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Καφές – Καφεΐνη
Ο καφές αποτελεί το πιο διαδεδομέ-

νο μη – αλκοολούχο ποτό στις βιομηχα-
νικές χώρες. Η καφεΐνη αποτελεί το βα-
σικό συστατικό του ποτού (150ml καφέ, 
δηλαδή περίπου μία κούπα καφέ, πε-
ριέχει 60-120 mg καφεΐνης –Barone & 
Roberts 1996).

Άλλα συχνά ροφήματα που περιέχουν 
καφεΐνη είναι το τσάι και τα αναψυκτικά 
τύπου κόλας. 

Στο τσάι, η περιεκτικότητα της καφεΐνης 
είναι περίπου 20-40 mg για κούπα 150 
ml, ενώ για τα τύπου κόλας αναψυκτικά 
κυμαίνεται από 15 έως 24 mg για 180ml 
αναψυκτικού. Τη μεγαλύτερη κατανάλω-
ση καφέ στις Σκανδιναβικές χώρες έχει η 
Νορβηγία (μεγαλύτερη στον κόσμο). Η 
μέγιστη συγκέντρωση καφεΐνης στο πλά-
σμα εμφανίζεται συνήθως 30-120min με-
τά τη λήψη του καφέ, ενώ έχει παρατη-
ρηθεί ότι υπάρχει αυξημένη δράση της 
καφεΐνης στους καπνιστές συγκριτικά με 
τους μη-καπνιστές. 

Η σχέση του καφέ με την αύξηση της 
Αρτηριακής Πίεσης (ΑΠ), καθώς επίσης 
με την αύξηση του κινδύνου για Στεφα-
νιαία Νόσο και αυξημένα επίπεδα χολη-
στερόλης στο αίμα, έχει αναφερθεί από 
δεκαετίας χωρίς, όμως, ξεκάθαρη ερμη-
νεία και συσχέτιση.

Πιθανοί μηχανισμοί δράσης στο καρδι-
αγγειακό σύστημα είναι οι εξής:

• Ανταγωνιστική δράση στους υποδο-
χείς της αδενοσίνης.

• Αναστολή των φωσφοδιεστερασών 
(αύξηση του cAMP).

• Ενεργοποίηση του Συμπαθητικού Νευ-
ρικού Συστήματος (απελευθερώνοντας 
κατεχολαμίνες από το φλοιό των επινε-
φριδίων).

• Απελευθέρωση κορτικοστεροειδών, 
μέσω ενεργοποίησης του φλοιού των επι-
νεφριδίων.

•  Νεφρική δράση (αυξημένη διούρηση, 

νατριούρηση, ενεργοποίηση συστήματος 
ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης).

Πολλές μελέτες έχουν σχεδιαστεί και 
αποδεικνύουν τη συσχέτιση του καφέ 
με την υπέρταση. Συγκεκριμένα κατά τον 
Winkelmayer et al, 155.594 γυναίκες 
παρακολουθήθηκαν επί 12 έτη για ανά-
πτυξη υπέρτασης μετά τη λήψη καφέ βά-
σει ερωτηματολογίου. Τα αποτελέσματα 
ήταν ότι η παρουσία υπέρτασης δε συ-
σχετίζεται με τη λήψη καφέ, ενώ το τσάι 
και τα αναψυκτικά τύπου κόλας αυξάνουν 
την ΑΠ. Σύμφωνα με τον Klag et al, για 
1.017 άνδρες οι οποίοι παρακολουθή-
θηκαν επί 33 χρόνια, διαπιστώθηκε ότι η 
πόση καφέ είχε άμεση συσχέτιση με την 
ανάπτυξη υπέρτασης συγκριτικά με τους 
μη πότες, ενώ δεν υπήρχε συσχέτιση με 
το κάπνισμα. 

Μια άλλη μελέτη από τον Andersen et 
al, σε πληθυσμό 41.836 γυναικών και με 
παρακολούθηση επί 15 χρόνια για πιθα-
νό θάνατο οφειλόμενο σε καρδιαγγεια-
κό αίτιο, απέδειξε ότι υπήρχε γραμμική 
συσχέτιση του θανάτου από καρδιαγγει-
ακή πάθηση λόγω λήψης καφέ.  Τέλος, 
οι μεταναλύσεις 11 τυχαιοποιημένων με-
λετών για τη δράση του καφέ στην αύ-
ξηση της ΑΠ στο πρώτο 24ωρο από την 
πόση καφέ ή αντίστοιχα σε χρονικό διά-
στημα 7 ημερών, απέδειξε αύξηση τόσο 
της συστολικής όσο και της διαστολικής 
αρτηριακής πίεσης κατά 2,4 mmHg και 
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Η μέγιστη συγκέντρωση καφεΐνης 
στο πλάσμα εμφανίζεται συνήθως 
30-120min μετά τη λήψη του καφέ, 
ενώ έχει παρατηρηθεί ότι υπάρ-
χει αυξημένη δράση της καφεΐνης 
στους καπνιστές συγκριτικά με τους 
μη-καπνιστές. Η σχέση του καφέ με 
την αύξηση της Αρτηριακής Πίεσης 
(ΑΠ), καθώς επίσης με την αύξηση 
του κινδύνου για Στεφανιαία Νόσο 
και αυξημένα επίπεδα χοληστερό-
λης στο αίμα, έχει αναφερθεί από 
δεκαετίας χωρίς, όμως, ξεκάθαρη 
ερμηνεία και συσχέτιση.
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1,2 mmHg αντίστοιχα, εφόσον ο πότης του καφέ έπινε 5 κού-
πες καφέ ημερησίως.

Δράση του καφέ & της καφεΐνης στην ΑΠ
• Μια μόνο δόση (200-250mg caffeine), δηλαδή 3 κούπες 

καφέ, προκαλεί αύξηση της ΑΠ από 3-14 mmHg (συστολική) 
και 4-13mmHg (διαστολική) σε νορμοτασικούς.

• H ΑΠ παραμένει υψηλή τα πρώτα 30 min και με μέγι-
στη αύξηση της ΑΠ να παρατηρείται 60-120 min μετά τη λή-
ψη καφέ.

• Η υπερτασική απάντηση στη λήψη καφέ φαίνεται να είναι 
παρατεταμένη στους υπερτασικούς και στους ηλικιωμένους, 
ενώ δεν υπάρχουν διαφορές στα δύο φύλα ή φυλές.

• Η κατάχρηση καφέ φαίνεται να επηρεάζει πολύ περισσό-
τερο την ΑΠ από την καθημερινή χρήση καφέ (1-2 κούπες κα-
φέ ημερησίως).

Συμπεράσματα
Η οξεία επίδραση στην ΑΠ του καφέ και της καφεΐνης έχει πο-

λύ καλά ερευνηθεί συγκριτικά πάντα με τη μακροχρόνια χρήση 
καφέ της οποίας τα αποτελέσματα είναι αντιφατικά όσον αφο-
ρά στην ανάπτυξη αρτηριακής υπέρτασης. 

Δυστυχώς, δεν υπάρχουν σαφή επιδημιολογικά ευρήματα 
που να συνηγορούν με το ότι η χρόνια χρήση καφέ έχει συ-
σχέτιση με την αύξηση της ΑΠ και συγκεκριμένα με την εμφά-
νιση αρτηριακής υπέρτασης. 

Σκόπιμο, όμως, είναι να προτείνεται στον υπερτασικό ασθε-
νή η λελογισμένη χρήση καφέ -περίπου 2 κούπες ημερησίως- 
ή ακόμα και η διακοπή του καφέ, εφόσον η ρύθμιση της ΑΠ 
καθίσταται αδύνατη.

Κάπνισμα
• Ο κίνδυνος στεφανιαίας νόσου σε υπερτασικούς αυξάνεται 

2-3 φορές περισσότερο αν συνδυάζεται με το κάπνισμα.

• Η δράση της νικοτίνης στην αιμόσταση, στην ενδoτικότητα 
των αρτηριών, στην ακεραιότητα των τοιχωμάτων των αγγείων 
και, τέλος, στην αύξηση των λιπιδίων έχει αποδειχθεί με σει-
ρά κλινικών μελετών.

• Οι καπνιστές φαίνεται να έχουν αυξημένη ημερήσια ΑΠ 
από τους μη καπνιστές, στοιχείο που δεν επιβεβαιώνεται από 
τη μέτρηση ΑΠ ιατρείου.

• Μεταανάλυση 5 μελετών παρέμβασης (HDFP, MRFIT, 
Australian National Blood Pressure Trial (ANBP), IPPPSH, MRC) 
δείχνει ότι η προστασία που προσφέρεται στον υπερτασικό 
ασθενή με τη ρύθμιση της ΑΠ μειώνεται όταν ο ασθενής πα-
ράλληλα καπνίζει.
HDFP: (Hypertension Detection and Follow up Program): Οι 

υπερτασικοί καπνιστές είχαν διπλάσια θνητότητα συγκριτικά με 
τους μη καπνιστές υπερτασικούς.
ANBP: Οι μη καπνιστές υπερτασικοί που ελάμβαναν placebo 

είχαν λιγότερα καρδιαγγειακά συμβάματα συγκριτικά με τους 
καπνιστές υπερτασικούς που ελάμβαναν ενεργό θεραπεία.
MRFIT: Οι θάνατοι από στεφανιαία νόσο ήταν 10 φορές πε-

ρισσότεροι στους υπερτασικούς καπνιστές με αυξημένη χολη-
στερίνη, από τους μη καπνιστές με μειωμένη χοληστερίνη.
MRC-IPPPSH: Τα οφέλη των β-αποκλειστών στη θεραπεία 

της ήπιας ΑΠ ήταν απόντα ιδιαίτερα στους καπνιστές ή σημα-
ντικά μειωμένα.

Υπάρχουν δεδομένα που να συσχετίζουν τη διακοπή 
του καπνίσματος με τη μείωση της ΑΠ στους υπερτα-
σικούς ασθενείς;

• Δυστυχώς όχι.
• Μερικές μελέτες δείχνουν καπνιστές με αυξημένη ΑΠ, ενώ 

άλλες μελέτες δείχνουν καπνιστές με μειωμένη ΑΠ.
• Οι Niskanen et al βρήκαν ότι το κάπνισμα συνδέεται με την 

ανάπτυξη υπέρτασης μετά από 11 χρόνια παρακολούθησης μεσή-
λικων νορμοτασικών, που καπνίζουν 20 τσιγάρα ημερησίως.

• Ενδιαφέρον αποκτά η παρατήρηση ότι η διακοπή του κα-
πνίσματος δεν προστατεύει από την υπέρταση, διότι συχνά συ-
νοδεύεται από αύξηση της κοιλιακής παχυσαρκίας.

Συμπεράσματα
• Στους υπερτασικούς που καπνίζουν, πρέπει να τονισθεί ότι 

πρέπει να διακόψουν το κάπνισμα και να τους παρασχεθεί η απα-
ραίτητη βοήθεια και υποστήριξη για να το πετύχουν.

• Αν ο ασθενής δεν μπορεί να σταματήσει το κάπνισμα, οι απο-
κλειστές των α1-υποδοχέων, αλλά όχι των β, μπορούν να μει-
ώσουν την αύξηση της ΑΠ που προκαλεί το κάπνισμα.

• Η αύξηση της ΑΠ, που οφείλεται στο κάπνισμα, συνδυά-
ζεται με την επιδείνωση της εικόνας των λιπιδίων (επίταση του 
κεντρικού τύπου παχυσαρκίας), αύξηση της αντίστασης στην 
ινσουλίνη, αύξηση της μάζας της αριστερής κοιλίας και, τέλος, 
μείωση της αγγειοδιαστολής λόγω βλάβης του ενδοθηλίου, 
έχοντας στην πραγματικότητα να αντιμετωπίσουμε ασθενή με 
μεταβολικό σύνδρομο.

Αλκοόλ
Μελέτες σε πληθυσμούς έδειξαν στενή συσχέτιση ανάμε-

σα στο ύψος της ΑΠ και στη λήψη αλκοόλ. Η χορήγηση υψη-
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Σχήμα 1. Μεταβολές της ΑΠ (συστολικής και διαστολικής) που 
συνδέονται με τη χρήση καφέ σε 11 Κλινικές Μελέτες.
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λών δόσεων αλκοόλ συνοδεύεται από αύξηση της ΑΠ, χωρίς 
όμως ξεκάθαρα όρια. Ο μηχανισμός που το αλκοόλ δημιουρ-
γεί υπέρταση είναι άγνωστος, χωρίς να υπάρχει ξεκάθαρη σχέ-
ση ανάμεσα στο αλκοόλ και στις καρδιαγγειακές επιπλοκές της 
υπέρτασης.

Η μείωση του αλκοόλ σε υπερτασικούς ασθενείς συνοδεύε-
ται από μείωση της ΑΠ (όριο 3 ποτά/ημέρα για τους άνδρες- 2 
ποτά/ημέρα για τις γυναίκες).

Προτεινόμενοι τρόποι δράσης του αλκοόλ στην ΑΠ
• Ενεργοποίηση του Συμπαθητικού ΝΣ, ενδοθηλίνης, ρενίνης-

αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης-ινσουλίνης (ή αντίσταση στην ιν-
σουλίνη) και απελευθέρωση κορτιζόλης ή κορτικοτροπίνης.

• Αναστολή ΝΟ (μονοξειδίου του αζώτου).
• Μείωση Ca, Mg.
• Αύξηση του ενδοκυττάριου Ca ή άλλων ηλεκτρολυτών στα 

αγγειακά λεία μυϊκά κύτταρα.
• Αύξηση της ακεταλδεΰδης στο πλάσμα.

Αλκοόλ και επίδραση στην ΑΠ
• Κατανάλωση >3-4 ποτήρια αλκοόλ/ημέρα σχετίζεται με αύ-

ξηση της συστολικής ΑΠ και αύξηση της διαστολικής ΑΠ που 
συνδυάζεται με αυξημένη επίπτωση υπέρτασης, επομένως η 
κατανάλωση αλκοόλ αποτελεί ισχυρό προγνωστικό παράγο-
ντα για ανάπτυξη υπέρτασης. Οι παρακάτω μελέτες επιβεβαιώ-
νουν την άμεση συσχέτιση της ΑΠ με το αλκοόλ και τα ευεργε-
τικά αποτελέσματα στην ΑΠ από τη μείωση της κατανάλωσης 
του αλκοόλ.

• Ιntersalt study: (50 κέντρα - 4.844    και 4.837   ηλικίας 
20-59 ετών). Σε γυναίκες που καταναλώνουν 300-499ml αλκο-
όλ/εβδ. παρατηρήθηκε διαφορά 2,7/1,6mmHg αντίστοιχα στη 
συστολική και διαστολική ΑΠ σε σύγκριση με τους μη πότες. Σε 
άντρες που καταναλώνουν > 500 ml/εβδ. παρατηρήθηκε δια-
φορά 4,6/3,0mmHg. Σε γυναίκες που καταναλώνουν > 300 ml/
εβδ. παρατηρήθηκε διαφορά 3,9/3,1mmHg.

• Frammingham study: 5.203 (follow up 20 έτη) νορμοτασι-

κοί. Η μελέτη αυτή έδειξε ότι η ΑΠ ήταν αυξημένη στους μη πό-
τες συγκριτικά με εκείνους που έκαναν ήπια χρήση αλκοόλ! Οι 
πότες, όμως, είχαν υψηλότερη ΑΠ από τους μη πότες.

• Υψηλά επίπεδα αλκοόλ σχετίζονται με αύξηση ΑΠ, ανεξάρ-
τητα από φύλο-εθνότητα -φυλή, ανεξάρτητα από τον τύπο του 
αλκοόλ (μπύρα-κρασί-spirits).

• Η ποσότητα του αλκοόλ σχετίζεται άμεσα με την αύξηση 
της ΑΠ (όριο για το αλκοόλ: 1/2 ποτήρι μπύρας-1 ποτήρι κρα-
σί-1 μεζούρα spirits.

• Σποραδική χρήση αυξημένων ποσοτήτων αλκοόλ δημιουρ-
γεί σημαντικές αυξομειώσεις της ΑΠ συγκριτικά με τη φυσιολο-
γική κατανάλωση (Ιntersalt study).

• Δε θα πρέπει, όμως, να ξεχνάμε ότι η μέτρια κατανάλωση 
κάθε τύπου αλκοολούχου ποτού σε καθημερινή βάση σχετίζε-
ται με μείωση της νοσηρότητας και θνητότητας από στεφανιαία 
νόσο και προστασία έναντι βλάβης του μυοκαρδίου από ισχαι-
μία, καθώς και με αυξημένη επαναιμάτωση σε πειραματόζωα 
λόγω της αντιοξειδωτικής δράσης του αλκοόλ.

Συμπεράσματα
• Ακριβής εκτίμηση της κατανάλωσης αλκοόλ.
• Αν η κατανάλωση ξεπερνά τα 2 ποτά (28gr αιθανόλης), να 

συστηθεί μείωση (BHS-JNC7).
• Αν και με αυτή την ποσότητα φαίνεται ότι υπάρχει σημαντι-

κή επίδραση στην ΑΠ, πρέπει να γίνει σύσταση για αποχή.
• Στις γυναίκες, η μείωση του αλκοόλ πρέπει να είναι πιο 

αυστηρή συγκριτικά με τους άνδρες, σε ένα ποτήρι ημερησίως 
(ευαισθησία στην αύξηση της ΑΠ από το αλκοόλ στις γυναίκες 
συγκριτικά με τους άνδρες).

• Γενικά, υπερτασικοί ασθενείς ηλικίας άνω 40 ετών που επι-
θυμούν μια μέτρια χρήση αλκοόλ δε χρειάζεται να το στερη-
θούν. Η υπερβολική χρήση απαγορεύεται.
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Σχήμα 2. Μεταβολές της ΑΠ (συστολικής και διαστολικής) μετά 
από μείωση χρήσης αλκοόλ σε μετανάλυση 15 Κλινικών Μελετών. 
Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι σε όλες τις Μελέτες σημειώθηκε 
μείωση της ΑΠ με τη μείωση του αλκοόλ. 


