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ΥΠΕΡΤΑΣΙΚΕΣ 
ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΣΤΗ 
ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΤΗΣ ΚΥΗΣΗΣκεφ.8

ΓΕΝΙΚΑ

Στη φυσιολογική κύηση, υπάρχει πτώση της αρτηριακής 
πίεσης (ΑΠ) στο πρώτο τρίμηνο και η αρτηριακή πίεση 
φτάνει στο ναδίρ στις 20 εβδομάδες της κύησης (Chan & 
Winkle 2002). Κοντά στο τέρμα της κύησης, η αρτηριακή 
πίεση επανέρχεται στα επίπεδα πριν από την κύηση. Η 
σημασία της σωστής παρακολούθησης της κύησης (και) 
για την ανίχνευση ενδεχόμενων υπερτασικών διαταραχών 
προκύπτει από το γεγονός των σοβαρών συνεπειών από 
τη μη ανίχνευση ή τη μη σωστή αντιμετώπισή τους.

Ενδεικτικά, η εκλαμψία μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο 
εμβρυϊκού θανάτου κατά 6 φορές και τον κίνδυνο μητρι-
κού θανάτου >12 φορές (Bridwe et al 2019).

1.  ΥΠΕΡΤΑΣΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ 
ΠΟΥ ΕΜΦΑΝΙΖΟΝΤΑΙ (ΠΡΩΤΗ 
ΦΟΡΑ) ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΚΥΗΣΗ

Η υπερτασική νόσος της κύησης (ΥΝΚ) είναι συνηθισμέ-
νη επιπλοκή της κύησης, που παρατηρείται (συνήθως) 
μετά την 20ή εβδομάδα (στο κεφάλαιο αυτό, η ταξινόμη-

ση των υπερτασικών διαταραχών είναι “σχηματική” και 
υπάρχουν και άλλες ταξινομήσεις). Η ΥΝΚ προκαλεί ση-
μαντική νοσηρότητα και θνησιμότητα τόσο για τη μητέρα 
όσο και για το έμβρυο, παρά τη βελτιωμένη περιγεννητι-
κή φροντίδα (Beckmann et al 2002).

Από παλαιότερα στοιχεία, αναφέρθηκε ότι η ΥΝΚ 
έρχεται δεύτερη σε συχνότητα μετά την αναιμία και ότι 
μετά την 30ή εβδομάδα της κύησης μπορεί να παρατηρη-
θεί ακόμα και σε μια στις 10 κυήσεις. Ωστόσο, από πρό-
σφατη συστηματική ανασκόπηση, φάνηκε ότι, σε όλο τον 
κόσμο, <5% των κυήσεων επιπλέκονται με προεκλαμψία 
(Εικόνα 8.1) (Abalos et al 2013).

Στην ΥΝΚ, η συστολική AΠ είναι ίση ή μεγαλύτερη 
από 140 mm στήλης Hg (mmΗg) και/ή η διαστολική ΑΠ 
είναι ≥90 mmHg και τα υψηλά επίπεδα της ΑΠ (κυρίως 
της διαστολικής) μπορεί να αποτελούν προγνωστικό ση-
μείο εμφάνισης προεκλαμψίας. Αν είναι γνωστά τα επίπε-
δα της ΑΠ πριν από την κύηση, διάγνωση ΥΝΚ γινόταν 
αν υπήρχε αύξηση της συστολικής ΑΠ κατά 30 mmHg 
και της διαστολικής ΑΠ 15 mmHg. Το κριτήριο αυτό δεν 
συστήνεται πλέον διότι αποδείχθηκε ότι οι γυναίκες αυτής 
της ομάδας δεν έχουν αυξημένη πιθανότητα για δυσμενή 
έκβαση της κύησης (Leveno et al 2003). Υποστηρίχτηκε, 
πάντως, ότι η διαστολική ΑΙI είναι πιο αξιόπιστος προ-
γνωστικός δείκτης σε σύγκριση με τη συστολική ΑΠ. 

Έτσι, 3% των γυναικών με υπέρταση της κύησης 
(πρωτοεμφανιζόμενη υπέρταση με διαστολική ΑΠ ≥100 
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mmHg χωρίς πρωτεϊνουρία) που αντιμετωπίστηκαν με 
τακτική αναμονής ανέπτυξαν μία ή περισσότερες επι-
πλοκές της μητέρας που περιλάμβαναν θρομβοεμβολικά 
επεισόδια, σύνδρομο HELLP, εκλαμψία και αποκόλληση 
πλακούντα (Magloir & Funai 2017).

Πρέπει να γνωρίζουμε ότι η θέση της ασθενούς επηρε-
άζει την ΑΠ. Η μικρότερη ΑΠ μετράται όταν η ασθενής 
βρίσκεται ξαπλωμένη σε πλάγια θέση και η υψηλότερη 
όταν είναι όρθια (Beckmann et al 2002).

Απότομη και μεγάλη αύξηση του βάρους της γυναίκας, 
συχνά, είναι πρόδρομο σημείο της ΥΝΚ.

Ο όρος «τοξιναιμία» χρησιμοποιήθηκε παλαιότερα για 
την ΥΝΚ (Ιατράκης 2018).

2.  ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ-ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 
ΚΙΝΔΥΝΟΥ

Η αιτιολογία της νόσου δεν έχει αποσαφηνιστεί παρά τις 
θεωρίες που αναπτύχθηκαν κατά καιρούς. Η νόσος έχει 
ονομαστεί «νόσος των θεωριών» και στην αιτιολογία της 
έχουν ενοχοποιηθεί αγγειακοί, ορμονικοί, γενετικοί και 
άλλοι παράγοντες. Οι αγγειακοί παράγοντες ίσως εξη-
γούν καλύτερα σχεδόν το σύνολο των εκδηλώσεων της 
νόσου. Ειδικότερα, κατά την προεκλαμψία, υπάρχουν 
μεταβολές της τροφοβλαστικής διαφοροποίησης με δια-
ταραχές της ενδοαγγειακής διήθησης της (εξωλαχνικής) 
τροφοβλάστης (ΕΛΤ). Έτσι, κάποιες σπειροειδείς αρτηρί-
ες (ΣΑ) δεν διηθούνται καθόλου και μερικές διηθούνται 
επιφανειακά, κάτι που συνεπάγεται έλλειψη της φυσιο-
λογικής προσαρμογής των ΣΑ στην κύηση, ελαττωμένη 
αιματική ροή μέσα στον μεσολάχνιο χώρο, και σχετική 
υποξία/ισχαιμία. Σε προεκλαμπτικές κυήσεις (ΠΕΚ), έως 

και 50% των κυττάρων της εξωλαχνικής τροφοβλάστης 
είναι αποπτωτικά (ποσοστό πολύ μεγαλύτερο εκείνου 
των φυσιολογικών κυήσεων), ένα εύρημα που σχετίζεται 
με την ύπαρξη μακροφάγων γύρω από τις ΣΑ. Σε ΠΕΚ, 
η τροφοβλάστη παράγει μικρότερη από τη φυσιολογική 
ποσότητα ηπατοκυτταρικού αυξητικού παράγοντα-ΗΑΠ 
(που διεγείρει την τροφοβλαστική διήθηση-ΤΔ) ενώ αντι-
ΗΑΠ αντισώματα εμποδίζουν την ΤΔ που προκαλεί ο 
ΗΑΠ (Roberts & Myatt 2018). Κατά την ΥΝΚ παρατη-
ρείται αγγειόσπασμος (Beckmann et al 2002) και βλάβη 
των ενδοθηλιακών κυττάρων των αγγείων (Reynolds et al 
2003). Η βλάβη αυτή φαίνεται να σχετίζεται με αυξημένο 
αγγειακό τόνο (υπέρταση), αύξηση της ενδοθηλίνης, δι-
ίδρωση (οίδημα), ανισορροπία στην έκκριση θρομβοξά-
νης/προστακυκλίνης υπέρ της πρώτης και ενεργοποίηση 
των μηχανισμών πηκτικότητας του αίματος (σύνδρομο 
HELPP). Η εντόπιση των αγγειακών βλαβών στο νεφρι-
κό σύστημα εξηγεί τη λευκωματουρία (αν υπάρχει). Αυτή 
συνήθως παραμένει σε επίπεδα <5 g/ημέρα, αλλά μπορεί 
να ξεπεράσει και τα 10 g/ημέρα. Η βλάβη των ενδοθηλι-
ακών κυττάρων των αγγείων (με την αναλογική αύξηση 
της θρομβοξάνης) μπορεί να ευθύνεται για την αυξημένη 
συγκόλληση των αιμοπεταλίων και τη θρομβοπενία που 
παρατηρείται στη νόσο.

Μεταξύ άλλων παραγόντων, μεταλλάξεις διαφόρων 
γονιδίων φαίνεται να προδιαθέτουν στην ανάπτυξη προε-
κλαμψίας (Salmon et al 2011). Ωστόσο, παλαιότερα, η με-
λέτη των πολυμορφισμών του γονιδίου του αγγειακού εν-
δοθηλιακού αυξητικού παράγοντα (Vascular Endothelial 
Growth Factor-VEGF) σας γυναίκες με προεκλαμψία δεν 
κατέληξαν σε οριστικά συμπεράσματα (Papazoglou et al 
2004). Χρειάζονται περαιτέρω μελέτες των αλληλεπιδρά-
σεων του VEGF με άλλους παράγοντες (στη διάρκεια της 
κύησης) για την κατανόηση των μηχανισμών του αγγει-
ακού επηρεασμού στην προεκλαμψία (Sung et al 2011). 

Εικόνα 8.1 | Η αρτηριακή υπέρταση και πρωτεϊνουρία περιλαμβάνονται στα χαρακτηριστικά ευρήματα της προεκλαμψίας.Τα οιδήματα δεν περιλαμβά-
νονται πλέον σε αυτή την κατηγορία ενώ η πρωτεϊνουρία θα μπορούσε να “αντικατασταθεί” με άλλα εργαστηριακά ευρήματα ή κλινικές εκδηλώσεις 
που δείχνουν σοβαρή επιβάρυνση της ασθενούς και την ανάγκη άμεσων μέτρων αντιμετώπισης
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Επίσης, δεν φάνηκε να υπάρχει συσχέτιση της νόσου με 
μεταλλάξεις (V Leiden, prothrombin G20210A κ.λπ.), 
που σχετίζονται με θρομβωτικές καταστάσεις (Prochazka 
et al 2003).

Μεταβολές στις συγκεντρώσεις διαφόρων κυτοκινών, 
ίσως να εξηγούν την ενδοθηλιακή κυτταρική δυσλει-
τουργία και την επιφανειακή πρόσφυση του πλακούντα 
(Madazli et al 2003). Μεταβολές, επίσης, στο σύστημα 
ρενίνης-αγγειοτενσίνης θεωρούνται ότι παίζουν σημαντι-
κό ρόλο στην παθογένεση της νόσου (Bouba et al 2003).

Η ηπατική ανεπάρκεια (με υπερχολερυθριναιμία και 
αυξημένη SGOT/AST), που μπορεί να παρατηρηθεί, πα-
ραμένει σχετικά ασαφούς αιτιολογίας.

2.1. Προδιαθεσικοί παράγοντες

-  Πολύδυμη κύηση (Luealon & Phupong 2010). Η δί-
δυμη κύηση τριπλασιάζει σχεδόν τον κίνδυνο και ο 
κίνδυνος αυτός είναι ακόμα μεγαλύτερος σε τρίδυμες 
και τετράδυμες κυήσεις.

-   Χρόνια υπέρταση (August 2017, Chan & Winkle 
2002, Luealon & Phupong 2010).

-  Σακχαρώδης διαβήτης (τύπου 1 ή τύπου 2) (Εικόνα 
8.2). Η αύξηση του κινδύνου, ανάμεσα σε άλλα, απο-
δίδεται στην υποκείμενη αγγειακή ή νεφρικό νόσο.

-  Χρόνια νεφρική νόσος. Ο σχετικός κίνδυνος εξαρτά-
ται από τον βαθμό ελάττωσης της σπειραματικής δι-
ήθησης και την παρουσία ή την απουσία υπέρτασης.

-  Σύνδρομο αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων (θα μπο-

ρούσε σχεδόν να δεκαπλασιάσει τον κίνδυνο) και ο 
συστηματικός ερυθηματώδης λύκος.

-  Ιστορικό προεκλαμψίας (Luealon & Phupong 2010) 
επταπλασιάζει τον κίνδυνο ΠΕ σε επόμενη κύηση.

-  Πρώτη εγκυμοσύνη (August & Sibai 2017, Chan & 
Winkle 2002, Luealon & Phupong 2010). Ωστόσο, δεν 
είναι ξεκάθαρο γιατί συμβαίνει αυτό. Υποστηρίχτηκε 
ότι το ανοσοποιητικό σύστημα των άτοκων γυναι-
κών έχει εκτεθεί περιορισμένα σε πατρικά αντιγόνα 
και αυτή η έλλειψη “απευαισθητοποίησης” μπορεί να 
παίζει ρόλο στην παθογένεση της νόσου.

-  Προχωρημένη ηλικία της γυναίκας (Luealon & 
Phupong 2010), δηλαδή ≥35 ετών σύμφωνα με τη US 
Preventive Services Task Force (USPSTF) και ≥40  
ετών σύμφωνα με το National Institute of Health and 
Care Excellence (NICE). Αυτή η σχέση φαίνεται “λο-
γική” αφού οι μεγαλύτερης ηλικίας γυναίκες τείνουν να 
έχουν πρόσθετους παράγοντες κινδύνου, όπως είναι η 
χρόνια υπέρταση και ο σακχαρώδης διαβήτης, που προ-
διαθέτουν στην ανάπτυξη ΠΕ. Η εφηβική ηλικία της 
μητέρας ενοχοποιήθηκε κατά το παρελθόν αλλά, σήμε-
ρα, αμφισβητείται αφού μια συστηματική ανασκόπηση 
δεν βρήκε συσχέτιση (August & Sibai 2017).

-  Αιφνίδια αύξηση σωματικού βάρους.
-  Αυξημένος δείκτης μάζας σώματος (>30 kg/m2-Au-

gust 2017, Luealon & Phupong 2010). Ακόμα και δεί-
κτης μάζας σώματος >26 kg/m2 αυξάνει τον σχετικό 
κίνδυνο σχεδόν 2,6 φορές.

-  Κληρονομική συσχέτιση (August & Sibai 2017, Chan 
& Winkle 2002). Κόρες και αδελφές γυναικών με ιστο-
ρικό υπερτασικής νόσου της κύησης έχουν αυξημένο 

Εικόνα 8.2 | Ο σακχαρώδης διαβήτης ανήκει στους προδιαθεσικούς παράγοντες (κινδύνου) για υπερτασικές διαταραχές στη διάρκεια της κύησης
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κίνδυνο. Γενικά, η εμφάνιση και η σοβαρότητα της 
νόσου φάνηκε να επηρεάζεται κυρίως από μητρικούς 
παράγοντες αλλά και η πατρική συνεισφορά στα εμ-
βρυϊκά γονίδια μπορεί να έχει κάποιο ρόλο στην ελατ-
τωματική πλακουντοποίηση και την ανάπτυξη ΠΕ.

-  Φυλή. Η νόσος παρατηρείται με μεγαλύτερη συχνό-
τητα σε Αφρικανο-Αμερικάνες σε σχέση με τη λευκή 
φυλή (Zhang et al 2003).

- Μύλη κύηση.
-  Χαμηλό κοινωνικο-οικονομικό επίπεδο
-  Περιοδοντίτιδα. Κάποια σύγχρονα στοιχεία δείχνουν 

ότι η περιοδοντίτιδα μπορεί να αποτελεί ισχυρό ανε-
ξάρτητο παράγοντα κινδύνου για ΠΕ (Khalighinejad 
et al 2017).

-  Άλλοι παράγοντες (ιστορικό γέννησης νεογνού χαμηλού 
βάρους, προηγούμενη κακή έκβαση κύησης, >10 χρό-
νια μεσοδιάστημα από την προηγούμενη κύηση).

Σύμφωνα με την USPSTF, παράγοντες υψηλού κινδύ-
νου είναι εκείνοι που έχουν υπογραμμιστεί και σε αυτούς 
συμφωνεί και το Αμερικανικό Κολλέγιο Μαιευτήρων και 
Γυναικολόγων (American College of Obstetricians and 
Gynecologists/ACOG). Διαπιστώνεται ότι στους παρά-
γοντες αυτούς περιλαμβάνονται χρόνιες καταστάσεις 
(με italics) και αυτή η “λογική” συσχέτιση υποστηρί-
ζεται και από το NICE στις σχετικές οδηγίες του 2017 
(https://www.nicc.org.uk/guidance/cg107/chapter/1-
Guidance#reducing-the-rick-of-hypertensive-disorders-
in-pregnancy). Με italics χωρίς υπογράμμιση αναφέρο-
νται οι παράγοντες μέτριου κινδύνου (ΜΚ) σύμφωνα με 
το USPSTF.

“Κλασική” γνώση θεωρείται ότι οι καπνίστριες έχουν 
μικρότερο κίνδυνο ΠΕ! (Ιατράκης 2018).

3. ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ

Έχουν προταθεί διάφοροι τρόποι ταξινόμησης των 
υπερτασικών διαταραχών κατά τη διάρκεια της κύησης 
(Beckmann et al 2002).

Ένας τρόπος ταξινόμησης της νόσου είναι ο εξής:
1)  Υπέρταση, που εμφανίζεται για πρώτη φορά 

στη διάρκεια της κύησης (υπέρταση της κύη-
σης-gestational hypertension). Η υπέρταση αυτής της 
κατηγορίας αναφέρεται στη μόνιμη αύξηση της ΑΠ 
≥140/90 mmHg (συστολική ΑΠ ≥140 mmHg ή διαστο-
λική ΑΠ ≥90 mmHg) μετά τις 20 εβδομάδες της κύ-
ησης χωρίς απόδειξη προεκλαμψίας (λευκωματουρίας 
ή άλλων χαρακτηριστικών ευρημάτων) σε μια γυναίκα 
που προηγουμένως είχε φυσιολογική ΑΠ (August & 
Sibai 2017, Ιατράκης 2011).

2)  Προεκλαμψία. Σε αυτή, εκτός από πρωτοεμφανιζόμε-
νη υπέρταση μετά τις 20 εβδομάδες της κύησης, μπο-
ρεί να εμφανίζεται και λευκωματουρία (πρωτεϊνουρία) 
που είναι ≥300 mg/24ωρο (≥0,3g/24ωρο) ή αναλογία 
πρωτεΐνη/κρεατινίνη ≥0,3g (mg/mg) σε τυχαίο δείγ-
μα ούρων. Αν δεν υπάρχει δυνατότητα ποσοτικής 

μέτρησης, μπορεί να χρησιμοποιηθεί δείκτης ούρων 
(dipstick) και η πρωτεϊνουρία αξιολογείται αν είναι 
≥2+. Μπορεί, επίσης, να υπάρχει δυσλειτουργία τελι-
κών οργάνων στα οποία “καταλήγει” το καρδιαγγειακό 
σύστημα [καρδιά, νεφροί, εγκέφαλος, οφθαλμοί], με ή 
χωρίς πρωτεϊνουρία. Για τη διάγνωση της προεκλαμ-
ψίας (ΠΕ), θα πρέπει να υπάρχει συστολική ΑΠ ≥140 
mmHg ή διαστολική ΑΠ ≥90 mmHg σε δύο μετρήσεις 
(που απέχουν μεταξύ τους τουλάχιστον 4 ώρες) μετά 
τις 20 εβδομάδες της κύησης σε μια γυναίκα που προ-
ηγουμένως είχε φυσιολογική ΑΠ. Η ΠΕ ταξινομήθη-
κε, επίσης, σε ήπια προεκλαμψία (ΗΠ) και σοβαρή 
προεκλαμψία (ΣΠ) ή «προεκλαμψία με σοβαρές 
εκδηλώσεις» (“preeclampsia with severe features»). 
Στην ΗΠ, η ΑΠ είναι ≥140/90 (συστολική ΑΠ ≥140 
mmHg ή διαστολική AΠ ≥90 mmHg) και < 160/110 
mmHg (συστολική ΑΠ <160 mmHg ή διαστολική ΑΠ 
<110 mmHg). Στη ΣΠ, η ΑΠ είναι ≥160/110 mm Hg 
(συστολική ΑΠ ≥160 mmHg ή διαστολική ΑΠ ≥110 
mmHg) (Fowlie 2004) και εδώ, συχνά, είναι αρκετή η 
επιβεβαίωση μέσα σε 15 έως 30 λεπτά (August & Sibai 
2017). Σύμφωνα με παλαιότερα κριτήρια, στη ΣΠ πε-
ριλαμβάνονταν η πρωτεϊνουρία ≥5 g σε ούρα 24ώρου, 
η καθυστέρηση της εμβρυϊκής ανάπτυξης (ΚΕΑ), η 
ολιγουρία (≤500 mL/24ωρο), η θρομβοκυττοπενία 
(≤100.000/ μL), και η αύξηση των τιμών ελέγχου της 
ηπατικής λειτουργίας. Ωστόσο, από το 2013, τα κρι-
τήρια του Αμερικανικού Κολλεγίου Μαιευτικής και 
Γυναικολογίας (American College of Obstetrics and 
Gynecology/ACOG) δεν περιλαμβάνουν τη λευκω-
ματουρία ≥5 g/24ωρο ούτε την ΚΕΑ, ως πιθανές εκ-
δηλώσεις της ΣΠ (ACOG 2013). Αυτό οφείλεται στο 
ότι η σοβαρή λευκωματουρία έχει πτωχή σχέση με την 
έκβαση και η ΚΕΑ αντιμετωπίζεται με τον ίδιο τρόπο 
άσχετα με το αν υπάρχει διάγνωση ΠΕ. Αφαιρέθηκε, 
επίσης, η ολιγουρία ως κριτήριο. Παρέμεινε το κριτή-
ριο της θρομβοπενίας (≤100.000/μL) και το κριτήριο 
αύξησης των ηπατικών ενζύμων τουλάχιστον το δι-
πλάσιο από τις φυσιολογικές τιμές του εργαστηρίου 
(βλέπε παρακάτω).

Σε ασθενείς με πρωτοεμφανιζόμενη υπέρταση χωρίς 
λευκωματουρία, για να χαρακτηριστεί η κατάσταση ως 
ΠΕ (ΣΠ) θα πρέπει να πρωτοεμφανιστεί οποιαδήποτε από 
τις παρακάτω καταστάσεις: 

-  Συμπτώματα δυσλειτουργίας του κεντρικού νευρικού 
συστήματος ή/και των οφθαλμών. Έτσι, μπορεί να 
υπάρχει πρωτοεμφανιζόμενη πολύ σοβαρή κεφαλαλ-
γία («η χειρότερη που είχα ποτέ») που δεν δικαιολο-
γείται από άλλη παθολογική κατάσταση και επιμένει 
ή επιδεινώνεται παρά την αναλγητική θεραπεία, ενδε-
χόμενη μεταβολή της πνευματικής κατάστασης, θολή 
όραση, φωταψίες, σκοτώματα, τύφλωση (προερχόμε-
νη από τον φλοιό του εγκεφάλου) και αγγειόσπασμος 
του αμφιβληστροειδούς. Σημειώνεται ότι η υποχώρη-
ση της κεφαλαλγίας με αναλγητικά δεν αναιρεί αυτό 
το κριτήριο.

-  Θρομβοκυττοπενία (<100.000 αιμοπετάλια/μL). Αυτή 
οφείλεται, μερικά, στη βλάβη του ενδοθηλίου των 
μικρών αγγείων με τον σχηματισμό θρόμβων από αι-
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μοπετάλια (και ινώδες) μέσα στη μικροκυκλοφορία 
(βλέπε παραπάνω). Ανοσολογικοί μηχανισμοί, ίσως, 
παίζουν ένα πρόσθετο ρόλο.

-  Κρεατινίνη ορού >1,1 mg/dL ή διπλασιασμός της κρε-
ατινίνης ορού (αν δεν υπάρχει άλλη νεφρική νόσος). 
Αυτή η αύξηση φαίνεται να οφείλεται σε ελάττωση 
του ρυθμού σπειραματικής διήθησης (ΡΣΔ) και υπο-
δηλώνει νεφρική ανεπάρκεια.

-  Τρανσαμινάσες ήπατος τουλάχιστον σε διπλάσιες συ-
γκεντρώσεις από τις φυσιολογικές τιμές του εργαστη-
ρίου). «Εναλλακτικά» ή μαζί με τις αυξημένες τραν-
σαμινάσες, θα μπορούσε να υπάρχει σοβαρό άλγος στο 
δεξί άνω τεταρτημόριο της κοιλιακής χώρας ή στο επι-
γάστριο που δεν ανταποκρίνεται σε αναλγητική αγωγή 
και δεν δικαιολογείται από κάποια άλλη πάθηση.

-  Πνευμονικό οίδημα (August & Sibai 2019).
Η ΗΠ μπορεί να μεταπέσει ξαφνικά σε ΣΠ και με αυτό 

το δεδομένο, η ταξινόμηση της ΠΕ σε ήπια και σοβαρή 
θεωρήθηκε “παραπλανητική” κατά το παρελθόν (Leveno 
et al 2003).
3)  Εκλαμψία. Αυτή εμφανίζει τα ευρήματα της προε-

κλαμψίας μαζί με σπασμούς (grand mal), που δεν μπο-
ρούν να αποδοθούν σε άλλη αιτία (August & Sybai 
2017, Reynolds et al 2003). Εκλαμπτικοί σπασμοί συμ-
βαίνουν σε 1/50 γυναίκες με ΣΠ αλλά μόνο σε 1/400 
γυναίκες με ΠΕ χωρίς σοβαρές εκδηλώσεις. Τα ιστο-
παθολογικά ευρήματα περιλαμβάνουν εγκεφαλική αι-
μορραγία, πετέχειες, οίδημα, αγγειοπάθεια, ισχαιμική 
βλάβη και μικροέμφρακτα (Ιατράκης 2018).

4. ΔΙΑΓΝΩΣΗ-ΣΥΝΕΠΕΙΕΣ

Συχνά, οι γυναίκες με υπέρταση στη διάρκεια της κύησης 
εμφανίζονται με λίγα ή καθόλου συμπτώματα (Chan & 
Winkle 2002).

Η υπέρταση και η λευκωματουρία (εμφανίζεται συνή-
θως μετά την υπέρταση) είναι τα δύο κυριότερα χαρακτη-
ριστικά της υπερτασικής νόσου της κύησης. Τα δύο αυτά 
χαρακτηριστικά μπορεί να συνεπάγονται υπολειπόμενη 
ανάπτυξη του εμβρύου και αυξημένο κίνδυνο εμβρυϊκού 
θανάτου λόγω μειωμένης προσφοράς οξυγόνου και θρε-
πτικών ουσιών στο έμβρυο. Η λευκωματουρία ποικίλει 
σημαντικά από περίπτωση σε περίπτωση και στην ίδια 
ασθενή στη διάρκεια του 24ώρου. Για την καλύτερη εκτί-
μηση της λευκωματουρίας πρέπει να γίνεται συλλογή ού-
ρων 24ώρου (Reynolds et al 2003) και ως λευκωματουρία 
έχει οριστεί η ανεύρεση λευκώματος >300 mg στα ούρα 
24ώρου (Reynolds et al 2003). Για απλοποίηση της συλ-
λογής και καλύτερη συμμόρφωση πρόσφατα προτάθηκε 
η συλλογή των ούρων 4ώρου σε ασθενείς με υπερτασικές 
διαταραχές στη διάρκεια της κύησης. Οι τιμές του συνο-
λικού λευκώματος στα ούρα 4ωρου έδειξαν να σχετίζο-
νται θετικά με εκείνες του 24ώρου (Wongkitisophon et 
al 2003).

Το οίδημα δεν υπάρχει πάντα στην υπερτασική νόσο της 

κύησης (Reynolds et al 2003). Το οίδημα είναι, επίσης, 
εξαιρετικά συχνό σε φυσιολογικές κυήσεις (Chan & Winkle 
2002, Leveno et al 2003) και ουσιαστικά εγκαταλείφθηκε 
ως διαγνωστικό κριτήριο (Leveno et al 2003). Οι κλινικές 
εκδηλώσεις περιλαμβάνουν κεφαλαλγίες, διαταραχές της 
όρασης (μέχρι και τύφλωση), επιγαστραλγία και/ή πόνο 
κάτω από το διάφραγμα, που παρατηρούνται σε επιδείνωση 
της νόσου. Η κεφαλαλγία και οι οπτικές διαταραχές είναι 
ενδεικτικές αγγειόσπασμου (Beckmann et al 2002). Ο σπα-
σμός των αρτηριδίων του αμφιβληστροειδούς συνεπάγεται 
τοπική ισχαιμία και οίδημα. Η βαρύτητα της βλάβης μπο-
ρεί να φτάσει μέχρι αποκόλληση του αμφιβληστροειδούς 
(Reynolds et al 2003). Η επιγαστραλγία και ο πόνος κάτω 
από το διάφραγμα οφείλονται, κατά πάσα πιθανότητα, σε 
οίδημα ή υποκάψιο αιμάτωμα του ήπατος. Ηπατοκυτταρι-
κή ανεπάρκεια (υπερχολερυθριναιμία, μεγάλη αύξηση της 
SGOT) και θρομβοπενία αποτελούν επίσης εκδηλώσεις 
της σοβαρής προεκλαμψίας. Η ολιγουρία με αύξηση των 
τιμών της κρεατινίνης (Chan & Winkle 2002) και το πνευ-
μονικό οίδημα είναι δείκτες σοβαρής επιδείνωσης της νό-
σου. Το ύψος, πάντως, της αρτηριακής πίεσης μπορεί να μη 
συνδέεται με τη σοβαρότητα των άλλων επιπλοκών. Έτσι, 
η συγκεκριμένη ασθενής με μεγάλη συστολική και διαστο-
λική πίεση μπορεί να μην εμφανίσει σπασμούς ενώ άλλη 
ασθενής με μικρότερη αρτηριακή πίεση να εμφανίσει. Η 
σημασία της σωστής διάγνωσης προκύπτει και από το ότι 
το ιστορικό υπέρτασης στη διάρκεια της κύησης αυξάνει 
περίπου 1,5 φορά την πιθανότητα απώτερου θανάτου από 
ισχαιμική καρδιακή νόσο και αγγειοεγκεφαλικά επεισόδια 
(Amadottir et al 2005).

5. ΠΡΟΒΛΕΨΗ

Υποστηρίχτηκε ότι η αυξημένη αντίσταση στη μητριαία 
αρτηρία στις 16 έως 20 εβδομάδες της κύησης είναι προ-
γνωστική για την ανάπτυξη προεκλαμψίας σε γυναίκες με 
χρόνια υπέρταση. Ωστόσο, από μεταγενέστερη βιβλιογρα-
φία, αναφέρεται ότι, μετά από σχετική συνεδρία του Εθνι-
κού Ινστιτούτου της Υγείας του Παιδιού και της Ανθρώ-
πινης Ανάπτυξης, βγήκε το συμπέρασμα ότι ακόμα δεν 
έχουν αποδειχθεί τα περιγεννητικά οφέλη του screening 
με το Doppler της μητριαίας αρτηρίας (Cunningham et al 
2010). Γενικά, η Doppler υπερηχογραφία των μητριαίων 
αρτηριών τις πρώτες εβδομάδες της κύησης χρησιμοποι-
ήθηκε για την πρόβλεψη της προεκλαμψίας (βλέπε και 
21.2) αν και υπάρχουν αμφιβολίες για την πραγματική 
χρησιμότητα της μεθόδου (Ιατράκης 2018).

Από συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση του 
2016 διαπιστώθηκε ότι η πιθανότητα προεκλαμψίας σχε-
τίζεται ισχυρά με το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο, το 
ιστορικό προεκλαμψίας, τη χρόνια υπέρταση, τον προϋ-
πάρχοντα διαβήτη, τον αυξημένο δείκτη μάζας σώματος 
πριν από την κύηση (>30 kg/m2), την πολύδυμη κύηση 
και τη χρήση τεχνικών υποβοηθούμενης αναπαραγωγής. 
Μετα-αναλύσεις δείχνουν, επίσης, ότι η ανάλυση του 
Doppler των μητριαίων αρτηριών (DMA) μπορεί να προ-
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βλέψει τις γυναίκες που βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο 
προεκλαμψίας. Ωστόσο, οι περισσότεροι ειδικοί δεν συ-
στήνουν τη DMA ως screening σε αρχόμενη κύηση διότι 
τα ψευδώς θετικά ποσοστά αυτής της τεχνικής είναι υψη-
λά, οδηγώντας σε αυξημένο άγχος την ασθενή και οικο-
νομικό κόστος (Norwitz 2017).

4. ΠΡΟΛΗΨΗ

Σε ύπαρξη προδιαθεσικών παραγόντων, έχουν κατά και-
ρούς προταθεί διάφορα εμπειρικά μέτρα ή μέτρα που στη-
ρίζονται στην «επιστημονική λογική». Η ανάλατη δίαιτα 
αποτελεί μέτρο που εφαρμόστηκε και καθιερώθηκε εδώ 
και πολλές δεκαετίες, αν και η χρησιμότητά της αμφισβη-
τήθηκε. Προτάθηκε επίσης διατροφή πλούσια σε λευκώ-
ματα, μαζί με ακόρεστα λιπαρά οξέα, και συμπληρωματική 
χορήγηση μαγνησίου, ασβεστίου και ψευδαργύρου. Η κα-
θημερινή χορήγηση ασπιρίνης (έως 162 mg ημερησίως), 
μετά τη 12η εβδομάδα της κύησης, αποτελεί «κλασική» 
σύσταση. Ωστόσο, αυτή αφορά γυναίκες αυξημένου κιν-
δύνου για προεκλαμψία αλλά δεν υπάρχουν απόλυτα έγκυ-
ρες μέθοδοι, όπως ιατρικό ιστορικό, κλινικές διαγνωστικές 
εξετάσεις ή δείκτες για τον προσδιορισμό των γυναικών 
που βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο για ΠΕ! Η ασπιρίνη 
παρεμποδίζει κυρίως την παραγωγή της θρομβοξάνης που, 
όπως αναφέρθηκε φαίνεται να εμπλέκεται στην αιτιολογία 
της νόσου. Ενδεχομένως, η επωφελής επίδραση της ασπι-
ρίνης ασκείται και μέσω κάποιας αντιφλεγμονώδους δρά-
σης. Η χορήγηση ασπιρίνης στην πρόληψη της προεκλαμ-
ψίας στη διάρκεια της κύησης αμφισβητήθηκε έντονα στο 
παρελθόν (Reynolds et al 2003). Σήμερα, αποτελεί σύστα-
ση “ρουτίνας”. Ωστόσο, υπάρχει (περιορισμένη) ποικιλία 
στις σχετικές κατευθυντήριες οδηγίες των διαφόρων οργα-
νισμών. Για παράδειγμα, ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγεί-
ας συστήνει ημερήσια δόση (ΗΔ) 75 mg, το ACOG (στις 
οδηγίες του 2016) συστήνει ΗΔ 81 mg (την ίδια ΗΔ συστή-
νει και η USPSTF) ενώ η Εταιρεία (Society) Μαιευτήρων 
και Γυναικολόγων του Καναδά συστήνει ΗΔ 75-162 mg. 
Επίσης, διαφέρουν (και) οι “ομάδες” των γυναικών στις 
οποίες συστήνεται η χορήγηση ασπιρίνης. Για παράδειγμα, 
η Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία (American Heart 
Association) και η Αμερικανική Εταιρεία EE (American 
Stroke Association) συστήνουν τη χορήγηση ασπιρίνης σε 
γυναίκες με χρόνια πρωτοπαθή ή δευτεροπαθή υπέρταση 
ή προηγούμενη υπέρταση της κύησης για την πρόληψη 
του ΕΕ που σχετίζεται με την ΠΕ ενώ η USPSTF και το 
ACOG συστήνουν τη χορήγηση ασπιρίνης σε γυναίκες με 
≥1 παράγοντες υψηλού κινδύνου (ΠΥΚ) για ΠΕ. Ωστόσο, 
η USPSTF και το ACOG στους ΠΥΚ εντάσσουν και την 
πολύδυμη κύηση, την οποία δεν περιλαμβάνουν οι πρό-
σφατες οδηγίες του NICE. Σε κάθε περίπτωση, με δεδομέ-
νη την αύξηση της μητρικής νοσηρότητας και ενδεχομένως 
της θνησιμότητας στις πολύδυμες κυήσεις (Skariah et al 
2000), με ενδεχόμενη αύξηση της συχνότητας της υπερτα-
σικής νόσου, θα μπορούσε να «συστηθεί» η αποφυγή των 
ιατρογενών πολύδυμων κυήσεων. Τέλος, το NICE συστή-

νει τη χορήγηση ασπιρίνης και σε συνύπαρξη ≥2 παραγό-
ντων ΜΚ.

5. ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ

Στην αντιμετώπιση της προεκλαμψίας, βασικό ρόλο παίζει η 
ανάπαυση στο κρεβάτι και ο τοκετός (Reynolds et al 2003).

Μετά τον τοκετό, στις περισσότερες περιπτώσεις, πα-
ρατηρείται θεαματική βελτίωση της κλινικής εικόνας της 
γυναίκας και ο τοκετός θεωρείται η μόνη αποτελεσματι-
κή θεραπεία της υπερτασικής νόσου της κύησης (Chan 
& Winkle 2002). Με δεδομένο ότι, σε σοβαρές μορφές 
της υπερτασικής νόσου, απειλείται η ζωή της γυναίκας, ο 
τερματισμός της κύησης αποτελεί αναγκαστική επιλογή. 
Αντίθετα, στις περιπτώσεις που η πορεία της νόσου δεν 
συνοδεύεται από σοβαρές επιπλοκές της μητέρας, ο χρό-
νος του τοκετού θα εξαρτηθεί από την κατάσταση του εμ-
βρύου. Η νοσοκομειακή περίθαλψη, κυρίως παλαιότερα, 
αποτελούσε βασικό μέτρο αντιμετώπισης της νόσου. Η 
εργαστηριακή παρακολούθηση της γυναίκας στο νοσοκο-
μείο περιλαμβάνει γενική αίματος (αιμοσφαιρίνη, αιμα-
τοκρίτης, αιμοπετάλια), έλεγχο της ηπατικής λειτουργίας 
(τρανσαμινάσες/αμινοτρανσφεράσες, χολερυθρίνη, αλ-
καλική φωσφατάση, λευκώματα), της νεφρικής λειτουρ-
γίας (ουρία, κρεατινίνη) και μέτρηση του ουρικού οξέος. 
Να σημειωθεί ότι η αλκαλική φωσφατάση μπορεί να δι-
πλασιαστεί ή να τριπλασιαστεί (Reynolds et al 2003). Ο 
έλεγχος αυτός είναι απαραίτητος κατά την εισαγωγή της 
ασθενούς στο νοσοκομείο και πρέπει επίσης να εκτελεί-
ται περιοδικά. Κατά τη νοσηλεία της ασθενούς, γίνεται 
μέτρηση του λευκώματος των ούρων 24ώρου και περιοδι-
κός έλεγχος των αντανακλαστικών της γυναίκας.

Σε ήπια υπέρταση χωρίς λευκωματουρία και σε μικρή 
ηλικία κύησης θα μπορούσε να προταθεί αγωγή στο σπίτι 
με τις πιο κάτω συστάσεις που σχεδόν στο σύνολό τους 
αποτελούν μέρος και της νοσοκομειακής νοσηλείας:
1)  Η αρτηριακή πίεση θα πρέπει να ελέγχεται τουλάχι-

στον 3 φορές την ημέρα (πρωί-μεσημέρι-βράδυ) και 
ανάλογα με τη συμπτωματολογία της ασθενούς.

2)   Έλεγχος πιθανής λευκωματουρίας με τα ειδικά stick 
ούρων και μέτρηση της ποσότητας των ούρων.

3)  Η διατροφή θα πρέπει να σχετίζεται με τις προτιμήσεις 
της ασθενούς αλλά πρέπει να είναι πλούσια σε λευκώ-
ματα (και ανάλατη;).

4)  Καταγραφή του βάρους.
5)  Η κατάκλιση της ασθενούς θα πρέπει να έχει «νοσοκο-

μειακό” χαρακτήρα, δηλαδή πολλές ώρες κατάκλισης, 
από τις οποίες το μεγαλύτερο διάστημα να είναι σε αρι-
στερή πλάγια θέση. Με τον τρόπο αυτό, δεν πιέζεται η 
κάτω κοίλη φλέβα, εξασφαλίζεται η καλύτερη δυνατή 
ροή αίματος προς τη μήτρα, βελτιώνεται η μητροπλα-
κουντιακή κυκλοφορία και ελαττώνεται ο κίνδυνος της 
μη καλής ανάπτυξης του εμβρύου.

6)  Σε εμφάνιση κεφαλαλγίας, διαταραχών της όρασης, 
επιγαστραλγίας και δύσπνοιας θα πρέπει να γίνει επι-
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κοινωνία με τον γιατρό (Reynolds et al 2003).
7)  Αδρός έλεγχος της δραστηριότητας του εμβρύου με 

την καταγραφή από τη μητέρα των εμβρυϊκών κινήσε-
ων (kick chart) σε 12ωρη βάση ή για μικρότερα χρο-
νικά διαστήματα και αναγωγή στο 12ωρο. Αν σε αυτό 
το διάστημα καταγράφονται λιγότερες από 10 κινήσεις 
πρέπει η ασθενής να επικοινωνήσει με το μαιευτικό 
προσωπικό. Η καταγραφή των σκιρτημάτων γίνεται 
συνήθως μετά από γεύμα ή σνακ (Chan & Winkle 
2002).

8)  Καρδιοτοκογραφικός έλεγχος, βιοφυσικό προφίλ και 
υπερηχογραφικός έλεγχος της ανάπτυξης του εμβρύ-
ου προτείνονται σε μεσοδιαστήματα μισής εβδομάδας, 
μιας εβδομάδας και δύο εβδομάδων αντίστοιχα, αν και 
αυτές οι συστάσεις ποικίλλουν. Χρήσιμος είναι, επί-
σης, ο έλεγχος με Doppler της αιματικής παροχής στα 
αγγεία της μητρο-πλακουντο-εμβρυϊκής μονάδας.

Σε διαπίστωση προβλημάτων που σχετίζονται με τα 6-8 
είναι πιθανόν να απαιτηθεί νοσοκομειακή νοσηλεία. Νο-
σοκομειακή νοσηλεία συστήνεται, επίσης, αν η ασθενής 
δεν μπορεί να κάνει συχνές επισκέψεις στο νοσοκομείο 
ή αν δεν παραμένει ξαπλωμένη στο σπίτι (Beckmann et 
al 2002).

5.1. Φαρμακευτική αγωγή

Γυναίκες με ήπιες αυξήσεις της αρτηριακής πίεσης και 
πρωτεϊνουρία αλλά χωρίς σοβαρά σημεία και συμπτώματα 
μπορούν με ασφάλεια να παρακολουθούνται χωρίς άμεση 
φαρμακευτική θεραπεία ή τοκετό (Chan & Winkle 2002).

Στη φαρμακευτική αγωγή πρέπει να ληφθεί υπόψη ότι 
η διόρθωση της υπέρτασης δεν φαίνεται να σχετίζεται 
άμεσα με την καλή πρόγνωση της πορείας του εμβρύου 
και η σημαντική πτώση της αρτηριακής πίεσης μπορεί 
αντίθετα να έχει δυσμενή πρόγνωση για το έμβρυο. Ανα-
φέρθηκε ελάττωση του βάρους του εμβρύου σε σχέση με 
τον βαθμό της ελάττωσης της αρτηριακής πίεσης σε έγκυ-
ες γυναίκες που θεραπεύονται για ήπια υπέρταση (von 
Dadelszen et al 2000).

Στην ήπια προεκλαμψία συνήθως δεν χορηγούνται 
αντιυπερτασικά εκτός και αν συστολική πίεση ξεπεράσει 
τα 170 mm Hg ή η διαστολική πίεση ξεπεράσει τα 100-
105 mm Hg και η ηλικία κύησης είναι 30 εβδομάδων ή 
μικρότερη (Chan & Winkle 2002, Reynolds el al 2003).

Αντιυπερτασικά φάρμακα, που έχουν καθιερωθεί στην 
αντιμετώπιση της υπερτασικής νόσου της κύησης, είναι η 
α-μεθυλντόπα (a-methyldopa-Aldomet) και η υδραλαζίνη 
(hydralazine-Nepresol). Η α-μεθυλντόπα χορηγείται από 
το στόμα σε ημερήσια δόση 1-4 gr. Η υδραλαζίνη μπορεί 
να χορηγηθεί ενδοφλέβια, κάθε 3-6 ώρες, σε δόση 5-25 
mg ή ενδομυϊκά σε δόση ~25 mg. Έχει εφαρμοστεί και 
χορήγηση της υδραλαζίνης αραιωμένης, σε στάγδην έγ-
χυση. Η α-μεθυλντόπα παρέμεινε για πολλά χρόνια φάρ-
μακο εκλογής διότι υπήρξε το πιο μελετημένο φάρμακο 
(Sibai 2000). Στις παρενέργειες της α-μεθυλντόπα περι-
λαμβάνονται ορθοστακική υπόταση, ηπατοτοξικότητα, 
αιμολυτική αναιμία και καταστολή.

Από πρόσφατη ανασκόπηση της βιβλιογραφίας φάνηκε 

ότι η νικαρδιπίνη (nicardipine) είναι μια πολύ αποτελε-
σματική θεραπεία της σοβαρής υπέρτασης της κύησης 
και μπορεί να αποτελεί καλύτερη εναλλακτική λύση συ-
γκριτικά με άλλες θεραπευτικές επιλογές (Nij Bijvank & 
Duvekot 2010).

Βηταμεθαζόνη (Celestone-Chronodose) χορηγείται 
στις γυναίκες με κύηση 28-34 εβδομάδων με σκοπό τη 
βελτίωση της πνευμονικής ωριμότητας του εμβρύου 
(Chan & Winkle 2002). Η διαζεπάμη (Valium) (Εικόνα 
8.3) και το θειικό μαγνήσιο (MgSO4) έχουν χορηγηθεί 
ως κατασταλτικά, τόσο στη συστηματική φαρμακευτική 
αγωγή της νόσου όσο και στην άμεση αντιμετώπιση των 
εκλαμπτικών παροξυσμών. Ωστόσο, τα ηρεμιστικά, που 
χρησιμοποιήθηκαν ευρέως στο παρελθόν, έχουν πέσει σε 
“δυσμένεια” διότι επηρεάζουν τον εμβρυϊκό καρδιακό 
ρυθμό (Reynolds et al 2003).

To MgSO4 (Εικόνα 8.4) χορηγείται ενδοφλέβια σε 
δόση εφόδου 4 g μέσα σε 20 λεπτά περίπου και σε δόση 
συντήρησης 1-3 g κάθε ώρα. Στο 98% των περιπτώσε-
ων θα προληφθούν οι σπασμοί (Beckmann et al 2002). 
Η πρόληψη μπορεί να γίνει και με ενδομυϊκή χορήγηση. 
Να σημειωθεί, πάντως, ότι σε πολλά κέντρα έξω από τις 
ΗΠΑ, δεν χορηγούνται σκευάσματα προφυλακτικά για 
την πρόληψη των σπασμών (Reynolds et al 2003). Τα 
θεραπευτικά επίπεδα του MgSO4 στον ορό του αίματος 
είναι ≥4 mg/dL (οι φυσιολογικές τιμές του Mg είναι μέχρι 
3 mg/dL). Η ασφαλής χορήγηση του MgSO4 πρέπει να 
γίνεται με περιοδική μέτρηση των επιπέδων του στον ορό 
του αίματος όσο και με παρακολούθηση της διούρησης 
(περιορισμένη αποβολή του σε νεφρική δυσλειτουργία), 
του αντανακλαστικού της επιγονατίδας (εξαφανίζεται σε 
επίπεδα MgSΟ4 812 mg/dL) και της αναπνοής (δύσπνοια, 
στα πλαίσια μυϊκής παράλυσης, σε επίπεδα MgSΟ4 ~16 
mg/dL).

Το ηλεκτροκαρδιογράφημα επηρεάζεται σχετικά νω-
ρίς αφού, συνήθως, εμφανίζει αλλοιώσεις σε επίπεδα 
MgSΟ4>6 mg/dL και καρδιακή ανακοπή εμφανίζεται σε 
επίπεδα >30 mg/dL. Το MgSΟ4 έχει επίσης απρόβλεπτες 
επιδράσεις στη μεταβλητότητα του εμβρυϊκού καρδιακού 
ρυθμού (Reynolds et al 2003). Σε ορισμένες σπάνιες περι-

Εικόνα 8.3 | Η διαζεπάμη ανήκει στους φαρμακευτικούς παράγοντες που 
θα μπορούσαν να χρησιμοποιηθούν στην πρόληψη των εκλαμπτικών 
σπασμών
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πτώσεις πρέπει να γίνει διαφορική διάγνωση των τοξικών 
επιδράσεων του Mg με τις εκδηλώσεις που συνοδεύουν 
τη σοβαρή προεκλαμψία. Το γλυκονικό ασβέστιο (διάλυ-
μα 10%) αποτελεί κλασικό αντίδοτο του MgSΟ4 (Chan 
& Winkle 2002).

Οι εκλαμπτικοί σπασμοί υποδηλώνουν άμεσο κίνδυνο 
για τη ζωή της γυναίκας και του εμβρύου. Αν δεν υπάρ-
ξει άμεση θεραπευτική παρέμβαση, η ασθενής μπορεί να 
δαγκώσει τη γλώσσα της (ειδικό γλωσσοπίεστρο πρέπει 
να υπάρχει πάντα δίπλα στην ασθενή), να υποστεί μυο-
σκελετική κάκωση και να κινδυνέψει άμεσα από υποξία 
και πιθανή εισρόφηση. Απαιτείται άμεση χορήγηση οξυ-
γόνου και MgSΟ4 (από τη φλεβική γραμμή, που είναι 
ήδη εγκατεστημένη) σε θεραπευτικά επίπεδα. Οι αρχικοί 
σπασμοί είναι συνήθως βραχείας διάρκειας και συχνά 
συμβαίνουν σε συνθήκες όπου η ενδοφλέβια προσπέλαση 
και η απαραίτητη φαρμακευτική αγωγή δεν είναι άμεσα 
διαθέσιμα. Επομένως, η θεραπεία κατευθύνεται κυρίως 
στην πρόληψη των επαναλαμβανόμενων σπασμών παρά 
στους αρχικούς σπασμούς (Norwitz 2011). Επαναλαμβά-
νεται, λοιπόν, ότι οι σπασμοί σταματάνε συνήθως μόνοι 
τους και επομένως η θεραπευτική παρέμβαση πρέπει να 
κατευθύνεται στην έναρξη της θεραπείας με μαγνήσιο (4 
g αργά ενδοφλεβίως) για την πρόληψη περαιτέρω σπα-
σμών, παρά την αντισπασμωδική θεραπεία με διαζεπάμη 
και παρόμοια φάρμακα (Beckmann et al 2002). Σπανιότε-
ρα, μπορεί να απαιτηθεί η άμεση ειδοποίηση αναισθησι-
ολόγου για διασωλήνωση της ασθενούς υπό γενική αναι-
σθησία. Η ίδια αγωγή εφαρμόζεται και σε εκλαμψία που 
εκδηλώνεται μετά τον τοκετό.

5.2. Τοκετός

Σε όλες τις γυναίκες που βρίσκονται στις 40 εβδομάδες 
της κύησης και έχουν ήπια προεκλαμψία πρέπει να γίνε-
ται τοκετός (Reynolds et al 2003). Ο τοκετός αποτελεί 
την τελική λύση σε εμβρυϊκή δυσχέρεια και όπου η συ-
ντηρητική αγωγή αποδειχθεί ανεπαρκής. Η βαρύτητα της 
νόσου και η κατάσταση του εμβρύου, μαζί με τις συνθή-
κες από τον τράχηλο της μήτρας, θα καθορίσουν τον τρό-
πο του τοκετού, αν και πολύ συχνά επιλέγεται η καισαρι-

κή τομή. Όμως γενικά πρέπει να προτιμάται ο κολπικός 
τοκετός από την καισαρική τομή, ακόμα και σε ασθενείς 
με εκδηλώσεις σοβαρής νόσου (Chan & Winkle 2002). 
Σε ασθενείς με σοβαρή προεκλαμψία, που απαιτούν επεί-
γουσα καισαρική τομή και δεν έχουν ήδη επισκληρίδια 
αναλγησία θα μπορούσε να γίνει ραχιαία αναισθησία 
(Farragher & Datta 2003). Μάλιστα, αυτές οι ασθενείς 
παρουσιάζουν μικρότερη υπόταση στη διάρκεια της ρα-
χιαίας αναισθησίας σε σύγκριση με υγιή ομάδα ελέγχου 
(Aya et al 2003). Επείγουσα καισαρική τομή εκλέγεται, 
συνήθως, μετά από εκλαμπτικούς σπασμούς, για απαλλα-
γή της ασθενούς από τον εκλυτικό παράγοντα της εκλαμ-
ψίας και διάσωση του εμβρύου (Ιατράκης 2011α). 

6. ΑΠΩΤΕΡΕΣ ΣΥΝΕΠΕΙΕΣ

Υποστηρίχτηκε ότι οι γυναίκες με εκδηλώσεις προεκλαμψί-
ας στη διάρκεια της κύησης έχουν αυξημένο κίνδυνο καρ-
διαγγειακής νόσου στο μέλλον με, προς το παρόν, άγνωστο 
μηχανισμό (Craici el al 2008). Το ιστορικό υπέρτασης στη 
διάρκεια της κύησης αυξάνει περίπου 1,5 φορά την πιθανό-
τητα «πιότερου θανάτου από ισχαιμική καρδιακή νόσο και 
αγγειοεγκεφαλικά επεισόδια (Arnadottir et al 2005).

Εικόνα 8.4 | Το θειικό μαγνήσιο ανήκει στην κλασική φαρμακευτική 
αγωγή της πρόληψης των εκλαμπτικών σπασμών

ΥΠΕΡΤΑΣΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΣΤΗ ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΤΗΣ ΚΥΗΣΗΣ

► Οι υπερτασικές διαταραχές είναι συνηθισμένη επι-
πλοκή της κύησης, που παρατηρείται συνήθως μετά 
την 20ή εβδομάδα.

► Η υπέρταση και η λευκωματουρία ανήκουν στα κύ-
ρια χαρακτηριστικά της νόσου, αν και η τελευταία 
μπορεί να αντικατασταθεί (ή να συνυπάρχει) με 
άλλα κλινικά και/ή εργαστηριακά ευρήματα.

► Ο τοκετός αποτελεί την τελική λύση σε εμβρυϊκή 

δυσχέρεια και όπου η συντηρητική αγωγή αποδει-
χθεί ανεπαρκής.

► Στην εκλαμψία, οι αρχικοί σπασμοί είναι συνήθως 
βραχείας διάρκειας και συχνά συμβαίνουν σε συν-
θήκες όπου η ενδοφλέβια προσπέλαση και η απα-
ραίτητη φαρμακευτική αγωγή δεν είναι άμεσα δι-
αθέσιμα, και, επομένως, η θεραπεία κατευθύνεται 
κυρίως στην πρόληψη των επαναλαμβανόμενων 
σπασμών παρά στους αρχικούς σπασμούς

ΣΗΜΕΙΑ ΚΛΕΙΔΙΑ
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