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ΕισΑγωγη

Η ανάγκη επαρκούς αιμάτωσης του πλακούντα,

ώστε να εξασφαλισθεί η φυσιολογική ανάπτυξη του

εμβρύου, καθιστά την κύηση κατάσταση αυξημένων

αναγκών, υποβάλλοντας το καρδιαγγειακό σύστημα

της μητέρας σε μείζονες αλλαγές1. Η σημαντικότερη

ίσως από τις αλλαγές αυτές είναι η αξιοσημείωτη

αγγειοδιαστολή και μείωση των αγγειακών αντιστά-

σεων, που αποσκοπεί στην ικανοποιητική ροή αίμα-

τος στην εμβρυο-πλακουντιακή μονάδα, αλλά και τα

ζωτικά όργανα της μητέρας, δηλαδή τους νεφρούς,

την καρδιά και τον εγκέφαλο.

Σε ορισμένες, ωστόσο, περιπτώσεις οι απαραί-

τητες αυτές αλλαγές δεν επιτυγχάνονται, με αποτέ-

λεσμα την εμφάνιση επιπλοκών2,3, που είναι

δυνατό να επηρεάσουν τη μητέρα, το έμβρυο ή και

τους δύο. Oι συνηθέστερες και συνάμα σοβαρότε-

ρες επιπλοκές αφορούν στις υπερτασικές διαταρα-

χές στην κύηση, στον σακχαρώδη διαβήτη κύησης

*Μεταβολές των δεικτών
αρτηριακής σκληρίας στην
υπέρταση, την προεκλαμψία και
τον σακχαρώδη διαβήτη κύησης.
Επιπτώσεις στον καρδιαγγειακό
κίνδυνο

Ε. Φυλάκη
Μ. Ποικιλίδου
Π. Ζεμπεκάκης

Περιληψη

Είναι ευρέως γνωστό πως η εγκυμοσύνη, προκειμένου να ολοκληρωθεί ομαλά, τόσο για τη μητέρα, όσο και για το

έμβρυο, οδηγεί σε αξιοσημείωτες αλλαγές στο καρδιαγγειακό σύστημα της μητέρας, ώστε να καλυφθούν οι

αυξημένες ανάγκες που προκύπτουν. Σε ορισμένες περιπτώσεις, ωστόσο, οι αλλαγές αυτές δεν επιτυγχάνονται, με

αποτέλεσμα την εμφάνιση διαφόρων επιπλοκών, όπως η ανάπτυξη υπέρτασης, με ή χωρίς συνοδό πρωτεϊνουρία,

καθώς και σακχαρώδη διαβήτη κύησης, όσον αφορά τη μητέρα, αλλά και καθυστέρηση της ενδομήτριας ανάπτυξης,

που οδηγεί στη γέννηση νεογνών χαμηλού βάρους. Κοινός τόπος των περισσοτέρων νοσημάτων που συχνότερα

επιπλέκουν την κύηση είναι η παρατηρούμενη αυξημένη αρτηριακή σκληρία, η οποία, όμως, φαίνεται πως αποτελεί

και δείκτη αυξημένου καρδιαγγειακού κινδύνου. Oι νεότερες μη επεμβατικές μέθοδοι διευκολύνουν την ανίχνευση

της αύξησης αυτής σε πρώιμο στάδιο. Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης είναι η αναφορά των μεταβολών των

δεικτών αρτηριακής σκληρίας, που υποδηλώνουν αγγειακή δυσλειτουργία, και η συμβολή τους τόσο στην

πρόγνωση των επιπλοκών της κύησης, όσο και στην εκτίμηση του καρδιαγγειακού κινδύνου μακροπρόθεσμα.
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και στην ενδομήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξης

του εμβρύου.

Η αρτηριακή σκληρία, που αφορά σε αλλαγή

των δομικών κυρίως χαρακτηριστικών του τοιχώμα-

τος των αγγείων, φαίνεται πως διαδραματίζει σημα-

ντικό ρόλο στην παθογένεια των παραπάνω νοση-

ρών καταστάσεων που επιπλέκουν την κύηση, αλλά

και σε πληθώρα καρδιαγγειακών νοσημάτων, απο-

τελώντας ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη καρδιαγ-

γειακής νόσου3,4,5-12,13. Εύστοχα, λοιπόν, ορισμένοι

συγγραφείς χαρακτηρίζουν την περίοδο της εγκυμο-

σύνης ως ένα “stress-test” για τον οργανισμό της μη-

τέρας, που πιθανώς θα αποκαλύψει προϋπάρχουσα

αγγειακή δυσλειτουργία (“unmasking”)14-16.

Άξιο λόγου, ωστόσο, είναι πως δεν παρατηρεί-

ται σύμπνοια απόψεων στη βιβλιογραφία για τον αν

η αυξημένη αρτηριακή σκληρία είναι το αίτιο ή το

αποτέλεσμα εντέλει των υπερτασικών, κυρίως, δια-

ταραχών της κύησης2,4,12,17-19. Επιπλέον, πρέπει να

αναφερθεί πως η αρτηριακή σκληρία είναι δυνατό

να επηρεαστεί από ποικίλους παράγοντες, όπως

συγγενείς καρδιοπάθειες της μητέρας και αγγειίτι-

δες, στον παθοφυσιολογικό μηχανισμό των οποίων

εμπλέκονται αυτοαντισώματα (ΣΕΛ, σ. Sjögren)20,21.

Oι συνεχώς αναπτυσσόμενες μη επεμβατικές

μέθοδοι προσδιορισμού της αρτηριακής σκληρίας,

με κυριότερο εκπρόσωπο την τονομετρία, θα διευ-

κολύνουν τον κλινικό ιατρό στην ανίχνευση των

κυήσεων υψηλού κινδύνου, με ό,τι αυτό συνεπάγε-

ται ως προς την έγκαιρη διάγνωση των επιπλοκών

που προαναφέρθηκαν και τη βέλτιστη αντιμετώ-

πισή τους, ορίζοντας την αρτηριακή σκληρία ως πι-

θανό προγνωστικό εργαλείο22, αλλά και στην

καλύτερη προσέγγιση των γυναικών αυτών μακρο-

πρόθεσμα, αφού φαίνεται πως διατρέχουν αυξη-

μένο καρδιαγγειακό κίνδυνο9,11,13,16,23.

ΥΠΕΡΤΑσιΚΕσ ΔιΑΤΑΡΑΧΕσ σΤηΝ ΚΥηση –
ΤΑΞιΝOΜηση

Oι υπερτασικές διαταραχές φαίνεται πως επηρεά-

ζουν το 5%-15%21,24 των κυήσεων σε παγκόσμιο

επίπεδο, ενώ μπορούν να ταξινομηθούν και να ορι-

σθούν ως ακολούθως25-27:

1. Χρόνια αρτηριακή υπέρταση: Αρτηριακή

υπέρταση (ΣΑΠ>140 mmHg ή/και ΔΑΠ>90 mmHg)

ή λήψη αντιυπερτασικής αγωγής προ της κύησης ή

πριν να συμπληρωθεί η 20ή εβδομάδα αυτής.

2. Υπέρταση της κύησης: Αρτηριακή υπέρταση

(ΣΑΠ>140 mmHg ή/και ΔΑΠ>90 mmHg) που εμ-

φανίζεται μετά την 20ή εβδομάδα κύησης και υπο-

χωρεί πριν την παρέλευση 12 εβδομάδων από τον

τοκετό, χωρίς ποτέ να παρατηρείται συνοδός πρωτε-

ϊνουρία (>300 mg/24ωρο). Εμφανίζεται στο 10%-

12% των κυήσεων, ενώ περίπου το 15% (7%-46%)

των περιπτώσεων καταλήγει σε προεκλαμψία21,27,28.

3. Προεκλαμψία: Αρτηριακή υπέρταση

(ΣΑΠ>140 mmHg ή/και ΔΑΠ>90 mmHg), με συ-

νοδό πρωτεϊνουρία (>300 mg/24ωρο), μετά την 20ή

εβδομάδα κύησης, σε προηγουμένως νορμοτασικές

γυναίκες. Σύμφωνα με τα νεότερα δεδομένα,

ωστόσο, η πρωτεϊνουρία δεν είναι πια απαραίτητη

και αναγκαία συνθήκη για τη διάγνωση της προε-

κλαμψίας, εφόσον υπάρχει τουλάχιστον ένα από

τα παρακάτω26,27:

i) θρομβοπενία (PLT<100.000/μL)

ii) έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας (cre>1,1

mg/dL ή διπλασιασμός της τιμής αναφοράς, σε

απουσία άλλης νεφρικής νόσου)

iii) διαταραχή της ηπατικής λειτουργίας (διπλα-

σιασμός τιμών τρανσαμινασών)

iv) πνευμονικό οίδημα

v) νευρολογικές ή οπτικές διαταραχές

*Ξεχωριστή κλινική οντότητα φαίνεται πως αποτελεί η

προεκλαμψία που επιπλέκει χρόνια αρτηριακή υπέρταση.

4. Εκλαμψία: Πρόκειται για τη σοβαρότερη

μορφή των υπερτασικών διαταραχών, που αφορά

σε προεκλαμψία που επιπλέκεται από γενικευμέ-

νους επιληπτοειδείς σπασμούς.

Από τις διαταραχές που αναφέρθηκαν παρα-

πάνω, η προεκλαμψία είναι αυτή στην οποία έχει

παρατηρηθεί ώς τώρα υψηλότερος βαθμός αρτη-

ριακής σκληρίας21,23,29-32, κάτι που φαίνεται να μην

υποστρέφει, τουλάχιστον άμεσα, το διάστημα που

έπεται του τοκετού, όπως συμβαίνει στις υπόλοιπες

περιπτώσεις30.

Η συνεχώς αυξανόμενη ηλικία των πρωτοτό-

κων γυναικών, ιδιαίτερα στις Δυτικές κοινωνίες,

οδηγεί σε αύξηση της επίπτωσης της προεκλαμ-

ψίας, δεδομένου του γεγονότος πως η ηλικία της

επιτόκου αποτελεί κύριο επιβαρυντικό παράγοντα

στην εμφάνισή της. Σε συνδυασμό με τη βαρύτητα

των αρνητικών επιπτώσεων που η προεκλαμψία

μπορεί να επιφέρει όσον αφορά την έκβαση της

κύησης, καθίσταται επιτακτική η ανάγκη της εκτε-

νέστερης αναφοράς στη συγκεκριμένη κλινική

οντότητα.
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ΠΡOΕΚΛΑΜΨιΑ

Η προεκλαμψία, σύμφωνα με τη διεθνή βιβλιογρα-

φία, επηρεάζει το 2%-8% των κυήσεων παγκο-

σμίως2,3,12,18,19,29,31,33, ενώ φαίνεται πως η συχνότητά

της είναι υψηλότερη στις αναπτυσσόμενες χώρες3,17.

Αποτελεί σημαντικό παράγοντα αυξημένης μητρικής

και εμβρυϊκής νοσηρότητας και θνητότητας3,6,10,23,

λόγος για τον οποίο κρίνεται σημαντική η έγκαιρη

πρόγνωση και παρέμβαση στις κυήσεις εκείνες που

αποδεικνύονται υψηλού κινδύνου. Γνωστοί παράγο-

ντες κινδύνου για την εμφάνισή της είναι η μεγαλύ-

τερη ηλικία της μητέρας, το ιστορικό προεκλαμψίας

σε προηγούμενη κύηση (που οδήγησε σε γέννηση νε-

ογνού χαμηλότερου βάρους σώματος και ημερομη-

νία τοκετού νωρίτερα από την αναμενόμενη), η

προϋπάρχουσα αρτηριακή υπέρταση, νεφρική ανε-

πάρκεια ή θρομβοπενία, η πολλαπλή κύηση, η υπο-

βοηθούμενη αναπαραγωγή, η μαύρη φυλή, ο

αυξημένος δείκτης μάζας σώματος2,19,26.

Παθολογική φυσιολογία

Εύστοχα χαρακτηρίζεται η προεκλαμψία ως «η νό-

σος των θεωριών»29, αφού ο ακριβής παθοφυσιο-

λογικός μηχανισμός της δεν είναι γνωστός. Από

την πλειονότητα των συγγραφέων αναφέρεται πως

κύριος αιτιολογικός παράγοντας είναι η διαταραχή

στον σχηματισμό του πλακούντα (πλακουντιοποί-

ηση)21, ήδη από τις πρώτες εβδομάδες της κύησης

(5η-9η εβδομάδα). Πιο αναλυτικά, η αδυναμία των

κυττάρων της κυτταροτροφοβλάστης να εισχωρή-

σουν στον αυλό των σπειροειδών αρτηριών της μή-

τρας, έχει ως αποτέλεσμα να μην επιτυγχάνεται η

αγγειακή αναδιαμόρφωση και να διατηρούνται

υψηλές αγγειακές αντιστάσεις, γεγονός που οδηγεί

σε σχετική ισχαιμία του πλακούντα, με επακό-

λουθη απελευθέρωση φλεγμονωδών μορίων (μό-

ρια προσκόλλησης, κυτοκίνες)3,19,23,31,34. Τελικό

αποτέλεσμα των διεργασιών αυτών είναι η ενδοθη-

λιακή βλάβη. Oρισμένοι συγγραφείς υποστηρίζουν

πως ο μηχανισμός αυτός εμπλέκεται κυρίως στην

προεκλαμψία πρώιμης-έναρξης (early-onset, <34η

εβδομάδα κύησης)3,10,35.

Όσον αφορά την προεκλαμψία όψιμης-έναρ-

ξης (late-onset, >34η εβδομάδα), αναφέρεται πως

η αρτηριακή σκληρία που παρατηρείται οφείλεται

σε δομικές αλλαγές του αγγειακού τοιχώματος

(μείωση της ελαστίνης και αύξηση των «σκληρότε-

ρων» ινών κολλαγόνου). Oι αλλαγές αυτές αποδί-

δονται σε παράγοντες και χαρακτηριστικά της

μητέρας3,31, όπως η αρτηριακή υπέρταση36, η μεγα-

λύτερη ηλικία36, η παχυσαρκία37. Για τον λόγο αυτό

θεωρείται πως η προεκλαμψία «αποκαλύπτει» ου-

σιαστικά προϋπάρχουσα αγγειακή δυσλειτουργία,

που έρχεται στην επιφάνεια λόγω των αυξημένων

αναγκών της κύησης (“unmasking”)14,15.

Μέτρηση αρτηριακής σκληρίας

Όπως προαναφέρθηκε, η προεκλαμψία είναι μια

κατάσταση αυξημένων αγγειακών αντιστάσεων, με

την αγγειοδιαστολή που παρατηρείται στη φυσιο-

λογική κύηση να μην συντελείται στην περίπτωση

αυτή. Ως εκ τούτου, η ενδοθηλιο-εξαρτώμενη δια-

στολή (Flow-Mediated Dilation, FMD) ανευρίσκε-

ται μειωμένη στις εγκυμονούσες που εμφανίζουν

προεκλαμψία15,19,23,29,32,38,39. Όμως, παρότι η μέθο-

δος αυτή θεωρείται κλασική στη μέτρηση της αρτη-

ριακής σκληρίας32,40,41, ο αυξημένος χρόνος που

απαιτείται για την ολοκλήρωσή της42 έχει οδηγήσει

στην αντικατάστασή της, στην καθ’ ημέρα κλινική

πράξη, από τη συντομότερη στη διεξαγωγή της το-

νομετρία (applanation tonometry), η οποία θεω-

ρείται προγνωστικά ισάξια15,39.

Η ταχύτητα σφυγμικού κύματος (Pulse Wave Ve-

locity, PWV) έχει πλέον καθιερωθεί ως μέθοδος

εκλογής (“gold standard”) υπολογισμού της αρτηρια-

κής σκληρίας4,15,17,23,32,38, ενώ η εκτίμησή της πριν τη

14η εβδομάδα κύησης, θα μπορούσε να λειτουργήσει

ως χρήσιμο προγνωστικό εργαλείο για την εμφάνιση

προεκλαμψίας αργότερα στην κύηση21. Υπάρχει η

δυνατότητα προσδιορισμού της κυματομορφής στον

καρωτιδο-μηριαίο άξονα (carotid-femoral, cfPWV)43

ή τον καρωτιδο-κερκιδικό (carotid-radial, crPWV).

Η cfPWV ανευρίσκεται σαφώς αυξημένη στην

προεκλαμψία2-4,6,9,10,15,19,23,30,31,35,39,44,45, ενώ το πο-

σοστό της αύξησής τους φαίνεται πως διαφέρει με-

ταξύ των υποκατηγοριών της νόσου (παραδείγματος

χάριν, υψηλότερες τιμές στην early-onset)19. Αντί-

θετα, διαφορετικές τάσεις εμφανίζει η crPWV σε

διάφορες μελέτες4,6,9,17,23,32.

Διχογνωμία υπάρχει στη βιβλιογραφία σχετικά

με την τάση του αυξητικού δείκτη (Augmentation

Index, AIx) στις περιπτώσεις προεκλαμψίας. Στις

περισσότερες μελέτες φαίνεται πως, παρά την

ανεύρεση υψηλότερων τιμών3,4,8,10,17,23,31,32,44-46, η

διαφορά που παρατηρείται μεταξύ των φυσιολογι-

κών κυήσεων και αυτών που επιπλέκονται από

προεκλαμψία δεν είναι στατιστικά σημαντική2,8,19.

Αυτό θα μπορούσε να αποδοθεί στο γεγονός πως
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ο AIx είναι δείκτης της αγγειακής σκληρίας σε πε-

ριφερικότερο επίπεδο από ό,τι η PWV38, στις μι-

κρότερες, μυϊκού τύπου αρτηρίες17, όπου εξ

ορισμού δεν παρατηρούνται οι αλλαγές στο αγγει-

ακό τοίχωμα, όπως στις μεγαλύτερες, ελαστικές

αρτηρίες2, αλλά η σκληρία αποδίδεται κυρίως στην

αγγειοσύσπαση35,38,44. Κατά συνέπεια δεν μετα-

βάλλεται η ανάκλαση του σφυγμικού κύματος2.

Ωστόσο, το γεγονός αυτό δεν αναιρεί την υψηλό-

τερη προγνωστική αξία του αυξητικού δείκτη όσον

αφορά την προεκλαμψία (ευαισθησία 50%-57%)

συγκριτικά με την περιφερική αρτηριακή πίεση

(ευαισθησία 24%-35%)21.

Σημαντικό είναι το γεγονός πως, σύμφωνα με

ορισμένους συγγραφείς, τόσο οι μετρήσεις της

PWV (cf/cr) όσο και του AIx στην προεκλαμψία

παραμένουν ανεξάρτητες από τη χρήση ή όχι

αντιυπερτασικής αγωγής, αλλά και από το είδος

της ήδη χορηγούμενης2. Ωστόσο, οι Kaluba et al.,

όπως και οι Boutouyrie et al. αναφέρουν πως ο AIx

είναι πιθανό να επηρεαστεί από τη χρήση αγγειο-

δραστικών φαρμάκων, επομένως με τον προσδιο-

ρισμό του είναι δυνατό να εκτιμηθεί η δραστι-

κότητα αυτών4,17,47.

Εφαρμόζοντας τη μέθοδο της ολοσωματικής

ρεογραφίας (Whole-body Impedance Cardiogra-

phy), επιβεβαιώνεται η αυξημένη αρτηριακή σκλη-

ρία στις μεγάλες, ελαστικού τύπου αρτηρίες, αλλά

και η αγγειοσύσπαση των μικρότερων, μυϊκού τύ-

που αρτηριών, στις υπερτασικές διαταραχές της

κύησης, σε μεγαλύτερο βαθμό στην προεκλαμ-

ψία36. Πιο συγκεκριμένα, από τους Estensen et al.

ανευρέθη αύξηση της βιο-αντίστασης (bio-imped-

ance) κατά 37% και μείωση της αγγειακής ευενδο-

τότητας κατά 12%, στο τέλος της κύησης33.

Η αυξημένη σκληρία φαίνεται πως παρατηρεί-

ται και στο φλεβικό σκέλος του αγγειακού δέ-

ντρου. Η εργασία των Gyselaers et al., μέσω της

μεθόδου της θωρακικής ρεογραφίας, ανέδειξε

φλεβική δυσλειτουργία στην προεκλαμψία, εκφρα-

ζόμενη ως αύξηση του φλεβικού τόνου, περισσό-

τερο έκδηλη στις βαρύτερες μορφές της νόσου

(early-onset)29,48. Επιπλέον, φαίνεται πως η παρε-

μπόδιση της φλεβικής ροής λόγω των αυξημένων

αντιστάσεων συμβάλλει στην εμφάνιση της πρωτε-

ϊνουρίας, με παθοφυσιολογικό μηχανισμό που

ομοιάζει με άλλες διαταραχές (θρόμβωση της νε-

φρικής φλέβας, καρδιονεφρικό σύνδρομο)48. Εγεί-

ρεται, κατά συνέπεια, το ερώτημα αν είναι χρήσιμη

η εκτίμηση και του φλεβικού δικτύου στο πλαίσιο

της έγκαιρης πρόγνωσης της προεκλαμψίας.

σΑΚΧΑΡωΔησ ΔιΑΒηΤησ ΚΥησησ

Η διαταραχή στον μεταβολισμό της γλυκόζης που

εμφανίζεται για 1η φορά κατά τη διάρκεια της κύη-

σης επηρεάζει το 1%-14% των κυήσεων παγκο-

σμίως49,50. Η αυξητική τάση στη συχνότητα του

σακχαρώδους διαβήτη κύησης (Gestational Dia-

betes Mellitus, GDM) που παρατηρείται τα τελευ-

ταία χρόνια φαίνεται πως έχει άμεση συσχέτιση με

την αύξηση των ποσοστών παχυσαρκίας35, μεμονω-

μένης ή ακόμη και στο πλαίσιο μεταβολικού συν-

δρόμου. Ακόμη, είναι κοινώς αποδεκτό πως ο δια-

βήτης κύησης αποτελεί προδιαθεσικό παράγοντα

για την εμφάνιση σακχαρώδους διαβήτη τύπου ΙΙ

μακροπρόθεσμα (8πλάσιος κίνδυνος σε 10ετή πα-

ρακολούθηση)35,49.

Στην περίπτωση των διαβητικών κυήσεων ανευ-

ρίσκεται αυξημένη αρτηριακή σκληρία, όπως αυτή

αντανακλάται στις αυξημένες τιμές της PWV7,38

(κατά 10% περίπου)35, αλλά και του AIx20,38,

ομοίως με τις περιπτώσεις προεκλαμψίας, δικαιο-

λογώντας με τον τρόπο αυτό τη μεταξύ τους θετική

συσχέτιση35. Η ταχύτητα σφυγμικού κύματος φαί-

νεται να προσεγγίζει τις φυσιολογικές τιμές όσο

βελτιώνεται ο γλυκαιμικός έλεγχος49. Όπως γίνε-

ται, λοιπόν, αντιληπτό ο σακχαρώδης διαβήτης

κύησης αποτελεί προγνωστικό δείκτη μεταγενέστε-

ρης εκδήλωσης καρδιαγγειακής νόσου7,9, όπως και

ο σακχαρώδης διαβήτης σε μη εγκύους (αύξηση

PWV~17%)35,49, βάσει της ενδοθηλιακής δυσλει-

τουργίας50 που παρατηρείται και στις δύο περιπτώ-

σεις. Στον παθοφυσιολογικό μηχανισμό έρχονται

να προσθέσουν οι Lekva et al., όπως και άλλοι συγ-

γραφείς, την αυξημένη αθηρογένεση και τη μετα-

βολή του λιπιδαιμικού προφίλ που έπεται μιας

διαβητικής κύησης7,35,49,50.

ΕΝΔOΜηΤΡιΑ ΚΑΘΥσΤΕΡηση
Τησ ΑΝΑΠΤΥΞησ

Τριάντα εκατομμύρια νεογνά παγκοσμίως γεννι-

ούνται με χαμηλό βάρος γέννησης, χαρακτηριζό-

μενα ως μικρά για την ηλικία κύησης (Small for

Gestational Age, SGA)51. Το 15%-25% αυτών σχε-

τίζεται με προεκλαμψία (100.000/έτος με βάρος

γέννησης <1.500 gr στις ΗΠΑ)18, ενώ μισό εκατομ-

μύριο αποθνήσκει σε έδαφος προεκλαμψίας45. Στις

περιπτώσεις αυτές ανευρίσκονται αυξημένες τιμές
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του AIx38,45, ενώ η PWV δεν φάνηκε να εμφανίζει

στατιστικά σημαντική διαφορά ανάμεσα στις κυή-

σεις που επιπλέκονται με προεκλαμψία και οδηγούν

σε SGA από αυτές με νεογνά με φυσιολογικό βάρος

γέννησης2. Ωστόσο, πρέπει να διερευνηθεί αν η εν-

δομήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξης (Intra-Uter-

ine Growth Restriction, IUGR) είναι αποτέλεσμα

της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας, η οποία επιδρά

αρνητικά στην επαρκή αιμάτωση της εμβρυο-πλα-

κουντιακής μονάδας, ή επειδή ο τοκετός λαμβάνει

χώρα συνήθως νωρίτερα στις κυήσεις εκείνες που

επιπλέκονται από υπέρταση5,18. Πρέπει όμως να

αναφερθεί πως ακόμη και σε νορμοτασικές κυήσεις

η ανεύρεση υψηλότερων τιμών της PWV (ακόμη και

κατά 1 m/sec), του AIx ή της κεντρικής αρτηριακής

πίεσης, δείκτες αυξημένης αρτηριακής σκληρίας,

σχετίζεται με μείωση του βάρους γέννησης κατά

18% περίπου52,53.

ΜΕΛΛOΝΤιΚOσ ΚΑΡΔιΑγγΕιΑΚOσ
ΚιΝΔΥΝOσ ΜΕΤΑ ΑΠO ΕΠιΠΛΑΚΕισΑ ΚΥηση

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Oργανισμό Υγείας

(World Health Organization, WHO) περίπου 17,9

εκατομμύρια άνθρωποι ανά την υφήλιο κάθε

χρόνο εμφανίζουν κάποιο μείζον καρδιαγγειακό

σύμβαμα. Για το γυναικείο φύλο η καρδιαγγειακή

νόσος αποτελεί την κύρια αιτία θανάτου (1 στους 3

θανάτους ετησίως)13,54. Αυτό, βέβαια, δεν αναιρεί

το γεγονός πως ο καρδιαγγειακός κίνδυνος που

διατρέχουν οι γυναίκες είναι σαφώς μικρότερος

από ό,τι οι άντρες, σε όλες τις ηλικιακές ομάδες

(20-79 ετών)51,55,56.

Η αρτηριακή σκληρία αποτελεί ουσιαστικά

αποτέλεσμα της γήρανσης του αγγειακού δέντρου,

με χαρακτηριστική αύξηση της ταχύτητας σφυγμι-

κού κύματος κατά 6% ανά 10ετία, σε υγιή πληθυ-

σμό57. Δύο μεγάλες μελέτες, η Framingham Study

και η Rotterdam Study, συσχέτισαν την ανεύρεση

υψηλότερων τιμών της PWV, ως δείκτη εγκατεστη-

μένης αρτηριακής σκληρίας, με αυξημένο 10ετή

καρδιαγγειακό κίνδυνο (κατά 48%, 18 έτη μετά

την επιπλακείσα κύηση)5,11,19,23,58,59, ενώ οι Vla-

chopoulos et al. αναφέρουν πως για κάθε 1 m/sec

που προστίθεται στη μετρούμενη PWV, αυξάνεται

κατά 14%-15% ο κίνδυνος καρδιαγγειακής νό-

σου60. Εύλογα, λοιπόν, προκύπτει το ερώτημα αν

και σε τι βαθμό επηρεάζουν τη διαστρωμάτωση

του καρδιαγγειακού κινδύνου οι νόσοι εκείνες που

επιπλέκουν την κύηση, αυξάνοντας την αρτηριακή

σκληρία. Κυριότερος εκπρόσωπος των νοσημάτων

αυτών, που ίσως έχει μελετηθεί και εκτενέστερα,

είναι η προεκλαμψία.

Αρτηριακή σκληρία μετά την προεκλαμψία και

τον σακχαρώδη διαβήτη κύησης

Αρκετοί συγγραφείς θέλησαν να εξετάσουν το εν-

δεχόμενο υποστροφής της αυξημένης αρτηριακής

σκληρίας που παρατηρείται στην προεκλαμψία

μετά τον τοκετό, που συνεπάγεται την άρση του κυ-

ριότερου εκλυτικού αιτίου της νόσου, την αποβολή,

δηλαδή, του πλακούντα. Σε μετρήσεις που έγιναν

έξι εβδομάδες έως και τρία χρόνια μετά το πέρας

μιας επιπλακείσας κύησης ανευρέθη υψηλότερη

ταχύτητα σφυγμικού κύματος (PWV) σε σχέση με

τον γενικό πληθυσμό και γυναίκες που είχαν μια

φυσιολογική κύηση15,30,35,44. Πρέπει επίσης να ανα-

φερθεί πως τις πρώτες ώρες μετά τον τοκετό η αρ-

τηριακή σκληρία αυξάνεται (παρά την υποχώρηση

της φλεγμονής με την αφαίρεση του υποξαιμικού

πλακούντα), ίσως λόγω της διακοπής της φαρμα-

κευτικής αγωγής που ελάμβανε η επίτοκος, στα

πλαίσια είτε υπερτασικής διαταραχής, είτε σακχα-

ρώδους διαβήτη κύησης35. Ακολουθεί στη συνέχεια

πτωτική πορεία, χωρίς όμως, καθώς φαίνεται, να

προσεγγίζει τα φυσιολογικά, προ-κύησης επίπεδα.

Η εμμένουσα αυτή αρτηριακή σκληρία υποδηλώ-

νεται και από το γεγονός πως σε κύηση που ακο-

λουθεί την επιπλακείσα, δεν παρατηρείται η

αναμενόμενη μείωση των αγγειακών αντιστάσεων

την 5η-7η εβδομάδα21,35,36.

Εκτίμηση καρδιαγγειακού κινδύνου

Λαμβάνοντας υπόψη όσα έχουν έως τώρα αναφερ-

θεί, θεωρείται πιθανό πως οι δομικές και λειτουρ-

γικές αλλαγές του αγγειακού τοιχώματος που

συντελούνται στα πλαίσια των υπερτασικών διατα-

ραχών και του σακχαρώδους διαβήτη κύησης, δεν

υποστρέφουν πλήρως, ακόμη και αρκετό καιρό

μετά το πέρας αυτής7,21. Δεδομένου του γεγονότος

πως η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία θεωρείται ση-

μαντικός παράγοντας στην εξέλιξη των καρδιαγ-

γειακών νοσημάτων, είναι ευνόητοι οι λόγοι για

τους οποίους η Αμερικανική Καρδιολογική Εται-

ρεία (American Heart Association, AHA) και το

Αμερικανικό Κολλέγιο Μαιευτικής και Γυναικολο-

γίας (American College of Obstetrics and Gynecol-

ogy, ACOG) κατέταξαν την προεκλαμψία ως

μείζονα παράγοντα στη διαστρωμάτωση του καρ-
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διαγγειακού κινδύνου, δίπλα στους παραδοσια-

κούς παράγοντες, όπως το κάπνισμα, το σωματικό

βάρος και η άσκηση10,13,26,61.

Πιο συγκεκριμένα, έχει βρεθεί πως το ιστορικό

προεκλαμψίας οδηγεί σε διπλασιασμό του συνολι-

κού καρδιαγγειακού κινδύνου, αλλά και της καρ-

διαγγειακής θνητότητας. Αρτηριακή υπέρταση

εμφανίζεται με τετραπλάσια συχνότητα μακροπρό-

θεσμα29, ενώ η συχνότητα είναι πολλαπλάσια για

τις περιπτώσεις εκείνες που ο τοκετός λαμβάνει

χώρα πριν την 34η εβδομάδα κύησης, λόγω της

προεκλαμψίας (pre-term preeclampsia)11,62, αλλά

και σε 2ο επεισόδιο προεκλαμψίας, σε επόμενη

κύηση (recurrent preeclampsia)11. Διπλάσιος επί-

σης είναι ο κίνδυνος ανάπτυξης ισχαιμικής καρδιο-

πάθειας, αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου και

θρομβοεμβολικής νόσου, ακόμη και 10-15 χρόνια

μετά την κύηση29. Παρόμοια αυξητική τάση εμφα-

νίζει η επίπτωση δύο ακόμη νοσημάτων που χαρα-

κτηρίζονται από ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, του

σακχαρώδους διαβήτη τύπου ΙΙ και της νεφρικής

νόσου τελικού σταδίου, με τριπλάσια και εξαπλά-

σια πιθανότητα εμφάνισης, αντίστοιχα11,63-65.

σΥΜΠΕΡΑσΜΑΤΑ

Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία αποτελεί κοινό χα-

ρακτηριστικό των νοσημάτων που συνηθέστερα

επιπλέκουν την κύηση, δηλαδή της προεκλαμψίας

και του σακχαρώδους διαβήτη, ενώ μπορεί να έχει

ως αποτέλεσμα την υπολειπόμενη ανάπτυξη του

εμβρύου. Αποτελεί επίσης στοιχείο του παθοφυ-

σιολογικού μηχανισμού των κυριότερων καρδιαγ-

γειακών νοσημάτων, όπως η στεφανιαία νόσος και

το ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο.

Η μέτρηση της ταχύτητας του σφυγμικού κύμα-

τος (PWV), που έχει καθιερωθεί ως η μέθοδος

εκλογής για την εκτίμηση της αρτηριακής σκλη-

ρίας, φαίνεται πως μπορεί να συμβάλλει αρχικά

στην έγκαιρη πρόγνωση των επιπλοκών της κύη-

σης, πέραν της λήψης του ατομικού ιστορικού,

ώστε να γίνουν οι απαραίτητες εκείνες παρεμβά-

σεις που θα βελτιώσουν την έκβαση αυτής. Oι πα-

ρεμβάσεις αυτές, πέρα από την εντατική ιατρική

παρακολούθηση, και την ενδεικνυόμενη αντιυπερ-

τασική αγωγή, αφορά στη χορήγηση μικρής δόσης

ασπιρίνης (συνήθως <100 mg)66,67, μετά την παρέ-

λευση της 12ης εβδομάδας κύησης, ή στατίνης (πρα-

βαστατίνη)68, των οποίων η ασφάλεια και αποτελε-

σματικότητα μένει να αποσαφηνιστεί με περισσό-

τερα ερευνητικά δεδομένα.

Είναι πλέον κοινώς αποδεκτό πως η προεκλαμ-

ψία συνδέεται με υψηλότερη επίπτωση καρδιαγγει-

ακής νόσου μακροπρόθεσμα69, πιθανώς σε βάση

κοινών παραγόντων κινδύνου, όπως είναι η φλεγ-

μονή που οδηγεί σε ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, η

παχυσαρκία και η ινσουλινο-αντίσταση16. Για τον

λόγο αυτό τίθεται από ορισμένους συγγραφείς το

θέμα της συμπερίληψης της προεκλαμψίας στα δια-

γράμματα υπολογισμού του καρδιαγγειακού κινδύ-

νου (όπως το Framingham Risk Score). Ωστόσο,

παρά την αποδοχή της προαναφερθείσας συσχέτι-

σης, δεν υπάρχουν στη διεθνή βιβλιογραφία σαφείς

οδηγίες σχετικά με τα μέτρα πρόληψης που θα

έπρεπε να λαμβάνονται για τις γυναίκες με ιστορικό

προεκλαμψίας16. Oι μέχρι τώρα συστάσεις αφο-

ρούν τα γενικότερα μέτρα πρόληψης των καρδιαγ-

γειακών νοσημάτων, όπως η διακοπή του κα-

πνίσματος, η απώλεια βάρους και η εντατικότερη

σωματική άσκηση, καθώς και τον πιο ενδελεχή και

πρωιμότερο καρδιολογικό έλεγχο των γυναικών

αυτών11,13,61.

Όπως, λοιπόν, γίνεται αντιληπτό η μέτρηση της

αρτηριακής σκληρίας αποτελεί ένα χρήσιμο προ-

γνωστικό εργαλείο στα χέρια του κλινικού ιατρού,

προκειμένου να εξασφαλισθούν τόσο η βέλτιστη

έκβαση των κυήσεων υψηλού κινδύνου, όσο και η

πρώιμη ανίχνευση γυναικών που διατρέχουν κίν-

δυνο καρδιαγγειακής νόσου μετά από μια επιπλα-

κείσα κύηση, με σκοπό την έγκαιρη παρέμβαση16.

Συμπληρωματικά, επιτακτική κρίνεται η ανάγκη

θέσπισης σαφών κατευθυντήριων οδηγιών, προς

όφελος αυτής της ευαίσθητης κοινωνικής ομάδας.

Summary

Fylaki E, Pikilidou M, Zembekakis P

Changes in arterial stiffness indices in

complicated pregnancy and cardiovascular risk

Arterial Hypertension 2020; 29: 57-65.

It is widely known that pregnancy, in order to be

completed without any problems for both mother and

fetus, leads to remarkable changes in the cardiovas-

cular system of the mother, in order to meet the in-

creased needs that arise. In some cases, however,

these changes are not achieved, resulting in various

complications, such as the development of gesta-

tional hypertension, with or without proteinuria, and
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