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Μ όνο 5-10% των περιπτώσεων 
υπέρτασης οφείλονται σε ανα-
γνωρίσιμη αιτία. Γενικά, η δι-

ερεύνηση για την αιτία της υπέρτασης θα 
πρέπει να περιορίζεται στις περιπτώσεις 
ασθενών με: α) νέα ή αιφνίδια εμφάνιση 
υπέρτασης πριν την ηλικία των 20 ή μετά 
την ηλικία των 50, β) σημαντικά αυξημένη 
αρτηριακή πίεση με σοβαρές βλάβες ορ-
γάνων στόχων, γ) ανθεκτική υπέρταση, δ) 
συγκεκριμένες βιοχημικές διαταραχές που 
υποδηλώνουν την ύπαρξη δευτεροπαθούς 
υπέρτασης και κλινικά ευρήματα ή ειδικό 
σωματότυπο (κεντρική παχυσαρκία, ερυθρο-
ϊώδεις ραβδώσεις, φυσήματα στην κοιλιακή 
χώρα). Υπάρχουν πολλά νοσήματα που ευ-
θύνονται για την εμφάνιση δευτεροπαθούς 
υπέρτασης και κάποια από αυτά απαντώνται 
σπάνια στην κλινική πράξη. Τρεις αιτίες 
δευτεροπαθούς υπέρτασης που απαιτούν 
ιδιαίτερη προσοχή είναι η νεφραγγειακή 
υπέρταση, οι καταστάσεις περίσσειας αλατο-
κορτικοειδών και οι καταστάσεις περίσσειας 
κατεχολαμινών. Ο στοχευμένος έλεγχος και 
η κατάλληλη επιλογή διαγνωστικών εξετά-
σεων επιτρέπουν την έγκαιρη αναγνώριση 
ασθενών με θεραπεύσιμες αιτίες υπέρτασης, 
την αποφυγή άσκοπης έκθεσης σε ακτινοβο-
λία και την ελαχιστοποίηση του κόστους.

Νεφραγγειακή Υπέρταση

Η νεφραγγειακή υπέρταση είναι από 

τις συνηθέστερες αιτίες δευτεροπαθούς 
υπέρτασης. Ο επιπολασμός της εκτιμάται 
ότι κυμαίνεται από 1% έως 5% όλων των 
υπερτασικών ασθενών στο γενικό πληθυ-
σμό και μπορεί να φτάσει έως και 30% σε 
επιλεγμένο πληθυσμό κέντρων αναφοράς.1-7 
Νεφραγγειακή υπέρταση μπορεί να προ-
κληθεί από διάφορες καταστάσεις αλλά οι 
συνηθέστερες είναι η ινομυϊκή δυσπλασία 
και η αθηροσκληρυντική νεφραγγειακή νό-
σος (ARVD).

Αθηροσκληρυντική Νεφραγγειακή Νόσος 
(ARVD)

Η διάγνωση της ARVD θα πρέπει να 
θεωρείται πιθανή όταν υπάρχουν ενδεί-
ξεις αθηροσκλήρυνσης που προσβάλλει 
τις περιφερικές, τις εγκεφαλικές ή τις 
στεφανιαίες αρτηρίες.8 Σε μεσήλικες και 
μεγαλύτερους ασθενείς η AVRD αντι-
στοιχεί σε περίπου 90% των περιπτώσεων 
νεφραγγειακής υπέρτασης.9 Άλλοι παρά-
γοντες κινδύνου περιλαμβάνουν όλες τις 
καταστάσεις που επάγουν την αθηρωμά-
τωση, δηλαδή, η ηλικία, το ανδρικό φύλο, 
το κάπνισμα, το ιστορικό υπέρτασης, σακ-
χαρώδη διαβήτη ή και δυσλιπιδαιμίας.10 
Στενώσεις στα νεφρικά αγγεία προκαλούν 
υπέρταση μέσω επαγόμενης από ισχαιμία 
διέγερσης του συστήματος ρενίνης αγγει-
οτασίνης αλδοστερόνης (RAA).8 Ακόμα 
και αν η συστηματική ενεργοποίηση του 
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RAA δεν είναι παρατεταμένη, για τη διατήρηση της 
υπέρτασης ευθύνεται μια αύξηση στην παραγωγή 
ενδοθηλίνης, η τοπική ενεργοποίηση του RAA, η ανα-
διαμόρφωση (remodeling) στο τοίχωμα των αρτηριών 
και το οξειδωτικό στρες. Όλες αυτές οι δομικές και 
παρακρινικές μεταβολές συμβάλλουν, σε συνδυασμό 
με την ίδια την υπέρταση στη νεφρική βλάβη.11-13

Η βλάβη στο νεφρικό παρέγχυμα είναι αποτέ-
λεσμα όχι μόνο της ισχαιμίας από τη στένωση στο 
εγγύς τμήμα της νεφρικής αρτηρίας (RAS) αλλά και 
της αθηροσκλήρυνσης μικρών αγγείων όπως επίσης 
και από αθηροεμβολικά επεισόδια θρόμβων αιμοπε-
ταλίων και χοληστερίνης από ασταθείς αθηροσκλη-
ρυντικές πλάκες.10

Ινομυϊκή Δυσπλασία

Η ινομυϊκή δυσπλασία είναι μια μη αθηροσκληρυ-
ντική και μη φλεγμονώδης νόσος που προσβάλλει τις 
νεφρικές αρτηρίες και είναι η δεύτερη συχνότερη αι-
τία RAS.14-17 Προσβάλλει νεότερους ασθενείς- ιδιαί-
τερα γυναίκες- μεταξύ 15 και 50 ετών και αντιστοιχεί 
περίπου στο 10% των περιπτώσεων νεφραγγειακής 
υπέρτασης.9 Συνηθέστερα προσβάλλεται το μέσο και 
άπω τμήμα της νεφρικής αρτηρίας αλλά μπορεί να 
προσβληθούν και ενδονεφρικοί κλάδοι. Η ινομυϊκή 
δυσπλασία μπορεί επίσης να προσβάλλει και άλλες 
αρτηρίες όπως τις καρωτίδες, τις σπονδυλικές, τις λα-
γόνιες και τις μεσεντέριες.18,19 Η νόσος σχετίζεται με 
το κάπνισμα20 Σε αντίθεση με την ARVD, η νεφρική 
μικροκυκλοφορία είναι φυσιολογική και επομένως 
η προοδευτική ατροφία των νεφρών οφείλεται στην 
αιμοδυναμικά σημαντική αρτηριακή στένωση που 
πρέπει να υπερβαίνει το 75-80%.

Η κλινική εικόνα της RAS ποικίλλει και ο χαμη-
λός επιπολασμός της καθιστά τον έλεγχο όλων των 
ασθενών με υπέρταση ανάρμοστο. Οι κλινικοί ια-
τροί θα πρέπει να υποψιάζονται την ύπαρξη ΑRVD 
όταν υπάρχει ισχυρός δείκτης κλινική υποψίας όπως 
φαίνεται στον Πίνακα 1.21-26 Όσο περισσότερα τα 
στοιχεία τόσο πιο εκτεταμένος θα πρέπει να είναι ο 
έλεγχος (Σχήμα 1). Υπάρχουν αρκετά επεμβατικά 
και μη επεμβατικά τεστ που μπορούν να βοηθήσουν 
στη λήψη αποφάσεων.

Μη επεμβατικές διαγνωστικές μέθοδοι εκτίμησης της 
νεφρικής αρτηρίας

Αρκετές μη επεμβατικές εξεταστικές μέθοδοι έχουν 
αναπτυχθεί για την αποφυγή των πιθανών κινδύ-

νων της συμβατικής αγγειογραφίας με σκιαγραφι-
κό- ωστόσο, πιθανώς υπάρχει έλλειψη διαγνωστικής 
ακρίβειας. Οι εξετάσεις αυτές μπορούν να χωριστούν 
σε λειτουργικές δοκιμασίες που αποσκοπούν στην 
αναγνώριση βλαβών αιμοδυναμικά και παθοφυσιολο-
γικά σημαντικών, και σε εξετάσεις που περιγράφουν 
την ανατομία των νεφρικών αρτηριών.

Δραστικότητα ρενίνης πλάσματος και τεστ με χρήση 
καπτοπρίλης

Η δραστικότητα ρενίνης πλάσματος (PRA) εκτιμά 
το επίπεδο ενεργοποίησης του άξονα ρενίνης αλδο-
στερόνης. Υψηλή τιμή PRA είναι παρούσα σε περί-
που 75% των ασθενών με μονόπλευρη ανεπίπλεκτη 
RVH, ωστόσο, πολλοί ασθενείς με ιδιοπαθή υπέρταση 
επίσης έχουν αυξημένη PRA.27 Λόγω της χαμηλής 
ειδικότητας η εξέταση αυτή μπορεί να είναι χρήσιμη 
σε περιπτώσεις έντονα κατεσταλμένης PRA (<1,0) 
(που καθιστά απίθανη την ανεπίπλεκτη RVH), και σε 
περιπτώσεις εξαιρετικά υψηλών τιμών (>10,0) που 
θα πρέπει να οδηγήσουν σε προσεκτικότερο έλεγχο.28 
Η ακρίβεια της εξέτασης μπορεί να αυξηθεί με τη 
μέτρηση της αύξησης της PRA μία ώρα μετά τη χο-
ρήγηση 25 έως 50 mg καπτοπρίλης.29 Οι ασθενείς με 
RAS έχουν αυξημένη PRA πιθανώς λόγω απουσίας 
της φυσιολογικής καταστολής που ασκούν τα υψηλά 
επίπεδα αγγειοτενσίνης II στην έκκριση ρενίνης στο 
στενωτικό νεφρό. Η ευαισθησία και ειδικότητα της 
εξέτασης κυμαίνεται σε διάφορες μελέτες από 75 έως 
100% και από 60 έως 95% αντίστοιχα.30,31 Γενικά, 
η χρησιμότητα της εξέτασης περιορίζεται από την 
απαίτηση να διακοπούν τα αντιυπερτασικά φάρμακα 
(αναστολείς του άξονα, διουρητικά). Η λήψη αίματος 
από τη νεφρική φλέβα είναι χρονοβόρα και περίπλο-
κη. Η εξέταση αυτή μπορεί να είναι βοηθητική για τον 
καθορισμό της λειτουργικής σημασίας μιας βλάβης 

Πίνακας 1. Κλινικά στοιχεία για νεφραγγειακή υπέρταση.

Σοβαρή ή ανθεκτική υπέρταση ή αιφνίδια απορρύθμιση 
 σταθερής υπέρτασης
Σοβαρή υπέρταση στο πλαίσιο γενικευμένης αθηροσκλήρωσης
Πρώιμη έναρξη σοβαρής υπέρτασης με απώλεια της 
 φυσιολογικής νυχθημερινής διακύμανσης της πίεσης
Πρωτεϊνουρία, νεφρωσικό σύνδρομο, προοδευτική ή ανεξήγητη 
 άλλως νεφρική ανεπάρκεια
Ασύμμετρο μέγεθος νεφρών στο υπερηχογράφημα νεφρών
Συστολο-διαστολικό φύσημα παρα-ομφαλικά
Υποτροπιάζον και ανεξήγητο ταχείας έναρξης πνευμονικό 
 οίδημα
Νεφρική δυσλειτουργία επαγόμενη από αΜΕΑ ή ARB
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στη νεφρική αρτηρία ή μιας «οριακής αγγειογραφικής 
απεικόνισης» και για την πρόβλεψη δυνατής ίασης με 
την επαναγγείωση. 

Νεφρόγραμμα με καπτοπρίλη (Σπινθηρογράφημα με 
αναστολέα ΜΕΑ)

Σε φυσιιολογικούς νεφρούς υπάρχει ταχεία πρόσλη-
ψη και απέκκριση του ραδιοϊσοτόπου. Σε ισχαιμικό 
νεφρό, τόσο ο GFR όσο και η νεφρική αιματική ροή 
εξαρτώνται από την επαγόμενη από την αγγειοτεν-
σίνη II αγγειοσύσπαση του απαγωγού αρτηριδίου. Η 
χορήγηση καπτοπρίλης (25 έως 50 mg, 1 ώρα μετά 
την έγχυση του ραδιοϊσοτόπου32 επάγει πτώση στο 
GFR στο στενωτικό νεφρό, που συχνά συνοδεύεται 
από αντίστοιχη αύξηση στο GFR στον άλλο νεφρό, 
εξαιτίας της απομάκρυνσης της επαγόμενης από την 
αγγειοτενσίνη II αγγειοσύσπασης.33 Πτώση στη σχε-
τική πρόσληψη από τον ένα νεφρό που αντιστοιχεί 
σε λιγότερο από 40% του συνολικού GFR και καθυ-
στερημένη μέγιστη πρόσληψη του ισοτόπου για πάνω 
από 10-11 λεπτά, πάνω από τη φυσιολογική τιμή των 
3 έως 6 λεπτών, είναι τα δύο μείζονα κριτήρια για να 
χαρακτηριστεί θετικό ένα νεφρόγραμμα με καπτοπρί-

λη.31,32 Σπινθηρογράφημα πριν και μετά τη χορήγηση 
αναστολέα ΜΕΑ γίνεται με την ενδοφλέβια χορήγηση 
technetium-99 m mercaptoacetyltriglycine (MAG3), 
ορθο-ιωδοϊππουρικό οξύ (OIH), ή Tc-99 m diethylen-
etriaminepentaacetic acid (DTPA). Η εξέταση αυτή, 
όπως όλες οι λειτουργικές εξετάσεις για τη RVH, 
χάνει την ακρίβεια της στο πλαίσιο αμφοτερόπλευρου 
νόσου νεφρικής ανεπάρκειας.34 Η ευαισθησία και 
ειδικότητα της εξέτασης μπορεί να υπερβεί το 90% 
σε υψηλού κινδύνου πληθυσμούς σε σοβαρού βαθμού 
στενώσεις και εμφανίζει θετική προγνωστική αξία 
(PPV) 85% και αρνητική προγνωστική αξία 90% όσον 
αφορά την ίαση της υπέρτασης μετά την αποκατάστα-
ση της βλάβης.30-32 Η αξία της μεθόδου μπορεί επίσης 
να περιοριστεί από παράγοντες όπως η ένδεια όγκου, 
η φαρμακευτική αγωγή και η υποκείμενη νεφρική 
δυσλειτουργία. Το γεγονός ότι οι αναστολείς ΜΕΑ ή 
ΑΤΙΙ θα πρέπει να διακοπούν για αρκετές μέρες πριν 
την εξέταση κάνει την εξέταση λιγότερο πρακτική για 
ασθενείς με σοβαρή υπέρταση.

Αγγειογραφία με σκιαγραφικό

Η αγγειογραφία με σκιαγραφικό της αορτής με εκλε-

Διαγνωστικές εξετάσεις

  Επεμβατική απεικόνιση

 

Νεφρική αγγειογραφία

Ενδείξεις RAS Ενδείξεις RAS 

Ενδείξεις RAS 

 

Θεραπεία Θεραπεία Θεραπεία

Μη επεμβατική απεικόνιση

Duplex υπερηχογράφημα, MRI 
με γαδολίνιο, CT αγγειογραφία

Κοιλιακή αορτογραφία για την εκτίμηση των 
νεφρικών αρτηριών κατά τη διάρκεια
στεφανιογραφίας ή περιφερικής αγγειογραφίας

Αρνητικό μη επεμβατικό 
τεστ αλλά με υψηλό 

δείκτη κλινικής υποψίας 

Σχήμα 1. Η διάγνωση της νεφραγγειακής νόσου (RAS).
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κτικό καθετηριασμό της νεφρικής αρτηρίας θεωρείται 
το gold standard στην εκτίμηση της ανατομίας της 
νεφρικής αρτηρίας. Στα πλεονεκτήματα της περιλαμ-
βάνονται η υψηλή ευκρίνεια, η δυνατότητα διάγνωσης 
στένωσης σε ενδονεφρικούς κλάδους και σε νεφρούς 
με σύνθετη ανατομία με τη δυνατότητα παράλληλης 
μέτρησης της διαφοράς πίεσης (gradient) κατά μήκος 
της βλάβης ενώ μπορεί την ίδια ώρα να τοποθετηθεί 
και stent αν χρειαστεί. Η αγγειογραφία με σκιαγρα-
φικό ενδείκνυται σε ασθενείς με κλινικές ενδείξεις 
στους οποίους δεν μπορούν να ληφθούν διαγνωστικές 
εικόνες με μη επεμβατικές εξετάσεις και σε ασθενείς 
που υποβάλλονται σε αγγειογραφία αρτηριών κάτω 
άκρων ή στεφανιογραφία.35 Ωστόσο, η συμβατική 
αγγειογραφία με σκιαγραφικό είναι επεμβατική και 
σχετίζεται με κίνδυνο επιπλοκών που περιλαμβάνουν 
την εμβολή από χοληστερόλη, δημιουργία ψευδοα-
νευρύσματος, αιματώματος,36 αρτηριοφλεβώδους 
επικοινωνίας και οξείας νεφρικής ανεπάρκειας από 
το σκιαγραφικό που μπορεί να φτάσει από 20% έως 
50% σε ασθενείς που πάσχουν από διαβήτη και χρό-
νια νεφρική ανεπάρκεια.37,38 Η χρήση εναλλακτικών 
σκιαγραφικών όπως το διοξείδιο του άνθρακα ή το 
γαδολίνιο έναντι των ιωδιούχων σκιαγραφικών όπως 
και η χορήγηση από του στόματος ακετυλοκυστεΐνης 
(600 mg 2 φορές την ημέρα) ελαττώνουν την επίπτωση 
της νεφροτοξικότητας.39, 40 Ο μεγαλύτερος περιορι-
σμός της συμβατικής αγγειογραφίας είναι ότι ως απει-
κονιστική μέθοδος αναζητά την ανατομική παρουσία 
στένωσης και όχι τη λειτουργική ή κλινική σημασία 
της βλάβης και δεν μπορεί πάντοτε να διαχωρίσει 
μεταξύ της τυχαία ανευρεθείσας στένωσης από τη 
στένωση που προκαλεί υπέρταση.

Δισδιάστατο υπερηχογράφημα (Duplex Ultrasonography)

Το δισδιάστατο υπερηχογράφημα είναι η εξέταση 
που έχει μελετηθεί περισσότερο από όλες για την 
απεικόνιση των νεφρικών αρτηριών και εμφανίζει 
το πλεονέκτημα ότι παρέχει τόσο ανατομική όσο 
και λειτουργική εκτίμηση των αρτηριών. Μετρήσεις 
doppler λαμβάνονται κατά μήκος όλου του αυλού 
της αρτηρίας και η σημαντική στένωση φαίνεται ως 
αύξηση της ταχύτητας διαμέσου του στενωμένου 
αυλού.41 Το δισδιάστατο υπερηχογράφημα συγκρι-
νόμενο με την αγγειογραφία έχει ευαισθησία 84% 
έως 98% και ειδικότητα 62% έως 99% για την ανί-
χνευση RAS.42-48 Τελοδιαστολική ταχύτητα πάνω 
από 150 cm/sec υποδηλώνει RAS μεγαλύτερη του 
80%.49 Μια άλλη υπερηχογραφική παράμετρος, ο 
δείκτης αγγειακής αντίστασης [vascular resistance 

index (RI)], εχει προταθεί ως επαρκές διαγνωστικό 
εργαλείο. Ο RI υπολογίζεται από τη μέγιστη συστο-
λική ταχύτητα (Vmax) και την ελάχιστη διαστολική 
ταχύτητα (Vmin) από ένα φάσμα ροής Doppler με 
τη χρήση ενός μαθηματικού τύπου και έχει προταθεί 
ως λειτουργικό ισοδύναμο δομικά διαταραγμένης 
αγγείωσης. Στην υποομάδα ασθενών με ευνοϊκό 
προφίλ για επαναγγείωση η μέθοδος αυτή φαίνεται 
να είναι η πρώτη που θα πρέπει να γίνεται μαζί με 
το υπερηχογράφημα.50 Συνολικά, το δισδιάστατο 
υπερηχογράφημα είναι χρήσιμο για την παρακο-
λούθηση της βατότητας της νεφρικής αρτηρίας μετά 
από ενδαγγειακή ή χειρουργική επαναγγείωση σε 
RAS51,52 εν αντιθέσει με τη μαγνητική αγγειογραφία 
όπου τα περισσότερα stents προκαλούν παράσιτα. 
Υπάρχουν ωστόσο περιορισμοί περιλαμβανόμενων 
της εξάρτησης από την ικανότητα του χειριστή, τη 
διάρκεια της εξέτασης, τη δυσκολία να αναγνωρι-
στεί η κύρια νεφρική αρτηρία λόγω υπερκείμενης 
εντερικής αεροπλήθειας και η μικρή δυνατότητα να 
απεικονιστούν επικουρικές νεφρικές αρτηρίες.52 
Σε μια προσπάθεια να βελτιωθεί η αξιοπιστία και 
να μειωθεί η δυσκολία της δισδιάστατης υπερηχο-
γραφίας, η μέθοδος έχει συνδυαστεί με χορήγηση 
καπτοπρίλης53 και χρωματική κωδικοποίηση54 που 
επιτρέπει την καλύτερη διάκριση των αγγειακών 
δομών.

Μαγνητική αγγειογραφία (MRA)

Η μαγνητική αγγειογραφία χρησιμοποιείται ολοένα 
και περισσότερο ως η πρώτη εξέταση για νεφραγ-
γειακή υπέρταση.55-58 Η MRA σε τρεις διαστάσεις 
με έγχυση γαδολίνιου χρησιμοποιεί ένα μη τοξικό 
παράγοντα για να απεικονίσει τα αγγεία με τρόπο 
παρόμοιο με αυτό της συμβατικής αγγειογραφίας με 
σκιαγραφικό. Οι συγκρίσεις με την αγγειογραφία με 
σκιαγραφικό δείχνουν ένα εύρος ευαισθησίας από 
90% έως 100% και ειδικότητας από 76% to 94% για 
την ανίχνευση RAS.35 Η MRA δεν απαιτεί καθετηρι-
ασμό, ούτε τη χρήση νεφροτοξικών ουσιών οπότε και 
μπορεί να χρησιμοποιηθεί με ασφάλεια σε ασθενείς 
με νεφρική ανεπάρκεια. Ωστόσο, απαιτείται από τον 
ασθενή να κρατήσει την αναπνοή του που μπορεί να 
είναι δύσκολο σε ασθενείς με σοβαρή πνευμονική ή 
καρδιακή νόσο ενώ κάποιοι ασθενείς δεν μπορούν 
να συνεργαστούν λόγω κλειστοφοβίας. Επιπλέον, η 
MRA αντενδείκνυται σε ασθενείς με βηματοδότη ή 
κλιπς εγκεφαλικού ανευρύσματος. Η MRA περιγρά-
φει καλύτερα το εγγύς τμήμα του αγγείου και επομέ-
νως είναι χρήσιμο διαγνωστικό εργαλείο για ασθενείς 
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με υποψία αθηροσκληρυντικής RAS που συνήθως 
προσβάλλει το εγγύς τμήμα της νεφρικής αρτηρίας56 
και όχι το άπω, που συνήθως προσβάλλεται λόγω ινο-
μυϊκής δυσπλασίας, όπου δεν έχει αξία η MRA.59

Αξονική αγγειογραφία (CTA)

Η CTA είναι μια ακριβής μη επεμβατική μέθοδος που 
συνδυάζει τη διαγνωστική ακρίβεια της αρτηριογραφί-
ας με το χαμηλό κίνδυνο της ψηφιακής αφαιρετικής.60,61 
Η CTA παρέχει εξαιρετικές τρισδιάστατες εικόνες της 
αορτής και των νεφρικών αρτηριών και σε σύγκριση 
με τη συμβατική αγγειογραφία με σκιαγραφικό έδειξε 
ευαισθησία από 59% έως 96% και ειδικότητα από 82% 
έως 99% για την ανίχνευση σημαντικής RAS62-68 (οι 
χαμηλές τιμές ευαισθησίας προέρχονται από μελέτες 
που περιλαμβάνουν επικουρικές νεφρικές αρτηρίες). 
Το κύριο μειονέκτημα της CTA είναι ότι απαιτείται 
η χορήγηση σημαντικής ποσότητας δυνητικά νεφρο-
τοξικού ενδοφλέβιου ιωδιούχου σκιαγραφικού (100 
cc-500 cc) και επομένως δεν είναι η ιδανική μέθοδος 
για ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια.

Σύνοψη των διαγνωστικών προσεγγίσεων στη στένωση 
νεφρικής αρτηρίας

Επί του παρόντος δεν υπάρχει επαρκώς ακριβής, 
μη επεμβατική, ακτινολογική ή ορολογική μέθοδος 
που επί αρνητικού αποτελέσματος θα απέκλειε την 
ύπαρξη στένωσης νεφρικής αρτηρίας.26,69,70 Κάθε 
μια από τις προσεγγίσεις που περιγράφονται πιο 
πάνω έχει πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα. Έτσι, 
καθοριστικό ρόλο για το πόσο και πως θα γίνει η δι-
ερεύνηση παίζει η κλινική υποψία και η παρουσία ή 
απουσία νεφρικής ανεπάρκειας. Ένα θετικό πρώτο 
τεστ ή πολύ υψηλή κλινική υποψία απαιτεί ενδελεχή 
περαιτέρω έλεγχο προς επιβεβαίωση.

Πρωτοπαθής Υπεραλδοστερονισμός

Ο πρωτοπαθής υπεραλδοστερονισμός (PA) οφείλεται 
στην αυτόνομη παραγωγή αλδοστερόνης από το φλοιό 
των επινεφριδίων. Η επίπτωση του εκτιμάται ότι κυ-
μαίνεται από 1% έως 11%71,72 σε ασθενείς με υπέρ-
ταση (Πίνακας 2). Οι διάφορες μορφές πρωτοπαθούς 
υπεραλδοστερονισμού φαίνονται στον Πίνακα 3. Το 
σύνδρομο περιγράφηκε για πρώτη φορά το 1955.73 
Στο 65%-90% των ασθενών, ο PA εμφανίζεται ως 
αποτέλεσμα ενός ή περισσοτέρων ορμονοεκκριτικών 
αδενωμάτων (APAs). Στο 65%-70% των ασθενών, 
το αλδοστερίνωμα είναι μονήρες ενώ στο 13% των 
ασθενών υπάρχουν πολλαπλά αδενώματα και στο 6% 
μικροαδένωμα.74-77 Ο PA χαρακτηρίζεται από μέτρια 
έως σοβαρή υπέρταση χωρίς οίδημα. Η διάγνωση του 
πρωτοπαθούς υπεραλδοστερονισμού βασίζεται στα 
τυπικά βιοχημικά ευρήματα υποκαλιαιμίας, υπερνα-
τριαιμίας, υπομαγνησιαιμίας, υψηλών διττανθρακικών 
και αυξημένων επιπέδων αλδοστερόνης στο αίμα και 
τα ούρα. Ωστόσο, σε πρόσφατες μελέτες η υποκαλι-
αιμία ανευρίσκεται μόνο στο ένα τρίτο των ασθενών 
με PA. Επομένως, η υπέρταση με φυσιολογικό κάλιο 
αποτελεί τελικά τη συνηθέτερη μορφή εμφάνισης της 
νόσου, ενώ η υποκαλιαιμία πιθανώς εμφανίζεται 
στις σοβαρότερες περιπτώσεις. Σε υποκαλιαιμικούς 
ασθενείς που η ημερήσια αποβολή καλίου στα ούρα 
>30 mmol (ενώ έχουν διακοπεί τα διουρητικά και 

Πίνακας 3. Μορφές πρωτοπαθούς υπεραλδοστερονισμού.

Αδένωμα που παράγει αλδοστερόνη (APA)
Αμφοτερόπλευρη ιδιοπαθής υπερπλασία (IHA)
Πρωτοπαθής (μονόπλευρη) επινεφριδιακή υπερπλασία
Καρκίνωμα επινεφριδίων που παράγει αλδοστερόνη 
Οικογενής υπεραλδοστερονισμός (FH)
Υπεραλδοστερονισμός που ανταποκρίνεται στα 
γλυκοκορτικοειδή (FH type I)
FH type II (APA ή IHA)

Πίνακας 2. Επιπολασμός αδιάγνωστου πρωτοπαθούς υπεραλδοστερονισμού σε ασθενείς με υπέρταση 

Συγγραφέας (Ref.) Χώρα No. Ασθενών Επιπολασμός
  που ελέγχθηκαν

Gordon et al. (88) Αυστραλία 199 8,5%
Kumar et al. (89) Ινδία 103 8,7%
Kreze et al. (90) Σλοβακία 115 13,0%
Lim et al. (91) Ηνωμένο Βασίλειο 465 9,2%
Loh et al. (92) Σιγκαπούρη 350 4,6%
Fardella et al. (93) Χιλή 305 9,5%
Schwartz et al. (94) ΗΠΑ 117 12,0%
Rossi et al. (71) Ιταλία 1.046 6,3%
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έχει γίνει αναπλήρωση του καλίου για 4 μέρες) είναι 
ενδεικτική απώλειας καλίου που συνήθως οφείλεται 
στην περίσσεια αλατοκορτικοειδών. Επί υποκαλιαι-
μικής αλκάλωσης μπορεί να εμφανιστούν διάφορα 
συμπτώματα περιλαμβανομένων μυικής αδυναμίας, 
πολυδιψίας, νυκτουρίας, παραισθησίας, κεφαλαλγίας 
και διαταραχών από το ΗΚΓ.74-78

Ο έλεγχος μπορεί να ολοκληρωθεί με τον προσ-
διορισμό του λόγου της συγκέντρωσης αλδοστερόνης 
(PAC) προς την PRA.79-86 Η κατεσταλμένη δραστι-
κότητα ρενίνης πλάσματος (PRA) με συνοδό αύξηση 
της αλδοστερόνης πλάσματος (PAC) και αυξημένο 
λόγο PAC/PRA, υποδεικνύουν τη διάγνωση του PA. 
Χρησιμοποιώντας το λόγο PAC/PRA ως εξέταση 
screening ακολουθούμενη από επιβεβαίωση με μέθο-
δο καταστολής της αλδοστερόνης ταυτοποιεί 5-13% 
όλων των υπερτασικών ασθενών ως πάσχοντες από 
πρωτοπαθή υπεραλδοστερονισμό (87-93) και ο επι-
πολασμός μπορεί να ανέλθει στο 20% σε ασθενείς με 
ανθεκτική υπέρταση.94 Λόγος PRA ratio > 30 είναι 
ενδεικτικός PA με ευαισθησία 91%, θετική προγνω-
στική αξία 69% και αρνητική προγνωστική αξία 98%, 
ενώ αρκετοί ερευνητές θεωρούν ότι οι τιμές αλδο-
στερόνης θα πρέπει να είναι πάνω από 15 ng/dl την 
ίδια ώρα για να τεκμηριωθεί σαφής διάγνωση και 
να μειωθούν τα ψευδώς θετικά αποτελέσματα. Κα-
τεσταλμένη PAC και PRA υποδηλώνουν πιο σπάνιες 
αιτίες δευτεροπαθούς υπέρτασης που περιλαμβάνουν 
τη συγγενή υπερπλασία επινεφριδίων, το σύνδρομο 
Cushing, όγκους που παράγουν δεοξυκορτικοστε-
ροειδή, και σύνδρομο Liddle. Αντίθετα, αυξημένη 
PRA και PAC, και ελαττωμένη τιμή του λόγου PAC/
PRA υποδεικνύει δευτεροπαθή υπεραλδοστερονισμό, 
περιλαμβανομένης της νεφραγγειακής υπέρτασης, της 
κακοήθους υπέρτασης ή όγκου που εκκρίνει ρενίνη. 
Έχει προταθεί ότι η χορήγηση καπτοπρίλης μπορεί 
αν βελτιώνει τα χαραλτηριστικά της εξέτασης PAC/
PRA.95-100

Ο λόγος PAC/PRA είναι προς το παρόν η πλέον 
αξιόπιστη μέθοδος screening για PA. Ο λόγος PAC/
PRA φαίνεται να υπερέχει από τη μέτρηση του καλί-
ου ή της αλδοστερόνης μόνο (εξαιτίας μικρής ευαι-
σθησίας) ή της ρενίνης (χαμηλή ειδικότητα). Όπως 
και να έχει, ο έλεγχος θα πρέπει να γίνεται υπό κα-
τάλληλες συνθήκες. Περιορισμός της εξέτασης είναι 
η ενδογενής μεγάλη διακύμανση που εμφανίζει η 
έκκριση αλδοστερόνης εξαιτίας ενδογενούς κιρκάδι-
ου ρυθμού. Η αιμοληψία θα πρέπει να γίνεται πρωί, 
τουλάχιστον δύο ώρες μετά την αφύπνιση και συνή-
θως μετά από 5-15 min σε καθιστή θέση. Δεν πρέπει 
να περιορίζεται η πρόσληψη αλατιού πριν την εξέ-

ταση και θα πρέπει να προηγείται αναπλήρωση του 
καλίου. Είναι καλύτερο να γίνεται η εξέταση αφού 
έχουν διακοπεί όλα τα αντιυπερτασικά φάρμακα 
που επηρεάζουν τον άξονα ρενίνης αγγειοτενσίνης 
αλδοστερόνης. Αυτό μπορεί να είναι δύσκολο όταν η 
σοβαρή υπέρταση υπαγορεύει τη συνέχιση κάποιων 
από τα φάρμακα για τον έλεγχο της πίεσης και της 
υποκαλιαιμίας. Ωστόσο, οι αποκλειστές υποδοχέων 
αλατοκορτικοειδών (σπιρονολακτόνη ή επλερενόνη) 
θα πρέπει να διακόπτονται τουλάχιστον 3 εβδομάδες 
πριν. Οι β-αποκλειστές θα πρέπει επίσης να διακό-
πτονται επειδή ελαττώνουν τη ρενίνη και επηρεάζουν 
κατά πολύ το λόγο.

Επιβεβαιωτική εξέταση για την τεκμηρίωση της 
διάγνωσης του PA είναι η φόρτιση με νάτριο από 
το στόμα για 3 μέρες και η 24ωρη συλλογή ούρων 
για αλδοστερόνη. Το νάτριο ούρων 24ωρου πρέπει 
να είναι >200 mEq για να τεκμηριωθεί επαρκής 
φόρτιση με νάτριο και τότε αλδοστερόνη ούρων >14 
pg υποδηλώνει PA.101 Εναλλακτικά εγχύεται 2 lt φυ-
σιολογικού ορού εντός 4 ωρών για να κατασταλεί η 
παραγωγή αλδοστερόνης και εφόσον η αλδοστερόνη 
στο πλάσμα είναι > 10 ng/dl θεωρείται διαγνωστική 
για υπεραλδοστερονισμό.

Μετά την επιβεβαίωση του υπεραλδοστερονι-
σμού, θα πρέπει να γίνει CT επινεφριδίων για να 
διαφοροδιαγνωστεί το αδένωμα που παράγει αλ-
δοστερόνη από τον ιδιοπαθή υπεραλδοστερονισμό 
(αμφοτερόπλευρη υπερπλασία).85,102 Αν τα ευρή-
ματα στη CT είναι αμφίβολα, θα πρέπει να γίνεται 
σπινθηρογράφημα ή MRI.103 Όπως έχει περιγραφεί 
από τον Rossi et al, η απεικόνιση των επινεφριδίων 
συχνά είναι ανεπαρκής στο να διαχωρίσει το αδέ-
νωμα που παράγει αλδοστερόνη από τον ιδιοπαθή 
υπεραλδοστερονισμό και τα αποτελέσματα της CT 
μπορεί να οδηγήσουν σε άσκοπη ή/και ακατάλλη-
λη επινεφριδιεκτομή σε πολλές περιπτώσεις.107 Αν 
παραμένει αμφιβολία, συνιστάται καθετηριασμός 
επινεφριδικών φλεβών.

Η απεικόνιση με χημική μετατόπιση είναι μια 
άλλη χρήσιμη μέθοδος για την περιγραφή μάζας στα 
επινεφρίδια. Βασίζεται στην αρχή ότι τα πρωτόνια 
στο λίπος ενεργοποιούνται ταχύτερα από τα πρωτό-
νια στο νερό. Οι καλοήθεις όγκοι επινεφριδίων πε-
ριέχουν λίπος, ενώ οι κακοήθεις σπάνια περιέχουν. 
Η MRI με χημική μετατόπιση είναι πολύ ευαίσθητη 
και ειδική στο να διακρίνει τους καλοήθεις από τους 
κακοήθεις όγκους στα επινεφρίδια. Η MRI έδειξε 
ευαισθησία 70-100% και ειδικότητα 64-100% σύμ-
φωνα με αρκετές μελέτες.103,108-110 Ψευδώς θετικά 
αποτελέσματα υπάρχουν σε περιπτώσεις ιδιοπαθούς 
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υπεραλδοστερονισμού, αμφοτερόπλευρη οζώδη 
υπερπλασία, ιδιοπαθή υπέρταση που συνοδεύεται 
από μη λειτουργικό αδένωμα επινεφριδίου. Σπιν-
θηρογράφημα με 131-iodocholesterol (NP-59) έχει 
επίσης χρησιμοποιηθεί. Το NP-59 είναι ένα ανά-
λογο χοληστερόλης που δεσμεύει τους υποδοχείς 
της χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης (LDL) στον 
φλοιό των επινεφριδίων.105 Η εξέταση γίνεται συ-
νήθως μετά την καταστολή με δεξαμεθαζόνη για 
να ελαττωθεί η υψηλή πρόσληψη του ισοτόπου από 
το υπόστρωμα στη στηλιδωτή ζώνη. Φυσιολογικοί 
αδένες (με πρόσληψη του ραδιοϊσοτόπου) αφορούν 
σε υπερπλασία ενώ πρώιμη μονόπλευρη απεικόνιση 
αφορά σε APA. Το NP-59 έδειξε ευαισθησία 80-95% 
για την ανίχνευση υπερπλασίας επινεφριδίων. Μι-
κρότερα αδενώματα, που δεν απεικονίζονται σαφώς 
σε CT, μπορεί να ανιχνευτούν με NP-59.106 Ωστόσο, 
η εξέταση είναι δύσκολη και διαρκεί 2 έως 5 ή και 
περισσότερες ημέρες. Επιπλέον, ο δευτεροπαθής 
υπεραλδοστερονισμός προκαλεί αμφοτερόπλευρη 
πρόσληψη του ισοτόπου που δεν ξεχωρίζει από αυτή 
του πρωτοπαθούς. Όλα τα φάρμακα που παρεμβαί-
νουν στον άξονα RAA πρέπει να διακοπούν πριν την 
εξέταση.

Οι απεικονιστικές μέθοδοι δεν μπορούν να απει-
κονίσουν αξιόπιστα τα μικροαδενώματα ή να διαχω-
ρίσουν τα τυχαιώματα από τα λειτουργικά αδενώματα, 
και έτσι ο καθετηριασμός των επινεφριδιακών φλεβών 
είναι ο πιο ακριβής τρόπος για τη διάκριση του μονό-
πλευρου από τον αμφοτερόπλευρο PA. Ο καθετηρια-
σμός των επινεφριδιακών φλεβών έχει ευαισθησία και 
ειδικότητα 95 και 100% αντίστοιχα, στην ανίχνευση της 
μονόπλευρης περίσσειας αλδοστερόνης. Ωστόσο, είναι 
επεμβατική μέθοδος με πιθανές επιπλοκές εμφράκτου 
επινεφριδίων, αιμορραγίας, θρόμβωσης λαγονίου και 
επινεφριδιακής ανεπάρκειας. Κέντρα με έμπειρους 
ακτινολόγους εμφανίζουν ποσοστά επιπλοκών χαμηλά 
έως 2.5%.104,108,111 Αλγόριθμος για την ταυτοποίηση και 
screening πιθανού δευτεροπαθούς υπεραλδοστερονι-
σμού φαίνεται στο Σχήμα 2.

Φαιοχρωμοκύτωμα

Τα φαιοχρωμοκύτωματα είναι νευροενδοκρινικοί 
όγκοι που αναπτύσσονται από τον μυελό των επι-
νεφριδίων και τους συμπαθητικούς γαγγλιονικούς 
νευρώνες. Υπάρχουν σε λιγότερο από 0.2% των 
ασθενών με υπέρταση.112,113 Τα περισσότερα φαι-
οχρωμοκυτώματα εμφανίζονται σποραδικά αλλά 
10% είναι οικογενή. Τα οικογενή σύνδρομα114,115 
περιλαμβάνουν μια απλή επικρατούσα μορφή που 

δε σχετίζεται με άλλες ανωμαλίες, την πολλαπλή 
ενδοκρινική νεοπλασία (MEN) τύπου IIA και IIB, 
την πολλαπλή νευρινωμάτωση και το σύνδρομο Von 
Hippel-Lindau.114,115 Το φαιοχρωμοκύτωμα σε αυτές 
τις διαταραχές αντανακλά πιθανώς μια γενετική τά-
ση για σχηματισμό όγκων. Οι όγκοι αυτοί παράγουν 
κατεχολαμίνες που προκαλούν διάφορα σύμπτωμα 
και κλινικές εκδηλώσεις. Η κλασσική κρίση στο 
φαιοχρωμοκύτωμα περιλαμβάνει επεισοδιακή κεφα-
λαλγία, εφίδρωση και ταχυκαρδία.112,116 Περίπου οι 
μισοί έχουν παροξυσμική υπέρταση, και οι περισσό-
τεροι από τους υπόλοιπους έχουν φαινομενικά ιδιο-
παθή υπέρταση, ωστόσο, δεν έχουν όλοι οι ασθενείς 
αυτά τα συμπτώματα114,118 και από την άλλη, οι ασθε-
νείς με ιδιοπαθή υπέρταση μπορεί αν έχουν τα ίδια 
συμπτώματα.119 Όταν το φαιοχρωμοκύτωμα σχετίζε-
ται με το σύνδρομο MEN 2, συμπτώματα υπάρχουν 
μόνο στους μισούς ασθενείς και μόνο το 1/3 έχει 
υπέρταση.120 Παρόμοια ευρήματα έχουν παρατηρη-
θεί και με το φαιοχρωμοκύτωμα και τη νόσο Von 
Hippel-Lindau, καθώς 35% των ασθενών δεν έχουν 
καθόλου συμπτώματα, με φυσιολογική αρτηριακή 
πίεση και φυσιολογικές μετρήσεις κατεχολαμινών.121 
Άλλα σημεία και συμπτώματα περιλαμβάνουν ωχρό-
τητα, ορθοστατική υπόταση, θόλωση όρασης, οίδημα 
οπτικών θηλών, απώλεια βάρους, υπεργλυκαιμία, 
λευκοκυττάρωση, ψυχιατρικές διαταραχές, διατατι-
κή μυοκαρδιοπάθεια που μπορεί να αντανακλά τις 
τοξικές συνέπειες της περίσσειας κατεχολαμινών116 
και σπάνια, δευτεροπαθή ερυθροκυττάρωση λόγω 
υπερπαραγωγής ερυθροποιητίνης.122 Το φαιοχρωμο-
κύτωμα θα πρέπει να επιβεβαιώνεται με βιοχημικό 
έλεγχο σε όλους τους ασθενείς με υποψία για τον 
όγκο αυτό. Ο έλεγχος θα πρέπει να είναι εκλεκτικός 
όταν υπάρχουν υποδηλωτικά κλινικά χαρακτηρι-
στικά. Ο έλεγχος screening περιλαμβάνει μέτρηση 
κατεχολαμινών (αδρεναλίνη, νοραδρεναλίνη, ντο-
παμίνη) και των μεταβολιτών τους [μετανεφρίνη, 
νορμετανεφρίνη, βανυλμανδελικό οξύ (VMA)] σε 
πλάσμα και ούρα. 

Μέτρηση κατεχολαμινών σε πλάσμα και ούρα

Η μέτρηση σε ούρα 24ωρου των κατεχολαμινών και 
μετανεφρινών αποτέλεσε το θεμέλιο λίθο για τη 
διάγνωση για πολλά χρόνια. Η συλλογή ούρων θα 
πρέπει να γίνεται δύο φορές για να μη χαθούν περι-
στατικά λόγω της επεισοδιακής φύσης του φαιοχρω-
μοκυτώματος. Η ντοπαμίνη ούρων έχει ειδικότητα 
99% αλλά η χρήση της περιορίζεται λόγω χαμηλής 
ευαισθησίας- ως και 63%. Αύξηση στην αδρεναλί-
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νη ή νοραδρεναλίνη ούρων έχει ευαισθησία 100% 
και ειδικότητα 97%, ωστόσο, η συλλογή μπορεί να 
είναι δυσάρεστη για μερικούς ασθενείς. Γενικά, οι 
μεγάλοι όγκοι παράγουν περισσότερους μεταβολίτες 
κατεχολαμινών επειδή οι κατεχολαμίνες μεταβολί-
ζονται εντός του όγκου πριν απελευθερωθούν, ενώ 
μικροί όγκοι πιθανώς παράγουν ελεύθερες κατε-
χολαμίνες. Εναλλακτικά, η μέτρηση μετανεφρινών 
στο πλάσμα θεωρείται εξαιρετικά ευαίσθητη, και 
κάποιοι προτείνουν τη χρήση της ως πρώτης γραμ-
μής εξέταση. Η ευαισθησία της είναι περίπου 99%, 
και η ειδικότητα της αναφέρεται ότι κυμαίνεται από 
85%-89%. Λόγω της υψηλής αρνητικής προγνωστι-

κής αξίας και των ταχέων αποτελεσμάτων, πολλοί 
υποστηρίζουν ότι ένα αρνητικό αποτέλεσμα είναι 
αρκετό για να αποκλείσει το φαιοχρωμοκύτωμα.116 
Τα ιωδιούχα σκιαγραφικά μπορεί να παρεμβαίνουν 
σε κάποιες βιοχημικές μετρήσεις. Τα τρικυκλικά 
αντικαταθλιπτικά, η προχλωρπεραζίνη, η ρεζερ-
πίνη και η κλοφιβράτη μπορεί να παρέμβουν στις 
μετρήσεις μεταβολιτών και κατεχολαμινών ούρων. 
Τέτοια φάρμακα θα πρέπει να διακόπτονται, κατά 
προτίμηση 2 εβδομάδες πριν τη συλλογή. Η μέτρηση 
κλασματοποιημένων μετανεφρινών σε ούρα 24ωρου 
είναι λιγότερο πιθανό να επηρεαστεί από φάρμακα 
ή συγκεκριμένες τροφές.112,127 Η έκκριση μετανε-

Ευρήματα υπέρτασης και υποκαλιαιμίας, οικογενειακό ιστορικό πρωτοπαθούς υπεραλδοστερονισμού, παρουσία 
σοβαρής ή/και ανθεκτικής υπέρτασης που απαιτεί περισσότερα από 3 φάρμακα σε μέγιστη δόση και πρώιμη υπέρταση 
σε παιδιά, εφήβους και νέους ενήλικες

Ταυτόχρονη μέτρηση δραστικότητας ρενίνης πλάσματος (PRA) και αλδοστερόνης πλάσματος (PAC) μετά από διακοπή 
των κατάλληλων αντιυπερτασικών φαρμάκων

Αυξημένη PRA και PAC με λόγο 
αλδοστερόνης προς ρενίνη 
λιγότερο από 10 

Εκτίμηση για δευτεροπαθή 
υπεραλδοστερονισμό
περιλαμβανομένων χρήσης 
διουρητικών, νεφραγγειακής 
υπέρτασης, όγκων που 
εκκρίνουν ρενίνη, κακοήθη 
υπέρταση, στένωση ισθμού 
αορτής, νεφρωσικό σύνδρομο, 
κίρρωση και συμφορητική 
καρδιακή ανεπάρκεια

Προχωρήστε στον αλγόριθμο 
για επιβεβαίωση της διάγνωσης 
του πρωτοπαθούς
υπεραλδοστερονισμού

Ελαττωμένη PRA και αυξημένη 
PAC με λόγο αλδοστερόνης προς 
ρενίνη >20 και PAC >15 ng/dl 

Επιβεβαιωτικά αποτελέσματα 
στο τεστ καταστολής με 
καπτοπρίλη με μη κατεσταλμένη 
αλδοστερόνη PAC >15 ng/dl  και 
λόγο αλδοστερόνης προς ρενίνη 
>20

Ελαττωμένη PRA και
ελαττωμένη PAC 

Αξιολόγηση για συγγενή
υπερπλασία επινεφριδίων, εξωγενή 
χορήγηση αλατοκορτικοειδών, 
σύνδρομο Cushing, σύνδρομο 
Liddle, σύνδρομο Gilelman, 
κατανάλωση γλυκύριζας,
διαταραχή μεταβολισμού
αλδοστερόνης κλπ.

Αν τα ευρήματα δεν επιβεβαιώνουν 
επαναξιολογήστε αλλά
αντιμετωπίστε το περιστατικό ως 
ιδιοπαθή υπέρταση με
χαμηλή ρενίνη

Σχήμα 2. Αλγόριθμος για την ταυτοποίηση και screening πιθανού δευτεροπαθούς υπεραλδοστερονισμού
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φρινών και κατεχολαμινών δεν επηρεάζεται από το 
φύλο ή την ηλικία σε φυσιολογικά άτομα.130

Προκειμένου να διακρίνουμε μεταξύ θετικών και 
ψευδώς θετικών αποτελεσμάτων μπορεί να γίνει το 
τεστ καταστολής με κλονιδίνη. Το τεστ καταστολής 
με κλονιδίνη γίνεται με χορήγηση από του στόματος 
0.3 mg κλονιδίνης τουλάχιστον 12 ώρες μετά τη δια-
κοπή των αντιυπερτασικών. Οι ασθενείς χωρίς φαιο-
χρωμοκύτωμα θα πρέπει να έχουν πτώση στην ολική 
συγκέντρωση κατεχολαμινών στο πλάσμα κάτω από 
500 pg/ml μετά τη χορήγηση κλονιδίνης.123,124, 125

Ακτινολογικές εξετάσεις

Ένα θετικό screening τεστ θα πρέπει να οδηγήσει σε 
έλεγχο για εντόπιση του όγκου, αν έχουν αποκλει-
στεί οι αιτίες ενός ψευδώς θετικού αποτελέσματος. 
Απεικόνιση της κοιλίας με αξονική ή μαγνητική τομο-
γραφία είναι η αρχική εξέταση εκλογής, με δεδομένο 
ότι το 90% των φαιοχρωμοκυτωμάτων βρίσκονται στα 
επινεφρίδια και 95% εντός της κοιλίας.131 Μολονό-
τι, οποιαδήποτε θέση που έχει παραγαγγλιακό ιστό 
μπορεί να εμπλέκεται, οι πλέον συνήθεις εξωαδενικές 
θέσεις είναι οι ανώτερες και κατώτερες παρααορτικέ 
περιοχές (75%), η ουροδόχος κύστη (10%), ο θώρακας 

(10%), η κεφαλή, ο τράχηλος και η πύελος (5%).132

Η CT και η MRI είναι οι πλέον ευαίσθητες τε-
χνικές (98-100%),127 μπορούν να ανιχνεύσουν οζίδια 
>1 cm αν και η MRI στερείται ειδικότητας (50%).125 
Σε ασθενείς με σύνδρομο MEN 2, η CT μπορεί να 
χάσει 25% των όγκων.120 Η επιλογή μεταξύ CT και 
MRI εξαρτάται από το κόστος και μερικούς άλλους 
παράγοντες όπως η έκθεση στην ακτινοβολία και η 
επιδείνωση της υπέρτασης αν δοθεί σκιαγραφικό 
(που μπορεί να προληφθεί με προηγούμενη αγωγή 
με αδρενεργικούς αποκλειστές).133 Ωστόσο, η MRI 
με γαδολίνιο μπορεί να βοηθήσει στην ανίχνευση 
παραγαγγλιωμάτων εξωκοιλιακά που συχνά δεν 
ανευρίσκονται στη CT ή το MIBG.

Αν η CT ή η MRI είναι αρνητική με παρουσία 
κλινικών και βιοχημικών ενδείξεων για φαιοχρω-
μοκύτωμα, μπορεί να γίνει σπινθηρογράφημα με 
123 I-metaiodobenzylguanidine (MIBG) ή 111-In-
pentetreotide scintigraphy (OCTREOSCAN). Οι 
τεχνικές αυτές μπορεί να ανιχνεύσουν όγκους που 
χάθηκαν στη CT ή την MRI116 ή μπορεί να χρησιμο-
ποιηθούν σε ασθενείς με μεγάλους όγκους (>10 cm) 
με αυξημένο κίνδυνο κακοήθειας.132 Ένας απλοποι-
ημένος αλγόριθμος για τη διάγνωση και εντόπιση 
του φαιοχρωμοκυτώματος φαίνεται στο Σχήμα 3.

Υποψία φαιοχρωμοκυτώματος

>2000
>1,8

Βιοχημική επιβεβαίωση 

MRI

όγκος Χωρίς ένδειξη όγκου 

Φυσιολογικής
έντασης σήμα

Αυξημένης
έντασης σήμα 

Συνεχίστε τον
έλεγχο (κεφαλή,

τράχηλος, πύελος)

MIBGφαιοχρωμοκύτωμα

θετικό

1000-2000 (κατεχολαμίνες πλάσματος, pg/ml)
1,3-1,8 (μετανεφρίνες ούρων, μg/24ωρο) 

Σχήμα 3. Αλγόριθμος για τη διάγνωση και εντόπιση του φαιοχρωμοκυτώματος.
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Μια πολλά υποσχόμενη νέα τεχνική για την απει-
κόνιση στο φαιοχρωμοκύτωμα φαίνεται να είναι η 
τομογραφία ΡΕΤ (6-[18 F] fluorodopamine positron 
emission tomography).

Η ευαισθησία, η ειδικότητα και οι λόγοι πιθανο-
τήτων των συνηθέστερων διαγνωστικών εξετάσεων 
για τη δευτεροπαθή υπέρταση ανά αίτιο φαίνονται 
στον πίνακα 4.

Συμπεράσματα

Η δευτεροπαθής υπέρταση αντιστοιχεί σε περίπου 
10% των περιστατικών υπέρτασης. Οι ιατροί θα 
πρέπει να είναι πολύ επιλεκτικοί για το ποιος θα 
ελεγχθεί περαιτέρω για μια πιθανώς ιάσιμη μορφή 
υπέρτασης. Η τελευταία δεκαετία έφερε μεγάλες 
εξελίξεις σε μη επεμβατικές τεχνικές απεικόνισης 
των νεφρικών αγγείων. Το υπερηχογράφημα Dop-
pler, η MRA και η CT αγγειογραφία προσφέρουν 
υψηλή ειδικότητα σε επιλεγμένα κέντρα. Αν υπάρ-
χει υποψία για πρωτοπαθή υπεραλδοστερονισμό οι 
ασθενείς θα πρέπει να υποβάλλονται σε screening 
με το λόγο αλδοστερόνης προς ρενίνη και τελικά με 

MRI για την ανίχνευση μορφολογικών ανωμαλιών 
στα επινεφρίδια. Οι ασθενείς με υποψία για φαιο-
χρωμοκύτωμα έχουν αυξημένες τιμές κατεχολαμινών 
σε πλάσμα και ούρα αλλά θα πρέπει να γίνουν και 
ευαίσθητες εξετάσεις όπως η CT και η MRI για τον 
εντοπισμό του όγκου. Συμπερασματικά, απαιτούνται 
προσεκτική κλινική αξιολόγηση και απλοί αλγόριθ-
μοι για την αποφυγή άσκοπων εξετάσεων και για να 
γίνει η διάγνωση των δευτεροπαθών μορφών υπέρ-
τασης ακριβέστερη και έγκαιρη.
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Νόσος/Εξέταση (*)  Ευαισθησία% Ειδικότητα%

Νεφραγγειακή υπέρταση
(συμβατική αγγειογραφία)
Κοιλιακό φύσημα  65 90
MR αγγειογραφία  93 95
Duplex υπερηχογράφημα  98 98
Σπινθηρογράφημα με καπτοπρίλη   91 87
Φαιοχρωμοκύτωμα
(ιστική διάγνωση)
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Μετανεφρίνες ούρων 24ωρου   95 96
MΙBG σπινθηρογράφημα (εντόπιση)  88 89
Αξονική τομογραφία (εντόπιση)  100 50
Υπεραλδοστερονισμός
(ιστική διάγνωση)
Λόγος PAC/PRA και PAC  90 91
Λόγος PAC/PRA  100 95

(*) Σημεία cutoff: μετανεφρίνες πλάσματος, μετανεφρίνη >0,66 nmol/L ή 

νορμετανεφρίνη >0,30 nmol/L, κατεχολαμίνες πλάσματος, νοραδρεναλίνη 

>3,00 nmol/L και αδρεναλίνη >0,54 nmol/L; μετανεφρίνες ούρων 

24ωρου, μετανεφρίνη >3,70 nmol/ημέρα, λόγος M-T-C, μετανεφρίνη προς 

κρεατινίνη >0,354, PAC/PRA και PAC, λόγος αλδοστερόνης προς ρενίνη 

πλάσματος >30 και αλδοστερόνη πλάσματος >20 ng/dL, λόγος PAC/

PRA, λόγος αλδοστερόνης/ ρενίνης >25.
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