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Ό λο και περισσότερες απο-
δείξεις επιβεβαιώνουν ότι η 
υπέρταση ενεργοποιεί πολ-

λαπλές παθοφυσιολογικές διαδικασίες, οι 
οποίες είναι επιβλαβείς για το καρδιαγ-
γειακό σύστημα. Δεδομένου ότι η μείωση 
της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) συνοδεύεται 
από ωφέλιμες συνέπειες για την καρδιαγ-
γειακή και νεφρική έκβαση, ιδιαίτερα σε 
ασθενείς με ανεπίπλεκτη υπέρταση,1,2 θε-
ωρείται ότι χαμηλότερες επιτευχθείσες τι-
μές ΑΠ – κοντά στα απολύτως φυσιολογι-
κά επίπεδα – θα μπορούσαν να μειώσουν 
τον κίνδυνο δυσμενούς έκβασης ακόμα 
και σε υπερτασικά άτομα υψηλού κιν-
δύνου. Ωστόσο, στους εν λόγω ασθενείς 
έχει παρατηρηθεί «φαινόμενο καμπύλης 
τύπου J», όσον αφορά την αυξημένη συ-
χνότητα καρδιαγγειακών συμβαμάτων 
όταν η ΑΠ είναι χαμηλότερη από το όριο 
εκείνο που θεωρείται κρίσιμο για την αι-
μάτωση των οργάνων. Παρόλο που οι κα-
τευθυντήριες οδηγίες για την αντιμετώ-
πιση της υπέρτασης συνιστούν ως στόχο 
την επίτευξη τιμών ΑΠ <140/90 mmHg 
στο γενικό πληθυσμό και <130/80 mmHg 
σε διαβητικούς, σε ασθενείς με αγγειακά 
εγκεφαλικά επεισόδια, με νεφρική ή στε-
φανιαία νόσο ή με βλάβη οργάνων-στό-
χων,3 η πλειονότητα των ασθενών υψηλού 
κινδύνου δεν επιτυγχάνει αυτά τα επίπε-
δα ΑΠ.4 Στην παρούσα ανασκόπηση πα-
ρουσιάζουμε δεδομένα τα οποία υποστη-
ρίζουν ή αμφισβητούν την ύπαρξη καμπύ-
λης J ως προς τα καρδιαγγειακά, εγκε-

φαλικά και νεφρικά συμβάματα. Εξετά-
ζουμε την ύπαρξη καμπύλης J σε διαβητι-
κούς, ασθενείς με νεφρική δυσλειτουργία 
και ηλικιωμένους. Επίσης αναλύονται νέα 
δεδομένα, τα οποία αμφισβητούν εάν και 
κατά πόσον θα πρέπει να επιδιώκουμε 
χαμηλότερα επίπεδα ΑΠ σε άτομα με αυ-
ξημένο κίνδυνο αγγειακού εγκεφαλικού 
επεισοδίου από ό,τι σε άτομα με αυξημέ-
νο καρδιαγγειακό κίνδυνο.

Ιστορική αναδρομή

Το ζήτημα της καμπύλης J τέθηκε για 
πρώτη φορά το 1979 με αφορμή την πα-
ρακολούθηση ατόμων με ανεπίπλεκτη 
υπέρταση. Άτομα με επιτευχθείσα δια-
στολική ΑΠ (ΔΑΠ) <90 mmHg παρου-
σίαζαν 5 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο εμ-
φράγματος μυοκαρδίου σε σχέση με εκεί-
να με ΔΑΠ 100-110 mmHg.5 Το 1987, με-
λέτη 902 ασθενών με μέτρια έως σοβαρή 
υπέρταση αποκάλυψε μια γραφική πα-
ράσταση καμπύλης J μεταξύ της συχνότη-
τας θανατηφόρου εμφράγματος μυοκαρ-
δίου και της ΔΑΠ υπό θεραπεία, με μι-
κρότερη συχνότητα σε επίπεδα ΔΑΠ 85-
90 mmHg.6 Η καμπύλη J αφορούσε μόνο 
άτομα με αποδεδειγμένη ισχαιμική καρ-
διακή νόσο. Μια άλλη αναδρομική ανά-
λυση το 1987 υποστήριξε ότι για τα καρ-
διαγγειακά συμβάματα δεν υπήρχε επι-
πλέον όφελος από την ελάττωση της ΑΠ 
<150/85 mmHg σε μέσης ηλικίας υπερτα-
σικούς άντρες.7
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Καμπύλη J και καρδιαγγειακά συμβάματα

Στοιχεία που προκύπτουν από μελέτες σε ασθενείς 
χωρίς αγγειακή νόσο υποστηρίζουν την ύπαρξη μιας 
γραμμικής σχέσης μεταξύ των επιπέδων ΑΠ και της 
καρδιαγγειακής νοσηρότητας και θνησιμότητας. Δε-
δομένα από μεγάλη ομάδα πληθυσμού της μελέτης 
MRFIT – συμπεριλαμβανομένων ασθενών με ήπια 
υπέρταση και χαμηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο – έδει-
ξαν γραμμική σχέση μεταξύ ΔΑΠ και κινδύνου στε-
φανιαίας νόσου ή αγγειακών εγκεφαλικών επει-
σοδίων, χωρίς να αποδεικνύεται η ύπαρξη συγκε-
κριμένου ορίου κάτω από το οποίο η σχέση αυτή 
να αντιστρέφεται (εντός εύρους τιμών ΔΑΠ 70-110 
mmHg).1 Σε μεγάλη μετα-ανάλυση που συμπεριέ-
λαβε ένα εκατομμύριο ενηλίκους χωρίς ιστορικό αγ-
γειακής νόσου, η ΑΠ έως τουλάχιστον 115/75 mmHg 
φάνηκε να είναι άμεσα σχετιζόμενη με την αγγειακή 
και τη συνολική θνησιμότητα.2 Επιπλέον, η επίτευξη 
χαμηλότερων τιμών ΑΠ φάνηκε καρδιο-προστατευ-
τική και σε ασθενείς υψηλού κινδύνου. Σε πρόσφατη 
μελέτη,8 υπό αγωγή υπερτασικοί μη διαβητικοί ασθε-
νείς με συστολική ΑΠ (ΣΑΠ) ≥150 mmHg επιλέχθη-
καν τυχαία με στόχο την επίτευξη ΣΑΠ ≤140 mmHg 
(σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες υπέρτασης) 
ή <130 mmHg. Τόσο στα άτομα με όσο και στα άτο-
μα χωρίς ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου (ΚΑΝ), το 
δευτερεύον καταληκτικό σημείο θανατηφόρου ή μη 
καρδιαγγειακού συμβάματος ήταν λιγότερο συχνό 
στην ομάδα με επιτευχθείσα τιμή ΑΠ <130 mmHg. 
Σε 234 υπερτασικούς ασθενείς με διεγνωσμένη στη-
θάγχη και αγγειογραφικά επιβεβαιωμένες βλάβες 
στεφανιαίων αρτηριών, δε φάνηκε καμπύλη J για 
επίπεδα ΔΑΠ 74-105 mmHg9 αλλά όσο χαμηλότερη 
η ΔΑΠ, τόσο καλύτερη ήταν η πρόγνωση.

Ωστόσο, μελέτες σε ασθενείς με ιστορικό αγγει-
ακής νόσου θέτουν το ζήτημα της ύπαρξης φαινομέ-
νου καμπύλης J, δεδομένου ότι η επιθετική μείωση 
της ΑΠ, μέσω αντιυπερτασικής αγωγής, πιθανόν να 
είναι επιβλαβής για την καρδιά. Δεκατρείς μελέτες 
σε υπό αγωγή υπερτασικούς ασθενείς έδειξαν σχέ-
ση σχήματος J μεταξύ καρδιακών συμβαμάτων και 
ΔΑΠ, η οποία ήταν πιο έκδηλη σε άτομα με προϋ-
πάρχουσα ισχαιμική καρδιακή νόσο.10 Ένα από τα 
προβλήματα με αυτές τις μελέτες ήταν ο αναδρομι-
κός τους χαρακτήρας καθώς και το γεγονός ότι κα-
μία από τις διαθέσιμες μελέτες που λαμβάνουν υπό-
ψιν την έκβαση δεν ήταν αρχικά σχεδιασμένες ώστε 
να συγκρίνουν διαφορετικές τιμές-στόχους ΑΠ σε 
ασθενείς με ΚΑΝ. Στη μελέτη HOT, η οποία περι-
έλαβε υπερτασικούς υπό αγωγή ασθενείς, τα άτομα 

επιλέχθηκαν τυχαία με στόχο ΔΑΠ <90, <85 ή <80 
mmHg. Η μικρότερη επίπτωση καρδιαγγειακών συμ-
βαμάτων ήταν με μέση τιμή ΑΠ 139/82,6 mmHg και 
ο χαμηλότερος κίνδυνος καρδιαγγειακού θανάτου 
ήταν με μέση τιμή ΔΑΠ 86,5 mmHg. Περαιτέρω μεί-
ωση ΔΑΠ κάτω από 82,6 mmHg δεν ήταν ωφέλιμη 
αλλά ήταν ασφαλής.11 Ωστόσο, post hoc ανάλυση της 
μελέτης HOT έδειξε ότι στην υποομάδα με ισχαιμι-
κή καρδιακή νόσο υπήρχε σχέση καμπύλης J μεταξύ 
ΔΑΠ και κινδύνου εμφράγματος μυοκαρδίου δεδο-
μένου ότι η συχνότητα αυτού αυξανόταν όταν η ΔΑΠ 
ήταν κάτω από 83 mmHg.12

Ο ρόλος της αντιυπερτασικής αγωγής στην αιτι-
ολογία του φαινομένου καμπύλης J έχει επίσης συ-
ζητηθεί έντονα. Το ερώτημα είναι εάν η επιθετική 
αγωγή που ευθύνεται για τη χαμηλή ΑΠ οδηγεί σε 
υπο-αιμάτωση των οργάνων ή εάν υπάρχουν συν-
νοσηρότητες υπεύθυνες για τη χαμηλή ΑΠ και για 
τα δυσμενή συμβάματα («αντίστροφη αιτιότητα»). 
Η μελέτη VALUE σε υπερτασικούς ασθενείς υψη-
λού καρδιαγγειακού κινδύνου έδειξε ότι η χορη-
γηθείσα αγωγή που προκαλούσε μείωση της ΣΑΠ 
<120 mmHg συσχετίστηκε με αυξημένο παρά μειω-
μένο κίνδυνο καρδιακών συμβαμάτων.13,14 Τα απο-
τελέσματα της μελέτης Framingham υποστηρίζουν 
την ύπαρξη σχέσης καμπύλης J μεταξύ ΔΑΠ και θα-
νάτων λόγω στεφανιαίας νόσου σε ασθενείς με έμ-
φραγμα μυοκαρδίου, τόσο για τους υπό θεραπεία 
όσο και για τους ασθενείς άνευ αγωγής.15 Στους 
ασθενείς χαμηλού κινδύνου η σχέση ήταν γραμμι-
κή. Μετα-ανάλυση επτά τυχαιοποιημένων κλινικών 
ερευνών από τη βάση δεδομένων INDANA έδειξε 
ότι στους υπερτασικούς ασθενείς η σχέση τύπου J 
μεταξύ ΣΑΠ/ΔΑΠ και καρδιαγγειακής θνησιμότη-
τας ήταν ανεξάρτητη της αντιυπερτασικής αγωγής.16 
Η καμπύλη J είχε ως σημείο ναδίρ την τιμή ΔΑΠ 
80 mmHg στους υπό αγωγή ασθενείς και την τιμή 
85 mmHg στους ασθενείς που ελάμβαναν placebo. 
Η μελέτη ΤΝΤ σε ασθενείς με ΚΑΝ και χαμηλά 
επίπεδα LDL χοληστερόλης έδειξε σχέση καμπύ-
λης J μεταξύ ΣΑΠ και ΔΑΠ και θανατηφόρων ή μη 
καρδιακών συμβαμάτων, με σημείο ναδίρ την τιμή 
146,3/81,4 mmHg. Σημειώθηκε εκθετική αύξηση του 
κινδύνου πρωτογενούς καταληκτικού σημείου για 
ΑΠ <110-120/60-70 mmHg, εξαιρουμένης της έκβα-
σης αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου.17 Σημειω-
τέον ότι τα εν λόγω αποτελέσματα προέρχονται από 
μελέτη που ασχολήθηκε με αγωγή μείωσης των λιπι-
δίων και όχι με αντιυπερτασική αγωγή. Οι ασθενείς 
με τα χαμηλότερα επίπεδα ΑΠ ήταν επιρρεπείς σε 
υψηλή επίπτωση καρδιαγγειακών συμβαμάτων, πα-
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ρόλο που δεν υπήρχε ουσιαστική αλλαγή στην αντιυ-
περτασική αγωγή.18

Η μελέτη INVEST έδειξε σχέση καμπύλης J με-
ταξύ ΣΑΠ και ΔΑΠ και πρωτογενούς σημείου (θα-
νάτου, εμφράγματος μυοκαρδίου, αγγειακού εγκε-
φαλικού επεισοδίου) σε υπερτασικούς ασθενείς με 
σταθερή στεφανιαία νόσο.19 Η διαστολική καμπύλη 
J ήταν πιο σαφής της συστολικής, με υψηλό κίνδυνο 
εμφράγματος μυοκαρδίου και θανάτου (και σε ση-
μαντικά μικρότερο βαθμό, αγγειακού εγκεφαλικού 
επεισοδίου) για ΔΑΠ <75 mmHg. Ενώ σταδιακή 
μείωση της ΣΑΠ σε 120 mmHg σχετίστηκε με μείω-
ση αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων, για επίπε-
δα ΣΑΠ <130 mmHg ο κίνδυνος εμφράγματος μυ-
οκαρδίου έδειξε φαινόμενο καμπύλης J. Ωστόσο, 
οι ασθενείς με τη χαμηλότερη επιτευχθείσα ΔΑΠ 
ήταν γηραιότεροι, είχαν υψηλότερη πίεση σφυγμού 
και υψηλότερη επίπτωση προϋπάρχουσας καρδια-
κής νόσου και διαβήτη. Συνεπώς, το ζήτημα είναι 
εάν η αυξημένη συχνότητα των δυσμενών καρδιαγ-
γειακών συμβαμάτων αποδίδεται στην ήδη επιβαρυ-
μένη γενική κατάσταση υγείας των ασθενών ή στην 
υπερβολική μείωση της ΑΠ.20,21 Παρομοίως, σε πρό-
σφατη μελέτη ασθενών με κλινικά έκδηλη αγγεια-
κή νόσο (SMART) επίπεδα ΑΠ άνω και κάτω των 
143/82 mmHg ήταν ανεξάρτητος παράγων κινδύνου 
για υποτροπιάζοντα αγγειακά συμβάματα.22 Να ση-
μειωθεί ότι η υψηλή ΣΑΠ συσχετίστηκε με πιο ευ-
νοϊκή πρόγνωση σε ασθενείς με πρόσφατη διάγνω-
ση ΚΑΝ, ηλικίας άνω των 65 ετών και σε ασθενείς 
με πίεση σφυγμού >60 mmHg. Κατά συνέπεια, πα-
ρόλο που υπήρχε σχέση καμπύλης J μεταξύ αγγεια-
κών συμβαμάτων και μέσης ΣΑΠ, ΔΑΠ και πίεσης 
σφυγμού, ο αιτιολογικός χαρακτήρας της χρήζει πε-
ραιτέρω έρευνας. Η μελέτη ONTARGET, παρόλο 
που δε σχεδιάστηκε για να εξετάσει τις επιπτώσεις 
των διαφορετικών επιπέδων ΑΠ σε καρδιαγγειακές 
εκβάσεις, έδειξε σχέση καμπύλης J - με κατώτερη 
τιμή 130 mmHg - μεταξύ ΣΑΠ (υπό αγωγή) και εμ-
φράγματος μυοκαρδίου, καρδιαγγειακής θνησιμότη-
τας αλλά όχι εγκεφαλικού σε καλά θεραπευόμενους 
υψηλού κινδύνου ασθενείς με αθηροσκληρωτική νό-
σο ή διαβήτη με βλάβη οργάνων.23 Ασθενείς με χα-
μηλότερη αρχική τιμή ΑΠ χαρακτηρίζονταν επίσης 
από υψηλή επίπτωση παραγόντων κινδύνου. Είναι 
αξιοσημείωτο ότι στα άτομα με αρχική ΣΑΠ ≥140 
mmHg, η μείωση της ΑΠ δεν είχε δυσμενή αποτελέ-
σματα όσον αφορά τα καρδιαγγειακά συμβάματα, 
ενώ στα άτομα με αρχική ΣΑΠ <130 mmHg, μετά 
από προσαρμογή για διάφορες μεταβλητές, η καρδι-
αγγειακή θνησιμότητα αυξήθηκε με την περαιτέρω 

μείωση της ΣΑΠ (p < 0,0001). Επομένως, είναι υπό 
συζήτηση εάν η επίτευξη «χαμηλής ΑΠ» ή η επαγό-
μενη από την αγωγή «μείωση της ΑΠ» σχετίζεται με 
υψηλότερο κίνδυνο καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε 
υπερτασικούς με ισχαιμική καρδιακή νόσο.

Καμπύλη J και αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο

Ο κίνδυνος πρωτοπαθούς αγγειακού εγκεφαλικού 
επεισοδίου συνδέεται γραμμικά και ισχυρά με τα επί-
πεδα ΣΑΠ24 και ΔΑΠ.1 Ανάλυση 9 προοπτικών με-
λετών έδειξε ότι σε ένα εύρος τιμών ΔΑΠ 70-110 
mmHg δεν υπήρχαν αποδείξεις για συγκεκριμένο 
όριο κάτω από το οποίο αυξανόταν ο κίνδυνος αγ-
γειακού εγκεφαλικού επεισοδίου ή ΚΑΝ.1 Εξάλλου, 
η μείωση της ΑΠ αποτελεί καθιερωμένη θεραπεία 
για την πρωτογενή πρόληψη αγγειακού εγκεφαλικού 
επεισοδίου.25 Επίσης, μελέτες ασθενών με υψηλό κίν-
δυνο αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, αλλά χω-
ρίς εγκατεστημένη συμπτωματική αγγειακή εγκεφα-
λική νόσο, όπως οι μελέτες ONTARGET,23 IDNT26 
ή ΤΝΤ,17 έδειξαν σχέση καμπύλης J μεταξύ ΑΠ και 
καρδιαγγειακών συμβαμάτων, ωστόσο όσον αφορά 
την έκβαση των εγκεφαλικών επεισοδίων, «όσο χαμη-
λότερη η ΣΑΠ τόσο καλύτερα» ακόμα και αν η ΣΑΠ 
άγγιζε τα 110 mmHg.23 Σε πρόσφατη μετα-ανάλυση 
73.913 ασθενών με διαβήτη, η αρκετά χαμηλή ΑΠ σε 
σύγκριση με τη λιγότερο χαμηλή ΑΠ μείωσε τον κίν-
δυνο αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου κατά 31%.27 
Ο κίνδυνος αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου μει-
ώθηκε κατά 13% για κάθε μείωση της ΣΑΠ κατά 5 
mmHg και κατά 11,5% για κάθε μείωση της ΔΑΠ 
κατά 2 mmHg (p<0,01). Η μελέτη ACCORD έδειξε 
πρόσφατα σημαντική πτώση του ετήσιου ποσοστού 
αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων στην ομάδα ατό-
μων με επιτευχθείσες τιμές ΣΑΠ <120 mmHg σε σχέ-
ση με την ομάδα με ΣΑΠ <140 mmHg.28 Ο πληθυ-
σμός της μελέτης αποτελείτο από διαβητικούς ασθε-
νείς υψηλού καρδιαγγειακού κινδύνου και δεν υπήρ-
χε κανένα καρδιαγγειακό όφελος για εκείνους με 
ΣΑΠ <120 mmHg. Είναι πιθανό ότι ο εγκέφαλος αυ-
τορρυθμίζεται πιο αποτελεσματικά από την καρδιά, 
δηλαδή είναι πιο ικανός να διατηρεί την αιματική ροή 
και την ιστική αιμάτωση όταν η ΑΠ είναι σημαντικά 
μειωμένη από τη φαρμακευτική αγωγή.

Από την άλλη πλευρά, υπάρχουν περιορισμένα 
δεδομένα όσον αφορά την επίπτωση της μείωσης της 
ΑΠ στη δευτερογενή πρόληψη του αγγειακού εγκε-
φαλικού επεισοδίου. Αναδρομική ανάλυση της με-
λέτης UK-TIA σε ασθενείς με ιστορικό ισχαιμικού 
αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου ή παροδικού 
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ισχαιμικού επεισοδίου έδειξε άμεση και συνεχόμε-
νη σχέση μεταξύ αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδί-
ου και ΣΑΠ και ΔΑΠ, χωρίς καμία απόδειξη ύπαρ-
ξης καμπύλης J.29 Το ίδιο υποστήριξε και η μελέτη 
PROGRESS σε ασθενείς με αγγειακή εγκεφαλική 
νόσο δείχνοντας ότι ο χαμηλότερος κίνδυνος υπο-
τροπής εμφανιζόταν στο τεταρτημόριο των ασθενών 
με τα χαμηλότερα επίπεδα ΑΠ στην τελευταία επί-
σκεψη (μέση τιμή ΑΠ 112/72 mmHg).30 Η συνεχής 
συσχέτιση της ΣΑΠ στην τελευταία επίσκεψη με την 
επίπτωση αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων ήταν 
ανεξάρτητη της θεραπείας και της αρχικής ΑΠ.

Αν και οι περισσότερες μελέτες υποστηρίζουν 
την απουσία σχέσης καμπύλης J μεταξύ χαμηλής ΑΠ 
και αγγειακών εγκεφαλικών συμβαμάτων, η μελέτη 
IST έδειξε ότι σε ασθενείς με επιβεβαιωμένο ισχαι-
μικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, η χαμηλή-φυ-
σιολογική ΣΑΠ <120 mmHg συσχετίστηκε με αυξη-
μένο κίνδυνο πρώιμης υποτροπής στις 2 εβδομάδες 
και με περισσότερους θανάτους από ΚΑΝ σε σύ-
γκριση με ασθενείς με υψηλή-φυσιολογική ΣΑΠ.31 
Επομένως, υπάρχει μια ένδειξη, αν και στατιστικά 
μη σημαντική, για την ύπαρξη καμπύλης J μεταξύ 
ΣΑΠ και υποτροπής αγγειακού εγκεφαλικού επει-
σοδίου. Πρόσφατη μελέτη σε ασθενείς με οξύ αγγει-
ακό εγκεφαλικό επεισόδιο και αυξημένη ΑΠ (ΣΑΠ 
≥140 mmHg) υπέδειξε μεγαλύτερο κίνδυνο πτωχής 
λειτουργικής έκβασης μετά από έξι μήνες στην ομά-
δα που σημείωσε μείωση της ΑΠ κατόπιν αγωγής με 
καντεσαρτάνη σε σύγκριση με την ομάδα που έλα-
βε placebo.32 Σε μελέτη 20,332 ατόμων με πρόσφατο 
ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, η μείωση 
της ΑΠ με τελμισαρτάνη δε μείωσε σημαντικά τη συ-
χνότητα υποτροπιάζοντος αγγειακού εγκεφαλικού 
επεισοδίου, μειζόνων καρδιαγγειακών συμβαμάτων 
ή διαβήτη.33 Σε αυτό το πλαίσιο, πρόσφατη post hoc 
ανάλυση μιας πολυκεντρικής μελέτης σε ασθενείς 
με πρόσφατο μη καρδιοεμβολικό αγγειακό εγκεφα-
λικό επεισόδιο (PROFESS) κατηγοριοποίησε τους 
ασθενείς σύμφωνα με τη μέση τιμή ΣΑΠ: πολύ χα-
μηλή - φυσιολογική (<120), χαμηλή - φυσιολογική 
(120-129), υψηλή - φυσιολογική (130-139), υψηλή 
(140-149) και πολύ υψηλή (≥150 mmHg).34 Ο κίνδυ-
νος πρώτης υποτροπής αγγειακού εγκεφαλικού επει-
σοδίου και περαιτέρω καρδιαγγειακών συμβαμάτων 
ήταν σημαντικά υψηλός για ασθενείς με μέση ΣΑΠ 
πολύ χαμηλή - φυσιολογική (<120) σε σχέση με εκεί-
νους με υψηλή - φυσιολογική ΣΑΠ (130-139 mmHg). 
Η επίπτωση της υπέρτασης (53,7% έως 85,6%) και 
του διαβήτη (22,4% έως 35,1%) καθώς και η χρήση 
αντιυπερτασικής αγωγής κατά την πρώτη επίσκεψη 

αυξανόταν σταθερά στις 5 ομάδες. Η σχέση καμπύ-
λης J μεταξύ ΣΑΠ και αγγειακού κινδύνου μετά από 
αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο μπορεί να αποδο-
θεί σε «αντίστροφη αιτιότητα». Ωστόσο, τα αποτε-
λέσματα προσαρμόστηκαν με βάση την κατάσταση 
υγείας (π.χ. είδος εγκεφαλικού επεισοδίου, καρδια-
κή ανεπάρκεια) καθώς και την αρχική ΑΠ, ενώ τα 
πορίσματα ήταν επίσης ανεξάρτητα της ΑΠ κατά την 
τελευταία εξέταση και της αντιυπερτασικής αγωγής. 
Αν και τα προαναφερθέντα δεδομένα υποδεικνύ-
ουν την ύπαρξη ορίων οφέλους ή ζημίας όσον αφο-
ρά τα επίπεδα ΑΠ μετά από αγγειακό εγκεφαλικό 
επεισόδιο, απαιτούνται περισσότερες κλινικές με-
λέτες. Η τρέχουσα μελέτη PODCAST35 και η μελέ-
τη Δευτερογενούς Πρόληψης Μικρών Υποφλοιωδών 
Εγκεφαλικών (SPS3),36 που εξετάζουν τον αντίκτυ-
πο της χαμηλής έναντι της υψηλότερης επιτευχθείσας 
ΑΠ σε ασθενείς με αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, 
μπορούν να μας δώσουν περισσότερες πληροφορίες 
για την καμπύλη J και τον κίνδυνο αγγειακού εγκε-
φαλικού επεισοδίου.

Υπάρχει καμπύλη J για τη νεφρική έκβαση;

Είναι ευρέως αποδεκτό ότι η συστολική υπέρταση 
σχετίζεται με την εξέλιξη της νεφρικής νόσου. Στό-
χος της θεραπείας που οδηγεί στη μείωση της ΑΠ 
είναι να επιβραδύνει το ρυθμό εξέλιξης της χρόνιας 
νεφρικής νόσου (ΧΝΝ) και να μειώσει τον καρδιαγ-
γειακό κίνδυνο, που μαζί συνιστούν τον καρδιο-νε-
φρικό κίνδυνο.37 Ωστόσο οι τυχαιοποιημένες, προο-
πτικές μελέτες που εξετάζουν τον αντίκτυπο περισ-
σότερο επιθετικών στόχων ΑΠ (<130/80 mmHg) 
στην επιβράδυνση της εξέλιξης της ΧΝΝ είναι πολύ 
λίγες. Μετα-ανάλυση 9 προοπτικών, τυχαιοποιημέ-
νων μελετών σε υπερτασικούς ενήλικες έδειξε άμε-
ση και συνεχή σχέση μεταξύ επιπέδων ΑΠ και εξέ-
λιξης της νεφρικής νόσου, με μικρότερη πτώση του 
ρυθμού σπειραματικής διήθησης (GFR) όταν η μέση 
τιμή ΑΠ ήταν 125/75 mmHg.38 Πρόσφατη μελέτη σε 
218 ηλικιωμένους υπερτασικούς βετεράνους με ΧΝΝ 
που παρακολουθήθηκαν επί 7 έτη, αποκάλυψε μια 
σχέση καμπύλης J μεταξύ επιπέδων ΑΠ και συνολι-
κής θνησιμότητας, αλλά όχι για την τελικού σταδίου 
νεφρική νόσο.39 Η θνησιμότητα μεγάλωνε όσο η ΑΠ 
μειωνόταν κάτω από 110/70 mmHg, ενώ η σχέση με-
ταξύ αρχικών τιμών ΣΑΠ και ΔΑΠ και τελικού στα-
δίου νεφρικής νόσου ήταν μονοτονική (όσο χαμηλό-
τερη τόσο καλύτερα). Η καμπύλη J που αφορούσε τη 
θνησιμότητα ήταν πιο προφανής σε ασθενείς με ηλι-
κία >65 ετών, με προχωρημένη ΧΝΝ και απουσία 
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κλινικής πρωτεϊνουρίας. Με τα προηγούμενα απο-
τελέσματα συμφωνούσε και η μελέτη ADVANCE, η 
οποία αφορούσε >11.000 διαβητικούς ασθενείς και 
έδειξε ότι τα νεφρικά συμβάματα ήταν λιγότερο συ-
χνά όσο η ΣΑΠ πλησίαζε τα 110 mmHg,40 με το χα-
μηλότερο κίνδυνο νεφρικής νόσου να παρατηρείται 
σε συμμετέχοντες με ΣΑΠ <110 mmHg ή ΔΑΠ 65 
mmHg. Ωφελήθηκαν οι ασθενείς με αρχική ΣΑΠ 
<140 ή ακόμα και <120 mmHg.41

Η νεφρική αιμάτωση πραγματοποιείται κυρίως 
κατά τη συστολή, γι’ αυτό και το φαινόμενο της κα-
μπύλης J, τουλάχιστον για τη ΔΑΠ, δε φαίνεται να 
ισχύει ως προς τη νεφρική έκβαση. Ωστόσο, η μελέτη 
MDRD απέδειξε ότι, ανάμεσα σε άτομα με μη δια-
βητική νεφροπάθεια (GFR <39 ml/min), οι ασθενείς 
που πέτυχαν χαμηλούς στόχους ΑΠ δεν ωφελήθηκαν 
ως προς την επιβράδυνση της εξέλιξης της ΧΝΝ.42 
Έπειτα από 1 χρόνο παρακολούθησης ασθενών με 
πρωτεϊνουρία >1 g/ημέρα, οι ασθενείς με χαμηλά 
επίπεδα ΑΠ (μέση τιμή ΣΑΠ κατά την τελική εξέτα-
ση 126 mmHg) παρουσίασαν σημαντική επιβράδυν-
ση της εξέλιξης της ΧΝΝ.43 Παρόμοια αποτελέσματα 
προήλθαν και από τη μελέτη AASK σε Αφρο-Αμε-
ρικανούς ασθενείς με GFR 20 έως 65 ml/min/1,73 
m2 και αλβουμινουρία.44 Χαμηλότερα επίπεδα ΑΠ 
(128/77 mmHg) δε συσχετίστηκαν με επιβράδυν-
ση της εξέλιξης της ΧΝΝ αλλά παρατηρήθηκε μι-
κρότερη πτώση του GFR στην ομάδα των ασθενών 
με πρωτεϊνουρία >1 g/ημέρα.45 Επομένως, η μείω-
ση των επιπέδων ΑΠ σε <130/80 mmHg σχετίζεται 
με καλύτερη νεφρική έκβαση κυρίως σε ασθενείς με 
προχωρημένη πρωτεϊνουρική νεφροπάθεια, αλλά όχι 
γενικά σε ασθενείς με ΧΝΝ.37

Από την άλλη πλευρά, μετα-ανάλυση 11 τυχαιο-
ποιημένων μελετών σε 1860 ασθενείς με κυρίως μη 
διαβητική νεφρική νόσο έδειξε ότι ο χαμηλότερος 
κίνδυνος εξέλιξης της νεφρικής νόσου σχετίζεται με 
ΣΑΠ 110-129 mmHg. Επίπεδα ΣΑΠ <110 mmHg 
μπορεί να σχετίζονται με υψηλότερο κίνδυνο εξέλι-
ξης της νεφρικής νόσου.46 Τα δεδομένα αυτά υποδει-
κνύουν ότι δεν έχει αποδειχθεί το φαινόμενο καμπύ-
λης J ως προς τη νεφρική έκβαση, αλλά οι μελέτες 
εγείρουν το ζήτημα πιθανών δυσμενών επιπτώσεων 
της επιθετικής μείωσης της ΑΠ σε αυτή.

Καμπύλη J σε συγκεκριμένες πληθυσμιακές ομάδες

Διαβητικοί ασθενείς

Δεδομένα σε διαβητικούς υπερτασικούς ασθενείς 
αποδεικνύουν όφελος από την επίτευξη χαμηλών 

επιπέδων ΑΠ, όπως η μελέτη UKPDS, για παρά-
δειγμα, που έδειξε ότι ασθενείς με καλή ρύθμιση 
της ΑΠ (μέση τιμή ΑΠ 144/82 mmHg) είχαν μειω-
μένα μακρο-αγγειακά και μικρο-αγγειακά συμβά-
ματα.47 Προαναφερθείσα μετα-ανάλυση σε διαβη-
τικούς επίσης επιβεβαίωσε τη μείωση του κινδύνου 
αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου σε ασθενείς 
με χαμηλότερη ΑΠ.27 Από την άλλη πλευρά, παρό-
λο που οι κατευθυντήριες οδηγίες για την αντιμε-
τώπιση της υπέρτασης συνιστούν επίπεδα < 130/80 
mmHg για διαβητικούς ασθενείς, αναθεώρηση των 
Ευρωπαϊκών οδηγιών το 2009 υπογράμμισε ότι οι 
μελέτες που υποστηρίζουν το όφελος που προκύ-
πτει όταν η ΣΑΠ είναι <130 mmHg είναι σχεδόν 
ανύπαρκτες.48 Πράγματι, στις μελέτες σε διαβητι-
κούς υπερτασικούς ασθενείς η ΣΑΠ υπό αγωγή πα-
ρέμεινε >130 mmHg, εκτός από τη μελέτη ABCD,49 
η οποία έδειξε ότι δεν υπάρχει καμία διαφορά στον 
καρδιαγγειακό κίνδυνο ανάμεσα στην ομάδα με μέ-
ση ΣΑΠ 138 mmHg και την ομάδα με 132 mmHg. 
Η μελέτη ACCORD,28 η οποία έδειξε ότι δεν προ-
κύπτει σημαντική μείωση των καρδιαγγειακών συμ-
βαμάτων με τη μείωση της ΣΑΠ σε 119 έναντι 133 
mmHg και η μελέτη ADVANCE, η οποία έδειξε ότι 
για το σύνθετο καταληκτικό σημείο των μικρο- και 
μακρο-αγγειακών συμβαμάτων το όφελος προέκυ-
πτε από τη μείωση της ΣΑΠ εντός του εύρους 130-
140 mmHg,50 δείχνουν ότι τουλάχιστον στους διαβη-
τικούς, το όφελος από τη μείωση της ΑΠ σταδιακά 
μικραίνει όσο χαμηλότερα είναι τα επίπεδα ΑΠ.18 
Μετα-αναλύσεις 13 τυχαιοποιημένων κλινικών με-
λετών σε 37,736 διαβητικούς ασθενείς τύπου 2 ή 
ασθενείς με διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη έδει-
ξαν ότι η ομάδα με την πιο εντατική ρύθμιση της ΑΠ 
(≤135 mmHg) παρουσίασε παρόμοια μείωση των 
μακρο- και μικρο-αγγειακών συμβαμάτων (καρδια-
κών, νεφρικών και οφθαλμικών) με την ομάδα με 
λιγότερο εντατική ρύθμιση της ΑΠ (≤140 mmHg).51 
Με πιο επιθετική ρύθμιση της ΑΠ (≤130 mmHg) ο 
κίνδυνος αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου συνέ-
χισε να μειώνεται αλλά δεν υπήρχε κανένα όφελος 
όσον αφορά τον κίνδυνο άλλων αγγειακών συμβα-
μάτων. Η σχέση καμπύλης J μεταξύ επιπέδων ΑΠ 
και καρδιακών συμβαμάτων καταδείχτηκε σε μετα-
ανάλυση 13 μελετών σε διαβητικούς και μη διαβητι-
κούς ασθενείς, στην οποία όμως έγινε προσαρμογή 
για το διαβητικό προφίλ.10 Σε ανάλυση υπο-ομάδας 
της μελέτης INVEST, η οποία περιορίστηκε σε δια-
βητικούς ασθενείς με στεφανιαία νόσο, η ΣΑΠ 130-
140 mmHg υπό αγωγή συσχετίστηκε με μειωμένο 
κίνδυνο καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε σύγκριση 
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με ΣΑΠ >140 mmHg.52 Χαμηλότερα επίπεδα ΣΑΠ 
(<130 mmHg) δε συσχετίστηκαν με περαιτέρω μεί-
ωση της καρδιαγγειακής θνησιμότητας. Αντιθέτως, η 
συνολική θνησιμότητα αυξήθηκε σε σύγκριση με την 
ομάδα στην οποία έγινε η «συνήθης ρύθμιση ΑΠ» 
(ΣΑΠ 130-139 mmHg) και αποδείχτηκε η ύπαρξη 
καμπύλης J με ιδιαίτερα εμφανή άνοδο των καρδι-
αγγειακών συμβαμάτων όσο τα επίπεδα της ΣΑΠ 
πλησίαζαν τιμές <120 mmHg. Η μελέτη BOTNIA 
σε ηλικιωμένους διαβητικούς ασθενείς παρατήρησε 
μια σχέση σχήματος U μεταξύ πίεσης σφυγμού και 
θνησιμότητας, ιδίως σε ασθενείς με θετικό ιστορι-
κό ΚΑΝ.53 Η πρόσφατη μελέτη ROADMAP έδειξε 
ότι μεταξύ ασθενών με προϋπάρχουσα ΚΑΝ, όσοι 
βρίσκονταν στα χαμηλότερα και υψηλότερα τεταρ-
τημόρια της μείωσης ΣΑΠ κατά τη διάρκεια της πε-
ριόδου διπλής τυφλής αγωγής είχαν τα υψηλότε-
ρα ποσοστά καρδιαγγειακού θανάτου.54 Επίπεδα 
ΣΑΠ <120 mmHg πιθανώς συσχετίστηκαν με άνοδο 
της καρδιαγγειακής θνησιμότητας (τύπου J) για την 
ομάδα που ελάμβανε ολμεσαρτάνη, ενώ δεν υπήρ-
χαν αλληλεπιδράσεις ως προς τη ΔΑΠ.

Ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο

Οι κατευθυντήριες οδηγίες για την αντιμετώπιση 
της ιδιοπαθούς υπέρτασης συνιστούν ΑΠ <130/80 
mmHg για ασθενείς με ΧΝΝ.3 Η μελέτη IDNT δεί-
χνει ότι σε υπερτασικούς ασθενείς με έκδηλη διαβη-
τική νεφροπάθεια, όταν η ΣΑΠ είναι κάτω από 120 
mmHg τα ποσοστά καρδιαγγειακής θνησιμότητας 
και νοσηλείας λόγω καρδιακής ανεπάρκειας είναι 
αυξημένα.26 Επίσης, για επίπεδα ΔΑΠ κάτω από το 
όριο των 85 mmHg σημειώθηκε τάση για αύξηση της 
συνολικής θνησιμότητας και ο κίνδυνος εμφράγμα-
τος μυοκαρδίου αυξανόταν για κάθε 10 mmHg μεί-
ωση της ΔΑΠ, ενώ δεν υπήρχε φαινόμενο καμπύλης 
J για τον κίνδυνο αγγειακού εγκεφαλικού επεισο-
δίου. Μελέτη σε ασθενείς με GFR <60 ml/min/1,73 
m2 έδειξε ότι επίπεδα ΣΑΠ <133 mmHg και ΔΑΠ 
<65 mmHg συσχετίστηκαν με μεγαλύτερη θνησιμό-
τητα σε σύγκριση με υψηλότερα επίπεδα ΑΠ.55 Προ-
αναφερθείσα μελέτη σε βετεράνους με ΧΝΝ επιβε-
βαίωσε την ύπαρξη σχέσης τύπου J με τη συνολική 
θνησιμότητα, ιδιαίτερα σε ασθενείς με προχωρημένη 
ΧΝΝ αλλά όχι σε άτομα με τελικού σταδίου νεφρική 
ανεπάρκεια.39 Όσον αφορά τον κίνδυνο αγγειακού 
εγκεφαλικού επεισοδίου, υπο-ανάλυση της μελέτης 
PROGRESS σε 1757 ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 3 ή 
πιο προχωρημένου σταδίου, έδειξε ότι η επαγόμενη 
από την αντιυπερτασική αγωγή μείωση της ΑΠ απέ-

τρεψε τις υποτροπές στα αγγειακά εγκεφαλικά επει-
σόδια, χωρίς ένδειξη ύπαρξης καμπύλης J.56

Ηλικιωμένοι ασθενείς με μεμονωμένη συστολική 
υπέρταση

Αν και οι μελέτες σε ηλικιωμένους έχουν δείξει μεί-
ωση των καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε θεραπευ-
όμενους ασθενείς, η ΣΑΠ υπό αγωγή στις περισ-
σότερες μελέτες παραμένει >140 mmHg.41 Παρό-
λο που τα αποτελέσματα μελετών δείχνουν ότι σε 
σχετικά υγιείς ηλικιωμένους τιμές ΑΠ <140 mmHg 
μπορούν να επιτευχθούν με ασφάλεια,57 υπάρχουν 
μελέτες που υποστηρίζουν την ύπαρξη καμπύλης J. 
Η μελέτη Syst-Eur σε ηλικιωμένους ασθενείς με με-
μονωμένη συστολική υπέρταση έδειξε ότι υπάρχει 
σχέση καμπύλης J μεταξύ ΔΑΠ και καρδιαγγειακών 
συμβαμάτων μόνο σε ασθενείς που είχαν διεγνω-
σμένη ΚΑΝ κατά την αρχική εξέταση, η οποία σχέ-
ση δεν επηρεάστηκε από τα επίπεδα ΣΑΠ που επε-
τεύχθησαν.58 Τα αποτελέσματα της μελέτης SHEP 
έδειξαν ότι, αποκλειστικά για την ομάδα που ελάμ-
βανε αντιυπερτασική αγωγή, μείωση της τάξεως των 
5 mmHg στη ΔΑΠ αύξανε τον κίνδυνο αγγειακού 
εγκεφαλικού επεισοδίου, στεφανιαίας νόσου και 
ΚΑΝ.59 Χαμηλότερα επίπεδα ΔΑΠ συσχετίστηκαν 
με αυξημένη επίπτωση ΚΑΝ και η δυσμενής έκβαση 
διαπιστώθηκε ήδη σε επίπεδα ΔΑΠ 70 mmHg και 
ακόμα περισσότερο σε επίπεδα ≤60 mmHg. Πράγ-
ματι, για ΔΑΠ <55 mmHg ο σχετικός κίνδυνος σχε-
δόν διπλασιάστηκε. Η μελέτη ZODIAC δεν έδειξε 
καμπύλη J αλλά για κάθε μείωση κατά 10 mmHg της 
ΣΑΠ και ΔΑΠ, ο κίνδυνος θανάτου αυξανόταν κατά 
20% και 26% αντίστοιχα σε ηλικιωμένους, διαβητι-
κούς ασθενείς.60

Παθοφυσιολογικό υπόβαθρο

Όπως είναι γνωστό, τα ζωτικά όργανα όπως η καρ-
διά, ο εγκέφαλος και οι νεφροί έχουν ένα σύστη-
μα αυτορρύθμισης, το οποίο τα καθιστά ικανά να 
διατηρούν την ιστική αιμάτωση παρά τις ουσιαστι-
κές αλλαγές που σημειώνονται στην ΑΠ. Ωστόσο, 
όργανα με αθηροσκληρωτική αγγειακή νόσο χά-
νουν ως ένα βαθμό την ικανότητα αυτορρύθμισης, 
καθώς μια ήπια μείωση της ΑΠ μπορεί να οδηγή-
σει σε υποαιμάτωση των οργάνων εξαιτίας των ήδη 
στενωτικών αρτηριών. Ο εν λόγω μηχανισμός εξη-
γεί τη σχέση σχήματος J μεταξύ επιπέδων ΑΠ και 
δυσμενών εκβάσεων, η οποία παρατηρείται κυρί-
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ως σε πληθυσμούς υψηλού κινδύνου. Εξηγεί επίσης 
γιατί σε ασθενείς χωρίς ΚΑΝ, η σχέση μεταξύ ΑΠ 
και συχνότητας καρδιαγγειακών συμβαμάτων είναι 
γραμμική ακόμα και σε επίπεδα ΑΠ πολύ χαμηλά 
(110/70). Φαίνεται ότι επειδή η στεφανιαία αιματική 
ροή πραγματοποιείται κυρίως κατά τη διαστολή, το 
σύστημα αυτορρύθμισης της καρδιάς είναι πιο ευά-
λωτο στις αλλαγές της ΑΠ, ιδίως της ΔΑΠ, από αυτό 
των νεφρών ή του εγκεφάλου.

Επίσης, η αυξημένη αρτηριακή σκληρία, η οποία 
υποδεικνύεται από αυξημένη πίεση σφυγμού, ίσως 
εξηγεί το φαινόμενο της καμπύλης J, κυρίως όσον 
αφορά τη ΔΑΠ. Μελέτες σε ηλικιωμένους ασθενείς 
ή ασθενείς με μεμονωμένη συστολική υπέρταση απο-
δεικνύουν μια σχέση καμπύλης J για την πίεση σφυγ-
μού22 ή για τη ΔΑΠ μόνο όταν η πίεση σφυγμού εί-
ναι αυξημένη.53 Αυτό υποδεικνύει ότι το φαινόμενο 
καμπύλης J ίσως οφείλεται στην αρτηριακή σκληρία, 
η οποία αποτελεί σημαντικό προγνωστικό παράγο-
ντα δυσμενούς έκβασης, και όχι στην επαγόμενη από 
την αγωγή μείωση των επιπέδων ΔΑΠ. Συνυπάρχου-
σες καταστάσεις που ίσως αυξάνουν την επίπτωση 
του φαινομένου καμπύλης J και ενισχύουν τις συνέ-
πειές της είναι το φαινόμενο «extreme dipping» της 
ΑΠ κατά τη διάρκεια της νύχτας και η ορθοστατική 
υπόταση.61

Ένα άλλο ζήτημα είναι ότι η καμπύλη J μπορεί 
να εξηγηθεί από το γεγονός ότι συν-νοσηρότητες 
(όπως καρδιακή ανεπάρκεια, νεφρική δυσλειτουρ-
γία, ΚΑΝ, επιβαρυμένη γενική κατάσταση υγείας) 
μπορούν να προκαλέσουν αυξημένη θνησιμότητα, 
δυσμενείς εκβάσεις σε αθηροσκληρωτικούς ασθε-
νείς και να οδηγήσουν σε χαμηλότερα επίπεδα ΑΠ, 
παρά να συμβαίνει το αντίστροφο (αντίστροφη αι-
τιότητα). Πρόσφατη μελέτη εξέτασε 7180 άτομα με 
χρόνια στεφανιαία νόσο μεταξύ ασθενών που υπο-
βλήθηκαν για πρώτη φορά σε αορτοστεφανιαία πα-
ράκαμψη ή διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση.62 Η 
επίπτωση του καρδιαγγειακού θανάτου ήταν μεγαλύ-
τερη για ΔΑΠ <70 παρά για ΔΑΠ ≥70 mmHg, ενώ η 
επίπτωση εμφράγματος μυοκαρδίου και αγγειακού 
εγκεφαλικού επεισοδίου δεν επηρεαζόταν από τα 
επίπεδα ΔΑΠ. Ωστόσο, μετά από προσαρμογή για 
τους υπόλοιπους καρδιαγγειακούς προγνωστικούς 
παράγοντες (καρδιακή ανεπάρκεια, δυσλειτουργία 
αριστερής κοιλίας, GFR, ιστορικό ΚΑΝ), ο σχετικός 
κίνδυνος καρδιαγγειακού θανάτου ήταν ίδιος και για 
τα δύο επίπεδα ΔΑΠ. Παρομοίως, μελέτη σε ηλικι-

ωμένους ασθενείς έδειξε σχέση σχήματος U μεταξύ 
ΔΑΠ και καρδιαγγειακής ή συνολικής θνησιμότη-
τας στην ομάδα άνευ αγωγής.63 Ωστόσο, οι ασθενείς 
με τα χαμηλότερα επίπεδα ΑΠ εμφάνισαν μεγαλύτε-
ρη μείωση σωματικού βάρους και συγκέντρωσης αι-
μοσφαιρίνης, υποδεικνύοντας επιβαρυμένη γενική 
κατάσταση υγείας.64 Επίσης, φιλανδική μελέτη που 
εξέτασε τη σχέση U μεταξύ ΔΑΠ και συνολικής και 
καρδιαγγειακής θνησιμότητας σε 16.913 υπερτασι-
κούς ασθενείς, έδειξε ότι οι επιπλοκές της υπέρτα-
σης αποτελούσαν πιο σημαντικό καθοριστικό παρά-
γοντα θνησιμότητας από τη χαμηλή ΔΑΠ μόνη της. 
Κατά συνέπεια, η ΔΑΠ συνιστούσε κυρίως δευτε-
ρεύον φαινόμενο.65

Συμπεράσματα

Το «ζήτημα της καμπύλης J» παραμένει άλυτο καθώς 
τα δεδομένα είναι αντιφατικά. Οι περισσότερες με-
λέτες υποστηρίζουν ότι υπάρχει μια, επαγόμενη από 
την αντιυπερτασική αγωγή, σχέση καμπύλης J μετα-
ξύ ΑΠ και καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε υπερ-
τασικά άτομα με ιστορικό ΚΑΝ. Δεδομένου ότι δε 
φαίνεται να προκύπτει κάποιο όφελος από τη μείω-
ση της ΑΠ σε απολύτως νορμοτασικά επίπεδα, στους 
συγκεκριμένους ασθενείς θα πρέπει να αποφεύγεται 
η επιθετική αγωγή. Οι μέχρι τώρα μελέτες δεν έχουν 
επιβεβαιώσει την ύπαρξη καμπύλης J σε σχέση με 
τη νεφρική νόσο, ενώ φαίνεται ότι χαμηλότερα επί-
πεδα ΑΠ (<130/80 mmHg) συσχετίζονται με καλύ-
τερη νεφρική έκβαση, κυρίως σε ασθενείς με προ-
χωρημένη πρωτεϊνουρική νεφροπάθεια. Μέχρι πρό-
σφατα, πιστεύαμε ότι δεν υπήρχε καμπύλη J για τον 
κίνδυνο αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου. Νεότε-
ρα δεδομένα σε άτομα με πρόσφατο ισχαιμικό εγκε-
φαλικό επεισόδιο αμφισβητούν αυτήν την πεποίθηση 
και υποστηρίζουν την πιθανή ύπαρξη συγκεκριμένων 
ορίων στα επίπεδα ΣΑΠ κάτω από τα οποία αυξά-
νεται ο κίνδυνος αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδί-
ου. Τέλος, νέες προοπτικές, τυχαιοποιημένες μελέ-
τες, όπως η μελέτη SPRINT,66 σχεδιασμένες ώστε να 
συγκρίνουν διαφορετικούς στόχους στα επίπεδα της 
ΑΠ και να αποκλείσουν πιθανούς συγχυτικούς πα-
ράγοντες, είναι απαραίτητες ώστε να λυθεί το ζήτη-
μα της καμπύλης J. Έως τότε, σε όλους τους υπερτα-
σικούς ασθενείς χαμηλοτέρου ή υψηλοτέρου κινδύ-
νου, ο στόχος της ΑΠ πρέπει να κυμαίνεται μεταξύ 
130-139/80-85 mmHg.
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Πίνακας. Μελέτες που υποστηρίζουν τη σχέση μορφής J μεταξύ ΑΠ και συμβαμάτων

Μελέτη (έτος) Αριθμός Χαρακτηριστικά 
ασθενών

Σημείο J (ναδίρ)
(mmHg)

Συμβάματα 
συνδεόμενα με την 
ΑΠ με καμπύλη 
μορφής J

Σχόλια

SMART22 (2012) 5788 Συμπτωματική 
αγγειακή νόσος 
(ΣΝ, καρδιαγγειακή 
νόσος, περιφερική 
αρτηριοπάθεια)

ΣΑΠ/ΔΑΠ: 143/82, 
PP: 62

Αγγειακά επεισόδια 
(έμφραγμα, ΑΕΕ, 
θάνατος αγγειακής 
αιτιολογίας) 
και συνολική 
θνησιμότητα.

Τα υψηλά επίπεδα ΑΠ 
δε συσχετίστηκαν με 
μεγαλύτερη συχνότητα 
εμφάνισης αγγειακών 
επεισοδίων ή με μεγαλύτερη 
θνησιμότητα σε ασθενείς 
με πρόσφατη διάγνωση ΣΝ, 
>65 ετών, PP >60 mmHg.

PROFESS34 (2011) 20,330 ≥50 ετών, πρόσφατο 
ισχαιμικό ΑΕΕ

ΣΑΠ: 120 Πρώτη υποτροπή 
ΑΕΕ (οποιουδήποτε 
τύπου).

Έγινε προσαρμογή των 
αποτελεσμάτων για μείζονα 
προβλήματα υγείας (τύπος 
εγκεφαλικού επεισοδίου, 
ΚΑ), για την αρχική ΑΠ 
και ήταν ανεξάρτητα των 
επιπέδων ΑΠ κατά τη 
διάρκεια του follow-up και 
της αντιϋπερτασικής αγωγής.

ROADMAP54 (2011) 4447 18-75 ετών, ΣΔ ΙΙ ΣΑΠ: 120 Καρδιαγγειακή 
θνησιμότητα.

Μόνο ανάμεσα στα 
άτομα με προϋπάρχουσα 
καρδιαγγειακή νόσο, 
τα ευρισκόμενα στο 
χαμηλότερο τεταρτημόριο 
ΣΑΠ και τα ευρισκόμενα 
στο υψηλότερο τεταρτημόριο 
μείωσης της ΣΑΠ κατά 
τη διάρκεια της περιόδου 
λήψεως αγωγής σημείωσαν 
μεγαλύτερη καρδιαγγειακή 
θνησιμότητα.

PROVE IT-TIMI 22 
trial66 (2010) 

4162 Ασθενείς με οξέα 
στεφανιαία σύνδρομα

ΣΑΠ/ΔΑΠ: 136/85 
(εύρος 130-140 για 
ΣΑΠ και 80-90 για 
ΔΑΠ)

Σύνθετο 
καταληκτικό 
σημείο συνολικής 
θνησιμότητας, 
εμφράγματος, 
ασταθούς 
στηθάγχης, 
επαναιμάτωσης 
μετά 30 ημέρες, 
ΑΕΕ.

Η καμπύλη ήταν σχετικά 
επίπεδη για τιμές ΣΑΠ 
110-130 και ΔΑΠ 70-80, 
επομένως, πολύ χαμηλοί 
στόχοι ΑΠ (ιδίως <110/70 
mm Hg) μπορεί να είναι 
επιβλαβείς.

INVEST 
Υποανάλυση52 (2010) 

6400 Αρτηριακή υπέρταση, 
ΣΝ, ΣΔ ΙΙ

ΣΑΠ: 130 Συνολική 
θνησιμότητα.

Σημειώθηκε αύξηση στη 
θνησιμότητα ιδιαιτέρως 
εμφανής για επίπεδα 
επιτευχθείσας ΣΑΠ <115 
mmHg.

TNT17 (2010) 10,001 35-75 ετών, κλινικά 
εμφανής ΣΝ και 
LDL<130 mg/dl

ΣΑΠ/ΔΑΠ: 
146,3/81,4

Καρδιαγγειακά 
συμβάματα 
(θάνατος λόγω ΣΝ, 
μη θανατηφόρο 
έμφραγμα, 
καρδιακή ανακοπή 
με επιτυχή 
αναζωογόνηση).

Δε σημειώθηκε καμπύλη J 
στη σχέση ΑΕΕ με ΣΑΠ. 
Εκθετική αύξηση κινδύνου 
εμφάνισης πρωτογενούς 
καταληκτικού σημείου για 
επίπεδα ΑΠ <110-120/60–70 
mmHg.



Φαινόμενο Καμπύλης J

(Ελληνική Καρδιολογική Επιθεώρηση) HJC • 329

ONTARGET23 (2009) 25,588 >55 ετών, ΣΝ, 
περιφερική 
αρτηριοπάθεια ή 
αγγειακή εγκεφαλική 
νόσος ή ΣΔ με βλάβη 
οργάνων

ΣΑΠ: 130 Καρδιαγγειακή 
θνησιμότητα, 
έμφραγμα.

Δε σημειώθηκε καμπύλη J 
για AEE. Στους ασθενείς με 
αρχική ΣΑΠ <130 mmHg, 
μετά από προσαρμογή για 
συγχυτικούς παράγοντες, η 
καρδιαγγειακή θνησιμότητα 
αυξήθηκε με περαιτέρω 
μείωση της ΣΑΠ (p<0,0001).

Agarwal R.39 (2009) 218 Βετεράνοι, μέσης 
ηλικίας 68 ετών, 
άνδρες, ΧΝΑ, 95% 
υπό αντιϋπερτασική 
αγωγή

ΣΑΠ/ΔΑΠ: 110/70 Συνολική 
θνησιμότητα.

Μονοτονική συσχέτιση 
μεταξύ αρχικής ΣΑΠ, 
ΔΑΠ και νεφροπάθειας 
τελικού σταδίου. Εμφανής 
καμπύλη J σε ασθενείς 
με προχωρημένη ΧΝΑ, 
απουσία κλινικής 
πρωτεϊνουρίας ή ηλικίας 
>65 ετών.

Syst-Eur58 (2007) 4695 >60 ετών, μεμονωμένη 
συστολική υπέρταση

ΔΑΠ: 70 Καρδιαγγειακά 
επεισόδια.

Καμπύλη J μόνο σε ασθενείς 
με ιστορικό ΣΝ.

INVEST19 (2006) 22,576 Αρτηριακή υπέρταση, 
ΣΝ

ΣΑΠ/ΔΑΠ: 129/74 
(στο μοντέλο μετά 
από προσαρμογή 
για το χρόνο μέχρι 
την εμφάνιση 
πρωτογενούς 
καταληκτικού 
σημείου)

Συνολική 
θνησιμότητα, 
μη θανατηφόρο 
έμφραγμα, μη 
θανατηφόρο ΑΕΕ.

Η διαστολική καμπύλη J 
ήταν λιγότερο εμφανής 
στους ασθενείς που 
υπεβλήθησαν σε 
επαναιμάτωση από αυτούς 
που δεν υπεβλήθησαν. 
Η διαστολική καμπύλη 
J ήταν πιο εμφανής από 
τη συστολική. Λιγότερο 
εμφανής η σχέση τύπου J 
της ΔΑΠ με το ΑΕΕ από 
αυτή με το έμφραγμα ή τη 
θνησιμότητα.

Kovesdy CP et al.55 
(2006) 

860 GFR <60 ml/
min/1,73 m2

ΣΑΠ/ΔΑΠ: 133/65 Συνολική 
θνησιμότητα.

Ανάλυση των υποομάδων 
βασιζόμενη στην παρουσία 
καρδιαγγειακής νόσου και 
στα επίπεδα GFR έδειξε 
παρόμοια συσχέτιση για 
τη ΣΑΠ και τη ΔΑΠ μόνο 
στους ασθενείς με GFR ≤30 
ml/min/1,73 m2 και για τη 
ΔΑΠ μόνο στους ασθενείς 
με καρδιαγγειακή νόσο. 

Botnia Study53 (2006) 1294 69 ετών, ΣΔ ΔΑΠ: 75 (με 
ΣΑΠ>160) ή ΣΑΠ: 
135 (με ΔΑΠ>90)

Συνολική 
θνησιμότητα.

Συσχέτιση μορφολογίας U 
μεταξύ PP και θνησιμότητας, 
ειδικά σε ασθενείς με 
ιστορικό καρδιαγγειακής 
νόσου. Αυτή η παρατήρηση 
μπορεί να συνδέεται με 
αρτηριακή σκληρία και ΚΑ.

IDNT26 (2005) 1590 30-70 ετών, 
υπερτασικοί, 
έκδηλη διαβητική 
νεφροπάθεια

ΣΑΠ: 120

ΔΑΠ: 85

Καρδιαγγειακός 
θάνατος, ΚΑ.
Έμφραγμα, 
συνολική 
θνησιμότητα.

Ο κίνδυνος για ΑΕΕ 
συνέχισε να μειώνεται 
ακόμα και σε επίπεδα ΔΑΠ 
<85 mmHg.

VALUE13 (2004) 15,245 ≥50 ετών, υπό ή άνευ 
αντιϋπερτασικής 
αγωγής, υψηλού 
κινδύνου για 
καρδιακά επεισόδια

ΣΑΠ: 120 Καρδιαγγειακά 
επεισόδια.

Η ύπαρξης καμπύλης 
J πιθανολογείται για 
επίπεδα ΑΠ κοντά 
στους προτεινόμενους 
θεραπευτικούς στόχους για 
υψηλού κινδύνου ασθενείς.
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Jafar TH et al. μετα-
ανάλυση46 (2003)

1860 Μη διαβητική 
νεφρική νόσος

ΣΑΠ: 110 Πρόοδος νεφρικής 
νόσου.

ΣΑΠ<110 mmHg μπορεί να 
συσχετίζεται με υψηλότερο 
κίνδυνο για επιδείνωση της 
νεφρικής νόσου.

INDANA 
μεταανάλυση16 (2002)

40,233 Αρτηριακή υπέρταση Μη θεραπευόμενοι: 
ΔΑΠ 90
Θεραπευόμενοι: 
ΔΑΠ 84

Συνολική 
θνησιμότητα.

Η ύπαρξη καμπύλης J δε 
συσχετίστηκε με τη λήψη 
αντιϋπερτασικής αγωγής.

Μη θεραπευόμενοι: 
ΔΑΠ 84
Θεραπευόμενοι: 
ΔΑΠ 85

Καρδιαγγειακή 
θνησιμότητα.

IST31 (2002) 17,398 Επιβεβαιωμένο ΑΕΕ, 
81,6% με υψηλή ΑΠ

ΣΑΠ: 150 Θάνατος εντός 14 
ημερών, θάνατος ή 
εξάρτηση στους 6 
μήνες.

Η επίπτωση του θανάτου 
εντός 14 ημερών αυξήθηκε 
κατά 17,9% για κάθε 10 
mmHg κάτω από το επίπεδο 
150 mmHg (p<0,0001). 
Μικρός αριθμός ατόμων είχε 
επίπεδα ΣΑΠ <120 mmHg.ΣΑΠ: 120 Υποτροπή 

ισχαιμικού ΑΕΕ 
εντός 14 μερών.

SHEP59 (1999) 4736 ≥60 ετών, 
μεμονωμένη 
συστολική υπέρταση

ΔΑΠ: 70 Καρδιαγγειακή 
νόσος.

Αυξημένος καρδιαγγειακός 
κίνδυνος σε επίπεδα ΔΑΠ 
< 70 mmHg διαπιστώθηκε 
στην ομάδα των ασθενών 
υπό αντιϋπερτασική αγωγή.

HOT11,12 (1998) 18,790 Μέση ηλικία 61,5 
ετών, υπερτασικοί

ΔΑΠ: 83 Έμφραγμα. Τα αποτελέσματα 
σημειώθηκαν στην 
υποομάδα των ασθενών με 
ισχαιμική καρδιακή νόσο. 
Δε σημειώθηκε καμπύλη 
J στους ασθενείς χωρίς 
ισχαιμική νόσο.

FRAMINGHAM15 
(1991)

5209 30-62 ετών, με ή 
χωρίς ιστορικό 
εμφράγματος

ΔΑΠ: 75-79 
(ανώτερα 70 s)

Θάνατος από 
χρόνια καρδιακή 
νόσο (θάνατος από 
έμφραγμα ή από 
χρόνια καρδιακή 
νόσο).

Σχέση μορφολογίας U 
παρατηρήθηκε μόνο στους 
υψηλού κινδύνου ασθενείς 
(με έμφραγμα αλλά χωρίς 
ΚΑ). Αυτή η σχέση υπήρχε 
στους ασθενείς που έλαβαν 
αντιϋπερτασική αγωγή και 
σε αυτούς που δεν έλαβαν.

Farnett L et al10 (1991) 48,000 Θεραπευόμενοι 
υπερτασικοί

ΔΑΠ: 85 Καρδιακά 
επεισόδια.

Οι μελέτες δεν έδειξαν 
σταθερή σχέση τύπου J 
για τα ΑΕΕ. Η καμπύλη 
J ήταν εντονότερη στους 
ηλικιωμένους και στους 
ασθενείς με προϋπάρχουσα 
ισχαιμική καρδιακή νόσο.

Cruickshank JM. et al6 
(1987)

902 Μέτρια έως σοβαρή 
υπέρταση υπό αγωγή

ΔΑΠ: 85-90 Θνησιμότητα από 
έμφραγμα.

Η ύπαρξη καμπύλης J 
περιορίστηκε στα άτομα με 
ισχαιμική καρδιακή νόσο.

Stewart IM.5 (1979) 169 Ανεπίπλεκτη 
υπέρταση σε άτομα 
μέσης ηλικίας υπό 
αγωγή

ΔΑΠ: 90 Έμφραγμα. Τα αποτελέσματα 
υποδηλώνουν ότι η ΑΠ 
σπάνια θα πρέπει να 
μειώνεται κατά >22%.

ΑΕΕ: αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, ΑΠ: αρτηριακή πίεση, ΔΑΠ: διαστολική αρτηριακή πίεση, ΚΑ: καρδιακή ανεπάρκεια, ΣΑΠ: συστολική αρτηριακή 
πίεση, ΣΔ: σακχαρώδης διαβήτης, ΣΝ: στεφανιαία νόσος, ΧΝΑ: χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, GFR: glomerular filtration rate, LDL: low density 
lipoprotein, PP: πίεση σφυγμού.
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