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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Oι υπερτασικές διαταραχές της κύησης είναι το συ-
νηθέστερο ιατρικό πρόβλημα της εγκυμοσύνης με 
επίπτωση περίπου 10%. Αποτελούν κύρια αιτία μη-
τρικής και νεογνικής θνησιμότητας1, 2 και νοσηρό-

τητας που οφείλονται κυρίως στις επιπλεγμένες 
υπερτασικές διαταραχές, δηλαδή την προεκλαμψία, 
το σύνδρομο HELLP και την εκλαμψία. Oι επιπτώ-
σεις τους περιλαμβάνουν διαταραχές πηκτικότη-
τας και αιμορραγία, νεφρική και ηπατική δυσλει-
τουργία, πνευμονικό οίδημα, νευρολογικές διατα-
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Oι υπερτασικές διαταραχές της κύησης είναι το συνηθέστερο ιατρικό πρόβλημα της εγκυμοσύνης με επίπτωση πε-
ρίπου 10%. Με προεξάρχουσα την προεκλαμψία αποτελούν κύρια αιτία μητρικής και νεογνικής θνησιμότητας και 
νοσηρότητας.  

Η εγκυμοσύνη επιφέρει σημαντικές αιμοδυναμικές αλλαγές στο καρδιαγγειακό σύστημα ώστε να διατηρηθεί η αυ-
ξημένη καρδιακή παροχή που είναι απαραίτητη για την ανάπτυξη του εμβρύου.  

Στις υπερτασικές κυήσεις η μεγάλη αύξηση του όγκου αίματος σε συνδυασμό με αύξηση των περιφερικών αντιστά-
σεων επιφέρει μορφολογικές και λειτουργικές αλλαγές στο μυοκάρδιο όπως αύξηση της μάζας της αριστερής κοι-
λίας και της διαμέτρου και του όγκου του αριστερού κόλπου, και τελικά συγκεντρική υπερτροφία. Η πρωιμότερη και 
συχνότερη διαταραχή είναι η επιδείνωση των δεικτών διαστολικής λειτουργίας με ένα ποσοστό 30%-40% των πε-
ριπτώσεων με προεκλαμψία να πληροί τα κριτήρια διαστολικής δυσλειτουργίας.  

Τα επίπεδα των νατριουρητικών πεπτιδίων είναι φυσιολογικά στις νορμοτασικές κυήσεις με μια σχετικά μεγαλύτερη 
τιμή στο πρώτο τρίμηνο που μετά υποχωρεί. Αντίθετα στις υπερτασικές κυήσεις και κυρίως στην προεκλαμψία τα 
επίπεδα είναι χαμηλά στο πρώτο τρίμηνο και αυξάνονται αργότερα. Η αύξηση είναι ανάλογη της βαρύτητας της 
υπερτασικής διαταραχής και συσχετίζεται με δυσμενείς εκβάσεις για τη μητέρα και το νεογνό. Λίγα, προς το παρόν, 
δεδομένα δείχνουν συσχέτιση της διαστολικής δυσλειτουργίας με τα επίπεδα νατριουρητικών πεπτιδίων καθώς και 
προγνωστική αξία μειωμένων επιπέδων νατριουρητικών πεπτιδίων και διαστολικής δυσλειτουργίας στο πρώτο τρί-
μηνο για εμφάνιση προεκλαμψίας αργότερα στην εγκυμοσύνη. 

Τα ευρήματα αυτά θα μπορούσαν να συμβάλουν στην έγκαιρη διάγνωση και ετοιμότητα στην αντιμετώπιση της προ-
εκλαμψίας και αποφυγή των επιπλοκών της, χρήζουν όμως περαιτέρω διερεύνησης. 

Λέξεις-κλειδιά: υπέρταση κύησης, προεκλαμψία, νατριουρητικά πεπτίδια, διαστολική δυσλειτουργία
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ραχές αλλά και ενδομήτρια καθυστέρηση ανάπτυ-
ξης και πρόωρο τοκετό, ενώ έχουν επίσης συσχετι-
στεί με μελλοντικά καρδιαγγειακά συμβάματα της 
μητέρας3. 
Η εγκυμοσύνη επιφέρει σημαντικές αιμοδυνα-

μικές αλλαγές στο καρδιαγγειακό σύστημα. Στις 
υπερτασικές κυήσεις η μεγάλη αύξηση του όγκου 
αίματος σε συνδυασμό με αύξηση των περιφερικών 
αντιστάσεων, σε αντίθεση με τη μείωση που παρα-
τηρείται στις νορμοτασικές κυήσεις, επιφέρει μορ-
φολογικές και λειτουργικές αλλαγές στο μυοκάρδιο 
όπως αύξηση της μάζας της αριστερής κοιλίας και 
της διαμέτρου και του όγκου του αριστερού κόλπου 
καθώς και επιδείνωση των δεικτών διαστολικής λει-
τουργίας4-5. Μερικές φορές η εγκυμοσύνη περιγρά-
φεται ως η «δοκιμασία κόπωσης της φύσης», αφού 
σε κάποιες γυναίκες αυτές οι αιμοδυναμικές αλλα-
γές μπορεί να φέρουν στην επιφάνεια μια υποκεί-
μενη, σιωπηρή παθολογία6. 
Τα επίπεδα των νατριουρητικών πεπτιδίων είναι 

φυσιολογικά στις νορμοτασικές κυήσεις με μια σχε-
τικά μεγαλύτερη τιμή στο πρώτο τρίμηνο που μετά 
υποχωρεί7, ενώ έχει παρατηρηθεί αύξησή τους στις 
υπερτασικές κυήσεις και ιδίως σε εκείνες που επι-
πλέκονται με προεκλαμψία8-9. 
Η συσχέτιση των δεικτών διαστολικής δυσλει-

τουργίας και νατριουρητικών πεπτιδίων σε υπερτα-
σικές κυήσεις αλλά και η προγνωστική τους αξία για 
επιπλοκές όπως η προεκλαμψία δεν έχουν πλήρως 
μελετηθεί. 

ΑΙΜOΔΥΝΑΜΙΚΕΣ ΑΛΛΑΓΕΣ  
ΣΤΗ ΦΥΣΙOΛOΓΙΚΗ ΕΓΚΥΜOΣΥΝΗ 
Η εγκυμοσύνη επιφέρει σημαντικές αιμοδυναμικές 
αλλαγές στο καρδιαγγειακό σύστημα4. Η καρδιακή 
παροχή αυξάνεται σημαντικά καθ’ όλη την εγκυ-
μοσύνη10, λόγω αύξησης του ενδοαγγειακού όγκου 
και μείωσης των περιφερικών αντιστάσεων. Η αύ-
ξηση της καρδιακής παροχής στην 24η εβδομάδα 
μπορεί να φθάσει το 45% σε μια φυσιολογική μο-
νήρη εγκυμοσύνη. Η καρδιακή παροχή σε δίδυμη 
κύηση αυξάνεται κατά 15% σε σχέση με τη μονή-
ρη11. Η μέγιστη αύξηση της καρδιακής παροχής 
συμβαίνει κατά τον τοκετό και αμέσως μετά και 
φθάνει στο 60%-80% σε σύγκριση με τα προ της 
έναρξης του τοκετού επίπεδα12. Αυτό συμβαίνει λό-
γω αυξημένης καρδιακής συχνότητας και προφόρ-
τιου που σχετίζονται με τον πόνο των ωδίνων, λόγω 
αυξημένων κατεχολαμινών και λόγω αυτομετάγγι-
σης 300-500 ml αίματος από τη μήτρα στη συστημα-
τική κυκλοφορία μετά από κάθε ωδίνη13.  

Στην αύξηση της καρδιακής παροχής στην εγκυ-
μοσύνη συμβάλλουν τρεις παράγοντες:  
•  Η αύξηση του ενδοαγγειακού όγκου που οφείλε-
ται σε αύξηση του όγκου πλάσματος κατά περί-
που 45% αλλά και αύξηση των ερυθρών αιμο-
σφαιρίων, η οποία είναι αναλογικά μικρότερη 
από αυτή του πλάσματος και έτσι δημιουργεί τη 
«φυσιολογική αναιμία» της κύησης λόγω αιμο-
αραίωσης11, 14, 15. 

•  Η αύξηση του όγκου παλμού που συμβαίνει νωρίς 
στην κύηση16.  

•  Η αύξηση της καρδιακής συχνότητας κατά 20%-
25%, αργότερα17, 18. 
Η μείωση των περιφερικών αντιστάσεων και συ-

νεπώς η αγγειοδιαστολή είναι η πρώτη χρονικά προ-
σαρμογή που συμβαίνει19, ξεκινά την 5η εβδομάδα 
και φθάνει στο ναδίρ στο μέσο του 2ου τριμήνου και 
μετά παραμένει σε πλατώ ή μικρή αύξηση20. Επίσης 
υπάρχει μείωση των νεφρικών αντιστάσεων με αγ-
γειοδιαστολή που επιφέρει αύξηση νεφρικής ροής 
πλάσματος και του GFR κατά 50% με ταυτόχρονη 
μείωση της κρεατινίνης, της ουρίας και του ουρικού 
οξέος στο αίμα21.  
Η αρτηριακή πίεση (συστολική, διαστολική, μέση 

και κεντρική συστολική) μειώνεται από την 6η-8η 
εβδομάδα με ναδίρ κατά το 2ο τρίμηνο20, 22. Η μείωση 
είναι 5%-10% και αφορά πιο πολύ στη διαστολική 
αρτηριακή πίεση. Στο τρίτο τρίμηνο η ΑΠ αυξάνεται 
και επανέρχεται στα αρχικά επίπεδα μετά τον το-
κετό. Oι υπέρβαρες και παχύσαρκες γυναίκες έχουν 
σημαντικά αυξημένες μετρήσεις αρτηριακής πίεσης 
σε όλη την εγκυμοσύνη σε σχέση με εκείνες με φυ-
σιολογικό δείκτη μάζας σώματος23.  
Η καρδιακή συχνότητα αυξάνει προοδευτικά στη 

φυσιολογική εγκυμοσύνη κατά 10-20 bpm. Η μεγα-
λύτερη αύξηση είναι στο τέλος του 3ου τριμήνου και 
φθάνει στο 20%-25% της αρχικής καρδιακής συχνό-
τητας. Η συμπαθητική αγγειοκινητική δραστηριό-
τητα αυξάνεται πολύ νωρίς στην εγκυμοσύνη, με αυ-
ξημένη ευαισθησία των τασεοϋποδοχέων και μειω-
μένη ανταπόκριση στον α- αδρενεργικό ερεθισμό24,25.  
Η αγγειοδιαστολή κατά την εγκυμοσύνη συνδέ-

εται με την αύξηση των οιστρογόνων και της προ-
γεστερόνης καθώς και με αύξηση της ρελαξίνης που 
παράγεται από το ωχρό σωμάτιο και προάγει την 
ενδοθηλιοεξαρτώμενη αγγειοδιαστολή26,27. 
Το σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστε-

ρόνης ενεργοποιείται σημαντικά στη φυσιολογική 
εγκυμοσύνη συμβάλλοντας στη διατήρηση της αρ-
τηριακής πίεσης και στην κατακράτηση ύδατος και 
άλατος σε ανταγωνισμό με την απώλειά τους λόγω 

Αρτηριακή Υπέρταση, 34, 2 105



συστηματικής και νεφρικής αγγειοδιαστολής28.  
Τα κλινικά ευρήματα μιας φυσιολογικής εγκυ-

μοσύνης περιλαμβάνουν εύκολη κόπωση και κάποι-
ας μορφής δύσπνοια. Αυτό εξηγείται από το γεγο-
νός ότι η μέγιστη καρδιακή παροχή επιτυγχάνεται 
σε χαμηλότερο επίπεδο άσκησης μιας που είναι ήδη 
πολύ αυξημένη στην ηρεμία29. Άλλο εύρημα είναι 
τα οιδήματα που οφείλονται στην υπονατριαιμική 
υπερογκαιμία30 της εγκυμοσύνης και συμβαίνουν 
περίπου στο 80% των φυσιολογικών κυήσεων. Επί-
σης στην ακρόαση παρατηρείται έντονος 1ος τόνος 
και διχασμός 1ου τόνου, συστολικό φύσημα εξωθή-
σεως σε ποσοστό 90% και τρίτος τόνος σε ποσοστό 
80% των κυήσεων31. 

ΥΠΕΡΗΧOΚΑΡΔΙOΓΡΑΦΙΚΕΣ ΑΛΛΑΓΕΣ ΚΑΙ 
ΔΙΑΣΤOΛΙΚΗ ΛΕΙΤOΥΡΓΙΑ ΣΤΗ ΦΥΣΙOΛO -
ΓΙΚΗ ΕΓΚΥΜOΣΥΝΗ 
Oι αιμοδυναμικές αλλαγές στην περιφέρεια με την 
τεράστια αύξηση του κυκλοφορούντος όγκου επι-
φέρουν αλλαγές και στο μυοκάρδιο με αύξηση των 
διαστάσεων και της μάζας των κοιλιών32. Η διάταση 
είναι πιο εκσεσημασμένη στις δεξιές κοιλότητες33,34. 
Η μάζα της αριστερής κοιλίας αυξάνεται προο-

δευτικά έως κατά περίπου 40% στο τέλος της κύη-
σης και κατά μικρότερο ποσοστό το ίδιο συμβαίνει 
με το πάχος των τοιχωμάτων. Μια ήπια, κατά μέσο 
όρο, επιδείνωση των δεικτών διαστολικής λειτουρ-
γίας παρατηρείται προς το τέλος της φυσιολογικής 
κύησης33. 
Στη φυσιολογική εγκυμοσύνη η αριστερή κοιλία 

για να ανταποκριθεί στην αυξημένη καρδιακή πα-
ροχή πρέπει να επιτρέψει αυξημένη πλήρωση και 
άρα βελτίωση της διαστολικής λειτουργίας και αυτό 
επιτυγχάνεται με αναδιαμόρφωση του τύπου της έκ-
κεντρης υπερτροφίας33. 
Η υπερτροφική αυτή προσαρμογή αποκαθίστα-

ται μετά τον τοκετό33,35,36. 
Η σημαντική υπερφόρτιση όγκου οδηγεί, πλη-

σιάζοντας στον τοκετό, έναν μικρό αλλά στατιστικά 
σημαντικό αριθμό γυναικών με φυσιολογική εγκυ-
μοσύνη να παρουσιάζει σημεία δυσπροσαρμογής 
της καρδιακής λειτουργίας όπως μείωση του ΚΕ 
(παραμένοντας όμως σε φυσιολογικά όρια), μείω -
ση του δείκτη όγκου παλμού (SVI), μείωση των δει-
κτών συστολικής παραμόρφωσης και σε μεγαλύ-
τερο βαθμό επιβάρυνση των δεικτών διαστολικής 
λειτουργίας. Σχεδόν 18% των γυναικών με φυσιο-
λογική εγκυμοσύνη, όταν μελετηθούν πλησίον του 
τοκετού πληρούν τα κριτήρια EAE/ASE (European 
Association of Echo cardiography /American Society 

of Echocardiography) για ήπια διαστολική δυσλει-
τουργία. Ένα αρκετά μεγαλύτερο ποσοστό (28%), 
κατά την ίδια περίοδο του τοκετού, εμφανίζει πα-
θολογική περιοχική διαστολική δυσλειτουργία όπως 
αυτή εκφράζεται από διαταραχές των δεικτών πα-
ραμόρφωσης (strain) του μυοκαρδίου της αριστερής 
κοιλίας. Ως κλινικό αποτέλεσμα σχεδόν το ένα τρίτο 
των γυναικών με διαστολική δυσλειτουργία κατά τη 
χρονική περίοδο του τοκετού, παρουσιάζει δύσπνοια 
ηρεμίας (NYHA IV). Στη συγκεκριμένη μελέτη όλες 
αυτές οι διαταραχές έδειξαν να φυσιολογικοποιού-
νται ένα έτος μετά τον τοκετό33.  
Αντίθετα στις υπερτασικές διαταραχές της κύη-

σης συχνά παρουσιάζεται συγκεντρική υπερτρο-
φία37 που οδηγεί συχνότερα και πρωιμότερα σε δια-
στολική δυσλειτουργία που μπορεί να επιμένει και 
μετά τον τοκετό.  
Η μάζα της ΑΚ αυξάνεται στις φυσιολογικές 

εγκυμοσύνες κατά περίπου 20%, ενώ στις υπερτα-
σικές εγκυμοσύνες κατά περίπου 45%. 

Oι αυξήσεις αυτές συνοδεύονται και από σημα-
ντική αύξηση, περίπου 30%, του όγκου του αριστε-
ρού κόλπου35. 
Πιο συγκεκριμένα οι δείκτες διαστολικής λει-

τουργίας στη φυσιολογική εγκυμοσύνη διαμορφώ-
νονται ως εξής:  

– Το κύμα Ε (που αντιπροσωπεύει την ταχεία 
πρωτοδιαστολική πλήρωση) αυξάνεται αρχικά πε-
ρισσότερο από το κύμα Α (που αντιπροσωπεύει την 
κολπική συστολή), άρα αυξάνεται η πρώιμη παθη-
τική πλήρωση της αριστερής κοιλίας5. 

– O λόγος E/A αρχικά αυξάνεται και μετά το 
μέσο της εγκυμοσύνης μειώνεται σημαντικά, με τη 
μεγαλύτερη μείωση στο τέλος, που αντανακλά αυ-
ξημένη ενεργητική πλήρωση της ΑΚ. 

– O όγκος του αριστερού κόλπου αυξάνεται από 
την αρχή, με τη μέγιστη αύξηση προς το τέλος της 
εγκυμοσύνης. 

– Το e΄ (που αντιπροσωπεύει την πρωτοδιαστο-
λική ταχύτητα κίνησης του μυοκαρδιακού τοιχώμα-
τος τόσο στο μεσοκοιλιακό διάφραγμα όσο και στο 
πλάγιο τοίχωμα) αυξάνεται κατά τη διάρκεια της 
εγκυμοσύνης και μειώνεται περιγεννητικά και μετά 
τον τοκετό. 

– O λόγος E/e΄ παρουσιάζει μια μικρή αύξηση 
στο μέσον του τρίτου τριμήνου με υποχώρηση στο 
τέλος της εγκυμοσύνης5.  
Αυτά τα ευρήματα δεν απηχούν απαραίτητα κά-

ποια διαστολική δυσλειτουργία αλλά μάλλον μειω-
μένη ευενδοτότητα (compliance) λόγω της υπερτρο-
φίας35. 
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ΔΙΑΣΤOΛΙΚΗ ΛΕΙΤOΥΡΓΙΑ ΚΑΙ  
ΥΠΕΡΤΑΣΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΚΥΗΣΗΣ 
Στην προεκλαμψία οι αιμοδυναμικές διαταραχές 
ακολουθούν διαφορετική πορεία από αυτήν της φυ-
σιολογικής εγκυμοσύνης. Στην αρχή της εγκυμοσύ-
νης παρατηρείται υπερδυναμική κυκλοφορία με αυ-
ξημένη καρδιακή παροχή και μειωμένες αντιστάσεις. 
Αργότερα όμως οι γυναίκες που θα αναπτύξουν προ-
εκλαμψία, και ιδίως όταν αυτή εμφανιστεί κλινικά, 
παρουσιάζουν αυτό που ονομάζεται αιμοδυναμική 
διασταύρωση (crossover–αλλαγή κατεύθυνσης)38 και 
συνίσταται σε μείωση της καρδιακής παροχής και 
αύξηση των περιφερικών αντιστάσεων. 
Η εξέλιξη της υπερηχοκαρδιογραφίας επιτρέπει 

την καταγραφή ακόμη και μικρών αλλαγών στη μυο-
καρδιακή γεωμετρία και απόδοση και η μη επεμβα-
τική και χωρίς ακτινοβολία τεχνική της είναι πολύ-
τιμη για τη διαχρονική εκτίμηση των εγκύων με 
υπερτασικές διαταραχές5.  
Η διαστολική δυσλειτουργία προηγείται της συ-

στολικής δυσλειτουργίας36. 
Oι δείκτες διαστολικής λειτουργίας είναι σημα-

ντικά επηρεασμένοι στις υπερτασικές κυήσεις5.  
Έτσι έχουμε μείωση του λόγου E/A στις περι-

πτώσεις υπέρτασης κύησης σε σχέση με τις νορμο-
τασικές39-43 με σημαντικά υψηλή ταχύτητα του κύ-
ματος A44,45. 
Στην προεκλαμψία παρατηρείται ακόμη μεγα-

λύτερη μείωση του λόγου E/A36,43,46,47. 
O λόγος E/e΄ είναι σημαντικά αυξημένος στην 

προεκλαμψία, εύρημα που υποδηλώνει αυξημένες 
πιέσεις πλήρωσης αριστερής κοιλίας9,36,48-50. 

O λόγος E/e΄ είναι περισσότερο αυξημένος στην 
πρώιμη προεκλαμψία σε σχέση με την όψιμη36. 
Επίσης παρατηρείται μείωση του χρόνου επιβρά-

δυνσης του κύματος Ε (DT – Deceleration Time) 
και του ισοογκωτικού χρόνου χάλασης (IVRT – 
IsoVolumetric Relaxation Time) καθώς και μέτρια 
αύξηση στην ανεπάρκεια τριγλώχινας.  
Σημαντική είναι και η μελέτη του αριστερού κόλ-

που καθώς οι διαστάσεις και ο όγκος του είναι αυ-
ξημένα στις υπερτασικές κυήσεις με μεγαλύτερη αύ-
ξηση στην προεκλαμψία και η διαταραχή στην πα-
ραμόρφωση (strain) του αριστερού κόλπου αυξάνει 
την ευαισθησία διάγνωσης πρώιμης διαστολικής δυ-
σλειτουργίας9. 
Τεκμηριωμένη διαστολική δυσλειτουργία, με βά-

ση τα κριτήρια της ESC, παρατηρείται σε ποσοστό 
20%-40% των γυναικών με προεκλαμψία45,51,52. 
Άρα η διαστολική δυσλειτουργία εμφανίζεται 

σε μεγάλο ποσοστό στην προεκλαμψία και ο βαθμός 

της δυσλειτουργίας συσχετίζεται με τη βαρύτητα 
της προεκλαμψίας52. 
Τα παραπάνω ευρήματα έχουν παρατηρηθεί κα-

τά τη χρονική στιγμή της διάγνωσης της προεκλαμ-
ψίας. Θα μπορούσαν κάποια ευρήματα διαστολικής 
δυσλειτουργίας νωρίτερα στην εγκυμοσύνη να προ-
βλέψουν την ανάπτυξη προεκλαμψίας; Oι Ζhu και 
συνεργάτες σε μια σημαντική μελέτη τους κατέληξαν 
στο συμπέρασμα ότι δείκτες διαστολικής δυσλει-
τουργίας που μετρήθηκαν στο μέσο της εγκυμοσύνης 
(13η-20ή εβδομάδα) και πιο συγκεκριμένα το e΄ του 
πλαγίου τοιχώματος <13 cm/sec είχαν σημαντική 
προγνωστική αξία για ανάπτυξη προεκλαμψίας με-
τέπειτα (μετά την 31η εβδομάδα) στην εγκυμοσύνη53. 
Επίσης, λίγο παλαιότερα οι Melchiorre και συνερ-
γάτες έδειξαν ότι ευρήματα διαστολικής δυσλει-
τουργίας κατά την 20ή-23η εβδομάδα ήταν προγνω-
στικός δείκτης ανάπτυξης πρώιμης προεκλαμψίας54. 
Αυτό το εύρημα συνιστά μια σημαντική προσθή-

κη στη φαρέτρα των λίγων προγνωστικών δεικτών 
που διαθέτουμε για την προεκλαμψία. 

ΝΑΤΡΙOΥΡΗΤΙΚOΙ ΠΑΡΑΓOΝΤΕΣ  
ΣΤΗ ΦΥΣΙOΛOΓΙΚΗ ΕΓΚΥΜOΣΥΝΗ 
Oι σημαντικές αιμοδυναμικές αλλαγές κατά την 
εγκυμοσύνη αλλά και τα καρδιαγγειακά προβλή-
ματα που αποτελούν την κύρια αιτία θνησιμότητας 
οδήγησαν στη διερεύνηση των νατριουρητικών πε-
πτιδίων στην κύηση. 
Το Pro B(rain)-type natriuretic peptide (BNP) 

είναι μια προορμόνη που διασπάται στο ενεργό 
BNP και το N-terminal pro-BNP (NT-proBNP) που 
χρησιμεύει κυρίως στην αξιολόγηση για διάγνωση 
καρδιακής ανεπάρκειας55.  
Το NT-proBNP έχει περίπου εξαπλάσιο χρόνο 

ημίσειας ζωής και συγκέντρωση στο πλάσμα σε σχέ-
ση με το BNP, πράγμα που του επιτρέπει να αντα-
νακλά με μεγαλύτερη ακρίβεια τις διάφορες κλινι-
κές καταστάσεις56,57. 
Σύμφωνα με τις οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρ-

διολογικής Εταιρείας (ESC), επίπεδα NT-proBNP 
>125 pg/mL χρήζουν περαιτέρω διερεύνησης ενώ 
επίπεδα <100 pg/mL μειώνουν σημαντικά την πι-
θανότητα δυσλειτουργίας των κοιλιών58.  
Προς το παρόν, δεν υπάρχουν τεκμηριωμένες 

τιμές αναφοράς για τα επίπεδα των νατριουρητικών 
πεπτιδίων στην εγκυμοσύνη. Oι αιμοδυναμικές αλ-
λαγές της εγκυμοσύνης μπορούν να επηρεάσουν τα 
επίπεδα των νατριουρητικών πεπτιδίων καθώς με 
την καρδιακή αναδιαμόρφωση αυξάνονται οι δια-
στάσεις των καρδιακών κοιλοτήτων. Επίσης ορμο-
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νικές, νεφρικές και εμβρυϊκές αλλαγές μπορούν να 
επηρεάσουν τα επίπεδα των νατριουρητικών πεπτι-
δίων στην εγκυμοσύνη59,60.  
Στη φυσιολογική εγκυμοσύνη οι τιμές του NT-

proBNP συνήθως είναι σε επίπεδα χαμηλά και έχουν 
παρατηρηθεί γενικές τιμές που ενδεικτικά κυμαίνο-
νται μεταξύ 36-81 pg/mL61,62. 
Παλαιότερες και πιο μικρές μελέτες είχαν δείξει 

παραμονή των νατριουρητικών πεπτιδίων σε στα-
θερά επίπεδα κατά την εξέλιξη μιας φυσιολογικής 
εγκυμοσύνης63-64. 
Όμως νεότερες μελέτες έδειξαν ότι υπάρχει μια 

φυσιολογική αύξηση του NT-proBNP στο πρώτο 
τρίμηνο7,65, που δεν προδιαθέτει σε ανάπτυξη προ-
εκλαμψίας όπως είχαν υποθέσει κάποιες μελέτες. 
Το αντίθετο μάλιστα, τα χαμηλά επίπεδα στο 1ο τρί-
μηνο συνδέονται με ανάπτυξη υπερτασικών διατα-
ραχών κύησης66-68. 
Τα επίπεδα των νατριουρητικών πεπτιδίων στην 

εξέλιξη μιας φυσιολογικής εγκυμοσύνης κυμαίνο-
νται, βάσει διάφορων μελετών, σε τιμές που παρου-
σιάζονται στον παρακάτω πίνακα7,61,62,67-71.  

Πίνακας 1. Επίπεδα νατριουρητικών πεπτιδίων στα διά-
φορα στάδια της φυσιολογικής εγκυμοσύνης. 

                          1ο τρίμηνο      2ο τρίμηνο     3ο τρίμηνο 

BNP (pg/mL)         16-20                17-18               12-20 

NT-proBNP           68-81                53-68               36-41 
(pg/mL) 

Oι Dockree και συνεργάτες προτείνουν ως ανώ-
τερα φυσιολογικά όρια για το NT-proBNP <200 
pg/mL για το 1ο και 2ο τρίμηνο και <150 pg/mL για 
το 3ο τρίμηνο, ενώ για το BNP <50 pg/mL για όλη 
την εγκυμοσύνη7. 
Το NT-proBNP στη φυσιολογική εγκυμοσύνη 

συσχετίζεται αρνητικά με τον Δείκτη Μάζας Σώμα-
τος, τη συστολική ΑΠ και το βάρος γέννησης του 
νεογνού7,66,67,68. 

ΝΑΤΡΙOΥΡΗΤΙΚOΙ ΠΑΡΑΓOΝΤΕΣ  
ΣΤΙΣ ΥΠΕΡΤΑΣΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΚΥΗΣΗΣ 
Η παθοφυσιολογία των υπερτασικών διαταραχών 
της κύησης είναι πολύπλοκη. 
Η βασική διαταραχή αφορά στον πλακούντα και 

εξελίσσεται σε δύο στάδια. Στο πρώτο υπάρχει πα-
θολογική πλακουντοποίηση νωρίς στο πρώτο τρί-
μηνο που μέσω φλεγμονής και βλάβης ενδοθηλίου 
οδηγεί στο δεύτερο στάδιο στο οποίο συμβαίνει το 
«μητρικό» σύνδρομο που χαρακτηρίζεται από αρ-
τηριακή υπέρταση της μητέρας και μπορεί να συ-

νοδεύεται από την πολυοργανική διαταραχή της 
προεκλαμψίας και των επιπλοκών της72.  
Η αγγειοσύσπαση και η κατακράτηση όγκου κα-

θιστούν την προεκλαμψία ένα μοντέλο οξείας υπερ-
φόρτισης πίεσης73, και αυτό μαζί με το επακόλουθο 
strain του μυοκαρδίου επηρεάζουν τα επίπεδα των 
νατριουρητικών πεπτιδίων στην υπερτασική εγκυ-
μοσύνη. 
Πολλές μελέτες έχουν διερευνήσει τη συμπερι-

φορά των νατριουρητικών πεπτιδίων στις υπερτα-
σικές διαταραχές στην εγκυμοσύνη και όλες απέ-
δειξαν την αύξηση των νατριουρητικών πεπτιδίων 
σε σχέση με τις νορμοτασικές κυήσεις, ιδίως στην 
προεκλαμψία69,74-83.  
Στην προεκλαμψία υπάρχει σημαντική αύξηση 

του NT-proBNP πριν αλλά και κατά τον τοκετό, σε 
σχέση με νορμοτασικές εγκύους, με ταχύτατη μεί-
ωση μέσα στην πρώτη εβδομάδα της λοχείας50.  
Έχει φανεί ότι τα επίπεδα NT-proBNP είναι 

υψηλότερα στην πρώιμη προεκλαμψία (<34 εβδο-
μάδες) σε σχέση με την όψιμη εμφάνιση36,84. Το εύ-
ρημα αυτό συνάδει με την τεκμηριωμένη παρατή-
ρηση ότι η πρώιμη προεκλαμψία σχετίζεται με σο-
βαρές αγγειακές διαταραχές του πλακούντα, αυξη-
μένες επιπλοκές και κίνδυνο της μητέρας και του 
εμβρύου-νεογνού καθώς και με πολύ αυξημένο μελ-
λοντικό καρδιαγγειακό κίνδυνο85-87. Oι Lafuente-
Ganuza και συνεργάτες έδειξαν επιπλέον ότι τα επί-
πεδα NT-proBNP στην όψιμη εμφάνιση προεκλαμ-
ψίας διαχωρίζονταν περαιτέρω σε πιο υψηλά σε εμ-
φάνιση προεκλαμψίας στις 34-37 εβδομάδες σε σχέ-
ση με εμφάνιση >37 εβδομάδες και ότι επίπεδα 
NT-proBNP > 136 pg/mL είχαν υψηλή θετική προ-
γνωστική αξία για πρόωρο τοκετό μέσα στις επό-
μενες 10 ημέρες. 
Επίσης έχει μελετηθεί η θετική συσχέτιση του 

NT-pro BNP με τη βαρύτητα της υπερτασικής δια-
ταραχής και με επιπλοκές μητέρας και νεογνού 8,9. 

Oι Verma και συνεργάτες κατέγραψαν πολύ ση-
μαντική διαφορά μεταξύ απλής υπέρτασης κύησης 
(περίπου 598 pg/mL), ήπιας προεκλαμψίας (περί-
που 771 pg/mL) και σοβαρής προεκλαμψίας (περί-
που 1.376 pg/mL) στα επίπεδα NT-proBNP8.  
Επιπλέον των ευρημάτων για το NT-proBNP και 

BNP, έχει βρεθεί αύξηση και του ANP στην προε-
κλαμψία σε σχέση με νορμοτασικές κυήσεις και μη 
εγκύους46,74.  
Εκτός από τη συσχέτισή τους με την προεκλαμ-

ψία τα αυξημένα επίπεδα BNP σχετίζονται και με 
άλλες επιπλοκές όπως εκλαμψία, σύνδρομο HELLP, 
ρήξη πλακούντα, εγκεφαλική αιμορραγία, καρδιακή 
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και νεφρική ανεπάρκεια, καθώς και νεογνικές επι-
πλοκές80,81,88,89.  
Ενδιαφέρον είναι το εύρημα ότι το BNP ήταν 

σημαντικά υψηλότερο σε προεκλαμψία που παρου-
σίασε τις ως άνω επιπλοκές σε σχέση με προεκλαμ-
ψία χωρίς επιπλοκές89. 
Όλα τα παραπάνω αποδεικνύουν ότι κατά τη 

διάγνωση της προεκλαμψίας τα επίπεδα των νατρι-
ουρητικών πεπτιδίων είναι αυξημένα και υπάρχει 
θετική συσχέτιση μεταξύ αυξημένων επιπέδων των 
νατριουρητικών πεπτιδίων και της εμφάνισης προ-
εκλαμψίας36. 
Θα μπορούσαν όμως τα αυξημένα επίπεδά τους 

νωρίτερα στην εγκυμοσύνη να προβλέψουν την ανά-
πτυξη προεκλαμψίας; Δύο πρόσφατες μελέτες έχουν 
δείξει ακριβώς το αντίθετο, δηλαδή τα μειωμένα επί-
πεδα των νατριουρητικών πεπτιδίων στo 1ο τρίμηνο 
σχετίζονται με αυξημένη εμφάνιση προεκλαμψίας 
στο τρίτο τρίμηνο, ενώ υψηλότερα επίπεδα νωρίς 
στην εγκυμοσύνη σχετίζονταν με μικρότερο κίνδυνο 
ανάπτυξης υπερτασικών διαταραχών τόσο αργότερα 
στην εγκυμοσύνη όσο και για τα επόμενα 2-7 έτη με-
τά τον τοκετό. Αυτό εξηγείται από την υπόθεση ότι 
η αύξηση των νατριουρητικών πεπτιδίων στο πρώτο 
τρίμηνο αντανακλά τη φυσιολογική προσαρμογή 
στην απότομη αύξηση του ενδοαγγειακού όγκου που 
είναι απαραίτητος για τη φυσιολογική κύηση. Αντί-
θετα η παθολογική απόκριση του καρδιαγγειακού 
συστήματος (αγγειοσύσπαση, μικρότερη αύξηση του 
όγκου) κατά την πρώιμη φάση της κύησης γυναικών 
που αργότερα θα εκδηλώσουν προεκλαμψία ή έχουν 
κάποια λανθάνουσα καρδιαγγειακή διαταραχή που 
προϋπήρχε της εγκυμοσύνης, διατηρεί τα νατριου-
ρητικά πεπτίδια σε χαμηλά επίπεδα66,67.  
Ένα άλλο ενδιαφέρον εύρημα αφορά στην κο-

ρίνη (corin) η οποία είναι μια καρδιακή πρωτεάση 
σερίνης που μετατρέπει το proANP σε ενεργό ANP 
και συμμετέχει και στη μετατροπή του pro-BNP σε 
BNP. Έχει βρεθεί σε φυσιολογική εγκυμονούσα μή-
τρα ενώ είναι μειωμένο στη μήτρα γυναικών με προ-
εκλαμψία. Παραδόξως τα επίπεδα κορίνης στο αίμα 
γυναικών με προεκλαμψία είναι αυξημένα. Το πα-
ράδοξο αυτό θα μπορούσε να εξηγηθεί από το γε-
γονός ότι η κορίνη παράγεται και από το μυοκάρδιο 
σε ανταπόκριση στην υψηλή αρτηριακή πίεση75,90. 
Έτσι τίθεται η πρόταση ότι διαταραχές στο μονοπάτι 
κορίνης-ANP-BNP ίσως είναι ένας νέος μηχανισμός 
στην παθοφυσιολογία της προεκλαμψίας. Σε εγκύ-
ους με σακχαρώδη διαβήτη έχει δειχθεί ότι θα μπο-
ρούσε να αποτελέσει και έναν συμπληρωματικό προ-
γνωστικό δείκτη ανάπτυξης προεκλαμψίας91. 

ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΔΕΙΚΤΩΝ ΔΙΑΣΤOΛΙΚΗΣ 
ΔΥΣΛΕΙ ΤOΥΡΓΙΑΣ ΚΑΙ ΝΑΤΡΙOΥΡΗΤΙΚΩΝ 
ΠΕΠΤΙΔΙΩΝ ΣΕ ΥΠΕΡΤΑΣΙΚΕΣ  
ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΚΥΗΣΗΣ 
Λίγες μελέτες έχουν εξετάσει τη συσχέτιση μεταξύ 
νατριουρητικών πεπτιδίων και δεικτών διαστολικής 
δυσλειτουργίας σε περιπτώσεις υπερτασικών δια-
ταραχών κύησης. 

Oι Ortner και συνεργάτες έδειξαν σημαντική 
συσχέτιση του BNP με διαστολική (διαφραγματικό 
και πλάγιο e΄< 8 και 10 cm/s αντίστοιχα) και συ-
στολική δυσλειτουργία σε ασθενείς με προεκλαμ-
ψία43. 

Oι Hamad και συνεργάτες έδειξαν συσχέτιση 
του NT-proBNP με το διαφραγματικό και πλάγιο 
E/e΄36. 

Oι Oliveros-Ruiz και συνεργάτες έδειξαν στα-
τιστικά σημαντική αρνητική συσχέτιση μεταξύ BNP 
και επιδεινωμένων δεικτών διαστολικής λειτουργίας 
όπως το E/e΄ καθώς και του strain του αριστερού 
κόλπου. Η μελέτη αυτή συμπέρανε ότι, αν μια επί-
τοκος παρουσιάζει BNP>89 pg/mL και strain αρι-
στερού κόλπου <21%, έχει αυξημένη πιθανότητα 
καρδιαγγειακών επιπλοκών9. Όμως αυτή η στρω-
ματοποίηση δεν μπορεί να γενικευτεί χωρίς μεγα-
λύτερες προοπτικές μελέτες. 

ΠΡOOΠΤΙΚH 
Ήδη γνωρίζουμε από μικρές μελέτες ότι μειωμένα 
επίπεδα νατριουρητικών πεπτιδίων και η ύπαρξη 
διαστολικής δυσλειτουργίας στο 1ο τρίμηνο είναι 
προγνωστικοί δείκτες εμφάνισης προεκλαμψίας. 
Ίσως η διερεύνηση του συνδυασμού τους σε μεγα-
λύτερες προοπτικές μελέτες να έχει ισχυρότερη προ-
γνωστική αξία ιδίως αν συνδυαστεί σε κάποιο μο-
ντέλο με τους ισχύοντες κλινικούς και βιοχημικούς 
παράγοντες κινδύνου όπως το ιστορικό και διάφο-
ρους αγγειογενετικούς δείκτες.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
Στις υπερτασικές διαταραχές της κύησης εμφανίζε-
ται δυσπροσαρμογή στις σημαντικές αιμοδυναμικές 
αλλαγές του καρδιαγγειακού συστήματος με απο-
τέλεσμα μορφολογικές και λειτουργικές αλλαγές 
στο μυοκάρδιο και κατάληξη σε συγκεντρική υπερ-
τροφία. Στην προεκλαμψία ένα ποσοστό 20%-40% 
πληροί τα κριτήρια διαστολικής δυσλειτουργίας.  
Στις υπερτασικές κυήσεις και κυρίως στην προ-

εκλαμψία τα επίπεδα νατριουρητικών πεπτιδίων εί-
ναι χαμηλά στο πρώτο τρίμηνο και αυξάνονται αρ-
γότερα. Η αύξηση είναι ανάλογη της βαρύτητας της 
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υπερτασικής διαταραχής και συσχετίζεται με δυ-
σμενείς εκβάσεις για τη μητέρα και το νεογνό.  
Κάποια αρχικά δεδομένα δείχνουν προγνωστική 

αξία μειωμένων επιπέδων νατριουρητικών πεπτι-
δίων και διαστολικής δυσλειτουργίας στο πρώτο 
τρίμηνο για εμφάνιση προεκλαμψίας αργότερα στην 
εγκυμοσύνη. Μεγαλύτερες προοπτικές μελέτες 
χρειάζονται πριν αυτά τα δεδομένα βρουν εφαρμο-
γή στην κλινική πράξη. 
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O. Papazachou, N. Panagopoulou, Ι. Dima 

Ηypertensive disorders in pregnancy: Τhe role of 
natriuretic peptides and echocardiographic indices 
of diastolic function 
Arterial Hypertension 2025; 34: 104-113. 

Hypertensive disorders in pregnancy are very com-
mon and represent a major cause of maternal and 
neonatal morbidity and mortality.  

Pregnancy is a dynamic process associated with sig-
nificant physiological changes in the cardiovascular 
system aiming in keeping the increased cardiac out-
put that is crucial to the growth of the fetus. In preg-
nancies complicated by hypertensive disorders, the 
substantial increase in intravascular volume com-
bined with the increase of peripheral resistance in-
duce structural and functional changes to the my-
ocardium that include increased lest ventricular mass, 
concentric hypertrophy as well as increased lest atrial 
volume. The earliest and most common disorder is 
the deterioration of diastolic function indices. Espe-
cially in preeclampsia, 30%-40% of the women meet 
the ESC criteria for diastolic dysfunction.  

In normotensive pregnancies natriuretic peptides’ lev-
els are normal with a relatively greater value in the 
first trimester that recede in the second and third 
trimester. On the other hand, hypertensive disorders 
of pregnancy and especially preeclampsia present 
with lower levels in the first trimester that significant-
ly increase in the second and third trimester. This in-
crease is proportionate to the degree of the hyper-
tensive disorder severity and is associated to adverse 
outcomes for the mother and the newborn. For the 
time being there are few but interesting data that 
show a correlation between diastolic dysfunction and 
natriuretic peptides levels as well as a prognostic val-
ue of reduced natriuretic peptides levels and diastolic 
dysfunction in the first semester for preeclampsia 
manifestation later in pregnancy. These findings could 
contribute in timely diagnosis and management of 
preeclampsia and its complications, but more re-
search is required before they can be applied in clini-
cal practice. 

Key-words: gestational hypertension, preeclampsia, 
natriuretic peptides, diastolic dysfunction
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