
Αρτηριακή Υπέρταση, 28, 1: 35-41, 2019

ΕιΣΑγωγη

Τα τελευταία χρόνια έχουν αυξηθεί σημαντικά οι

γεννήσεις πρόωρων νεογνών με παράλληλη μεί-

ωση της νοσηρότητας και της θνησιμότητας, λόγω

της βελτίωσης της περιγεννητικής φροντίδας και

των εξελίξεων στη νεογνολογία. Παγκόσμια, τα

πρόωρα νεογνά αποτελούν περίπου το 10% όλων

των γεννήσεων. Στην Ευρώπη το ποσοστό κυμαίνε-

ται μεταξύ 5-10% και στην Αμερική αγγίζει περί-

που το 13%1. Για πολλά χρόνια, οι άμεσες

συνέπειες της προωρότητας στην υγεία των νεο-

γνών αποτελούσαν το κύριο αντικείμενο των μελε-

τών, αλλά πλέον παρατηρείται αυξημένο ενδια-

φέρον και ως προς τις μακροπρόθεσμες συνέπειες

στην αναπνευστική, τη νεφρική και την καρδιαγ-

γειακή λειτουργία των παιδιών αυτών. Η προωρό-

τητα αναστέλλει τη φυσιολογική οργανογένεση και

την ανάπτυξη διαφόρων οργάνων και συστημάτων

επηρεάζοντας έτσι τη λειτουργικότητά τους και

προδιαθέτει πιθανότατα στην εκδήλωση χρόνιων

νοσημάτων, όπως η αρτηριακή υπέρταση και η

χρόνια νεφρική νόσος, ήδη από την παιδική ηλικία.

OριΣμοι

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Oργανισμό Υγείας

(WHO), πρόωρο νεογνό ορίζεται κάθε νεογνό που
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Περιληψη

Τις τελευταίες δεκαετίες έχει παρατηρηθεί σημαντική αύξηση των γεννήσεων πρόωρων νεογνών, αποτελώντας

περίπου το 10% των συνολικών γεννήσεων παγκοσμίως. Πολλές μελέτες υποστηρίζουν τη δυσμενή επίδραση της

προωρότητας και του χαμηλού βάρους γέννησης στην οργανογένεση και στην ανάπτυξη πολλών συστημάτων

προδιαθέτοντας στην εκδήλωση διαφόρων χρόνιων νοσημάτων στην παιδική και ενήλικη ζωή, όπως η αρτηριακή

υπέρταση και η χρόνια νεφρική νόσος. Όσον αφορά τους νεφρούς, η προωρότητα αναστέλλει τη φυσιολογική

νεφρογένεση, με αποτέλεσμα τον μειωμένο αριθμό νεφρώνων. Η πλειονότητα των ερευνών υποστηρίζει ότι παιδιά

και ενήλικες με ιστορικό προωρότητας ή χαμηλό βάρος γέννησης παρουσιάζουν μικρότερου μεγέθους νεφρούς και

επηρεασμένη νεφρική λειτουργία. Αντίστοιχα, σε πολλές έρευνες παρατηρήθηκαν υψηλότερες τιμές αρτηριακής

πίεσης στα άτομα με ιστορικό προωρότητας αναδεικνύοντας ως πιθανούς παθογενετικούς μηχανισμούς τον

μειωμένο αριθμό νεφρώνων, τη θεωρία της υπερδιήθησης και τη διαταραχή της ανάπτυξης του αγγειακού δικτύου

με αύξηση της αρτηριακής σκληρίας. Σκοπός των μελλοντικών ερευνών θα πρέπει να είναι η ταυτοποίηση των

παθογενετικών μηχανισμών και η ανίχνευση βιοδεικτών για την πρώιμη διάγνωση νεφρικής δυσλειτουργίας ή/και

υπέρτασης ήδη από την παιδική ηλικία, ώστε να σχεδιαστούν πρωτόκολλα παρακολούθησης των ατόμων αυτών.
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γεννιέται πριν τις 37 εβδομάδες κύησης ή σε λιγό-

τερες από 259 ημέρες από την πρώτη ημέρα της τε-

λευταίας εμμήνου ρύσης της μητέρας. Βάσει της

εβδομάδας κύησης, τα πρόωρα νεογνά υποκατηγο-

ριοποιούνται σε εξαιρετικά πρόωρα (<28 εβδομά-

δες κύησης), πολύ πρόωρα (28-32 εβδομάδες

κύησης) και μέτρια ή οριακά πρόωρα (32-37 εβδο-

μάδες κύησης). Αυτός ο ορισμός της προωρότητας

είναι o πιο ευρέως αποδεκτός2. Το 2005, έπειτα

από εισήγηση του Εθνικού Ινστιτούτου Παιδικής

Υγείας και Ανθρώπινης Ανάπτυξης (NICHD) των

Ηνωμένων Πολιτειών και της Αμερικάνικης Παι-

διατρικής Εταιρείας (AAP), τα πρόωρα νεογνά

διαχωρίζονται σε εξαιρετικά πρόωρα (<28 εβδο-

μάδες κύησης), πολύ πρόωρα (28-31 εβδομάδες

κύησης), μέτρια πρόωρα (32-33 εβδομάδες κύησης)

και οριακά πρόωρα (34-37 εβδομάδες κύησης)3. Το

60% των πρόωρων νεογνών αποτελεί αυτά που γεν-

νήθηκαν μεταξύ 34ης-36ης εβδομάδας κύησης, το

20% μεταξύ 32ης-33ης, το 15% μεταξύ 28ης-31ης και

μόνο το 5% κάτω από τις 28 εβδομάδες κύησης4,5.

Ως βάρος γέννησης ορίζεται το πρώτο βάρος

που μετράται στο νεογνό, ιδανικά μέσα στις πρώ-

τες ώρες από τη γέννησή του. Σύμφωνα με τον Πα-

γκόσμιο Oργανισμό Υγείας, ως χαμηλό βάρος

γέννησης (Low Birth Weight-LBW) ορίζεται το

βάρος γέννησης κάτω από 2.500 gr. Περαιτέρω κα-

τηγοριοποίηση των νεογνών με χαμηλό βάρος γέν-

νησης είναι σε νεογνά με πολύ χαμηλό βάρος

γέννησης (Very Low Birth Weight-VLBW), λιγό-

τερο από 1.500 gr, και νεογνά με εξαιρετικά χαμηλό

βάρος γέννησης (Extremely Low Birth Weight-

ELBW), λιγότερο από 1.000 gr. Υπολογίζεται ότι

περίπου το 15-20% όλων των γεννήσεων είναι νε-

ογνά με χαμηλό βάρος γέννησης, και αυτό συνή-

θως οφείλεται, είτε σε προωρότητα, είτε σε

ενδομήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξης (In-

trauterine Growth Retardation, IUGR). O όρος

του χαμηλού βάρους γέννησης αφορά το απόλυτο

βάρος γέννησης ανεξαρτήτως της ηλικίας κύησης6.

Αντίθετα, ο όρος μικρό για την ηλικία κύησης

νεογνό (Small for Gestational Age-SGA) αφορά τα

νεογνά με βάρος γέννησης χαμηλότερο από την

10η εκατοστιαία θέση βάρους για την ηλικία κύη-

σης, σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Oργανισμό

Υγείας (1995). Το 2007, ομοφωνία παιδοενδοκρι-

νολόγων, μαιευτήρων, νεογνολόγων και παιδιά-

τρων πρότεινε τον ορισμό των SGA ως τα νεογνά

με βάρος και/ή μήκος σώματος γέννησης μικρό-

τερο από 2 τυπικές αποκλίσεις κάτω από τον μέσο

όρο. Παρ’ όλα αυτά, ο παραπάνω ορισμός δεν

έτυχε ιδιαίτερης αποδοχής και συνεχίζεται στις πε-

ρισσότερες περιπτώσεις να χρησιμοποιείται ο ορι-

σμός του Παγκόσμιου Oργανισμού Υγείας7.

ΠρOωρOΤηΤΑ ΚΑι ΝΕΦρOι

Oι νεφρώνες είναι οι λειτουργικές μονάδες των νε-

φρών που σχηματίζονται στους νεφρούς κατά την

ενδομήτρια ζωή. Η νεφρογένεση ξεκινάει την 9η

εβδομάδα κύησης, και το 60% των νεφρώνων σχη-

ματίζεται κατά το 3ο τρίμηνο κύησης. Η νεφρογέ-

νεση ολοκληρώνεται στις 34-36 εβδομάδες, χωρίς

να σχηματίζονται νέοι νεφρώνες αργότερα στη

διάρκεια της ζωής1. Σύμφωνα με μελέτες των τε-

λευταίων ετών, ο συνολικός αριθμός των νεφρώ-

νων στον άνθρωπο κυμαίνεται από 200.000 έως

2.000.000 ανά νεφρό. Αυτή η ευρεία διακύμανση

στον αριθμό των νεφρώνων μεταξύ των ανθρώπων

οφείλεται πιθανότατα σε διαφορετικούς γενετι-

κούς ή περιβαλλοντικούς παράγοντες που επι-

δρούν κατά τη νεφρογένεση και αργότερα κατά τη

διάρκεια της ζωής σε βλαπτικούς μηχανισμούς που

οδηγούν σε απώλεια νεφρώνων4. Από τους βασι-

κότερους παράγοντες που επιδρούν στον αριθμό

των νεφρώνων προγεννητικά είναι η προωρότητα

και η ενδομήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξης και

κατ’ επέκταση οι παράγοντες που προδιαθέτουν

στην εκδήλωση αυτών, όπως η αρτηριακή υπέρ-

ταση, η προεκλαμψία, η νεφρική νόσος, ο σακχα-

ρώδης διαβήτης της μητέρας κατά την κύηση ή η

χρήση ουσιών-φαρμάκων της μητέρας, και σπανιό-

τερα γενετικοί παράγοντες, όπως πολυμορφισμοί

συγκεκριμένων γονιδίων8,9. Όσον αφορά το βάρος

γέννησης και τον αριθμό των ανθρώπινων νεφρώ-

νων, έχει παρατηρηθεί μείωση του αριθμού των

σπειραμάτων κατά 260.000-300.000 για κάθε kg

μείωσης του βάρους γέννησης10.

Στην περίπτωση των πρόωρων νεογνών, βάσει

πειραματικών μελετών, υποστηρίζεται ότι η νεφρο-

γένεση μπορεί να συνεχίζεται και εξωμητρίως, μέ-

χρι περίπου την 40ή ημέρα ζωής με τον σχηματισμό

ανώριμων σπειραμάτων, ανώμαλης μορφολογίας

στον εξωτερικό φλοιό, τα οποία μπορεί να είναι ευ-

άλωτα σε βλάβες και μη λειτουργικά, αποτελώντας

το 1-13% των ολικών σπειραμάτων των πρόωρων4.

Σύμφωνα με τη θεωρία των Brenner et al., ο

μειωμένος αριθμός νεφρώνων οδηγεί σε ελάττωση

της επιφάνειας διήθησης του νεφρού, με αποτέλε-
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σμα: α) τον περιορισμό της απέκκρισης νατρίου

και τη μετέπειτα αύξηση της αρτηριακής πίεσης

και β) την αντιρροπιστική σπειραματική υπερδιή-

θηση και την επακόλουθη σπειραματοσκλήρυνση

προδιαθέτοντας έτσι σε νεφρική βλάβη και δυσλει-

τουργία. Η θεωρία αυτή αποτέλεσε τη βάση για

την εξήγηση του αυξημένου επιπολασμού αρτηρια-

κής υπέρτασης και χρόνιας νεφρικής νόσου σε

άτομα που γεννήθηκαν πρόωρα ή με χαμηλό βάρος

γέννησης8.

Τα τελευταία χρόνια πραγματοποιήθηκαν αρκε-

τές έρευνες με σκοπό να διερευνήσουν αν υπάρχει

διαφορά στο μέγεθος και τον όγκο των νεφρών των

πρόωρων νεογνών συγκριτικά με τα τελειόμηνα σε

διαφορετικές ηλικιακές ομάδες με τη χρήση του

υπερηχογραφήματος ή της μαγνητικής τομογρα-

φίας. Oι μελέτες που αφορούσαν κυρίως νεογνά

και μικρά βρέφη έδειξαν είτε ίδιου μεγέθους11,12,

είτε μεγαλύτερου μεγέθους νεφρούς στα πρόωρα,

πιθανότατα αντιδραστικά, λόγω των αυξημένων

λειτουργικών αναγκών13. Αντίθετα, οι μελέτες που

αφορούσαν παιδιά και ενήλικες κατέδειξαν την

ύπαρξη μικρότερου όγκου νεφρών σε αυτούς με

ιστορικό προωρότητας. Αρχικά, οι Schmidt et al.

παρατήρησαν σημαντικά μικρότερο όγκο νεφρών

σε πρόωρα νεογνά στην ηλικία των 3 μηνών συ-

γκριτικά με τελειόμηνα συνομήλικα βρέφη14. Αντί-

στοιχα, οι Drougia et al. βρήκαν στατιστικώς

σημαντικά μικρότερο μήκος νεφρών σε χαμηλού

βάρους γέννησης βρέφη και προνήπια ηλικίας 3 μη-

νών έως 2 ετών15. Σε μεγαλύτερα παιδιά ηλικίας 7-

11 ετών παρατηρήθηκε επίσης στατιστικά σημαντι-

κά μικρότερος όγκος νεφρών σε αυτά με εξαιρε-

τικά χαμηλό βάρος γέννησης16-18, όπως και σε νεα-

ρούς ενήλικες με ιστορικό προωρότητας19.

Όσον αφορά τη λειτουργικότητα των νεφρών

σε παιδιά και ενήλικες με ιστορικό προωρότητας ή

χαμηλό βάρος γέννησης τα αποτελέσματα των

ερευνών είναι αντικρουόμενα20-22. Oι Keijzer-Veen

et al. παρατήρησαν σε νεαρούς ενήλικες ηλικίας 19

ετών με ιστορικό προωρότητας αρνητική συσχέ-

τιση του βάρους γέννησης με τα επίπεδα κρεατινί-

νης του ορού, θετική με τον ρυθμό σπειραματικής

διήθησης (Glomerular Filtration Rate, GFR) και

αρνητική με τον λόγο της αλβουμίνης/κρεατινίνης,

συσχετίζοντας δηλαδή το χαμηλό βάρος γέννησης

με νεφρική δυσλειτουργία23. Πολλές έρευνες σε

ενήλικες και λιγότερες σε παιδιά χρησιμοποίησαν

νέους βιοδείκτες νεφρικής δυσλειτουργίας εκτός

από τους καθιερωμένους, όπως τη συστατίνη-C

ορού ή ούρων και τη ζελατινάση των ουδετερόφι-

λων λιποκαλίνη (Neutrophil gelatinase associated

lipocalin, NGAL) στα ούρα. Σε παιδιά σχολικής

ηλικίας με εξαιρετικά χαμηλό βάρος γέννησης πα-

ρατηρήθηκε σημαντικά χαμηλότερος GFR, βάσει

της συστατίνης του ορού (CysC-eGFR), συγκριτικά

με τα τελειόμηνα. Στην πολυπαραγοντική ανάλυση,

μόνο το χαμηλότερο 5-min Apgar score αποτε-

λούσε ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για τη χα-

μηλή CysC-eGFR24. Σε μία άλλη μελέτη σε παιδιά

7 και 11 ετών με ιστορικό προωρότητας και εξαι-

ρετικά χαμηλό βάρος γέννησης, παρατηρήθηκε

υπερηχογραφικά σημαντικά μικρότερος όγκος νε-

φρών συγκριτικά με τελειόμηνα. Στην ίδια μελέτη

βρέθηκε επηρεασμένη νεφρική λειτουργία με αυ-

ξημένα επίπεδα συστατίνης C ορού στην ηλικία

των 7 ετών και ακόμη πιο αυξημένα στην ηλικία

των 11 ετών, με στατιστικώς σημαντική διαφορά

συγκριτικά με αυτά των 7 ετών. Επίσης, η ουρία

του ορού ήταν στατιστικώς σημαντικά υψηλότερη

στην ηλικία των 11 ετών, ενώ η κρεατινίνη του

ορού δεν διέφερε στατιστικώς σημαντικά18. Σε

παιδιά 8-13 ετών με χαμηλό βάρος γέννησης, αλλά

χωρίς ιστορικό προωρότητας, όπου εκτιμήθηκε ο

GFR βάσει της συστατίνης και της κρεατινίνης

ορού, παρατηρήθηκε ότι τα παιδιά με χαμηλό βά-

ρος γέννησης είχαν υψηλότερες τιμές συστατίνης

C, αλλά όχι κρεατινίνης, πιθανά οδηγώντας στο

συμπέρασμα ότι η συστατίνη C είναι προτιμώμενος

βιοδείκτης της νεφρικής δυσλειτουργίας στα παι-

διά αυτά25.

Oι τιμές της NGAL στα ούρα βρέθηκαν υψηλές

σε ενήλικες με εξαιρετικά χαμηλό βάρος γέννησης,

ενώ άλλοι παραδοσιακοί δείκτες νεφρικής δυσλει-

τουργίας, όπως η ουρία και η κρεατινίνη, παρέμε-

ναν σε φυσιολογικά επίπεδα. Επίσης, παρατηρή-

θηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ αυ-

τών των βιοδεικτών της νεφρικής λειτουργίας με

δείκτες αγγειακής βλάβης, όπως το ADMA (Asym-

metric Dimethylarginine) του ορού, αποτελώντας

ένδειξη ότι στα παιδιά με χαμηλό βάρος γέννησης

η ανάπτυξη της πρώιμης χρόνιας νεφρικής νόσου

πιθανόν να συμβάλλει στην αύξηση της αθηρο-

σκληρωτικής διεργασίας και στον κίνδυνο εμφάνι-

σης καρδιαγγειακών συμβαμάτων26.

Τέλος, σε μετα-ανάλυση 31 σχετικών ερευνών,

στις 16 από αυτές βρέθηκε σημαντική συσχέτιση

μεταξύ του χαμηλού βάρους γέννησης με 70% με-
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γαλύτερο κίνδυνο για εμφάνιση χρόνιας νεφρικής

νόσου. Στη συγκεκριμένη μετα-ανάλυση, όπως και

σε πολλές έρευνες δεν γίνεται διάκριση της αιτίας

του χαμηλού βάρους γέννησης λόγω ενδομήτριας

καθυστέρησης της ανάπτυξης (IUGR) ή λόγω προ-

ωρότητας, συμπεραίνοντας ότι πρέπει να σχεδια-

στούν προσεκτικά μελλοντικές έρευνες που να

διερευνούν με ακρίβεια το βάρος γέννησης, τη νε-

φρική λειτουργία και την επίδραση άλλων συγχυτι-

κών παραγόντων27.

ΠρOωρOΤηΤΑ ΚΑι ΑρΤηριΑΚη ΠιΕΣη

Αιτιοπαθογένεια

Η βασική θεωρία που συνδέει την προωρότητα και

τη μετέπειτα εμφάνιση της αρτηριακής υπέρτασης

στην παιδική και ενήλικη ζωή είναι αυτή της υπερ-

διήθησης των Brenner et al. Όπως αναφέρθηκε

και παραπάνω, ο μειωμένος αριθμός των νεφρώ-

νων οδηγεί σε ελάττωση της επιφάνειας διήθησης

του νεφρού, με αποτέλεσμα τον περιορισμό της

απέκκρισης νατρίου και τη μετέπειτα αύξηση της

αρτηριακής πίεσης8. Ένας δεύτερος μηχανισμός

που αναφέρεται αιτιοπαθογενετικά με την υπέρ-

ταση είναι η αναστολή της φυσιολογικής ανάπτυ-

ξης του αγγειακού δικτύου. Στον άνθρωπο,

φυσιολογικά, η σύνθεση της ελαστίνης στα αρτη-

ριακά τοιχώματα κορυφώνεται στο τέλος της κύη-

σης και έπειτα μειώνεται απότομα μετά τη

γέννηση. Η ελαστικότητα των αγγείων εξαρτάται

κυρίως από την αναλογία της ελαστίνης προς το

κολλαγόνο. Έτσι, η αναστολή της φυσιολογικής

ανάπτυξης της ελαστίνης λόγω της προωρότητας

οδηγεί σε αύξηση της αρτηριακής σκληρίας και

μειωμένη ελαστικότητα των αγγείων, προδιαθέτο-

ντας στη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και την αρ-

τηριακή υπέρταση. Η πιο αξιόπιστη μέθοδος

μέτρησης της αρτηριακής σκληρίας θεωρείται η μέ-

τρηση της ταχύτητας του σφυγμικού κύματος (Pulse

wave velocity, PWV), διότι είναι απλή στη χρήση,

μη επεμβατική και πολύ ευαίσθητη ως δείκτης της

αρτηριακής σκληρίας και κατά συνέπεια του καρ-

διαγγειακού κινδύνου28.

Σε παιδιά με ιστορικό προωρότητας ή χαμηλό

βάρος γέννησης για την ηλικία κύησης έχει διαπι-

στωθεί αυξημένη αρτηριακή σκληρία στην πλειο-

ψηφία των μελετών, χωρίς, ωστόσο, να έχουν

διευκρινιστεί τα ακριβή αίτια αυτής της συσχέτι-

σης. Πρόσφατα ερευνητικά δεδομένα έδειξαν αυ-

ξημένη αρτηριακή σκληρία σε παιδιά ηλικίας 7-14

ετών με ιστορικό προωρότητας, καθώς και μικρό-

τερη διάμετρο αορτής, καρωτίδων και βραχιονίων

αρτηριών σε εφήβους και νεαρούς ενήλικες συ-

γκριτικά με τελειόμηνα άτομα ίδιας ηλικίας1. Oι

Cheung et al. παρατήρησαν σε παιδιά με μέση ηλι-

κία 8,2 ετών ότι η προωρότητα με συνοδό ενδομή-

τρια καθυστέρηση ανάπτυξης συσχετίζεται με

αυξημένη αρτηριακή σκληρία και αυξημένη συστο-

λική αρτηριακή πίεση29. Oι Rossi et al. διαπίστω-

σαν αυξημένη συστολική αρτηριακή πίεση και

ταχύτητα σφυγμικού κύματος σε εφήβους 14 ετών

με ιστορικό χαμηλού βάρους γέννησης λόγω προ-

ωρότητας, ενώ οι τιμές των παραμέτρων στους τε-

λειόμηνους ή με χαμηλό βάρος γέννησης για την

ηλικία κύησης εφήβους ήταν στα ίδια επίπεδα με

της ομάδας ελέγχου, παρέχοντας ενδείξεις ότι η

προωρότητα ίσως να επιδρά σε μεγαλύτερο βαθμό

από το χαμηλό βάρος γέννησης στην αύξηση της

αρτηριακής πίεσης και της αρτηριακής σκληρίας

στους εφήβους30. Αντίθετα, οι Martin et al., ενώ

βρήκαν αυξημένη συστολική αρτηριακή πίεση

κατά 4,59 mmHg σε παιδιά σχολικής ηλικίας (διά-

μεση ηλικία 10,8 ετών) με ιστορικό προωρότητας

συγκριτικά με τα τελειόμηνα, δεν παρατήρησαν

διαφορές στη διαστολική αρτηριακή πίεση και

στην αρτηριακή σκληρία βάσει της ταχύτητας του

σφυγμικού κύματος31.

Σύμφωνα με λίγες έρευνες που έχουν πραγμα-

τοποιηθεί τόσο σε ζώα, όσο και σε ανθρώπους, το

χαμηλό βάρος γέννησης συσχετίστηκε με την ευαι-

σθησία στο αλάτι. Oι Simonetti et al. παρατήρησαν

σε παιδιά μέσης ηλικίας 11,3 ετών ευαισθησία στο

αλάτι στο 37% των παιδιών με χαμηλό βάρος γέν-

νησης και στο 47% των παιδιών μικρών για την

ηλικία κύησης. Η ευαισθησία στο αλάτι οριζόταν

με την αύξηση της μέσης 24ωρης αρτηριακής πίε-

σης κατά 3 mmHg μετά τη χορήγηση διατροφής

πλούσιας σε αλάτι συγκριτικά με διατροφή ελεγχό-

μενη σε αλάτι. Επίσης, στα παιδιά με χαμηλό βά-

ρος γέννησης παρατηρήθηκαν υψηλότερη αρτη-

ριακή πίεση, χαμηλότερο GFR, μικρότερο μήκος

και όγκος νεφρών, που συσχετιζόταν ανάστροφα

με την ευαισθησία στο αλάτι32. 

Βάσει ερευνών, άλλοι αιτιοπαθογενετικοί μη-

χανισμοί που μπορεί να ευθύνονται για την εμφά-

νιση αρτηριακής υπέρτασης σε παιδιά και ενήλικες

με ιστορικό προωρότητας ή χαμηλού βάρους γέν-

νησης είναι η απορρύθμιση του συστήματος ρενί-

νης-αγγειοτενσίνης και η αυξημένη δραστηριότητα
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του συμπαθητικού νευρικού συστήματος, χωρίς

όμως σαφή αποτελέσματα33.

ΕΠιδημιολογιΚΕΣ ΚΑι ΚλιΝιΚΕΣ μΕλΕΤΕΣ

Oι μελέτες που έχουν ασχοληθεί τα τελευταία χρό-

νια με την επίδραση της προωρότητας στην αρτη-

ριακή πίεση μπορεί να διακριθούν βάσει της

ηλικίας των ασθενών στις εξής κατηγορίες: παιδιά

σχολικής ηλικίας (6-12 ετών), εφήβους (13-18

ετών) και νεαρούς ενήλικες (18-30 ετών). O επιπο-

λασμός της αρτηριακής υπέρτασης σε όλες τις

έρευνες κυμαινόταν μεταξύ 6-25%. Πιο συγκεκρι-

μένα στην ομάδα των 6-12 ετών εκτιμάται σε 10-

25%, των εφήβων σε 16% και των νεαρών ενη-

λίκων σε 6-10%. Σημαντικό περιορισμό μεταξύ

των περισσότερων ερευνών αποτελεί η μη χρήση

των εκατοστιαίων θέσεων αρτηριακής πίεσης βά-

σει ηλικίας, φύλου και εκατοστιαίας θέσης ύψους,

αλλά η χρήση του απόλυτου αριθμού, καθώς και η

μέθοδος μέτρησης της αρτηριακής πίεσης. Στις πε-

ρισσότερες έρευνες χρησιμοποιήθηκε η απλή μέ-

τρηση της αρτηριακής πίεσης στο ιατρείο, ενώ σε

ελάχιστες η 24ωρη καταγραφή της αρτηριακής πίε-

σης34. 

Ιδανικότερη μέθοδος θεωρείται αυτή της 24ωρης

καταγραφής της αρτηριακής πίεσης λόγω των επα-

νειλημμένων μετρήσεων του ασθενούς, τόσο σε

εγρήγορση, όσο και στον ύπνο αντιπροσωπεύοντας

καλύτερα την πραγματική αρτηριακή πίεση του

ασθενούς και βοηθώντας παράλληλα στη διάγνωση

της υπέρτασης της λευκής μπλούζας, της συγκεκα-

λυμμένης υπέρτασης, της νυκτερινής υπέρτασης και

της απουσίας της νυχτερινής πτώσης της αρτηριακής

πίεσης (dipping)35. Σε μελέτη που αφορούσε ενήλι-

κες με ιστορικό προωρότητας, στους οποίους τέθηκε

24ωρη καταγραφή αρτηριακής πίεσης, παρατηρή-

θηκε ότι αυτοί που γεννήθηκαν κάτω από την 34η

εβδομάδα κύησης εμφάνισαν υψηλότερη αρτηριακή

πίεση τόσο ημέρας, όσο και νύχτας, και μεγαλύτερη

μεταβλητότητα της αρτηριακής πίεσης, ενώ οι δια-

φορές μεταξύ των τελειόμηνων και των οριακά πρό-

ωρων ασθενών δεν ήταν στατιστικώς σημαντικές36.

Παρόμοια, σε μετα-ανάλυση ενηλίκων (μέσος όρος

ηλικίας 19,6 ετών) με ιστορικό προωρότητας διαπι-

στώθηκαν υψηλότερη συστολική και διαστολική αρ-

τηριακή πίεση ιατρείου και υψηλότερη συστολική

αρτηριακή πίεση στην 24ωρη καταγραφή. Oι διαφο-

ρές στις γυναίκες ήταν μεγαλύτερες συγκριτικά με

τους άντρες37.

Σε έρευνα με παιδιά με ιστορικό προωρότητας

και χαμηλό βάρος γέννησης, με παρακολούθηση

στην παιδική ηλικία (3-18 ετών) και την ενήλικη

ζωή τους (34-49 ετών), παρατηρήθηκαν στατιστι-

κώς σημαντικά αυξημένα ποσοστά υπέρτασης σε

ενήλικες με ιστορικό προωρότητας και χαμηλό βά-

ρος γέννησης και αυξημένη συστολική αρτηριακή

πίεση κατά 7,3 mmHg συγκριτικά με τελειόμηνους

ενήλικες, και κατά 7,2 mmHg συγκριτικά με τα

πρόωρα με κανονικό βάρος γέννησης. Όσον

αφορά τους υπόλοιπους καρδιαγγειακούς παράγο-

ντες στην ενήλικη ζωή δεν παρατηρήθηκε καμία

διαφορά στις υποομάδες38. 

Σε μετα-ανάλυση 27 ερευνών παιδιών και ενηλί-

κων, παρατηρήθηκε υψηλότερος κίνδυνος εμφάνι-

σης αρτηριακής υπέρτασης και αύξηση της συστο-

λικής αρτηριακής πίεσης κατά 2,28 mmHg σε άτομα

με βάρος γέννησης κάτω από 2,5 kg συγκριτικά με

αυτά που γεννήθηκαν με βάρος μεγαλύτερο των 2,5

kg39. Αντίστοιχα, σε μετα-ανάλυση 10 μελετών, παι-

διά και νεαροί ενήλικες ηλικίας 6-22 ετών με ιστο-

ρικό προωρότητας ή χαμηλό βάρος γέννησης

παρουσίαζαν υψηλότερη συστολική αρτηριακή

πίεση κατά 2,5 mmHg συγκριτικά με τα τελειόμηνα

άτομα ίδιας ηλικίας40. Επιπλέον, σε συστηματική

ανασκόπηση 8 μελετών που διερεύνησαν τη σχέση

της αρτηριακής πίεσης και του βάρους γέννησης σε

παιδιά, εφήβους και ενήλικες, διαπίστωσαν ότι στην

πλειονότητα αυτών η αρτηριακή πίεση είχε μείωση

κατά 2 mmHg με την αύξηση του βάρους γέννησης

περίπου κατά 1 kg41. Αν και οι αλλαγές αυτές είναι

μικρές, δείχνουν ίσως αυξημένο κίνδυνο για την εκ-

δήλωση καρδιαγγειακών συμβαμάτων στην ενήλικη

ζωή, ο οποίος αυξάνεται, όταν συνυπάρχουν και άλ-

λοι παράγοντες κινδύνου. Ακόμη και μικρή αύξηση

της αρτηριακής πίεσης κατά 2 mmHg έχει βρεθεί να

αυξάνει κατά 6% τον κίνδυνο για εμφάνιση καρ-

διαγγειακής νόσου και κατά 5% για ισχαιμικό εγκε-

φαλικό επεισόδιο4. 

ΣυμΠΕρΑΣμΑΤΑ

Η προωρότητα όσο και το χαμηλό βάρος γέννησης

πιθανόν να εμπλέκονται μακροπρόθεσμα στη νε-

φρική δυσλειτουργία και την εκδήλωση αρτηρια-

κής υπέρτασης στα παιδιά, τους εφήβους και τους

νεαρούς ενήλικες. Μελέτες για την ανάδειξη πα-

θογενετικών μηχανισμών και την ανίχνευση βιο-

δεικτών για την πρώιμη διάγνωση νεφρικής δυσ-

λειτουργίας ή/και υπέρτασης, ήδη από την παιδική



ηλικία, σε άτομα που γεννήθηκαν πρόωρα ή με χα-

μηλό βάρος γέννησης είναι απαραίτητες για την

οργάνωση στρατηγικών παρακολούθησης των ατό-

μων αυτών και τη μείωση μελλοντικής νοσηρότη-

τας.
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Chainoglou A, Stabouli S

Effect of Prematurity on Blood Pressure and

kidney function in children, adolescents and

young adults
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Over the recent decades it has been observed that

there is a significant increase of the number of pre -

term births, which constitutes about 10% of the total

number of births worldwide. Many studies support the

view that prematurity and low birth weight have an

adverse impact on the organogenesis and the develop -

ment of multiple organ systems, suggesting a predi -

sposition to chronic diseases in childhood and adul -

thood, such as arterial hypertension and chronic

kidney disease. Prematurity interrupts the normal

nephrogenesis, leading to low nephron number. Most

of the studies support that children and adults with

history of prematurity or low birth weight have decre -

ased kidney size and affected renal function. Cor -

respondingly, many studies observed increased blood

pressure in individuals born preterm reporting as

possible pathogenetic mechanisms the low nephron

number, the theory of hyperfiltration, and the ab -

ruption of the development of vascular tree with

increased arterial stiffness. The aim of future studies

should be the identification of the pathogenetic me -

chanisms and the detection of biomarkers for the early

diagnosis of kidney dysfuntion and/or arterial hyper -

tension from the childhood, in order to design follow-

up protocols of these individuals.

Key-words: Hypertension, Prematurity, Low Birth

Weight, Kidneys, Children.
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