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Εισαγωγh

Oι διαταραχές της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) κατά

την εγκυμοσύνη παραμένουν σημαντική αιτία μη-

τρικής, νεογνικής και εμβρυϊκής νοσηρότητας και

θνητότητας όχι μόνον στις αναπτυσσόμενες αλλά

και στις ήδη ανεπτυγμένες χώρες.

Η έγκυος με αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ) διατρέ-

χει υψηλό κίνδυνο για εμφάνιση σοβαρών επιπλο-

κών, όπως ρήξη πλακούντα, αγγειακό εγκεφαλικό

επεισόδιο, πολυοργανική ανεπάρκεια και σύνδρομο

διάχυτης ενδαγγειακής πήξης. Το έμβρυο, από την

άλλη πλευρά, έχει αυξημένο κίνδυνο για καθυστε-

ρημένη ενδομήτρια ανάπτυξη, πρόωρη γέννηση και

ενδομήτριο θάνατο. Oι επιπλοκές αυτές συμβαίνουν

κυρίως όταν η ΑΥ εμφανίζεται σε έδαφος προε-

κλαμψίας (μόνης, pure preeclam psia) ή «επιπροστί-

θεται» σε χρόνια αγγειακή νόσο1,2.

Η ΑΥ επιπλέκει το 4-7% των εγκύων γυναικών

και ευθύνεται για το 25% των εισαγωγών σε νοσο-

κομείο μετά τον τοκετό. Δεδομένου ότι στις ανα-

πτυσσόμενες χώρες η τεκνοποίηση καθυστερεί για

τις γυναίκες, η επίπτωση της προϋπάρχουσας υπέρ-

τασης αυξάνεται καθώς, όπως είναι γνωστό, η συ-

χνότητα της υπέρτασης αυξάνεται με την ηλικία. Το

70% των περιπτώσεων ΑΥ στην εγκυμοσύνη εμφα-

νίζεται μετά την 20ή εβδομάδα, ενώ το 30% των πε-

ριπτώσεων αφορά γυναίκες με προϋπάρχουσα ΑΥ.

Ακόμη και σήμερα, δεκαέξι χρόνια μετά την εί-

σοδο της νέας χιλιετίας, οι διαταραχές της ΑΠ

κατά την εγκυμοσύνη παραμένουν από τις λιγό-

τερο μελετημένες περιοχές της ιατρικής, συγκρινό-

μενες με άλλα νοσήματα με την ίδια βαρύτητα από

πλευράς αναπηρίας ή απώλειας ζωής. Αυτή η έλ-

λειψη ερευνητικής προόδου είναι κατά κύριο λόγο

υπεύθυνη για τις διχογνωμίες, οι οποίες επί δεκα-

ετίες ταλανίζουν τους γιατρούς αναφορικά με την

ταξινόμηση, τη διάγνωση αλλά και την αντιμετώ-
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πιση των υπερτασικών διαταραχών στην εγκυμο-

σύνη.

Φυσιολογικά στην αρχή του πρώτου τριμήνου

υπάρχει μια πτώση της ΑΠ, η οποία οφείλεται κυ-

ρίως σε ενεργό αγγειοδιαστολή, ως αποτέλεσμα

τοπικών αγγειοδιασταλτικών ουσιών, όπως η προ-

στακυκλίνη και το νιτρικό οξείδιο. Η μείωση αυτή

της ΑΠ αφορά κυρίως τη ΔΑΠ και συνήθως παρα-

τηρείται πτώση γύρω στα 10 mmHg μεταξύ 13ης-

20ής εβδομάδας της κυοφορίας. Η ΑΠ εξακολου-

θεί να πέφτει μέχρι και την 24η εβδομάδα οπότε

φθάνει και στο ναδίρ της. Μετά το σημείο αυτό

παρατηρείται προοδευτική αύξηση της ΑΠ μέχρις

ότου φτάνει τα προ της εγκυμοσύνης επίπεδα γύ-

ρω στην 30ή εβδομάδα της κυοφορίας.

Αμέσως μετά τον τοκετό, η ΑΠ πέφτει και αυ-

ξάνεται τις πρώτες πέντε ημέρες μετά τη γέννηση.

Ακόμη και γυναίκες με φυσιολογικές τιμές ΑΠ

κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, μπορεί να πα-

ρουσιάσουν παροδική υπέρταση πρώιμα μετά τον

τοκετό λόγω αγγειοκινητικής αστάθειας.

Γυναίκες με προϋπάρχουσα ΑΥ τείνουν να εμ-

φανίσουν ακόμη μεγαλύτερες μειώσεις της ΑΠ στο

πρώτο ήμισυ της κύησης και η φυσιολογική αύξηση

που παρατηρείται το 3ο τρίμηνο μπορεί να διαγνω-

σθεί ψευδώς ως προεκλαμψία. Επίσης αδιάγνωστη

χρόνια υπέρταση μπορεί να καλυφθεί (masked)

κατά τα πρώτα στάδια της εγκυμοσύνης λόγω της

αρχικής μείωσης της ΑΠ και να διαγνωσθεί ψευ-

δώς σαν υπέρταση της κυοφορίας (gestational)

όταν αποκαλυφθούν οι παθολογικές τιμές της ΑΠ

αργότερα κατά την εγκυμοσύνη. Γυναίκες με ΔΑΠ

75 mmHg ή ΣΑΠ 120 mmHg στα μέσα της κύησης,

ή ΔΑΠ 85 mmHg ή ΣΑΠ 130 mmHg στο τέλος της

κύησης θα πρέπει να παρακολουθούνται στενά6,

δεδομένου ότι στοιχεία από δύο μελέτες με συνο-

λικό αριθμό >30.000 γυναικών, υποδεικνύουν ότι

τιμές ΔΑΠ >85 mmHg ή μέσης αρτηριακής πίεσης

≥ 90 mmHg σε οποιοδήποτε στάδιο της κυοφορίας

συνοδεύονται από σημαντική αύξηση της εμβρυϊ-

κής θνησιμότητας7,8.

Μετρηση τησ ΑΠ στην εγΚυΜοσυνη

Είναι σημαντικό να επιβεβαιώσουμε υψηλά επί-

πεδα ΑΠ σε δύο διαφορετικές μετρήσεις που να

απέχουν χρονικά μεταξύ τους τουλάχιστον 4 ώρες,

να γίνονται με υδραργυρικό σφυγμομανόμετρο,

σε καθιστή θέση και μετά περίοδο ηρεμίας για την

εγκυμονούσα διάρκειας λίγων λεπτών, με την πε-

ριχειρίδα του σφυγμομανόμετρου στον βραχίονα

στο επίπεδο της καρδιάς και με τιμή ΔΑΠ αυτή

που αντιστοιχεί στη φάση V (5th Korotkoff sound).

Παλαιότερες απόψεις που ήθελαν τις εγκυμονού-

σες να παρουσιάζουν τεράστιες διαφορές μεταξύ

του 4ου και του 5ου ήχου Korotkoff με τον δεύτερο

να ακούγεται σχεδόν στο μηδέν (0) λόγω της υ-

περδυναμικής κυκλοφορίας της εγκύου έχουν α-

ναιρεθεί πλέον και ο 5ος ήχος Korotkoff έχει επι-

βεβαιωθεί ως ο ήχος ο κοντινότερος στην πραγμα-

τική τιμή της ΔΑΠ5,9.

Αρτηριακή υπέρταση στην εγκυμοσύνη ορίζε-

ται η τιμή της ΑΠ≥140/90 mmHg σε δύο διαφορε-

τικές καταγραφές που απέχουν μεταξύ τους 4-6

ώρες, ή μεμονωμένη μέτρηση ΔΑΠ>110 mmHg10.

Το υδραργυρικό πιεσόμετρο είναι αυτό που συνι-

στάται αν και είναι πλέον δύσκολα διαθέσιμο. 

Συσκευές αυτόματης καταγραφής της ΑΠ

έχουν χρησιμοποιηθεί κατά την εγκυμοσύνη αλλά

σε πολλές περιπτώσεις έχουν αποδειχθεί αναξιό-

πιστες, κυρίως αναφορικά με τη σοβαρού βαθμού

προεκλαμψία όπου συνήθως υποεκτιμούν την

πραγματική τιμή της ΑΠ. Επομένως είναι απαραί-

τητο να χρησιμοποιούνται αυτές που έχουν κριθεί

έγκυρες στην κύηση [Omron T9P ή Omron MIT

Elite (HEM-7300-WE)]10.

Επίσης οι συσκευές οι οποίες πρέπει να χρησι-

μοποιούνται για αυτόματη 24ωρη καταγραφή της

ΑΠ (ABPM) κατά την εγκυμοσύνη, θα πρέπει να

έχουν ρυθμισθεί σύμφωνα με αναγνωρισμένα

πρωτόκολλα, έτσι ώστε να έχουν αποκτήσει αξιο-

πιστία για τη μέτρηση της ΑΠ στην εγκυμοσύνη.

Υπό αυτές τις συνθήκες η κλινική εφαρμογή της

ABPM είναι χρήσιμη σε τρεις περιπτώσεις:

• Υπέρταση της λευκής μπλούζας

• Πρώιμη διάγνωση της προεκλαμψίας

• Προγνωστική εκτίμηση της ΑΥ στο τέλος της

εγκυμοσύνης

Η ABPM παρέχει σημαντική βοήθεια, με στόχο

να αποφευχθεί η άσκοπη αντιυπερτασική θερα-

πεία στην περίπτωση υπέρτασης της λευκής μπλού-

ζας11. Παθολογικές καταγραφές της ΑΠ με

ABPM, σχετίζονται με χαμηλό βάρος γέννησης12,13

και πλεονεκτούν της κλασικής μέτρησης για την

πρόγνωση της πορείας της εγκυμοσύνης14-16. Επί-

σης η παρακολούθηση της ΑΠ με 24ωρη κατα-

γραφή είναι καλύτερος προγνωστικός δείκτης

πρωτεϊνουρίας και πρόωρου τοκετού15,16, ενώ είναι

κλινικά σημαντική μέθοδος στις εγκυμοσύνες υψη-

λού κινδύνου με ΑΥ, όπως αυτές με διαβητική ή

υπερτασική νεφροπάθεια17.
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τΑξινοΜηση τησ ΑρτηριΑΚησ
υΠερτΑσησ στην εγΚυΜοσυνη

O πλέον σύγχρονος ορισμός των υπερτασικών διατα-

ραχών στην κύηση [International Society for the

Study of Hypertension in Pregnancy (ISSHP)]10 είναι:

1. Χρόνια αρτηριακή υπέρταση οποιασδήποτε

αιτιολογίας (Προϋπάρχουσα ΑΥ)

Επιπλέκει το 1-5% των εγκύων. Oι περισσότερες

γυναίκες εμφανίζουν ήπια αρτηριακή υπέρταση. Συ-

νήθως αφορά τιμές ≥ 140/90 mmHg προ της εγκυ-

μοσύνης ή πριν την 20ή εβδομάδα της κυοφορίας.

Επιμένει και μετά τη 12η εβδομάδα της λοχείας και

συνήθως οι εγκυμοσύνες δεν παρουσιάζουν επιπλο-

κές. Στην κατηγορία αυτή υπάγονται και οι προϋπάρ-

χουσες μορφές ΑΥ που οφείλονται σε δευτεροπαθή

αίτια όπως όγκοι ενδοκρινών αδένων, στένωση της

νεφρικής αρτηρίας, νεφρική νόσος. Στις περιπτώσεις

αυτές, αν και σπάνιες, οι εγκυμοσύνες έχουν πτωχή

πρόγνωση18-20.

2. Υπέρταση κύησης (Gestational hypertension)

Εμφανίζεται μετά την 20ή βδομάδα της κύησης. Συ-

νήθως αφορά ΑΥ χωρίς πρωτεϊνουρία, επιπλέκει το

6-7% των εγκύων και στις περισσότερες περιπτώ-

σεις υποχωρεί εντός 42 ημερών μετά τον τοκετό.

Μπορεί να αποτελεί προπρωτεϊνουρική φάση της

προεκλαμψίας ή επανεμφάνιση χρόνιας ΑΥ η

οποία είχε μειωθεί κατά το 1ο ήμισυ της κύησης21.

3. Προεκλαμψία (Preeclampsia)

Η προεκλαμψία είναι ένα ειδικό σύνδρομο της
εγκυμοσύνης η οποία συνήθως εμφανίζεται μετά
την 20ή εβδομάδα και προϋποθέτει αυξημένες τι-
μές ΑΠ [>140/90 mmHg] και μια από τις παρα-
κάτω διαταραχές21:

α) Λευκωματουρία: [λόγος αλβουμίνης προς
κρεατινίνη ούρων ≥30 mg/mmol (0,3 mg/mg) ή
>300 mg/24h ή ≥1+ σε ημι-ποσοτική μέτρηση dip-
stick ούρων].

β) Ηπατική δυσλειτουργία: αύξηση τρανσαμι-
νασών τουλάχιστον 2 φορές πάνω από το ανώτερο
φυσιολογικό που συνοδεύεται ή όχι από άλγος επι-
γαστρίου ή του δεξιού υποχονδρίου.

γ) Νευρολογικές διαταραχές: εκλαμψία, διατα-
ραχή επιπέδου συνείδησης, τύφλωση, εγκεφαλικό
επεισόδιο, αύξηση των αντανακλαστικών ιδιαίτερα
επί κεφαλαλγίας ή σπασμών ή διαταραχών όρασης.

δ) Αιματολογικές διαταραχές: θρομβοκυττοπε-
νία [αιμοπετάλια <150,000/dl], διάχυτη ενδαγγει-
ακή πήξη, αιμόλυση.

ε) Νεφρική δυσλειτουργία (κρεατινίνη ορού

>1.0 mg/dL).

στ) Περιορισμός εμβρυϊκής ανάπτυξης.

Η προεκλαμψία συνοδεύεται επίσης από τα-

χεία αύξηση του σωματικού βάρους και οίδημα,

αλλά το οίδημα δεν μπορεί να θεωρηθεί πλέον δια-

γνωστικό κριτήριο της προεκλαμψίας, δεδομένου

ότι συμβαίνει στο 60% των φυσιολογικών εγκύων

και χάνει πλέον την ειδικότητά του. Συνολικά η

προεκλαμψία επιπλέκει το 5-6% των εγκύων, αλλά

η συχνότητα μπορεί να αυξηθεί στο 25%, όταν

αφορά γυναίκες με προϋπάρχουσα ΑΥ. Oι προ-

διαθεσικοί παράγοντες ή οι παράγοντες κινδύνου

που αυξάνουν τη συχνότητα εμφάνισης προεκλαμ-

ψίας φαίνονται στον πίνακα 1.

Η προεκλαμψία είναι υπεύθυνη για 65.000 θα-

νάτους εγκύων ετησίως ανά τον κόσμο22. Oι ανα-

πτυσσόμενες χώρες συγκριτικά με τις ανεπτυγμένες

βιομηχανικά παρουσιάζουν σταθερά αυξημένη συ-

χνότητα μητρικής και νεογνικής θνησιμότητας λόγω

προεκλαμψίας. Τα αίτια όμως είναι διαφορετικά.

Ενώ για τις ανεπτυγμένες χώρες οι ανοσολογικές

και γενετικές διαταραχές ευθύνονται κατά κύριο

λόγο για την προεκλαμψία, στις αναπτυσσόμενες

οι κύριες αιτίες είναι διατροφικές, μεταβολικές και

φλεγμονώδεις διαταραχές. Στις ΗΠΑ η συχνότητα

της προεκλαμψίας μεταξύ 1990-1994 αυξήθηκε

κατά 40% και πιθανολογείται ότι οφείλεται στην

αυξημένη μητρική ηλικία και στις πολυδύναμες

κυήσεις, παράγοντες προδιαθεσικούς για την εμ-

φάνιση της προεκλαμψίας23.

Πίνακας 1. Παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση

προεκλαμψίας

– Nulliparity (ατοκία)

– Πολλαπλές κυήσεις

– Oικογενειακό ιστορικό προεκλαμψίας

– Χρόνια ΑΥ 

– Σακχαρώδης διαβήτης

– Αυξημένη αντίσταση στην ινσουλίνη

– Αυξημένος δείκτης μάζας σώματος ( ΒΜΙ)

– Υπερπηκτικότητα του αίματος (κληρονομούμενη

θρομβοφιλία)

– Νεφρική νόσος ακόμη και χωρίς σημαντική νεφρική

έκπτωση

– Χαμηλή κοινωνικοοικονομική κατάσταση 

– Αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο

– Προηγηθείσα προεκλαμψία

– Υδατοειδής μύλη

– Μαύρη φυλή
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O κίνδυνος για το έμβρυο από την προεκλαμψία

αφορά την καθυστέρηση της ενδομήτριας ανάπτυ-

ξης λόγω πλακουντικής ανεπάρκειας και τον πρώ-

ιμο τοκετό. Η προεκλαμψία ενοχοποιείται για το

25% των λιποβαρών παιδιών, αυτών δηλαδή που

γεννιούνται με βάρος γέννησης < 1.500 gr, και συ-

νοδεύεται από αυξημένη καρδιαγγειακή νοσηρό-

τητα όψιμα κατά τη διάρκεια της ζωής, τόσο για τη

μητέρα όσο και για το παιδί24,25,26. Oικογενειακό

ιστορικό ΑΥ από τον πατέρα και όχι από τη μητέρα

συνοδεύεται από αυξημένο κίνδυνο ΑΥ στα παιδιά,

με τον κίνδυνο να είναι μεγαλύτερος για τα κορί-

τσια και μικρότερος για τα αγόρια.

Έχουν γίνει πολλές προσπάθειες για να ταξινο-

μηθεί το σύνδρομο της προεκλαμψίας ως “mild” –

ελαφρύ ή μέτριας βαρύτητας και “severe” – σο-

βαρό ή μεγάλης βαρύτητας. Μια τέτοια προσπά-

θεια φαίνεται στον πίνακα 227.

Γεγονός πάντως παραμένει ότι μια γυναίκα με

εμφανώς μέτριας βαρύτητας σύνδρομο προεκλαμ-

ψίας, δηλ. ΑΠ 140/90 mmHg και χαμηλού βαθμού

πρωτεϊνουρία, μπορεί αιφνιδίως να εμφανίσει

σπασμούς, κάτι που επιβεβαιώνει ότι τέτοιου εί-

δους διαχωρισμοί δεν θα πρέπει να υπάρχουν,

διότι οδηγούν σε επικίνδυνα μονοπάτια. Στην

πράξη, η εμφάνιση ΑΥ de novo μετά το μέσον της

κυοφορίας σε μια πρωτοτόκο, είναι επαρκής αιτία

να την αντιμετωπίσουμε ως προεκλαμπτική

ασθενή.

Κύριος πρωταγωνιστής της προεκλαμψίας είναι

η μειωμένη αιμάτωση όλων των ζωτικών οργάνων

του σώματος. Υπάρχει έντονος αγγειόσπασμος,

ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων και του συστήμα-

τος πήξεως, με αποτέλεσμα τη δημιουργία μικρών

θρόμβων. O δεσμός μεταξύ πλακούντα και συστη-

ματικών εκδηλώσεων του συνδρόμου φαίνεται ότι

είναι η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και το οξειδω-

τικό stress. Συμπτώματα και σημεία της σοβαρής

προεκλαμψίας περιλαμβάνουν:

• Επιγαστρικό πόνο (οίδημα ηπατικό ± αιμορρα-

γία)

• Πονοκέφαλο± διαταραχές οράσεως (εγκεφα-

λικό οίδημα)

• Αύξηση των αντανακλαστικών ± κλόνο

• Σπασμούς (εγκεφαλικό οίδημα)

Oι σπασμοί μπορεί να εμφανισθούν αιφνιδίως

χωρίς καμία προειδοποίηση σε μια φαινομενικά

σταθεροποιημένη ασθενή, χωρίς σημαντική αύ-

ξηση της ΑΠ. Αποτελούν δραματική και δυνητικά

θανατηφόρο επιπλοκή της προεκλαμψίας και πα-

λαιότερα συνοδεύονταν από 30% μητρική θνησι-

μότητα. Σήμερα με τις βελτιωμένες και εν πολλοίς

επιθετικές μεθόδους αντιμετώπισης σχεδόν εκλεί-

πουν. Oι σπασμοί συνήθως εμφανίζονται προ του

τοκετού, κατά τη διάρκεια ή εντός 48 ωρών από

τον τοκετό. Υπάρχει όμως και μια σπάνια οντότητα

χαρακτηριζόμενη ως late postpartum eclampsia –

καθυστερημένη μορφή προεκλαμψίας, η οποία συμ-

βαίνει από 48 ώρες μέχρι μερικές βδομάδες μετά

τον τοκετό28. Μια άλλη επιπλοκή η οποία προσβάλ-

λει το 5% περίπου των εγκύων με προεκλαμψία και

η οποία ταχύτατα μπορεί να εξελιχθεί σε δυνητικά

θανατηφόρο κατάσταση, είναι το σύνδρομο

“HELLP”, το οποίο χαρακτηρίζεται από: αιμόλυση

(Ηemolysis), αύξηση των ηπατικών ενζύμων

(LDH, AST) (Elevation of Liver enzymes), χαμηλά

επίπεδα αιμοπεταλίων <40.000/ml με εμφάνιση

σχιστοκυττάρων στο περιφερικό αίμα (Low

Platelet counts)29.

Το σύνδρομο “HELLP” μπορεί να φανεί κα-

λόηθες με μέτριας ή μικρής βαρύτητας διαταραχές,

όμως η εμφάνισή του απαιτεί επαγρύπνηση και συ-

χνά διακοπή της κύησης όταν επιδεινώνεται γρή-

γορα, γιατί η νόσος μπορεί να διαρκέσει και πέραν

της εβδομάδας, μετά τον τοκετό.

Πίνακας 2. Ταξινόμηση της προεκλαμψίας

Παράμετρος Λιγότερο σοβαρή Περισσότερο

σοβαρή

Εμφάνιση Μετά την 34η Προ της 35ης

βδομάδα βδομάδας

κυοφορίας κυοφορίας

ΔΑΠ <100 mmHg >110 mmHg

Πονοκέφαλος Απουσιάζει Υπάρχει

Διαταραχές

της όρασης Απουσιάζει Υπάρχει

Κοιλιακός

πόνος Απουσιάζει Υπάρχει

Oλιγουρία Απουσιάζει Υπάρχει

GFR ΚΦ Αυξημένη→

ελαττούμενη

LDH, AST ΚΦ

Πρωτεϊνουρία Ελαφρά ή μέτρια Σε επίπεδα

νεφρωσικού

> 3g/24h

Ευρήματα Υπάρχουν ανη-

εμβρύου Καθησυχαστικά συχητικά ευρή-

ματα
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4. Υπέρταση λευκής μπλούζας

Η υπέρταση της λευκής μπλούζας είναι πολύ συνη-

θισμένο φαινόμενο κατά την εγκυμοσύνη. Εάν τε-

θεί η διάγνωση υπέρταση λευκής μπλούζας η

γυναίκα θα πρέπει να μετρά και να καταγράφει

την αρτηριακή πίεση, στο σπίτι, διότι το 50% εξαυ-

τών τελικά θα εκδηλώσει υπέρταση κύησης και το

10% προεκλαμψία11. Η υπέρταση της λευκής

μπλούζας δεν αντιμετωπίζεται με φαρμακευτική

αγωγή εκτός ακραίων περιπτώσεων, με σημαντικές

αυξήσεις των επιπέδων της ΑΠ σε μετρήσεις στο

ιατρείο.

ΕνδΕικνυoμΕνοσ Εργαστηριακoσ eλΕγχοσ

Διαταραχές της ΑΠ κατά την εγκυμοσύνη και ιδι-

αίτερα η αρτηριακή υπέρταση της κυοφορίας (ges-

tational hypertension) με ή χωρίς πρωτεϊνουρία,

μπορούν να προκαλέσουν μεταβολές στο αιματο-

λογικό, νεφρικό και ηπατικό προφίλ των ασθενών,

που μπορεί να επηρεάσουν αρνητικά την πρό-

γνωση για τη μητέρα αλλά και το νεογνό.

Oι βασικές εργαστηριακές εξετάσεις που προ-

τείνονται για παρακολούθηση ασθενών με ΑΥ

κατά την εγκυμοσύνη φαίνονται στον πίνακα 3.

Μερικοί συγγραφείς40 προτείνουν υπερηχο-

γραφικό έλεγχο των επινεφριδίων και προσδιορι-

σμό της νορμετανεφρίνης και της μετανεφρίνης

των ούρων σε όλες τις εγκυμονούσες με ΑΥ, κα-

θώς το φαιοχρωμοκύτωμα μπορεί να είναι εντελώς

ασυμπτωματικό αλλά εάν δεν διαγνωσθεί προ του

τοκετού, είναι θανατηφόρο.

αντιμΕτωπιση τησ αρτηριακησ υπΕρτασησ

στην Εγκυμοσυνη

Η πλειονότητα των γυναικών με προϋπάρχουσα

αρτηριακή υπέρταση κατά την εγκυμοσύνη πα-

ρουσιάζει μικρή ή μέτρια αύξηση της ΑΠ (140-

179/90-99 mmHg) και θεωρείται χαμηλού κινδύ-

νου για καρδιαγγειακές επιπλοκές κατά τη διάρ-

κεια της εγκυμοσύνης. Oι γυναίκες με συστηματι-

κή υπέρταση και φυσιολογική νεφρική λειτουργία

έχουν συνήθως καλή πορεία από πλευράς μητέρας

και νεογνού και θεωρούνται ιδανικές για την ε-

φαρμογή μη φαρμακευτικής αγωγής, δεδομένου

ότι δεν υπάρχουν στοιχεία ότι η φαρμακευτική θε-

ραπεία βελτιώνει την πρόγνωση για το έμβρυο.

Πίνακας 3. Βασικός εργαστηριακός έλεγχος για την παρακολούθηση ασθενών με ΑΥ στην εγκυμοσύνη

Hb και Hct Η αιμοσυμπύκνωση ενισχύει τη διάγνωση της υπέρτασης της κυοφορίας με ή χωρίς πρωτεϊνουρία. Επίσης 

υποδηλώνει τη βαρύτητα. Επίπεδα χαμηλά παρατηρούνται σε πολύ σοβαρές περιπτώσεις και οφείλονται 

στην αιμόλυση

Αριθμός αιμοπεταλίων Χαμηλές τιμές <100.000 ΅ 109 /l υποδεικνύουν διαταραχές της μικροκυκλοφορίας. Τα επίπεδα των αιμοπε-

ταλίων σχετίζονται με τη βαρύτητα και προβλέπουν τη συχνότητα ανάκαμψης ειδικά στις γυναίκες με

σ. “HELLP”

AST, ALT ορού Αυξημένα επίπεδα υποδηλώνουν συμμετοχή του ήπατος. Αυξανόμενα επίπεδα υποδεικνύουν επιδείνωση της

κατάστασης

LDH ορού Αυξημένα επίπεδα σχετίζονται με αιμόλυση και ηπατική συμμετοχή. Πιθανώς να υποδεικνύουν τη βαρύτητα

και να προδικάζουν την ανάκαμψη ειδικά σε ασθενείς με σ. “HELLP”

Πρωτεϊνουρία Εάν φθάσει τα 2g/ 24ωρο, τότε απαιτείται πολύ στενή παρακολούθηση της ασθενούς. Εάν φθάνει ή ξεπερνά

τα 3g/ 24ωρο θα πρέπει να γίνεται σκέψη για πρόωρο τοκετό

Ανάλυση ούρων Το stick των ούρων για τον έλεγχο της πρωτεϊνουρίας έχει σημαντικό αριθμό θετικών και αρνητικών αποτε-

λεσμάτων. Εάν το stick είναι θετικό (≥1), τότε επιβάλλεται 24ωρη συλλογή ούρων για να επιβεβαιωθεί η

πρωτεϊνουρία. Το αρνητικό stick δεν είναι ασφαλές για τον αποκλεισμό της πρωτεϊνουρίας, ειδικά αν η ΔΑΠ

≥90 mmHg

Oυρικό οξύ* Αυξημένα επίπεδά του βοηθούν στη διάγνωση της ΑΥ της κυοφορίας. Πιθανώς είναι δείκτης βαρύτητας*

Κρεατινίνη ορού Τα επίπεδά της πέφτουν κατά την εγκυμοσύνη. Αυξημένα επίπεδα δηλώνουν αυξημένη βαρύτητα της ΑΥ.

Πιθανώς τότε να χρειάζεται 24ωρη εκτίμηση της κάθαρσης κρεατινίνης

* Το ουρικό οξύ δεν πρέπει να καθοδηγεί κλινικές αποφάσεις, αν και η αύξηση των επιπέδων του είναι κλινικός δείκτης περιορισμού της
εμβρυϊκής ανάπτυξης, η οποία όμως μπορεί να διαπιστωθεί με υπερηχογραφικό έλεγχο της αιμάτωσης του εμβρύου και του περιβάλλο-
ντος της ανάπτυξής του.
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Η μοναδική μελέτη φαρμακευτικής θεραπείας

της ΑΥ στην εγκυμοσύνη με ικανοποιητική παρα-

κολούθηση των νεογνών (follow up 7,5 έτη) έχει γί-

νει πριν 30 χρόνια και αφορά τη φαρμακευτική

ουσία α-μεθυλ-ντόπα, η οποία σπανίως χορηγείται

σήμερα σε μη εγκύους41,42.

Επίσης προηγούμενες μελέτες δεν έχουν επιβε-

βαιώσει την ωφελιμότητα της αντιυπερτασικής θε-

ραπείας κατά την κύηση και ειδικά για το έμβρυο.

Δεν έδειξαν μείωση της περιγεννητικής θνησιμότη-

τας, της συχνότητας ρήξης του πλακούντα και της

συχνότητας εμφάνισης προεκλαμψίας43,44. Όλες

αυτές οι μελέτες βρίσκονται στο στόχαστρο της

κριτικής λόγω πολλών παραγόντων, όπως ο αριθ-

μός των συμμετεχόντων (μικρός), η καθυστερημένη

έναρξη του φαρμάκου, ο σχεδιασμός της μελέτης.

Μικρές και συνήθως ελλιπείς στον σχεδιασμό της

μελέτης πρόσφατα, υποδηλώνουν ότι η θεραπευ-

τική παρέμβαση στην ήπια αύξηση της ΑΠ μπορεί

να προλάβει την εμφάνιση της προεκλαμψίας45,46.

Ακόμα όμως και στην περίπτωση αυτή δεν είναι

ξεκάθαρο αν η θεραπεία είναι ωφέλιμη ή επικίν-

δυνη για το έμβρυο. Υπάρχουν αρκετές μελέτες

όπου φαίνεται ότι η θεραπεία των υπερτασικών

γυναικών κατά την εγκυμοσύνη συνοδευόταν από

αυξημένο κίνδυνο αναστολής της ενδομήτριας

ανάπτυξης των εμβρύων47. Δεν είναι όμως γνωστό

αν η αναπόφευκτη αυτή επιπλοκή είναι αποτέλε-

σμα της μείωσης της ΑΠ κατά την κυοφορία ή

οφείλεται στα φάρμακα, τα οποία στην πλειονό-

τητά τους απαγορεύονται αυστηρά στην εγκυμο-

σύνη.

μη φαρμακολογικη θΕραπΕια και προ-

ληψη τησ υπΕρτασησ στην Εγκυμοσυνη

Τη μη φαρμακολογική θεραπεία τη σκεπτόμαστε

για τις εγκυμονούσες με ΣΑΠ 140-150 mmHg ή

ΔΑΠ 90-99 mmHg ή επί συνύπαρξης και των δύο,

όταν αυτή έχει πραγματοποιηθεί με τους κανόνες

που ήδη έχουν αναφερθεί48. Η αντιμετώπιση εξαρ-

τάται από το ύψος της ΑΠ, από την ηλικία της κύη-

σης, από την παρουσία ή μη παραγόντων κινδύνου

για τη μητέρα και το έμβρυο και περιλαμβάνει:

• Στενή παρακολούθηση

• Περιορισμό δραστηριοτήτων

• Ανάπαυση στο κρεβάτι στην αριστερή πλάγια

θέση

• Διακοπή του καπνίσματος

• Διακοπή της λήψης οινοπνευματωδών

• Διακοπή της αεροβικής άσκησης

• Μείωση σωματικού βάρους δεν θα πρέπει να

επιχειρείται ακόμα και για παχύσαρκες εγκύους

• Αναφορικά με τη χρήση αλατιού, αν και τα στοι-

χεία που υπάρχουν για τις γυναίκες εγκύους

σπανίζουν, οι ειδικοί συνιστούν περιορισμό στα

2,4 gr/24ωρο όπως ενδείκνυται για την πρωτο-

παθή ΑΥ.

Στις παρεμβάσεις που βοηθούν στη μείωση της

συχνότητας εμφάνισης της προεκλαμψίας περιλαμ-

βάνονται:

• Η χορήγηση συμπληρώματος ασβεστίου (2 gr/

24ωρο)49

• Η χορήγηση συμπληρώματος από λάδι ψαριού50

• Η θεραπεία με χαμηλή δόση ασπιρίνης51

Αναφορικά με το όφελος της χαμηλής δόσης

ασπιρίνης, αυτό καταγράφηκε σε γυναίκες με πρώ-

ιμη εμφάνιση προεκλαμψίας (<28 εβδομάδες) και

έφθασε τη μείωση της συχνότητας κατά 50%, γεγο-

νός πολύ σημαντικό, δεδομένου ότι η πρώιμη προε-

κλαμψία (<34 εβδομάδες) συνοδεύεται από πολύ

υψηλή περιγεννητική θνησιμότητα. Η πλέον συχνή

δόση ασπιρίνης που χορηγείται είναι 75 mg/24ωρο

και θα ήταν ιδεώδες να χορηγείται το πρώτο τρί-

μηνο της εγκυμοσύνης γιατί τότε είναι ο χρόνος που

αρχίζουν οι παθολογικές διεργασίες της προεκλαμ-

ψίας54,55.

φαρμακολογικη θΕραπΕια τησ αυ κατα

την Εγκυμοσυνη

Η έναρξη αντιυπερτασικής αγωγής στην υπέρταση

της κύησης θα πρέπει να γίνεται όταν οι τιμές της

ΑΠ είναι >150/95-100 mmHg. Στόχοι 130-140/85-

95 mmHg θεωρούνται ασφαλείς.

Όλα τα αντιυπερτασικά φάρμακα έχει αποδει-

χθεί ή θεωρείται βέβαιο ότι διαπερνούν τον πλα-

κούντα και μπαίνουν στην εμβρυϊκή κυκλοφορία.

Εντούτοις κανείς από τους συνήθως χρησιμοποιού-

μενους αντιυπερτασικούς παράγοντες δεν προκα-

λεί αποδεδειγμένα τερατογένεση, πλην ίσως των

αναστολέων του μετατρεπτικού ενζύμου και των

ανταγωνιστών της αγγειοτανσίνης ΙΙ, που είναι εμ-

βρυοτοξικά φάρμακα. Στον πίνακα 4 φαίνονται οι

αντιυπερτασικοί παράγοντες που απαγορεύονται

κατά την εγκυμοσύνη ή η χρήση τους πρέπει να γί-

νεται με πολλή προσοχή27.

Ενώ ο στόχος της θεραπείας της ΑΥ είναι η

μείωση του κινδύνου για τη μητέρα, οι παράγοντες

που θα πρέπει να χρησιμοποιηθούν θα πρέπει να

είναι αφενός αποτελεσματικοί, αφετέρου ασφα-

λείς για το έμβρυο56.
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Επίπεδα ΣΑΠ≥170 ή ΔΑΠ ≥110 mmHg σε ε-

γκυμονούσα θα πρέπει να θεωρούνται επείγουσα

κατάσταση και η εισαγωγή στο νοσοκομείο είναι α-

πόλυτα επιβεβλημένη. Θα πρέπει να γίνεται άμεση

έναρξη της αγωγής με ενδοφλέβια (iv) χορήγηση

λαμπεταλόλης ή από του στόματος μεθυλ-ντόπα ή

νιφεδιπίνης. Φάρμακο εκλογής στην υπερτασική

κρίση θεωρείται το νιτροπρωσσικό νάτριο το οποίο

χορηγείται σε iv έγχυση και δόση 0,25-5,0 μg/kg/min.

Παρατεταμένη χορήγηση νιτροπρωσσικού νατρίου

συνοδεύεται από αυξημένο κίνδυνο δηλητηρίασης

του εμβρύου από κυάνιο καθώς το νιτροπρωσσικό

νάτριο μεταβολίζεται σε θειοκυάνιο που αποβάλλε-

ται με τα ούρα57. Το φάρμακο εκλογής στην προε-

κλαμψία που συνοδεύεται από πνευμονικό οίδημα,

είναι η νιτρογλυκερίνη σε iv χορήγηση 5,0 μg/min

που προοδευτικά αυξάνεται κάθε 3-5 min μέχρι τη

μέγιστη δόση των 100 μg/min. Η ενδοφλέβια χορή-

γηση υδραλαζίνης, η οποία άλλοτε εθεωρείτο α-

σφαλής, φαίνεται ότι σχετίζεται με περισσότερα α-

νεπιθύμητα περιγεννητικά συμβάματα συγκριτικά

με τα άλλα φάρμακα.

Παρά τις ανωτέρω υποδείξεις πρέπει να τονι-

σθεί ότι στην πράξη, χρησιμοποιείται το φάρμακο

με το οποίο είναι περισσότερο εξοικειωμένος ο

γιατρός, δεδομένου ότι πολλές από τις ανεπιθύμη-

τες δράσεις των φαρμάκων μπορούν να μιμηθούν

την προεκλαμψία (π.χ. πονοκέφαλος). Πρέπει εδώ

να τονίσουμε ότι η μείωση της ΑΠ πρέπει να είναι

σε ασφαλές επίπεδο, έτσι ώστε να μην ελαττωθεί

η μητροπλακουντιακή αιμάτωση και να δημιουρ-

γηθεί εμβρυϊκή υποξία. Επομένως κατά την iv χο-

ρήγηση των φαρμάκων θα πρέπει να παρακολου-

θείται συνεχώς η καρδιακή συχνότητα του εμβρύ-

ου, ενώ η iv χορήγηση των αντιυπερτασικών θα

πρέπει να γίνεται σε μονάδες όπου υπάρχει πολύ

στενή παρακολούθηση (ένας νοσηλευτής για κάθε

ασθενή) έτσι ώστε η μέτρηση της ΑΠ να μπορεί να

γίνεται ακόμη και κάθε 10 λεπτά.

Σε ασθενείς με προεκλαμψία σοβαρού βαθμού

(συμμετοχή οργάνων-στόχων) όπου ο κίνδυνος για

την εμφάνιση εκλαμπτικών σπασμών είναι μεγά-

λος, γεγονός που μπορεί να στοιχίσει τη ζωή στη

μητέρα και στο έμβρυο, επιβάλλεται η iv χορήγηση

θειικού μαγνησίου. Φαίνεται ότι το θειικό μαγνή-

σιο πλεονεκτεί της φαινυντοΐνης για την προφύ-

λαξη από τους σπασμούς. Επιπλέον πλεονεκτεί και

για την πρόληψη της εκλαμψίας58,59.

Το θειικό μαγνήσιο (10%) χορηγείται σε bolus iv

δόση 4 g σε διάστημα 10 λεπτών και ακολουθείται

από iv έγχυση 1 g/h για 24 ώρες. Η δοσολογία αυτή

μπορεί να διατηρηθεί και λίγο μετά τον τοκετό.

Σε καταστάσεις μη σοβαρής ΑΥ, δηλ. γυναίκες

με προϋπάρχουσα ΑΥ και ΔΑΠ ≥100 mmHg (χα-

μηλότερη όταν υπάρχει βλάβη οργάνων ή και υπο-

κείμενη νεφρική νόσος) και γυναίκες με οξεία

εμφάνιση ΑΥ (ΔΑΠ ≥105 mmHg), η από του στό-

ματος χορήγηση μεθυλ-ντόπα, λαμπεταλόλης και

ανταγωνιστών ασβεστίου θεωρείται η καλύτερη

επιλογή. Oι β-αποκλειστές φαίνεται ότι είναι λιγό-

Πίνακας 4. Αντιυπερτασικά φάρμακα που αντενδείκνυνται κατά την εγκυμοσύνη

Αναστολείς του ΜΕ Η χρησιμοποίησή τους συνοδεύεται από μείζονες ανωμαλίες όπως εμβρυοπάθεια, ολιγοϋδράμνιο,

(α-ΜΕΑ) και AngII αναστολή της αύξησης του εμβρύου, νεογνική ανουρική νεφρική ανεπάρκεια, θάνατο

ανταγωνιστές του εμβρύου. ΔΕΝ ΠΡΕΠΕΙ ΝΑ ΧΡΗΣΙΜOΠOΙOΥΝΤΑΙ ΣΤΗΝ ΕΓΚΥΜOΣΥΝΗ.

Διουρητικά Η πλειονότητα των τυχαιοποιημένων μελετών σε νορμοτασικές εγκυμονούσες γυναίκες παρά σε 

υπερτασικές, έδειξε ότι προκαλούν απώλεια όγκου και ηλεκτρολυτικές διαταραχές. Ίσως η 

χορήγησή τους να είναι χρήσιμη σε συνδυασμό με μεθυλ-ντόπα ή αγγειοδιασταλτικά, με στόχο 

την πρόληψη της αντιρροπιστικής κατακράτησης υγρών.

Ενδείκνυνται στη χρόνια ΑΥ εάν έχουν συνταγογραφηθεί προ της εγκυμοσύνης ή σε ασθενείς 

που φαίνεται να είναι αλατοεξαρτώμενοι. ΑΠΑΓOΡΕΥOΝΤΑΙ ΣΤΗΝ ΠΡOΕΚΛΑΜΨΙΑ.

Άμεσα αγγειοδια- Υπάρχουν πολύ λίγες ελεγχόμενες μελέτες, ίσως είναι χρήσιμη σε συνδυασμό με συμπαθητικολυ-

σταλτικά (υδραλαζίνη) τικούς παράγοντες.

Δεν θεωρείται πλέον το παρεντερικά χορηγούμενο φάρμακο εκλογής, μπορεί να προκαλέσει πε-

ριγεννητικές επιπλοκές και νεογνική θρομβοκυττοπενία.

Β-αποκλειστές Η ατενολόλη και η μετοπρολόλη φαίνεται να είναι ασφαλή φάρμακα κατά το τρίτο τρίμηνο. Όλοι

οι εκπρόσωποι της ομάδας πρέπει να αποφεύγονται κατά το πρώτο τρίμηνο. Μπορεί να προκαλέ-

σουν εμβρυϊκή βραδυκαρδία, μείωση της μητροπλακουντιακής αιματικής ροής, μπορεί να επιδει-

νώσουν την εμβρυϊκή αντίδραση στο υποξικό στρες, μπορεί να προκαλέσουν αναστολή της εν-

δομήτριας ανάπτυξης σε πρώιμη έναρξη (ατενολόλη).
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τερο αποτελεσματικοί συγκριτικά με τους ανταγω-

νιστές του ασβεστίου. Επιπλέον η ατενολόλη θα

πρέπει να αποφεύγεται σε πρώιμα στάδια της κυο-

φορίας και να χορηγείται με πολλή προσοχή στα

όψιμα στάδια διότι σχετίζεται με καθυστέρηση της

ενδομήτριας ανάπτυξης του εμβρύου. Oι ανταγω-

νιστές του ασβεστίου θεωρούνται ασφαλή φάρ-

μακα όταν δεν συγχορηγούνται με θειικό μαγνήσιο

(κίνδυνος υπότασης λόγω συνεργικής δράσης).

Όπως ήδη έχει τονιστεί, οι ανταγωνιστές του με-

τατρεπτικού ενζύμου και οι ανταγωνιστές της αγγει-

οτανσίνης ΙΙ θα πρέπει να διακόπτονται εάν

εχορηγούντο για προϋπάρχουσα ΑΥ και δεν θα πρέ-

πει να χορηγούνται κατά τη διάρκεια της κυοφορίας.

Η θεραπεία με διουρητικά είναι ακατάλληλη

για την εγκυμοσύνη εκτός αν υπάρχει ολιγουρία21

(Πίν. 5).

αυ μΕτa τον τοκΕτo

Η εμφάνιση ΑΥ μετά τον τοκετό είναι σύνηθες φαι-

νόμενο. Η ΑΠ αυξάνεται μετά τον τοκετό τις πρώ-

τες 4-5 ημέρες. Γυναίκες που εμφανίζουν ΑΥ κατά

την εγκυμοσύνη (gestational hypertension), μετά τη

γέννηση μπορεί να είναι νορμοτασικές και να γί-

νουν εκ νέου υπερτασικές μετά την πρώτη εβδο-

μάδα. Στις περιπτώσεις αυτές η απαιτούμενη

ρύθμιση της ΑΠ μπορεί να καθυστερήσει την έξοδο

από το μαιευτήριο. Εδώ πρέπει να τονιστεί ότι πρέ-

πει να αποφύγουμε τη χορήγηση της μεθυλ-ντόπα

λόγω του κινδύνου της εμφάνισης κατάθλιψης της

λοχείας.

θηλασμoσ και αυ

O θηλασμός δεν αυξάνει την ΑΠ της μητέρας. Η

βρωμοκρυπτίνη, φάρμακο που χορηγείται για τη

διακοπή του θηλασμού, μπορεί να προκαλέσει ΑΥ.

Όλα τα αντιυπερτασικά φάρμακα που μπορεί να

χορηγηθούν στη μητέρα, εκκρίνονται στο μητρικό

γάλα. Τα περισσότερα των αντιυπερτασικών βρί-

σκονται όμως σε πολύ χαμηλές συγκεντρώσεις,

εκτός από την προπρανολόλη και τη νιφεδιπίνη,

των οποίων οι συγκεντρώσεις στο μητρικό γάλα εί-

ναι παρόμοιες με το μητρικό αίμα. Επίσης πρέπει

να τονιστεί ότι φάρμακα με αυξημένη πρωτεϊνική

δέσμευση, π.χ. λαμπεταλόλη, προπρανολόλη, πρέ-

πει να προτιμώνται έναντι άλλων με χαμηλότερη

(ατενολόλη, μετοπρολόλη). Oι αναστολείς του με-

τατρεπτικού ενζύμου είναι σημαντικοί σε ασθενείς

με ΣΔ ή πρωτεϊνουρικούς και θα πρέπει ταχύτατα

να γίνεται η επαναχορήγησή τους.

Η χορήγηση διουρητικού μπορεί να ελαττώσει

το μητρικό γάλα και θα πρέπει να αποφεύγεται21.

Κίνδυνος εμφάνισης ΑΥ σε επόμενη εγκυμοσύνη

Γυναίκες που στην πρώτη τους εγκυμοσύνη παρου-

σίασαν ΑΥ έχουν αυξημένο κίνδυνο επανεμφάνι-

σης σε επόμενη εγκυμοσύνη. Όσο νωρίτερα κατά

τη διάρκεια της κυοφορίας παρουσιάστηκε η ΑΥ

κατά την πρώτη εγκυμοσύνη, τόσο μεγαλύτερος εί-

ναι ο κίνδυνος επανεμφάνισης.

Μακροχρόνια καρδιαγγειακή πρόγνωση

των γυναικών με ΑΥ της εγκυμοσύνης

Oι γυναίκες που εμφανίζουν ΑΥ της εγκυμοσύνης

(gestational hypertension) ή προεκλαμψία έχουν

αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ΑΥ και ΑΕΕ στην

ενήλικο ζωή τους αργότερα60. Επίσης γυναίκες που

εμφάνισαν προεκλαμψία πρώιμα (< 34 εβδομά-

δων κυοφορίας) έχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνι-

σης ισχαιμικής καρδιακής νόσου και θανάτου από

ισχαιμική καρδιακή νόσο61,62.

Φαίνεται λοιπόν ότι τα αποτελέσματα των επιδη-

μιολογικών μελετών που έχουμε, καταλήγουν στο

συμπέρασμα πως η προεκλαμψία ή η εμφάνιση ΑΥ

της κυοφορίας είναι παράγοντας κινδύνου για την

εμφάνιση μελλοντικών καρδιαγγειακών και μεταβο-

λικών προβλημάτων στις γυναίκες αυτές. Γυναίκες

που εμφάνισαν οποιαδήποτε διαταραχή σχετιζό-

μενη με την ΑΠ ή προεκλαμψία κατά τη διάρκεια

της εγκυμοσύνης, έχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνι-

σης μεταβολικού συνδρόμου και υπέρτασης στα

επόμενα 7 χρόνια63. Επομένως θα πρέπει να βρί-

Πίνακας 5. Αντιυπερτασικά φάρμακα χρησιμοποι-

ούμενα στην εγκυμοσύνη για ρύθμιση χρόνιας ΑΥ

Κεντρικοί Η μεθυλ-ντόπα είναι φάρμακο εκλογής

α- αγωνιστές (NHBEP) σε δοσολογία 0,5-3,0 gr ημερη-

σίως σε 2 δόσεις.

α-β-αποκλειστές Η λαμπεταλόλη έχει παρόμοια αποτελε-

σματικότητα με τη μεθυλ-ντόπα, σε περι-

πτώσεις σοβαρής ΑΥ χορηγείται iv.

Δόση 200-1.200 mg ημερησίως σε 2-3 δό-

σεις.

Ανταγωνιστές Από του στόματος νιφεδιπίνη 30-120 mg

ασβεστίου ημερησίως σε σκεύασμα βραδείας αποδέ-

σμευσης (δεν υπάρχει μεγάλη εμπειρία  

με τους άλλους ανταγωνιστές του ασβε-

στίου).

Έχει συνεργική δράση με το θειικό μα-

γνήσιο και η συγχορήγηση μπορεί να προ-

καλέσει υπόταση.
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σκονται υπό στενότερη ιατρική παρακολούθηση,

ενώ θα πρέπει να τροποποιήσουν τις καθημερινές

και τις διαιτητικές τους συνήθειες, έτσι ώστε να ελα-

χιστοποιήσουν τα προβλήματα αυτά στο μέλλον. Θα

μπορούσε κανείς να πει ότι η εγκυμοσύνη αποτελεί

ένα crash test για τη μελλοντική καρδιαγγειακή

υγεία των γυναικών, γεγονός που είναι ανέφικτο

για τους άνδρες.
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Hypertension in pregnancy
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Hypertensive disorders in pregnancy are quite com -

mon affecting almost 15% of all pregnancies.

Between all hypertensive disorders pre-eclampsia is

considered the most ominous because it is associated

with poor maternal and fetal outcomes. Inclusion of

proteinuria in the definition of pre-eclampsia has
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gnostic thresholds have been proposed to clinically
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ering is currently recommended. High clinical sus -
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