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HYPERTENSION 

GUIDELINES 1 
HYPERTENSION 

GUIDELINES 2 FAILURE OF 

HYPERTENSION 

MANAGEMENT  !!! 



ΑΛΡΗΚΔΡΩΞΗΕΔΡΑΗ  ΑΞΝΡΔΙΔΠΚΑΡΗΘΑ  
Ζ ΞΔΟΡΑΠΖ? 



Ράζεηο ζηελ αλαγλώξηζε, ηε ζεξαπεία θαη ηνλ έιεγρν ηεο 
πςειήο αξηεξηαθήο πίεζεο από ηελ πεξίνδν 1976-2000* 
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*Πνζνζηό ελειίθσλ ειηθίαο 18-74 εηώλ πνπ έρνπλ ζπζηνιηθή αξηεξηαθή 

πίεζε ≥140 mm Hg, δηαζηνιηθή αξηεξηαθή πίεζε ≥ 90 mm Hg ή 

ιακβάλνπλ αληηππεξηαζηθή ζεξαπεία 
†πζηνιηθή αξηεξηαθή πίεζε < 140 mm Hg θαη δηαζηνιηθή αξηεξηαθή 
πίεζε < 90 mm Hg, θαη ππό αληηππεξηαζηθή θαξκαθνζεξαπεία 

The Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, 
Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure (JNC VII).   

Available at: www.nhlbi.nih.gov/guidelines/hypertension/jnc7full.pdf. 



Ννξκνηαζηθνί Τπεξηαζηθνί Ρπζκηδόκελνη Αξξύζκηζηνη

Επηπνιαζκόο θαη Έιεγρνο ηεο ΑΠ ζε 

παγθόζκην επίπεδν 

20% 3-29% 
6 Δηζ. 

άλζξσπνη 
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ΡΝ ΘΔΟΑΞΔΡΗΘΝ ΑΞΝΡΔΙΔΠΚΑ ΠΡΖΛ ΞΔΟΡΑΠΖ 
ΑΛΡΗΘΑΡΝΞΡΟΗΕΔΗ ΡΑ ΓΔΓΝΚΔΛΑ ΡΩΛ 

ΞΑΟΑΡΖΟΖΠΔΩΛ ? 

140 160 180 200 220 
Systolic blood pressure (mmHg) 



ΡΝ ΞΑΟΑΓΝΜΝ ΡΖΠ ΑΟΡΖΟΗΑΘΖΠ ΞΗΔΠΖΠ 
ΔΞΗΓΖΚΗΝΙΝΓΗΘΔΠ ΞΟΝΠΓΝΘΗΔΠ & 

ΞΟΑΘΡΗΘΖ ΔΚΞΔΗΟΗΑ 
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 ΞΑΟΑΓΝΛΡΔΠ ΓΗΑ ΡΝ ΚΗΘΟΝΡΔΟΝ ΝΦΔΙΝΠ 
ΚΔΗΩΠΖΠ  ΠΡΔΦ. ΛΝΠΝ ΠΡΗΠ ΚΔΙΔΡΔΠ  

 Αλεπαξθήο δηάξθεηα ζεξαπείαο – Θεξαπεπηηθή απνηπρία 

 Θαζπζηεξεκέλε έλαξμε ζεξαπείαο 

 Κεηαβνιηθέο αλεπηζύκεηεο δξάζεηο πνπ ζρεηίδνληαη κε ηα 

θάξκαθα 

 Απνηπρία ζπλεθηίκεζεο πνιιαπιώλ παξαγόλησλ 

θηλδύλνπ 

 πνεθηίκεζε ηνπ ΠΟΑΑ – Δλδνζειίνπ  

 Δπηκνλή ζηε κνλνζεξαπεία, κε εμνηθείσζε ζε ζπλδπαζκό 

θαξκάθσλ 

 







ESH/ESC 2007 Guidelines: 

Lifestyle Measures 

Physical exercise 

Weight  (and stabilization) 

 Excessive alcohol intake 

Smoking cessation 

 Salt intake 

 Fruit / vegetable intake 

 Saturated / total fat intake 











BP Changes with Exercise in Individuals with Stage 
2 Hypertension  
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P<0.05 

Kokkinos P, Pittaras A., et al.  New Eng J Med 1995;333:1462-7 

↓33%  

in meds 
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Controls Controls 



LVMI at Baseline and 16 Weeks 
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145

155

165

* 

* p<0.05 

Baseline 
16 weeks 

Kokkinos P., ..Pittaras A., et al.  NEJM 1995;333:1462-

7 



Exercise Capacity & Mortality in Hypertensive 
men with & without risk factors 

High-Fit 

 

Low-Fit 

Moderate-Fit 

Years of Follow-up 

P.Kokkinos, M. Doumas, A.Pittaras, A. Manolis et. Al. Hypertension 2009 

N=3.673  

F-U: 22y (7.45.1) 



 
 

Prehypertension 

Proteinuria 

Nephrosclerosis 

LV 

Hypertrophy 

Retinopathy 

Binswanger lesions 

DEATH 

CHRONIC 
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FAILURE 

 

 

CAD 

ANGINA 

 

 
 

SYSTOLIC/ 
DIASTOLIC 

DYSFUNCTION 
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DEMENTIA 

TIA 

 

Target Organ Disease 

EVOLUTION OF HYPERTENSIVE CV DISEASE 

Messerli FH, et al. Lancet 2007;370:591–603 

ESRD 
 

MI 

 

 

CHF 

 

VT/VF STROKE 

Established Hypertension 



Ξαξάγνληεο πνπ επεξεάδνπλ ηελ πξόγλσζε ηνπ 
ππεξηαζηθνύ αηόκνπ 

Ξαξάγνληεο θηλδύλνπ πνθιηληθή βιάβε νξγάλνπ ζηόρνπ 

Systolic and diastolic BP levels Electrocardiographic LVH  

(Sokolo-Lyon >38mm;Cornell >2440mm*ms) or 

Levels of pulse pressure (in the elderly) Echocardiographic LVH  

(LVMI M≥ 125g/m², W≥110g/m²) 

Ζιηθία (M>55 years; W>65 years) Carotid wall thickening (IMT>0.9mm) or plaque 

Θάπληζκα Carotid-femoral pulse wave velocity >12m/sec 

Γπζιηπηδαηκία 

TC>5.0 mmol/l (190 mg/dl) or 

LDL>3.0 mmol/l (115 mg/dl) or 

HDL:M<1.0 mmol/l (40 mg/dl),  

  W<1.2 mmol/l (46 mg/dl) or 

TG>1.7 mmol/l (150 mg/dl) 

Slight increase in plasma creatinine:  

M: 115-133 κmol/l (1.3-1.5 mg/dl); 

W: 107-124 κmol/l (1.2-1.4 mg/dl) 

Γιπθόδε πιάζκαηνο λεζηείαο 5.6-6.9 mmol/L 

(102-125 mg/dl) 

Low estimated glomerular filtration rate (GFR) 

(<60 ml/min/1.73m ²) or creatinine clearance 
(<60ml/min) 

Ξαζνινγηθή δνθηκαζία αλνρήο Γιπθόδεο Ankle/Brachial BP index <0.9 

Θνηιηαθή Ξαρπζαξθία  

(Waist circumference >102cm (M), 88cm (W)) 

Microalbuminuria 30-300mg/24h or  

albumin-creatinine ratio: ≥17 (M); or ≥ 25 (W) mg/g 
creatinine 

Νηθνγελεηαθό ηζηνξηθό πξώηκεο ΘΑ λόζνπ  

(M at age<55 years, W at age<65 years) 
ESC/ESH 2007 



Γιαζηρωμάηωζη Καρδ/κού Κινδύνοσ ζε 4 Καηηγορίες 

Very high  

added risk 

Very high  

added risk 

Very high  

added risk 

High  

added risk 

Very high  

added risk 

Very high  

added risk 

High  

added risk 

High  

added risk 

Moderate  

added risk 

Moderate  

added risk 

Moderate  

added risk 

Low  

added risk 

Αρηηριακή Πίεζη (mmHg) 

 

Other Risk Factors, 

OD  

or Disease 

 

Grade 1 HT 

SBP 140-159  

or DBP 90-99 

 

Grade 2 HT 

SBP 160-179  

or DBP 100-109 

 

Grade 3 HT 

SBP ≥ 180 

or DBP ≥ 110 

3 or more RF, MS,  
OD or Diabetes 

Very high  

added risk 

Very high  

added risk 

High  

added risk 

Moderate  

added risk 

Average  

risk 

Low  

added risk 

Low 

added risk 

Average  

risk 

 

Normal 

SBP 120-129 

or DBP 80-84 

 

High Normal 

SBP 130-139 

or DBP 85-89 

SBP: systolic blood pressure; DBP: diastolic blood pressure; CV: cardiovascular; HT: hypertension. Low, moderate, high, very high risa refer to 10year risk of a CV fatal or non-fatal event. The 

term “added” indicates that in all categories risk is greater than average. OD: subclinical organ damage; MS: metabolic syndrome. 

No other risk factors 

1-2 risk factors 

Established CV  

or renal disease 













Κεηα-αλάιπζε  κειεηώλ ππνζηξνθήο  
πεξηξνθίαο Αξ. Θνηιίαο ζηελ ππέξηαζε 

 

Schmieder RE et al.  Am J Med 2003; 115:41-6. 
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Diuretics -blockers 
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antagonist 
ACE- 

inhibitors ARBs 

-8% 

-6% 

-11% 
-10% 

-13% 

LV mass 

reduction 

(%) 

80 Μελέηες; 

4,113 αζθενείς 



Έζσ θαξσηίδα (IC) Έμσ θαξσηίδα (EC) 

Δέξκα 

Κνληηλό 

ηνίρσκα 

Μαθξηλό 

ηνίρσκα 

1.0 cm 

0.5-1.0 cm 

1.0 cm 

CBMmax  

Μέζνο όξνο ηνπ κέγηζηνπ IMT 

από 4 καθξηλά ηνηρώκαηα (+ 4 

θνληηλά ηνηρώκαηα) 

ζε CC θαη Bif, ακθνηεξόπιεπξα 

 

 

Δηραζκόο (Bif) 

Κνηλή  

θαξσηίδα (CC) 

Νξηζκόο ηνπ πάρνπο ηνπ έζσ –κεζνπ ρηησλα (ΗΚΡ) 



Ππζρέηηζε κεηαμύ ΝΔΚ ή ΑΔΔ θαη πάρνπο 
ηεο θαξσηίδαο 
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Πάρνο έζσ-κέζνπ ρηηώλα (IMT), πεκπηεκόξηα (quintiles)  

(ζπλδπαζκέλε κέηξεζε ησλ κέγηζησλ CCA θαη ICA) 
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40.9 

O’Leary et al, 1999 

7.8 



Μειέηε 

 

PREVENT   

PART-2 

SECURE   

BCAPS   

 

MIDAS  ns 

VHAS   ns 

 

INSIGHT   

 

DAPHNE 

ELSA   

Αζζέλεηα 

 

CHD 

VD 

Υς.Κίλδ. 

VD 

 

HT 

HT 

 

HT 

 

HT 

HT 

Θεξαπεπηηθέο αγσγέο 

 

Ακινδηπίλε έλαληη Placebo 

Ρακηπξίιε έλαληη Placebo 

Ρακηπξίιε έλαληη Placebo 

Μεηνπξνιόιε έλαληη Placebo 

 

Ιζξαδηπίλε έλαληη HCTZ 

Βεξαπακίιε έλαληη 

Χισξνζαιηδόλεο 

Νηθεδηπίλε GITS έλαληη        Cν-

Ακηινδίδεο 

Γνμαδνζίλε έλαληη HCTZ 

Λαζηδηπηλε - Αηελνινιε 

Μέηξεζε 

IMT  

Mmax 

CC-IMT 

Mmax 

Bif 

 

Mmax 

Mmax 

 

CC-IMT 

 

C + Fem 

IMT-CBM 

Αζζελείο 

(n) 

373 

617 

732 

793 

 

833 

498 

 

324 

   

80 

2255 

Ξξόζθαηεο Κειέηεο Αληηππεξηαζηθώλ 
Ξαξαγόλησλ ζην Θαξσηηδηθό IMT 



PREVENT:  Δπίδξαζε Ακινδηπίλεο ζην ΗΚΡ ησλ  

Θαξσηίδσλ 
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Pitt et al.Circulation. 2000;102:1503-1510. 
 



Miyazaki M., Takai S.: J Human Hypertens, 16 (Suppl 2): S 7-S12, 2002 

Αληηαζεξνζθιεξσηηθή δξάζε 
 

  *p < 0,05 έλαληη εηθνληθνύ θαξκάθνπ 
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Εικονικό 

θάπμακο 
Οικεζαξηάλε 

κεδνμνκηιηθή 
Φςζιολογική 

διαηποθή 

Διαηποθή ςτηλή ζε σοληζηεπόλη 



The Multicentre Olmesartan 
atherosclerosis Regression Evaluation 

(MORE) study 

Stumpe et al., Therapeutic Advances in Cardiovascular Disease 

December 2007 



Πθνπόο ηεο Κειέηεο 

 Η ζύγκπιζη ηυν επιδπάζευν μίαρ θεπαπείαρ διάπκειαρ 

2 εηών με μεδοξομιλική νικεζαξηάλε ή με 

αηενολόλη ζηο πάρνο ηνπ έζσ-κέζνπ ρηηώλα 

(IMT) ηεο θνηλήο θαξσηίδαο θαη ζηνλ όγθν ηεο 

αζεξσκαηηθήο πιάθαο (PV), 

 ζε αζθενείρ με ςπέπηαζη πος βπίζκονηαι ζε αςξημένο 

κίνδςνο καπδιαγγειακήρ νόζος, με πάσςνζη ηος 

ηοισώμαηορ ηυν καπυηίδυν και μία καθοπιζμένη 

αθηπυμαηική πλάκα, με ηη σπήζη διζδιάζηαηηρ (2D) 

και ηπιζδιάζηαηηρ (3D) ςπεπησογπαθίαρ. 



     Νη κεηξήζεηο ηνπ PV ζηε κειέηε MORE 
ζπληίζεληαη από επηκήθεηο θαη εγθάξζηεο 

ππεξερνγξαθηθέο (US) απεηθνλίζεηο  

Όψη μίας επιμήκους υπερηχογραφικής 

απεικόνισης 

 

Όψη μίας εγκάρσιας 

υπερηχογραφικής απεικόνισης 

 

Πλάκα  

Μία επιμήκης υπερηχογραφική απεικόνιση μίας πλάκας συντίθεται από μία σειρά 

εγκάρσιων τομών για την πραγματοποίηση μίας 3D μέτρησης του PV 

Αξρεηνζεηεκέλα δεδνκέλα Daiichi-Sankyo 2007 

Αρτηριακό 

Τοίχωμα 

Αρτηριακός 

Αυλός 

Αρτηριακός 

Αυλός 

Πλάκα  



0 28 104 52 0 28 104 52 

Mean changes in Plaque Volume from baseline at  28-, 52- and 104-week follow-up 

Week of study Week of study 

-4.0 

 0.0 

-8.0 

 -12.0 

 -16.0 

Atenolol 

Olmesartan 

0 28 104 52 0 28 104 52 

Baseline PLQ-V 

≥50 µl 

Baseline PLQ-V 

≥30 µl 

 p=0.041 

 p=0.031 

 p=0.011 

 p=0.026 

 p=0.040 

 p=0.009 

Change in PLQ-V (µl) 

VASCULAR PROTECTION – MORE Study 

n=200 



Smith, Yokoyama and Ferrario.  Am J Hypertens 2005 

Olmesartan but not Atenolol Reverses Vascular 
Hypertrophy 

VASCULAR PROTECTION – VIOS Study 

ATENOLOL OLMESARTAN 
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* 
P < 0.001 
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n=100 



CVRF  



Γηαβήηεο 
50% 

πέξηαζε 
27% 

Glomerulonephritis 
13% 

Other 
10% 

Αξρηθέο δηαγλώζεηο ζε αζζελείο πνπ αξρίδνπλ 
αηκνθάζαξζε 

United States Renal Data System (USRDS) 
2000 Annual Data Report • WWW.USRDS.ORG 



Valentino VA et al.  Arch Intern Med 1991;151:2367-2372. 

Δηάηαζε ηνπ απαγσγνύ αξηεξηόιηνπ κόλν 

Νεθξώλαο Κάςα  

Bowman’s 

 Πξνζαγσγό 

Αξηεξηόιην 

Απαγσγό  
Αξηεξηόιην 

πεηξακαηηθήο πίεζεο 

 Ρπζκνύ απέθθξηζεο αιβνπκίλεο 

Κεραληζκόο απνθιεηζκνύ ΠΟΑΑ  
ζηε  Γηαβεηηθή λεθξνπάζεηα 



Νικεζαξηάλε θαη λεθξαγγεηαθέο 
αληηζηάζεηο 

Chronic Angiotensin II Blockade reduces (Intra)Renal 

Vascular Resistance in Patients with Type 2 Diabetes 

Fliser et al. J Am Soc Nephrol 2005;16:1135–40 



Η Ολμεσαρτάνη αύξησε αποτελεσματικά τη νεφρική ροή και 

μείωσε το κλάσμα διύλισης σε ασθενείς με διαβήτη τύπου ΙΙ 

*p<0.05 versus baseline 
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* 

Αποτελεσματική νεφρική ροή πλάσματος 
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* 

* 
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Fliser et al. J Am Soc Nephrol 2005;16:1135–40 



Η Olmesartan μείωσε τη νεφραγγειακή αντίσταση και 

το οξειδωτικό  stress σε ασθενείς με διαβήτη τύπου ΙΙ 
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Νεφραγγειακή αντίσταση 
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Isoprostane 15(S)-8-iso-PGF2 
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Fliser et al. J Am Soc Nephrol 2005;16:1135–40 

                    *p<0.05 versus baseline 

Olmesartan 
Placebo 

Τέλος Ελαξμε Τέλος 

Olmesartan Placebo 

Ελαξμε Τέλος Ελαξμε Τέλος Ελαξμε 



Ζ Νικεζαξηάλε κεηώλεη ηελ κηθξνιεπθσκαηηλνπξία      

ζε Γηαβεηηθνύο ηύπνπ 2  
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Ikeda  et al.Diabetes Research and Clinical Practice. 2009;83:112-8. 
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Σξόληα λεθξνπάζεηα: 
Θεξαπεία πξώηεο γξακκήο 

Renal Insufficiency 
Clcr <60 mL/min 

CrSerum >1.4 mg/dL* 

Κηθξνιεπθσκαηη-  
λνπξία 

Παθραξώδεο δηαβήηεο 

ΑΗΗ ή ΑΚΔΑ 
 

Εναπξη και  
Πποοδεςηική  
Τιηλοποίηζη 
Δόζηρ ζηη 
 μέγιζηη 
ανεκηή 

130/80 

130/80 

Ιεπθσκαηηλνπξία 

*for women, CRSerum >1.2 mg/dL 



Πόζο επιθεηικοί ή «ανσπόμονοι» θα πρέπει 

να είμαζηε για ηην ρύθμιζη ηοσ αζθενούς  

? 



VALUE: Κύξην Σειηθό εκείν 
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) Valsartan 

Amlodipine 

HR = 1.03; 95% CI = 0.94–1.14; P = 0.49  

Julius S et al. Lancet. June 2004;363. 



VALUE: Κύξην Σειηθό εκείν  
θαη δηαθνξέο ζηε ΑΠ,   ρξνληθά 

Μήλεο 

πλνιηθά ζηε κειέηε 

36–48 

24–36 

12–24 

6–12 

0–3 

Σέινο κειέηεο 

Favours amlodipine 

1.0 2.0 0.5 

ΚΤΡΙΟ ΣΕΛΙΚΟ ΗΜΕΙΟ  
 

D ΑΠ 
mmHg 

1.4 

1.6 

1.8 

2.0 

3.8 

1.7 

2.2 

3–6 2.3 

Favours valsartan 

4.0 

Julius S et al. Lancet. June 2004;363. 



THE LOWER THE BETTER 



 

THE EARLIER THE BETTER 



2007 ESH/ESC Guidelines 

Monotherapy versus Combination Therapy Strategies 
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Add a third drug  
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If goal BP not achieved 

 

 

 

 

 

 

If goal BP not achieved 

Single agent 

at low dose 

Mild BP elevation 

Low/moderate CV 

risk 

Conventional BP 

target 

Marked BP elevation 

High/very CV high risk 

Lower BP target 



ΞΔΟΡΑΠΖ  
Thiazide diuretics 

ACE inhibitors 

Calcium 

antagonists 

ß-blockers AT1-receptor 

antagonists 

α-blockers 

Thiazide diuretics 

ACE inhibitors 

Calcium 

antagonists 

AT1-receptor 

antagonists 



Πόζα θάξκαθα  

ρξεηάδνληαη γηα ηελ 

 απνηειεζκαηηθή  

ξύζκηζε ηεο  

αξηεξηαθήο πίεζεο? 
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 Ππλδπαζκνί θαξκάθσλ 

ΑΜΕΑ + ARB ? 



ΑΜΕΑ 



ARB 



ΑΜΕΑ + ARB ? 



πλδπαζκόο 



Πηαζεξνί Ππλδπαζκνί 
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Catalan. Value Health 2000;3:417–26 

Benner et al. JAMA 2002;288:455–61 
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Typical Persistence Data for a Chronic Drug 
Regimen in Everyday Practice 



Απινπνηώληαο ην ζρήκα  βειηηώλνπκε ηε 
ζπκκόξθσζε  

Retrospective, database-based study of members of a national commercial pharmacy benefit manager 

(N=3942).  

Dezii. Manag Care. 2000;9(suppl):S2-S6. 
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Πόζνο ρξόλνο ρξεηάδεηαη γηα ηελ ζηαδηαθή 
ξύζκηζε ηεο ΑΠ; 

Αλ έλαο αζζελήο ήζειε 3 θάξκαθα   ζε κέγηζηεο 

δνζνινγίεο γηα λα ξπζκίζεη   ηελ ΑΠ θαη έθαλε 

αλαπξνζαξκνγή   ηεο δόζεο ηνπ θάζε θαξκάθνπ αλά 1 

κήλα ηόηε ζα ρξεηαδόηαλ πεξίπνπ 1 έηνο 

    

Μπνξνύκε λα πεξηκέλνπκε ηόζν πνιύ; 



ΡΑΣΔΗΑ ΚΔΗΩΠΖ ΡΖΠ Α.Ξ 

COACH 



απνηειεζκαηηθόηεηα ζηελ ξύζκηζε ηεο Α.Π  

πξνζζεηηθή/ζπλεξγηθή δξάζε   

πην έγθαηξε επίηεπμε ηνπ ζηόρνπ 

αληηζηάζκηζε αλεπηζύκεηωλ ελεξγεηώλ 

θαιύηεξε ζπκκόξθωζε 

απιόηεηα ρξήζεο 

κείωζε θόζηνπο 

 

 

J Clin Hypertens. 1987 Sep;3(3):278-93. 

ΣΑΘΕΡΟΘ ΤΝΔΤΑΜΟΘ 

ΚΤΡΘΑ ΠΛΕΟΝΕΚΣΗΜΑΣΑ 



Πξνηεηλόκελνη αξρηθνί ζπλδπαζκνί αληηππεξηαζηθώλ 

θαξκάθσλ  

(ζε απνπζία εηδηθώλ ελδείμεσλ) 

Δηνπξεηηθά 

? 

AMEA / ARBs 

CCBs 



HCTH 

ΟΛΜΕΑΡΣΑΝΗ 

ΑΜΛΟΔΙΠΙΝΗ 



Γηαηί ζπλδπαζκόο  

Νικεζαξηάλεο + Ακινδηπίλεο 

+ HCTH ? 



Optimization is a complex process! 

Come on! It can‘t go 

wrong every time... 



? 
CCB 

DIURETIC 

 

ΥΡΕΘΑΖΟΜΑΣΕ ΕΝΑ ΔΕΛΕΑΣΘΚΟ ΤΝΔΤΑΜΟ !!! 

OLMESARTAN 



 Select specific strategies for specific 
situations! 



What suits one patient 
might not suit the next one! 



Ούζκηζε ΑΞ: Ρα δύν ζπζηήκαηα «θιεηδηά» 

πκπαζεηηθό Νεπξηθό 

ύζηεκα (SNS) 

ύζηεκα Ρελίλεο 

Αγγεηνηαζίλεο 

Αιδνζηεξόλεο (RAΑS) 

Mutually reinforcing actions combine to regulate BP 

Grassi. J Hypertens 2001;19:1713–16 



πλεξγηθή  

κείσζε ηεο ΑΠ 

πκπιεξσκαηηθά  

θιηληθά νθέιε 

 

CCB 

 Αξηεξηνδηαζηνιή 

 Πεξηθεξηθό Οίδεκα 

 Απνηειεζκαηηθόο ζε αζζελείο 

 κε ρακειά επίπεδα ξελίλεο 

 Ειαηηώλεη ηελ θαξδηαθή ηζραηκία 

CCB 

 Ελεξγνπνίεζε ΡΑ 

 Όρη νθέιε ζηνπο 

λεθξνύο θαη ζηε 

ρξόληα ΚΑ 

ΑΓΑ/ΑΡ1: Ππλέξγεηα ζηελ Αληηξξνπηζηηθή 

Ούζκηζε 

ΑΤΑ (ARB) 

 Φιεβνδηαζηνιή 

 Ειαηηώλεη ην πεξηθεξηθό νίδεκα 

 Απνηειεζκαηηθό ζε αζζελείο 

    κε πςειά επίπεδα ξελίλεο 

 Κακία δξάζε ζηελ θαξδηαθή 

ηζραηκία 

ΑΤΑ (ARB) 

 Απνθιεηζκόο ΡΑ 

 Οθέιε ζηνπο λεθξνύο 

θαη ζηε ρξόληα ΚΑ 

ΑΠ 



CCBs block the vasoconstrictory effects of SNS 
 

NA = noradrenaline 

Smooth muscle cell 

Sympathetic nerve 

Cardiac muscle cell 

Sympathetic nerve 

NA NA NA 

Ca++ Ca++ 

CCB 

Contraction Ca++ 
Ca++ Vasoconstriction 

Effect: relaxation of 
smooth muscle cells in 

blood vessels (less 
vascular resistance) 

Effect: slower 
heart rate (decreased 

cardiac output) 

Izzo JL. 2005; Amlodipine PI 2010 



Diuretics and AT1 Receptor Blockers 

Complementary Mechanisms of Action 

Volume 

CO 

Diuretics 
Na+, H2O 

excretion 

TPR 

Renin Ang II 

ARB 



Ούζκηζε αξηεξηαθήο πίεζεο 
 

Θαλόλαο ησλ 3 δαθηύισλ 

1/3 κνλνζεξαπεία 

1/3 δηπιή ζεξαπεία 

1/3 ηξηπιή ζεξαπεία 

 



Η εμπειρία από τη μελέτη ALLHAT 

Το ποζοζηό ηυν ζςμμεηεσόνηυν ζηη μελέηη ALLHAT πος πέηςσε ηον ζηόσο ηηρ απηηπιακήρ πίεζηρ (ΣΑΠ/ΔΑΠ < 140/90 mmHg) μεηαξύ ηυν 

αηόμυν πος πποζήλθαν ζηιρ επιζκέτειρ παπακολούθηζηρ (διακεκομμένη γπαμμή) και ποζοζηά ζςνηαγογπάθηζηρ 1, 2, 3 ή 4+ ανηιϋπεπηαζικών 

θαπμάκυν (ζςμπαγήρ γπαμμή) ζηιρ εν λόγυ επιζκέτειρ.  

• Σν 40 % ησλ ππεξηαζηθώλ 

αζζελώλ αθνινπζνύζε 

ζεξαπεία κε 1 παξάγνληα 

• Σν 35% έρξεδε ζεξαπείαο κε  

2 παξάγνληεο 

• Σν 23% έρξεδε ζεξαπείαο κε  

3 ή πεξηζζόηεξνπο 

παξάγνληεο  

% ειεγρόκελεο ΑΠ (<140/90 

mmHg) 

Τπό 

ζεξαπεία κε 1 

θάξκαθν 

Τπό 

ζεξαπεία κε 2 

θάξκαθα 

Τπό 

ζεξαπεία κε 3 

θάξκαθα 
Τπό ζεξαπεία κε 4+ 

θάξκαθα 

Μήλαο 

παξαθνινύζεζεο 
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Cushman W.C. et al.;  
J Clin Hypertens. 

2002; 4 (6): 393-404 



“Rule of TENS” 
1 additional drug for every additional 10 mmHg 

reduction in BP 

A
  

2
0
 

B
 

2
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A
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Baseline 

monotherapy 

A
 

 

2
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C
 

2
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B
 

2
0
 

mmHg 

0 

–10 

–20 



Ratio of observed to expected incremental blood pressure-lowering effects* of 

adding a drug or doubling the dose according to the class of drug 

Wald DS et al., Am J Med 2009; 122: 290 
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* The expected incremental effect is the incremental blood pressure reduction of the added (or doubled drug), assuming an additive 

effect and allowing for the smaller reduction from 1 drug (or dose of 1 drug) given the lower pretreatment blood pressure because of 

the other 

1.5 

1.0 

0.5 

0.0 

Adding a drug from another 

class (on average standard 

doses) 

Doubling dose of same drug 

(from standard dose to 

twice standard) 

1.04 

(0.88-1.20) 

1.00 

(0.76-1.24) 

1.16 

(0.93-1.39) 

0.89 

(0.69-1.09) 

1.01 

(0.90-1.12) 

0.19 

(0.08-0.30) 

0.23 

(0.12-0.34) 
0.20 

(0.14-0.26) 

0.37 

(0.29-0.45) 

0.22 

(0.19-0.25) 

Thiazide Beta- 

blocker 

ACE- 

inhibitor 
CCB All 

classes 



RAAS BLOCKADE + CCB 
vs  

RAAS BLOCKADE + diuretics 
 

For whom? 
 



HCTH 

ΟΛΜΕΑΡΣΑΝΗ 

ΑΜΛΟΔΙΠΙΝΗ 



? 
OLMESARTAN 

+ 

CCB 

+ 

DIURETIC 
 





Μεδνμνκηιηθή Οικεζαξηάλε 
Μεηαηποπή ζε Ολμεζαπηάνη 

Μεδνμνκηιηθή Οικεζαξηάλε Οικεζαξηάλε 

Απνεζηεξνπνίεζε 

ζην εληεξηθό ηνίρσκα 

Schwocho L.R., Masonson H.N.: J Clin Pharmacol, 41 (5): 515-527, 2001 



 Δελ κεηαβνιίδεηαη από ην ζύζηεκα ηνπ θπηνρξώκαηνο   
 P450 

 

 Κακία αιιειεπίδξαζε κε 
    - Τποφή 

    - Γιγοξίνη 

    - Βαπφαπίνη 

    - Αντιόξινα που πεπιέχουν Mg και AI  

 

 Απέθθξηζε: 

 - 40% νεφπική 

 - 60% ηπατοχολική 

 
 

Φαξκαθνθηλεηηθέο παξάκεηξνη 

Laeis P. et al.: J Hypertens, 2001 



Απαηηήζεηο Αληηππεξηαζηθήο Θεξαπείαο 

 Απνηειεζκαηηθή κείσζε ΑΞ 

 24-σξε δξάζε 

 Διάρηζηεο παξελέξγεηεο 

 Νπδέηεξε κεηαβνιηθά 

 Νξγαλνπξνζηαζία 

 Κείσζε ζλεηόηεηαο 

πεηξακαηνζθιήξπλζε 

Πξσηεηλνπξία 

ΑΕΕ 

Ειαζηηθόηεηα,Ελδνηηθόηεηα 

Ελδνζήιην, Αζεξσκάησζε 

Παρνο έζσ-κέζνπ ρηηώλα 

Τπεξηξνθία 

ηεθαληαία λόζνο 

Καξδηαθή αλεπάξθεηα 

Καξδηά 

Νεθξνί 

Αγγεία 

Εγθέθαινο 



Σξόλνο εκηζείαο δσήο Ρ1/2 απνθιεηζηώλ ΑΡ1 
ππνδνρέσλ  
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Burnier M., Lancet 2000;355:637–645 
Brunner HR., J Hum Hypertens 2002;16(Suppl 2):S13–S16 
 

Ολμεζαρηάνη 

T/P:80% 





COACH: The Combination of Olmesartan and 
Amlodipine Besilate in Controlling High Blood 
Pressure 
A Randomised, Double-blind, Placebo-controlled, Factorial, Efficacy and Safety Study 
(CS8663-A-U301) 

ΚΔΙΔΡΖ COACH 

Chrysant, S.G., et al.,  



Ξιεζπζκόο αζζελώλ 
 

    Σςνολικά, 1940 αζθενείρ 

ηςσαιοποιήθηκαν ζε θεπαπεία.  

    H πλειοτηθία ηυν αζθενών ήηαν 

ηλικίαρ κάηυ ηυν 65 εηών.  



ΓΗΑΠΡΝΙΗΘΖ Α.Ξ 



ΠΠΡΝΙΗΘΖ Α.Ξ 



Ζ Κέζε Α.Ξ κε OLM/AML 40/10 mg θάησ από ην ζηόρν 
ηελ 8ε εβδνκάδα 

ηόρνο Α.Π <140/90 mmHg 
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Κείσζε ηεο Α.Ξ αλάινγα κε ηελ αξρηθή 
ηηκή 
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36%

34%

17%
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≤15 mmHg 

15.1–30 mmHg 

≥45 mmHg 

30.1–45 mmHg 
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Μείσζε από ηελ  

Αξρηθή Σηκή Α.Π  
Αξρηθή Σηκή Α.Π 

(mmHg) 

Αζζελείο (%) 



Τριπλός συνδυασμός 

ολμεσαρτάνης/αμλοδιπίνης/HCTZ 

Τπνζηεξηθηηθά θιηληθά ζηνηρεία 



Αποτελέσματα 

Μείυζη ζηη μέζη ζςζηολική και διαζηολική απηηπιακή πίεζη ζε καθιζηή θέζη ζηον ζςνολικό πληθςζμό (n = 

1.684) ζηην εβδομάδα 52 ηηρ ανοισηήρ μελέηηρ επέκηαζηρ. SeSBP = Σςζηολική απηηπιακή πίεζη ζε καθιζηή θέζη.  

SeDBP = Διαζηολική απηηπιακή πίεζη ζε καθιζηή θέζη. 

Oparil S. et al,  
J Hum Hypertens. 2010;  

24 (12): 831-838 
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SeDBP 
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(εβδνκάδα 8) 
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Μείσζε ζηε κέζε αξηεξηαθή πίεζε ζε θαζηζηή ζέζε (SeBP) 

ζηνλ ζπλνιηθό πιεζπζκό 

Μελέτη COACH 

 



Αποτελέσματα 
Oparil S. et al,   

J Hum Hypertens. 2010;  
24 (12): 831-838 

Μειώζειρ ζηην απηηπιακή πίεζη ζε καθιζηή θέζη (SeBP) ζηην Εβδομάδα 52/ππώιμορ ηεπμαηιζμόρ για όλοςρ ηοςρ αζθενείρ και ηοςρ 

ηλικιυμένοςρ αζθενείρ. SeDBP: διαζηολική απηηπιακή πίεζη ζε καθιζηή θέζη, SeSBP: ζςζηολική απηηπιακή πίεζη ζε καθιζηή θέζη. 
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έλαξμε ηεο κειέηεο  

Μείσζε ζηε κέζε αξηεξηαθή πίεζε ζε θαζηζηή ζέζε (SeBP) αλάινγα 

κε ηελ ειηθηαθή νκάδα 

Μελέτη COACH 

 



Μειώζειρ ζηην απηηπιακή πίεζη ζε καθιζηή θέζη (SeBP) ζηην Εβδομάδα 52/ππώιμορ ηεπμαηιζμόρ για όλοςρ ηοςρ αζθενείρ και 

ηοςρ διαβηηικούρ αζθενείρ. SeDBP: διαζηολική απηηπιακή πίεζη ζε καθιζηή θέζη, SeSBP: ζςζηολική απηηπιακή πίεζη ζε 

καθιζηή θέζη. 

Oparil S. et al,   
J Hum Hypertens. 2010;  

24 (12): 831-838 
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Μείσζε ζηε κέζε αξηεξηαθή πίεζε ζε θαζηζηή ζέζε (SeBP) ζε 

δηαβεηηθνύο αζζελείο 

Μελέτη COACH 

 



Μελέτη TRINITY 

Σξηπιόο ζπλδπαζκόο 

Οικεζαξηάλεο/Ακινδηπίλεο/HCTZ  

Oparil S. et al,   
Clin Ther. 2010;  
32 (7): 1252-69 



*P<0,0001 ένανηι έλαξμεο κειέηεο.  
†P<0,0001 ένανηι δηπινύ ζπλδπαζκνύ 

AML: Ακινδηπίλε, OLM: Οικεζαξηάλε 

Oparil S. et al,    
Clin Ther.  2010;  
32 (7): 1252-69. 
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Η κειέηε TRINITY 

  Μεταβολή στη δηαζηνιηθή αξηεξηαθή πίεζε ζε 
θαζηζηή ζέζε (SeDBP) (κύριο καταληκτικό 

σημείο) 



*P<0,0001 ένανηι έλαξμεο κειέηεο 
†P<0,0001 ένανηι δηπινύ ζπλδπαζκνύ 

AML: Ακινδηπίλε, OLM: Οικεζαξηάλε 

Oparil S. et al,   
Clin Ther. 2010 ;  
32 (7): 1252-69. 
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Η κειέηε TRINITY 

  Μεταβολή στη ζπζηνιηθή αξηεξηαθή πίεζε 
ζε θαζηζηή ζέζε (SeSBP)  



Oparil S. et al,   
Clin Ther. 2010 ; 
32 (7): 1252-69. 
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Η κειέηε TRINITY 

 Μεηαβνιή ζηε δηαζηνιηθή αξηεξηαθή πίεζε ζε 

θαζηζηή ζέζε (SeDBP) ππό ζρήκα ηξηπιήο 

ζεξαπείαο 

AML: Ακινδηπίλε, OLM: Οικεζαξηάλε 



Oparil S. et al,   
Clin Ther. 2010 ; 
32 (7): 1252-69. 

170 

160 

150 

140 

130 

Μ
έ
ζ

ε
 S

e
S

B
P

 

(m
m

H
g

) 

Έλαξμε ηεο κειέηεο 2 4 6 8 10 12 

AML/HCTZ 10/25 mg 

OLM/AML 40/10 mg 

OLM/HCTZ 40/25 mg 

OLM/AML/HCTZ  

40/10/25 mg 

Υξόλνο (εβδνκάδεο) 

Δηπιόο ζπλδπαζκόο 

ΜΟΝΟ 

Θεξαπεία ηξηπινύ ζπλδπαζκνύ 

Ή ζπλέρηζε ηνπ δηπινύ ζπλδπαζκνύ 
Σπραηνπνίεζε 

Μεηαβνιή ζηε ζπζηνιηθή αξηεξηαθή πίεζε ζε 

θαζηζηή ζέζε (SeSBP) ππό ζρήκα ηξηπιήο 

ζεξαπείαο 

AML: Ακινδηπίλε, OLM: Οικεζαξηάλε 

Η κειέηε TRINITY 

 



*P<0,0001 έλαληη δηπινύ ζπλδπαζκνύ.  Ο ζηόρνο ηεο αξηεξηαθήο πίεζεο νξίδεηαη σο <140/90 ή <130/80 

mmHg γηα ηνπο αζζελείο κε δηαβήηε/ρξόληα λεθξηθή λόζν 

* 

Oparil S. et al,   
Clin Ther. 2010;  
32 (7): 1252-69. 
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AML: Ακινδηπίλε, OLM: Οικεζαξηάλε 

Η κειέηε TRINITY 

 
Έιεγρνο αξηεξηαθήο πίεζεο 



Oparil S. et al,   
Clin Ther. 2010; 
32 (7): 1252-69. 
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Η κειέηε TRINITY 

 Επίπησζε ησλ ζρεηηδόκελσλ κε ην 

θάξκαθν αλεπηζύκεησλ ζπκβάλησλ 

AML: Ακινδηπίλε, OLM: Οικεζαξηάλε 



Oparil S. et al,   
Clin Ther. 2010 ; 
 32 (7): 1252-69. 

Η κειέηε TRINITY 

 
πκπεξάζκαηα 

• Η τριπλή ςυνδυαςτική θεραπεία με ολμεςαρτάνη + αμλοδιπίνη + HCTZ 

ςχετίςτηκε με ςημαντικζσ μειϊςεισ ςτην αρτηριακή πίεςη ςυγκριτικά 

με τον διπλό ςυνδυαςμό μεμονωμζνων παραγόντων. 

• Οι μειϊςεισ ςτην αρτηριακή πίεςη μεταφράςτηκαν ςε υψηλότερο 

ποςοςτό αςθενϊν που πζτυχε τον ςτόχο τησ αρτηριακήσ πίεςησ. 

•  Όλεσ οι θεραπείεσ ήταν γενικά καλά ανεκτζσ. 



Το σχήμα AmloOlmeHCT ήταν γενικά καλά ανεκτό σε ενήλικες με 

μέτρια έως σοβαρή υπέρταση, με τα οφειλόμενα στη θεραπεία 

ανεπιθύμητα συμβάντα να είναι σε γενικές γραμμές ήπια ή μέτρια σε 

βαρύτητα. 

Το τριπλό και διπλό σχήμα θεραπείας δεν διέφερε σε κλινικά σχετικό 

επίπεδο όσον αφορά την επίπτωση των ανεπιθύμητων συμβάντων, 

ανεξάρτητα από το αν η υπέρταση ήταν μέτρια ή σοβαρή. 

Σοβαρά ανεπιθύμητα συμβάντα σημειώθηκαν στο 1,5% των ασθενών 

στις τέσσερις ομάδες θεραπείας. 

Λίγοι ασθενείς διέκοψαν τη θεραπεία λόγω οφειλόμενων στη θεραπεία 

ανεπιθύμητων συμβάντων στις ομάδες θεραπείας τριπλού ή διπλού 

συνδυασμού.  

Ασφάλεια 
Deeks E.D.,  

Drugs 2011, 71 (2): 
209-220 



Απαηηήζεηο Αληηππεξηαζηθήο Θεξαπείαο 
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Tolerability and Risk Factor Modification: CCB-
induced Peripheral Edema Minimized by the ARB 

CCB Δηαζηέιιεη 

αξηεξίεο 

ARB Δηαζηέιιεη      

Αξηεξίεο & Φιέβεο 

Single mode of action of the CCB 
Dual mode of action of the 

CCBARB  

Capillary overload 
forces fluid into 
surrounding tissue 

Reduces CCB-
induced 

peripheral 
edema 

Opie. In: Opie LH, editor. Drugs for the Heart. 3rd ed. 1991:4273 

White et al. Clin Pharmacol Ther 1986;39:438; Gustaffson. J Cardiovasc Pharmacol 

1987;10(Suppl. 1):S12131; Messerli et al. Am J Cardiol 2000;86:11827 



Chrysant et al. Clin Ther 2008;30:587–604 
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Παξάγνληεο θηλδύλνπ: Yπέξηαζε, 
αθρ.Δηαβήηεο, Υνιεζηεξόιε, Αληίζηαζε Θλζνπιίλεο 

Καξδ Αλεπάξθεηα 

Κηλεη. Αλαπεξία  

.Ν 

Mπνθαξδηαθή 

Iζραηκία 

 Θξόκβσζε – Ρήμε 

πιάθαο 

ΟΕΜ - ΑΕΕ  

Αλαδηακόξθσζε  

πζηνιηθή 

δπζιεηηνπξγία ΑΚ 

Eλδνζειηαθή 

δπζιεηηνπξγία 

Aζεξνζθιήξπλζε, 

ειαζηηθόηεηαο/ LVH / IMT,        

ηεθ. αζβέζησζε 

Από ηελ Τπέξηαζε ζηηο Καξδηαγγεηαθέο Νόζνπο 



Ν ξόινο ηεο αγγεηνηαζίλεο II ζηελ εμέιημε 
ηεο αζεξνζθιήξσζεο 

NADH=nicotinamide adenine dinucleotide; EC=endothelial cell. 

Interference With Endothelium- 
Dependent Vasodilation 

Activation of NADH 
Oxidase in EC 
 O2  Generation 

O2
 

 NO 

Accumulation of 
Lipids in 
Plaques 

 EC Injury 

 LOX-1 Receptors 
 LDL Oxidation  

and Uptake by 

Macrophages 

Angiotensin II 

O2
 Oxidized  

LDL 
 

 Uptake of Oxidized LDL 

Formation of 

Foam Cells 





LDL 

LDL 

Ρξνπνπνηεκέλε LDL δηεγείξεη ηελ έθθξαζε  ηεο 
MCP-1* ζηα ελδνζειηαθά θύηηαξα 

Navab M et al. J Clin Invest 1991;88:2039-2046. 

Ενδοθήλιο 

Απιόο αγγείνπ 

Intima 

Κνλνθύηηαξα 

Ρξνπνπνηεκέλε 
LDL 

MCP-1 

*Monocyte Chemotactic Protein- 1 



*p < 0,05 έλαληη ηεο έλαξμεο ηεο ζεξαπείαο 
#p < 0,01 έλαληη ηεο έλαξμεο ηεο ζεξαπείαο 

Fliser D. et al.: Circulation, 31: 110(9): 1103-7; 2004 
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Αγγεηαθή πξνζηαζία  
Ανηιθλεγμονώδηρ δπάζη ζε ανθπώποςρ 

Εβδνκάδα 6 Εβδνκάδα 12 

Εηθνληθό θάξκαθν 

(n = 99) 

Οικεζαξηάλε  

κεδνμνκηιηθή 20 mg 

(n = 100) 

Εηθνληθό θάξκαθν 

(n = 99) 

Οικεζαξηάλε  

κεδνμνκηιηθή 20 mg 

(n = 100) 

MCP-1 



LDL 

LDL 

Ρξνπνπνηεκέλε LDL πξνθαιεί από ηα Καθξνθάγα ηελ 
απειεπζέξσζε θπηνθηλώλ πνπ ελεξγνπνηνύλ ηελ έθθξαζε κνξίσλ 

ζπγθόιιεζεο  ζηα ελδνζειηαθά θύηηαξα 

Nathan CF. J Clin Invest 1987;79:319-326. 

Ενδοθήλιο 

Απιόο αγγείνπ Κνλνθύηηαξν 

Ρξνπνπνηεκέλε LDL 

Καθξνθάγν 

MCP-1 

Κόξηα 
ζπγθόιιεζεο 

Θπηνθίλεο 

Δζσ Σηηώλαο 

TNF-a 

IL-1,6 



* p < 0,05 έλαληη ηεο έλαξμεο ηεο ζεξαπείαο 
# p < 0,01 έλαληη ηεο έλαξμεο ηεο ζεξαπείαο 
$ p < 0,05 έλαληη ηνπ εηθνληθνύ θαξκάθνπ 

Fliser D. et al.: Circulation, 31: 110(9): 1103-7; 2004 
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Αγγεηαθή πξνζηαζία  
Ανηιθλεγμονώδηρ δπάζη ζε ανθπώποςρ 

Εβδνκάδα 6 Εβδνκάδα 12 
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Εηθνληθό θάξκαθν 

(n = 99) 

Οικεζαξηάλε  

κεδνμνκηιηθή 20 mg 

(n = 100) 

TNF-α 



  * p < 0,05 ένανηι ηηρ έναπξηρ ηηρ θεπαπείαρ 

 ** p < 0,02 ένανηι ηηρ έναπξηρ ηηρ θεπαπείαρ 

Fliser D. et al.: Circulation, 31: 110(9): 1103-7; 2004 

Αγγεηαθή πξνζηαζία  
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168 

CRP: πξνβιέπεη ηνλ θίλδπλν γηα  

ΝΔΚ & ΑΔΔ ζε πγηείο άλδξεο  

CRP=C-reactive protein; MI=myocardial infarction 
*p=0.02 versus quartile 1; ***p<0.001 versus 
quartile 1 
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Ridker PM et al. N Engl J Med 1997; 336: 973–979 

Πρεηηθόο  
θίλδπλνο 

ΑΔΔ 



  * p < 0,05 ένανηι ηηρ έναπξηρ ηηρ θεπαπείαρ 

 ** p < 0,02 ένανηι ηηρ έναπξηρ ηηρ θεπαπείαρ 

Fliser D. et al.: Circulation, 31: 110(9): 1103-7; 2004 

Αγγεηαθή πξνζηαζία  
Ανηιθλεγμονώδηρ δπάζη ζε ανθπώποςρ 
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(n = 99) 
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Εηθνληθό θάξκαθν 

(n = 99) 
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κεδνμνκηιηθή 20 mg 

(n = 100) 

hsCRP 



Miyazaki M., Takai S.: J Human Hypertens, 16 (Suppl 2): S 7-S12, 2002 

Αληηαζεξνζθιεξσηηθή δξάζε 
 Πίθηκοι ζε διαηποθή ςτηλή ζε σοληζηεπόλη 

Φπζηνινγηθή 

δηαηξνθή 

Δηαηξνθή πςειή ζε 

ρνιεζηεξόιε 

Δηαηξνθή πςειή ζε 

ρνιεζηεξόιε + 

Οικεζαξηάλε 

κεδνμνκηιηθή 

(10 mg/kg/εκέξα) 



Miyazaki M., Takai S.: J Human Hypertens, 16 (Suppl 2): S 7-S12, 2002 
  *p < 0,05 έλαληη εηθνληθνύ θαξκάθνπ 
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θάξκαθν 
Οικεζαξηάλε 

κεδνμνκηιηθή 

Φπζηνινγηθή 

δηαηξνθή 

Δηαηξνθή πςειή ζε 

ρνιεζηεξόιε 

Αληηαζεξνζθιεξσηηθή δξάζε 
 Πίθηκοι ζε διαηποθή ςτηλή ζε σοληζηεπόλη 
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Mean changes in Plaque Volume from baseline at  28-, 52- and 104-week follow-up 

Week of study Week of study 
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 p=0.041 
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 p=0.040 

 p=0.009 

Change in PLQ-V (µl) 

VASCULAR PROTECTION – MORE Study 

n=200 



κνλνθύηηαξν 

Ελδνζήιην πνπ έρεη ππνζηεί βιάβε 

καθξνθάγν αθξώδεο 
θύηηαξν 

ιηπίδην 

ζξνκβνθύηηαξα 

πιάθα 

Ομεηδωηηθή 
επίδξαζε 

1 

2 

3 

Η αληηαζεξωκαηηθή δξάζε ηωλ αληαγωληζηώλ 
αζβεζηίνπ  ζηνλ ζρεκαηηζκό ηεο πιάθαο 

Λεία κπϊθά θύηηαξα 4 

Gaviraghi et al, 1998 

5 



Η Ακινδηπίλε Παξνπζηάδεη In Vitro Αλαζηνιή  
ηεο Ομείδωζεο ηωλ Ληπηδίωλ       
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Mason et al. J Mol Cell Cardiol. 1999;31:275-281 

30 

20 

10 

Captopril 



    Η θεπαπεία ολμεζαπηάνηρ/αμλοδιπίνηρ 

ζσεηίζηηκε επίζηρ με ζεκαληηθέο κεηώζεηο 

από ηην έναπξη ηηρ μελέηηρ ζε ένα θάζμα 

θιεγκνλσδώλ δεηθηώλ  

 OLAS: Απνηειέζκαηα πέξα από ηε κείσζε ηεο Α.Ξ  

OLAS  



Κεηαβνιή ζηνπο θιεγκνλώδεηο δείθηεο κεηά από 26 
εβδνκάδεο ζεξαπείαο κε νικεζαξηάλε/ακινδηπίλε  

     TNFα = παξάγνληαο λέθξσζεο ηνπ όγθνπ-α, hsCRP = C-αληηδξώζα πξσηεΐλε πςειήο επαηζζεζίαο, 

ICAM1 = κόξην δηαθπηηαξηθήο πξνζθόιιεζεο-1, VCAM1 = αγγεηαθό κόξην θπηηαξηθήο 

πξνζθόιιεζεο-1, IL = ηληεξιεπθίλε  

OLAS  
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Amlodipine: Wealth of CV Outcome Data 

             1Pitt et al. Circulation 2000;102:1503–10; 2Nissen et al. JAMA 2004;292:2217–26; 3Dahlof et al. Lancet 2005;366:895–906 4Williams et al. 

Circulation 2006;113:1213 –25; 5Leenen et al. Hypertension 2006;48:374–84 

PREVENT1 

825 CAD patients (≥30%): Multicenter, 

randomized, placebo controlled 

Primary outcome: No difference in mean 3 yr 

coronary angiographic changes vs. placebo 

35%  hospitalization for heart failure + angina 

33%  revascularization procedures 

CAMELOT2 

1,991 CAD patients (>20%): Double-blind, 

randomized study vs. placebo and enalapril 20 

mg 

Primary outcome: 31%  in CV events vs. placebo 

41%  hospitalization for angina 

27%  coronary revascularization 

ASCOT-BPLA/CAFE3,4 

19,257 HTN patients: Multicenter, randomized, 

prospective study vs. atenolol 

Primary outcome: 10%  in non-fatal MI & fatal 

CHD 

16%  total CV events and procedures 

30%  new-onset diabetes 

27%  stroke 

11%  all-cause mortality 

  central aortic pressure by 4.3 mmHg 

ALLHAT5 

18,102 HTN patients: Randomized, prospective 

study vs. lisinopril 

Primary outcome: No difference in composite of 

fatal CHD + non-fatal MI vs. lisinopril 

6%  combined CVD 

23%  stroke 



ACCOMPLISH Study 

Kaplan Meier for Primary Endpoint 
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HR (95% CI): 0.80 (0.72, 0.90) 

20% Risk Reduction 

Time to 1st CV morbidity/mortality (days) 

p = 0 

RAAS / HCTZ 
 

CCB / RAAS 
 

650 

526 

.0 0 0 2 
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Renal outcomes with different fixed-dose combination 

therapies in patients with hypertension at high risk for 

cardiovascular events (ACCOMPLISH): a prespecified 

secondary analysis of a randomised controlled trial.   

    Initial antihypertensive treatment with RAS inhibitor plus 

amlodipine should be considered in preference to RAS 

inhibitor plus hydrochlorothiazide since it slows 

progression of nephropathy to a greater extent. 

Bakris G. et. al. LANCET  17 FEB. 2010. 



ΓΗΑΡΗ  ΑRBs 
? 



Δλδείμεηο θαη αληελδείμεηο αλαζηνιέσλ ΑΡ1 
ππνδνρέσλ αγγεηνηαζίλεο ΗΗ 

Αληελδείμεηο 

Δλδείμεηο πνπ επλννύλ ηε ρξήζε πνρξεσηηθέο Ξηζαλέο 

Αλεπίπιεθηε ππέξηαζε 

Γηαβεηηθή ηύπνπ 2 λεθξνπάζεηα,  

Γηαβεηηθή κηθξναιβνπκηλνπξία- 

πξσηετλνπξία 

 πεξηξνθία αξηζηεξήο θνηιίαο, 

 Ζιηθησκέλνη, 

Θαξδηαθή αλεπάξθεηα, 

Θνιπηθή καξκαξπγή 

βήραο ιόγσ  ΑΚΔΑ 

Κεηαβνιηθό ζύλδξνκν 

Κεηά ΝΔΚ 

Θύεζε, 

ππεξθαιηαηκία, 

ακθίπιεπξε 

ζηέλσζε λεθξηθήο 

αξηεξίαο 



ΓΗΑΡΗ  ΑΛΡΑΓΩΛΗΠΡΖ Ca++ 
? 



Ελδείμεηο θαη αληελδείμεηο CCBs 

Αληελδείμεηο 

Δλδείμεηο πνπ επλννύλ 

ηε ρξήζε 
πνρξεσηηθέο Ξηζαλέο 

Αλεπίπιεθηε ππέξηαζε 

 Κεκνλσκέλε ζπζηνιηθή ΖΡΛ  

 πεξηξνθία αξηζηεξήο θνηιίαο 

 Ζιηθησκέλνη, 

Κεηαβνιηθό ζύλδξνκν 

Πηεζάγρε 

Θαξσηηδηθή/Πηξθαληαία 

Αζεξνζθιήξσζε 

Δγθπκνζύλε 

πέξηαζε Καύξσλ 

Θαξδηαθή 

αλεπάξθεηα 

Ραρπαξξπζκίεο 



2007 ESH/ESC Guidelines 

Προηιμώμενα Φάρμακα 

ISH (elderly) 

MS (or risk of incident DM) 

DM 

Pregnancy 

Blacks 

 

LVH 

Asympt. atherosclerosis 

MA 

Renal dysfunction 

 

Previous stroke 

Previous MI 

Angina pectoris 

CHF 

AF (recurrent) 

AF (permanent) 

ESRF/proteinuria 

PAD 

 D / CA 

 ACEI / ARB (+CA / low dose D) 

 ACEI / ARB 

 CA / MD / BB 

 D / CA 

 

 ACEI / CA / ARB 

 CA / ACEI 

 ACEI / ARB 

 ACEI / ARB 
 

 any BP lowering agent  

 BB / ACEI / ARB 

 BB / CA 

 D / BB / ACEI / ARB / antialdo agents 

 ARB / ACEI 

 BB / nonDHCA 

 ACEI / ARB / loop D 

 CA 

Κλινική  

καηάζηαζη 

Υποκλινική  

Βλάβη οργάνοσ 

Κλινικό 

ζσμβάν 



Ωο ζεξαπεία αληηθαηάζηαζεο ζε ελήιηθεο αζζελείο ησλ 

νπνίσλ ε αξηεξηαθή πίεζε ειέγρεηαη επαξθώο κε ηε 

ζπλδπαζηηθή ζεξαπεία κεδνμνκηιηθήο νικεζαξηάλεο, 

ακινδηπίλεο θαη HCTZ. 

Σξηπιόο ζπλδπαζκόο 

νικεζαξηάλεο/ακινδηπίλεο/HCTZ  

 



Θεραπευτική ένδειξη 

Ρν Orizal plus® ελδείθλπηαη γηα ηε ζεξαπεία ηεο ηδηνπαζνύο  ΖΡΛ. 

Ωο επηπξόζζεηε ζεξαπεία, Orizal plus® ελδείθλπηαη ζε ελήιηθεο 

αζζελείο ζηνπο νπνίνπο ε αξηεξηαθή πίεζε δελ ειέγρεηαη επαξθώο κε 

ρνξήγεζε ηνπ ζπλδπαζκνύ ηεο νικεζαξηάλεο θαη ακινδηπίλεο ν 

νπνίνο ιακβάλεηαη σο ζπλδπαζκόο δύν ζπζηαηηθώλ.  

Ρέινο, σο θεραπεία  σποκαηάζηαζης ην Orizal plus® ελδείθλπηαη ζε 

ελήιηθεο αζζελείο ησλ νπνίσλ ε αξηεξηαθή πίεζε ξπζκίδεηαη επαξθώο 

κε ην ζπλδπαζκό νικεζαξηάλε κεδνμνκίιε, ακινδηπίλε θαη 

πδξνρισξνζεηαδίδε, πνπ ιακβάλεηαη σο ζθεύαζκα δύν-ζπζηαηηθώλ 

(νικεζαξηάλε κεδνμνκίιε θαη ακινδηπίλε ή νικεζαξηάλε κεδνμνκίιε 

θαη πδξνρισξνζεηαδίδε) θαη ζθεύαζκα ελόο ζπζηαηηθνύ 

(πδξνρισξνζεηαδίδε ή ακινδηπίλε).  

AmloOlme 
Πεπίλητη 

Χαπακηηπιζηικών 
Πποφόνηορ 



Orizal plus® – δηαζέζηκεο πεξηεθηηθόηεηεο 

Πεπίλητη Χαπακηηπιζηικών 
Πποφόνηορ 

Orizal plus  20 / 5 / 12,5 mg 

Orizal plus  40 / 5 / 12,5 mg 
 

ΣΘΜE Orizal plus    Λ.Σ.  €  

   

Οrizal plus 20/5/12,5mg    25,69  

Orizal plus 40/5/12,5mg    28,41  
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Combinations between Some Classes of Antihypertensive Drugs 

11660 M 

Thiazide diuretics 

ACE inhibitors 

Calcium antagonists 

ß-blockers 

The preferred combinations in the general hypertensive population are represented as thick lines.  

The frames indicate classes of agents proven to beneficial in controlled intervention trials. 

AT1-receptor 

antagonists 

α-blockers 









 

 

Try this. If it doesn´t work, come back  

and I will give you something else. 

Wouldn’t it be better if you gave me something 

else right from the start? 







Οικεζαξηάλε ± Δηνπξεηηθό ± CCB   

ypertasi.gr 



ΕΤΥΑΡΘΣΧ ΠΟΛΤ ΓΘΑ ΣΗΝ ΠΡΟΟΥΗ Α 


