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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Oι υπερτασικές διαταραχές της κύησης είναι το συ-

νηθέστερο ιατρικό πρόβλημα της εγκυμοσύνης με

επίπτωση 5%-10%. Αποτελούν κύρια αιτία μητρικής

και νεογνικής θνησιμότητας και νοσηρότητας1-4.

Έτσι καθίσταται κρίσιμη η διερεύνηση αξιόπι-

στων προγνωστικών δεικτών που θα συμβάλλουν

στην πρόληψη αλλά και έγκαιρη διάγνωση και πα-

ρακολούθηση της εξέλιξης των υπερτασικών δια-

ταραχών της κύησης.

Η βιταμίνη D αυξάνεται φυσιολογικά στην εγκυ-

μοσύνη και παίζει σημαντικό ρόλο από τα πρώτα

στάδια συμβάλλοντας στην πλακουντοποίηση5.

Η έλλειψη βιταμίνης D είναι αρκετά συχνή στην

εγκυμοσύνη και εμπλέκεται σε μαιευτικές επιπλοκές6.

Μεγάλο ερευνητικό ενδιαφέρον έχει αναπτυχθεί

για τη διαφαινόμενη πιθανή συσχέτιση μεταξύ έλ-

λειψης βιταμίνης D και εμφάνισης προεκλαμψίας7.

Στους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς της προ-

εκλαμψίας εμπλέκονται διάφοροι αγγειοδραστικοί

παράγοντες. Συγκεκριμένα οι αγγειογενετικοί πα-

ράγοντες PlGF και VEGF είναι μειωμένοι, ενώ οι
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αντιαγγειογενετικοί παράγοντες όπως ο sFlt-1 είναι

αυξημένοι, γεγονός που σχετίζεται με την παθολο-

γική πλακουντοποίηση που είναι η βασική διατα-

ραχή της προεκλαμψίας8.

Στην παρούσα ανασκόπηση θα διερευνήσουμε

την συσχέτιση των επιπέδων βιταμίνης D και των

PlGF και sFlt-1 με την εμφάνιση προεκλαμψίας, τόσο

σε καθένα ξεχωριστά όσο και τον συνδυασμό τους.

ΥΠΕΡΤΑΣΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΣΤΗΝ ΚΥΗΣΗ

Η ταξινόμηση των υπερτασικών διαταραχών της

κύησης1,2 περιλαμβάνει τις παρακάτω κατηγορίες 

・Προϋπάρχουσα υπέρταση: προηγείται της εγκυ-

μοσύνης ή εμφανίζεται πριν την 20ή εβδομάδα

και συνήθως παραμένει και μετά την 6η εβδομά-

δα λοχείας

・Υπέρταση κύησης: εμφανίζεται μετά την 20ή

εβδομάδα και συνήθως αποκαθίσταται μετά την

6η εβδομάδα λοχείας

・Προϋπάρχουσα υπέρταση που επιπλέκεται με

υπέρταση κύησης με πρωτεϊνουρία

・Υπέρταση που δεν μπορεί να κατηγοριοποιηθεί

πριν τον τοκετό: πρώτη μέτρηση μετά την 20η

εβδομάδα, επιβεβαίωση της διάγνωσης μετά την

6η εβδομάδα λοχείας

Oι επιπλοκές τους εκτός από την προεκλαμψία

περιλαμβάνουν σύνδρομα που εμφανίζονται απο-

κλειστικά στην εγκυμοσύνη όπως εκλαμψία και σύν-

δρομο HELLP (Hemolysis, Elevated Liver enzymes,

Low Platelets), και άλλες μητρικές και εμβρυϊκές

επιπλοκές όπως νεφρική δυσλειτουργία, πνευμονικό

οίδημα, ενδομήτρια καθυστέρηση ανάπτυξης, πρό-

ωρος τοκετός, αυξημένη μητρική θνησιμότητα9, ενώ

έχουν επίσης συσχετιστεί με μελλοντικά καρδιαγ-

γειακά συμβάματα της μητέρας αλλά και του παι-

διού10-12.

ΠΑΘOΦΥΣΙOΛOΓΙΑ ΥΠΕΡΤΑΣΙΚΩΝ ΔΙΑΤΑΡΑ-
ΧΩΝ ΚΥΗΣΗΣ

Η παθοφυσιολογία των υπερτασικών διαταραχών

της κύησης είναι πολύπλοκη και δεν είναι ακόμη

πλήρως διευκρινισμένη.

Περιλαμβάνει εκτός από τη βασική διαταραχή

που είναι η παθολογική ανάπτυξη του πλακούντα

και γενετικούς παράγοντες13, ασυμβατότητα μητρι-

κών-εμβρυϊκών ιστών14, βλάβη ενδοθηλίου15 και

διαταραχές του συστήματος πήξης-ινωδόλυσης16.

Η διαταραχή του πλακούντα εξελίσσεται σε δύο

στάδια. Στο πρώτο στάδιο υπάρχει παθολογική πλα-

κουντοποίηση νωρίς στο πρώτο τρίμηνο και στο δεύ-

τερο στάδιο συμβαίνει το «μητρικό» σύνδρομο που

χαρακτηρίζεται από αρτηριακή υπέρταση της μη-

τέρας και μπορεί να συνοδεύεται από την πολυορ-

γανική διαταραχή της προεκλαμψίας και των επι-

πλοκών της17.

Η μητροπλακουντιακή ισχαιμία του 1ου σταδίου

φαίνεται ότι οδηγεί στις διαταραχές του 2ου σταδίου.

Για τον μηχανισμό του 1ου σταδίου υπάρχουν αρκε-

τές θεωρίες όπως το οξειδωτικό στρες, ύπαρξη πα-

θολογικών natural killer κυττάρων και άλλοι γενε-

τικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες. Η κατάληξη

μοιάζει να είναι η έκλυση τοξικών ουσιών στην κυ-

κλοφορία της μητέρας που οδηγούν σε φλεγμονή

με αύξηση των κυτταροκινών IL-1β, IL-6 και IL-8

και άλλων δεικτών φλεγμονής18-20, βλάβη ενδοθη-

λίου και τελικά στο σύνδρομο του 2ου σταδίου. 

Φαίνεται ότι στα αρχικά στάδια υπάρχει μια πά-

λη ανάμεσα σε αγγειογενετικούς και αντιαγγειο-

γενετικούς μηχανισμούς που αν καταλήξει σε πα-

θολογική αναδιαμόρφωση των σπιροειδών αρτη-

ριών και ατελή διείσδυση της τροφοβλάστης, οδηγεί

σε υποάρδευση και υποξία του πλακούντα με ακό-

λουθη έκλυση αντιαγγειογενετικών δεικτών στη μη-

τρική κυκλοφορία21-23.

Αυτός ο μηχανισμός ισχύει κυρίως για την πρώ-

ιμη προεκλαμψία που εμφανίζεται πριν την 34η

εβδομάδα. Στην όψιμη προεκλαμψία συνήθως η

πλακουντοποίηση είναι φυσιολογική και το πρό-

βλημα έγκειται σε αυξημένες εμβρυοπλακουντιακές

ανάγκες που δεν μπορούν να καλυφθούν με απο-

τέλεσμα την αντίδραση του πλακούντα που οδηγεί

σε προεκλαμψία24. 

ΠΑΡΑΓOΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝOΥ ΓΙΑ ΑΝΑΠΤΥΞΗ
ΠΡOΕΚΛΑΜΨΙΑΣ

Oι μείζονες και ελάσσονες παράγοντες κινδύνου

για εμφάνιση προεκλαμψίας1,2 παρουσιάζονται στον

παρακάτω πίνακα. 

Σοβαρός κίνδυνος Μέτριος κίνδυνος

Ένα από τα παρακάτω > ένα από τα παρακάτω
Αντιφωσφολιπιδαιμικό σύνδρομο Πρωτοτόκος
Χρόνια ΑΥ Πολύδυμη κύηση
Νεφρική νόσος Ηλικία >40 
Διαβήτης τύπου Ι ή ΙΙ Παχυσαρκία (BMI >35 

στην πρώτη επίσκεψη)
Προεκλαμψία Oικογενειακό ιστορικό
σε προηγούμενη κύηση υπέρτασης κύησης

Διάστημα από προηγούμενη
εγκυμοσύνη >10 έτη
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Υπάρχουν και παράγοντες που δεν έχουν ενσω-

ματωθεί ακόμη στις ευρωπαϊκές οδηγίες όπως η

υποβοηθούμενη αναπαραγωγή, και ιδίως κάποιες

από τις μεθόδους όπως η μεταφορά κατεψυγμένου

εμβρύου και η δωρεά γαμετών25-27, και η νυχτερινή

υπέρταση28 ή βρίσκονται ακόμη υπό διερεύνηση

όπως η υπερτριγλυκεριδαιμία29, η υποθυροξιναι-

μία30, δηλαδή η μείωση της FT4 με φυσιολογική

TSH, στο πρώτο μισό της εγκυμοσύνης και τα μει-

ωμένα επίπεδα βιταμίνης D.

ΒΙΤΑΜΙΝΗ D

Το σύμπλεγμα της βιταμίνης D είναι μια ομάδα λι-

ποδιαλυτών σεκο-στεροειδών που περιλαμβάνουν

την D3 (cholecalciferol) και την D2 (ergocalciferol).

Και οι δύο μπορούν να προσληφθούν διαιτητικά αλ-

λά η D3 παράγεται και φωτοχημικά στο δέρμα από

την χοληστερόλη, πρώτα μετατρεπόμενη σε καλσι-

διόλη (25-OΗ-D3) στο ήπαρ και μετά στην ενεργό

μορφή της, την καλσιτριόλη [25-(OΗ)2- D3]31.

O ρόλος της βιταμίνης D είναι γνωστός στην

ομοιόσταση του ασβεστίου και στον μεταβολισμό

των οστών μέσω δράσης στα οστά, στο έντερο και

τους νεφρούς. Τελευταία όμως έχει δημιουργηθεί

μεγάλο ενδιαφέρον για τις μη κλασσικές δράσεις

της, όπως η ρύθμιση παραγωγής ορμονών, ανοσο-

λογική λειτουργία και κυτταρικός πολλαπλασιασμός

και διαφοροποίηση32. 

Ιδιαίτερη σημασία έχει και η δράση της στη λει-

τουργία του ενδοθηλίου (αποκατάσταση βλαβών)

και την αγγειογένεση και υπάρχουν ενδείξεις ότι η

έλλειψή της σχετίζεται με την παθογένεση καρδιαγ-

γειακών νοσημάτων και αρτηριακής υπέρτασης33-35. 

ΒΙΤΑΜΙΝΗ D ΚΑΙ ΕΓΚΥΜOΣΥΝΗ

Oι μη κλασσικές δράσεις της D3 είναι σημαντικές

στην εγκυμοσύνη, όπως φαίνεται από μελέτες που

έχουν ερευνήσει τον ρόλο της στην παραγωγή ορ-

μονών της κύησης και την έκφραση γονιδίων που

σχετίζονται με την πλακουντοποίηση36,37.

Επίσης ο υποδοχέας της D3 και το ένζυμο 1-α-

υδροξυλάση που μετατρέπει την 25-OΗ-D3 στην

ενεργό μορφή της 25-(OΗ)2- D3, εκφράζονται σε

υψηλό βαθμό στον πλακούντα, πράγμα που υποδη-

λώνει συμμετοχή της D3 στο μητρικό-εμβρυϊκό πε-

ριβάλλον38.

Φυσιολογικά στην εγκυμοσύνη τα επίπεδα της

D3 αυξάνονται39. 

Η δράση της σχετίζεται με την εμφύτευση, την

διείσδυση του πλακούντα40 και την αγγειογένεση

μέσω του VEGF5,41, αλλά και στην έκφραση ορμο-

νών όπως η hCG (human Chorionic Gonadotro -

pine), η hPL (human Placental Lactogen), η εστρα-

διόλη και η προγεστερόνη, και εμποδίζει την απόρ-

ριψη του εμβρύου36,37,42,43.

Η έλλειψη της βιταμίνης D στην εγκυμοσύνη εί-

ναι αρκετά συχνή (8%-70%) ανάλογα με το χρώμα

του δέρματος και την έκθεση στον ήλιο44-47. 

Oλοένα και αυξανόμενα δεδομένα δείχνουν ότι

η έλλειψη βιταμίνης D εμπλέκεται σε μαιευτικές και

νεογνικές επιπλοκές όπως προεκλαμψία7, διαβήτης

κύησης48, κατάθλιψη λοχείας, ελλειποβαρή νεογνά

και πρόωρο τοκετό καθώς και αναπνευστικά προ-

βλήματα στην παιδική ηλικία του νεογνού49-53.

Η δράση της βιταμίνης D στον πλακούντα θα

μπορούσε να συνδέεται με τον κεντρικό παθογενε-

τικό ρόλο του στην εμφάνιση προεκλαμψίας. 

Η ανεπάρκεια της βιταμίνης D έχει σχετισθεί

με εμφάνιση προεκλαμψίας σε αρκετές μελέτες πα-

ρατήρησης και μετααναλύσεις7,54-60. 

Υπάρχουν όμως και κάποιες μελέτες που δεν

αναδεικνύουν κάποια συσχέτιση, ειδικά αν η δειγ-

ματοληψία γίνεται στο πρώτο τρίμηνο49,61-63.

Η πιο πρόσφατη μεταανάλυση επιβεβαιώνει τη

συσχέτιση έλλειψης ή ανεπάρκειας βιταμίνης D,

στην αρχή ή το μέσο της εγκυμοσύνης, με εμφάνιση

προεκλαμψίας7. Συμπεριέλαβε μεγάλο αριθμό πρό-

σφατων μελετών με έναν συνολικό αριθμό 25.530

γυναικών. Η σύγκριση έγινε όχι μόνο μεταξύ έλλει-

ψης ή μη, αλλά μεταξύ έλλειψης (<20 ng/ml), ανε-

πάρκειας (20-30 ng/ml) και φυσιολογικών τιμών

(>30 ng/ml) βιταμίνης D. Γυναίκες με έλλειψη βι-

ταμίνης D είχαν υψηλότερη επίπτωση προεκλαμ-

ψίας σε σχέση με αυτές με ανεπάρκεια ή φυσιολο-

γικά επίπεδα. Γυναίκες με ανεπάρκεια βιταμίνης

D είχαν υψηλότερη επίπτωση προεκλαμψίας σε σχέ-

ση με αυτές με φυσιολογικά επίπεδα.

Η διαφαινόμενη ύπαρξη συσχέτισης έχει μεγάλο

ενδιαφέρον καθώς η έλλειψη βιταμίνης D θα μπο-

ρούσε να είναι ένας τροποποιήσιμος παράγοντας

κινδύνου για προεκλαμψία, ενώ προς το παρόν η

μόνη αναγνωρισμένη προληπτική θεραπεία σε γυ-

ναίκες υψηλού κινδύνου είναι η χορήγηση ασπιρί-

νης. Το ερευνητικό ενδιαφέρον για την πρόληψη

της προεκλαμψίας είναι μεγάλο με τα δεδομένα να

είναι αρνητικά για παράγοντες όπως η βιταμίνη E

και C64 και ενθαρρυντικά για άλλους όπως η μετ-

φορμίνη65. Όσον αφορά στη βιταμίνη D μελέτη in
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vitro έδειξε ότι αυξημένα επίπεδα βελτιώνουν την

διείσδυση της ανθρώπινης τροφοβλάστης, δράση

που θα μπορούσε να είναι χρήσιμη στην πρόληψη

της προεκλαμψίας66. 

Επίσης όλες οι δράσεις της βιταμίνης D που προ-

αναφέραμε όπως αγγειογένεση, αποκατάσταση

βλαβών ενδοθηλίου, έλεγχος της υπέρτασης και

ανοσοτροποποιητική δράση, ευνοούν την πρόληψη

προεκλαμψίας67.

Πράγματι, υπάρχουν ενθαρρυντικά στοιχεία για

την χορήγηση βιταμίνης D στην πρόληψη όπως φαί-

νεται από αρκετές μελέτες και μετα-αναλύσεις68-71

αλλά υπάρχει και μια μετα-ανάλυση που δεν απο-

δεικνύει σημαντικό όφελος από τη χορήγησή της72.

Την απάντηση πρέπει να δώσουν μεγαλύτερες

προοπτικές μελέτες που θα διευκρινίσουν ερωτή-

ματα όπως ποια επίπεδα βιταμίνης D θεωρούνται

χαμηλά σε κάθε φάση της εγκυμοσύνης, ποια είναι

τα επιθυμητά επίπεδα που ωφελούν στην πρόληψη

προεκλαμψίας και ποια δοσολογία είναι αποτελε-

σματική. 

ΑΓΓΕΙOΓΕΝΕΤΙΚOΙ ΠΑΡΑΓOΝΤΕΣ

Η αγγειογένεση είναι βασική διαδικασία της πλα-

κουντοποίησης και η διαταραχή της εμπλέκεται στην

παθοφυσιολογία της προεκλαμψίας και επομένως

οι παράγοντες που προάγουν ή εμποδίζουν την αγ-

γειογένεση πιθανώς αποτελούν δείκτες της διατα-

ραχής. Όντως έχει αποδειχθεί ότι μια ομάδα προ-

και αντι-αγγειογενετικών παραγόντων συμμετέχουν

στην παθοφυσιολογία και είναι προγνωστικοί δεί-

κτες προεκλαμψίας.

Oι κύριοι παράγοντες που παίζουν ρόλο είναι

οι VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor) και

PlGF (Placental Growth Factor) που προάγουν την

αγγειογένεση και στην απέναντι πλευρά ο sFlt-1

(soluble fms like tyrosine kinase 1) που την αναστέλ-

λει73.

Σε γυναίκες με προεκλαμψία παρατηρείται αυ-

ξημένη συγκέντρωση του mRNA του υποδοχέα 1

του VEGF που είναι γνωστός και ως sFlt-174-77 και

ταυτόχρονα μειωμένη συγκέντρωση VEGF και

PlGF78.

Μειωμένα επίπεδα PlGF νωρίς στην εγκυμοσύ-

νη συνεπάγονται πολύ αυξημένο κίνδυνο πρώιμης

προεκλαμψίας79.

O sFlt-1 είναι μια πρωτεΐνη που προσκολλάται

στους VEGF και PlGF (στην περιοχή σύνδεσης του

υποδοχέα τους) και έτσι εμποδίζει την αγγειογενε-

τική δράση τους και δημιουργεί δυσλειτουργία του

ενδοθηλίου και αγγειοσύσπαση που μπορεί να οδη-

γήσει σε καθυστέρηση της ανάπτυξης του εμβρύου

και προεκλαμψία80-82. 

Εξωγενής χορήγηση sFlt-1 σε αρουραίους σε

εγκυμοσύνη προκάλεσε υπέρταση, πρωτεϊνουρία

και νεφρική βλάβη74, γεγονός που ενισχύει την υπό-

θεση ότι ο sFlt-1 συμβάλλει στην παθογένεση της

προεκλαμψίας.

Μια σημαντική παρατήρηση είναι πως η αύξηση

των επιπέδων του sFlt-1 στη μητρική κυκλοφορία

συμβαίνει περίπου 5 εβδομάδες πριν την εκδήλωση

του κλινικού συνδρόμου της προεκλαμψίας83.

Ειδικότερα ο λόγος sFlt-1/PlGF είναι αυξημένος

σε γυναίκες που μετέπειτα αναπτύσσουν προεκλαμ-

ψία.

Συχνά στην καθημερινή κλινική πράξη, γυναίκες

με ύποπτα συμπτώματα αναγκάζονται να νοσηλευ-

θούν μέχρι να αποκλειστεί η προεκλαμψία, ενώ

αντίθετα παραβλέπονται άλλες που χρειάζεται να

νοσηλευθούν, με πιθανές σοβαρές επιπτώσεις για

τις ίδιες και το έμβρυο, ενώ θα μπορούσαν να επω-

φεληθούν από εντατικότερη παρακολούθηση και

πιο άμεση αντιμετώπιση84. 

Αυτή τη δυνατότητα δίνει η μέτρηση ενός αξιό-

πιστου προγνωστικού δείκτη. Συγκεκριμένα, έχει

αποδειχθεί ότι ο λόγος sFlt-1/PlGF μικρότερος του

38 μπορεί (ανεξάρτητα από την ηλικία κύησης) να

αποκλείσει την εμφάνιση προεκλαμψίας, εκλαμψίας

ή συνδρόμου HELLP για το διάστημα της επόμενης

εβδομάδας μετά τη μέτρησή85 του, και έχει ενσω-

ματωθεί στις τελευταίες οδηγίες της Ευρωπαϊκής

Καρδιολογικής Εταιρείας για τη διαχείριση υπερ-

τασικών διαταραχών κύησης1,2.

Αυξημένα επίπεδα sFlt-1 μετά την 33η ώς 36η

εβδομάδα συμβαδίζουν με την μείωση του PlGF και

είναι φυσιολογικό φαινόμενο83.

Ένας ακόμη αντιαγγειογενετικός παράγοντας

είναι η ενδογλίνη. Είναι μια γλυκοπρωτεΐνη, μέρος

του υποδοχέα TGF-β και παίζει ρόλο στην αγγειο-

γένεση. Αυξάνει στην προεκλαμψία, συσχετίζεται

με τη βαρύτητα της νόσου, είναι δείκτης σοβαρής

προεκλαμψίας και μειώνεται μετά τον τοκετό86,87.

ΣΥΝΔΥΑΣΜOΣ ΒΙΤΑΜΙΝΗΣ D KAI ΑΓΓΕΙOΓΕ-
ΝΕΤΙΚΩΝ ΔΕΙΚΤΩΝ ΣΤΗΝ ΠΡOΓΝΩΣΗ ΠΡO -
ΕΚΛΑΜΨΙΑΣ

Δεδομένου του ρόλου των αγγειοδραστικών παρα-

γόντων και της βιταμίνης D ξεχωριστά στην παθο-

φυσιολογία της προεκλαμψίας, έχει διερευνηθεί και

η προγνωστική αξία του συνδυασμού τους.
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Oι Walentowicz-Sadlecka και συνεργάτες88 χρη-

σιμοποίησαν τον λόγο sFlt-1/25-OΗ-D3 ως παρά-

γοντα κινδύνου εμφάνισης υπέρτασης κύησης και

προεκλαμψίας και κατέληξαν ότι ο δείκτης αυτός

διευκολύνει τον εντοπισμό αυτών των διαταραχών.

Oι Chen και συνεργάτες89 επίσης κατέγραψαν

χαμηλά επίπεδα βιταμίνης D και υψηλά επίπεδα

sFlt-1 σε γυναίκες που παρουσίαζαν προεκλαμψία.

Στη σοβαρή προεκλαμψία τα επίπεδα βιταμίνης D

ήταν χαμηλότερα και τα επίπεδα sFlt-1 υψηλότερα

από ό,τι στην ήπια προεκλαμψία.

Oι Woodham και συνεργάτες90 σε μια αξιόλογη

μελέτη κατέληξαν στο ότι ο συνδυασμός των επιπέ-

δων βιταμίνης D, μετρημένων στην αρχή του 2ου τρι-

μήνου της εγκυμοσύνης, και του λόγου sFlt-1/PlGF,

παρέχει καλύτερη πρόγνωση για εμφάνιση σοβαρής

προεκλαμψίας σε σύγκριση με καθένα μεμονωμένα.

Συσχέτιση μεταξύ βιταμίνης D και αγγειοδραστικών

παραγόντων δεν ανευρέθη σε αυτή τη μελέτη. Τέ-

τοια συσχέτιση έχει αναδειχθεί μόνον in vitro91.

Η μελέτη ήταν σημαντική επειδή τα δείγματα

ελήφθησαν νωρίς στην εγκυμοσύνη πριν την εμφά-

νιση κλινικών σημείων προεκλαμψίας και είχαν

αποκλειστεί γυναίκες με άλλα νοσήματα που μπορεί

να είχαν επηρεάσει τα επίπεδα των δεικτών. Η έλ-

λειψη συσχέτισης ανάμεσα στα επίπεδα της D3 και

των αγγειογενετικών δεικτών υποδεικνύει ότι οι

δύο παράγοντες εμπλέκονται στην παθογένεση της

προεκλαμψίας με ανεξάρτητο τρόπο.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Η πρόληψη και αντιμετώπιση της προεκλαμψίας εί-

ναι ένα σημαντικό κεφάλαιο στη μαιευτική παθο-

λογία καθώς αφορά στη ζωή και την υγεία πολλών

γυναικών και των νεογνών τους.

Μέχρι τώρα η μοναδική φαρμακευτική προλη-

πτική παρέμβαση είναι χορήγηση ασπιρίνης ενώ η

μοναδική θεραπεία είναι ακόμη ο τοκετός και αφαί-

ρεση του πλακούντα.

Τα μειωμένα επίπεδα βιταμίνης D, ο λόγος sFlt-

1/PlGF και ο συνδυασμός τους που υπερέχει, συμ-

βάλλουν στον τομέα της καλύτερης πρόγνωσης. Αλ-

λά και η προοπτική της χρήσης συμπληρώματος βι-

ταμίνης D ως μέσου πρόληψης είναι ενθαρρυντική.

Είναι όμως απαραίτητο να γίνουν περισσότερες

προοπτικές μελέτες για τη διαλεύκανση των μηχα-

νισμών αυτής της συσχέτισης των υπερτασικών δια-

ταραχών κύησης με τη βιταμίνη D και τους αγγει-

ογενετικούς παράγοντες.
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