολαμίνες και 

υπάρχει σε ποσοστό 0,1%- 0,2% των ασθενών με υπέρ-

ταση. Αποτελεί το 4% των επινεφριδιακών τυχαιωμάτων 

και περίπου το 10% αυτών των όγκων μπορεί να είναι 

εξωεπινεφριδιακοί (παραγαγγλιώματα), αφοτερόπλευροι, 

πολυεστιακοί ή κακοκοήθεις.

Οι ασθενείς με φαιοχρωμοκύττωμα έχουν μια δυνητικά 

θεραπεύσιμη αιτία υπέρτασης, που όμως, αν παραμείνει 

αδιάγνωστη και χωρίς θεραπεία, ενέχει υψηλό κίνδυνο 

θνησιμότητας και νοσηρότητας, ειδικά κατά τη διάρκεια 

επεμβάσεων, σε τραύμα, σε stress και στην εγκυμοσύνη.

Είναι σποραδικά στη πλειονότητα των περιπτώσεων, 

όμως μπορεί σε ένα ποσοστό έως 10% να σχετίζονται με 

οικογενή σύνδρομα.

Θεραπεία
Μόλις τεθεί η διάγνωση του φαιοχρωμοκύττωματος, όλοι 

οι ασθενείς που έχουν ένδειξη θα πρέπει να υποβλη-

θούν σε χειρουργική επέμβαση επινεφριδεκτομής έπειτα 

από κατάλληλη φαρμακευτική προετοιμασία. Η εκτομή 

ενός φαιοχρωμοκυττώματος (Εικόνα 1) είναι μια υψηλού 

κινδύνου επέμβαση, που πρέπει να γίνεται από ομάδα 

έμπειρων χειρουργών και αναισθησιολόγων.

Ο χειρουργικός σχεδιασμός βασίζεται στην αξιολό-

γηση των απεικονίσεων, που παρέχει πληροφορίες για 

την εντόπιση της νόσου και την πιθανότητα διηθητικής 

νόσου ή μεταστάσεων. Η αναγνώριση των γονιδιακών 

μεταλλάξεων αναγνωρίζει σύνδρομα με πιθανή αμφοτε-

ρόπλευρη και πολυεστιακή νόσο.

Προεγχειρητική προετοιμασία
Δεν υπάρχουν τυχαιοποιημένες μελέτες που να καθο-

ρίζουν τη φαρμακευτική προετοιμασία πριν από τη χει-

ρουργική επέμβαση. Ωστόσο, είναι ευρέως αναγνωρι-

σμένο ότι η έναρξη φαρμακευτικής θεραπείας με α- και 

β-αδρενεργικούς αναστολείς προεγχειρητικά μπορεί να 

μειώσει σημαντικά τον κίνδυνο μη ελεγχόμενης υπέρτα-

σης, υπερτασικών κρίσεων, ταχυκαρδίας περιεγχειρητικά.

Οι α-αδρενεργικοί αναστολείς αποτελούν θεραπεία 

πρώτης γραμμής για την προεγχειρητική προετοιμασία, 

καθώς και στις περιπτώσεις που δεν θα υποβληθούν σε 

επέμβαση

Τυπικό θεραπευτικό σχήμα:

n Φαινοξυβενζαμίνη: Χορηγείται 7 έως 14 ημέρες πριν 

από την επέμβαση, αρχικά σε δόση 10 mg από το στόμα 

δύο φορές την ημέρα, με προσεκτική τιτλοποίηση έως 

και 1 mg/kg/ημέρα. Στόχος η επίτευξη φυσιολογικών για 

την ηλικία ορίων αρτηριακής πίεσης χωρίς να έχουμε 

ορθοστατική υπόταση.

n Εναλλακτική επιλογή: Δοξαζοσίνη, ένας εκλεκτικός 

α1-αδρενεργικός αναστολέας.

n Β-αδρενεργικοί αναστολείς (όπως προπρανολόλη, 

ατενολόλη ή μετοπρολόλη) θα πρέπει να ξεκινούν του-

Εικ. 1. Χειρουργικό παρασκεύασμα: Φαιοχρωμοκύττωμα.
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λάχιστον 3 έως 4 ημέρες μετά την έναρξη της α-αναστο-

λής, προκειμένου να ελεγχθεί η ταχυκαρδία. Η έναρξη 

β-αναστολής χωρίς προηγούμενη α-αναστολή μπορεί να 

προκαλέσει υπερτασική κρίση λόγω μη ανταγωνιστικής 

διέγερσης των α-υποδοχέων.

n Αναστολείς διαύλων ασβεστίου (όπως αμλοδιπίνη και 

νιφεδιπίνη) μπορούν να χρησιμοποιηθούν ως εναλλακτι-

κές ή συμπληρωματικές θεραπείες για την προεγχειρητι-

κή ρύθμιση της υπέρτασης.

Η προεγχειρητική χορήγηση υγρών, καθώς και η δίαιτα 

υψηλής περιεκτικότητας σε νάτριο, αποτελούν συμπλη-

ρωματική προετοιμασία προεγχειρητικά για αντιμετώπι-

ση της αιμοσυμπύκνωσης λόγω υπερέκκρισης κατεχολα-

μινών, καθώς και της σημαντικής αγγειοδιαστολής μετά 

την αφαίρεση του όγκου, συμβάλλοντας στη μείωση του 

κινδύνου υπότασης μετά τη χειρουργική επέμβαση.

Χειρουργική στρατηγική
Α) Η χειρουργική προσέγγιση περιλαμβάνει τέσσερις 

βασικούς άξονες:

1.	 Πλήρη εκτομή του όγκου χωρίς υπολειμματική νόσο 

και διάσπασή του.

2.	Πρόληψη απότομης αύξησης των κατεχολαμινών – Ε-

λάχιστος χειρισμός του όγκου και αποφυγή χειρουργικής 

διάσπασής του, ιδιαίτερα σε κυστικούς όγκους.

3.	Έγκαιρος έλεγχος της επινεφριδιακής φλέβας κατά τη 

διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης.

4.	Διαχείριση της απότομης υπότασης, που προκύπτει 

λόγω μείωσης της περιφερικής αγγειακής αντίστασης 

μετά την αφαίρεση του όγκου.

Β) Ετερόπλευρη vs αφοτερόπλευρη εντόπιση

Οι περισσότερες σποραδικές περιπτώσεις όγκων είναι 

ετερόπλευρες. Η ελάχιστα επεμβατική επινεφριδεκτομή 

αποτελεί τη θεραπεία εκλογής για την πλειονότητα των 

ετερόπλευρων όγκων.

Οι αμφοτερόπλευροι όγκοι συνδέονται συχνότερα με 

τα οικογενή σύνδρομα, ιδιαίτερα με την πολλαπλή ενδο-

κρινική νεοπλασία τύπου 2 (MEN2 Α και Β) σε ποσοστό 

έως και 50%, τη Νόσο von Hippel-Lindau (VHL), τη Νό-

σο von Recklinghausen, τα σύνδρομα Sturge-Weber και 

Carney 

Σε αυτές τις περιπτώσεις, όπου υπάρχει αμφοτερό-

πλευρη νόσος, η ελάχιστα επεμβατική αμφοτερόπλευρη 

επινεφριδεκτομή (Εικόνα 2) είναι η θεραπευτική αντιμε-

τώπιση, που όμως έχει ως συνέπεια τη διά βίου θεραπεία 

υποκατάστασης στεροειδών και αλατοκορτικοειδών.

Ως εναλλακτική προσέγγιση, μπορεί να πραγματο-

ποιηθεί η υφολική με διατήρηση μέρους του φλοιού 

επινεφριδεκτομή. Αυτή η χειρουργική προσέγγιση έχει 

επιδείξει παρόμοια ποσοστά επιβίωσης, παρά την πιθα-

νότητα υποτροπής του όγκου, και καλύτερη διατήρηση 

της επινεφριδιακής λειτουργίας, μειώνοντας έτσι την α-

νάγκη για διά βίου θεραπεία με γλυκοκορτικοειδή.

Στην περίπτωση που η νόσος έχει εντοπιστεί αρχικά 

Εικ. 2. Αμφοτερόπλευρη επινεφριδεκτομή.

Εικ. 3.  Υποτροπή κακοήθους φαιοχρωμοκυττώματος αριστερού επι-
νεφριδίου μετά 3 έτη με μεταστατική νόσο και στους παραορτικούς 
λεμφαδένες.

2.

3.
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στο ένα επινεφρίδιο, προχωρούμε με ετερόπλευρη επινε-

φριδεκτομή, ιδανικά πριν από την εμφάνιση συμπτωμα-

τολογίας και διά βίου παρακολούθηση του άλλου επινε-

φριδίου (σε ΜΕΝ-2 η πιθανότητα εμφάνισης είναι 30%)

Η ανοιχτή προσπέλαση μπορεί να θεωρηθεί κατάλ-

ληλη επιλογή σε περιπτώσεις κακοήθειας και μεγάλων 

όγκων.

Γ) Εξωεπινεφριδιακοί όγκοι - Παραγαγγλιώματα

Αποτελούν το 10% των όγκων από κύτταρα χρωμαφινι-

κού ιστού και το 30% αυτών των μορφωμάτων στα παιδιά. 

Είναι συνήθως πολυεστιακοί και πιο συχνά κακοήθεις 

(36% vs 10%) σε σχέση με τα φαιοχρωμοκυττώματα. Συ-

σχετίζονται με το Σύνδρομο Carney από τις οικογενείς 

νόσους.

Η εντόπισή τους ποικίλλει και πιο συχνά εντοπίζονται 

στο όργανο του ZuckerKandl στον διχασμό της αορτής, 

μπορεί όμως να αναπτυχθούν οπουδήποτε, από τη βάση 

του κρανίου μέχρι την ουροδόχο κύστη. Το 85% εντοπί-

ζεται κάτωθεν του διαφράγματος, με τα ενδοκοιλιακά να 

είναι συνήθως οι λειτουργικοί όγκοι.

Η θεραπευτική προσέγγιση εξαρτάται από τη θέση, τη 

λειτουργικότητα, την πολυεστιακότητα, την πιθανότητα 

κακοήθειας.

Δ) Μεταστατικό φαιοχρωμοκύττωμα

Στην περίπτωση προχωρημένου μεταστατικού φαιοχρω-

μοκυττώματος, η χειρουργική αντιμετώπιση έχει παρη-

γορητικό ρόλο, με στόχο την κυτταρομείωση του όγκου 

(Εικόνα 3) και της νόσου και επικεντρώνεται:

n Στην ανακούφιση των συμπτωμάτων.

n Στη βελτίωση της ποιότητας ζωής.

Ε) Φαιοχρωμοκύττωμα και εγκυμοσύνη

Εάν τεθεί η διάγνωση της νόσου μετά τις 24 εβδομάδες 

κύησης, η στρατηγική είναι η χορήγηση α-αναστολέων 

ως θεραπευτικής γέφυρας μέχρι την ολοκλήρωση της 

εγκυμοσύνης με προγραμματισμένη καισαρική και ταυ-

τόχρονη εκτομή του φαιοχρωμοκυττώματος.

Πριν από τις 24 εβδομάδες κύησης, γίνεται φαρμα-

κευτικός αποκλεισμός των α-υποδοχέων και αφαίρεση 

του όγκου.

Στ) Ελάχιστα επεμβατική τεχνική 

vs ανοιχτή προσπέλαση

Η ελάχιστα επεμβατική επινεφριδεκτομή αποτελεί την 

επέμβαση εκλογής για τη θεραπεία όγκων μέχρι 6 cm 

στα περισσότερα κέντρα. Έμπειρες χειρουργικές ομάδες 

έχουν δημοσιεύσει καλά αποτελέσματα, καθιστώντας ε-

φικτή και ασφαλή την ενδοσκοπική και λαπαροσκοπική 

επέμβαση σε όγκους 6-10 cm ανάλογα με την εμπειρία 

του χειρουργού και σε απουσία ακτινολογικών ευρημά-

των που να υποδηλώνουν κακοήθεια.

Χειρουργικές τεχνικές για την αντιμετώπιση των 

φαιoχρωμοκυττωμάτων ανάλογα με τη διάγνωση, το μέ-

γεθος και την εμπειρία της κλινικής αποτελούν:

Ελάχιστα επεμβατική επινεφριδεκτομή:

n Λαπαροσκοπική ή ρομποτική διακοιλιακή.

n Πλάγια ενδοσκοπική ή ρομποτική οπισθοπεριτοναϊκή.

n Οπίσθια ενδοσκοπική οπισθοπεριτοναϊκή.

Ανοιχτή επινεφριδεκτομή:

n Ανοιχτή πρόσθια διακοιλιακή επινεφριδεκτομή.

n Οπίσθια ή πλάγια οπισθοπεριτοναϊκή επινεφριδεκτομή.

n Ανοιχτή θωρακοκοιλιακή επινεφριδεκτομή.

Η ελάχιστα επεμβατική επινεφριδεκτομή (λαπαροσκο-

πική - ενδοσκοπική οπίσθια - ρομποτική) είναι η επέμβα-

ση εκλογής για την πλειονότητα των περιπτώσεων.

Οι ανοιχτές προσπελάσεις αποτελούν χειρουργική 

στρατηγική επιλογής σε μεγάλους όγκους ανάλογα με 

την εμπειρία του χειρουργού (>6 εκ.) και σε διηθητική ή 

μεταστατική νόσο.

Σε παραγαγγλιώματα, η προσπέλαση μπορεί να είναι 

είτε ελάχιστα επεμβατική για μικρούς μη διηθητικούς 

όγκους ή ανοιχτή (πιθανότητα κακοήθειας, πολυεστια-Εικ. 4.  Υποτροπή κακοήθους φαιοχρωμοκυττώματος.
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Abstract
Poulios E., Linos D. Surgical treatment of pheochromocytoma Iatrika Analekta, 2025; Iatrika Analekta, 

2025; D25: 1226-1232
Pheochromocytomas are catecholamine-secreting tumors arising from the adrenal medulla. The surgical 

management of pheochromocytoma requires a multidisciplinary approach, ensuring preoperative optimization 

and careful intraoperative monitoring to mitigate hemodynamic instability. Patients are initially managed with 

pharmacologic alpha-adrenergic blockade to control hypertension, followed by beta-blockade if necessary. Minimally 

invasive laparoscopic adrenalectomy is often favoured for localized benign lesions due to reduced morbidity and 

expedited recovery; however, open adrenalectomy remains indicated for larger or potentially malignant tumours. 

Intraoperatively, early vascular control and gentle tumour manipulation are essential to minimize catecholamine excess. 

Postoperatively, intensive monitoring is required to manage potential hypotension and metabolic complications. This 

abstract highlights describes surgical strategies that improve patient outcomes and emphasizes the importance of 

individualized treatment planning.Innovative research continues to shape future evidence-based therapeutic protocols.

κότητα, ευμεγέθης όγκος).

Μερική επινεφριδεκτομή με διατήρηση μέρους του 

φλοιού μπορεί να πραγματοποιηθεί σε επιλεγμένους α-

σθενείς με οικογενή σύνδρομα και μικρούς όγκους.

Μετεγχειρητικά αποτελέσματα 
- Παρακολούθηση
Στο 80% των ασθενών που θα υποβληθεί σε επινεφρι-

δεκτομή για τη θεραπεία φαιοχρωμοκυττώματος, θα ε-

πιτευχθεί οριστική θεραπεία της αρτηριακής υπέρτασης. 

Εφόσον η υπέρταση επιμένει μετεγχειρητικά, μπορεί να 

οφείλεται σε υπολειπόμενο όγκο, μεταστατική νόσο ή 

τραυματισμό της νεφρικής αρτηρίας ή του νεφρού κατά 

τη διάρκεια της επέμβασης. Περίπου το 20% των ασθε-

νών θα παραμείνουν υπερτασικοί χωρίς βιοχημική ένδει-

ξη υπολειπόμενου όγκου, λόγω συνυπάρχουσας ιδιοπα-

θούς υπέρτασης ή λόγω νεφρικών αγγειακών αλλαγών.

Τα επίπεδα κατεχολαμινών στο πλάσμα ή στα ούρα θα 

πρέπει να μετρώνται δύο εβδομάδες μετά την επέμβαση. 

Εάν οι βιοχημικές εξετάσεις παραμένουν διαγνωστικά 

υψηλές, θα πρέπει να υποψιαστούμε υπολειπόμενη ή 

μεταστατική νόσο. Ακολούθως οι μετρήσεις πρέπει να 

γίνονται κάθε τρεις μήνες για το πρώτο έτος και στη συ-

νέχεια ετησίως, ακόμη και σε ασθενείς χωρίς υπέρταση. 

Οι ασθενείς θα πρέπει να παρακολουθούνται καθ᾽ όλη 

τη διάρκεια της ζωής τους για πιθανή υποτροπή (Εικόνα 

4) ή ανάπτυξη μεταστατικής νόσου, η οποία μπορεί να 

εμφανιστεί έως και 40 χρόνια μετά την αφαίρεση του 

όγκου.

Η πενταετής επιβίωση των ασθενών με καλοήθη φαιο-

χρωμοκύττωμα είναι 96%, σε σύγκριση με το 44% στους 

ασθενείς με κακοήθεις όγκους.

Επίλογος
Η χειρουργική προσέγγιση στα φαιοχρωμοκυτώματα βα-

σίζεται στην αξιολόγηση των απεικονιστικών εξετάσεων, 

στον εντοπισμό κληρονομικών γενετικών μεταλλάξεων 

και στη χρήση ελάχιστα επεμβατικών τεχνικών ανάλο-

γα με τις ενδείξεις και την εμπειρία του χειρουργού. Οι 

κατάλληλες απεικονιστικές εξετάσεις επιτρέπουν την α-

ξιολόγηση της κακοήθειας και του εύρους της νόσου. Ο 

εντοπισμός των κληρονομικών γενετικών μεταλλάξεων 

καθορίζει εάν υποδεικνύεται η διατήρηση του φλοιού 

(cortical sparing adrenalectomy) σε ασθενείς με σύν-

δρομα. Οι ελάχιστα επεμβατικές τεχνικές αποτελούν τη 

θεραπεία εκλογής σε μικρούς (<6 cm) καλοήθεις όγκους. 

Οι ανοιχτές χειρουργικές προσεγγίσεις έχουν ένδειξη για 

μεγάλους όγκους και σε διηθητική νόσο.
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