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Πρόλογος 

Η παρούσα διπλωματική εργασία έγινε στα πλαίσια του Μεταπτυχιακού 

προγράμματος σπουδών «Αρτηριακή Υπέρταση και συνοδά καρδιαγγειακά-

νεφρικά νοσήµατα», και εστιάζει στην επίδραση του καλίου στην αρτηριακή 

πίεση, προσλαμβανόμενο τόσο ως φυσικό συστατικό των διαφόρων τροφών, 

όσο ως συμπλήρωμα διατροφής. Για την συγγραφή της συγκεκριμένης 

εργασίας αναζητήθηκαν σχετικά επιστημονικά άρθρα με την μορφή των 

συστηματικών ανασκοπήσεων (Systematic Reviews) σε βιβλιογραφικές βάσεις 

δεδομένων όπως η PubMed.  

Στο σημείο αυτό θα ήθελα να ευχαριστήσω θερμά τον Καθηγητή Καρδιολογίας 

της Ιατρικής Σχολής του ΕΚΠΑ κ. Τσιούφη και τον Επιβλέποντα Επίκουρο 

Καθηγητή Καρδιολογίας του ΕΚΠΑ κ. Δημητριάδη, για την ουσιαστική βοήθεια 

και καθοδήγησή τους στην ολοκλήρωση αυτού του έργου, αλλά και όλους όσοι 

συνέβαλλαν στην επιτυχή ολοκλήρωση του συγκεκριμένου προγράμματος.  

 

Περίληψη 

Η αρτηριακή υπέρταση αποτελεί έναν σημαντικό τροποποιήσιμο παράγοντα 

κινδύνου για ανάπτυξη καρδιαγγειακής νόσου και σχετίζεται με αυξημένη 

νοσηρότητα και θνησιμότητα κάθε αιτίας σε παγκόσμιο επίπεδο. Είναι 

χαρακτηριστικό ότι λιγότεροι από τους μισούς από αυτούς που πάσχουν από 

υπέρταση γνωρίζουν την κατάστασή τους, ενώ από τους διαγνωσμένους 

υπερτασικούς, μόνο οι μισοί περίπου αντιμετωπίζονται ή αντιμετωπίζονται 

επαρκώς, παρά το δεδομένο ότι η επιτυχημένη θεραπεία της υπέρτασης 

μειώνει την παγκόσμια επίπτωση της νόσου και συνεπώς τη θνησιμότητα. Η 



αιτιολογία της αρτηριακής υπέρτασης περιλαμβάνει τη σύνθετη αλληλεπίδραση 

περιβαλλοντικών και παθοφυσιολογικών παραγόντων, καθώς και τη γενετική 

προδιάθεση. Οι αλλαγές στον τρόπο ζωής, συμπεριλαμβανομένων των 

διατροφικών τροποποιήσεων και της αυξημένης σωματικής δραστηριότητας, 

είναι αποτελεσματικές στη μείωση της αρτηριακής πίεσης και στην πρόληψη 

της υπέρτασης και των συνεπειών της καρδιαγγειακής νόσου. Οι διατροφικές 

στρατηγικές για την πρόληψη της αρτηριακής υπέρτασης περιλαμβάνουν τη 

μείωση της πρόσληψης νατρίου, τον περιορισμό της κατανάλωσης αλκοόλ, την 

αύξηση της πρόσληψης καλίου και την υιοθέτηση γενικότερα ενός πιο υγιεινού 

διατροφικού προτύπου. Το κάλιο είναι ένα ιχνοστοιχείο απαραίτητο για τη 

διεκπεραίωση των φυσιολογικών λειτουργιών του οργανισμού. Η διαιτητική 

πρόσληψη καλίου έχει αποδειχθεί ότι μειώνει σημαντικά την αρτηριακή πίεση 

με τρόπο που ανταποκρίνεται στη δόση, τόσο σε υπερτασικούς όσο και σε μη 

υπερτασικούς ασθενείς, κάτι το οποίο έχει υποστηριχθεί σε μελέτες 

παρατήρησης, κλινικές δοκιμές και αρκετές μετα-αναλύσεις. Βιβλιογραφικές 

αναφορές και πολυάριθμες μελέτες υποστηρίζουν τη σημασία του καλίου τόσο 

στην πρόληψη όσο και στην αντιμετώπιση της αρτηριακής υπέρτασης, 

καθιστώντας το διαιτητικό κάλιο ένα ακόμη «όπλο» ενάντια στα αυξημένα 

επίπεδα της αρτηριακής πίεσης, το οποίο μπορεί να χρησιμοποιηθεί 

επικουρικά,  συγχρόνως με την προτεινόμενη αντιυπερτασική φαρμακευτική 

αγωγή. 

 

Εισαγωγή 



Η αρτηριακή υπέρταση αποτελεί ίσως τον σημαντικότερο τροποποιήσιμο 

παράγοντα καρδιαγγειακού κινδύνου παγκοσμίως, συμπεριλαμβανομένων της 

στεφανιαίας νόσου, του αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, της καρδιακής 

ανεπάρκειας, του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου, της κολπικής 

μαρμαρυγής, της χρόνιας νεφρικής νόσου, της περιφερικής αρτηριακής νόσου 

και της έκπτωσης των νοητικών λειτουργιών.7 Βάσει μιας αξιολόγησης του 

2000, τα 2/3 των αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων (ΑΕΕ) και το 1/2 των 

οξέων εμφραγμάτων του μυοκαρδίου (ΟΕΜ) οφείλονται στην αρτηριακή 

υπέρταση.19 Ο επιπολασμός της αρτηριακής υπέρτασης είναι μεγάλος. Μάλιστα 

αναμένεται ο αριθμός των υπερτασικών ατόμων από 0,9 δισεκατομμύρια που 

ήταν το 2000 να αυξηθεί σε 1,58 έως το 2025.20 Σήμερα υπολογίζεται ότι το 

50% περίπου των υπερτασικών ατόμων δεν γνωρίζουν ότι έχουν υπέρταση, 

ενώ από τους διαγνωσμένους υπερτασικούς, περίπου οι μισοί είναι αυτοί που 

λαμβάνουν φαρμακευτική αγωγή πετυχαίνοντας σωστή ρύθμιση της 

αρτηριακής τους πίεσης.  

Στα αίτια εμφάνισης αρτηριακής υπέρτασης ανήκουν διάφοροι γενετικοί, 

παθοφυσιολογικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες. Η κληρονομικότητα είναι 

ένας σημαντικός παράγοντας, καθώς έχουν εντοπιστεί μέχρι σήμερα περίπου 

120 διαφορετικές περιοχές γονιδιώματος που επιδρούν στη ρύθμιση της 

αρτηριακής πίεσης.16,17,18 

Σαφέστατα, πέρα από το οικογενειακό ιστορικό και την παθοφυσιολογία που 

αφορά στο ίδιο το άτομο, ο τρόπος ζωής (διατροφικές συνήθειες, σωματική 

δραστηριότητα, συνήθειες όπως το κάπνισμα και η κατανάλωση αλκοόλ) 

επηρεάζει σε πολύ μεγάλο βαθμό την ποιότητα υγείας. Στα περισσότερα άτομα, 

η εμφάνιση εν τέλει αρτηριακής υπέρτασης, είναι αποτέλεσμα συνδυασμού των 



ανωτέρω αιτιών. Συγκεκριμένα, το 90-95% των ασθενών με αρτηριακή 

υπέρταση εμφανίζουν πρωτοπαθή υπέρταση, δηλαδή δεν υπάρχει μία 

συγκεκριμένη αιτία που οδηγεί σε αυξημένη αρτηριακή πίεση, αλλά 

συνδυασμός ποικίλων παραγόντων. Το ποσοστό των υπερτασικών στους 

οποίους τελικά ανευρίσκεται συγκεκριμένη αιτία (π.χ. πρωτοπαθής 

υπεραλδοστερονισμός), είναι ιδιαίτερα μικρό, και εμφανίζουν τη λεγόμενη 

δευτεροπαθή υπέρταση.  

Ο ορισμός της αρτηριακής υπέρτασης εξαρτάται άμεσα από την μέθοδο 

μέτρησής της. Ως αρτηριακή υπέρταση ορίζεται η αρτηριακή πίεση 

>140/90mmHg σε τουλάχιστον δύο διαδοχικές επισκέψεις στο ιατρείο, βάσει 

των ευρωπαΪκών κατευθυντήριων οδηγιών. Βέλτιστες θεωρούνται οι τιμές της 

αρτηριακής πίεσης μεταξύ 120mmHg και 130mmHg για τη συστολική και 

<80mmHg για τη διαστολική αρτηριακή πίεση.21   

 

Η διατροφή είναι από τους παράγοντες που αναμφισβήτητα παίζουν γενικά 

καθοριστικό ρόλο στην ποιότητα υγείας ενός ατόμου. Ειδικότερα στην 

διαμόρφωση των επιπέδων της αρτηριακής πίεσης, η διατροφή μπορεί να 

επιδράσει είτε θετικά είτε αρνητικά, αναλόγως τις διατροφικές συνήθειες του 

καθενός, βοηθώντας τόσο στην πρόληψη όσο στην αντιμετώπιση της 

αρτηριακής υπέρτασης. Δεν είναι τυχαίο ότι τα τελευταία χρόνια πολλές μελέτες 

έχουν ρίξει το βάρος τους στη διαμόρφωση ενός διαιτητικού προτύπου το οποίο 

θα μπορεί να οδηγήσει στη διατήρηση φυσιολογικών τιμών της αρτηριακής 

πίεσης. Εκτός της Μεσογειακής διατροφής (MedDiet), η οποία διατηρεί σταθερά 

τις τελευταίες δεκαετίες τη θέση της στην επίτευξη καλής υγείας, η δίαιτα DASH 



(Dietary Approaches to Stop Hypertension) βασίζεται στην μεγάλη κατανάλωση 

φρούτων και λαχανικών, γαλακτομικών προΪόντων χαμηλών σε λιπαρά, 

προϊόντων ολικής άλεσης, πουλερικών και ψαρικών και παράλληλα στον 

περιορισμό της κατανάλωσης άλατος και κορεσμένων λιπών. Όσον αφορά τη 

Μεσογειακή διατροφή, αποτελεί ένα από τα πιο μελετημένα και γνωστά 

διατροφικά πρότυπα παγκοσμίως και έχει συνδεθεί με ένα ευρύ φάσμα 

πλεονεκτημάτων για την υγεία. Πολυάριθμες μελέτες έχουν υποστηρίξει τα 

τελευταία χρόνια τα οφέλη της Μεσογειακής διατροφής στην καρδιαγγειακή 

υγεία, συμπεριλαμβανομένης της μείωσης της συχνότητας εμφάνισης 

καρδιαγγειακών συμβαμάτων καθώς και σημαντικών παραγόντων κινδύνου 

όπως είναι η παχυσαρκία, η αρτηριακή υπέρταση, το μεταβολικό σύνδρομο και 

η δυσλιπιδαιμία. Υπάρχουν επίσης δεδομένα στη βιβλιογραφία ότι η 

Μεσογειακή διατροφή σχετίζεται τόσο με χαμηλότερα ποσοστά εμφάνισης 

σακχαρώδους διαβήτη όσο και με καλύτερο γλυκαιμικό έλεγχο σε διαβητικούς 

ασθενείς, σε σύγκριση με δίαιτες ελέγχου. Σε προοπτικές μελέτες, η υιοθέτηση 

της Μεσογειακής διατροφής μείωσε τη θνησιμότητα, ιδιαίτερα τη θνησιμότητα 

από καρδιαγγειακά συμβάματα, ενώ επιπλέον, έχει συσχετιστεί με χαμηλότερη 

συχνότητα εμφάνισης νευροεκφυλιστικών διαταραχών, ιδιαίτερα της νόσου 

Αλτσχάιμερ, αλλά και με χαμηλότερο επιπολασμό πολλών τύπων καρκίνου. 

Όσον αφορά την δίαιτα Dash, έχει φανεί σε σχετικές μελέτες ότι ασκεί 

νατριουρητική δράση129 και αλληλεπιδρά με το σύστημα ρενίνης-αγγειοτασίνης-

αλδοστερόνης, με αποτέλεσμα αγγειακές και ορμονικές αποκρίσεις που 

προκαλούν μείωση στα επίπεδα της αρτηριακής πίεσης. Η δίαιτα DASH 

μάλιστα οδηγεί σε μεγαλύτερη μείωση των τιμών της αρτηριακής πίεσης σε 

όσους καταναλώνουν μεγαλύτερη ποσότητα  νατρίου σε σχέση με άτομα που 



καταναλώνουν μικρότερες ποσότητες άλατος (το αποτέλεσμα μείωσης της 

αρτηριακής πίεσης κατά την τήρηση της δίαιτας DASH είναι σχεδόν 3 φορές 

υψηλότερο για εκείνους που παρουσίαζαν υψηλότερη πρόσληψη νατρίου από 

ό,τι για εκείνους με χαμηλότερη πρόσληψη). Έχει θεωρηθεί ότι οι χαμηλές 

ποσότητες διατροφικού νατρίου μετριάζουν τις υποτασικές επιδράσεις του 

καλίου όπως αντίστοιχα η υψηλή περιεκτικότητα σε κάλιο και ασβέστιο της 

δίαιτας DASH μειώνει τις βλαπτικές επιδράσεις του διαιτητικού νατρίου. Αξίζει 

να αναφερθεί ότι η δίαιτα DASH μπορεί να οδηγήσει σε μείωση των τιμών τόσο 

της συστολικής όσο της διαστολικής πίεσης με ή χωρίς ταυτόχρονο ενεργειακό 

περιορισμό, ανεξάρτητα, δηλαδή, της ποσότητας των προσλαμβανόμενων 

θερμίδων. 

 

Εικόνα 1, διατροφική πυραμίδα Μεσογειακής διατροφής 

 



Εικόνα 2, διατροφική πυραμίδα δίαιτας Dash

 

 

Και τα δύο αυτά βασικά διατροφικά πρότυπα έχουν ως βάση την καθημερινή 

κατανάλωση επαρκούς ποσότητας φρούτων και λαχανικών. Τα φρούτα και τα 

λαχανικά είναι ιδιαίτερα επωφελή τρόφιμα για την υγεία, γι’αυτό και συστήνεται 

κατανάλωση επαρκών μερίδων καθημερινά. Ένα από τα σημαντικά θρεπτικά 

συστατικά πολλών φρούτων και λαχανικών είναι το κάλιο (Κ+). Το κάλιο είναι 

ένας ζωτικής σημασίας ηλεκτρολύτης για τον ανθρώπινο οργανισμό. Αποτελεί 

το σημαντικότερο ενδοκυττάριο κατιόν, καθώς το 98% του συνολικού Κ+ στο 

σώμα μας βρίσκεται εντός του κυττάρου. Η φυσιολογική συγκέντρωση του 

καλίου μέσα στο κύτταρο είναι περίπου 150mmol/l, ενώ η φυσιολογική 

εξωκυττάρια συγκέντρωσή του είναι 3,5-5,5mmol/l 1. Η εξωγενής πρόσληψη του 

Κ+ γίνεται με την κατανάλωση τροφών πλούσιων σε κάλιο (όπως είναι λ.χ. οι 

μπανάνες, τα πορτοκάλια, διάφορα αποξηραμένα φρούτα, η ντομάτα, η πατάτα, 

το γάλα, τα όσπρια, οι ξηροί καρποί και τα φυλλώδη λαχανικά), με τη λήψη 



συμπληρωμάτων καλίου ή υποκατάστατων άλατος (χλωριούχο κάλιο) και από 

την παρεντερική διατροφή.  

 

Εικόνα 3, παραδείγματα τροφών πλούσιων σε κάλιο 

 

 

Οι βασικές φυσιολογικές λειτουργίες του Κ+ είναι α) η ρύθμιση του δυναμικού 

ηρεμίας της κυτταρικής μεμβράνης, β) η διατήρηση της ωσμωτικότητας, γ) η 

ρύθμιση της οξεοβασικής ισορροπίας και δ) η συμμετοχή στον κυτταρικό 

μεταβολισμό (π.χ. σύνθεση πρωτεϊνών, γλυκογόνου). Οι νεφροί είναι το όργανο 

που διαδραματίζει καθοριστικό ρόλο στην ομοιόσταση του Κ+ στον ανθρώπινο 

οργανισμό με τις διαδικασίες της απέκκρισης και της επαναρρόφησης. Η 

μεγαλύτερη ποσότητα του προσλαμβανόμενου καλίου επαναρροφάται στο 

εγγύς εσπειραμένο σωληνάριο και στην αγκύλη του Henle. Οι παράγοντες που 

καθορίζουν τη νεφρική διαχείριση του καλίου είναι ορμόνες όπως η 



αλδοστερόνη, η προγεστερόνη και η αντιδιουρητική ορμόνη, η συγκέντρωση 

του καλίου στο πλάσμα, η συγκέντρωση των διττανθρακικών στο σωληναριακό 

υγρό και η σωληναριακή ροή.  

Η φυσιολογική συγκέντρωση του καλίου στο πλάσμα είναι συνυφασμένη με τη 

διατήρηση της ζωής, γι’αυτό και η βέλτιστη πρόσληψή του καθημερινά είναι 

σημαντική.  

Παρ’ολ’αυτά, στις σύγχρονες κοινωνίες, όπου επικρατεί η κατανάλωση 

επεξεργασμένων τροφίμων και η ολοένα και μικρότερη κατανάλωση φρούτων 

και λαχανικών, η ημερήσια προσλαμβανόμενη ποσότητα Κ+ φαίνεται να είναι 

αρκετά χαμηλότερη από αυτή που συνιστά ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας 

(WHO), δηλαδή <90mmol/day.1 

Όσον αφορά τη σχέση του καλίου με την αρτηριακή υπέρταση, αν και το κάλιο 

φαίνεται να έχει αρνητική επίδραση στην αρτηριακή πίεση, αυτό βάσει 

ορισμένων μελετών δεν είναι απόλυτα τεκμηριωμένο, ούτε έχει καθοριστεί από 

κάποια μελέτη η βέλτιστη ποσότητα καλίου, η πρόσληψη της οποίας θα 

οδηγήσει στην επίτευξη του μέγιστου οφέλους στην υγεία.  Βάσει τριών 

παλαιότερων συστηματικών ανασκοπήσεων 2,3,4, η αυξημένη πρόσληψη Κ+ σε 

ενήλικες με ή χωρίς αρτηριακή υπέρταση οδήγησε στη μείωση των επιπέδων 

της αρτηριακής πίεσης. Εντούτοις, μια μετα-ανάλυση  μελετών που 

περιελάμβανε μόνο άτομα με υπάρχουσα αρτηριακή υπέρταση δεν έδειξε 

σημαντική διαφορά στις τιμές της αρτηριακής πίεσης.5 Μία άλλη συστηματική 

ανασκόπηση χωρίς μετα-ανάλυση, κατέληξε επίσης στο συμπέρασμα ότι η 

πρόσληψη καλίου οδηγεί σε σαφή μείωση της αρτηριακής πίεσης.6  

 



Επίδραση Κ+ στην ατηριακή πίεση 

Ποικίλες επιδημιολογικές μελέτες, συμπεριλαμβανομένων κλινικών δοκιμών, 

έχουν αναδείξει σαφή συσχέτιση μεταξύ της πρόσληψης καλίου και των 

επιπέδων της αρτηριακής πίεσης.  

Βάσει 32 τυχαιοποιημένων ελεγχόμενων δοκιμών οι οποίες δημοσιεύθηκαν 

μεταξύ 1982 και 2016, με χρονική διάρκεια τουλάχιστον 4 εβδομάδων, οι οποίες 

συμπεριέλαβαν 1764 ενήλικα άτομα (ηλικίας 18-79 ετών), φαίνεται να υπάρχει 

μία μη γραμμική σχέση μεταξύ των επιπέδων της αρτηριακής πίεσης και της 

λήψης συμπληρωμάτων καλίου. Οι συμμετέχοντες στις μελέτες αυτές ήταν 

υπερτασικοί ή νορμοτασικοί (κριτήριο εξαίρεσης αποτέλεσε η παρουσία 

δευτεροπαθούς υπέρτασης), ενώ η λήψη καλίου αξιολογήθηκε με 

ερωτηματολόγια διατροφής και μετρήσεις στα ούρα. Συγκεκριμένα από τις 32 

μελέτες, οι 27 διεξήχθησαν σε άτομα με αρτηριακή υπέρταση και μάλιστα στις 

6 από αυτές οι συμμετέχοντες συνέχισαν να λαμβάνουν την αντιυπερτασική 

αγωγή που ήδη λάμβαναν (κυρίως β-αναστολείς, θειαζιδικά διουρητικά ή 

αναστολείς διαύλων ασβεστίου). Τα άτομα που πήραν μέρος σε αυτές τις 

δοκιμές λάμβαναν καθημερινά 30-140mmol καλίου (χρησιμοποιήθηκαν 

συμπληρώματα καλίου, όχι μόνο διαιητητικό κάλιο μέσω τροφών, με τη μορφή 

χλωριούχου καλίου, κιτρικού, ανθρακικού, ασπαρτικού και/ή γλυκορονικού). Το 

συμπέρασμα στο οποίο κατέληξαν είναι ότι η σχέση μεταξύ αρτηριακής πίεσης 

και Κ+ περιγράφεται από μία καμπύλη μορφής U.8 Τόσο η χαμηλή όσο και η 

υψηλή κατανάλωση καλίου οδηγεί σε αύξηση της αρτηριακής πίεσης, κυρίως 

σε άτομα με υπάρχουσα αρτηριακή υπέρταση. Ο μηχανισμός με τον οποίο το 

κάλιο οδηγεί σε μείωση της αρτηριακής πίεσης δεν είναι απόλυτα κατανοητός.  



 Συγκεκριμένα, παρατηρήθηκε μείωση των επιπέδων τόσο της συστολικής όσο 

της διαστολικής αρτηριακής πίεσης στην ομάδα ελέγχου όπου η διαφορά στις 

τιμές Κ+ ούρων πριν και μετά τη λήψη συμπληρωμάτων Κ+ ήταν 30 mmol/d.  Η 

μείωση της αρτηριακής πίεσης συνεχίστηκε για διαφορές Κ+ ούρων έως και 

80mmol/d περίπου. Σε μεγαλύτερες διαφορές (>90mmol/d) παρατηρήθηκε 

αύξηση των τιμών της αρτηριακής πίεσης, και μάλιστα όσο μεγαλύτερη ήταν η 

διαφορά τόσο μεγαλύτερη ήταν και η αύξηση της αρτηριακής πίεσης (αυτή η 

δοσοεξαρτώμενη σχέση αποτυπώνεται και στο διάγραμμα 1). Παρ’όλα τα 

στοιχεία όμως ότι το κάλιο δύναται να συμβάλλει στη μείωση της αρτηριακής 

πίεσης, δεν αναδείχθηκε συγκεκριμένη δόση καλίου η οποία θα επιφέρει τα 

βέλτιστα οφέλη στη μείωση της πίεσης και του καρδιαγγειακού κινδύνου 

γενικότερα. 

 

Διάγραμμα 1, δοσοεξαρτώμενη σχέση μεταξύ ποσότητας προσλαμβανόμενου Κ+ και 

επιπέδων αρτηριακής πίεσης.  

 

Βάσει μιας άλλης συστηματικής ανασκόπησης του 201622 η οποία 

συμπεριέλαβε 18 μελέτες, φάνηκε ότι η αρνητική αυτή επίδραση της 



πρόσληψης καλίου στην αύξηση της αρτηριακής πίεσης είναι πιο έκδηλη σε 

υπερτασικά άτομα στα οποία τα επίπεδα καλίου είναι στα κατώτερα 

φυσιολογικά όρια, δεν λαμβάνουν αντιυπερτασική αγωγή και η διατροφή τους 

είναι πλούσια σε νάτριο.22 Το συμπέρασμα στο οποίο κατέληξαν ήταν ότι η λήψη 

συμπληρωμάτων καλίου μείωσε τη συστολική αρτηριακή πίεση κατά 4,48 

mmHg και τη διαστολική αρτηριακή πίεση κατά 2,96 mmHg. Εκτός αυτού, άτομα  

με χαμηλότερη πρόσληψη καλίου (<90mmol/day) και υψηλότερη πρόσληψη 

νατρίου (>4gr/day) κατά την έναρξη των μελετών που δεν λάμβαναν 

ανιυπερτασική αγωγή (στα άτομα αυτά επομένως και ο λόγος νατρίου/καλίου  

ήταν μεγαλύτερος) εμφάνισαν  μεγαλύτερες μειώσεις των επιπέδων της 

αρτηριακής πίεσης. Η λήψη δηλαδή των συμπληρωμάτων καλίου σε 

υπερτασικούς ναι μεν σχετίστηκε γενικά με μειωμένη αρτηριακή πίεση, η 

μείωση όμως ήταν πιο μεγάλη ιδιαίτερα σε υπερτασικούς που κατανάλωναν 

τροφές με υψηλή περιεκτικότητα σε νάτριο, δεν λάμβαναν φαρμακευτική αγωγή 

και παρουσίαζαν προηγουμένως χαμηλή πρόσληψη καλίου. Επίσης, κατέληξαν 

στο συμπέρασμα ότι για τον έλεγχο της αρτηριακής πίεσης θα πρέπει να 

επιτυγχάνεται επαρκής διαιτητική πρόσληψη καλίου, της τάξης των 90 

mmol/ημέρα τουλάχιστον. 

Μία τυχαιοποιημένη διασταυρούμενη μελέτη εξέτασε τις επιδράσεις του καλίου, 

αλλά και του νατρίου στην αρτηριακή πίεση και την αρτηριακή ακαμψία σε άτομα 

με υπέρταση που δεν λάμβαναν φαρμακευτική αγωγή, συγκριτικά με το εικονικό 

φάρμακο.58 Υπήρξε μια περίοδος προετοιμασίας των συμμετεχόντων διάρκειας 

μιας εβδομάδας, κατά την οποία ακολουθήθηκε δίαιτα χαμηλή σε κάλιο και 

νάτριο. Μετά την περίοδο αυτή, οι συμμετέχοντες για 4 εβδομάδες κάθε φορά 

λάμβαναν ημερησίως συμπλήρωμα νατρίου 3gr (τα οποία αντιστοιχούν σε 



7,6gr άλατος), συμπλήρωμα καλίου 3gr ή placebo με τυχαία σειρά. Τα 

αποτελέσματα σχετικά με την επίδραση στην αρτηριακή πίεση και στην 

αρτηριακή ακαμψία πάρθηκαν με μετρήσεις τόσο στην αρχή όσο μετά το τέλος 

των 4 εβδομάδων κάθε φορά (με μετρήσεις της αρτηριακής πίεσης στο ιατρείο 

και σε 24ωρη καταγραφή). Από τα 37 άτομα που συμμετείχαν, τα 36 

ολοκλήρωσαν τη μελέτη. Κατά τη διάρκεια της λήψης συμπληρωμάτων νατρίου, 

η αρτηριακή πίεση στο ιατρείο αυξήθηκε σημαντικά, κατά 7,5/3,3 mmHg, η 

24ωρη αρτηριακή πίεση κατά 7,5/2,7 mmHg και η κεντρική αρτηριακή πίεση 

κατά 8,5/3,6 mmHg. Κατά τη διάρκεια της λήψης συμπληρωμάτων καλίου, η 

24ωρη αρτηριακή πίεση μειώθηκε σημαντικά κατά 3,9/1,6 mm Hg και η κεντρική 

παλμική πίεση κατά 2,9 mmHg. Η ταχύτητα κύματος παλμού και ο δείκτης 

αύξησης δεν επηρεάστηκαν σημαντικά από τη λήψη συμπληρωμάτων νατρίου 

ή καλίου. Συμπερασματικά, η αύξηση της πρόσληψης νατρίου προκάλεσε 

σημαντική αύξηση της αρτηριακής πίεσης σε άτομα με ήδη αυξημένα επίπεδα 

αρτηριακής πίεσης που δεν λάμβαναν αγωγή. Η αυξημένη πρόσληψη καλίου, 

πέρα από μια δίαιτα σχετικά χαμηλής περιεκτικότητας σε νάτριο, είχε ευεργετική 

επίδραση στην αρτηριακή πίεση, οδηγώντας σε σημαντική μείωση των τιμών 

της συστολικής και διαστολικής πίεσης. Όσον αφορά την αρτηριακή ακαμψία 

δεν άλλαξε ουσιαστικά κατά τη διάρκεια των 4 εβδομάδων λήψης νατρίου ή 

καλίου.58 

Μετα-αναλύσεις έχουν επίσης ασχοληθεί με τη σχέση της αρτηριακής πίεσης με 

τα επίπεδα απέκκρισης του καλίου στα ούρα. Και σε αυτές τις μελέτες υπάρχει 

ως βάση η παραδοχή ότι τα συμπληρώματα καλίου μειώνουν την αρτηριακή 

πίεση, κυρίως στα άτομα των οποίων η πίεση είναι στα ανώτερα φυσιολογικά 

όρια59 και ότι η χαμηλή πρόσληψη καλίου μέσω της διατροφής αυξάνει τον 



κίνδυνο ανάπτυξης υπέρτασης σε νορμοτασικά άτομα.60 Η μελέτη PREVEND 

(Prevention of Renal and Vascular End-stage Disease) συμπεριέλαβε 8592 

συμμετέχοντες από τους οποίους οι 6000 είχαν επίπεδα αλβουμίνης ούρων 

>10mg/l.61 Εξαιρέθηκαν άτομα με ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου, άτομα με 

νεφρική νόσο τελικού σταδίου σε αιμοκάθαρση και άτομα με ελλιπείς μετρήσεις 

στην ανάλυση ούρων. Η μελέτη περιελάμβανε 2 επισκέψεις σε εξωτερικά 

ιατρεία με χρονική απόσταση μεταξύ τους 3 εβδομάδες. Πριν από την πρώτη 

επίσκεψη, όλοι οι συμμετέχοντες συμπλήρωσαν ένα ερωτηματολόγιο σχετικά 

με τα δημογραφικά στοιχεία, το ιστορικό καρδιαγγειακών και νεφρικών 

παθήσεων, τις καπνιστικές συνήθειες, την κατανάλωση αλκοόλ και τη χρήση 

φαρμάκων (συμπεριλαμβανομένων των αντιυπερτασικών). Κατά την πρώτη 

επίσκεψη, αξιολογήθηκε επίσης το ύψος και το βάρος των συμμετεχόντων. Την 

τελευταία εβδομάδα πριν από τη δεύτερη επίσκεψη, τα άτομα έπρεπε να 

συλλέξουν 2 διαδοχικά δείγματα ούρων 24ωρου μετά από αυστηρή 

καθοδήγηση, στα οποία προσδιορίστηκε η συγκέντρωση καλίου. Κατά τη 

διάρκεια της συλλογής ούρων, ζητήθηκε από τους συμμετέχοντες να 

αποφεύγουν τη βαριά άσκηση όσο το δυνατόν περισσότερο. Τα άτομα έλαβαν 

επίσης οδηγίες να αναβάλουν τη συλλογή ούρων σε περίπτωση λοίμωξης του 

ουροποιητικού συστήματος, εμμήνου ρύσεως ή πυρετού. Τα συμπεράσματα 

ήταν υπέρ της θετικής δράσης του καλίου στη μείωση της αρτηριακής πίεσης. 

Η απέκκριση του καλίου στα ούρα συσχετίστηκε αντιστρόφως ανάλογα με τον 

κίνδυνο για καρδιαγγειακή νόσο και πιο συγκεκριμένα με τον κίνδυνο για οξύ 

έμφραγμα του μυοκαρδίου, οξεία και υποξεία ισχαιμική καρδιοπάθεια και 

διαδερμική αγγειοπλαστική των στεφανιαίων αγγείων, ανεξάρτητα από την 

ηλικία και το φύλο. Αυτή η συσχέτιση δεν ήταν στατιστικά σημαντική μετά από 



περαιτέρω προσαρμογή για σημαντικούς παράγοντες κινδύνου διατροφής και 

τρόπου ζωής. Επίσης, δεν υπήρξε συσχέτιση μεταξύ της απέκκρισης καλίου 

στα ούρα και του κινδύνου εμφάνισης εγκεφαλικού επεισοδίου ή καρδιακής 

ανεπάρκειας.62  

Το διαιτητικό κάλιο μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο καρδιαγγειακών επεισοδίων 

μέσω της επίδρασής του στην αρτηριακή πίεση72. Σε μια μετα-ανάλυση 

τυχαιοποιημένων δοκιμών, η αυξημένη πρόσληψη καλίου φάνηκε να μειώνει τη 

συστολική αρτηριακή πίεση κατά 3,5 mmHg μεταξύ των υπερτασικών ατόμων63 

ενώ η χαμηλή πρόσληψη διατροφικού καλίου φάνηκε να ευθύνεται για περίπου 

το 7% όλων των περιπτώσεων υπέρτασης που εμφανίστηκαν στη μελέτη64. 

Στην αυξημένη αρτηριακή πίεση πιθανότατα οφείλεται το 60% των εγκεφαλικών 

επεισοδίων65, το 50% των περιπτώσεων καρδιακής ανεπάρκειας66 και το 25% 

των περιπτώσεων οξέων καρδιαγγειακών συμβαμάτων67. Από την άλλη μεριά, 

σύμφωνα με τα συμπεράσματα της μελέτης, η χαμηλή απέκκριση καλίου στα 

ούρα, μπορεί, ανεξάρτητα από την καθιερωμένη επίδρασή της στην αρτηριακή 

πίεση68,69,70, να είναι απλώς δείκτης κακής ποιότητας διατροφής71. Αυτό μπορεί 

να εξηγήσει εν μέρει γιατί η αντίστροφη συσχέτιση που υπάρχει με τον κίνδυνο 

καρδιαγγειακής νόσου δεν ήταν πλέον στατιστικά σημαντική μετά τον έλεγχο 

των διατροφικών παραγόντων και του τρόπου ζωής. Το ότι το κάλιο των ούρων 

μπορεί να αποτελέσει έναν δείκτη αξιολόγησης στην ουσία της ποιότητας των 

διατροφικών συνηθειών, έχει συζητηθεί σε πολλά άρθρα71. Η συγκέντρωσή του 

σε ούρα 24ώρου συσχετίστηκε θετικά με την κατανάλωση συνιστώμενων 

τροφίμων, ωφέλιμων για την υγεία, συμπεριλαμβανομένων λαχανικών, 

φρούτων, δημητριακών ολικής αλέσεως, γαλακτοκομικών προϊόντων με 

χαμηλά λιπαρά, ψαριών και πουλερικών και αρνητικά με την κατανάλωση  



εκείνων που δεν συνιστώνται από τις τρέχουσες διατροφικές οδηγίες, 

συμπεριλαμβανομένων του κόκκινου κρέατος , των φαγητών τύπου «fast food» 

και των αναψυκτικών, τροφές που οδηγούν εκτός των άλλων και σε αύξηση της 

αρτηριακής πίεσης. Πιο συγκεκριμένα, τιμές απέκκρισης καλίου <60 mmol/day 

για τους άνδρες και <41 mmol/day για τις γυναίκες σχετίστηκαν με δίαιτα κακής 

ποιότητας. Το υψηλότερο K+ στα ούρα συσχετίστηκε αντιστρόφως ανάλογα με 

τον δείκτη μάζας σώματος (BMI), τη διαστολική αρτηριακή πίεση, και τον 

καρδιακό ρυθμό. Το K+ των ούρων αποτελεί ένα εύκολο μέτρο αξιολόγησης της 

ποιότητας των διατροφικών συνηθειών, σχετίζεται σημαντικά με τον BMI, την 

αρτηριακή πίεση και τον καρδιακό ρυθμό και μπορεί να είναι χρήσιμο κλινικά 

εργαλείο για τον εντοπισμό κακών διατροφικών συνηθειών και την 

παρακολούθηση της ανταπόκρισης στις διατροφικές παρεμβάσεις. 

 

Δευτεροπαθής Υπέρταση και Κ+ 

Η αξιολόγηση των ασθενών με υπέρταση περιλαμβάνει ακριβή, βάσει των 

κατευθυντήριων οδηγιών, μέτρηση της αρτηριακής πίεσης, εκτίμηση του 

προβλεπόμενου καρδιαγγειακού κινδύνου, εξέταση του ατόμου για την 

παρουσία πιθανής βλάβης σε όργανα-στόχους και συννοσηροτήτων 

(π.χ.στεφανιαία νόσος, νεφρική νόσος) αλλά και διερεύνηση δευτερογενών 

αιτιών υπέρτασης (σε συγκεκριμένους ασθενείς). Οι αλλαγές στον τρόπο ζωής, 

συμπεριλαμβανομένων των διατροφικών τροποποιήσεων και της αυξημένης 

φυσικής δραστηριότητας, είναι αποτελεσματικές στη μείωση της αρτηριακής 

πίεσης και στην πρόληψη της υπέρτασης και των καρδιαγγειακών συμβαμάτων.  



Η υπέρταση η οποία δεν ελέγχεται επαρκώς παρά τη χρήση πολλών φαρμάκων 

είναι ένα δύσκολο πρόβλημα που καλείται να αντιμετωπίσει κάθε γιατρός 

πρωτοβάθμιας φροντίδας υγείας. Συνήθεις αιτίες μη ελεγχόμενης υπέρτασης 

περιλαμβάνουν η υπέρταση λευκής μπλούζας, η μη συμμόρφωση του 

ασθενούς στη φαρμακευτική αγωγή, η μη τήρηση δίαιτας με περιορισμένη 

κατανάλωση άλατος, η αποτυχία συμπερίληψης διουρητικού στο 

αντιυπερτασικό σχήμα, η ταυτόχρονη χρήση φαρμάκων όπως τα μη στεροειδή 

αντιφλεγμονώδη ή τα από του στόματος αντισυλληπτικά δισκία, η παχυσαρκία, 

η αποφρακτική άπνοια του ύπνου και η παρεγχυματική νεφρική νόσος. 

Οι μετρήσεις της αρτηριακής πίεσης στο σπίτι και η μέθοδος της 24ωρης 

περιπατητικής καταγραφής της αρτηριακής πίεσης είναι χρήσιμες για την 

αξιολόγηση της υπέρτασης λευκής μπλούζας. Ο υπολογισμός του νατρίου και 

της κρεατινίνης σε ούρα 24ώρου είναι συχνά χρήσιμος για την αξιολόγηση της 

διατροφικής πρόσληψης νατρίου. Ένας κατά τα άλλα υγιής ασθενής που 

καταναλώνει λιγότερο από 2000mg νατρίου ημερησίως δεν θα πρέπει να 

εκκρίνει περισσότερα από 87mEq νατρίου σε δείγμα ούρων 24ώρου. 

Υψηλότερες ποσότητες απέκκρισης νατρίου υποδηλώνουν μη συμμόρφωση με 

διατροφή χαμηλή σε νάτριο. Συμπτώματα όπως η ημερήσια υπνηλία, το 

αίσθημα κόπωσης παρά τις επαρκείς ώρες ύπνου, οι διαταραχές της διάθεσης 

και η έλλειψη συγκέντρωσης υποδηλώνουν ότι πρέπει να ληφθεί υπόψη η 

αποφρακτική άπνοια του ύπνου και να ζητηθεί μελέτη ύπνου σε εξειδικευμένο 

κέντρο. Ακόμη, η παρότρυνση του ασθενούς για τη σωστή τήρηση των 

φαρμακευτικών σχημάτων, τα οφέλη της άσκησης, της απώλειας βάρους, της 

διακοπής του καπνίσματος και της μείωσης της κατανάλωσης αλκοόλ είναι 



απαραίτητη για την επίτευξη φυσιολογικών τιμών αρτηριακής πίεσης αλλά και 

καλής υγείας γενικότερα. 

Οι περισσότεροι ασθενείς με υπέρταση είναι ασυμπτωματικοί και 

διαγιγνώσκονται τυχαία κατά την καταγραφή ή τη μέτρηση της αρτηριακής 

πίεσης, γι’αυτό και είναι πολύ σημαντικό να γίνει κατανοητό ότι η αρτηριακή 

υπέρταση είναι ένας «σιωπηρός» εχθρός. Υπάρχουν, όμως, και περιπτώσεις 

όπου οι ασθενείς πρωτοδιαγιγνώσκονται με υπέρταση όταν  ήδη έχουν συμβεί 

βλάβες σε τελικά όργανα στόχους (π.χ. εγκεφαλικό ή υπερτασική 

εγκεφαλοπάθεια, οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, δύσπνοια, οξύ πνευμονικό 

οίδημα, καρδιακή και νεφρική ανεπάρκεια), κάτι το οποίο δυσχεραίνει την 

πρόγνωση και την πορεία της νόσου.  

 

Η συχνότερη μορφή αρτηριακής υπέρτασης είναι η ιδιοπαθής ή πρωτοπαθής 

υπέρταση, όπου δεν δύναται να ανευρεθεί συγκεκριμένο αίτιο για την εμφάνισή 

της. Η δευτεροπαθής υπέρταση, όταν δηλαδή υπάρχει συγκεκριμένη δυνητικά 

αναγνωρίσιμη αιτία που οδηγεί σε αύξηση της πίεσης, αποτελεί το 10% 

περίπου των περιπτώσεων υπέρτασης. Λόγω του χαμηλού σχετικά 

επιπολασμού της, η διερεύνηση για δευτεροπαθή υπέρταση συνιστάται μόνο 

σε συγκεκριμένες ομάδες του πληθυσμού. Η αναγνώριση της αιτιολογίας και 

της παθοφυσιολογίας της δευτεροπαθούς υπέρτασης είναι απαραίτητη σε 

επιλεγμένες ομάδες ασθενών, καθώς δεν συμβάλλει απλώς στην επιλογή της 

κατάλληλης φαρμακευτικής αγωγής, αλλά μπορεί να οδηγήσει και σε πλήρη 

θεραπεία της υπέρτασης και εξάλειψη της ανάγκης για μόνιμη αντιυπερτασική 

φαρμακευτική αγωγή. Είναι σημαντικό για τους επαγγελματίες υγείας, να 



γνωρίζουν τις κλινικές ενδείξεις που θα μπορούσαν να υποδηλώνουν μια 

δευτεροπαθή αιτία υπέρτασης. Οι περιπτώσεις όπου η κλινική υποψία για 

δευτεροπαθή υπέρταση είναι βάσιμη και επομένως απαιτείται περαιτέρω 

διαγνωστικός έλεγχος είναι οι εξής 9: 

 Άτομα με ανθεκτική υπέρταση, δηλαδή εμμένουσα αρτηριακή πίεση 

>140/90mmHg παρά τη βέλτιστη φαρμακευτική αγωγή (συνδυασμός 

τριών διαφορετικών κατηγοριών αντιυπερτασικών φαρμάκων στη 

μέγιστη ανεκτή δόση, συμπεριλαμβανομένου και ενός διουρητικού) 

 Άτομα με σταθερές γενικά τιμές της αρτηριακής πίεσης που εμφανίζουν 

οξεία αύξηση της αρτηριακής πίεσης  

 Άτομα <30 ετών (εξαιρείται η μαύρη φυλή) που θα εμφανίσουν υπέρταση 

χωρίς εμφανείς παράγοντες κινδύνου (π.χ. παχυσαρκία, οικογενειακό 

ιστορικό) ή άτομα που θα εμφανίσουν υπέρταση πριν την εφηβεία 

 Άτομα με σοβαρή υπέρταση >180/110mmHg ή άτομα με βλάβη οργάνου 

στόχου (π.χ. οξεία νεφρική βλάβη, οίδημα οπτικής θηλής, υπερτροφία 

αριστερής κοιλίας) 

 Άτομα τα οποία στην 24ωρη καταγραφή πίεσης δεν εμφανίζουν ή 

εμφανίζουν παθολογικό φαινόμενο dipping 

 Άτομα στα οποία η υπέρταση σχετίζεται με ηλεκτρολυτικές διαταραχές, 

όπως η υποκαλιαιμία και η μεταβολική αλκάλωση.  

Τα αίτια της δευτεροπαθούς υπέρτασης μπορούν να συνοψιστούν παρακάτω: 

 Νεφρική παρεγχυματική νόσος 

Αποτελεί τη συχνότερη αιτία δευτεροπαθούς υπέρτασης. Υπάρχει μια 

αμφίδρομη σχέση μεταξύ νεφρικής λειτουργίας και αρτηριακής πίεσης. 



Διάφορες παθολογικές καταστάσεις των νεφρών (π.χ. η διαβητική 

νεφροπάθεια, η πολυκυστική νεφρική νόσος, η σπειραματονεφρίτιδα) 

πολύ συχνά οδηγούν στην εμφάνιση αρτηριακής υπέρτασης 10. 

Αντίστοιχα, η ύπαρξη αυξημένης αρτηριακής πίεσης επιβαρύνει τη 

νεφρική λειτουργία, οδηγώντας συχνά σε νεφρική ανεπάρκεια τελικού 

σταδίου 11. Οι πιο κοινές παθήσεις του νεφρικού παρεγχύματος που 

οδηγούν σε δευτεροπαθή υπέρταση περιλαμβάνουν τη διαβητική 

νεφροπάθεια, τη χρόνια σπειραματονεφρίτιδα, τη σπειραματοσκλήρωση 

και την αυτοσωμική επικρατούσα πολυκυστική νόσο των νεφρών 

(ADPKD), διαταραχές οι οποίες όλες οδηγούν σε χρόνια νεφρική νόσο 

(ΧΝΝ). Η υπέρταση εντοπίζεται σε περισσότερους από τα 2/3 των 

ασθενών με χρόνια νεφρική νόσο και επιταχύνει την εξέλιξή της σε 

νεφρική νόσο τελικού σταδίου. Επομένως, είναι επιτακτική η ανάγκη να 

επιτευχθεί καλός έλεγχος της υπέρτασης σε αυτόν τον πληθυσμό. 

 

 Ενδοκρινικές διαταραχές 

Οι πιο συχνές ενδοκρινικές διαταραχές που σχετίζονται με την εμφάνιση 

αρτηριακής υπέρτασης είναι ο πρωτοπαθής υπεραλδοστερονισμός, το 

φαιοχρωμοκύττωμα, το σύνδρομο Cushing αλλά και διαταραχές του 

θυρεοειδή αδένα και των παραθυρεοειδών12. 

 

 Αγγειακές βλάβες των νεφρών 

Η στένωση της μίας ή και των δύο νεφρικών αρτηριών, είτε λόγω 

εναπόθεσης αθηρωματικών πλακών κυρίως σε μεγαλύτερης ηλικίας 

ασθενείς είτε λόγω της ινομυωματώδους δυσπλασίας κυρίως σε 



νεότερους ασθενείς γυναικείου φύλου, αποτελεί την πιο συχνή αιτία σε 

αυτήν την κατηγορία.  

 

 Άλλες αγγειακές βλάβες 

Κυριότερος εκπρόσωπος είναι η στένωση του ισθμού της αορτής, 

κυρίως σε νέα άτομα. 

 

 Δίαφορα αίτια όπως το σύνδρομο υπνικής άπνοιας, το σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών, το ιστορικό προεκλαμψίας αλλά και κατηγορίες 

φαρμάκων13 όπως τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη, ορισμένα 

αντικαταθλιπτικά και αντιψυχωσικά, τα κορτικοστεροειδή, ορισμένοι 

χημειοθεραπευτικοί παράγοντες, ορμόνες, αλλά και ορισμένα φυτικά 

σκευάσματα.  

 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, η υποκαλιαιμία συνδέεται με την εμφάνιση 

αρτηριακής υπέρτασης.  Η πιο κοινή αιτία υποκαλιαιμίας σε έναν υπερτασικό 

ασθενή είναι η χρήση διουρητικών. Τα διουρητικά αυξάνουν τη ροή των ούρων 

και την παροχή νατρίου μέσω του αθροιστικού σωληναρίου, τόσο τα θειαζιδικά 

διουρητικά όσο και τα διουρητικά αγκύλης, προάγοντας την νεφρική απέκκριση 

καλίου. Η έκκριση καλίου ενισχύεται περαιτέρω σε συνθήκες μείωσης του 

ενδοαγγειακού όγκου που προκαλείται από τα διουρητικά. Η υποκαλιαιμία 

μπορεί επίσης να προκληθεί από διάφορα γαστρεντερικά προβλήματα που 

μπορεί να συνυπάρχουν στον ασθενή, όπως διάρροια ή έμετος, ανεξάρτητα 

από την ύπαρξη αρτηριακής υπέρτασης και τη λήψη διουρητικών. Η 

ανεπάρκεια μαγνησίου λόγω δυσαπορρόφησης, κακής διατροφικής 



πρόσληψης ή έκθεσης σε φάρμακα όπως οι αμινογλυκοσίδες είναι μια άλλη 

αιτία επίμονης υποκαλιαιμίας. Η αυτόματη υποκαλιαιμία, ελλείψει χρήσης 

διουρητικών, αξίζει περαιτέρω αξιολόγηση. 

 

Ο πρωτοπαθής αλδοστερονισμός, γνωστός και ως σύνδρομο Conn, οφείλεται 

σε υπερέκκριση αλδοστερόνης από τον φλοιό των επινεφριδίων. Η 

υποκαλιαιμία ανήκει στις κλασικές εκδηλώσεις του συνδρόμου. Αν και  

παλαιότερα θεωρείτο ασυνήθιστη πάθηση, σε ορισμένες μελέτες φαίνεται  ότι 

σήμερα ευθύνεται για το  5% έως 13% του συνόλου των περιστατικών 

δευτεροπαθούς αρτηριακής υπέρτασης. Η αύξηση των διαγνώσεων οφείλεται 

στην κλινική υποψία από πλευράς των επαγγελματιών υγείας για τη νόσο και 

επομένως στη διενέργεια καλύτερου προσυμπτωματικού ελέγχου. Αν και τόσο 

η υποκαλιαιμία όσο και η μεταβολική αλκάλωση είναι κλασικά ευρήματα του 

πρωτοπαθούς αλδοστερονισμού, η υποκαλιαιμία παρατηρείται μόνο στο 20% 

έως 50% των τεκμηριωμένων περιπτώσεων. Η αναλογία της συγκέντρωσης της 

αλδοστερόνης στο πλάσμα προς τη δραστηριότητα της ρενίνης πλάσματος 

(PAC/PRA) χρησιμοποιείται ευρέως ως πρώτο βήμα στην αξιολόγηση των 

ασθενών αυτών στους οποίους συνυπάρχει αρτηριακή υπέρταση και 

υποκαλιαιμία.  

Μια άλλη αιτία αρτηριακής υπέρτασης με συνοδό υποκαλιαιμία είναι το 

σύνδρομο Cushing. Το σύνδρομο Cushing είναι αποτέλεσμα της υπερέκκρισης 

κορτιζόλης από το φλοιό των επινεφριδίων, έχοντας ποικίλες κλινικές εκφάνσεις 

όπως εμφάνιση αρτηριακής υπέρτασης, κεντρική παχυσαρκία, διαταραχές στο 

μεταβολισμό της γλυκόζης, κατάθλιψη και εμφάνιση του χαρακτηριστικού 



πανσεληνοειδούς προσωπείου. Η υποκαλιαιμία παρατηρείται κυρίως σε 

έκτοπη παραγωγή της αδρενοκορτικοτρόπου ορμόνης (ACTH).14 Θεωρείται ότι 

τα υψηλά επίπεδα ενδογενώς παραγόμενης κορτιζόλης, κορτικοστερόνης και 

δεοξυκορτικοστερόνης προσομοιώνουν τον υποδοχέα των 

μεταλλοκορτικοειδών, κάτι το οποίο τελικά οδηγεί στην εμφάνιση αρτηριακής 

υπέρτασης και υποκαλιαιμίας. Η χρήση ανταγωνιστών του υποδοχέα της 

αλδοστερόνης δεν βελτιώνει πλήρως την υπέρταση, υποδηλώνοντας ότι 

υπάρχουν και άλλοι λόγοι αύξησης των επιπέδων της αρτηριακής πίεσης στο 

σύνδρομο Cushing. Η αρχική διάγνωση πραγματοποιείται υπολογίζοντας την 

ποσότητα της ελεύθερης κορτιζόλης σε ούρα 24ώρου, με το τεστ 

δεξαμεθαζόνης χαμηλής δόσης, με υπολογισμό της κορτιζόλης σιέλου ή τις 

νυχτερινες τιμές κορτιζόλης πλάσματος.  Τιμές κορτιζόλης οι οποίες είναι τρεις 

έως τέσσερις φορές μεγαλύτερες από τις φυσιολογικές είναι διαγνωστικές για 

το σύνδρομο Cushing. Ωστόσο, λόγω της αντικειμενικής δυσκολίας για σωστή 

συλλογή δείγματος ούρων 24ώρου από τον ασθενή, ορισμένοι επαγγελματίες 

υγείας καταφεύγουν στη δοκιμασία καταστολής με δεξαμεθαζόνη χαμηλής 

δόσης, λαμβάνοντας τις τιμές της κορτιζόλης το πρωί, μετά τη χορήγηση 1mg 

δεξαμεθαζόνης πριν τον ύπνο. Τιμές κορτιζόλης <5 μg/dL υποδηλώνουν 

κατάλληλη καταστολή. Τιμές στα πρωινά επίπεδα κορτιζόλης >5 μg/dL,  μετά 

από τη δοκιμασία καταστολής με χαμηλή δόση δεξαμεθαζόνης απαιτούν 

περαιτέρω αξιολόγηση. 

Το φαιχρωμοκύττωμα αποτελεί έναν σπάνιο όγκο του μυελού των επινεφριδίων 

που εκκρίνει κατεχολαμίνες. Η αυξημένη αυτή παραγωγή αδρεναλίνης και 

νοραδρεναλίνης οδηγεί στη χαρακτηριστική συμπτωματολογία του 

φαιοχρωμοκυττώματος, που περιλαμβάνει συχνά επεισόδια ταχυκαρδίας και 



αισθήματος παλμών, κεφαλαλγίας, εφιδρώσεων, ανησυχίας και υπέρτασης.15 

Στις περισσότερες περιπτώσεις μάλιστα φαιοχρωμοκυτώματος, συνυπάρχει 

επίμονη υπέρταση. Οι κλινικές εκδηλώσεις ενός φαιοχρωμοκυτώματος 

εξαρτώνται από την κυρίαρχη κατεχολαμίνη που παράγει ο όγκος και από το 

εάν το εκκριτικό μοτίβο είναι συνεχές ή παροξυσμικό. Αν και τα 

φαιοχρωμοκυτώματα είναι σπάνια, οι μελέτες αυτοψίας υποδεικνύουν ότι είναι 

παρόντα πιο συχνά από ό,τι διαγιγνώσκονται. Η προτιμώμενη εξέταση για τη 

διάγνωση του φαιοχρωμοκυτώματος είναι υπό συζήτηση. Οι εικοσιτετράωρες 

κλασματοποιημένες μετανεφρίνες ούρων και οι κατεχολαμίνες μπορεί να είναι 

η προτιμώμενη διαγνωστική εξέταση, αλλά ορισμένοι υποστηρίζουν τη χρήση 

ελεύθερης μετανεφρίνης κλασματοποιημένης με πλάσμα λόγω της ευκολίας 

συλλογής και της υψηλής ευαισθησίας της. Τα αρνητικά αποτελέσματα σε μια 

δοκιμή πλάσματος ουσιαστικά αποκλείουν το φαιοχρωμοκύτωμα. Φάρμακα 

όπως η λεβοντόπα, τα τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά, η βουσπιρόνη, τα 

αδρενεργικά αποσυμφορητικά και οι αμφεταμίνες μπορεί να επηρεάσουν την 

εξέταση. Ιδανικά, εφόσον είναι εφικτό, αυτά τα φάρμακα θα πρέπει να 

μειώνονται και να διακόπτονται δύο εβδομάδες πριν από την εξέταση.  

Όσον αφορά τη νεφραγγειακή υπέρταση, αν δεν είναι ιδιαίτερα συχνή στον 

γενικό πληθυσμό, εμφανίζεται τόσο σε νεότερης ηλικίας άτομα (<30 ετών) όσο 

και σε μεγαλύτερους ηλικιακά ασθενείς (>50 ετών) και αποτελεί μία σημαντική 

αιτία νεοδιαγνωσθείσας υπέρτασης. Η ινομυϊοματώδης δυσπλασία, όπως έχει 

ήδη αναφερθεί, είναι η πιο κοινή αιτία νεφρικής υπέρτασης στους νεότερους 

ασθενείς, ενώ η αθηροσκληρωτική αγγειακή νόσος είναι η πιο συχνή αιτία στους 

ηλικιωμένους ασθενείς. Και τα δύο μπορεί να εκδηλωθούν με την εικόνα 

ανθεκτικής υπέρτασης. Η οξεία επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας μετά τη 



χορήγηση ενός αναστολέα του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτασίνης ή ενός 

ανταγωνιστή του υποδοχέα της αγγειτασίνης καθώς  και τα επαναλαμβανόμενα 

επεισόδια πνευμονικού οιδήματος θέτουν την υποψία για νεφραγγειακή νόσο, 

όπως επίσης και η διαφορά στο μέγεθος μεταξύ των δύο νεφρών 

υπερηχογραφικά.  

 

Αρτηριακή Υπέρταση και διαταραχές στη συγκέντρωση καλίου 

Οι πιο κοινές καταστάσεις συνύπαρξης αρτηριακής υπέρτασης και 

υποκαλιαιμίας είναι η χορήγηση διουρητικών, ο πρωτοπαθής 

υπεραλδοστερονισμός, το σύνδρομο Cushing, το φαιοχρωμοκύττωμα, η 

νεφραγγειακή νόσος και η κακοήθης υπέρταση, όπως φαίνεται στον πίνακα 1. 

 

Πίνακας 1, Συχνά αίτια υποκαλιαιμίας σε υπερτασικά άτομα 

 

Όσον αφορά στη χορήγηση διουρητικών, αποτελεί την πιο συχνή αιτία 

εμφάνισης υποκαλιαιμίας στον υπερτασικό ασθενή, καθώς τόσο τα θειαζιδικά 

όσο και τα διουρητικά της αγκύλης οδηγούν σε αυξημένη αποβολή Κ+ στα ούρα. 

Η υποκαλιαιμία που προκαλείται από τα διουρητικά είναι μια συχνή και δυνητικά 

απειλητική για τη ζωή ανεπιθύμητη ενέργεια των φαρμάκων αυτών στην κλινική 



πράξη. Βάσει μελετών, ο επιπολασμός της υποκαλιαιμίας σε ασθενείς που 

λαμβάνουν θειαζιδικά διουρητικά είναι 7% έως 56%. Οι κλινικές εκδηλώσεις της 

υποκαλιαιμίας λόγω της λήψης διουρητικών είναι μη ειδικές και ποικίλλουν από 

ασυμπτωματική υποκαλιαιμία έως θανατηφόρα αρρυθμία. Η διάγνωση της 

υποκαλιαιμίας βασίζεται στο επίπεδο του καλίου στον ορό, ενώ το ΗΚΓ είναι 

χρήσιμο για τον εντοπισμό τυχόν καρδιακών αρρυθμιών. Η υψηλή δόση 

διουρητικών και η ταυτόχρονη χρήση άλλων φαρμάκων που αυξάνουν τον 

κίνδυνο μείωσης των επιπέδων καλίου μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο 

καρδιαγγειακών επεισοδίων και θνησιμότητας. Ο κίνδυνος υποκαλιαιμίας που 

προκαλείται από θειαζιδικά διουρητικά είναι υψηλότερος στις γυναίκες και σε 

άτομα της μαύρης φυλής. Η μείωση της δόσης του διουρητικού και η λήψη 

συμπληρωμάτων καλίου είναι οι πιο άμεσες και αποτελεσματικές θεραπείες για 

την αντιμετώπιση ή/και πρόληψη της υποκαλιαιμίας. Ο συνδυασμός με ένα 

καλιοσυντηρητικό διουρητικό ή αναστολέα του συστήματος ρενίνης-

αγγειοτασίνης μειώνει επίσης τον κίνδυνο υποκαλιαιμίας. Επίσης, η ταυτόχρονη 

μείωση της πρόσληψης άλατος και η αύξηση της κατανάλωσης λαχανικών και 

φρούτων συμβάλλουν στη μείωση της αρτηριακής πίεσης καθώς και στην 

πρόληψη της υποκαλιαιμίας. 

Όμως εκτός της υποκαλιαιμίας, μια άλλη συχνά ευρισκόμενη διαταραχή σε 

ασθενείς με αρτηριακή υπέρταση είναι η υπερκαλιαιμία. Ένα πολύ συχνό αίτιο 

υπερκαλιαιμίας στους υπερτασικούς είναι τα ίδια τα φάρμακα που λαμβάνει ο 

ασθενής για τη ρύθμιση της αρτηριακής του πίεσης, όπως είναι οι αναστολείς 

του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης, οι ανταγωνιστές των 

υποδοχέων της αγγειοτενσίνης, οι b-blockers και τα καλιοσυντηρητικά 

διουρητικά. Η υπερκαλιαιμία μπορεί να γίνει ακόμη πιο έντονη σε περιπτώσεις 



που συνυπάρχουν προδιαθεσικοί παράγοντες, όπως η χρόνια νεφρική νόσος 

και η καρδιακή ανεπάρκεια. Εκτός αυτών, υπάρχουν περιπτώσεις που η 

υπερκαλιαιμία είναι αποτέλεσμα της συνχορήγησης συμπληρωμάτων καλίου 

λόγω εμφανιζόμενης υποκαλιαιμίας, σε άτομα με υπέρταση που λαμβάνουν 

φάρμακα, ιδίως διουρητικά. 

 

Σήμερα, υπάρχουν στη φαρμακευτική φαρέτρα μας δύο νέα σχετικά 

σκευάσματα, η πατιρομέρη και το κυκλοπυριτικό ζιρκόνιο που μειώνουν τα 

επίπεδα καλίου στον οργανισμό, βοηθώντας τον κλινικό ιατρό να διατηρήσει μία 

κατά τα άλλα αποτελεσματική αντιυπερτασική αγωγή ειδικά στον ασθενή με 

χρόνια νεφρική νόσο. Η πατιρομέρη (patiromer) δεσμεύει το κάλιο στον 

γαστρεντερικό σωλήνα και συγκεκριμένα στο παχύ έντερο αυξάνοντας την 

απέκκρισή του στα κόπρανα και μειώνοντας τη συγκέντρωσή του στο αίμα.  Σε 

ασθενείς με ΧΝΝ, έχει αποδειχθεί ότι η πατιρομέρη σε δόση 8,4g δύο φορές 

την ημέρα μειώνει τα επίπεδα καλίου εντός 7 ωρών από τη χορήγηση. Τα 

επίπεδα αυτά συνεχίζουν να μειώνονται για >48 ώρες, εφόσον συνεχιστεί η 

θεραπεία, και παραμένουν σταθερά για 24 ώρες μετά τη χορήγηση της 

τελευταίας δόσης.131 Η συνιστώμενη αρχική δόση είναι 8,4 g μία φορά 

ημερησίως, χορηγούμενη από το στόμα, η οποία μπορεί να αυξάνεται κατά 8,4 

g την εβδομάδα, έως το μέγιστο των 25,2 g μία φορά την ημέρα. Λόγω της 

καθυστερημένης έναρξης δράσης του φαρμάκου (4 έως 7 ώρες), η πατιρομέρη 

δεν μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως επείγουσα θεραπεία για την 

υπερκαλιαιμία.132 Γενικά, είναι καλά ανεκτή, με συχνότερες ανεπιθύμητες 

ενέργειες τις διαταραχές ηλεκτρολυτών (υπομαγνησιαιμία, υποκαλιαιμία) και 

ήπια γαστρεντερικά συμπτώματα, όπως δυσκοιλιότητα (8%), διάρροια (5%), 



ναυτία και μετεωρισμός.132  Είναι σημαντικό να αναφερθεί ότι, λόγω πιθανών 

αλληλεπιδράσεων με φάρμακα όπως η σιπροφλοξασίνη, η λεβοθυροξίνη και η 

μετφορμίνη, είναι σκόπιμο να λαμβάνεται τουλάχιστον τρεις ώρες πριν ή μετά 

από αυτά.133  Όσον αφορά στο κυκλοπυριτικό ζιρκόνιο, έχει τη δυνατότητα να 

δεσμεύει το κάλιο σε όλο το μήκος του γαστρεντερικού σωλήνα (απεκκρίνοντάς 

το με τα κόπρανα), κι έτσι έχει ταχεία δράση στην μείωση του καλίου. Έχει 

υπολογιστεί ότι ένα γραμμάριο ζιρκονίου δεσμεύει περίπου 3 mmol καλίου και 

η δράση του ξεκινά μέσα σε 1 ώρα από την κατανάλωση.134 Η συνιστώμενη 

αρχική δόση του είναι 10 g τρεις φορές την ημέρα, ενώ μόλις επιτευχθεί 

νορμοκαλιαιμία (συνήθως σε 24-48 ώρες), η δόση συντήρησης είναι 5 g 

ημερησίως (η δόση μπορεί να τιτλοποιηθεί έως το μέγιστο των 10 γραμμαρίων 

μία φορά την ημέρα ή σε ένα ελάχιστο 5 g κάθε δεύτερη μέρα). Επειδή το 

ζιρκόνιο μπορεί να αυξήσει παροδικά το γαστρικό ph, μπορεί να επηρεάσει την 

απορρόφηση συγχορηγούμενων φαρμάκων που εμφανίζουν εξαρτώμενη από 

το pH διαλυτότητα, όπως η φουροσεμίδη και η ατορβαστατίνη και το 

dabigatran.135  Για το λόγο αυτό, άλλα από του στόματος φάρμακα θα πρέπει 

να χορηγούνται τουλάχιστον 2 ώρες πριν ή 2 ώρες μετά τη χορήγηση του 

ζιρκονίου. Η συχνότητα εμφάνισης ανεπιθύμητων ενεργειών από το 

γαστρεντερικό (ναυτία, δυσκοιλιότητα, έμετος ή διάρροια) ήταν παρόμοια με 

αυτή του εικονικού φαρμάκου136. Ένα δοσοεξαρτώμενο ήπιο έως μέτριο οίδημα 

είναι πιθανό να εμφανιστεί, το οποίο όμως υποχωρεί αυτόματα ή με χρήση 

διουρητικών (συνιστάται η παρακολούθηση του οιδήματος, ειδικά σε ασθενείς 

που διατρέχουν κίνδυνο υπερφόρτωσης υγρών). 

.  

Ισορροπία καλίου-νατρίου 



Εκτός από το κάλιο, ένας άλλος ηλεκτρολύτης που διαδραματίζει σημαντικό 

ρόλο στις ζωτικές λειτουργίες, είναι το νάτριο (Νa+). Σε αντίθεση με το K+, το Νa+ 

αποτελεί το βασικότερο κατιόν του εξωκυττάριου υγρού, καθώς εκεί υπάρχει το 

90% περίπου της συγκέντρωσής του στον ανθρώπινο οργανισμό (φυσιολογικές 

τιμές νατρίου στο πλάσμα 135-145mmol/L).  Όπως και το κάλιο, το νάτριο 

συμμετέχει σε πολλές λειτουργίες του κυττάρου και συμβάλλει στη διατήρηση 

της ωσμωτικής και οξεοβασικής ισορροπίας αλλά και της φυσιολογικής 

λειτουργίας πολλών συστημάτων όπως του μυϊκού και νευρικού συστήματος. 

Βασικός ρυθμιστής της ισορροπίας μεταξύ καλίου και νατρίου στον ενδο- και 

εξωκυττάριο χώρο είναι η αντλία Na+-K+-ATPase.  

Το νάτριο υπάρχει φυσιολογικά στα περισσότερα είδη τροφής, με πολλά από τα 

επεξεργασμένα τρόφιμα που καταναλώνονται σήμερα κυρίως στον δυτικό 

κόσμο, να περιέχουν πολύ μεγαλύτερες από τη συνιστώμενη ποσότητες. 

Σύμφωνα με τον WHO η ποσότητα νατρίου που καταναλώνεται καθημερινά 

πρέπει να είναι <2gr για τους ενήλικες, το οποίο ισοδυναμεί με 5gr αλάτι. Το 

μεγαλύτερο μέρος του παγκόσμιου πληθυσμού καταναλώνει 3-6gr Na+ την 

ημέρα, με ένα μέσο όρο κατανάλωσης 3,95gr/day.23 Η μεγαλύτερη κατανάλωση 

φαίνεται να υπάρχει σε χώρες της ανατολικής Ευρώπης και της ανατολικής και 

κεντρικής Ασίας αλλά και στις ΗΠΑ.24 

 

Η σχέση μεταξύ της πρόσληψης άλατος και της δυσμενούς καρδιαγγειακής 

πρόγνωσης δεν είναι μια σταθερή γραμμική σχέση, αλλά μάλλον μια καμπύλη 

σχήματος J.73 Αυτό εξηγεί γιατί όχι μόνο τα άτομα με σημαντικά υψηλή 

πρόσληψη άλατος αλλά και τα άτομα με σημαντικά χαμηλή πρόσληψη άλατος 



εμφανίζουν ανεπιθύμητα καρδιαγγειακά συμβάντα. Οι περισσότερες οδηγίες 

σήμερα προτείνουν χαμηλή πρόσληψη άλατος, που ορίζεται ως <2-2,3gr 

νατρίου (που ισοδυναμεί με <5-5,75gr χλωριούχου νατρίου) την ημέρα για τη 

μείωση της υψηλής αρτηριακής πίεσης και τη βελτίωση των καρδιαγγειακών 

εκβάσεων.74,75 Οι μηχανισμοί με τους οποίους η υψηλή πρόσληψη άλατος 

επηρεάζει την αρτηριακή πίεση είναι εν γένει μέσω της κατακράτησης νερού, 

της αγγειακής αναδιαμόρφωσης και της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας.73 Από 

την άλλη πλευρά, οι μηχανισμοί που συνδέουν τη χαμηλή πρόσληψη άλατος με 

την υψηλή θνησιμότητα δεν είναι ακόμη καλά κατανοητοί, αν και μπορεί να 

περιλαμβάνουν την ενεργοποίηση του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-

αλδοστερόνης (RAAS) και του συμπαθητικού νευρικού συστήματος, καθώς και 

την αύξηση της αντίστασης στην ινσουλίνη.73 

Η σχέση μεταξύ καρδιαγγειακών συμβάντων και πρόσληψης νατρίου 

προκύπτει από την απέκκριση του νατρίου στα ούρα σε συλλογή ούρων 

24ώρου. Η απέκκριση στα ούρα <3gr νατρίου την ημέρα θεωρείται ότι 

αντανακλά χαμηλή διαιτητική πρόσληψη νατρίου. Διαπιστώθηκε ότι η κακή 

πρόγνωση του ασθενούς σχετίζεται είτε με πολύ υψηλή είτε με πολύ χαμηλή 

24ωρη απέκκριση νατρίου στα ούρα. Αυτή η σχέση είναι ανεξάρτητη από την 

αρτηριακή πίεση, τη γήρανση, τον σακχαρώδη διαβήτη, τη χρόνια νεφρική νόσο 

ή την καρδιαγγειακή νόσο.  

Οι μηχανισμοί που συνδέουν την υψηλή πρόσληψη νατρίου και τις 

καρδιαγγειακές ανεπιθύμητες ενέργειες είναι ευρέως γνωστοί. Όπως ήδη έχει 

αναφερθεί, λιγότερο καθορισμένοι είναι οι μηχανισμοί που δικαιολογούν τη 

σχέση μεταξύ χαμηλής πρόσληψης άλατος και υψηλής θνησιμότητας. Το νάτριο 

είναι ένα απαραίτητο κατιόν, απαραίτητο για το δυναμικό δράσης όλων των 



κυττάρων του σώματος και η ομοιόστασή του βρίσκεται υπό αυστηρή 

φυσιολογική ρύθμιση. Η πρόσληψη νατρίου διέπεται από μηχανισμούς που 

ρυθμίζουν την πρόσληψη νατρίου και τα σχετικά ομοιοστατικά συστήματα, και 

έτσι, παρόλο που είναι δυνατές ακραίες μειώσεις στην πρόσληψη νατρίου σε 

ελεγχόμενες συνθήκες για σύντομες περιόδους, αυτό δεν είναι συμβατό με τη 

ζωή μακροπρόθεσμα. Έτσι, όπως ισχύει για όλα τα συστατικά του σώματός, 

μπορεί να υπάρχει ένα βέλτιστο εύρος για την πρόσληψή του, έξω από το οποίο 

φαίνονται οι αρνητικές επιδράσεις του στον οργανισμό. 

Σε πειραματικά μοντέλα, έχει φανεί ότι ο περιορισμός του νατρίου οδηγεί σε 

αυξημένη αθηροσκλήρωση.76 Στους ανθρώπους, η σχέση μεταξύ του 

περιορισμού της πρόσληψης άλατος και της αυξημένης ενεργοποίησης του 

συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης έχει περιγραφεί77,78, καθώς 

και η σχέση με αυξημένη συμπαθητική δραστηριότητα79 και αντίσταση στην 

ινσουλίνη.80,81,82 Υψηλές συγκεντρώσεις ρενίνης και αυξημένα επίπεδα 

κατεχολαμινών έχουν αναφερθεί σε μελέτες σε πληθυσμούς με φτωχή 

πρόσληψη νατρίου. Από την άλλη πλευρά, αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι οι 

αυξήσεις της ρενίνης, της αλδοστερόνης και των κατεχολαμινών σχετίζονται 

όλες με αυξημένα επεισόδια καρδιαγγειακής νόσου και αυξημένη 

θνησιμότητα.83  Όσον αφορά τη συμπαθητική δραστηριότητα, ο περιορισμός 

της πρόσληψης νατρίου σχετίζεται με μια έντονη εξασθένηση των αποκρίσεων 

της δραστηριότητας της συμπαθητικής νεύρωσης των μυών στη διέγερση και 

την απενεργοποίηση των τασεουποδοχέων.83 

Φαίνεται από διάφορες μελέτες ότι υπάρχει μία μέση ημερήσια κατανάλωση 

νατρίου (3-5gr) η οποία συνδέεται με τη βέλτιστη μείωση του καρδιαγγειακού 

κινδύνου.27,28,29,30,31  



Διάγραμμα 2, Βέλτιστη κατανάλωση νατρίου 3-5gr/day.  Τόσο σε χαμηλότερες όσο σε υψηλότερες τιμές 

ημερήσιας κατανάλωσης νατρίου υπάρχει αύξηση του κινδύνου για εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου και 

θανάτου. 

 

 

Όσον αφορά τη σχέση της πρόσληψης νατρίου με τα επίπεδα της αρτηριακής 

πίεσης συγκεκριμένα, έχουν γίνει διάφορες μελέτες. Η μεγαλύτερη ήταν η 

μελέτη PURE, η οποία συμπεριέλαβε 102.000 ενήλικες από 18 χώρες.25 

Σύμφωνα με την PURE, υπάρχει μία θετική συσχέτιση της πρόσληψης νατρίου 

με την αύξηση της αρτηριακής πίεσης, η οποία όμως είναι στατιστικά σημαντική 

μόνο για κατανάλωση νατρίου >3gr ημερησίως και ακόμη πιο εμφανής όταν η 

κατανάλωση είναι >5gr ημερησίως. Συγκεκριμένα, παρατηρήθηκε αύξηση τόσο 

της συστολικής όσο και της διαστολικής πίεσης κατά 2,11mmHg και 0,78mmHg 

αντίστοιχα για κάθε 1gr Νa+ αύξηση στην καθημερινή κατανάλωση. Η 

συσχέτιση αυτή ήταν πιο έκδηλη στους ηλικιωμένους, στα άτομα με αρτηριακή 

υπέρταση και σε όσους κατανάλωναν χαμηλές ποσότητες καλίου καθημερινά. 

Η μελέτη UK-Biobank, η μεγαλύτερη μελέτη κοόρτης που έγινε πρόσφατα, 



κατέληξε επίσης στη θετική επίδραση της αυξημένης κατανάλωσης νατρίου 

στην αύξηση της αρτηριακής πίεσης.26 Με τα συμπεράσματα της μελέτης αυτής 

συμφωνούν και άλλες μελέτες κοόρτης και κλινικές δοκιμές.84-89  Όπως 

αναφέρεται στη μελέτη, η περίσσεια νατρίου έχει συσχετιστεί με υπερβολική 

ενεργοποίηση του συμπαθητικού νευρικού συστήματος, αυξημένο αγγειακό 

τόνο και ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, καθώς και βλάβη των τελικών οργάνων-

στόχων όπως υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, σπειραματοσκλήρωση και 

αρτηριοσκλήρωση. Στις βιομηχανικές χώρες, οι δίαιτες πλούσιες σε νάτριο και 

χαμηλές σε κάλιο είναι πλέον ο κανόνας. Τα επεξεργασμένα γεύματα είναι 

πλούσια σε νάτριο. Βάσει της ανωτέρω μελέτης, οι κοινωνίες που ακολουθούν 

μια μη βιομηχανοποιημένη δίαιτα, χαμηλή σε νάτριο, έχουν χαμηλό επιπολασμό 

(<1%) υπέρτασης.90,91,92 Οι μετα-αναλύσεις δείχνουν ότι η μείωση της 

διατροφικής πρόσληψης νατρίου σχετίζεται με μέση μείωση της συστολικής 

αρτηριακής πίεσης από 3 έως 5,4mmHg σε υπερτασικά άτομα.93,94 Τα δεδομένα 

αυτά ενισχύουν την υπόθεση ότι η μείωση της διατροφικής πρόσληψης νατρίου 

μπορεί να οδηγήσει σε χαμηλότερη αρτηριακή πίεση. 

 

Τόσο η χαμηλή πρόσληψη καλίου όσο η υψηλή πρόσληψη νατρίου συνδέονται 

με αύξηση των τιμών της αρτηριακής πίεσης. Όμως, βάσει μελετών, η αναλογία 

καλίου/νατρίου φαίνεται να ασκεί ισχυρότερη επίδραση στην αρτηριακή πίεση 

απ’ό,τι καθένας από τους ανωτέρω ηλεκτρολύτες χωριστά.32,36 

Η αύξηση του νατρίου στον οργανισμό επηρεάζει τον άξονα ρενίνης-

αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης RAAS, ενεργοποιεί το συμπαθητικό νευρικό 

σύστημα και αυξάνει τις αγγειακές αντιστάσεις.33 Η συσσώρευση νατρίου 



αυξάνει τον όγκο αίματος και επομένως την καρδιακή παροχή, καταστάσεις που 

οδηγούν σε αύξηση της πίεσης. Αντίθετα, η αυξημένη πρόσληψη καλίου 

συνδέεται με μείωση της αρτηριακής πίεσης, καθώς μπορεί να βελτιώσει τις 

αγγειακές αντιστάσεις μειώνοντας το οξειδωτικό στρες, μειώνει την 

επαναρρόφηση νατρίου στο άπω εσπειραμένο σωληνάριο μέσω του 

συμμεταφορέα Na+-Cl- και αυξάνει τον ρυθμό σπειραματικής διήθησης.34,35 

 

Αυτή η αλληλεπίδραση μεταξύ καλίου και νατρίου οδήγησε στην μελέτη του 

λόγου Na+/ Κ+ σε σχέση με την αρτηριακή υπέρταση και τον καρδιαγγειακό 

κίνδυνο γενικότερα. Ο λόγος αυτός σχετίζεται άμεσα με τις συγκεντρώσεις 

νατρίου-καλίου στα ούρα και φαίνεται να έχει μεγαλύτερη προγνωστική αξία 

στην εκτίμηση του καρδιαγγειακού κινδύνου και στην πιθανή εμφάνιση 

αρτηριακής υπέρτασης, ισχαιμικών επεισοδίων και νεφρικής 

ανεπάρκειας.37,38,39,40,41 

Μια διαχρονική μελέτη παρακολούθησης έδειξε ότι υπάρχει μεγαλύτερος 

κίνδυνος καρδιαγγειακών συμβαμάτων όταν ο λόγος Na+/ Κ+ είναι αυξημένος, 

κίνδυνος που αυξάνεται ακόμη περισσότερο όταν συνυπάρχουν κι άλλοι 

παράγοντες κινδύνου όπως η μειωμένη σωματική άσκηση, το χαμηλό GFR, η 

αυξημένη ενεργειακή πρόσληψη και η περίοδος εμμηνόπαυσης στο γυναικείο 

φύλο. Στη μελέτη αυτή, το «cut-off» όριο στην τιμή του λόγου Na+/ Κ+ ήταν 0,80 

, πάνω από το οποίο ο καρδιαγγειακός κίνδυνος παρουσία και άλλων 

παραδοσιακών παραγόντων κινδύνου αυξάνεται, ενώ σε τιμές του λόγου >1,26 

ο καρδιαγγειακός κίνδυνος σχεδόν τριπλασιάζεται (αύξηση κατά 2,62 φορές). 

Σε συμφωνία με αυτή τη μελέτη, η μελέτη κοόρτης NOMAS έδειξε ότι αύξηση 



του λόγου Na+/ Κ+ αυξάνει κατά 60% τον κίνδυνο για εγκεφαλικά επεισόδια και 

συγκεκριμένα για κάθε 1 μονάδα αύξησης του λόγου, ο κίνδυνος για ΑΕΕ 

αυξάνεται κατά 1,22 φορές.42 Από την άλλη μεριά, τιμές του λόγου <1 

σχετίζονται με μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης ΑΕΕ και δευτεροπαθούς 

υπέρτασης, κάτι το οποίο θα μπορούσε ίσως να αξιοποιηθεί μελλοντικά ως 

προγνωστικός δείκτης.43  

 Η προοπτική μελέτη κοόρτης MESA συμπεριέλαβε 6.814 ενήλικες τεσσάρων 

διαφορετικών εθνοτήτων (Ευρωπαίοι, Ασιάτες, Αφροαμερικανοί, 

Ισπανοαμερικανοί) με μέσο όρο ηλικίας τα 62 έτη και μέση διάρκεια 

παρακολούθησης τα 11,7 έτη. Κατά την έναρξη της μελέτης οι συμμετέχοντες 

ήταν ελεύθεροι καρδιαγγειακής νόσου. Το 39% των συμμετεχόντων είχαν 

αναλογία νατρίου προς κάλιο στα ούρα ≤1 και αυτοί οι συμμετέχοντες 

παρουσίασαν μόνο 74 από τα 236 εγκεφαλικά επεισόδια που εμφανίστηκαν 

συνολικά. Η αναλογία νατρίου προς κάλιο >1 συσχετίστηκε με 1,47 φορές 

μεγαλύτερο κίνδυνο για εμφάνιση εγκεφαλικού επεισοδίου, προσαρμόζοντας τα 

αποτελέσματα βάσει της ηλικίας, του φύλου, της φυλής, των λοιπών 

καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου, των κοινωνικών και δημογραφικών 

χαρακτηριστικών, αλλά και της νεφρικής λειτουργίας. Συμπερασματικά, αυτό 

στο οποίο κατέληξε η μελέτη MESA, ήταν ότι ο λόγος νατρίου – καλίου, ακόμη 

και στο λεγόμενο «stick» ούρων που ευρέως χρησιμοποιείται στην κλινική 

πράξη, σχετίζεται με τον κίνδυνο εμφάνισης εγκεφαλικού επεισοδίου. Ένας 

λόγος νατρίου- καλίου <1 φάνηκε να σχετίζεται με μείωση του κινδύνου αυτού 

και ίσως μπορεί να αποτελέσει έναν μελλοντικό στόχο στον τομέα της 

παγκόσμιας υγείας.  



Ο WHO συνιστά τιμές του λόγου Na+/ Κ+  <1 ως βέλτιστες για την επίτευξη 

συνολικότερης καρδιομεταβολικής υγείας, ενώ τιμές μεταξύ 1 και 2 θεωρούνται 

ανεκτές, δεδομένης της μικρής συμμόρφωσης του πληθυσμού στις τρέχουσες 

διατροφικές κατευθυντήριες οδηγίες.44 Τόσο τα διάφορα δεδομένα 

παρατήρησης όσο και πολλές τυχαιοποιημένες δοκιμές έχουν καταδείξει 

χαμηλότερα επίπεδα αρτηριακής πίεσης και μικρότερο κίνδυνο εμφάνισης 

υπέρτασης σε εκείνους με χαμηλότερα επίπεδα πρόσληψης νατρίου και 

υψηλότερα επίπεδα πρόσληψης καλίου.95-102 Πρόσφατα στοιχεία έχουν δείξει 

ότι οι μακροχρόνιες παρεμβάσεις που στοχεύουν στη μείωση του νατρίου ή 

στην υποκατάστασή του (π.χ. με άλας εμπλουτισμένο με κάλιο) μπορούν 

επίσης να οδηγήσουν σε μειωμένο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου.103 Η 

βιολογική αλληλεπίδραση νατρίου και καλίου παρουσιάζει ιδιαίτερο ενδιαφέρον, 

καθώς μπορεί να διαδραματίσει κυρίαρχο ρόλο στην παθογένεση της 

υπέρτασης και στην ανάπτυξη της καρδιαγγειακής νόσου.104 Αρκετές μελέτες 

έχουν υποστηρίξει ότι η υψηλή αναλογία νατρίου-καλίου σχετίζεται με αυξημένη 

αρτηριακή πίεση καθώς και CVD.105-109 Προς επίρρωση των προηγούμενων 

μελετών, μία μελέτη που έλαβε χώρα στην Καλιφόρνια, με 1302 συμμετέχοντες 

από 30 έως 79 ετών, εξέτασε την σχέση μεταξύ των επιπέδων της αρτηριακής 

πίεσης και της διαιτητικής πρόσληψης νατρίου και καλίου.108 Στους άνδρες, 

τόσο η συστολική όσο και η διαστολική αρτηριακή πίεση συσχετίστηκε 

σημαντικά με τη διαιτητική πρόσληψη νατρίου, αναλόγως την ηλικιακή ομάδα 

των ατόμων. Τόσο στους άνδρες όσο και στις γυναίκες, η προσαρμοσμένη στην 

ηλικία διαστολική αρτηριακή πίεση συσχετίστηκε σημαντικά αντιστρόφως 

ανάλογα με τη διαιτητική πρόσληψη καλίου. Επίσης, η προσαρμοσμένη στην 

ηλικία συστολική και διαστολική αρτηριακή πίεση συσχετίστηκαν σημαντικά με 



τη διατροφική αναλογία νατρίου/καλίου, και στα δύο φύλα. Οι συσχετίσεις ήταν 

πιο εμφανείς για το λόγο νατρίου/καλίου παρά για το νάτριο ή το κάλιο 

μεμονωμένα. Η σχέση ήταν εμφανής σε όλο το φάσμα της αρτηριακής πίεσης 

και της διατροφικής πρόσληψης. Μια αξιοσημείωτη παρατήρηση ήταν ότι αυτή 

η μεταβολή της αρτηριακής πίεσης σε σχέση με την αναλογία νατρίου/καλίου 

ήταν μεγαλύτερη με την αύξηση της ηλικίας, υποδηλώνοντας αυξανόμενη 

ευαισθησία στη διατροφική αναλογία νατρίου/καλίου με την αύξηση της ηλικίας. 

Η προσαρμογή σε σχέση με την πρόσληψη άλλων διατροφικών μεταβλητών, 

συμπεριλαμβανομένων των θερμίδων, των πρωτεϊνών, των υδατανθράκων, 

των κορεσμένων λιπαρών, του αλκοόλ, του ασβεστίου και των φυτικών ινών, 

δεν άλλαξε τις σχέσεις. Η προσαρμογή σε σχέση με τον δείκτη μάζας σώματος 

μείωσε τη δύναμη της συσχέτισης στις γυναίκες αλλά όχι στους άνδρες. Αυτά 

τα αποτελέσματα υποστήριξαν, επομένως, την υπόθεση ότι το διατροφικό 

νάτριο και κάλιο σχετίζονται με την αρτηριακή πίεση σε έναν πληθυσμό. 

 

Συμπληρώματα Κ+ και επίπεδα αρτηριακής πίεσης 

Αποτελέσματα μελετών δείχνουν ότι τα συμπληρώματα καλίου μπορούν να 

συμβάλλουν στη μείωση της αρτηριακής πίεσης, ιδιαίτερα στα άτομα όπου η 

κατανάλωση νατρίου είναι υψηλή. 33 τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες δοκιμές οι 

οποίες συμπεριέλαβαν 2.609 συμμετέχοντες, έδειξαν μείωση της μέσης 

αρτηριακής πίεσης, με μείωση της συστολικής και διαστολικής πίεσης κατά 

4,44mmHg και 2,45mmHg αντίστοιχα.45 Οι επιδράσεις στην αρτηριακή πίεση 

της χορήγησης καλίου φάνηκε να ενισχύονται σε μελέτες όπου οι 

συμμετέχοντες εκτέθηκαν ταυτόχρονα σε υψηλή πρόσληψη νατρίου.45 



Αρκετές κλινικές δοκιμές και μετα-αναλύσεις δείχνουν ότι η λήψη καλίου μειώνει 

την αρτηριακή πίεση τόσο σε υπερτασικούς όσο σε νορμοτασικούς. 

Συγκεκριμένα, σε υπερτασικά άτομα για κάθε 0,6gr διαιτητικού καλίου που 

προσλαμβάνεται, η μείωση της συστολικής και διαστολικής πίεσης είναι 1mmHg 

και 0,52mmHg αντίστοιχα, ανεξάρτητα από την αρχική ανεπάρκεια καλίου. Σε 

ημερήσια κατανάλωση 4,7gr καλίου η μέση μείωση της ΑΠ είναι 8,0/4,1mmHg, 

αναλόγως της φυλής και της ημερήσιας πρόσληψης άλλων μετάλλων όπως το 

νάτριο, το μαγνήσιο και το ασβέστιο. Πιο συγκεκριμένα, αναφορικά με τη φυλή, 

η μαύρη φυλή φαίνεται να εμφανίζει μεγαλύτερη μείωση των τιμών της ΑΠ σε 

ίδια κατανάλωση καλίου, όπως επίσης μεγαλύτερη είναι η μείωση της ΑΠ που 

παρατηρείται και σε άτομα που λαμβάνουν συμπληρώματα καλίου στα οποία η 

πρόσληψη νατρίου είναι υψηλή.46 Η μείωση αυτή της ΑΠ λόγω της πρόσληψης 

καλίου οδηγεί σε μείωση των ΑΕΕ, των ΟΕΜ, και γενικότερα σε μείωση όλων 

των καρδιαγγειακών συμβαμάτων. Καθημερινή κατανάλωση 4,7gr καλίου 

οδηγεί μελλοντικά, ακόμη και ανεξαρτήτως της μείωσης στην ΑΠ, στη μείωση 

του καρδιαγγειακού κινδύνου και των ΟΕΜ κατά 8% έως 15% και 6% έως 11% 

αντίστοιχα.46 

Είναι γεγονός ότι στη διεθνή βιβλιογραφία υπάρχουν περισσότερα από 9000 

επιστημονικά άρθρα, εκ των οποίων 23 αφορούν κλινικές δοκιμές με 1213 

συμμετέχοντες, τα οποία υποστηρίζουν την επίδραση των συμπληρωμάτων 

καλίου στη μείωση της αρτηριακής πίεσης (μέση μείωση συστολικής πίεσης 

4,25mmHg και διαστολικής 2,53mmHg). Τα έως τώρα στοιχεία δείχνουν ότι το 

κάλιο μπορεί να συμβάλλει στην μείωση των επιπέδων της αρτηριακής πίεσης, 

στην μείωση του καρδιαγγειακού κινδύνου και στον περιορισμό των 

ανεπιθύμητων δράσεων του άλατος στην αρτηριακή πίεση.47 Για τον λόγο αυτό, 



ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (WHO) συνιστά για τους ενήλικες την 

κατανάλωση μέσω της διατροφής τουλάχιστον 3,5gr καλίου σε ημερήσια βάση 

τόσο για τη μείωση της αρτηριακής πίεσης όσο  για την πρόληψη των 

καρδιαγγειακών συμβαμάτων.  Ίδια ποσότητα συνιστά και για τα παιδιά με 

υπάρχουσα υπέρταση.48  Ένας αποτελεσματικός τρόπος είναι η αντικατάσταση 

του κλασικού άλατος με άλας εμπλουτισμένο με κάλιο, αν και η επίτευξη της 

κατανάλωσης της ανωτέρω συνιστώμενης ποσότητας μπορεί εύκολα να γίνει 

και μόνο μέσω της κατανάλωσης τροφών πλούσιων σε κάλιο.49  

Οι μελέτες αυτές κατέστησαν επίσης σαφές το επίπεδο ασφάλειας των 

συμπληρωμάτων καλίου, καθώς σε μόνο δύο από αυτές που συμπεριέλαβαν 

428 συμμετέχοντες αναφέρθηκαν ανεπιθύμητες ενέργειες.50,51 Συγκεκριμένα, 

από όλους τους συμμετέχοντες που έλαβαν συμπληρώματα καλίου, δύο 

ανέφεραν ναυτία, 14 ανέφεραν αλλαγές στις συνήθειες του εντέρου (διάρροια, 

δυσκοιλιότητα), 15 κοιλιακό άλγος, 12 μετεωρισμό, 2 ανέφεραν κεφαλαλγία, 1 

ανέφερε άγχος και 1 λήθαργο. Από τoυς ασθενείς που έλαβαν placebo, 2 

ανέφεραν ναυτία, 15 ανέφεραν αλλαγές στις συνήθειες του εντέρου, 8 ανέφεραν 

κοιλιακό άλγος, 6 μετεωρισμό, 3 ανέφεραν κεφαλαλγία, 1 ανέφερε αίσθημα 

παλμών, 1 δερματικό εξάνθημα, 1 ανέφερε ζάλη και 1 λήθαργο.  

Ωστόσο, η χορήγηση συμπληρωμάτων καλίου με στόχο την αυξημένη 

πρόσληψή του για την πρόληψη και αντιμετώπιση της αρτηριακής υπέρτασης, 

είναι ένα ερώτημα που χρειάζεται περαιτέρω συζήτηση. Οι μέχρι σήμερα 

κλινικές δοκιμές έχουν αναφέρει αντικρουόμενα αποτελέσματα σχετικά με τη 

μείωση της αρτηριακής πίεσης από τα συμπληρώματα καλίου, και τη 

χρησιμότητά τους για την επίτευξη καλού επιπέδου υγείας γενικότερα. Μια 

παλαιότερη μετα-ανάλυση που διεξήχθη το 1997 έδειξε ότι η λήψη 



συμπληρωμάτων καλίου συσχετίστηκε με αξιοσημείωτη μείωση της μέσης 

συστολικής και διαστολικής αρτηριακής πίεσης, τόσο σε άτομα με υπέρταση 

όσο σε άτομα χωρίς υπέρταση. Οι συγγραφείς πρότειναν την πρόσληψη καλίου 

για την πρόληψη αλλά και τη θεραπεία της αυξημένης αρτηριακής πίεσης, 

ιδιαίτερα σε άτομα που δεν είναι σε θέση να περιορίσουν την πρόσληψη 

νατρίου.120 Μια συστηματική ανασκόπηση, επίσης, διεξήχθη το 1999 για την 

παροχή συστάσεων βασισμένων σε στοιχεία σχετικά με τη διατροφική 

κατανάλωση και τη συμπλήρωση καλίου για την πρόληψη και τη θεραπεία της 

υπέρτασης. Οι συγγραφείς κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η λήψη 

συμπληρωμάτων καλίου πάνω από τη συνιστώμενη ημερήσια διαιτητική 

πρόσληψη δεν θα πρέπει να συνιστάται ως θεραπεία για την υπέρταση.121 Μια 

μεταανάλυση Cochrane, που πραγματοποιήθηκε το 2006, δεν ανέφερε καμία 

επίδραση των συμπληρωμάτων καλίου στην πρωτοπαθή υπέρταση. Οι 

συγγραφείς συνέστησαν περαιτέρω έρευνα με βάση στοιχεία από υψηλής 

ποιότητας μακροχρόνιες τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες δοκιμές (RCTs) για να 

διερευνηθεί εάν η λήψη συμπληρωμάτων καλίου μπορεί να μειώσει την 

αρτηριακή πίεση και να βελτιώσει το επίπεδο της υγείας γενικότερα.122 Μια άλλη 

μετα-ανάλυση, που διεξήχθη το 2013, συμπεριλαμβανομένων RCTs και 

μελετών κοόρτης, ανέφερε ότι η αυξημένη πρόσληψη καλίου μπορεί να μειώσει 

την αρτηριακή πίεση σε άτομα με ή χωρίς υπέρταση χωρίς να επιδρά αρνητικά 

στις συγκεντρώσεις των λιπιδίων και των κατεχολαμινών στο αίμα ή στη νεφρική 

λειτουργία. Οι συγγραφείς πρότειναν υψηλές διατροφικές προσλήψεις καλίου 

για την πρόληψη και τον έλεγχο της υπέρτασης και του εγκεφαλικού.123 

Από την άλλη μεριά, μια μετα-ανάλυση τυχαιοποιημένων ελεγχόμενων δοκιμών 

σχετικά με τη δράση της λήψης καλίου στην αντιμετώπιση της αρτηριακής 



υπέρτασης σε υπερτασικά άτομα,που δημοσιεύθηκε το 2017, κατέληξε στο 

συμπέρασμα ότι τα συμπληρώματα καλίου αποτελούν ένα ασφαλές φάρμακο, 

χωρίς σημαντικές παρενέργειες, που παίζει σημαντικό ρόλο στη διαμόρφωση 

των επιπέδων της αρτηριακής πίεσης, και μπορεί να προτείνεται από τους 

επαγγελματίες υγείας ως επικουρικός αντιυπερτασικός παράγοντας σε 

ασθενείς με ιδιοπαθή υπέρταση.124 Οι συμμετέχοντες ήταν όλοι άτομα με 

ιδιοπαθή υπέρταση (αποκλείστηκαν δοκιμές που αξιολόγησαν την 

προφυλακτική αντιυπερτασική δράση της συμπλήρωσης καλίου σε άτομα με 

φυσιολογική πίεση), τα οποία έλαβαν συμπληρώματα καλίου για διάστημα 

τουλάχιστον τεσσάρων εβδομάδων, ενώ υπήρξε και ομάδα συμμετεχόντων οι 

οποίοι έλαβαν μόνο εικονικό φάρμακο (με αδρανή υλικά όπως η κυτταρίνη). 

Σημαντικό είναι επίσης να αναφερθεί ότι δεν χρησιμοποιήθηκαν άλατα 

εμπλουτισμένα με κάλιο ή συμπληρώματα καλίου σε συνδυασμό με άλλα 

μέταλλα όπως το ασβέστιο ή το μαγνήσιο.  Τα ευρήματά της μετα-ανάλυσης 

ήταν ότι η λήψη συμπληρωμάτων καλίου είχε στατιστικά σημαντική επίδραση 

τόσο στη συστολική όσο και στη διαστολική αρτηριακή πίεση, και μάλιστα 

υπήρξαν ενδείξεις σχέσης δόσης-απόκρισης μεταξύ της πρόσληψης καλίου και 

της μείωσης της αρτηριακής πίεσης. Συνεπώς, τα συμπληρώματα καλίου 

φάνηκε να έχουν κλινικά μέτρια επίδραση στην ιδιοπαθή υπέρταση κάτι το 

οποίο σημαίνει ότι μπορούν να χρησιμοποιηθούν ως επικουρικός 

αντιυπερτασικός παράγοντας.124 

 

Επιπλέον, 15 τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες δοκιμές έχουν εξετάσει την 

επίδραση συμπληρωμάτων καλίου σε ασθενείς χωρίς αντιυπερτασική 

φαρμακευτική αγωγή (σε συνολικά 917 ασθενείς).125 Η λήψη συμπληρωμάτων 



καλίου είχε ως αποτέλεσμα τη μείωση της συστολικής πίεσης κατά 4,7 mmHg 

και της διαστολικής αρτηριακής πίεσης κατά 3,5 mmHg σε όλους τους ασθενείς. 

Η επίδραση αυτή μάλιστα βρέθηκε να είναι μεγαλύτερη στους υπερτασικούς 

ασθενείς, με μείωση της συστολικής αρτηριακής πίεσης κατά 6,8 mmHg και της 

διαστολικής αρτηριακής πίεσης κατά 4,6 mmHg. Ακόμη έγινε σαφές ότι τόσο η 

αυξημένη ημερήσια απέκκριση καλίου όσο και η μειωμένη αναλογία νατρίου 

προς κάλιο συσχετίζονται με μείωση της αρτηριακής πίεσης. Αυξημένη ολική 

ημερήσια απέκκριση καλίου στα ούρα από 60 σε 100 mmol/ημέρα και μείωση 

της αναλογίας νατρίου προς κάλιο φάνηκε ότι συνδέονται άμεσα με τις ανωτέρω 

επιδράσεις στην αρτηριακή πίεση. 

 

Συμπεράσματα και μελλοντικές κλινικές προεκτάσεις  

Η καρδιαγγειακή νόσος είναι μια από τις κύριες αιτίες θανάτου παγκοσμίως.110 

Οι τροποποιήσιμοι παράγοντες κινδύνου, όπως η αρτηριακή υπέρταση, ο 

σακχαρώδης διαβήτης, η δυσλιπιδαιμία και το κάπνισμα παίζουν σημαντικό 

ρόλο στην αιτιολογία και παθογένεση της καρδιαγγειακής νόσου, μεταξύ των 

οποίων η υπέρταση θεωρείται ο κύριος αναστρέψιμος παράγοντας κινδύνου 

για τη θνησιμότητα και την προκαλούμενη αναπηρία από καρδιαγγειακά 

νοσήματα.110,111  H υψηλή αρτηριακή πίεση σχετίζεται ισχυρότερα με την 

εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου και έχει υψηλό επιπολασμό έκθεσης. Μεγάλες 

μελέτες κοόρτης έχουν δείξει ότι η υψηλή αρτηριακή πίεση είναι σημαντικός 

παράγοντας κινδύνου για καρδιακή ανεπάρκεια, κολπική μαρμαρυγή, χρόνια 

νεφρική νόσο, βαλβιδοπάθειες, αορτικά σύνδρομα και άνοια, εκτός από τη 

στεφανιαία νόσο και το εγκεφαλικό. Η υπερτασική καρδιακή νόσος οφείλεται 



στην χρόνια παρουσία υψηλών τιμών αρτηριακής πίεσης. Μάλιστα, η υπέρταση 

έχει βρεθεί ότι προηγείται της ανάπτυξης καρδιακής ανεπάρκειας κατά μέσο 

όρο 14,1 χρόνια.127 

 Οι τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες της Αμερικανικής Καρδιολογικής 

Εταιρείας του 2017 (AHA, American Heart Association) ορίζουν την υπέρταση 

ως συστολική αρτηριακή πίεση μεγαλύτερη από 120 mmHg ή ως διαστολική 

πίεση μεγαλύτερη από 80 mmHg. Ο κίνδυνος της καρδιαγγειακής θνησιμότητας 

διπλασιάζεται για κάθε αύξηση της συστολικής πίεσης κατά 20 mmHg και της 

διαστολικής πίεσης κατά 10 mmHg έναντι μιας αρχικής αρτηριακής πίεσης 

115/75.126 

Η υπέρταση είναι μια από τις πιο συχνά εμφανιζόμενες παθολογικές 

καταστάσεις (στην Αμερική λ.χ. επηρεάζει περίπου 75 εκατομμύρια ενήλικες). 

Από τους ασθενείς που έχουν διαγνωστεί με αρτηριακή υπέρταση, μόνο το 54% 

έχει επαρκή έλεγχο της αρτηριακής του πίεσης. Ο παγκόσμιος επιπολασμός της 

υπέρτασης είναι 26,4% που αντιστοιχεί σε 1,1 δισεκατομμύρια ανθρώπους, 

ωστόσο μόνο ένας στους πέντε ανθρώπους έχει επαρκώς ρυθμίσει τα επίπεδα 

της αρτηριακής του πίεσης. 

Η συντριπτική πλειοψηφία (90 έως 95%) των υπερτασικών ασθενών ανήκουν 

στην κατηγορία των ασθενών με πρωτοπαθή ή ιδιοπαθή υπέρταση. Η 

αιτιολογία πίσω από την πρωτοπαθή υπέρταση είναι ακόμη και σήμερα 

ελάχιστα κατανοητή. Ωστόσο, πιθανότατα πρόκειται για μια πολύπλοκη 

αλληλεπίδραση μεταξύ γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων. Αρκετοί 

παράγοντες κινδύνου όπως η αύξηση της ηλικίας, το οικογενειακό ιστορικό, η 

παχυσαρκία, οι δίαιτες με υψηλή περιεκτικότητα σε νάτριο (πάνω από 3 



g/ημέρα), η σωματική αδράνεια, η υπερβολική κατανάλωση αλκοόλ έχουν 

ισχυρές και ανεξάρτητες συσχετίσεις με την ανάπτυξη υπέρτασης. 

Η υπερτασική καρδιακή νόσος είναι υπεύθυνη για περίπου το ένα τέταρτο όλων 

των αιτιών καρδιακής ανεπάρκειας. Σύμφωνα με τη μελέτη Framingham Heart 

Study, η υπέρταση διπλασιάζει τον κίνδυνο ανάπτυξης καρδιακής ανεπάρκειας 

στους άνδρες ενώ για τις γυναίκες ο κίνδυνος ανάπτυξης καρδιακής 

ανεπάρκειας τριπλασιάζεται. Η δοκιμή SPRINT του 2015 έδειξε ότι σε ασθενείς 

με πιο εντατικό έλεγχο της αρτηριακής τους πίεσης με στόχο συστολική 

αρτηριακή πίεση 120 mmHg (σε σύγκριση με συστολική πίεση 140 mmHg) ο 

κίνδυνος ανάπτυξης καρδιακής ανεπάρκειας ήταν σημαντικά μικρότερος. Η 

σωστή αντιμετώπιση της υπέρτασης συσχετίζεται με μείωση του κινδύνου για 

ανάπτυξη καρδιακής ανεπάρκειας κατά 64%.128 

Ο αριθμός των θανάτων από καρδιαγγειακά νοσήματα που αποδίδονται στη 

διατροφή ήταν 6,9 εκατομμύρια το 2019, σημειώνοντας αύξηση 43,8% από το 

1990.112 Το διαιτητικό νάτριο Na+ και κάλιο K+ είναι ίσως τα πιο σημαντικά 

διατροφικά συστατικά που σχετίζονται με αρτηριακή υπέρταση, καρδιαγγειακή 

νόσο και άλλες σημαντικές καταστάσεις στην υγεία.113 Η υψηλή κατανάλωση 

νατρίου σε συνδυασμό με χαμηλή κατανάλωση διαιτητικού καλίου, ιδιαίτερα 

στις δυτικού τύπου δίαιτες οι οποίες περιλαμβάνουν υψηλή κατανάλωση 

επεξεργασμένων τροφίμων, πρόσθετης ζάχαρης, αναψυκτικών, τροφίμων με 

μεγάλη περιεκτικότητα σε αλάτι και συγχρόνως χαμηλή κατανάλωση φρούτων 

και λαχανικών, έχουν συνεργική επίδραση στην ανάπτυξη της αρτηριακής 

υπέρτασης.114  



Το κάλιο είναι ένα βασικό θρεπτικό συστατικό που παίζει βασικό ρόλο στη 

διατήρηση των υγρών του σώματος, στην οξεοβασική ισορροπία και στη 

φυσιολογική δομή και λειτουργία των κυττάρων. Υπάρχει σημαντική 

αντιστρόφως ανάλογη συσχέτιση μεταξύ της διατροφικής πρόσληψης καλίου 

και της αρτηριακής πίεσης. Ακόμη, και η διατροφική αναλογία νατρίου/καλίου 

συνδέεται στενότερα με την αρτηριακή πίεση από ό,τι είτε το νάτριο είτε το κάλιο 

μόνο του. Η διατροφική πρόσληψη καλίου φαίνεται να προκαλεί νατριούρηση 

και να αποτρέπει την κατακράτηση νατρίου και συνεπώς να μειώνει την 

αρτηριακή πίεση. Άλλοι φυσιολογικοί μηχανισμοί που διέπουν το αποτέλεσμα 

μείωσης της αρτηριακής πίεσης μέσω της πρόσληψης καλίου είναι η αναστολή 

του πολλαπλασιασμού των λείων αγγειακών μυϊκών κυττάρων από τα 

ενδοθηλιακά αγγειακά κύτταρα και τα μακροφάγα και η αναστολή του 

σχηματισμού ελεύθερων ριζών, οδηγώντας έτσι τελικά σε μείωση των 

αγγειακών αντιστάσεων. 

Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (WHO) συνιστά την κατανάλωση λιγότερο 

από 2000mg νατρίου (που ισοδυναμούν με περίπου 5gr άλατος) και 

τουλάχιστον 3510mg K ημερησίως για τη μείωση της υπέρτασης, της 

συχνότητας εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου και στεφανιαίας νόσου.115-117 

Επιπλέον, οι διατροφικές κατευθυντήριες γραμμές για τους Αμερικανούς (DGA) 

τονίζουν ότι η πρόσληψη νατρίου πρέπει να περιορίζεται σε λιγότερο από 2,3 g 

ημερησίως στο γενικό πληθυσμό και σε λιγότερο από 1,5 gr ημερησίως σε 

άτομα με υπάρχουσα αρτηριακή υπέρταση και σακχαρώδη διαβήτη.116 Η 

παγκόσμια μέση πρόσληψη άλατος είναι περίπου 2 έως 3 φορές μεγαλύτερη 

από τις σύγχρονες συστάσεις με  το 95% σχεδόν των ανθρώπων να 

καταναλώνουν ποσότητες μεταξύ 6 και 12 gr σε καθημερινή βάση. Υπάρχει μια 



σαφής αλληλεπίδραση μεταξύ της πρόσληψης Na+ και K+ σε σχέση με τον 

κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου118, όμως, η αναλογία νατρίου/καλίου μπορεί 

πιθανότατα να κάνει πιο ακριβή πρόβλεψη του κινδύνου για καρδιαγγειακή 

νόσο, από ότι το διαιτητικό νάτριο και κάλιο χωριστά.119 Προηγούμενες μελέτες 

έδειξαν ότι η διατροφική αναλογία νατρίου/καλίου που συσχετίζεται ισχυρά με 

τις συγκεντρώσεις Na+ και K+ στα ούρα, προέβλεπε τον κίνδυνο εμφάνισης 

καρδιαγγειακής νόσου, αρτηριακής υπέρτασης, ισχαιμικών εγκεφαλικών 

επεισοδίων και χρόνιας νεφρικής νόσου. 

 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί παραπάνω, η χρήση των συμπληρωμάτων καλίου 

ως αντιυπερτασικός παράγοντας έχει απασχολήσει αρκετά την επιστημονική 

έρευνα τα τελευταία χρόνια. Υπάρχουν παλαιότερες μελέτες με αντικρουόμενα 

αποτελέσματα. Μια μετα-ανάλυση που διεξήχθη το 1997 κατέληξε στο 

συμπέρασμα ότι τα συμπληρώματα καλίου μπορούν να οδηγήσουν σε 

αξιοσημείωτη μείωση της αρτηριακής πίεσης, γι’αυτό και πρότεινε τη χορήγηση 

συμπληρωμάτων καλίου τόσο για πρόληψη όσο για θεραπεία της υπέρτασης, 

κυρίως στα άτομα που δεν ήταν σε θέση να περιορίσουν την κατανάλωση 

νατρίου.52 Μια συστηματική ανασκόπηση του 1999 κατέληξε στο συμπέρασμα 

ότι η λήψη συμπληρωμάτων καλίου πάνω από τη συνιστώμενη ημερήσια 

διαιτητική πρόσληψη δεν θα πρέπει να συνιστάται ως θεραπεία για την 

υπέρταση.53 Μια μεταανάλυση Cochrane, που πραγματοποιήθηκε το 2006, δεν 

ανέφερε καμία επίδραση των συμπληρωμάτων καλίου στην πρωτοπαθή 

υπέρταση, ενώ υποστήριξε ότι περαιτέρω έρευνα  είναι απαραίτητη με βάση 

στοιχεία από μακροχρόνιες τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες δοκιμές (RCTs) για 

να διερευνηθεί εάν η λήψη συμπληρωμάτων καλίου μπορεί να μειώσει την 



αρτηριακή πίεση και να βελτιώσει το επίπεδο υγείας γενικότερα.54 Μια 

μεταανάλυση του 2013, η οποία συμπεριέλαβε τόσο τυχαιοποιημένες 

ελεγχόμενες δοκιμές όσο μελέτες κοόρτης, ανέφερε ότι η λήψη 

συμπληρωμάτων καλίου μπορεί να μειώσει την αρτηριακή πίεση σε άτομα με ή 

χωρίς αρτηριακή υπέρταση, χωρίς την παρουσία ανεπιθύμητων ενεργειών 

σχετικά με τις συγκεντρώσεις των λιπιδίων και των κατεχολαμινών στο αίμα και 

χωρίς να επιδρά αρνητικά στη νεφρική λειτουργία. Για το λόγο αυτό προτάθηκε 

από τους συγγραφείς η υψηλή διατροφική πρόσληψη καλίου ως μέσο για την 

πρόληψη και τον έλεγχο της αρτηριακής υπέρτασης και του εγκεφαλικού.55 

Είναι γνωστό, ότι η χρόνια υποκαλιαιμία συμβάλλει σε ένα πλήθος 

παθολογικών καταστάσεων και μεταβολικών διαταραχών (διαταραχές μυικού 

συστήματος, αδυναμία, αντίσταση στην ινσουλίνη, σύγχυση, δυσλειτουργία των 

νεφρών). Η ανεπάρκεια καλίου σχετίζεται επίσης με διαταραχές στο 

καρδιαγγειακό σύστημα (π.χ αρρυθμίες, μεταβολές αρτηριακής πίεσης). Η 

επαρκής πρόσληψη καλίου είτε μέσω της τροφής είτε μέσω συμπληρωμάτων 

διατροφής αποτρέπει την ανάπτυξη χρόνιων μεταβολικών επιπλοκών.56  Όμως, 

και η υπερκαλιαιμία μπορεί να προκαλέσει σοβαρές διαταραχές τόσο στο 

καρδιαγγειακό (π.χ. αρρυθμίες) όσο στη νεφρική λειτουργία, ιδιαίτερα σε άτομα 

με ήδη επηρεασμένη νεφρική λειτουργία και σε άτομα που λαμβάνουν φάρμακα 

που επηρεάζουν το μεταβολισμό του καλίου (π.χ.διουρητικά).57  

Είναι επιτακτική η ανάγκη να γίνει κατανοητό ότι η χορήγηση ή μη 

συμπληρωμάτων καλίου, πέρα από τις τρέχουσες επιστημονικές συστάσεις, θα 

πρέπει να εξατομικεύεται για κάθε άτομο. Είναι δεδομένο ότι τα επίπεδα καλίου 

στον οργανισμό θα πρέπει να κυμαίνονται εντός του φυσιολογικού εύρους 

τιμών, κάτι το οποίο σίγουρα επηρεάζεται και από τις διατροφικές συνήθειες του 



ατόμου. Μια διατροφή πλούσια σε φρούτα και λαχανικά, αλλά και αλλαγές στη 

διατροφή όπως η αντικατάσταση του κλασικού άλατος με άλας πλούσιο σε 

κάλιο θα πρέπει να παροτρύνονται. Τα συμπληρώματα καλίου μπορούν να 

βοηθήσουν στη μείωση της αρτηριακής πίεσης τόσο σε άτομα με αρτηριακή 

υπέρταση, όσο σε άτομα που δεν εμφανίζουν υπέρταση, μειώνοντας το 

συνολικό καρδιαγγειακό κίνδυνο και τον κίνδυνο εμφάνισης αγγειακών 

εγκεφαλικών επεισοδίων. Σε παγκόσμιο επίπεδο, οι δίαιτες που ακολουθούνται 

στις σύγχρονες κοινωνίες είναι χαμηλότερες σε κάλιο σε σύγκριση με τις 

υπάρχουσες διατροφικές οδηγίες. Οι παρεμβάσεις που επικεντρώνονται στην 

αύξηση του διατροφικού καλίου και στη μείωση αντίστοιχα του νατρίου θα έχουν 

σημαντικά οφέλη, όπως βελτιώσεις στη διατροφή, μείωση των μη μεταδοτικών 

ασθενειών (π.χ αρτηριακή υπέρταση)  και ενίσχυση της παγκόσμιας υγείας.  

Παρ’ολ’αυτά, καθώς κανένα φάρμακο ή συμπλήρωμα διατροφής δεν αποτελεί 

πανάκεια, είναι σημαντικό να κατανοήσουμε τον επικουρικό ρόλο του καλίου 

στην πρόληψη και θεραπεία της υπέρτασης, υιοθετώντας παράλληλα ένα 

γενικότερα πιο υγιεινό τρόπο ζωής και ακολουθώντας τις εκάστοτε οδηγίες για 

τη λήψη φαρμακευτικής αντιυπερτασικής αγωγής. Η τήρηση ενός καθημερινού, 

εφόσον είναι εφικτό, προγράμματος ελαφριάς έστω σωματικής άσκησης, η 

υιοθέτηση υγιεινών διατροφικών συνηθειών, η διακοπή του καπνίσματος και η 

διατήρηση ενός φυσιολογικού σωματικού βάρους είναι μερικά βασικά ζητήματα 

τα οποία θα πρέπει η κοινωνία να προωθήσει στο προσκήνιο, βοηθώντας και 

από μεριά της την επίτευξη αυτών των στόχων.  Η αρτηριακή υπέρταση, ένα 

μείζον θέμα για την παγκόσμια υγεία, μπορεί αδιαμφισβήτητα σε μεγάλο βαθμό 

να προληφθεί αλλά και να αντιμετωπιστεί, με καλή συνεργασία του ατόμου με 

τον ιατρό του. Θα πρέπει να γίνει κατανοητό ότι στα άτομα με αρτηριακή 



υπέρταση είναι απαραίτητος ο συνδυασμός πολλών παραγόντων για την 

επίτευξη τιμών αρτηριακής πίεσης εντός των φυσιολογικών ορίων, κάτι που 

είναι απαραίτητο επίσης και για τη διατήρηση των φυσιολογικών τιμών της 

αρτηριακής πίεσης στα νορμοτασικά άτομα. Το κάλιο μεμονωμένα δεν μπορεί 

να επιφέρει το ίδιο σημαντικά αποτελέσματα στον έλεγχο της αρτηριακής πίεσης 

συγκριτικά με τα αποτελέσματα της αυξημένης πρόσληψης καλίου σε 

συνδυασμό με έναν ισορροπημένο τρόπο ζωής γενικά. Σίγουρα, το κάλιο, είτε 

ως συστατικό των τροφών είτε ως συμπλήρωμα διατροφής μπορεί επικουρικά 

να συμβάλλει στην καλύτερη ρύθμιση της αρτηριακής υπέρτασης. Εκτός από 

το κάλιο, σημαντικός ακόμη, είναι και ο ρόλος του λόγου νατρίου/καλίου στην  

διατήρηση ενός καλού επιπέδου υγείας, καθώς πέρα από τον σωστή διαχείριση 

των περιστατικών αρτηριακής υπέρτασης στην οποία συμβάλλει, μπορεί να 

αποτελέσει και έναν ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη καρδιαγγειακής υγείας130.  

Επιπλέον, τιμές του λόγου <1 σχετίζονται με μειωμένο κίνδυνο εμφάνισης ΑΕΕ 

και δευτεροπαθούς υπέρτασης στο μέλλον, κάτι το οποίο θα μπορούσε ίσως να 

αξιοποιηθεί από την επιστημονική κοινότητα ως προγνωστικός δείκτης. 

Φαίνεται, λοιπόν, ότι γενικά θα πρέπει να διατηρείται μια ισορροπημένη 

αναλογία νατρίου/καλίου, τόσο για την πρόληψη της αρτηριακής  υπέρτασης, η 

οποία από μόνη της αποτελεί μείζονα παράγοντα κινδύνου για καρδιαγγειακή 

νόσο όσο και για την πρόληψη μελλοντικών καρδιαγγειακών συμβαμάτων. 

Ένας συνδυασμός παραγόντων, όπως η επαρκής σωματική άσκηση, ένα 

ισορροπημένο διατροφικό πρότυπο, η διακοπή επιβαρυντικών για την υγεία 

συνηθειών όπως το κάπνισμα και η κατανάλωση αλκοόλ και μια καλή σχέση 

ιατρού-ασθενούς, μπορεί να οδηγήσει στην πρόληψη και κατάλληλη για τον 



κάθε ασθενή αντιμετώπιση, φαρμακευτική και μη, όχι μόνο της αρτηριακής 

υπέρτασης αλλά και κάθε ζητήματος που αφορά την υγεία.  
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