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H Aρτηριακή Yπέρταση είναι το επίσημο επιστημονικό 
περιοδικό της Eλληνικής Eταιρείας Υπέρτασης με 
σκοπό τη συνεχή και υπεύθυνη ενημέρωση των Eλλή-
νων γιατρών σε θέματα που αφορούν την αρτηριακή 
υπέρταση και τις σχετιζόμενες με αυτή καταστάσεις. 
Δέχεται για δημοσίευση άρθρα ανασκόπησης της βι-
βλιογραφίας, πρωτότυπες εργασίες, παρουσιάσεις κλι-
νικών περιπτώσεων, επιστολές προς τον εκδότη, επι - 
στολές από τη συντακτική επιτροπή, καθώς και άρθρα 
ειδικού σκοπού (επίκαιρα κείμενα κ.ά.). 

ΤΥΠΟΙ ΑΡΘΡΩΝ 
Aνασκοπήσεις: έκταση έως 8.000 λέξεις συμπε-

ριλαμβανομένων των βιβλιογραφικών αναφορών και 
5 πινάκων ή εικόνων. Δομή: αρχική σελίδα [τίτλος, 
συγγραφείς, προέλευση (κλινική, ιατρείο), στοιχεία 
επικοινωνίας (διεύθυνση, τηλ., φαξ, e-mail), έως 5 λέ-
ξεις-κλειδιά], μη δομημένη περίληψη (150-250 λέξεις 
και στα αγγλικά), κυρίως κείμενο, βιβλιογραφία, πίνα-
κες/εικόνες. 

Πρωτότυπες εργασίες επιδημιολογίας, βασικής 
και κλινικής έρευνας: έκταση έως 5.000 λέξεις συμπε-
ριλαμβανομένων έως 30 βιβλιογραφικών αναφορών. 
Δομή: αρχική σελίδα [τίτλος, συγγραφείς, προέλευση 
(κλινική, ιατρείο), στοιχεία επικοινωνίας (διεύθυνση, 
τηλ., φαξ, e-mail), έως 5 λέξεις-κλειδιά], μη δομημένη 
περίληψη (150-250 λέξεις και στα αγγλικά), κυρίως 
κείμενο (εισαγωγή, μεθοδολογία, αποτελέσματα, συζή-
τηση), βιβλιογραφία, πίνακες/εικόνες. 

Ενδιαφέρουσες περιπτώσεις: έκταση έως 3.000 
λέξεις συμπεριλαμβανομένων έως 10 βιβλιογραφικών 
αναφορών. Δομή: αρχική σελίδα [τίτλος, συγγραφείς, 
προέλευση (κλινική, ιατρείο), στοιχεία επικοινωνίας (δι-
εύθυνση, τηλ., φαξ, e-mail), έως 5 λέξεις-κλειδιά], μη 
δομημένη περίληψη (έως 150 λέξεις και στα αγγλικά), 
εισαγωγή, περιγραφή της περίπτωσης, συζήτηση. 

Γράμματα προς τον εκδότη (σχόλια, κριτική ή 
απαντήσεις σε ήδη δημοσιευμένα άρθρα του περιοδι-
κού): έκταση έως 500 λέξεις συμπεριλαμβανομένων 
έως 5 βιβλιογραφικών αναφορών. 

Άρθρα ειδικού σκοπού: έπειτα από πρόσκληση ή 
επικοινωνία με τη συντακτική ομάδα (επίκαιρα κείμενα, 
παρουσιάσεις ειδικών θεματικών ενοτήτων κ.ά.). 

BΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΕΣ ΠΑΡΑΠΟΜΠΕΣ 

Aκολουθείται το σύστημα Vancouver. Aν οι συγγρα-
φείς είναι μέχρι 6, αναγράφονται όλοι. Αν είναι περισ-
σότεροι, αναγράφονται 3 και ακολουθεί «et al.» ή «και 
συν.». 

Παράδειγμα για άρθρο δημοσιευμένο σε περιο-
δικό: Dunn FG, McLenachan J, Isles OG, et al. Left 
ventricular hypertrophy and mortality in hyperten-
sion; an analysis of data from the Glasgow Blood 
Pressure Clinic. J Hypertens 1990; 8: 755-82.  

Παράδειγμα για κεφάλαιο σε βιβλίο: Ledingham 
JM. Hypertension and the Kidney. In: Hollemberg JA, 
Gerdiner BJ, editor(s). Hypertension Pathophysiol-
ogy Diagnosis and Management. New York: Raven 
Press, 2012: 325-53. 

Παράδειγμα για σύγγραμμα ή μονογραφία: Mac-
Maghon FE. Management of essential hypertension. 
The new individualized. London: Feature publishing 
Co Ltd, 2016: 535-56. 

ΔΙΑΔΙΚΑΣΙΑ ΥΠΟΒΟΛΗΣ 

Εργασίες που υποβάλλονται για κρίση προς δημοσί-
ευση στο περιοδικό Aρτηριακή Yπέρταση αποστέλ -
λονται προς τη γραμματεία του περιοδικού ηλεκτρονικά 
στο e-mail: hypertasi.thess@gmail.com [Oλυμπία 
Καρρά, τηλ. & φαξ: (2310) 225 508]. 

Με κάθε άρθρο υποβάλλεται επιστολή που δηλώ-
νει ότι το περιεχόμενο του άρθρου δεν έχει δημοσιευ-
θεί σε άλλο περιοδικό ή δεν βρίσκεται υπό κρίση για 
δημοσίευση και ότι όλοι οι συγγραφείς πληρούν τα 
διεθνή κριτήρια συμμετοχής στη συγγραφική ομάδα 
και συμφωνούν στη δημοσίευση του άρθρου στο πε-
ριοδικό Aρτηριακή Yπέρταση.

OΔΗΓΙΕΣ  
προς τους συγγραφείς 
για το περιοδικό 
Αρτηριακή Υπέρταση 

Αρτηριακή Υπέρταση, 35, 1
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Αγαπητοί συνάδελφοι, 

Tο επιστημονικό περιοδικό Αρτηριακή Υπέρταση της Ελληνι-
κής Εταιρείας Υπέρτασης κυκλοφορεί από το 1992. Το 
2016 η εταιρεία μας ανανέωσε την έκδοση του περιοδι-

κού, προσαρμόζοντάς τη στις σύγχρονες απαιτήσεις και στο-
χεύοντας στον ίδιο πρωταρχικό στόχο που είναι η καλύτερη 
εκπαίδευση των Ελλήνων γιατρών. 

Ο βασικός αρχικός σχεδιασμός του περιοδικού διατηρήθηκε 
ώστε να παραπέμπει στην ιστορία του και να δείχνει τη συνέχεια 
και εξέλιξη. Η ανανεωμένη δομή κάθε τεύχους περιλαμβάνει τα 
εξής: 

� Παρουσίαση ενός επιστήμονα του εξωτερικού με διεθνή ανα-
γνώριση για τη συμβολή του στην έρευνα και την εκπαίδευση 
στην υπέρταση και τα καρδιαγγειακά νοσήματα. 

� Επίκαιρο άρθρο από τον παραπάνω ειδικό σε σημαντικό θέμα 
που απασχολεί τον επιστημονικό κόσμο της υπέρτασης. 

� Επίκαιρο άρθρο ανασκόπησης από ειδικό στη χώρα μας. 

� Πρακτικές ανασκοπήσεις σε θέματα που αφορούν την αντιμε-
τώπιση της υπέρτασης στην κλινική πράξη. 

� Πρωτότυπα άρθρα με νέα ερευνητικά δεδομένα για την υπέρ-
ταση και τις σχετιζόμενες παθολογικές καταστάσεις.  

� Παρουσίαση και συζήτηση σύνθετων περιπτώσεων ασθενών 
με υπέρταση. 

� Παρουσίαση ενός αναγνωρισμένου ιατρείου υπέρτασης στη 
χώρα μας. 

Στόχος της Ελληνικής Εταιρείας Υπέρτασης είναι η βελτίωση της 
αντιμετώπισης της υπέρτασης και η αποτελεσματικότερη πρό-
ληψη των καρδιαγγειακών νοσημάτων μέσω της καλύτερης εκ-
παίδευσης των γιατρών.  

Ελπίζουμε το ανανεωμένο περιοδικό της εταιρείας μας να είναι 
ενδιαφέρον και χρήσιμο για τους Έλληνες γιατρούς και να συμ-
βάλλει στην καλύτερη ενημέρωσή τους και στην άμεση μεταφορά 
νεότερων δεδομένων για την υπέρταση και τις σχετιζόμενες με 
αυτή παθολογικές καταστάσεις στην καθημερινή κλινική πράξη. 
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της Ελληνικής Εταιρείας Υπέρτασης
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Oι υπερτασικές διαταραχές της κύησης (ΥΔΚ) 
επιπλέκουν έως και το 10% των κυήσεων παγκο-
σμίως και αποτελούν σημαντική αιτία μητρικής, 
εμβρυϊκής και νεογνικής νοσηρότητας και θνησιμό-
τητας1. Η υπέρταση στην κύηση ορίζεται όπως στον 
γενικό πληθυσμό [συστολική αρτηριακή πίεση (ΑΠ) 

(ΣΑΠ) ≥ 140 mmHg και/ή διαστολική ΑΠ (ΔΑΠ) ≥ 
90 mmHg], ενώ οι ΥΔΚ κατηγοριοποιούνται ως προ -
ϋπάρχουσα χρόνια υπέρταση (chronic hypertension, 
CH), υπέρταση της κύησης (gestational hyperten-
sion, GH), που περιλαμβάνει την παροδική GH και 
την προεκλαμψία (preeclampsia, PE), CH με συ-
νυπάρχουσα PE και προγεννητικά μη ταξινομή-
σιμη υπέρταση2. 

*Μακροχρόνια βλάβη  
οργάνων-στόχων σε γυναίκες  
με ιστορικό υπερτασικών  
διαταραχών της κύησης:  
Μία βιβλιογραφική ανασκόπηση

Α. Μαλλιώρα1 
Α. Χιονίδου1 
Π. Αρβανιτίδης1 
Π. Ανυφαντή1 
Α. Λαζαρίδης1 

Β. Κορδαλής1 
Κ. Λιβογιάννης1 

Μ.-Π. Ξενιτοπούλου1 
Γ. Μαλλιώρα1 

Ε. Γκαλιαγκούση1

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Oι υπερτασικές διαταραχές της κύησης (ΥΔΚ) επηρεάζουν σχεδόν το 10% των κυήσεων παγκοσμίως και αποτελούν 
σημαντική αιτία μητρικής και νεογνικής νοσηρότητας και θνησιμότητας. Oι γυναίκες με ιστορικό ΥΔΚ αντιμετωπίζουν 
αυξημένο κίνδυνο μελλοντικών καρδιαγγειακών παθήσεων, εν μέρει λόγω εμμένουσας μικρο- και μακροαγγειακής 
δυσλειτουργίας. Η παρούσα ανασκόπηση συνοψίζει τα τρέχοντα στοιχεία σχετικά με τη μακροχρόνια παρουσία 
βλάβης οργάνων-στόχων σε γυναίκες με ιστορικό ΥΔΚ. Η αρτηριακή σκληρία, το καρδιακό remodeling και η ήπια 
αλβουμινουρία έχει βρεθεί ότι επιμένουν για χρόνια μετά τον τοκετό, ενώ οι μελέτες για την υποκλινική αθηροσκλή-
ρωση δείχνουν αντιφατικά αποτελέσματα. Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία αναφέρεται χρόνια μετά τον τοκετό, ιδιαί-
τερα στις περιπτώσεις προεκλαμψίας πρώιμης έναρξης. Πρόσφατα δεδομένα υποδεικνύουν επίσης ήπιες αλλαγές 
στη μικροκυκλοφορία του αμφιβληστροειδούς, του δέρματος και του εγκεφάλου. Συνοψίζοντας, υπάρχουν ολοένα 
αυξανόμενα δεδομένα που υποστηρίζουν ότι οι ΥΔΚ έχουν σημαντική και διαρκή επίδραση στις υποκλινικές αγγει-
ακές αλλοιώσεις σε συγκεκριμένα όργανα, οι οποίες πιθανώς συμβάλλουν στον αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο 
αυτών των γυναικών. 

Λέξεις-κλειδιά: υπέρταση κύησης, προεκλαμψία, αρτηριακή σκληρία, καρδιακό remodeling, ήπια αλβουμι-
νουρία, ενδοθηλιακή δυσλειτουργία

* Η παρούσα εργασία έχει χρηματοδοτηθεί από την Ελληνική Εταιρεία Υπέρτασης. 
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 Αλληλογραφία: Ευγενία Γκαλιαγκούση, Καθηγήτρια Παθολογίας-Υπέρτασης • Γενικό Νοσοκομείο Θεσσαλονίκης «Παπαγεωργίου»  
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Oι ΥΔΚ έχουν σοβαρές συνέπειες για την υγεία 
των γυναικών όχι μόνο κατά τη διάρκεια της εγκυ-
μοσύνης αλλά και στη μετέπειτα ζωή τους. Συσσω-
ρευμένα δεδομένα από προοπτικές και αναδρομι-
κές μελέτες παρατήρησης έχουν δείξει ότι οι γυναί-
κες με ιστορικό ΥΔΚ εμφανίζουν σημαντικά αυξη-
μένο καρδιαγγειακό κίνδυνο σε σύγκριση με εκεί-
νες με ανεπίπλεκτες κυήσεις3. Είναι πλέον καλά 
τεκμηριωμένο ότι διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο 
για αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, στεφανιαία 
νόσο, αρρυθμίες και χρόνια νεφρική νόσο4. Ειδι-
κότερα, το ιστορικό προεκλαμψίας έχει συσχετιστεί 
με διπλάσιο κίνδυνο εμφάνισης στεφανιαίας νόσου, 
3,5 φορές αυξημένο κίνδυνο καρδιακής ανεπάρ-
κειας και 71% υψηλότερο κίνδυνο αγγειακού εγκε-
φαλικού επεισοδίου5.  

Στην παθοφυσιολογία των καρδιαγγειακών νο-
σημάτων, οι λειτουργικές και δομικές αλλοιώσεις 
του αγγειακού συστήματος σε διάφορα όργανα θε-
ωρούνται ενδιάμεσο, υποκλινικό στάδιο που προη-
γείται για χρόνια της εκδήλωσης κλινικών επιπλο-
κών. Oι αλλοιώσεις αυτές αφορούν τόσο τη μακρο- 
όσο και τη μικροκυκλοφορία και μπορούν να αξιο-
λογηθούν μη επεμβατικά in vivo με ποικίλες μεθό-
δους6. Η αυξημένη σκληρία των μεγάλων αρτη-
ριών, η αθηροσκλήρωση των καρωτίδων, η υπερ-
τροφία της αριστερής κοιλίας (left ventricle, LV) 
(left ventricular hypertrophy, LVH) και η αλβου-
μινουρία αποτελούν τους πλέον αναγνωρισμένους 
δείκτες βλάβης οργάνων-στόχων. Τα τελευταία 
χρό νια, οι αγγειακοί αυτοί δείκτες έχουν μελετηθεί 
εντατικά και θεωρούνται ενεργοί παράγοντες που 
συμβάλλουν στην εκδήλωση μελλοντικών καρδιαγ-
γειακών συμβαμάτων. Επιπλέον, η ενδοθηλιακή 
δυσλειτουργία θεωρείται προάγγελος της καρδιαγ-
γειακής νόσου και βασικός παράγοντας στην 
έναρξη και εξέλιξή της7. 

Η εις βάθος κατανόηση της μικρο- και μακρο-
αγγειακής δυσλειτουργίας σε γυναίκες με ιστορικό 
ΥΔΚ μπορεί να συμβάλει στη διερεύνηση μιας πι-
θανής αιτιολογικής συσχέτισης μεταξύ των ΥΔΚ 
και του μελλοντικά αυξημένου καρδιαγγειακού κιν-
δύνου. Υποστηρίζεται ότι οι ΥΔΚ προδιαθέτουν 
στην ανάπτυξη μικρο- και μακροαγγειακής δυσλει-
τουργίας. Κατά τη διάρκειά τους, η ενεργοποίηση 
του ανοσοποιητικού συστήματος και το οξειδωτικό 
στρες, σε συνδυασμό με τη δυσλειτουργία του πλα-
κούντα, οδηγούν σε μητρικές αγγειακές διαταραχές. 
Είναι αξιοσημείωτο ότι μικρο- και μακροαγγειακή 
δυσλειτουργία έχει παρατηρηθεί σε γυναίκες με 
προεκλαμψία. Συνεπώς, η αγγειακή δυσλειτουργία 

που σχετίζεται με τις ΥΔΚ μπορεί να λειτουργήσει 
ως έναυσμα για τον αυξημένο μελλοντικό καρδιαγ-
γειακό κίνδυνο της μητέρας, όπως απεικονίζεται 
στην Εικόνα 12. 

Ωστόσο, υπάρχει η άποψη πως οι αλλοιώσεις 
αυτές είναι παροδικές και υποχωρούν μετά τον το-
κετό. Μέχρι στιγμής, δεν υπάρχουν ανασκοπήσεις 
που να αξιολογούν συνολικά αν πρότυπα βλάβης 
στην καρδιά, τον εγκέφαλο και τα αγγεία επιμέ-
νουν για μεγάλο χρονικό διάστημα μετά τις ΥΔΚ. 
Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι να παρουσιά-
σει μια ανασκόπηση της διεθνούς βιβλιογραφίας 
σχετικά με τη μακροχρόνια παρουσία βλάβης ορ-
γάνων-στόχων σε γυναίκες με ιστορικό ΥΔΚ. Για 
τον σκοπό αυτό, πραγματοποιήθηκε αναζήτηση στη 
βάση δεδομένων PubMed για τον εντοπισμό σχετι-
κών άρθρων δημοσιευμένων στα αγγλικά, με χρήση 
των ακόλουθων ιατρικών όρων: “preeclampsia”, 
“hypertensive disorders of pregnancy”, “gestational 
hypertension”, “arterial stiffness”, “left ventricular 
hypertrophy”, “intima-media thickness”, “retina”, 
“brain”, “capillary”, “microalbuminuria”, “endothe-
lial dysfunction”. Τα αποτελέσματα παρουσιάζονται 
συνοπτικά στους Πίνακες 1 και 2. 

ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΣΚΛΗΡΙΑ  
Παρότι ορισμένες μικρές μελέτες παρατήρησης δεν 
ανέδειξαν σημαντική συσχέτιση μεταξύ ιστορικού 
ΥΔΚ και αυξημένης αρτηριακής σκληρίας8-11, η 
πλειονότητα των ερευνών κατέδειξε στατιστικά ση-
μαντικά αποτελέσματα. 

Πράγματι, σε μία μικρή μελέτη ασθενών-μαρ-
τύρων σε γυναίκες χωρίς καρδιομεταβολική νόσο, 
όπως σακχαρώδη διαβήτη ή αρτηριακή υπέρταση, 
όσες είχαν πρόσφατο ιστορικό προεκλαμψίας πα-
ρουσίασαν σημαντικά αυξημένη κεντρική ταχύτητα 
σφυγμικού κύματος (pulse wave velocity, PWV), 
ακόμη και μετά από προσαρμογή για τη μέση αρ-
τηριακή πίεση (ΜΑΠ)12. Σε προοπτική μελέτη κο-
όρτης, οι μετρήσεις αρτηριακής σκληρίας με το σύ-
στημα SphygmoCor CVMS (AtCor Medical, Sydney, 
New South Wales, Australia) ένα έτος μετά τον το-
κετό έδειξαν αυξημένη καρωτιδο-μηριαία PWV 
(cfPWV) και Augmentation Index (AIx) σε γυναίκες 
με ιστορικό ΥΔΚ, σε σύγκριση με γυναίκες με μη 
επιπλεγμένη κύηση. Ωστόσο, μετά την προσαρμογή 
για ΜΑΠ και άλλους συγχυτικούς παράγοντες, η 
διαφορά στην PWV εξαλείφθηκε, ενώ η συσχέτιση 
μεταξύ AIx και ιστορικού ΥΔΚ παρέμεινε στατι-
στικά σημαντική, ακόμη και μετά από στάθμιση για 
ηλικία, δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ), φυλή, οικο-

10 Αρτηριακή Υπέρταση, 35, 1



γενειακό ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου και κά-
πνισμα. Αναλύσεις υποομάδων ανέδειξαν μικρή 
αλλά στατιστικά σημαντική διαφορά τόσο στην 
PWV όσο και στον AIx μεταξύ γυναικών με ιστο-
ρικό προεκλαμψίας και εκείνων με GH13. Η αύξηση 
της αρτηριακής σκληρίας (PWV και AIx) μετά από 
ΥΔΚ επιβεβαιώθηκε και από μετα-ανάλυση 37 με-
λετών παρατήρησης14. 

Όσον αφορά την προεκλαμψία, ιστορικό πρώ-
ιμης έναρξης (early-onset preeclampsia, EO-PE) 
έχει συσχετισθεί με αυξημένα cfPWV και AIx συ-
γκριτικά με νορμοτασικές εγκυμοσύνες, ενώ γυναί-
κες με όψιμης έναρξης προεκλαμψία (late-onset pre -
eclampsia, LO-PE) παρουσίασαν ενδιάμεσες αγ-
γειακές μεταβολές15. Σχετικά με πιθανές διαφορές 
μεταξύ γυναικών με de novo προεκλαμψία και εκεί-
νων με προεκλαμψία επί εδάφους χρόνιας υπέρ-
τασης (superimposed PE and/or chronic hyperten-
sion, PEs/CH), πρόσφατη μελέτη ανέδειξε σημα-

ντικά υψηλότερη PWV στην ομάδα PEs/CH συ-
γκριτικά με την ομάδα de novo προεκλαμψίας και 
τις μάρτυρες. Καμία διαφορά δεν παρατηρήθηκε 
μεταξύ των ομάδων σχετικά με τον AIx16.  

Αναφορικά με την GH, μεγάλη προοπτική με-
λέτη κοόρτης με 4.212 συμμετέχουσες και 6ετή πα-
ρακολούθηση κατέδειξε ότι οι γυναίκες με ιστορικό 
GH εμφάνιζαν αυξημένη αρτηριακή σκληρία, όπως 
μετρήθηκε με cfPWV (Complior; Artech Medical, 
Pantin, France)17. 

Επιπλέον, ο δείκτης αρτηριακής σκληρίας (ar-
terial stiffness index, ASI) βρέθηκε αυξημένος σε 
γυναίκες με ιστορικό ΥΔΚ σε προοπτική, πληθυ-
σμιακή μελέτη κοόρτης που περιέλαβε 220.024 γυ-
ναίκες ηλικίας 40-69 ετών, με διάμεσο διάστημα πα-
ρακολούθησης 7 έτη και μέσο χρόνο από τον πρώτο 
τοκετό 31,4 ± 10,2 έτη. Το ιστορικό ΥΔΚ συσχετί-
στηκε με αυξημένο ASI μετά από προσαρμογή για 
την εμμηνοπαυσιακή κατάσταση και την ηλικία κατά 

Αρτηριακή Υπέρταση, 35, 1 11

Εικόνα 1. Oι υπερτασικές διαταραχές της κύησης προάγουν την ανοσιακή απορρύθμιση και την παραγωγή οξειδωτι-
κού στρες, πυροδοτώντας την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και τη μητρική αγγειακή αναδιαμόρφωση.
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την ένταξη, ενώ η συσχέτιση παρέμεινε στατιστικά 
σημαντική και μετά από περαιτέρω στάθμιση για 
κάπνισμα, ΔΜΣ και σακχαρώδη διαβήτη. Όταν τα 
μοντέλα ταξινομήθηκαν με βάση την ηλικία και την 
εμμηνοπαυσιακή κατάσταση, οι ΥΔΚ συσχετίστη-
καν σημαντικά με υψηλότερο ASI στις προεμμηνο-
παυσιακές, αλλά όχι στις μετεμμηνοπαυσιακές γυ-
ναίκες18. 

Αξιοσημείωτο είναι ότι η πρώιμη αγγειακή γή-
ρανση (early vascular ageing, EVA), που ορίζεται 
ως αρτηριακή σκληρία υπερβαίνουσα τις αναμενό-
μενες τιμές για την ΑΠ και την ηλικία ενός ατόμου, 
έχει βρεθεί αυξημένη σε γυναίκες με ιστορικό ΥΔΚ. 
Παρατηρήθηκε μάλιστα δοσοεξαρτώμενη σχέση, 
με τις σοβαρές, πρώιμες ή υποτροπιάζουσες μορφές 
προεκλαμψίας να σχετίζονται με τις εντονότερες 
ανωμαλίες. Η πιθανότητα για EVA ήταν 9,23 φορές 
υψηλότερη σε γυναίκες με σοβαρή προεκλαμψία 
συγκριτικά με τις μάρτυρες και 7,87 φορές υψη-
λότερη σε όσες είχαν μη σοβαρή μορφή. Προηγού-
μενη προεκλαμψία φάνηκε να προσθέτει 6-11 χρό-
νια αγγειακής ηλικίας, ανάλογα με τη βαρύτητα και 
την υποτροπή της νόσου19.  

Συνολικά, τα δεδομένα υποστηρίζουν ότι οι 
ΥΔΚ σχετίζονται με μακροπρόθεσμη μείωση της 
αρτηριακής ελαστικότητας και πρόωρη αγγειακή 
γήρανση. 

ΚΑΡΔΙΑ  
Το ιστορικό ΥΔΚ έχει συσχετιστεί με δομικές και 
λειτουργικές διαταραχές της καρδιάς16, 20-22. Πα-
ρότι ορισμένες μελέτες δεν ανέδειξαν σαφή συσχέ-
τιση11, 23-25, έχει καταδειχθεί ότι έως και 29% των 
γυναικών με προηγούμενη προεκλαμψία εμφανί-
ζουν LVH στους 12 μήνες μετά τον τοκετό. Ενδια-
φέρον εύρημα ήταν ότι στην ομάδα αυτή η περί-
μετρος μέσης αποτέλεσε ανεξάρτητο και ισχυρό 
προγνωστικό δείκτη LVH26. Επιπλέον, οι γυναίκες 
αυτές παρουσιάζουν διπλάσιο κίνδυνο εμφάνισης 
LVH σε σύγκριση με τον γενικό γυναικείο πληθυ-
σμό, ανεξάρτητα από άλλους καρδιαγγειακούς πα-
ράγοντες κινδύνου, όπως η χρόνια υπέρταση27. 

Σύμφωνα με μεγάλη πολυκεντρική μελέτη κο-
όρτης 5.168 γυναικών ισπανόφωνης/λατινοαμερι-
κανικής καταγωγής, αρκετές δεκαετίες μετά την 
κύηση, γυναίκες με ιστορικό de novo ΥΔΚ, συμπε-
ριλαμβανομένης της GH, της προεκλαμψίας και της 
εκλαμψίας, εμφάνισαν χαμηλότερο κλάσμα εξώθη-
σης της LV (ejection fraction, EF), υψηλότερο κίν-
δυνο παθολογικής γεωμετρίας της LV και αυξημένο 
σχετικό πάχος τοιχώματος, μετά από προσαρμογή 
για ΑΠ και άλλους συγχυτικούς παράγοντες. Oι με-
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ταβολές αυτές φάνηκαν να μεσολαβούνται μόνο εν 
μέρει από την παρουσία υπέρτασης κατά την πα-
ρακολούθηση20. 

Σε παρακολούθηση 6 ετών, γυναίκες με ιστορικό 
προεκλαμψίας και αρχικά φυσιολογική ΑΠ εμφά-
νισαν αυξημένο δείκτη μάζας LV κατά τον έλεγχο 
της λοχείας, εύρημα που προέβλεψε την ανάπτυξη 
αρτηριακής υπέρτασης στο μέλλον28. Παράλληλα, 
προοπτική μελέτη στην Oλλανδία ανέδειξε αυξη-
μένη διάμετρο αορτικής ρίζας και μάζα LV σε γυ-
ναίκες με ιστορικό GH17. Σε μελέτη από το Ηνω-
μένο Βασίλειο, άτομα με ιστορικό πρόωρης προε-
κλαμψίας παρουσίασαν σημαντική μείωση της μη-
χανικής λειτουργίας του αριστερού κόλπου έξι μή-
νες μετά τον τοκετό, ανεξάρτητα από την παρουσία 
υπέρτασης ή δυσλειτουργίας της κοιλίας29. 

Τα παραπάνω ευρήματα υπογραμμίζουν την 
ανάγκη στενής παρακολούθησης με υπερηχοκαρ-
διογράφημα στις γυναίκες αυτές. Ωστόσο, δεδομέ-
νου ότι η υπερηχοκαρδιογραφία δεν είναι πάντα 
άμεσα διαθέσιμη παγκοσμίως, έχει πρόσφατα προ-
ταθεί και επικυρωθεί εσωτερικά μοντέλο πρόβλε-
ψης για το καρδιακό remodeling. Συγκεκριμένα, 
στο τελικό μοντέλο συμπεριλήφθηκαν: ηλικία, ΣΑΠ, 
περίμετρος μέσης, γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη, 
EO-PE και χρήση αντιυπερτασικής αγωγής. Το μο-
ντέλο εμφάνισε καμπύλη ROC με AUC 0,70230. 

Συμπερασματικά, σε γυναίκες με ιστορικό ΥΔΚ 
οι καρδιακές ανωμαλίες συχνά παραμένουν μακρο-
πρόθεσμα και μπορούν να προβλέψουν την εμφά-
νιση υπέρτασης στο μέλλον. 

ΥΠΟΚΛΙΝΙΚΗ ΑΘΗΡΟΣΚΛΗΡΩΣΗ  
Η διεθνής βιβλιογραφία παρέχει αντικρουόμενα 
δεδομένα σχετικά με τη συσχέτιση της υποκλινικής 
αθηροσκλήρωσης με το ιστορικό ΥΔΚ. Συγκεκρι-
μένα, μικρή μελέτη ασθενών-μαρτύρων ανέδειξε 
αυξημένο καρωτιδικό και μηριαίο πάχος έσω-μέ-
σου χιτώνα (intima-media thickness, IMT), ευρέως 
χρησιμοποιούμενο δείκτη υποκλινικής αθηροσκλή-
ρωσης, σε γυναίκες με ιστορικό σοβαρής EO-PE, 
3 έως 13 μήνες μετά τον τοκετό, σε σύγκριση με γυ-
ναίκες με νορμοτασική κύηση31. Ωστόσο, σε μελέτη 
παρακολούθησης της ίδιας ομάδας 4-5 έτη μετά, 
δεν διαπιστώθηκε διαφορά στο καρωτιδικό και μη-
ριαίο IMT, γεγονός που υποδηλώνει ότι οι αγγει-
ακές αυτές μεταβολές πιθανόν να είναι παροδικές31. 
Oμοίως, αρκετές μελέτες παρατήρησης καθώς και 
μία μετα-ανάλυση έδειξαν ότι 5 έως 20 χρόνια μετά 
την κύηση, το καρωτιδικό IMT (cIMT) δεν διέφερε 
μεταξύ γυναικών με ιστορικό προεκλαμψίας και 
μαρτύρων9, 25, 32-35. 

Αντίθετα, σε 5ετή παρακολούθηση γυναικών με 
προεκλαμψία καταγράφηκε αύξηση του cIMT, η 
οποία συσχετίσθηκε τόσο με το ιστορικό προεκλαμ-
ψίας όσο και με την παρουσία υπέρτασης κατά την 
παρακολούθηση36. Επιπλέον, αυξημένο cIMT πα-
ρατηρήθηκε σε γυναίκες μέσης-μεγάλης ηλικίας με 
ιστορικό GH ή προεκλαμψίας, αρκετές δεκαετίες 
μετά τον τοκετό10. Τα ευρήματα αυτά ενισχύονται 
και από μεγάλη μετα-ανάλυση 72 μελετών με συνο-
λικά 8.702 συμμετέχουσες, η οποία κατέδειξε αυ-
ξημένο cIMT σε γυναίκες με ιστορικό ΥΔΚ συγκρι-
τικά με γυναίκες με μη επιπλεγμένη κύηση14. Τέλος, 
σε πληθυσμό ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη τύ-
που 1, το ιστορικό προεκλαμψίας συσχετίστηκε ανε-
ξάρτητα με αυξημένο cIMT37. 

Η ετερογένεια των αποτελεσμάτων μπορεί να 
εξηγηθεί εν μέρει από το γεγονός ότι οι υποκλινικές 
αθηροσκληρωτικές βλάβες αντικατοπτρίζουν δο-
μική βλάβη στο αρτηριακό τοίχωμα, η οποία απαιτεί 
μεγάλο χρονικό διάστημα για να εγκατασταθεί. 

ΕΝΔΟΘΗΛΙΑΚΗ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ 
Oι περισσότερες μελέτες που αξιολογούν την ενδο-
θηλιακή λειτουργία μετά από ΥΔΚ δείχνουν ότι η 
ενδοθηλιοεξαρτώμενη από τη ροή αγγειοδιαστολή 
(flow-mediated dilation, FMD) παραμένει μειωμένη 
για χρόνια μετά τον τοκετό. 

Σε μία μελέτη ασθενών-μαρτύρων, τουλάχιστον 
4 χρόνια μετά τον τοκετό, γυναίκες με προηγού-
μενη προεκλαμψία παρουσίασαν σημαντικά μειω-
μένη FMD σε σύγκριση με υγιείς μάρτυρες38. Πα-
ρομοίως, προοπτική μελέτη παρατήρησης έδειξε 
ότι 5 χρόνια μετά από κύηση επιπλεγμένη με προ-
εκλαμψία, οι συμμετέχουσες είχαν χαμηλότερες τι-
μές FMD, οι οποίες συσχετίζονταν με υψηλότερα 
επίπεδα ουρικού οξέος και αλβουμινουρίας36. Σε 
άλλη προοπτική μελέτη που συμπεριέλαβε γυναίκες 
με ιστορικό προεκλαμψίας και ενδομήτριο περιο-
ρισμό της ανάπτυξης (intrauterine growth restric-
tion, IUGR), η FMD ήταν σημαντικά μειωμένη στις 
ομάδες EO-PE και IUGR σε σύγκριση με τις ομάδες 
LO-PE και τις μάρτυρες, χωρίς διαφοροποίηση στη 
ροή ανεξάρτητης διαστολής, υποδηλώνοντας ειδική 
διαταραχή της ενδοθηλιακής λειτουργίας39.  

Επιπλέον, σε φινλανδική κοόρτη από τη μελέτη 
Cardiovascular Risk in Young Finns Study, γυναίκες 
με ιστορικό GH ή προεκλαμψίας είχαν χαμηλότερη 
FMD συγκριτικά με γυναίκες με μη επιπλεγμένες 
κυήσεις και η διαφορά παρέμεινε σημαντική μετά 
από στάθμιση για ηλικία, ΔΜΣ και κάπνισμα40. Μα-
κροχρόνια ανάλυση από τη μελέτη EPOCH, με αγ-
γειακές δοκιμασίες 5,7 έτη μετά τον τοκετό, κατέ-
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δειξε υψηλότερη ΣΑΠ και ΔΑΠ, χαμηλότερη FMD 
μέσω υπερηχογραφήματος βραχιόνιας αρτηρίας και 
αυξημένο σκορ κινδύνου αθηροσκληρωτικής καρ-
διαγγειακής νόσου (atherosclerotic cardiovascular 
disease, ASCVD) σε γυναίκες με ιστορικό ΥΔΚ35. 

Επιπλέον, μερικές μελέτες ανέδειξαν συσχέτιση 
της FMD με κλινικούς δείκτες σοβαρότητας της πλα-
κουντιακής νόσου, όπως χαμηλότερο εκατοστημό-
ριο βάρους γέννησης και πρόωρη ηλικία κύησης 
κατά τον τοκετό, υποδηλώνοντας ότι οι σοβαρότερες 
επιπλοκές της κύησης μπορεί να σχετίζονται με με-
γαλύτερη μακροχρόνια ενδοθηλιακή δυσλειτουρ-
γία39. Συνολικά, η μειωμένη FMD αποτελεί στα-
θερό δείκτη ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας σε πολ-
λές γυναίκες μετά από ΥΔΚ, ιδιαίτερα σε περιπτώ-
σεις πρώιμης έναρξης ή επιπλεγμένες από IUGR. 

Αντιθέτως, ορισμένα δεδομένα δείχνουν ότι η 
σχέση ΥΔΚ και ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας δεν 
είναι ομοιόμορφη. Μία νορβηγική κοόρτη, 9-11 χρό-
νια μετά τον τοκετό, ανέφερε παρόμοιες τιμές FMD 
μεταξύ γυναικών με και χωρίς ιστορικό προεκλαμ-
ψίας, παρά τις διαφορές στους κυκλοφορούντες 
ενδοθηλιακούς δείκτες, υποδηλώνοντας πιθανή 
μακροχρόνια αποκατάσταση της FMD σε κάποιες 
γυναίκες32. Oμοίως, σε κοόρτη των ΗΠΑ, αξιολο-
γούμενη μια δεκαετία μετά από ΥΔΚ, δεν παρα-
τηρήθηκαν σημαντικές διαφορές στην FMD σε σύ-
γκριση με την ομάδα ελέγχου, με την ανάπτυξη 
υπέρ τασης να φαίνεται να ευθύνεται κυρίως για με-
ταγενέστερες αγγειακές αλλαγές παρά για εμμέ-
νουσα ενδοθηλιακή δυσλειτουργία11. 

Συμπερασματικά, η πλειονότητα των μελετών 
υποδεικνύει σαφή συσχέτιση μεταξύ ΥΔΚ και μει-
ωμένης ενδοθηλιακής λειτουργίας χρόνια μετά την 
εγκυμοσύνη, ειδικά μετά από EO-PE, αν και σε ορι-
σμένες μακροχρόνιες κοόρτες η επίδραση μπορεί 
να εξασθενήσει με την πάροδο του χρόνου. 

ΗΠΙΑ ΚΑΙ ΜΕΤΡΙΑ ΑΛΒΟΥΜΙΝΟΥΡΙΑ  
Παρ' όλο που ορισμένες μεμονωμένες μελέτες ανα-
φέρουν ήπιες ή μη στατιστικά σημαντικές συσχετί-
σεις μεταξύ ΥΔΚ και μακροχρόνιας νεφρικής δυ-
σλειτουργίας, η πλειονότητα των στοιχείων υποδη-
λώνει αυξημένο επιπολασμό ήπιας αλβουμινουρίας 
(ΗΑ) σε γυναίκες με ιστορικό ΥΔΚ41, 42.  

Σε μια σουηδική κοόρτη, επτά χρόνια μετά τον 
τοκετό, γυναίκες με ΥΔΚ και προεκλαμψία εμφά-
νισαν υψηλότερα ποσοστά ΗΑ (20% και 14%, αντί-
στοιχα) σε σύγκριση με 2% στις μάρτυρες. Η πα-
ρουσία ΗΑ βρέθηκε στενά συνδεδεμένη με υπέρ-
ταση κατά την παρακολούθηση43. Ακόμη, σε μια με-
λέτη παρατήρησης με 5ετή παρακολούθηση, το 20% 

των γυναικών με ιστορικό προεκλαμψίας ανέπτυξε 
ΗΑ, ενώ κανένας από τις μάρτυρες δεν παρουσίασε 
ΗΑ. Επιπλέον, ΗΑ παρατηρήθηκε σε όλες τις συμ-
μετέχουσες που ανέπτυξαν υπέρταση44. Σε μια ιορ-
δανική κοόρτη, δέκα χρόνια μετά τον τοκετό, οι γυ-
ναίκες με ΥΔΚ είχαν ΗΑ σε ποσοστά 23% και 16%, 
αντίστοιχα, έναντι 3% στις μάρτυρες, παρά τις μη 
σημαντικές διαφορές σε κρεατινίνη ή ουρικό οξύ 
ορού45. Ακόμη, μια προοπτική μελέτη ανέδειξε ότι, 
παρά την ομαλοποίηση της αρτηριακής πίεσης 
τρεις μήνες μετά τον τοκετό, γυναίκες με προηγού-
μενες ΥΔΚ παρουσίασαν υψηλότερη ΗΑ στον έναν 
χρόνο, σε σχέση με γυναίκες με προηγούμενες ανε-
πιπλεγμένες κυήσεις, παρά τα παρόμοια επίπεδα 
κρεατινίνης ορού36. Μία μεγάλη ολλανδική μελέτη, 
με αξιολόγηση 823 γυναικών μετά από προεκλαμ-
ψία, ανέδειξε συνολικό επιπολασμό ΗΑ 12%46. Μία 
μετα-ανάλυση επτά κοορτών επιβεβαίωσε ότι ο κίν-
δυνος ΗΑ είναι τέσσερις φορές αυξημένος μετά από 
προεκλαμψία, με έως και οκταπλάσιο κίνδυνο σε 
σοβαρά ή υποτροπιάζοντα περιστατικά47.  

Πιο πρόσφατα ευρήματα επεκτείνουν αυτά τα 
στοιχεία. Πιο συγκεκριμένα, μια βραχυπρόθεσμη 
προοπτική μελέτη έδειξε ότι, ακόμα και μετά την 
ομαλοποίηση της ΑΠ τρεις μήνες μετά τον τοκετό, 
γυναίκες με προηγούμενες ΥΔΚ παρουσίασαν υψη-
λότερη ΗΑ στον έναν χρόνο σε σχέση με γυναίκες 
με προηγούμενες νορμοτασικές κυήσεις, παρά τα 
παρόμοια επίπεδα κρεατινίνης ορού25.  

Είναι σημαντικό ότι δεν επιβεβαίωσαν όλες οι 
μελέτες μια στενή συσχέτιση μεταξύ ΥΔΚ και ΗΑ. 
Σε μια νορβηγική μελέτη βασισμένη στον πληθυ-
σμό που αξιολογούσε τα μακροχρόνια νεφρικά 
αποτελέσματα 9-11 χρόνια μετά τον τοκετό, δεν 
υπήρχε σημαντική συνολική συσχέτιση μεταξύ ιστο-
ρικού προεκλαμψίας και ΗΑ σε μεσήλικες γυναί-
κες. Παρά τους καλά τεκμηριωμένους καρδιαγγει-
ακούς και νεφρικούς κινδύνους που ακολουθούν 
τις ΥΔΚ, αυτή η μελέτη δεν παρατήρησε σαφή αύ-
ξηση του επιπολασμού της ΗΑ μεταξύ συμμετεχου-
σών με προηγούμενο ιστορικό προεκλαμψίας σε 
σύγκριση με τις μάρτυρες. Ωστόσο, μια ανάλυση 
υποομάδων αποκάλυψε ότι η EO-PE συσχετίστηκε 
με υψηλότερο εκτιμώμενο ρυθμό σπειραματικής διή-
θησης (estimated glomerular filtration rate, eGFR), 
υποστηρίζοντας πιθανή σπειραματική υπερδιήθηση 
αντί για πρωτεϊνουρία48. 

Συνοψίζοντας, τα διαθέσιμα δεδομένα υποστη-
ρίζουν ότι οι ΥΔΚ, ιδιαίτερα η προεκλαμψία και οι 
φαινότυποι πρώιμης έναρξης, σχετίζονται μακρο-
χρόνια με την εμφάνιση ΗΑ, έναν καθιερωμένο δεί-
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κτη ενδοθηλιακής βλάβης και πρώιμης νεφρικής δυ-
σλειτουργίας. 

ΒΛΑΒΕΣ ΑΛΛΩΝ ΟΡΓΑΝΩΝ-ΣΤΟΧΩΝ  
ΚΑΙ ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΜΕ ΥΔΚ  

– Αμφιβληστροειδής  

Το ιστορικό ΥΔΚ, ειδικά προεκλαμψίας, έχει συ-
σχετισθεί με εμμένουσες μικροαγγειακές αλλοιώ-
σεις του αμφιβληστροειδούς μετά τον τοκετό. Παρ' 
όλο που μερικές μελέτες αναφέρουν περιορισμέ-
νες δομικές αλλαγές μερικά χρόνια μετά τον το-
κετό49, στοιχεία από μεγαλύτερης διάρκειας πα-
ρακολούθηση δείχνουν ότι η αυξημένη ΜΑΠ πριν 
τον τοκετό σχετίζεται στενά με αυξημένη αγγειο-
συστολή των αρτηριδίων του αμφιβληστροειδούς 
πέντε χρόνια μετά τον τοκετό50. Oι αλλαγές αυτές 
φαίνεται να συμβαίνουν ανεξάρτητα από παραδο-
σιακούς καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου 
(π.χ. Framingham Risk Score). Επιπλέον, αυξημένη 
ΜΑΠ σχετίζεται αντίστροφα με την κεντρική αμφι -
βληστροειδική διάμετρο (central retinal arteriolar 
diameter, CRAE) σε γυναίκες με προηγούμενη ΥΔΚ, 
υποδηλώνοντας έντονη μικροαγγειακή έκπτωση49. 
Η μικροαγγειακή αντιδραστικότητα, η οποία ανα-
φέρεται στην ικανότητα των μικρών αγγείων, όπως 
αρτηρίδια, τριχοειδή και φλεβίδια, να διαστέλλονται 
ή να συστέλλονται σε απάντηση σε διάφορα ερεθί-
σματα, όπως αλλαγές στην αιματική ροή, στις απαι-
τήσεις οξυγόνου ή σε νευρικά και μεταβολικά ερε-
θίσματα, φαίνεται να έχει αμβλυνθεί. Αυτό πιθα-
νότατα οφείλεται σε ενδοθηλιακή δυσλειτουργία ή 
σε εξασθενημένους αυτορρυθμιστικούς μηχανι-
σμούς. Oι αμφιβληστροειδικές αυτές αλλοιώσεις 
ενδέχεται να αποτελούν πρώιμους βιοδείκτες συ-
στηματικής αγγειακής βλάβης σε γυναίκες με προη-
γούμενη προεκλαμψία. Συνεπώς, οι μη επεμβατικές 
αμφιβληστροειδικές απεικονίσεις μπορούν να θε-
ωρηθούν χρήσιμο εργαλείο για την ανίχνευση και 
τη διαστρωμάτωση του καρδιαγγειακού κινδύνου 
μετά τον τοκετό. 

– Τριχοειδική λειτουργία 

Σε παρακολούθηση κατά τη μέση ηλικία, γυναίκες 
με ιστορικό ΥΔΚ παρουσίασαν σαφείς αλλοιώσεις 
στην περιφερική μικροκυκλοφορία σε σύγκριση με 
μάρτυρες. Η τριχοειδοσκόπηση, η οποία ελέγχει 
την τριχοειδική μικροκυκλοφορία στην κύτη του 
όνυχος, κατέδειξε μειωμένη λειτουργική τριχοειδική 
πυκνότητα, γεγονός που αντανακλά πρώιμη τριχο-
ειδική αραίωση ανεξάρτητα από τα τρέχοντα επί-
πεδα αρτηριακής πίεσης. Oι δομικές διαστάσεις 

των τριχοειδών ήταν επίσης αλλοιωμένες, με τάση 
προς μειωμένη διάμετρο και λιγότερες αιματούμε-
νες τριχοειδικές αγκύλες ανά χιλιοστό. Αυτές οι μι-
κροαγγειακές αλλαγές δεν μπορούν να εξηγηθούν 
από την ηλικία, τον ΔΜΣ ή τη χρήση αντιυπερτα-
σικής αγωγής, υποδηλώνοντας πιθανή κληρονο-
μική προδιάθεση πριν από την εμφάνιση των ΥΔΚ. 
Επιπλέον, οι λειτουργικές δοκιμασίες αποκάλυψαν 
μειωμένη μικροαγγειακή ανταπόκριση μετά την 
πρόκληση ισχαιμίας, υποδηλώνοντας εξασθενη-
μένη αγγειοδιασταλτική εφεδρεία. Συνολικά, τα 
ευρήματα από την τριχοειδοσκόπηση υποδεικνύουν 
εμμένουσα μικροαγγειακή αναδιαμόρφωση σε γυ-
ναίκες με ιστορικό προεκλαμψίας, η οποία πιθανώς 
συμβάλλει στον αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο 
αυτού του πληθυσμού22. 

– Εγκέφαλος  

Παρά τη σύνδεση της προεκλαμψίας, στην οξεία 
της φάση, με εξασθενημένη δυναμική εγκεφαλική 
αυτορρύθμιση, τα περισσότερα μακροχρόνια δεδο-
μένα παρακολούθησης δεν υποδηλώνουν μόνιμη 
βλάβη στις γυναίκες μετά ΥΔΚ. 

Σε μια προοπτική μελέτη κοόρτης, η οποία συ-
νέκρινε 25 γυναίκες με προηγούμενη σοβαρή προ-
εκλαμψία με 25 υγιείς μάρτυρες, παρατηρήθηκε ότι 
η ΜΑΠ και ο ΔΜΣ ήταν σημαντικά υψηλότερα στην 
ομάδα με ιστορικό προεκλαμψίας. Η ταχύτητα εγκε-
φαλικής ροής στη μέση εγκεφαλική αρτηρία ήταν 
ελαφρώς αυξημένη σε γυναίκες με ιστορικό προε-
κλαμψίας, ενώ οι τιμές στην οπίσθια εγκεφαλική 
αρτηρία δεν διέφεραν μεταξύ των ομάδων. Η ανά-
λυση της συνάρτησης μεταφοράς έδειξε διατηρη-
μένη αυτορρυθμιστική ικανότητα, με τη φάση να 
τείνει να είναι υψηλότερη στην ομάδα προεκλαμ-
ψίας, υποδηλώνοντας έναν πιθανό αντιρροπιστικό 
μηχανισμό51. 

Συνολικά, αυτά τα ευρήματα υποδηλώνουν ότι 
ενώ οι ΥΔΚ μπορεί να αφήσουν ήπιες αγγειακές 
διαταραχές, η μακροχρόνια εγκεφαλική αυτορρύθ-
μιση φαίνεται να είναι σε μεγάλο βαθμό άθικτη. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ ΚΑΙ ΜΕΛΛΟΝΤΙΚΕΣ  
ΠΡΟΟΠΤΙΚΕΣ  
Συμπεραίνοντας, τα διαθέσιμα στοιχεία υποστηρί-
ζουν ότι οι ΥΔΚ συσχετίζονται με την ανάπτυξη και 
την επακόλουθη εξέλιξη υποκλινικών αγγειακών 
αλλοιώσεων σε διάφορα όργανα-στόχους. Η πλει-
ονότητα των ερευνών είναι μελέτες χρονικής στιγ-
μής, όμως οι προοπτικές μελέτες κοόρτης επιβεβαι-
ώνουν και ενισχύουν αυτή τη συσχέτιση, υπογραμ-
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μίζοντας τη μακροχρόνια επίδραση των ΥΔΚ στην 
αγγειακή και καρδιαγγειακή λειτουργία. Η αρτη-
ριακή σκληρία, η καρωτιδική αθηροσκλήρωση και 
η αλβουμινουρία έχουν μελετηθεί πιο εκτενώς σε 
αυτό το πλαίσιο. Τα υπάρχοντα δεδομένα υποδει-
κνύουν σημαντική βλάβη στη λειτουργία του ενδο-
θηλίου και στη δομή και λειτουργία της καρδιάς, 
ενώ η μικροαγγειακή βλάβη σε άλλα όργανα (αμ-
φιβληστροειδής, εγκέφαλος, δερματικό τριχοειδικό 
δίκτυο) παραμένει λιγότερο μελετημένη. Συνολικά, 
αυτά τα αποτελέσματα υποδηλώνουν έναν δυναμικό 
ρόλο της μεταβολής της αγγειακής λειτουργίας και 
μορφολογίας στην ανάπτυξη μελλοντικών καρδιαγ-
γειακών επιπλοκών σε γυναίκες με ιστορικό ΥΔΚ. 
Λαμβάνοντας υπόψη την αυξητική αξία της υποκλι-
νικής αγγειακής βλάβης όσον αφορά την καρδιαγ-
γειακή πρόγνωση, απαιτούνται μελλοντικές μελέτες 
για να διερευνηθεί αν αυτά μπορούν να χρησιμο-
ποιηθούν ως ευαίσθητοι δείκτες καρδιαγγειακού 
κινδύνου και ως πιθανός οδηγός θεραπείας σε γυ-
ναίκες με προηγούμενο ιστορικό ΥΔΚ.
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Hypertensive disorders of pregnancy (HDP) affect 
nearly 10% of pregnancies worldwide and are a major 
cause of maternal and neonatal morbidity and mor-
tality. Women with a history of HDP face an increased 
risk of future cardiovascular diseases, partly due to 
persistent micro- and macrovascular dysfunction. This 
review summarizes current evidence on long-term 
presence of target-organ damage in women with a his-
tory of HDP. Arterial stiffness, cardiac remodeling and 
mildly increased albuminuria have been found to persist 
for years aster childbirth, while research on subclinical 
atherosclerosis shows contradictory results. Endothelial 
dysfunction is reported years postpartum, especially 
in cases of early-onset preeclampsia. Emerging data 
indicate minor changes in the microcirculation of the 
retina, skin, and brain as well. In summary, there is 
growing evidence that HDP has a sig  ni ficant and lasting 
effect on subclinical vascular alterations in distinct or-
gans, that likely contribute to the increased cardiovas-
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ΕΙΣΑΓΩΓH 
Η γνωστική δυσλειτουργία (ΓΝ/ΔΥΛ) έχει αναγνω-
ριστεί εδώ και καιρό ως συχνή επιπλοκή της χρό-
νιας νεφρικής νόσου (ΧΝΝ))1. Επηρεάζεται από 
τη σοβαρότητα της νεφρικής νόσου2 και είναι υπερ-
διπλάσια σε σύγκριση με τον γενικό πληθυσμό3.  

Oι παραδοσιακοί αγγειακοί παράγοντες κινδύνου, 
όπως ο σακχαρώδης διαβήτης, η υπέρταση και η 
δυσλιπιδαιμία, οδηγούν σε έναν 20%-40% πιο αυ-
ξημένο κίνδυνο κλινικής άνοιας4. Σκοπός της πα-
ρούσας μελέτης ήταν να εξεταστεί η συχνότητα εμ-
φάνισης ΓΝ/ΔΥΛ σε ασθενείς με νεφρική νόσο στα 

*Γνωστική δυσλειτουργία σε άτομα 
με νεφρική νόσο και υπέρταση και 
συσχετιζόμενοι παράγοντες

Δ. Καρασαββίδοu1 
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Γ. Δούμανη2 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η γνωστική δυσλειτουργία (ΓΝ/ΔΥΛ) σε ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο (ΧΝΝ) είναι αρκετά συχνή. Η υπέρταση, η 
οποία είναι επίσης πολύ συχνή στη ΧΝΝ, συσχετίζεται με τη ΓΝ/ΔΥΛ. Η μελέτη μας περιγράφει τους παράγοντες που 
συσχετίζονται με τη ΓΝ/ΔΥΛ σε ασθενείς με ΧΝΝ σε σύγκριση με υπερτασικά άτομα. 

Σχεδιασμός μελέτης: Διατομεακή (Cross-sectional study) μελέτη. Συμμετέχοντες: 256 ασθενείς: 96 υπερτασικοί χω-
ρίς ΧΝΝ, 52 ασθενείς με ΧΝΝ, σταδίων 1-3, 42 με ΧΝΝ σταδίου 4, 33 ασθενείς σε αιμοκάθαρση και 33 ασθενείς σε 
περιτοναϊκή κάθαρση.  

Προγνωστικοί παράγοντες: Η συνολική γνωστική λειτουργία εκτιμήθηκε χρησιμοποιώντας 6 νευροψυχολογικά ερω-
τηματολόγια. Αποτελέσματα: Ήπια, μέτρια ή σοβαρή γνωστική δυσλειτουργία, ταξινομημένη σύμφωνα με έναν σχε-
διασμένο αλγόριθμο. 

Αποτελέσματα: Σε ασθενείς με ΧΝΝ, η συχνότητα εμφάνισης ήπιας και μέτριας ΓΝ/ΔΥΛ ήταν υψηλότερη (65%) και 
αυξανόταν σταδιακά κατά την εξέλιξη της ΧΝΝ σε σύγκριση με τα υπερτασικά άτομα (28,5%). Η ηλικία, το ιστορικό 
σακχαρώδους διαβήτη (ΣΔ), τα χαμηλά επίπεδα αιμοσφαιρίνης (Hb < 11 g/dl), ο εκτιμώμενος ρυθμός σπειραματικής 
διήθησης (GFR)-CKD-EPI (p < 0,006) και τα επίπεδα παραθορμόνης ορού συσχετίστηκαν σημαντικά με σοβαρή 
ΓΝ/ΔΥΛ στα στάδια 1-3 ΧΝΝ. Σε ασθενείς που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση, η ηλικία, τα χαμηλά επίπεδα αιμο-
σφαιρίνης (< 11 g/dl) και το ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη συσχετίστηκαν με σοβαρή ΓΝ/ΔΥΛ. Επιπρόσθετα, σε 
αυτούς τους ασθενείς διαπιστώθηκαν σημαντικές συσχετίσεις μεταξύ της διάρκειας της αιμοκάθαρσης (> 24 μήνες), 
του Kt/V (> 1,2) και της σοβαρής ΓΝ/ΔΥΛ. Στους αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς η χρήση αναλόγων βιταμίνης D είχε 
θετικό αντίκτυπο στη γνωστική λειτουργία. Τέλος αυτή η ομάδα των ασθενών είχε 4πλάσιες πιθανότητες να εμφα-
νίσει σοβαρή ΓΝ/ΔΥΛ σε σύγκριση με τους ασθενείς σε περιτοναϊκή κάθαρση.  

Λέξεις-κλειδιά: γνωστική δυσλειτουργία, γνωστικές δοκιμασίες, ΧΝΝ, υπερτασικά άτομα
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διάφορα στάδια (ΧΝΝ σταδίων 1-4, σταδίου 5, υπό 
αιμοκάθαρση και περιτοναϊκή κάθαρση), σε σύ-
γκριση με υπερτασικά άτομα χωρίς νεφρική νόσο 
και να αξιολογηθούν παράγοντες που σχετίζονται 
με τη σοβαρότητα της ΓΝ/ΔΥΛ σε αυτόν τον πλη-
θυσμό. 

ΜΕΘΟΔΟΙ 

Πληθυσμός μελέτης 

Στη μελέτη μας συμπεριλάβαμε 256 ασθενείς: 96 
υπερτασικά άτομα, 52 ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 
1-3, 42 ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 4, 33 ασθενείς 
που υποβάλλονταν σε εξωνεφρική κάθαρση με αι-
μοκάθαρση και 33 ασθενείς που υποβάλλονταν σε 
περιτοναϊκή κάθαρση. Τα κριτήρια ένταξης ήταν: 
(α) υπερτασικά άτομα με γνωστό ιστορικό υπέρτα-
σης τουλάχιστον τα τελευταία 2 χρόνια, που λάμβα-
ναν αντιυπερτασικά φάρμακα, (β) ασθενείς με ΧΝΝ 
σταδίου 1-4 σύμφωνα με τις πιο πρόσφατες κλινικές 
οδηγίες των KDIGO (Clinical Practice Guideline 
for the Evaluation and Management of Chronic Kid-
ney) 20245, (γ) ασθενείς που υποβάλλονται σε εξω-
νεφρική κάθαρση για τουλάχιστον τρεις μήνες (αι-
μοκάθαρση και περιτοναϊκή κάθαρση). Oι ασθε-
νείς σε αιμοκάθαρση ελάμβαναν συνεδρία διάρ-
κειας 4 ωρών, 3 φορές την εβδομάδα, χρησιμοποι-
ώντας διάλυμα διττανθρακικών. Oι ασθενείς σε πε-
ριτοναϊκή κάθαρση εφάρμοζαν τυπική συνεχή πε-
ριπατητική μέθοδο χρησιμοποιώντας 1,5% ή 2,5% 
διαλύματα περιτοναϊκής κάθαρσης. Δεν υπήρχαν 
σημαντικές διαφορές μεταξύ των ασθενών σε αιμο-
κάθαρση και των ασθενών σε περιτοναϊκή κάθαρση, 
ως προς τη μέση ηλικία, την κατανομή του φύλου, τα 
επίπεδα αρτηριακής πίεσης, το μορφωτικό επίπεδο 
και τη μέση διάρκεια της κάθαρσης (Πίνακας 1). 

Νευροψυχολογικές δοκιμασίες διεξήχθησαν σε 
ασθενείς σε αιμοκάθαρση πριν από τη συνεδρία στα 
μέσα της εβδομάδας και κατά τη διάρκεια της τα-
κτικής επίσκεψης σε ασθενείς στην περιτοναϊκή κά-
θαρση. Τα κριτήρια αποκλεισμού ήταν: (α) διά-
γνωση κατάθλιψης σύμφωνα με το ιστορικό και τις 
νευροψυχολογικές εξετάσεις, (β) ιστορικό προηγού-
μενου εγκεφαλικού επεισοδίου ή παροδικού ισχαι-
μικού επεισοδίου που καταγράφεται στο ιατρικό 
ιστορικό, (γ) χαμηλό επίπεδο αιμοσφαιρίνης (Hb) 
< 10 g/dl.  

Συλλογή δεδομένων 

Δημιουργήσαμε μια ηλεκτρονική βάση δεδομένων 
με τα χαρακτηριστικά των ασθενών, όπως η ηλικία, 
το ύψος, το βάρος, οι μετρήσεις της αρτηριακής πίε-

σης, η διάρκεια της αιμοκάθαρσης και το μορφω-
τικό επίπεδο. Επιπλέον, καταγράφηκαν και άλλοι 
παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, όπως ιστο-
ρικό υπέρτασης, ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη, 
δυσλιπιδαιμία και κάπνισμα. 

O ΣΔ διαγνώστηκε με βάση τα μη φυσιολογικά 
επίπεδα γλυκόζης πλάσματος νηστείας, είτε με την 
τρέχουσα χρήση ινσουλίνης είτε με τη λήψη ενός 
από του στόματος υπογλυκαιμικού παράγοντα. Το 
κάπνισμα ορίστηκε ως η τρέχουσα ή η προηγούμενη 
χρήση έναντι της μη χρήσης και το μορφωτικό επί-
πεδο κατηγοριοποιήθηκε ως κατώτερη έναντι ανώ-
τερης εκπαίδευσης. Το πρώτο αντιστοιχεί σε δευ-
τεροβάθμια εκπαίδευση, ενώ το δεύτερο αντιστοιχεί 
σε τριτοβάθμια εκπαίδευση. Oι εργαστηριακές τιμές 
για όλες τις ομάδες ελήφθησαν εντός 30 ημερών 
πριν από τις γνωστικές εξετάσεις. Η δόση αιμοκά-
θαρσης, ή η εξισορροπημένη μέτρηση του Kt/V, χρη-
σιμοποιήθηκε για την αξιολόγηση της επάρκειας 
της θεραπείας αιμοκάθαρσης5.  

Υπολογίσαμε τον δείκτη μάζας σώματος (BMI) 
αφού καταγράψαμε το βάρος και το ύψος για κάθε 
ασθενή. O μέσος όρος τριών μετρήσεων της αρτη-
ριακής πίεσης με διάστημα τουλάχιστον 2 λεπτών 
μεταξύ τους καταγράφηκε ως το αντιπροσωπευτικό 
επίπεδο αρτηριακής πίεσης του ασθενούς. Η δια-
φορά μεταξύ της συστολικής αρτηριακής πίεσης 
(SAP) και της διαστολικής αρτηριακής πίεσης (DAP) 
ορίστηκε ως η πίεση σφυγμού (PP). 

Το πρωτόκολλο της μελέτης διεξήχθη μεταξύ 
Ιουλίου 2024 και Νοεμβρίου 2025 και εγκρίθηκε 
από την τοπική επιτροπή δεοντολογίας. Oι ασθενείς 
που συμμετείχαν στη μελέτη ενημερώθηκαν και έλα-
βαν επίσημη συγκατάθεση. 

Αξιολόγηση γνωστικής λειτουργίας 

Η γνωστική λειτουργία εκτιμήθηκε με τη χρήση 6 
ερωτηματολογίων, τυποποιημένων για τον γενικό 
πληθυσμό της χώρας. Για την αξιολόγηση της εκτελε-
στικής και οπτικής λειτουργίας χρησιμοποιήσαμε το 
Clock Drawing Test6· για τη σφαιρική γνωστική λει-
τουργία το Mini Mental State Examination (MMSE)7· 
και για την εκτελεστική λειτουργία χρησιμοποιήσα -
με το Instrumental Activity of Daily Living (IADL)8 
τεστ. Για να αξιολογήσουμε την ψυχολογική κατά-
σταση των ασθενών, χρησιμοποιήσαμε το Geriatric 
Depression Scale(GDS)9, το Abbreviated Mental Test 
Score (AMTS)10 και το Neuropsychiatric Inventory  – 
Clinical rating scale (NPI-C)11. Ασθενείς που βρέθη-
καν θετικοί σε ένα από τα ψυχολογικά τεστ αποκλεί-
στηκαν από τη μελέτη. 
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Αποτελέσματα  

Για τον εντοπισμό ασθενών με γνωστική δυσλει-
τουργία χρησιμοποιήσαμε τον αλγόριθμο ταξινό-
μησης γνωστικής δυσλειτουργίας. Oι ασθενείς τα-
ξινομήθηκαν ως μη έχοντες γνωστική δυσλειτουργία 
(ΓΝ/ΔΥΛ), με ήπια, μέτρια και σοβαρή ΓΝ/ΔΥΛ, 
σύμφωνα με τον αλγόριθμο που βασίζεται στα κρι-
τήρια της κλινικής Mayo για τη διάγνωση της 
ΓΝ/ΔΥΛ6-12. O αλγόριθμος απαιτεί δεδομένα από 
τρεις γνωστικούς τομείς (μνήμη, εκτελεστική λει-
τουργία ή γλώσσα) και ταξινομεί ένα άτομο ανά-
λογα με τη γνωστική εξασθένηση. Η συχνότητα της 
γνωστικής εξασθένησης σε κάθε ομάδα εκτιμήθηκε 
με το MMSE τεστ, καθώς αυτή η εξέταση έχει απο-
δειχθεί αξιόπιστη για τον έλεγχο των ασθενών ως 
προς τη συνολική γνωστική τους ικανότητα13. 

Εργαστηριακός έλεγχος  

Τα δείγματα αίματος αναλύθηκαν στο βιοχημικό 
εργαστήριο χρησιμοποιώντας τυπικές τεχνικές αυ-
τόματου αναλυτή κλινικής χημείας. Oι χημικές εξε-
τάσεις αίματος, συμπεριλαμβανομένης της μέτρησης 
κρεατινίνης, πραγματοποιήθηκαν με τη μέθοδο 
Jaffe. Το ασβέστιο ορού (Ca++), ο φώσφορος ορού 
(PO4

–), η ολική χοληστερόλη (T-CHOL), τα τρι-
γλυκερίδια (TRG) και η λιποπρωτεΐνη υψηλής πυ-
κνότητας (LDL)-CHOL μετρήθηκαν με ενζυματική 
μέθοδο με Olympus AU 580 (Olympus diagnostic 
Hamburg). Η παραθορμόνη ορού (PTH) μετρήθηκε 
με την ανοσοραδιομετρική δοκιμασία του Ινστιτού-
του Nichols (N-IRMA), η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη 
(CRP) μετρήθηκε αμέσως μετά τη δειγματοληψία 
αίματος με ανοσοθολοσιμετρία (βιοχημικές αναλύ-
σεις integra 800, Roche). Συλλογή ούρων 24 ωρών 
πραγματοποιήθηκε στους υπερτασικούς και στους 
ασθενείς με ΧΝΝ I-IV. Η συνολική απέκκριση πρω-
τεΐνης στα ούρα μετρήθηκε με Olympus AU 600 
(Olympus diagnostic Hamburg). 

Στατιστική ανάλυση 

Αναλύσαμε τα δεδομένα ξεχωριστά για τις πέντε 
ομάδες των ασθενών: Άτομα με υπέρταση, ασθενείς 
με ΧΝΝ 1-3, ασθενείς με ΧΝΝ 4, ασθενείς σε αι-
μοκάθαρση και ασθενείς σε περιτοναϊκή κάθαρση. 
Τα δεδομένα παρουσιάζονται ως απόλυτοι αριθμοί 
και συχνότητες για τις δυαδικές μεταβλητές και ως 
μέσος όρος με τυπική απόκλιση (SD) για συνεχείς 
μεταβλητές. Oι συγκρίσεις μεταξύ των ομάδων πραγ-
ματοποιήθηκαν χρησιμοποιώντας το Χ2 τεστ ή το 
Fisher τεστ για δυαδικές μεταβλητές και τη μονό-

δρομη ανάλυση διακύμανσης (One-Way Analysis Of 
Variance – ΑNOVA) για συνεχείς μεταβλητές. 

Για να διερευνήσουμε εάν υπήρχε κάποια πι-
θανή σχέση μεταξύ του ΓΝ/ΔΥΛ και των χαρακτη-
ριστικών των ασθενών, για κάθε ομάδα ασθενών, 
συγκρίναμε εάν οι ασθενείς στο υψηλότερο επίπεδο 
ΓΝ/ΔΥΛ, όπως αυτό ορίστηκε από καθεμία από τις 
τρεις δοκιμασίες (δηλ. Clock Drawing Test, MMSE, 
και IADL), διέφεραν σημαντικά από όλους τους 
άλλους ασθενείς. Για κάθε ομάδα, αρχικά πραγμα-
τοποιήσαμε μονοπαραμετρική λογιστική ανάλυση 
παλινδρόμησης για κάθε μεταβλητή. Όλες οι μετα-
βλητές με τιμή p < 0,1 στη μονοπαραμετρική ανά-
λυση αξιολογήθηκαν περαιτέρω σε μια ανάδρομη 
σταδιακή πολυπαραμετρική ανάλυση παλινδρόμη-
σης. O λόγος πιθανοτήτων (OR) με το αντίστοιχο 
διάστημα εμπιστοσύνης (CI) υπολογίστηκε για κάθε 
μεταβλητή στο πολυπαραμετρικό μοντέλο και μια 
αμφίπλευρη τιμή p < 0,05 θεωρήθηκε στατιστικά 
σημαντική. Η στατιστική ανάλυση πραγματοποιή-
θηκε χρησιμοποιώντας το στατιστικό πακέτο SPSS, 
έκδοση 22 (SPSS Inc). Όλες οι τιμές p < 0,05 θεω-
ρήθηκαν στατιστικά σημαντικές. 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ  

Υπερτασικοί ασθενείς  

Τα δημογραφικά και βιοχημικά χαρακτηριστικά 
κατά την έναρξη συνοψίζονται στους πίνακες 1 και 
2α αντίστοιχα. Oι μέσες ηλικίες, η κατανομή ανά 
φύλο, η συχνότητα εμφάνισης σακχαρώδους δια-
βήτη τύπου 2 και καρδιαγγειακών νοσημάτων, κα-
θώς και το μορφωτικό επίπεδο των συμμετεχόντων 
παρουσιάζονται στον Πίνακα 1.  

Τα υπερτασικά άτομα ήταν νεότερα και είχαν 
σε μικρότερο ποσοστό ΣΔ και καρδιαγγειακή νόσο. 
Η μέση SAP ήταν υψηλότερη στους υπερτασικούς 
και στους ασθενείς με ΧΝΝ 4 σε σύγκριση με τις 
άλλες ομάδες. Η μέση DAP ήταν επίσης υψηλότερη 
στους υπερτασικούς ασθενείς από ό,τι στους ασθε-
νείς με ΧΝΝ (Πίνακας 1). 

Oι υπερτασικοί ασθενείς δεν εμφάνιζαν αναιμία 
ή/και δείκτες νεφρικής οστεοδυστροφίας και δευ-
τεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού (Πίνακας 2α). 
Επιπλέον, τα επίπεδα TRG, λευκωματουρίας και 
CRP ήταν σημαντικά χαμηλότερα στα υπερτασικά 
άτομα (Πίνακας 2β). Μεταξύ αυτών, το 71,5% είχε 
φυσιολογική γνωστική λειτουργία, το 26,5% είχε 
ήπια και το 2% είχε μέτρια. Κανένα από τα υπερ-
τασικά άτομα δεν είχε σοβαρή ΓΝ/ΔΥΛ σύμφωνα 
με το MMSE test (Πίνακας 3). Η Εικόνα 1 δείχνει 
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τα ποσοστά της γνωστικής λειτουργίας για υπερτα-
σικούς και ασθενείς με ΧΝΝ σταδίων 1-4 σύμφωνα 
με τον αλγόριθμο (Παράρτημα). Σε όλες τις ομάδες 
μελέτης δεν βρέθηκε διαφορά στη ΓΝ/ΔΥΛ μεταξύ 
ανδρών και γυναικών. 

O Πίνακας 4 δείχνει τόσο τη μονοπαραμετρική 
όσο και την πολυπαραμετρική ανάλυση με τα στα-
τιστικά σημαντικά αποτελέσματα για κάθε διαφο-
ρετική δοκιμή. Η ηλικία (MMSE p < 0,05, IADL  
p < 0,001), το κάπνισμα (MMSE p < 0,05, Clock-
test p < 0,001, IADL p < 0,001) και ο ΣΔ (MMSE 
p < 0,033) συσχετίστηκαν όλα με ήπια ΓΝ/ΔΥΛ. 

Ταξινομήσαμε τα υπερτασικά άτομα σε 2 ομά-

δες, σε αυτούς με PP > 60 mmHg ή PP ≤ 60 mmHg 
σύμφωνα με τις μέσες τιμές των επιπέδων PP. Στη 
διμεταβλητή (bivariate) ανάλυση (Πίνακας 4) η 
ομάδα με PP ≤ 60 mmHg είχε σημαντικά καλύτερη 
γνωστική λειτουργία σε σύγκριση με τους ασθενείς 
με PP > 60 mmHg (MMSE p < 0,004, Clock-test 
p < 0,007, IADL p < 0,05). 

Τα υπερτασικά άτομα που λάμβαναν αναστο-
λείς διαύλων ασβεστίου (CCBs) ως μονοθεραπεία 
(28,2%) εμφάνισαν καλύτερη δοκιμασία εκτελε-
στικής λειτουργίας (IADL) σε σύγκριση με τους 
ασθενείς που δεν λάμβαναν CCBs (IADL, δοκιμα-
σία p < 0,006). 

Πίνακας 2β.  Βιοχημικά χαρακτηριστικά των ομάδων ΑΙΚ και ΠΚ. Oι τιμές αντιστοιχούν σε μέσο όρο ± τυπική 
απόκλιση.

ΑΙΚ 
(n = 33)

ΠΚ 
(n = 33)

P value

Ht (%) 37,5 ± 4 37,7 ± 4,7 NS 

Hb (g/dl) 11,4 ± 1,2 12,1 ± 1,7 NS 
T-CHOL (mg/dl) 168 ± 33 190 ± 42 NS 
TRG (mg/dL) 165 ± 78 153 ± 76 NS 
LDL-C (mg/dL) 56 ± 10,5 48,6 ± 13,3 NS 
Ca++ (mg/dL) 9,3 ± 0,5 9,5 ± 0,6 NS 
PO4

– (mg/dL) 5,3 ± 1,2 5,1 ± 1,3 NS 
Ca++ × PO4

– 49,1 ± 12,1 48,6 ± 13,2 NS 
PTH (pg/ml) 306 ± 192 191,4 ± 107,2 <0,005 
sAlb (gr/dl) 3,8 ± 0,36 3,7 ± 0,5 NS 
CRP (mg/l) 7,42 ± 10,8 4,4 ± 4,8 NS

Ht: Αιματοκρίτης, Hb: Αιμοσφαιρίνη, T-CHOL : Oλική χοληστερόλη, TRG: Τριγλυκερίδια, LDL-Chol: Χοληστερόλη λιποπρωτεΐνης 
υψηλής πυκνότητας, Ca++: Ασβέστιο, PO4

–: Φώσφορος, PTH: Παραθορμόνη, sAlb: Αλβουμίνη ορού, CRP: C-αντιδρώσα πρωτεΐνη, 
UTPR: Oλική απέκκριση πρωτεΐνης ούρων, CKD-EPI:-GFR Υπολογιζόμενη νεφρική λειτουργία με βάση τον τύπο CKD-EPI,  
*Σε υπερτασικά άτομα, τα επίπεδα πρωτεϊνουρίας ήταν στα επίπεδα Α2 -μικρολευκωματινουρίας [30-300 mg/g (0,03 και 0,3 g/g)].

Πίνακας 2α.  Βασικά βιοχημικά χαρακτηριστικά ασθενών που δεν υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση. Oι τιμές αντι-
στοιχούν σε μέσο όρο ± τυπική απόκλιση.

Υπερτασικοί 
(n = 96)

ΧΝΝ 1-3 
(n = 52)

ΧΝΝ 4 
(n = 42)

P value

Ht (%) 42,3 ± 3,7 38,5 ± 4,5 37,5 ± 4 0,001
Hb (g/dl) 13,6 ± 1,3 12,5 ± 1,6 11,4 ± 1,2 0,001
T-CHOL (mg/dl) 203 ± 37,5 207 ± 72,9 166 ± 33 NS
TRG (mg/dL) 126 ± 45,7 152 ± 78,8 174 ± 79 0,001
LDL-C (mg/dL) 53,4 ± 13,3 52,8 ± 15,1 42,0 ± 10,3 NS
Ca++ (mg/dL) 9,7 ± 0,4 9,6 ± 0,5 9,4 ± 0,5 0,001
PO4

– (mg/dL) 3,42 ± 0,4 3,8 ± 0,9 5,3 ± 1,2 0,0001
Ca++ × PO4

– 33,7 ± 4,8 36,1 ± 9,6 49,4 ± 11,9 0,001
PTH (pg/ml) 42,4 ± 15,4 97,3 ± 84 322,9 ± 171,8 0,0001
sAlb (gr/dl) 4,5 ± 0,2 3,8 ± 0,4 4,1 ± 0,6 0,05
CRP (mg/l) 1,9 ± 0,6 3,5 ± 2,3 3,5 ± 2,7 0,001
UTPR (mg/dl)* 198 ± 92 1700 ± 224 1300 ± 225 0,001
GFR-CKD-EPI 
(ml/min/1,7m2) 

88 ± 2,1 54,6 ± 2,1 17,5 ± 6,9 0,001
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Από την άλλη πλευρά, 56 (58,3%) υπερτασικά 
άτομα που έλαβαν μονοθεραπεία με παράγοντες 
αναστολής του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσί-
νης-αλδοστερόνης (RAAS) δεν εμφάνισαν καλύ-
τερη εκτελεστική λειτουργία, σε σύγκριση με ασθε-
νείς που δεν έλαβαν παράγοντες αναστολής του 
RAAS (δεν παρουσιάζονται δεδομένα). 

Ασθενείς με ΧΝΝ σταδίων 1-4 

Σε ασθενείς με ΧΝΝ, η συχνότητα ήπιας και μέ-
τριας ΓΝ/ΔΥΛ ήταν υψηλότερη (65%) και αυξανό-
ταν σταδιακά κατά την εξέλιξη της ΧΝΝ σε σύ-
γκριση με τα υπερτασικά άτομα (28,5%). 

Σε λογιστικό μοντέλο παλινδρόμησης με συν-με-
ταβλητές για καθεμία από τις 3 ομάδες (υπερτασι-
κοί, ΧΝΝ σταδίων 1-3, σταδίου 4) και με ζητού-
μενο τη μέτρια έως σοβαρή ΓΝ/ΔΥΛ, φάνηκε ότι 
οι ασθενείς με ΧΝΝ σταδίων 1-3 και σταδίου 4 σε 
σύγκριση με τους ασθενείς με υπέρταση εμφάνιζαν 
2,1 και 2,3 φορές πιο αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 
μέτριας έως σοβαρής ΓΝ/ΔΥΛ αντίστοιχα.  

Σε ασθενείς με ΧΝΝ σταδίων 1-3, το 34,8% είχε 
φυσιολογική έκβαση, το 44,2% είχε ήπια, το 15,3% 
είχε μέτρια ενώ το 5,7% είχε σοβαρή ΓΝ/ΔΥΛ (Ει-
κόνα 1, Πίνακας 3). 

Σε αυτούς τους ασθενείς, οι παράγοντες που 
σχετίζονταν με σοβαρή ΓΝ/ΔΥΛ ήταν το ιστορικό 
ΣΔ τύπου 2 (MMSE p < 0,04), η ηλικία (Clock-test 

p < 0,02), τα χαμηλά επίπεδα αιμοσφαιρίνης (Clock-
test p < 0,02), τα επίπεδα παραθορμόνης ορού 
(Clock-test p < 0,001) και η εκτιμώμενη νεφρική 
λειτουργία GFR-CKD-EPI (Clock-test < 0,006) 
(Πίνακας 4). 

Στους ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 4, το 40,6% 
είχε φυσιολογική, το 26,2% είχε ήπια, το 14,2% 
μέτρια και το 19% σοβαρή ΓΝ/ΔΥΛ (Εικόνα 1, 
Πίνακας 3). 

Σε αυτούς τους ασθενείς η ηλικία (MMSE, p < 
0,05) και το ιστορικό ΣΔ (MMSE, p < 0,03) εμφά-
νιζαν σημαντική συσχέτιση με τη σοβαρή ΓΝ/ΔΥΛ 
(Πίνακας 4). 

Ασθενείς υπό αιμοκάθαρση 

Από τους 66 ασθενείς που υποβάλλονταν σε εξω-
νεφρική κάθαρση, σύμφωνα με το MMSE test  
το 31,9% έχει φυσιολογική, το 24,2% είχε ήπια, το 
16,6% είχε μέτρια και το 27,3% είχε σοβαρή 
ΓΝ/ΔΥΛ. Επίσης σοβαρή ΓΝ/ΔΥΛ ήταν εμφανής 
στο 45,4% των ασθενών σε αιμοκάθαρση έναντι 
του 9% των ασθενών σε περιτοναϊκή κάθαρση 
(Εικόνα 2, Πίνακας 3). Ωστόσο, η συχνότητα του 
ΣΔ και το ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου διέφε-
ραν σημαντικά μεταξύ των ασθενών με αιμοκά-
θαρση και περιτοναϊκή κάθαρση (Πίνακας 1). 

Oι ασθενείς σε αιμοκάθαρση είχαν σημαντικά 
υψηλότερα επίπεδα PTH ορού (322 ± 171,8) σε σύ-

Πίνακας 3.  Συχνότητα γνωστικής δοκιμασίας σε κάθε ομάδα.

Test  
γνωστικής 
λειτουργίας

Υπερτασικοί 
N = 96

 ΧΝΝ 1-3 
N = 52

 ΧΝΝ 4 
N = 42

ΑΙΚ 
N = 33

ΠΚ 
N = 33

P value

MMSE

Κανονική 69 (71,5%) 18 (34,8%) 17 (40,6%) 4 (12,3%) 17 (51,5%) < 0,001 
Ήπια 25 (26,5%) 23 (44,2%) 11 (26,2%) 9 (27,2%) 7 (21,3%) < 0,001 
Μέτρια 2 (2%) 8 (15,3%) 6 (14,2%) 5 (15,1%) 6 (18,2%) < 0,001 
Σοβαρή 0 3 (5,7%) 8 (19%) 15 (45,4%) 3 (9) < 0,001 

Clock-test

Κανονική 84 (87,5%) 25 (48,1%) 19 (45,2%) 3 (9,1%) 22 (66,6%) < 0,001 
Ήπια 11 (11,5%) 22 (42,3%) 9 (21,5%) 8 (24,2%) 5 (15,1%) < 0,001 
Μέτρια 1 (1%) 0 2 (4,8%) 2 (6,1%) 0 < 0,001 
Σοβαρή 0 5 (9,6%) 12 (28,5%) 20 (60,6%) 6 (18,3%) < 0,001 

IADL

Κανονική 71 (74%) 11 (21,2%) 15 (35,7%) 8 (24,2%) 9 (27,2%) < 0,001 
Ήπια 24 (25%) 33 (63,5%) 11 (26,2%) 13 (39,4%) 10 (30,3%) < 0,001 
Μέτρια 1 (1%) 5 (9,5%) 14 (33,4%) 3 (9,1%) 13 (39,3%) < 0,001 
Σοβαρή 0 3 (5,8%) 2 (4,7%) 9 (27,3%) 1 (3,2%) < 0,001

MMSE (Mini Mental State Examination): Global cognitive function; Clock test (Clock Drawing test): executive function, visual-spatial; 
IADL (Instrumental Activities of Daily Living): Executive function. 
Σημείωση: Για το MMSE test και το Clock Drawing test η υψηλότερη βαθμολογία είναι καλύτερη, ενώ για το IADL η υψηλότερη βαθ-
μολογία είναι χειρότερη. Διακύμανση κλίμακας: MMSE (0-30), Clock Drawing test (0-7), IADL (9-27). 
Η αξιολόγηση της γνωστικής δυσλειτουργίας έγινε με το MMSE test.



Πίνακας 4.  Odds ratio του γνωστικού τεστ για κάθε ομάδα. 

Test  
γνωστικής  
λειτουργίας 

Παράγοντας
Μονοπαραμετρικη  

OR (95% CI), p 
Πολυπαραμετρική  

OR (95% CI), p

ΥΠΕΡΤΑΣΙΚOΙ

MMSE 

Ηλικία 0,008 (0,002-0,015), p < 0,01 0,006 (0,001-0,013), p < 0,05
(έτη) 0,554 (0,056-1,053), p < 0,03 0,480 (0,001-0,013), p < 0,05 

Κάπνισμα 0,419 (0,035-0,803), p < 0,033 NS
ΣΔ 0,204 (0,001-0,406), p < 0,004 NS

Clock-test 

PP ≤ 60 mmHg 0,005 (0,001-0,009), p < 0,002 NS
Ηλικία 0,653 (0,343-0,963), p < 0,001 0,620 (0,320-0,918), p < 0,001 
(έτη) 0,202 (0,007-0,331), p < 0,003 0,172 (0,047-0,297), p < 0,007 

Κάπνισμα 0,483 (0,243-0,722), p < 0,001 NS

IADL 

PP ≤ 60 mmHg 0,014 (0,009-0,019), p < 0,001 0,012 (0,006-0,017), p < 0,001 
ΣΔ 0,511 (0,076-0,948), p < 0,002 0,376 (0,012-0,765), p < 0,05 

Ηλικία 0,269 (0,009-0,442), p < 0,003 0,162 (0,001-0,324), p < 0,05 
(έτη) 0,490 (0,159-0,820), p < 0,001 NS

Κάπνισμα β = 0,268 (0,077-0,459), p < 0,006 β = 0,167 (0,010-0,341), p < 0,344

ΧΝΝ 1-3 

MMSE ΣΔ 0,157 (0,002-0,313), p < 0,04 NS

Clock-test 

Ηλικία(έτη) 0,07 (0,001-0,013), p < 0,02 NS
Hb < 11 (g/dl) 0,240 (0,027-0,454), p < 0,02 NS
PTH (pg/ml) 0,002 (0,002-0,003), p < 0,001 0,002 (0,001-0,003), p < 0,001 

MDRD (ml/min/1,7m2) –0,004 (–0,007 - –0,001), p < 0,006 NS

IADL 
ΣΔ 0,157 (0,002-0,313), p < 0,04 0,184 (0,345-0,333), p < 0,01 

PTH (pg/ml) 0,001 (0,001-0,002), p < 0,02 0,001 (0,001-0,002), p < 0,009 

ΧΝΝ 4

MMSE 
Ηλικία (έτη) 0,016 (0,004-0,027), p < 0,01 0,012 (0,001-0,025), p < 0,05

ΣΔ 0,288 (0,023-0,553), p < 0,03 NS

Clock-test 
Ηλικία (έτη) 0,015 (0,004-0,027), p < 0,001 0,012 (0,001-0,029), p < 0,05 

ΣΔ 0,299 (0,03-0,555), p < 0,02 NS
IADL ΣΔ 0,251 (0,119-0,383), p < 0,001 NS

ΑΙΚ

MMSE

Ηλικία (έτη) 0,007 (0,004-0,001), p < 0,001 0,09 (0,002-0,016), p < 0,01 
Hb < 11 (g/dl) 0,223 (0,123-0,324), p < 0,001 0,228 (0,007-0,449), p < 0,04 

*CKD-EPI  0,356 (0,052-0,659), p < 0,02 0,439 (0,240-0,758), p < 0,001
ανάλογα βιταμίνης D 0,380 (0,036-0,725), p < 0,03 0,494 (0,244-0,758), p < 0,01

ΣΔ 0,331 (0,013-0,675), p < 0,05 NS

Clock-test 
Ηλικία (έτη) 0,007 (0,004-0,001), p < 0,001 0,09 (0,002-0,016), p < 0,01 

Hb < 11 (g/dl) 0,223 (0,123-0,324), p < 0,001 0,228 (0,007-0,449), p < 0,04 

IADL
Ηλικία (έτη) 0,02 (0,001-0,004), p < 0,02 0,009 (0,003-0,016), p < 0,03 

Kt/v > 1,2 0,331 (0,596-0,066), p < 0,01 –0,279 (–0,530 - –0,021), p < 0,03 
ΣΔ 0,320 (0,015-0,625), p < 0,04 NS

ΠΚ

MMSE 
Ηλικία (έτη) 0,001 (0,002-0,022), p < 0,001 NS

ΣΔ 0,500 (0,304-0,696), p < 0,001 0,515 (0,312-0,717), p < 0,001

Clock-test 
Ηλικία (έτη) 0,012 (0,022-0,022), p < 0,01 0,009 (0,001-0,019), p < 0,05 

Hb < 11 (g/dl) 0,354 (0,05-0,656), p < 0,023 NS
ΣΔ 0,862 (0,346-1,378), p < 0,002 0,687 (0,149-1,226), p < 0,014

Σημείωση: O πίνακας περιλαμβάνει τα αποτελέσματα που είναι στατιστικά σημαντικά σε μονοπαραμετρική ή σε πολυπαραμετρική ανάλυση 
για κάθε γνωστικό τεστ. 
Στη στατιστική ανάλυση για τους υπερτασικούς ασθενείς συμπεριλάβαμε μόνο εκείνους με ήπια μορφή ΓΝ/ΔΥΛ, επειδή κανένας από αυτούς 
δεν είχε σοβαρή και μόνο το 2% είχε μέτρια ΓΝ/ΔΥΛ. Για τους υπόλοιπους συμμετέχοντες συμπεριλάβαμε τη σοβαρή μορφή ΓΝ/ΔΥΛ. Στην 
ομάδα ΠΚ, δεν αναλύσαμε το τεστ IADL επειδή μόνο 1 ασθενής (3,2%) είχε σοβαρή μορφή ΓΝ/ΔΥΛ σύμφωνα με το τεστ.  
ΣΔ: Σακχαρώδης Dιαβήτης, *CKD-EPI: διάρκεια αιμοκάθαρσης



γκριση με τους ασθενείς σε περιτοναϊκή κάθαρση 
(191,1 ± 107,2, p < 0,005). Σε σύγκριση με τους υπερ-
τασικούς, οι ασθενείς σε αιμοκάθαρση και σε περι-
τοναϊκή κάθαρση εμφάνιζαν 4,4 και 2,8 φορές πιο 
αυξημένο κίνδυνο μέτριας έως σοβαρής ΓΝ/ΔΥΛ 
αντίστοιχα. 

Η διμεταβλητή (bivariate) ανάλυση έδειξε ότι 
η ηλικία, τα χαμηλά επίπεδα αιμοσφαιρίνης και το 
ιστορικό ΣΔ τύπου 2 ήταν παράγοντες που σχετί-
ζονταν με σοβαρή ΓΝ/ΔΥΛ και για τις δύο ομάδες. 
Επιπλέον, η διάρκεια της αιμοκάθαρσης και ο δεί-
κτης Kt/V συσχετίστηκαν με σοβαρή ΓΝ/ΔΥΛ μόνο 
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Εικόνα 1. Συχνότητα γνωστικής δυσλειτουργίας σε υπερτασικούς ασθενείς και ασθενείς με ΧΝΝ σύμφωνα με το MMSE test.

Εικόνα 2. Συχνότητα γνωστικής δυσλειτουργίας σε ασθενείς με ΑΙΚ και ΠΚ σύμφωνα με το MMSE test.
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σε ασθενείς σε αιμοκάθαρση. Αξίζει να σημειωθεί 
ότι οι ασθενείς σε αιμοκάθαρση που ελάμβαναν 
ανάλογα βιταμίνης D είχαν καλύτερη γνωστική λει-
τουργία σε σύγκριση με τους ασθενείς που δεν λάμ-
βαναν ανάλογα βιταμίνης D (Πίνακας 4). 

ΣYΖΗΤΗΣΗ  
Η παρούσα μελέτη καταδεικνύει ότι η ΓΝ/ΔΥΛ εί-
ναι ένα συχνό εύρημα τόσο σε ασθενείς με ΧΝΝ 
όσο και σε υπερτασικά άτομα. Ωστόσο, σε όλα τα 
στάδια εξέλιξης της ΧΝΝ, η ΓΝ/ΔΥΛ είναι υψη-
λότερη σε σύγκριση με τους υπερτασικούς ενώ η 
συχνότητα αυξάνεται με την εξέλιξη της νεφρικής 
νόσου. 

Η συσχέτιση μεταξύ αυξημένης αρτηριακής πίε-
σης και γνωστικής λειτουργίας είναι ευρέως γνωστή. 
Με την πρόοδο της ηλικίας, η συχνότητα εμφάνισης 
τόσο της υπέρτασης όσο και της άνοιας αυξάνεται. 
Ωστόσο, η υπέρταση θεωρείται παράγοντας κινδύ-
νου για αγγειακή άνοια και νόσο Alzheimer14 ενώ 
η αρρύθμιστη αρτηριακή πίεση σχετίζεται με ακόμη 
μεγαλύτερη γνωστική εξασθένηση15. Δεδομένα που 
επικεντρώνονται στον ηλικιωμένο πληθυσμό16 έδει-
ξαν ότι η μείωση της συστολικής αρτηριακής πίεσης 
(SAP) συσχετιζόταν με καλύτερη λεκτική ευχέρεια 
και μνήμη. Επιπρόσθετα, τόσο η αύξηση όσο και η 
μείωση της SAP συσχετίζονταν με καλύτερες ενδεί-
ξεις στο MMSE test. Αντίθετα οι μεταβολές στην 
DAP δεν συσχετίζονταν με τη γνωστική λειτουρ-
γία16. Στην δική μας μελέτη στα υπερτασικά άτομα, 
η ηλικία και η PP > 60 mmHg συσχετίστηκαν με 
σοβαρή ΓΝ/ΔΥΛ. Επισημαίνεται ότι οι ασθενείς με 
PP ≤ 60 mmHg εμφάνιζαν καλύτερη γνωστική λει-
τουργία. Η μελέτη SPRINT απέδειξε ότι η διατή-
ρηση χαμηλών επιπέδων αρτηριακής πίεσης μειώνει 
περαιτέρω τον κίνδυνο γνωστικής δυσλειτουργίας 
που σχετίζεται με την ηλικία σε ασθενείς με ή χωρίς 
νεφρική νόσο17. 

Στη μελέτη μας η ομάδα των υπερτασικών ασθε-
νών που λάμβαναν μονοθεραπεία με ανταγωνιστές 
ασβεστίου (CCBs), εμφάνισε καλύτερη εκτελεστική 
γνωσιακή λειτουργία. Υπάρχουν δεδομένα που υπο-
στηρίζουν18 τη θετική επίδραση των CCBs στη γνω-
στική δυσλειτουργία ανεξάρτητα από τα επίπεδα 
της αρτηριακής πίεσης και την ύπαρξη μακρο- ή μι-
κροαγγειακών αλλοιώσεων, γεγονός που υποδηλώ-
νει νευροπροστατευτική δράση αυτής της φαρμα-
κολογικής κατηγορίας φαρμάκων. Απαιτούνται πα-
ρεμβατικές ελεγχόμενες μελέτες για να επιβεβαι-
ωθεί η συγκεκριμένη προστατευτική δράση των 
CCBs στη γνωσιακή εξασθένηση. 

Παραδόξως, στη μελέτη μας, η θεραπεία με ανα-
στολέα RAAS δεν είχε καμία επίδραση στη ΓΝ/ΔΥΛ 
(τα δεδομένα δεν παρουσιάζονται). Αυτό το εύρημα 
δεν συμφωνεί με τις πληροφορίες που καταδεικνύ-
ουν ότι η θεραπεία με αναστολέα RAAS μπορεί να 
αποτρέψει την αγγειακή άνοια19.  

Τρεις τυχαιοποιημένες μελέτες αξιολόγησαν την 
άνοια ως έκβαση, σε δευτερογενή πρόληψη, σε ηλι-
κιωμένους υπερτασικούς ασθενείς. Στις μελέτες 
Syst-Eur και Progress, η επιθετική θεραπεία συσχε-
τίστηκε με μείωση κατά 50% και 19% αντίστοιχα στη 
συχνότητα εμφάνισης άνοιας σε συμμετέχοντες με 
ιστορικό εγκεφαλικού επεισοδίου20. Η μελέτη Study 
on Cognition and Prognosis in the Elderly (SCOPE) 
συνέκρινε τη χορήγηση καντεσαρτάνης σε σύγκριση 
με εικονικό φάρμακο σε ασθενείς ηλικίας 70-89 ετών 
με ιστορικό υπέρτασης, για διάστημα 44 μηνών και 
δεν φάνηκε να υπάρχουν διαφορές στη γνωσιακή 
λειτουργία μεταξύ των 2 ομάδων21. Η post hoc ανά-
λυση της ίδιας μελέτης εμφάνισε μικρότερη γνω-
στική έκπτωση μεταξύ των ασθενών με ήπια γνω-
σιακή εξασθένηση κατά την έναρξη, στην ομάδα που 
έλαβε την καντεσαρτάνη (p < 0,04). Σε ασθενείς με 
ΧΝΝ, η συστηματική μικροαγγειακή νόσος που προ-
καλείται από τον διαβήτη, την υπέρταση και τους 
αυξημένους φλεγμονώδεις παράγοντες που εμπλέ-
κονται τόσο στη νεφρική όσο και την εγκεφαλική 
αγγείωση είναι ο πιο πιθανός μηχανισμός που ευ-
θύνεται για τη γνωστική εξασθένηση22. Τα αποτε-
λέσματά μας συμφωνούν με προηγούμενες μελέτες 
ενώ η ΓΝ/ΔΥΛ είναι εμφανής ακόμη και στα πιο 
πρώιμα στάδια της νεφρικής νόσου. Η μελέτη The 
Heart, Estrogen/Progesterone study έδειξε ότι σε 
γυναίκες στην εμμηνόπαυση, κάθε μείωση κατά 10 
ml/min/1,73m2 στην εκτιμώμενη νεφρική λειτουρ-
γία αντιστοιχούσε σε αύξηση περίπου 15%-25% στον 
κίνδυνο για εμφάνιση ΓΝ/ΔΥΛ23.  

Παρ' όλο που κανένας από τους ασθενείς μας δεν 
είχε ιστορικό γνωστικής δυσλειτουργίας διαπιστώ-
σαμε ότι η μέτρια ΓΝ/ΔΥΛ ήταν συχνή στη ΧΝΝ 
σταδίων 1-3 (15,3%) και στη ΧΝΝ σταδίου 4 (14,2%). 
Σοβαρή ΓΝ/ΔΥΛ εμφανίστηκε στο 5,7% της ΧΝΝ 
1-3 έναντι 19% της ΧΝΝ σταδίου 4, γεγονός που 
επιβεβαιώνει ότι η συχνότητα αυξάνεται με την επι-
δείνωση της νεφρικής λειτουργίας.  

Σε προηγούμενη μελέτη24 σε ασθενείς με ΧΝΝ 
σταδίου 3-4, το 23% είχε σοβαρή διαταραχή της 
εκτελεστικής λειτουργίας ενώ το 28% εμφάνιζε 
φτωχή βαθμολογία στην καθυστερημένη μνήμη.  

Είναι σημαντικό να επισημάνουμε ότι στη μελέτη 
μας, οι ασθενείς με ΧΝΝ σταδίου 4 είχαν 2,5 φορές 
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αυξημένη συχνότητα εμφάνισης σοβαρής ΓΝ/ΔΥΛ 
(19% έναντι 9%) σε σύγκριση με τους ασθενείς σε 
περιτοναϊκή κάθαρση (Εικόνες 1, 2). Φυσικά, αυτή 
η παρατήρηση δεν απαντά στο ερώτημα εάν η συ-
χνότητα των ΓΝ/ΔΥΛ μειώνεται με τη χορήγηση 
φαρμακευτικής αγωγής. Ωστόσο, θα ήταν λογικό 
να αναφερθεί ότι οι ασθενείς χωρίς ΓΝ/ΔΥΛ είναι 
πιο πιθανό να επιλέξουν την περιτοναϊκή κάθαρση 
ως μέθοδο αιμοκάθαρσης. 

Στους ασθενείς μας που υποβάλλονταν σε αιμο-
κάθαρση, η ΓΝ/ΔΥΛ ήταν εμφανής στο 68,1% αυ-
τών (Εικόνα 2). Η συχνότητά της πιθανά να σχετί-
ζεται με την επιλογή της θεραπείας υποκατάστασης 
της νεφρικής λειτουργίας, επειδή στους ασθενείς 
μας σε αιμοκάθαρση με τεχνητό νεφρό, η συχνότητα 
ήταν 4 φορές υψηλότερη σε σύγκριση με τους ασθε-
νείς σε περιτοναϊκή κάθαρση (45,4% έναντι 9%). 

Συγκεκριμένα, μόνο το 12,3% των ασθενών μας 
σε αιμοκάθαρση είχε φυσιολογική ΓΝ/ΔΥΛ σε 
σύγκριση με το 51,5% των ασθενών σε περιτοναϊκή 
κάθαρση. Αντίθετα, το 45,4% των ασθενών σε αι-
μοκάθαρση είχε σοβαρή ΓΝ/ΔΥΛ σε σύγκριση με 
το 9% των ασθενών σε περιτοναϊκή κάθαρση. Τα 
αποτελέσματά μας επιβεβαιώνουν προηγούμενες 
μελέτες22,24 στις οποίες διαπιστώθηκε υψηλή συ-
χνότητα ΓΝ/ΔΥΛ μεταξύ των ασθενών σε αιμοκά-
θαρση με τεχνητό νεφρό. Σε παρόμοια μελέτη οι 
Kurella et al.2 έδειξαν ότι μεταξύ 80 ασθενών σε 
αιμοκάθαρση, το 38% είχε σοβαρή γνωσιακή εξα-
σθένηση στην εκτελεστική λειτουργία και το 33% 
σοβαρή εξασθένηση της μνήμης. Τα δεδομένα μας 
επιβεβαιώνουν επίσης τα αποτελέσματα της μελέ-
της των Muray et al.25 οι οποίοι έδειξαν ότι μεταξύ 
338 ατόμων μόνο το 13% των ασθενών σε αιμοκά-
θαρση είχαν φυσιολογική γνωστική λειτουργία. 

Στοιχεία από τη βάση του Συστήματος Νεφρο-
λογικών Δεδομένων των ΗΠΑ (USRDS) έδειξαν 
ότι τα ποσοστά άνοιας για τους ασθενείς σε αιμο-
κάθαρση είναι 1,5 έως 2 φορές υψηλότερα σε σύ-
γκριση με τους ασθενείς με νεφρική νόσο με ισχυ -
ρή επίδραση από την ηλικία26. Αυτά τα δεδομένα 
συμφωνούν με τα αποτελέσματα της δικής μας με-
λέτης όπου η ΓΝ/ΔΥΛ σε ασθενείς σε αιμοκάθαρση 
ήταν επίσης υψηλότερη. Ωστόσο, υπάρχουν μελέτες 
που δεν κατέδειξαν σημαντική διαφορά στη γνω-
σιακή και κινητική λειτουργία μεταξύ των ασθενών 
σε αιμοκάθαρση και των ασθενών σε περιτοναϊκή 
κάθαρση με αντίστοιχη ηλικία και επίπεδο εκπαί-
δευσης27.  

Η αυξημένη συχνότητα εμφάνισης γνωστικής 
εξασθένησης σε ασθενείς σε αιμοκάθαρση θα μπο-

ρούσε πιθανώς να οφείλεται στη διαδικασία της αι-
μοκάθαρσης, η οποία έχει ως αποτέλεσμα την οξεία 
μεταβολή του ενδοαγγειακού όγκου και τη μετατό-
πιση των υγρών του σώματος, οδηγώντας σε πρό-
κληση εγκεφαλικού οιδήματος ή μειωμένη εγκεφα-
λική αιμάτωση και εγκεφαλική ισχαιμία. Η διαδι-
κασία μπορεί να προκαλέσει σιωπηλή εγκεφαλο-
αγγειακή νόσο, η οποία να συμβάλει στη γνωστική 
εξασθένηση28,29. Από την άλλη πλευρά, σε ασθενείς 
που υποβάλλονται σε περιτοναϊκή κάθαρση, μια 
ποικιλία βιοχημικών μεταβολών θα μπορούσε να 
εξηγήσει τη γνωστική έκπτωση όπως το ουραιμικό 
σύνδρομο σε συνδυασμό με τη μειωμένη αξιοποίηση 
της κυτταρικής ενέργειας, τις διαταραχές στις εξω-
κυττάριες και στις ενδοκυτταρικές συγκεντρώσεις 
ηλεκτρολυτών, των συσσωρεύσεων τοξινών μιας ποι-
κιλίας ουσιών σε συνδυασμό με την κατακράτηση 
νατρίου και την αυξημένη ενδοκρανιακή πίεση30. 
Σε ανάλογη μελέτη31 διαπιστώθηκε ότι οι αλλοιώ-
σεις της λευκής ουσίας που συσχετίζονται με γνω-
στική εξασθένηση και άνοια ήταν παρούσα στο 68% 
των ασθενών σε ασθενείς στην περιτοναϊκή κά-
θαρση. Επομένως, η διατήρηση σταθερής γνωστικής 
λειτουργίας χρησιμοποιώντας πιο ήπιες επιλογές 
θεραπείας αιμοκάθαρσης μπορεί να είναι πολύ ση-
μαντική στους ασθενείς μας. 

Φαίνεται ότι ένας αριθμός τροποποιήσιμων πα-
ραγόντων μπορεί να επηρεάσει τη γνωστική λει-
τουργία του ασθενούς κατά την εξέλιξη της νεφρι-
κής νόσου. Σε ασθενείς που υποβάλλονται σε αιμο-
κάθαρση, τα χαμηλά επίπεδα αιμοσφαιρίνης (Hb < 
11g/dl) συσχετίστηκαν με σοβαρή ΓΝ/ΔΥΛ. Η πα-
ρατήρησή μας επιβεβαιώνει προηγούμενες ενδεί-
ξεις ότι η αναιμία είναι παράγοντας κινδύνου για 
γνωστική εξασθένηση σε ασθενείς που υποβάλλο-
νται σε αιμοκάθαρση32,33.  

Ένα επιπλέον ενδιαφέρον εύρημα ήταν ότι τα 
επίπεδα PTH συσχετίστηκαν με σοβαρή ΓΝ/ΔΥΛ, 
και πιο συγκεκριμένα με την σφαιρική γνωστική 
λειτουργία και την εκτελεστική λειτουργία. Παρ’ 
όλα αυτά, δεν βρήκαμε καμία σημαντική συσχέτιση 
με τα επίπεδα Ca++ ή τα επίπεδα PO4

– στον ορό. 
Σε μια μελέτη που χορηγήθηκε ανθρακικό λανθάνιο 
ως δεσμευτικό φωσφόρου διαπιστώθηκε ότι η χο-
ρήγηση του λανθανίου δεν επηρέασε τη γνωστική 
λειτουργία σε σύγκριση με την τυπική θεραπεία σε 
ασθενείς που υποβάλλονταν σε αιμοκάθαρση για 
μια περίοδο μεγαλύτερη των 2 ετών34. 

Η διάρκεια της θεραπείας (> 12 μήνες) και η 
ποιότητα της αιμοκάθαρσης, εκφρασμένη με τον 
δείκτη Kt/V > 1,2, σε ασθενείς σε αιμοκάθαρση 
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ήταν επίσης παράγοντες με σημαντική συσχέτιση 
με σοβαρή ΓΝ/ΔΥΛ. Τα αποτελέσματά μας επιβε-
βαιώνουν τα δεδομένα των Muray et al.35 οι οποίοι 
διαπίστωσαν ότι η διάρκεια της θεραπείας και το 
εξισορροπημένο Kt/V συσχετίστηκε με σοβαρή 
γνωστική εξασθένηση σε 338 αιμοκαθαιρόμενους 
ασθενείς. 

Σε ασθενείς με ΧΝΝ, η χρήση αναλόγων βιτα-
μίνης D είχε θετική συσχέτιση με τη ΓΝ/ΔΥΛ (Πί-
νακας 4). Oι πληροφορίες για ολόκληρο τον πλη-
θυσμό σε όλα τα στάδια της νόσου είναι περιορι-
σμένες στη βιβλιογραφία, ωστόσο η συσχέτιση έχει 
περιγραφεί και στον γενικό πληθυσμό36. Πολλα-
πλές ενδείξεις υποδηλώνουν ότι η βιταμίνη D είναι 
στην πραγματικότητα ένα νευροδραστικό στεροει-
δές και δρα στην ανάπτυξη του εγκεφάλου, οδηγώ-
ντας σε αλλοιώσεις στη νευροχημεία του εγκεφά-
λου και στη βελτίωση της λειτουργίας του ενήλικου 
εγκεφάλου. Τα χαμηλά επίπεδα βιταμίνης D έχουν 
συνδεθεί με νευροψυχιατρικές διαταραχές, όπως 
η σχιζοφρένεια, και οι ανεπάρκειές της έχουν συ-
σχετιστεί με μια σειρά από ανεπιθύμητες εγκεφα-
λικές επιπτώσεις, όπως η νόσος Πάρκινσον, η νό-
σος Αλτσχάιμερ, η κατάθλιψη και η γνωστική πα-
ρακμή37. Oι ευεργετικές επιδράσεις των αναλόγων 
της βιταμίνης D στη γνωστική λειτουργία δεν κα-
ταδείχθηκαν σε ασθενείς σε περιτοναϊκή κάθαρση. 
Μια πιθανή εξήγηση στη μελέτη μας είναι ο περιο-
ρισμένος αριθμός ασθενών με ΓΝ/ΔΥΛ (9% των 
ασθενών σε περιτοναϊκή κάθαρση). Oι περιορισμοί 
στη μελέτη μας ήταν επίσης ο μικρός αριθμός των 
ασθενών και ο σχεδιασμός της ως διατομεακής 
(cross sectional) μελέτης που υπόκειται πάντα σε 
υπολειμματική σύγχυση (residual confounding), η 
οποία δεν μπορεί να αποκλειστεί. Ωστόσο, πιστεύ-
ουμε ότι η συμπερίληψη ασθενών από όλα τα στά-
δια της νεφρικής νόσου και από τις δύο μεθόδους 
υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας, μαζί με 
τους υπερτασικούς ασθενείς που χρησιμοποιούνται 
ως ομάδα ελέγχου, επιτρέπει την εξαγωγή συμπε-
ρασμάτων.  

Συνοπτικά, μεταξύ των υπερτασικών ατόμων, 
το 28,5% είχε ήπια ΓΝ/ΔΥΛ και οι ασθενείς με 
πίεση σφυγμού ≤60 mmHg ή που λάμβαναν CCBs 
μπορεί να έχουν καλύτερη εκτελεστική λειτουργία. 
Η γνωστική δυσλειτουργία εμφανίζεται στα πρώ-
ιμα στάδια των ασθενών με ΧΝΝ και η εξέλιξη της 
ΧΝΝ σχετίζεται με την εξέλιξη της σοβαρότητας 
της ΓΝ/ΔΥΛ. 

Στους ασθενείς σε περιτοναϊκή κάθαρση, η συ-
χνότητα εμφάνισης σοβαρής ΓΝ/ΔΥΛ ήταν 4 φορές 

λιγότερο συχνή σε σύγκριση με την αιμοκάθαρση.  
Τέλος, θεραπευτικές παρεμβάσεις στα πιο πρώι -

μα στάδια της νεφρικής νόσου, όπως ο έλεγχος της 
αρτηριακής πίεσης και η διόρθωση των χαμηλών 
επιπέδων αιμοσφαιρίνης (Hb < 11g/dl), θα μπο-
ρούσαν ενδεχομένως να είναι ευεργετικές στη γνω-
στική λειτουργία των ασθενών. Πολλά μένουν ακό -
μη να μάθουμε σχετικά με την ευεργετική επίδραση 
των αναλόγων της βιταμίνης D στη γνωστική λει-
τουργία. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Oι υπερτασικές διαταραχές της κύησης (ΥΔΚ) επιπλέκουν περίπου το 10% των κυήσεων παγκοσμίως και αποτελούν 
κύρια αιτία μητρικής, εμβρυϊκής και νεογνικής νοσηρότητας και θνησιμότητας. Σκοπός της μελέτης ήταν η επιδημιο-
λογική καταγραφή του πληθυσμού των γυναικών με ΥΔΚ που νοσηλεύονται σε τριτοβάθμιο ελληνικό νοσοκομείο. 
Στη μελέτη εντάχθηκαν όλες οι γυναίκες που νοσηλεύτηκαν με ΥΔΚ στο ΓΝΘ «Παπαγεωργίου» το χρονικό διάστημα 
09/2012 έως 12/2024 και για τις οποίες υπήρχε διαθέσιμη ψηφιακή ιατρική πληροφορία. Δεδομένα σχετικά με τα 
δημογραφικά χαρακτηριστικά των γυναικών, το ατομικό τους ιστορικό, την ηλικία κύησης και την έκβαση των κυήσεων 
αντλήθηκαν από το σύστημα ηλεκτρονικού φακέλου ασθενών του νοσοκομείου. Oι κυήσεις χαρακτηρίστηκαν ως 
υψηλού ή μετρίου κινδύνου βάσει των σχετικών ευρωπαϊκών οδηγιών, λαμβάνοντας υπόψη τα διαθέσιμα στοιχεία. 
Συνολικά 190 γυναίκες, μέσης ηλικίας 33,5 ± 7,3 ετών, νοσηλεύτηκαν με ΥΔΚ στο παραπάνω χρονικό διάστημα. 
76,3% των γυναικών εμφάνισε προεκλαμψία, 17,4% υπέρταση κύησης και 3,15% σύνδρομο HELLP, ενώ 3,15% 
έπασχε από χρόνια υπέρταση. 26,9% των κυήσεων ήταν υψηλού ή μετρίου κινδύνου (21,6% και 5,3% αντίστοιχα), 
ενώ 24,2% των γυναικών δεν εμφάνιζε κανέναν καταγεγραμμένο παράγοντα κινδύνου για ΥΔΚ. Η έκβαση των πα-
ραπάνω κυήσεων ήταν ομαλή σε ποσοστό 24,2%, ενώ πρόωρος τοκετός σημειώθηκε στο 65,8% και εμβρυϊκός θά-
νατος στο 0,5%. Τέλος, φυσιολογικός τοκετός επιλέχθηκε στο 6,8% των κυήσεων, ενώ στις υπόλοιπες διενεργήθηκε 
καισαρική τομή. Συμπερασματικά, η πλειονότητα των γυναικών που νοσηλεύτηκαν με ΥΔΚ δεν κατατάχθηκε ως κύηση 
υψηλού ή μετρίου κινδύνου. Μάλιστα 1 στις 4 γυναίκες που νοσηλεύθηκε δεν παρουσίαζε κανέναν καταγεγραμμένο 
παράγοντα κινδύνου. Επίσης, φάνηκε ότι στην πλειονότητα των περιπτώσεων οι ΥΔΚ σχετίστηκαν με μη ομαλή 
έκβαση, συμπεριλαμβανομένου του πρόωρου τοκετού και της διενέργειας καισαρικής τομής. Η μελέτη αναδεικνύει 
την ανάγκη για έγκαιρη διάγνωση και στενή παρακολούθηση των γυναικών με ΥΔΚ. Στο πλαίσιο αυτό η τακτική και 
ορθή μέτρηση της αρτηριακής πίεσης σε όλες τις εγκύους είναι απαραίτητη. 

Λέξεις-κλειδιά: γυναίκες, επιδημιολογία, προεκλαμψία, τριτοβάθμιο νοσοκομείο, υπερτασικές διαταραχές 
κύησης

* Η παρούσα εργασία έχει χρηματοδοτηθεί από την Ελληνική Εταιρεία Υπέρτασης. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Oι υπερτασικές διαταραχές της κύησης (ΥΔΚ) απο-
τελούν ένα από τα σημαντικότερα μαιευτικά προ-
βλήματα παγκοσμίως, καθώς συνδέονται με αυξη-
μένη νοσηρότητα και θνητότητα τόσο για τη μητέρα 
όσο και για το έμβρυο ή νεογνό1,2. Υπολογίζεται 
ότι επηρεάζουν περίπου το 10% των κυήσεων διε-
θνώς και συγκαταλέγονται στις κύριες αιτίες μητρι-
κού θανάτου, ιδιαίτερα σε χώρες με χαμηλό ή με-
σαίο εισόδημα3. Oι ΥΔΚ περιλαμβάνουν ένα φά-
σμα παθολογικών καταστάσεων που κυμαίνονται 
από την υπέρταση κύησης έως την προεκλαμψία, 
την εκλαμψία και το σύνδρομο HELLP1. Η παθο-
φυσιολογία τους είναι πολυπαραγοντική και περι-
λαμβάνει την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και την 
ανώμαλη πλακουντοποίηση4. 
Η υπέρταση στην εγκυμοσύνη ορίζεται ως συ-

στολική αρτηριακή πίεση (ΣΑΠ) ≥ 140 mmHg και/ή 
διαστολική αρτηριακή πίεση (ΔΑΠ) ≥ 90 mmHg 
και ταξινομείται ως ήπια (ΣΑΠ/ΔΑΠ: 140-159/90-
109 mmHg) ή σοβαρή (ΣΑΠ/ΔΑΠ: ≥ 160/110 
mmHg), βάσει των μετρήσεων αρτηριακής πίεσης 
στο ιατρείο. Λαμβάνοντας υπόψη τις παθοφυσιο-
λογικές, κλινικές και θεραπευτικές διαφορές, οι 
ΥΔΚ μπορούν να ταξινομηθούν σε δύο διακριτούς 
φαινότυπους: 1) προϋπάρχουσα (χρόνια) υπέρταση, 
η οποία προηγείται της εγκυμοσύνης ή διαγιγνώ-
σκεται πριν από την 20η εβδομάδα κύησης και συ-
νήθως επιμένει για περισσότερο από 6 εβδομάδες 
μετά τον τοκετό και, ανάλογα με την αιτία, μπορεί 
να ταξινομηθεί ως ιδιοπαθής ή δευτεροπαθής υπέρ-
ταση και 2) υπέρταση κύησης (gestational hyper -
tension), η οποία εμφανίζεται μετά την 20ή εβδο-
μάδα κύησης και συνήθως υποχωρεί μέσα σε 6 εβδο-
μάδες μετά τον τοκετό. Η υπέρταση κύησης διακρί-
νεται περαιτέρω σε προεκλαμψία και παροδική 
υπέρταση1. 
Η προεκλαμψία, η πιο συχνή και κλινικά σημα-

ντική μορφή των ΥΔΚ, χαρακτηρίζεται από την εμ-
φάνιση υπέρτασης μετά την 20ή εβδομάδα κύησης 
σε συνδυασμό με σημαντική πρωτεϊνουρία [λόγος 
αλβουμίνης προς κρεατινίνη ούρων (UACR) ≥ 30 
mg/mmol ή αλβουμινουρία ≥ 300 mg/24ωρο] ή/και 
ενδείξεις βλάβης μητρικών οργάνων (οξεία νεφρική 
βλάβη, ηπατική βλάβη, νευρολογικές και αιματο-
λογικές εκδηλώσεις) ή/και δυσλειτουργία μήτρας-
πλακούντα, όπως καθυστέρηση ενδομήτριας ανά-
πτυξης (IUGR), παθολογικά κύματα Doppler στην 
ομφαλική αρτηρία ή ενδομήτριος θάνατος1. Παρά 
τη βελτίωση της προγεννητικής φροντίδας, η προε-
κλαμψία παραμένει μία από τις κύριες αιτίες πρό-

ωρου τοκετού, IUGR, αποκόλλησης πλακούντα και 
μητρικής θνησιμότητας5. Στις σοβαρότερες περι-
πτώσεις μπορεί να εξελιχθεί σε εκλαμψία ή σύν-
δρομο HELLP, που συνδέονται με υψηλά ποσοστά 
επιπλοκών6. 
Η επίπτωση των ΥΔΚ κυμαίνεται από 4% έως 

25%7 και παρουσιάζει σημαντικές διακυμάνσεις 
ανάλογα με τη γεωγραφική περιοχή, την εθνικότητα 
και τους κοινωνικοοικονομικούς δείκτες. Στις ανε-
πτυγμένες χώρες, η συχνότητα προεκλαμψίας κυ-
μαίνεται από 2% έως 18%, ενώ στις αναπτυσσόμενες 
χώρες μπορεί να υπερβαίνει το 10%-16%3,8. Στην 
Ελλάδα, παρ' όλο που έχουν δημοσιευθεί ορισμένες 
μελέτες, τα διαθέσιμα επιδημιολογικά δεδομένα πα-
ραμένουν περιορισμένα και ετερογενή9,10, καθιστώ-
ντας δύσκολη την εξαγωγή ασφαλών συμπερασμά-
των σχετικά με τη συχνότητα, τους παράγοντες κιν-
δύνου και την έκβαση των κυήσεων με ΥΔΚ στον 
ελληνικό πληθυσμό. 
Η έγκαιρη αναγνώριση των γυναικών που δια-

τρέχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ΥΔΚ είναι 
κρίσιμη για τη βελτίωση της πρόγνωσης. Oι διεθνείς 
κατευθυντήριες οδηγίες συνιστούν τακτική μέτρηση 
αρτηριακής πίεσης σε κάθε προγεννητική επίσκεψη, 
λήψη λεπτομερούς ιστορικού και αξιολόγηση πρώ-
ιμων συμπτωμάτων11,12. Παράλληλα, ερευνητικά δε-
δομένα υποστηρίζουν τη χρήση βιοδεικτών, όπως ο 
λόγος sFlt-1/PlGF για την πρώιμη διάγνωση της προ-
εκλαμψίας και την εκτίμηση της πρόγνωσής της13,14. 
Σε αυτό το πλαίσιο, η παρούσα μελέτη στοχεύει 

στην επιδημιολογική καταγραφή του πληθυσμού 
των γυναικών με ΥΔΚ που νοσηλεύονται σε τριτο-
βάθμιο ελληνικό νοσοκομείο. 

ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 
Η παρούσα μελέτη αποτελεί αναδρομική μελέτη 
παρατήρησης, η οποία περιλαμβάνει όλες τις γυ-
ναίκες που νοσηλεύτηκαν με ΥΔΚ στο Γενικό Νο-
σοκομείο Θεσσαλονίκης «Παπαγεωργίου», κατά 
το χρονικό διάστημα Σεπτέμβριος 2012 έως Δεκέμ-
βριος 2024. Η επιλογή της χρονικής περιόδου βα-
σίστηκε στη διαθεσιμότητα ψηφιακού ιατρικού 
φακέλου στο νοσοκομείο, ο οποίος επέτρεψε την 
άντληση των απαιτούμενων δεδομένων. Το πρω-
τόκολλο της μελέτης διεξήχθη σύμφωνα με τις αρ-
χές της Διακήρυξης του Ελσίνκι. 

– Πληθυσμός της μελέτης 

Στη μελέτη εντάχθηκαν όλες οι γυναίκες που νοση-
λεύτηκαν στο ΓΝΘ «Παπαγεωργίου» με διάγνωση 
ΥΔΚ (προεκλαμψία, υπέρταση κύησης, σύνδρομο 
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HELLP, εκλαμψία ή χρόνια υπέρταση) και για τις 
οποίες υπήρχαν διαθέσιμα στοιχεία στον ηλεκτρο-
νικό ιατρικό φάκελο του νοσοκομείου. Από τη με-
λέτη αποκλείστηκαν οι γυναίκες για τις οποίες δεν 
υπήρχε διαθέσιμη ψηφιακή ιατρική πληροφορία ή 
οι οποίες νοσηλεύτηκαν για άλλη αιτία χωρίς σαφή 
τεκμηρίωση ΥΔΚ. 

– Συλλογή δεδομένων 

Τα δεδομένα αντλήθηκαν από το σύστημα ηλεκτρο-
νικού ιατρικού φακέλου του νοσοκομείου. Συγκε-
κριμένα, καταγράφηκαν: δημογραφικά στοιχεία 
της μητέρας (ηλικία), το ατομικό της ιστορικό (συν-
νοσηρότητες, αριθμός προηγούμενων κυήσεων, 
ΥΔΚ σε προηγούμενη κύηση), η κατηγορία ΥΔΚ 
(προεκλαμψία, εκλαμψία, υπέρταση κύησης, σύν-
δρομο HELLP, χρόνια υπέρταση), όπως αυτή είχε 
καταγραφεί στον ηλεκτρονικό ιατρικό φάκελο 
ασθενούς, η ηλικία κύησης κατά τη νοσηλεία, δε-
δομένα σχετικά με τον αριθμό των εμβρύων και τη 
χρήση μεθόδων υποβοηθούμενης αναπαραγωγής 
(IVF) στην τρέχουσα κύηση, καθώς επίσης και 
στοιχεία για την έκβαση της κύησης (ομαλή, πρό-
ωρος τοκετός, εμβρυϊκός θάνατος, νοσηλεία μητέ-
ρας σε μονάδα αυξημένης φροντίδας ή εντατικής 
θεραπείας) και το είδος του τοκετού (φυσιολογικός 
ή καισαρική τομή) που διενεργήθηκε. Τέλος, αξιο-
λογήθηκαν οι παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση 
ΥΔΚ. 

– Κίνδυνος εμφάνισης ΥΔΚ 

Κάθε κύηση κατατάχθηκε ως υψηλού ή μέτριου κιν-
δύνου σύμφωνα με τις Ευρωπαϊκές κατευθυντήριες 
οδηγίες. Πιο συγκεκριμένα, ως υψηλού κινδύνου 
ορίστηκε η κύηση που πληρούσε ≥1 από τα παρα-
κάτω κριτήρια: ΥΔΚ σε προηγούμενη κύηση, χρό-
νια υπέρταση, χρόνια νεφρική νόσος, ΣΔ τύπου Ι ή 
ΙΙ, αυτοάνοσα νοσήματα, χρήση IVF στην τρέχουσα 
κύηση, ενώ ως μέτριου κινδύνου η κύηση που πλη-
ρούσε ≥2 από τα παρακάτω κριτήρια: πρώτος τό-
κος, ηλικία μητέρας ≥40 ετών, πολύδυμη κύηση. 
Τα κριτήρια του δείκτη μάζας σώματος ≥35 kg/m2 
στην πρώτη επίσκεψη, του οικογενειακού ιστορικού 
ΥΔΚ και του διαστήματος ≥10 έτη μεταξύ των κυή-
σεων δεν χρησιμοποιήθηκαν, καθώς δεν υπήρχαν 
διαθέσιμα στοιχεία για καμία κύηση1,11. 

– Στατιστική ανάλυση 

Oι περιγραφικές μεταβλητές (μέση τιμή ± τυπική 
απόκλιση για τις ποσοτικές μεταβλητές και απόλυ-
τες και σχετικές συχνότητες για τις ποιοτικές μετα-

βλητές) υπολογίστηκαν για το σύνολο του δείγμα-
τος. Η συχνότητα των διαφόρων κατηγοριών ΥΔΚ 
υπολογίστηκε ως ποσοστό επί του συνόλου των γυ-
ναικών που νοσηλεύτηκαν. Όλες οι αναλύσεις 
πραγματοποιήθηκαν με χρήση του στατιστικού 
πακέτου R-studio (έκδοση 2021.09.0). 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

– Βασικά χαρακτηριστικά του πληθυσμού 

Συνολικά 190 γυναίκες νοσηλεύτηκαν με ΥΔΚ στο 
ΓΝΘ «Παπαγεωργίου» κατά το διάστημα 09/2012 
έως 12/2024. Η μέση ηλικία των γυναικών ήταν 33,5 
± 7,3 έτη και η μέση ηλικία κύησης κατά τη νοση-
λεία ήταν 33,4 ± 4,3 εβδομάδες. Αναφορικά με το 
ατομικό ιστορικό των γυναικών το 5,8% εμφάνιζε 
αρτηριακή υπέρταση, το 1,8% σακχαρώδη διαβήτη 
(ΣΔ) τύπου Ι και το 2,1% υποθυρεοειδισμό, ενώ το 
6,8% εμφάνιζε επίσης συνοδά ΣΔ κύησης. 61,1% των 
εγκύων ήταν πρωτοτόκες και 6,8% είχαν ιστορικό 
ΥΔΚ σε προηγούμενη κύηση. 9,5% των κυήσεων 
ήταν πολύδυμες και 12,6% του συνόλου ήταν αποτέ-
λεσμα μεθόδων IVF (Πίνακας 1). 

– Είδος ΥΔΚ 

76,3% των γυναικών που νοσηλεύτηκαν με ΥΔΚ έπα-
σχε από προεκλαμψία, 17,4% από υπέρταση κύησης 
και 3,15% από σύνδρομο HELLP, ενώ 3,15% εμφά-
νιζε χρόνια υπέρταση (Εικόνα 1). Η έναρξη της ΥΔΚ 
ήταν πρώιμη στο 43,7% των περιπτώσεων και όψιμη 
στο υπόλοιπο 56,3%. 
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Πίνακας 1. Βασικά χαρακτηριστικά του πληθυσμού  
(Ν = 190). 

Ηλικία (έτη)                                                             33,5 ± 7,3 

Ιστορικό ΑΥ, ναι (ν, %)                                           11 (5,8) 

Ιστορικό ΣΔ Ι, ναι (ν, %)                                          3 (1,8) 

Ιστορικό υποθυρεοειδισμού, ναι (ν, %)                  4 (2,1) 

Ιστορικό ΥΔΚ, ναι (ν,%)                                         13 (6,8) 

Πρώτος τόκος, ναι (ν,%)                                        116 (61,1) 

ΣΔ κύησης, ναι (ν,%)                                                13 (6,8) 

Ηλικία κύησης στη νοσηλεία (εβδομάδες)          33,4 ± 4,3 

Έναρξη ΥΔΚ, πρώιμη (ν,%)                                  83 (43,7) 

Πολύδυμη κύηση, ναι (ν,%)                                     18 (9,5) 

IVF στην τρέχουσα κύηση, ναι (ν, %)                   24 (12,6) 

Έκβαση κύησης, πρόωρος τοκετός (ν,%)           125 (65,8) 

Μέθοδος τοκετού, ΦΤ (ν,%)                                   13 (6,8) 

ΑΥ: Αρτηριακή Υπέρταση, ΣΔ: Σακχαρώδης Διαβήτης, ΥΔΚ: 
Υπερτασικές Διαταραχές Κύησης, ΦΤ: Φυσιολογικός Τοκετός, 
IVF: Ιατρικά Υποβοηθούμενη Αναπαραγωγή
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– Κίνδυνος ΥΔΚ 

Σύμφωνα με τα διαθέσιμα ηλεκτρονικά δεδομένα 
και ακολουθώντας τις σχετικές Ευρωπαϊκές οδηγίες, 
26,9% των κυήσεων κατατάχθηκαν ως υψηλού ή 
μέτριου κινδύνου (21,6 και 5,3% αντίστοιχα), ενώ 
24,2% των γυναικών δεν εμφάνιζε κανέναν καταγε-
γραμμένο παράγοντα κινδύνου για ΥΔΚ (Εικόνα 2). 

– Έκβαση κύησης 

Η έκβαση των κυήσεων ήταν ομαλή σε ποσοστό 
24,2%, ενώ πρόωρος τοκετός σημειώθηκε στο 65,8% 
και εμβρυϊκός θάνατος στο 0,5%. Σε δύο μόνο πε-
ριπτώσεις η μητέρα χρειάστηκε να νοσηλευτεί σε 
Μονάδα Εντατικής Θεραπείας ή Στεφανιαία Μο-
νάδα λόγω οξείας καρδιακής ανεπάρκειας και 

οξέος πνευμονικού οιδήματος. Αναφορικά με το εί-
δος του τοκετού φυσιολογικός τοκετός επιλέχθηκε 
μόλις στο 6,8% των κυήσεων, ενώ στις υπόλοιπες 
διενεργήθηκε καισαρική τομή. 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
Η παρούσα εργασία μελέτησε τις περιπτώσεις γυ-
ναικών με ΥΔΚ που νοσηλεύτηκαν σε τριτοβάθμιο 
ελληνικό νοσοκομείο σε διάστημα μεγαλύτερο της 
δεκαετίας. Πιο συγκεκριμένα, κατέγραψε τα δημο-
γραφικά χαρακτηριστικά και το ατομικό ιστορικό 
της μητέρας, την κατηγορία ΥΔΚ, την ηλικία κύη-
σης, τη χρήση IVF και την έκβαση της κύησης, κα-
θώς επίσης και τους παράγοντες κινδύνου για εμ-
φάνιση ΥΔΚ. 
Στην παρούσα μελέτη ο συχνότερος φαινότυπος 

ΥΔΚ ήταν η προεκλαμψία σε αντίθεση με την πλει-
οψηφία των δεδομένων που υποστηρίζουν πως η συ-
χνότερη ΥΔΚ είναι η υπέρταση κύησης με ποσοστό 
60% έως και 79,3%15,16. Αυτό εξηγείται από το γεγο-
νός ότι ο πληθυσμός που μελετήθηκε περιελάμβανε 
αποκλειστικά νοσηλευόμενες ασθενείς, για τις οποίες 
η ανάγκη νοσηλείας εμφανίζεται κυρίως σε περιπτώ-
σεις προεκλαμψίας και όχι υπέρτασης κύησης. 
Το ποσοστό πρόωρου τοκετού και διενέργειας 

καισαρικής τομής βρέθηκε να είναι υψηλό, υπο-
γραμμίζοντας τη σημαντική επιβάρυνση που συνε-
πάγονται οι ΥΔΚ τόσο για τη μητέρα όσο και για 
το έμβρυο. Τα ευρήματα της μελέτης συμβαδίζουν 
με τη διεθνή βιβλιογραφία που υποστηρίζει ότι οι 
ΥΔΚ συνδέονται με υψηλότερα ποσοστά πρόωρου 
τοκετού και καισαρικής τομής συγκριτικά με τον 
γενικό μαιευτικό πληθυσμό17. Σύμφωνα με πρό-
σφατη μελέτη παρατήρησης στη Βραζιλία, το ποσο-

Εικόνα 2. Κίνδυνος εμφάνισης υπερτασικών διαταρα-
χών κύησης.

Εικόνα 1. Κατηγορίες υπερτασικών διαταραχών κύησης.



στό καισαρικής τομής σε γυναίκες με ΥΔΚ ανέρ-
χεται περίπου στο 60,2%, ποσοστό σημαντικά υψη-
λότερο από τον νορμοτασικό πληθυσμό18. Παρό-
μοια ευρήματα αναφέρονται και σε αναδρομικές 
μελέτες, όπου ο πρόωρος τοκετός παρατηρήθηκε 
σε ποσοστό έως και 39,4% των κυήσεων που επι-
πλέχθηκαν από ΥΔΚ19. Τα δεδομένα αυτά επιβε-
βαιώνουν ότι οι ΥΔΚ αποτελούν κύριο παράγοντα 
πρόκλησης πρόωρου τοκετού και αυξημένης συχνό-
τητας καισαρικών τομών, συμβάλλοντας καθορι-
στικά στη μητρική και νεογνική νοσηρότητα παγκο-
σμίως. Συνεπώς, η έγκαιρη διάγνωση, η στενή πα-
ρακολούθηση και ο προγραμματισμός του τοκετού 
με βάση τη βαρύτητα της νόσου και την ηλικία κύη-
σης είναι απαραίτητα για τη βελτίωση της περιγεν-
νητικής έκβασης. 
Παρά το γεγονός ότι σημαντικό ποσοστό των 

γυναικών της παρούσας μελέτης εμφάνιζε τουλά-
χιστον έναν παράγοντα κινδύνου για ΥΔΚ, όπως 
είναι ο πρώτος τόκος, το ιστορικό ΥΔΚ, η χρόνια 
υπέρταση, η πολύδυμη κύηση και η χρήση IVF1,11, 
μόνο 1 στις 4 κατατάχθηκαν με βάση τα διαθέσιμα 
δεδομένα σε κύηση υψηλού ή μέτριου κινδύνου, 
ενώ 1 στις 4 δεν εμφάνιζε κανέναν παράγοντα κιν-
δύνου για ΥΔΚ. Τα ευρήματα αυτά υποστηρίζουν 
την ανάγκη για συστηματική μέτρηση της αρτηρια-
κής πίεσης σε όλες τις εγκύους και για ενίσχυση 
των προγραμμάτων προγεννητικού ελέγχου με συν-
δυασμό κλινικών και βιοχημικών δεικτών. Παράλ-
ληλα, τονίζεται η ανάγκη εκπαίδευσης του προσω-
πικού πρωτοβάθμιας φροντίδας υγείας ώστε να 
αναγνωρίζει εγκαίρως τις γυναίκες που χρήζουν 
στενότερης παρακολούθησης. 
Πλεονέκτημα της μελέτης αποτελεί η μακρά χρο-

νική περίοδος παρατήρησης και η χρήση ψηφια-
κών ιατρικών φακέλων, που επέτρεψε αξιόπιστη 
συλλογή δεδομένων. Η αναδρομική σχεδίαση της 
μελέτης και η μερική έλλειψη δεδομένων σε ορι-
σμένες μεταβλητές αποτελούν σημαντικούς περιο-
ρισμούς. Η ατελής καταγραφή παραγόντων κινδύ-
νου ή η μη ομοιογενής ταξινόμηση των ΥΔΚ μπορεί 
να οδηγήσει σε υποεκτίμηση ορισμένων συχνοτή-
των. Επιπλέον, το δείγμα αφορά αποκλειστικά νο-
σηλευόμενες εγκύους σε τριτοβάθμιο ελληνικό νο-
σοκομείο, γεγονός που καθιστά δύσκολη την εξα-
γωγή γενικών συμπερασμάτων για τον ευρύτερο 
μαιευτικό πληθυσμό. Τέλος, παρά το γεγονός ότι η 
αναδρομική αυτή μελέτη εκτείνεται σε βάθος δε-
καετίας ο αριθμός των συμμετεχουσών είναι σχετικά 
μικρός. Το γεγονός αυτό μπορεί να εξηγηθεί εν μέ-
ρει από την πανδημία του COVID, κατά τη διάρκεια 

της οποίας οι εισαγωγές στα νοσοκομεία, τουλάχι-
στον για τις ήπιες περιπτώσεις, περιορίστηκαν ση-
μαντικά. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 
Συμπερασματικά, η μελέτη αναδεικνύει πως ένα 
σημαντικό ποσοστό γυναικών που νοσηλεύτηκαν 
με ΥΔΚ δεν είχαν χαρακτηριστεί ως υψηλού ή μέ-
τριου κινδύνου, ενώ οι περισσότερες περιπτώσεις 
ΥΔΚ συνδέθηκαν με πρόωρο τοκετό και διενέργεια 
καισαρικής τομής. Τα δεδομένα αυτά υπογραμμί-
ζουν την ανάγκη για έγκαιρη αναγνώριση, παρα-
κολούθηση και εξατομικευμένη διαχείριση όλων 
των εγκύων, με στόχο τη μείωση της μητρικής και 
νεογνικής νοσηρότητας. Μελλοντικά, η έρευνα για 
τις ΥΔΚ θα πρέπει να επικεντρωθεί στην πρώιμη 
αναγνώριση και εξατομικευμένη θεραπεία των γυ-
ναικών υψηλού κινδύνου. Η χρήση συνδυαστικών 
βιοδεικτών, όπως ο λόγος sFlt-1/PlGF, σε συνδυα-
σμό με κλινικά δεδομένα και αλγορίθμους τεχνητής 
νοημοσύνης, μπορεί να βελτιώσει τη διάγνωση και 
την πρόγνωση των ΥΔΚ. Τέλος, η ανάπτυξη στρα-
τηγικών δημόσιας υγείας βασισμένων σε τεκμηριω-
μένα δεδομένα μπορεί να συμβάλει στη μείωση της 
μητρικής και νεογνικής νοσηρότητας. 
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SUMMARY 
A. Malliora, A. Lazaridis, A. Farmaki, A. Rekkas,  
G. Malliora, V. Kordalis, N. Tziolas, V. Kotsis,  
P. Na tsiavas, E. Gkaliagkousi 

Retrospective observational study of hyperten-
sive disorders of pregnancy: Data from a tertiary 
hospital 
Arterial Hypertension 2026; 35: 41-46. 

Hypertensive disorders of pregnancy (HDP) affect ap-
proximately 10% of pregnancies worldwide and remain 
a major contributor to maternal, fetal, and neonatal 
morbidity and mortality. This study aimed to describe 
the epidemiological characteristics of women with HDP 
hospitalized in a tertiary hospital in Greece. The study 
included all women admitted with HDP at Papageorgiou 
General Hospital between September 2012 and De-
cember 2024, for whom digital medical records were 
available. Data regarding demographic characteristics, 
medical history, gestational age, and pregnancy out-
comes were retrieved from the hospital’s electronic 
medical record system. Pregnancies were classified as 
high or moderate risk according to relevant European 
guidelines. A total of 190 women with a mean age of 
33.5 ± 7.3 years were identified. Preeclampsia was diag-
nosed in 76.3% of cases, gestational hypertension in 
17.4%, HELLP syndrome in 3.15%, and chronic hyper-
tension in 3.15%. Overall, 26.9% of pregnancies were   
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categorized as high or moderate risk (21.6% and 5.3%, 
respectively), while 24.2% of women had no recorded 
risk factors for HDP. A favorable pregnancy outcome 
was observed in 24.2% of cases, whereas preterm birth 
occurred in 65.8% and fetal death in 0.5%. Vaginal de-
livery was performed only in 6.8% of pregnancies, while 
cesarean section was required in the majority of the 
cases. The findings indicate that most women hospital-
ized with HDP were not initially classified as high or mod-
erate risk. These results underscore the importance of 
early identification, close monitoring, and systematic 
blood pressure measurement in all pregnant women to 
improve perinatal outcomes. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Το ενδοθήλιο αποτελεί μία μονήρη στιβάδα κυττά-
ρων που επενδύει την εσωτερική επιφάνεια των αι-
μοφόρων και λεμφικών αγγείων1, 2. Διαδραματίζει 
καθοριστικό ρόλο στη ρύθμιση της αγγειακής βιο-
λογίας και σε σημαντικές διεργασίες, όπως η ρύθ-
μιση του αγγειακού τόνου, η αγγειακή διαπερατό-

τητα, η μετακίνηση των λευκοκυττάρων, η αιμό-
σταση, η αγγειογένεση, οι φλεγμονώδεις διεργασίες 
καθώς και οι μηχανισμοί της φυσικής και επίκτητης 
ανοσίας1, 3. Ωστόσο, τα τραυματισμένα ενδοθηλιακά 
κύτταρα μπορεί να αναπτύξουν προφλεγμονώδη, 
προϊνωτική και προθρομβωτική δράση, ως αποτέ-
λεσμα της έκκρισης διαφόρων τύπων κυτταροκινών 
και ιντερλευκινών4, 5. Στον νεφρικό ιστό, η δυσλει-

*Λειτουργικές μέθοδοι εκτίμησης 
ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας  
στη μεταμόσχευση νεφρού

Ε. Καρκαμάνη1 
Φ. Ιατρίδη1 
Μ. Θεοδωρακοπούλου1 
Π. Σαραφίδης1

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Oι λήπτες νεφρικού μοσχεύματος εμφανίζουν σημαντικά χαμηλότερο καρδιαγγειακό κίνδυνο συγκριτικά με ασθενείς 
υπό αιμοκάθαρση, ωστόσο ο κίνδυνος αυτός παραμένει υψηλότερος σε σύγκριση με τον γενικό πληθυσμό, λόγω της 
συνέργειας παραδοσιακών και μη παραδοσιακών παραγόντων. Μεταξύ αυτών, η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία φαίνε-
ται να εμπλέκεται παθογενετικά τόσο στην εξέλιξη της καρδιαγγειακής νόσου όσο και της νεφρικής δυσλειτουργίας, 
ενώ η βελτίωσή της συνιστά πιθανό επιπλέον όφελος της μεταμόσχευσης. Η πληθυσμογραφία φλεβικής απόφραξης 
(Venous Occlusion Plethysmography, VOP) ήταν η πρώτη τεχνική που χρησιμοποιήθηκε για την αξιολόγησή της, ακο-
λουθούμενη από διάφορες λειτουργικές μεθόδους, με πιο συχνή τη διαστολή επαγόμενη από τη ροή (Flow-Mediated 
Dilation, FMD). Τα διαθέσιμα δεδομένα στους λήπτες νεφρικού μοσχεύματος αναδεικνύουν βελτίωση της ενδοθηλια-
κής δυσλειτουργίας μετά τη μεταμόσχευση, ωστόσο υπάρχουν σημαντικά κενά στη βιβλιογραφία, με ελάχιστες μελέ-
τες να αξιολογούν νέες, πιο ακριβείς τεχνικές. Για την παρούσα ανασκόπηση πραγματοποιήθηκε εκτενής βιβλιο - 
γραφική αναζήτηση στις βάσεις δεδομένων PubMed και Scopus για άρθρα που δημοσιεύθηκαν έως τον Δεκέμβριο 
του 2024. Παρουσιάζονται οι σύγχρονες λειτουργικές μέθοδοι που χρησιμοποιούνται για την εκτίμηση της μικροαγ-
γειακής και ενδοθηλιακής λειτουργίας στους λήπτες νεφρικού μοσχεύματος, εξετάζοντας τα υπάρχοντα δεδομένα για 
μεταβολές τους μετά τη μεταμόσχευση και συσχέτισή τους με την παρουσία συννοσηροτήτων και την πρόγνωση των 
ασθενών αυτών. Oι νέες μέθοδοι εκτίμησης της ενδοθηλιακής λειτουργίας προσφέρουν μία ολοκληρωμένη και σε 
πραγματικό χρόνο αξιολόγηση της μικροαγγειακής λειτουργίας και θα πρέπει να χρησιμοποιούνται ευρύτερα ώστε 
να ενισχυθούν οι γνώσεις μας σε αυτό το πεδίο. 

Λέξεις-κλειδιά: λήπτες νεφρικού μοσχεύματος, τριχοειδική λειτουργία, ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, δια-
στολή επαγόμενη από τη ροή, μεταμόσχευση νεφρού
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τουργία των ενδοθηλιακών κυττάρων οδηγεί σε σο-
βαρή διαταραχή της σπειραματικής διήθησης, κα-
θώς και σε καταστροφή των τριχοειδών και απώ-
λεια ενδοθηλιακών κυττάρων6, 7. Το μονοξείδιο του 
αζώτου (NO) διαδραματίζει καθοριστικό ρόλο στην 
ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και την αγγειακή ανα-
διαμόρφωση, ενώ η μειωμένη βιοδιαθεσιμότητά του 
αποτελεί χαρακτηριστικό γνώρισμά της8. Η ενδο-
θηλιακή δυσλειτουργία έχει συσχετιστεί με παρα-
δοσιακούς παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, 
όπως η αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ) και ο σακχαρώ-
δης διαβήτης (ΣΔ), ενώ αποτελεί προγνωστικό δεί-
κτη για την εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης και την 
εμφάνιση καρδιαγγειακών συμβαμάτων στον γενικό 
πληθυσμό9, 10. Προηγούμενες μελέτες έχουν δείξει 
ότι η χρόνια νεφρική νόσος (ΧΝΝ) συνοδεύεται από 
ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, η οποία σχετίζεται με 
την εμφάνιση δυσμενών καρδιαγγειακών και νεφρι-
κών συμβαμάτων σε αυτή την ομάδα ασθενών11-13. 
Παρά τις ισχυρές αυτές συσχετίσεις, η χρήση δει-
κτών ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας για την πρό-
βλεψη καρδιαγγειακών συμβαμάτων περιορίζεται 
στο πεδίο της ερευνητικής δραστηριότητας και δεν 
έχει ενσωματωθεί στην καθημερινή κλινική πρα-
κτική, αναδεικνύοντας την ανάγκη περισσότερων 
μελετών που θα αξιολογήσουν τη συμπληρωματική 
αξία τέτοιων δεικτών στην εκτίμηση του καρδιαγ-
γειακού κινδύνου. 

Η μεταμόσχευση νεφρού αποτελεί τη θεραπεία 
εκλογής για ασθενείς με ΧΝΝ τελικού σταδίου, κα-
θώς συνδέεται με βελτίωση της ποιότητας ζωής και 
της επιβίωσης14, 15. Oι λήπτες νεφρικού μοσχεύματος 
εμφανίζουν σημαντικά χαμηλότερο κίνδυνο καρ-
διαγγειακών συμβαμάτων σε σύγκριση με τους 
ασθενείς υπό αιμοκάθαρση16. Ωστόσο, ο κίνδυνος 
καρδιαγγειακού θανάτου παραμένει σημαντικά αυ-
ξημένος (3 έως 5 φορές) σε σχέση με τον γενικό πλη-
θυσμό, λόγω της συνεργικής δράσης τόσο παραδο-
σιακών (ΑΥ, ΣΔ, ηλικία κ.ά.) όσο και μη παραδο-
σιακών παραγόντων κινδύνου15, 17. Μεταξύ των τε-
λευταίων, η αγγειακή δυσλειτουργία (που περιλαμ-
βάνει τόσο την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία όσο και 
την αρτηριακή σκληρία) έχει αναδειχθεί τα τελευ-
ταία χρόνια ως σημαντικός παθογενετικός μηχανι-
σμός. Νεότερες μελέτες έχουν επίσης αναδείξει τη 
δυνατότητα βελτίωσης της ενδοθηλιακής λειτουρ-
γίας ως ένα ακόμη πιθανό όφελος της μεταμόσχευ-
σης νεφρού3.  

Τα τελευταία χρόνια έχουν καταβληθεί σημα-
ντικές προσπάθειες για την ανάπτυξη αξιόπιστων, 
πρακτικών και εύχρηστων μεθόδων εκτίμησης της 

ενδοθηλιακής λειτουργίας τόσο στο μικροαγγειακό 
όσο και στο μακροαγγειακό δίκτυο του ανθρώπινου 
οργανισμού18-20. Αρχικά, η πληθυσμογραφία μετά 
από φλεβική συμφόρηση (Venous Occlusion 
Plethysmography, VOP) αποτέλεσε τη μέθοδο ανα-
φοράς για την αξιολόγηση της ενδοθηλιακής λει-
τουργίας, ενώ τα τελευταία χρόνια η μέτρηση της 
επαγόμενης από τη ροή διαστολής (Flow-Mediated 
Dilatation, FMD) του αντιβραχίου έχει καθιερωθεί 
ως η συχνότερα χρησιμοποιούμενη μέθοδος στην 
κλινική έρευνα18. Παράλληλα, νέες μη επεμβατικές, 
λειτουργικές τεχνικές, όπως η φασματοσκοπία πλη-
σίον του υπέρυθρου φωτός (near-infrared spec-
troscopy, NIRS), η τριχοειδοσκόπηση δέρματος/όνυ-
χος (nailfold capillaroscopy), η ανάλυση κοκκιώδους 
αντίθεσης με λέιζερ (Laser Speckle Contrast Anal-
ysis, LASCA), καθώς και η μέτρηση διαφόρων βιο-
δεικτών, κερδίζουν ολοένα και περισσότερο έδα-
φος18, 21. Το παρόν άρθρο αποτελεί μία εκτενή ανα-
σκόπηση των σύγχρονων λειτουργικών μεθόδων 
που χρησιμοποιούνται για την αξιολόγηση της μι-
κροκυκλοφορίας και ενδοθηλιακής λειτουργίας 
στους λήπτες νεφρικού μοσχεύματος, καθώς και των 
παραγόντων που σχετίζονται με την ενδοθηλιακή 
δυσλειτουργία σε αυτή την ομάδα ασθενών.  

ΛΕΙΤOΥΡΓΙΚΕΣ ΔOΚΙΜΑΣΙΕΣ ΕΝΔOΘΗΛΙΑΚΗΣ 
ΔΥΣΛΕΙΤOΥΡΓΙΑΣ ΣΤOΥΣ ΛΗΠΤΕΣ ΝΕΦΡΙΚOΥ 
ΜOΣΧΕΥΜΑΤOΣ 
Oι καθιερωμένες μη επεμβατικές τεχνικές εκτίμη-
σης της ενδοθηλιακής λειτουργίας έχουν εφαρμο-
στεί αποτελεσματικά στους λήπτες νεφρικού μο-
σχεύματος, προσφέροντας πολύτιμες πληροφορίες 
σχετικά με τις αγγειακές μεταβολές μετά τη μετα-
μόσχευση (Πίνακες 1-2). Στις επόμενες ενότητες, 
παρουσιάζονται οι βασικές αρχές, τα πλεονεκτή-
ματα και οι περιορισμοί των μεθόδων αυτών, κα-
θώς και τα κύρια ευρήματα της βιβλιογραφίας από 
τη χρήση τους σε λήπτες νεφρικού μοσχεύματος. 

1. Πληθυσμογραφία μετά από φλεβική συμφό-
ρηση  

Η VOP, που αρχικά περιγράφηκε από τους Hewlett 
& Zwaluwenburg πριν από τουλάχιστον 90 χρόνια22, 
αποτέλεσε την πρώτη μέθοδο που εφαρμόστηκε για 
την εκτίμηση των μεταβολών της αιματικής ροής και 
της ενδοθηλιακής αντιδραστικότητας στον άν-
θρωπο18. Ωστόσο, η χρήση της στην κλινική έρευνα 
έχει περιοριστεί σημαντικά, κυρίως λόγω της ημι-
επεμβατικής φύσης της (αρτηριακή παρακέντηση) 
και του σχετικά μεγάλου χρόνου που απαιτείται για 
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την εφαρμογή της23, 24 (Πίνακας 1). Η βασική αρχή 
της μεθόδου είναι απλή: όταν η φλεβική ροή από 
έναν ιστό αναστέλλεται, ενώ η αρτηριακή ροή πα-
ραμένει ανεπηρέαστη, οι μεταβολές στον όγκο του 
ιστού είναι άμεσα ανάλογες με τον ρυθμό της αρτη-
ριακής εισροής18, 24. Η μέθοδος απαιτεί τη χρήση 
αυτόματα βαθμονομημένων αισθητήρων τάσης, οι 
οποίοι τοποθετούνται ως δακτύλιοι γύρω από το 
άκρο που εξετάζεται, ενώ το αντίθετο άκρο χρησι-
μοποιείται ως μάρτυρας24, 25. Συνήθως, εφαρμόζεται 
πίεση φουσκώματος 40-50 mmHg για διαστήματα 

των 10 δευτερολέπτων, ακολουθούμενη από δια-
στήματα αποφόρτισης των 5 δευτερολέπτων24-26, και 
η αγγειακή λειτουργία αξιολογείται με την παρα-
κολούθηση των μεταβολών στον όγκο του αντιβρα-
χίου μετά από αντιδραστική υπεραιμία ή την έγχυση 
αγγειοδραστικών ουσιών, όπως η ακετυλοχολίνη 
και το νιτροπρωσσικό νάτριο18, 24. Η εξαρτώμενη 
από το ενδοθήλιο αγγειοδιαστολή στο αντιβράχιο 
αξιολογείται μέσω ενδαρτηριακής έγχυσης ενδο-
θηλιακών αγωνιστών όπως η ακετυλοχολίνη και η 
βραδυκινίνη18. Η ενδαρτηριακή έγχυση παραγό-

Πίνακας 1. Κύρια πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα των λειτουργικών μεθόδων αξιολόγησης της ενδοθηλιακής 
δυσλειτουργίας.  

                                                              Πλεονεκτήματα                                                                      Μειονεκτήματα 

VOP                           – Υψηλή αναπαραγωγιμότητα και εγκυρότητα                         – Ημι-επεμβατική 
                                   – Αξιολόγηση σε ηρεμία και μετά από τοπική έγχυση            – Χρονοβόρα 
                                     αγγειοδραστικών παραγόντων 
                                   – Αγγειακή περιοχή: αγγεία του αντιβραχίου                            

FMD                          – Μέθοδος αναφοράς                                                                   – Μειωμένη αναπαραγωγιμότητα 
                                   – Oικονομική και απλή                                                                 – Απαιτείται καλά εκπαιδευμένο προσωπικό 
                                   – Συσχέτιση με τη στεφανιαία λειτουργία                                   και εμπειρία 
                                   – Πολλές μελέτες                                                                           – Αυστηρά πρωτόκολλα 
                                   – Αγγειακή περιοχή: βραχιόνια αρτηρία                                   – Υψηλή μεταβλητότητα μεταξύ του ίδιου και 
                                                                                                                                              διαφορετικών αξιολογητών 

LDF                           – Απλή και μη επεμβατική                                                           – Απαιτείται καλά εκπαιδευμένο προσωπικό  
                                   – Συνεχής μέτρηση ροής αίματος κατά τη διάρκεια άσκησης    και εμπειρία 
                                   – Συνδυασμός με τεστ αντιδραστικότητας                                 – Μειωμένη αναπαραγωγιμότητα (σε σύγκριση 
                                   – Αγγειακή περιοχή: μικροκυκλοφορία δέρματος                     με LASCA) 

LASCA                      – Απλή και μη επεμβατική                                                           – Απαιτείται καλά εκπαιδευμένο προσωπικό 
                                   – Συνεχής και σε πραγματικό χρόνο μέτρηση ροής αίματος     και εμπειρία 
                                   – Αγγειακή περιοχή: μικροκυκλοφορία δέρματος                   – Τεχνικά σφάλματα λόγω κινήσεων 

NIRS                          – Μη επεμβατική και οικονομική                                                – Το πάχος του υποδόριου λίπους λειτουργεί 
                                   – Αξιολόγηση σε ηρεμία και κατά τη διάρκεια άσκησης           ως παράγοντας σύγχυσης 
                                   – Μέτρηση κατανάλωσης O2 στους ιστούς                                – Πιθανός παράγοντας σύγχυσης: μυοσφαιρίνη 
                                   – Πρόσθετες μετρήσεις κατά την άσκηση 
                                   – Αγγειακή περιοχή: μικροκυκλοφορία μυών                            

Τριχοειδοσκόπηση  – Απλή και μη επεμβατική                                                           – Απαιτείται ειδικευμένο προσωπικό και 
δέρματος/όνυχος      – Βιντεο-τριχοειδοσκόπηση: αξιολόγηση 3 φάσεων                  ακρίβεια 
                                   – Αγγειακή περιοχή: μικροκυκλοφορία ονυχιαίας πτυχής        

Ενδοθηλιακός         Μέθοδος αραίωσης ιχνηθέτη:                                                   Μέθοδος αραίωσης ιχνηθέτη: 
γλυκοκάλυκας         – Άμεση μέτρηση του όγκου του γλυκοκάλυκα                         – Επεμβατική 
                                   – Αγγειακή περιοχή: υπογλώσσια μικροκυκλοφορία              – Χρονοβόρα 
                                    OPS και SDF:                                                                             OPS και SDF: 
                                   – Απλές και μη επεμβατικές                                                        – Έμμεσες τεχνικές 
                                   – Χρήση στο κρεβάτι ασθενή 
                                   – Αγγειακή περιοχή: υπογλώσσια μικροκυκλοφορία               

PAT                            – Απλή και μη επεμβατική                                                           – Επίδραση περιβαλλοντικών παραγόντων 
                                   – Ανεξάρτητη από τον χειριστή                                                   – Ευαισθησία των ανιχνευτών 
                                   – Υψηλή αναπαραγωγιμότητα 
                                   – Μεγάλες μελέτες αποτελεσμάτων 
                                   – Αγγειακή περιοχή: μικροκυκλοφορία δακτύλου                    

VOP: πληθυσμογραφία φλεβικής απόφραξης, FMD: διαστολή επαγόμενη από τη ροή, LDF: ροομετρία με λέιζερ Doppler, LASCA: ανάλυση 
κοκκιώδους αντίθεσης με λέιζερ, NIRS: φασματοσκοπία πλησίον του υπέρυθρου φωτός, OPS: τεχνική απεικόνισης φάσματος με ορθογώνια 
πόλωση, SDF: τεχνική σκοτεινού πεδίου παράπλευρης εκπομπής, PAT: τοπομετρία περιφερικών αρτηριών
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ντων που οδηγούν άμεσα σε χάλαση των λείων μυϊ -
κών αγγειακών ινών (π.χ. νιτρώδη) χρησιμοποιείται 
για την αξιολόγηση της ανεξάρτητης από το ενδο-
θήλιο αγγειοδιαστολής18. Για την αντιμετώπιση των 
μεθοδολογικών περιορισμών που σχετίζονται με τη 
μεταβλητότητα της βασικής ροής αίματος στο αντι-
βράχιο, η επίδραση της ακετυλοχολίνης μπορεί να 
αξιολογηθεί κατά τη διάρκεια της έγχυσης του νι-
τρο-L-αργινίνη μεθυλεστέρα (L-NAME), ο οποίος 
αναστέλλει τη συνθετάση του NO και μειώνει τη 
βασική ροή αίματος. Η προσέγγιση αυτή επιτρέπει 
την άμεση σύγκριση της αγγειοδιασταλτικής δράσης 
της ακετυλοχολίνης υπό συνθήκες ελέγχου και ανα-
στολής της συνθετάσης του NO, ελαχιστοποιώντας 
αποτελεσματικά τις παρεμβολές από τις διαφορές 
στη βασική αιματική ροή27, 28. 

Με βάση τη διαθέσιμη βιβλιογραφία, υπάρχει 
μόνο μία μικρή κλινική μελέτη που αξιολόγησε την 
ενδοθηλιακή δυσλειτουργία με τη χρήση της τεχνικής 
VOP σε ασθενείς μετά από μεταμόσχευση νεφρού. 
Η μελέτη συμπεριέλαβε 8 ασθενείς που αξιολογή-
θηκαν δύο φορές (στην αιμοκάθαρση και μετά τη 
μεταμόσχευση) και 8 αντίστοιχους μάρτυρες. Τα κύ-
ρια ευρήματα ήταν ότι τόσο η εξαρτώμενη όσο και 
η ανεξάρτητη από το ενδοθήλιο αγγειοδιαστολή 
ήταν μειωμένες στους ασθενείς υπό αιμοκάθαρση 
σε σύγκριση με τους μάρτυρες, αλλά οι τιμές τους 
παρουσίασαν σημαντική βελτίωση μετά τη μεταμό-
σχευση29. 

2. Διαστολή επαγόμενη από τη ροή  

Η FMD είναι μια καλά τεκμηριωμένη, απλή, οικο-
νομική και μη επεμβατική μέθοδος αξιολόγησης της 
ενδοθηλιακής λειτουργίας σε αγγεία όπως η βρα-
χιόνια, η κερκιδική και η μηριαία αρτηρία30 και απο-
τελεί τη συχνότερα χρησιμοποιούμενη μέθοδο αξιο-
λόγησης τόσο της εξαρτώμενης όσο και της ανεξάρ-
τητης από το ενδοθήλιο αγγειοδιαστολής στην κλι-
νική έρευνα31, 32. Η βασική αρχή της μεθόδου στη-
ρίζεται στην ικανότητα των αρτηριών να ανταποκρί-
νονται σε μηχανικά ή χημικά ερεθίσματα με αγγει-
οδιαστολή. Η τεχνική της FMD περιλαμβάνει τη μέ-
τρηση με υπερηχογράφημα της διαμέτρου της αρτη-
ρίας σε κατάσταση ηρεμίας και μετά την εφαρμογή 
ενός ερεθίσματος (είτε μετά από υπεραιμία λόγω 
άρσης της απόφραξης είτε μετά από χορήγηση φαρ-
μάκου)32. Η εξαρτώμενη από το ενδοθήλιο αγγειο-
διαστολή αξιολογείται κυρίως μέσω της μέτρησης 
της αντιδραστικής υπεραιμίας (μετά από απόφραξη 
της αρτηρίας διάρκειας 5 λεπτών με τη χρήση περι-
χειρίδας και επαναιμάτωσης διάρκειας 3 λεπτών). 
Η ανεξάρτητη από το ενδοθήλιο αγγειοδιαστολή 
αξιολογείται μετά από τη χορήγηση παραγόντων 
που οδηγούν σε απελευθέρωση ΝO, όπως η νιτρο-
γλυκερίνη (Εικόνα 1)27, 32. Η FMD ορίζεται ως το 
ποσοστό μεταβολής της διαμέτρου της αρτηρίας σε 
σύγκριση με την ηρεμία. Από παθοφυσιολογικής 
άποψης, αντανακλά την εξαρτώμενη από το ενδο-

Εικόνα 1. Αξιολόγηση της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας με την τεχνική της διαστολής επαγώμενης από τη ροή (FMD).
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θήλιο ικανότητα χαλάρωσης ενός αγγείου, σε απά-
ντηση στην αύξηση της ροής του αίματος και της τοι-
χωματικής τάσης, η οποία διαμεσολαβείται κυρίως 
από την παραγωγή ΝO. Αξίζει να σημειωθεί ότι η 
FMD του αντιβραχίου σχετίζεται στενά με την εν-
δοθηλιακή λειτουργία των στεφανιαίων αγγείων και 
αποτελεί αξιόπιστο δείκτη της βιοδιαθεσιμότητας 
του ΝO σε διάφορους πληθυσμούς, συμπεριλαμβα-
νομένων των ασθενών με ΧΝΝ21, 33. Ωστόσο, η εφαρ-
μογή της στην καθημερινή κλινική πράξη παρουσιά-
ζει δυσκολίες, όπως σημαντική μεταβλητότητα με-
ταξύ διαφορετικών αλλά και του ίδιου εξεταστή, γε-
γονός που μπορεί να επηρεάσει τη δυνατότητα ανα-
παραγωγής των αποτελεσμάτων (Πίνακας 1)27, 31. 
Για τον λόγο αυτό, απαιτούνται τυποποιημένα πρω-
τόκολλα και έμπειροι χειριστές31, καθώς και σωστή 
προετοιμασία των εξεταζόμενων, με έλεγχο φυσι-
κών, περιβαλλοντικών και φαρμακευτικών παρα-
γόντων, για την ελαχιστοποίηση συγχυτικών παρα-
γόντων στη μέτρηση της αγγειακής αντιδραστικό-
τητας18, 21. 

O Πίνακας 2 παρουσιάζει τις μελέτες που χρη-
σιμοποίησαν τη μέθοδο FMD για την αξιολόγηση 
της ενδοθηλιακής λειτουργίας σε λήπτες νεφρικού 
μοσχεύματος. Αρκετές από αυτές μελέτησαν προο-
πτικά τη μικροαγγειακή λειτουργία σε ασθενείς πριν 
και μετά από τη μεταμόσχευση νεφρού. Στη μελέτη 
των Yilmaz et al., διαπιστώθηκε χαμηλότερη FMD 
σε 27 ασθενείς με ΧΝΝ σε σύγκριση με την ομάδα 
ελέγχου, με σημαντική βελτίωση κατά τον πρώτο 
μήνα μετά τη μεταμόσχευση νεφρού34. Σε μια άλλη 
μελέτη που εξέτασε 22 λήπτες νεφρικού μοσχεύμα-
τος στους 6 και 12 μήνες μετά τη μεταμόσχευση, φά-
νηκε πως οι τιμές FMD στον 12ο μήνα ήταν σημα-
ντικά υψηλότερες σε σχέση με τον 6ο (p < 0,001)35. 
Oι Caglar et al.36 εξέτασαν τη σχέση μεταξύ ενδο-
θηλιακής δυσλειτουργίας και επιπέδων φετουίνης 
Α σε 42 ασθενείς με ΧΝΝ πριν και μετά τη μεταμό-
σχευση νεφρού. Τα επίπεδα της FMD παρουσίασαν 
σημαντική αύξηση μετά τη μεταμόσχευση, ενώ δια-
πιστώθηκε θετική συσχέτιση μεταξύ φετουίνης Α 
και FMD τόσο πριν όσο και μετά τη μεταμό-
σχευση36. Παρόμοια ευρήματα παρατηρήθηκαν και 
σε άλλες μελέτες που ανέδειξαν τη βελτίωση της 
FMD μετά από μεταμόσχευση νεφρού37-39. Σε μια 
άλλη προοπτική μελέτη, οι Yilmaz et al.37 αξιολόγη-
σαν 175 ασθενείς πριν και 180 ημέρες μετά τη με-
ταμόσχευση και διαπίστωσαν ότι τόσο η εξαρτώ-
μενη όσο και η ανεξάρτητη από το ενδοθήλιο αγγει-
οδιαστολή παρουσίασαν βελτίωση μετά τη μεταμό-
σχευση. Τέλος, σε πιο πρόσφατη μελέτη σε 60 λήπτες 

νεφρικού μοσχεύματος40, περιέγραψαν σημαντική 
βελτίωση της FMD 3 μήνες μετά τη μεταμόσχευση, 
ενώ οι τιμές της ανεξάρτητης από το ενδοθήλιο αγ-
γειοδιαστολής δεν μεταβλήθηκαν.  

Σε μία προοπτική μελέτη κοόρτης σε 152 λήπτες 
νεφρικού μοσχεύματος με μέση διάρκεια παρακο-
λούθησης 6,5 έτη εξετάστηκε η σχέση της FMD στη 
βραχιόνια αρτηρία με τη θνησιμότητα και την επι-
βίωση του μοσχεύματος41. Τα χαμηλότερα επίπεδα 
FMD συσχετίστηκαν με αυξημένα ποσοστά θνησι-
μότητας, με κρίσιμο όριο το 5,36% (p < 0,01). Τιμές 
FMD κάτω από αυτό το όριο σχετίστηκαν με αυξη-
μένο κίνδυνο θανάτου [Hazard Ratio, HR 9,80, 95% 
confidence intervals (CI) 1,29-74,62] και αυξημένο 
κίνδυνο απώλειας του μοσχεύματος ανεξαρτήτως 
θανάτου (HR 7,80, 95%CI 1,83-33,30)41. Τέλος, σε 
μία μελέτη χρονικής τομής που αξιολόγησε την FMD 
σε 15 λήπτες νεφρικού μοσχεύματος πριν και δύο 
ώρες μετά τη χορήγηση κυκλοσπορίνης, παρατηρή-
θηκε σημαντική μείωση της FMD στη δεύτερη ώρα 
σε σύγκριση με τις αρχικές τιμές (5,3% ± 3,6% ένα-
ντι 9,1% ± 5,5%, p < 0,014), χωρίς στατιστικά ση-
μαντικές μεταβολές στην ανεξάρτητη από το ενδο-
θήλιο αγγειοδιαστολή42. 

3. Ροομετρία με λέιζερ Doppler 

Η τεχνική Laser Doppler Flowmetry (LDF) επιτρέ-
πει τη συνεχή, μη επεμβατική αξιολόγηση της λει-
τουργίας της μικροκυκλοφορίας του δέρματος, βα-
σιζόμενη στη διάχυση και διάθλαση του φωτός από 
δέσμη λέιζερ18, 43. Η μέθοδος μπορεί να συνδυαστεί 
με αντιδραστική υπεραιμία μετά από απόφραξη, 
θερμική υπεραιμία, ιοντοφόρηση σε συνδυασμό με 
χορήγηση αγγειοδραστικών ουσιών, καθώς και με 
μικροδιάλυση φαρμακολογικών παραγόντων, προ-
κειμένου να εκτιμήσει την αντιδραστικότητα της μι-
κροκυκλοφορίας του δέρματος18, ωστόσο η χαμηλή 
αναπαραγωγιμότητα των αποτελεσμάτων και το 
υψηλό κόστος αποτελούν περιοριστικούς παράγο-
ντες στη χρήση της (Πίνακας 1)44. 

Μέχρι σήμερα, αν και αρκετές μελέτες έχουν 
χρησιμοποιήσει τη μέθοδο LDF για τη διερεύνηση 
της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας στον γενικό πλη-
θυσμό ασθενών με ΧΝΝ, οι μελέτες σε λήπτες νεφρι-
κού μοσχεύματος παραμένουν περιορισμένες45-47. 
Σε μία μελέτη χρονικής τομής σε 112 ασθενείς φά-
νηκε ότι οι παράμετροι της LDF, τόσο σε κατά-
σταση ηρεμίας όσο και μετά από αντιδραστική υπε-
ραιμία, δεν διέφεραν μεταξύ ασθενών με και χωρίς 
τοξικότητα από κυκλοσπορίνη, η οποία είχε επιβε-
βαιωθεί με βιοψία μοσχεύματος48. Επιπλέον, σε μία 
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μελέτη ασθενών με ΣΔ τύπου 1, διαπιστώθηκε ότι 
ο χρόνος επίτευξης μέγιστης ταχύτητας ροής των 
ερυθρών αιμοσφαιρίων στα τριχοειδή κατά τη διάρ-
κεια υπεραιμίας ήταν φυσιολογικός στην ομάδα 
εκείνων που υπεβλήθησαν σε συνδυασμένη μετα-
μόσχευση νεφρού-παγκρέατος, ενώ ήταν σημαντικά 
παρατεταμένος στην ομάδα των ασθενών εν ανα-
μονή μεταμόσχευσης49. 

4. Ανάλυση κοκκιώδους αντίθεσης με λέιζερ  

Η μέθοδος LASCA αποτελεί μια νεότερη, μη επεμ-
βατική τεχνική βασισμένη σε λέιζερ, η οποία επι-
τρέπει την εκτίμηση της ροής του αίματος στη μι-
κροκυκλοφορία του δέρματος50. Συγκριτικά με την 
LDF, η τεχνική επικεντρώνεται στην παρακολού-
θηση των επιφανειακών μικροαγγείων του δέρμα-
τος και παρουσιάζει βελτιωμένη αναπαραγωγιμό-
τητα όταν συνδυάζεται με λειτουργικές δοκιμασίες, 
όπως η αντιδραστική υπεραιμία μετά από από-
φραξη και η τοπική θερμική υπεραιμία50. Μέχρι σή-
μερα, η LASCA έχει χρησιμοποιηθεί για την εκτί-
μηση της λειτουργίας της μικροκυκλοφορίας σε διά-
φορους πληθυσμούς, συμπεριλαμβανομένων ασθε-
νών υπό αιμοκάθαρση19, 51-53. Ωστόσο, σύμφωνα με 
τα υπάρχοντα δεδομένα, δεν υπάρχουν μελέτες που 
να έχουν εφαρμόσει τη συγκεκριμένη μέθοδο σε 
λήπτες νεφρικού μοσχεύματος. 

5. Φασματοσκοπία πλησίον του υπέρυθρου 
φωτός 

Η τεχνική NIRS αποτελεί μία μη επεμβατική, χα-
μηλού κόστους τεχνική, που επιτρέπει τη μέτρηση 
της οξυγόνωσης και της λειτουργίας της μικροκυ-
κλοφορίας σε διάφορους ανθρώπινους ιστούς, συ-
μπεριλαμβανομένου του εγκεφάλου και των σκε-
λετικών μυών54-56. Η μέθοδος NIRS γίνεται με συ-
σκευή που χρησιμοποιεί πηγή φωτός κοντά στο υπέ-
ρυθρο φάσμα σε συνδυασμό με κατάλληλο ανι-
χνευτή56 και βασίζεται στο γεγονός ότι, κατά την 
εφαρμογή της, η απορρόφηση του εγγύς υπέρυθρου 
από την αιμοσφαιρίνη και τη μυοσφαιρίνη εξαρτά-
ται από την κατάσταση οξυγόνωσής τους57. Η μέ-
θοδος NIRS χρησιμοποιείται για την εκτίμηση της 
αιματικής ροής και της λειτουργίας της μικροκυ-
κλοφορίας, της οξειδωτικής ικανότητας και της κα-
τανάλωσης οξυγόνου των μυών, και μπορεί να 
εφαρμοστεί τόσο σε κατάσταση ηρεμίας όσο και 
κατά τη διάρκεια σωματικής άσκησης ή μετά από 
χειρισμό απόφραξης/επαναιμάτωσης58.  

Υπάρχουν αρκετές μελέτες που χρησιμοποίησαν 
τη μέθοδο NIRS για την αξιολόγηση της λειτουργίας 
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της μικροκυκλοφορίας σε διάφορους πληθυσμούς, 
συμπεριλαμβανομένων ασθενών με ΑΥ, ΧΝΝ και 
ΣΔ58-60. Μεταξύ αυτών, μόνο μία έχει πραγματοποι-
ηθεί σε 10 παιδιά πριν και μετά από μεταμόσχευση 
νεφρού και 10 υγιείς μάρτυρες, η οποία χρησιμο-
ποίησε τη μέθοδο NIRS για την εκτίμηση του οξει-
δωτικού μεταβολισμού στον σκελετικό μυ κατά την 
άσκηση πριν και 4 εβδομάδες μετά τη μεταμόσχευ -
ση. Στη συγκεκριμένη μελέτη, ο ρυθμός αρχικής μεί-
ωσης της απο-οξυγόνωσης αιμοσφαιρίνης/μυοσφαι-
ρίνης κατά τη διάρκεια αρτηριακής απόφραξης μετά 
από άσκηση σε σχέση με τις τιμές ηρεμίας, που απο-
τελεί δείκτη της κατανάλωσης οξυγόνου από τα μι-
τοχόνδρια, καθώς και ο χρόνος αποκατάστασης μετά 
την άσκηση, που αποτελεί δείκτη παροχής οξυγόνου 
στον μυ και αερόβιας ικανότητας, ήταν χαμηλότεροι 
στα παιδιά πριν από τη μεταμόσχευση σε σύγκριση 
με την ομάδα ελέγχου. Μετά τη μεταμόσχευση και 
οι δύο δείκτες βελτιώθηκαν σημαντικά (p < 0,01 και 
p < 0,05, αντίστοιχα) και οι τιμές τους ήταν συγκρί-
σιμες με αυτές της ομάδας ελέγχου61. 

6. Τριχοειδοσκόπηση δέρματος/όνυχος 

Στις μέρες μας, η χρήση της τριχοειδοσκόπησης για 
την εκτίμηση της ενδοθηλιακής λειτουργίας έχει 
αυξηθεί σημαντικά62, 63. Η συσκευή τριχοειδοσκό-
πησης ανιχνεύει τα τριχοειδή στο δέρμα της άπω 
φάλαγγας, κοντά στη γραμμή των τελικών τριχοει-
δών, στο μέσο της κοίτης του νυχιού62. Η τριχοει-
δική ερήμωση ορίζεται ως η μείωση της πυκνότητας 
των τριχοειδών ανά οπτικό πεδίο και διακρίνεται 
σε δομική, που αφορά σε μείωση του απόλυτου 
αριθμού των τριχοειδών στον ιστό, και λειτουργική, 
που αφορά στη μείωση των πληρούμενων τριχοει-
δών χωρίς μείωση του συνολικού αριθμού τους64, 65. 
Επέκταση της μεθόδου της απλής τριχοειδοσκό-
πησης αποτελεί η βιντεο-τριχοειδοσκόπηση (video-
capillaroscopy) και αποτελεί ασφαλή, αξιόπιστη, 
μη επεμβατική μέθοδο, η οποία παρέχει άμεση εκτί-
μηση των δομικών και λειτουργικών χαρακτηρι-
στικών των τριχοειδών, κατά τη διάρκεια τριών 
διαφορετικών φάσεων: σε κατάσταση ηρεμίας, 
κατά τη διάρκεια υπεραιμίας μετά από αρτηριακή 
απόφραξη και μετά από φλεβική συμφόρηση (Ει-
κόνα 2)62, 64-66. Η εκτίμηση της τριχοειδικής πυκνό-
τητας κατά τη φλεβική συμφόρηση θεωρείται η πιο 
αξιόπιστη μέθοδος για τον υπολογισμό του ανα-
τομικού αριθμού των τριχοειδών, καθώς μπορεί 
να αποκαλύψει μη αιματούμενα τριχοειδή που δεν 
είναι ορατά με την απλή τριχοειδοσκόπηση. Από 
την άλλη πλευρά, η φάση της αντιδραστικής υπε-

ραιμίας μετά από απόφραξη αξιολογεί τη λειτουρ-
γική επαναπλήρωση των αρχικά μη αιματούμενων 
τριχοειδών66. 

Μέχρι στιγμής, οι μελέτες που έχουν χρησιμο-
ποιήσει την τριχοειδοσκόπηση σε λήπτες νεφρι-
κού μοσχεύματος είναι εξαιρετικά περιορισμένες. 
Oι Cheung et al. σε δύο παλαιότερες μελέτες που 
περιελάμβαναν ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 και συνδυ -
ασμένη μεταμόσχευση νεφρού-παγκρέατος έδειξαν 
σημαντική βελτίωση της μικροαγγειακής λειτουρ-
γίας μετά τη μεταμόσχευση67, 68. Μια πιο πρόσφατη 
συγχρονική μελέτη που συμπεριελάμβανε 6 ασθε-
νείς με μεταμόσχευση άκρου, 12 με μεταμόσχευση 
νεφρού και 12 υγιείς μάρτυρες, έδειξε ότι ο αριθ-
μός των τριχοειδών ήταν μειωμένος στους ασθενείς 
με μεταμόσχευση άκρου, ωστόσο δεν παρατηρή-
θηκαν διαφορές μεταξύ των μεταμοσχευμένων νε-
φρού και των μαρτύρων69. Τέλος, στην προαναφερ-
θείσα μελέτη σε 112 λήπτες νεφρικού μοσχεύματος 
με και χωρίς τοξικότητα από κυκλοσπορίνη, χρη-
σιμοποιώντας δυναμική τριχοειδοσκόπηση με και 
χωρίς ενδοφλέβια χορήγηση φθορισεΐνης νατρίου 
(NaF), διαπίστωσαν παρόμοια επίπεδα τριχοειδι-
κής ροής μεταξύ των ομάδων, ενώ ο χρόνος επί-
τευξης μέγιστης φθορίζουσας έντασης μετά τη χο-
ρήγηση NaF ήταν σημαντικά παρατεταμένος στους 
ασθενείς με θετική συγκριτικά με εκείνους με αρ-
νητική βιοψία48.  

54 Αρτηριακή Υπέρταση, 35, 1

Εικόνα 2. Αξιολόγηση της ενδοθηλιακής λειτουργίας του 
δέρματος με βιντεο-τριχοειδοσκόπηση της τριχοειδικής 
αγκύλης των νυχιών. (Α) βασική πυκνότητα τριχοειδών, 
(Β) πυκνότητα τριχοειδών κατά την επαναπλήρωση 
στη διάρκεια της αντιδραστικής υπεραιμίας μετά από 
απόφραξη, (Γ) πυκνότητα τριχοειδών μετά από φλε-
βική συμφόρηση.



7. Ενδοθηλιακός γλυκοκάλυκας 

O γλυκοκάλυκας αποτελεί ένα σύνθετο δίκτυο πρω-
τεογλυκανών και γλυκολιπιδίων που καλύπτει την 
ενδοθηλιακή επιφάνεια των αγγείων και προστατεύει 
τα ενδοθηλιακά κύτταρα από την άμεση επα φή με 
τα κυκλοφορούντα αιμοσφαίρια18, 70. Η εκτίμηση του 
γλυκοκάλυκα μπορεί να πραγματοποιηθεί με επεμ-
βατικές μεθόδους, όπως η μέθοδος αραίωσης ιχνη-
θέτη, ή με μη επεμβατικές τεχνικές όπως η τεχνική 
της απεικόνισης φάσματος με ορθογώνια πόλωση 
(Orthogonal Polarization Spectral, OPS) και η τε-
χνική σκοτεινού πεδίου παράπλευρης εκπομπής 
(Sidestream Dark Field, SDF)18, 71. Με την επεμβα-
τική τεχνική, ο συνολικός όγκος του συστηματικού 
γλυκοκάλυκα μπορεί να εκτιμηθεί χρησιμοποιώντας 
έναν διαπερατό ιχνηθέτη, όπως η δεξτράνη 40 (Dex-
tran 40), και έναν μη διαπερατό ιχνηθέτη, όπως ερυ-
θροκύτταρα σημασμένα με φλουορεσκεΐνη18, 72. 
Ωστόσο, οι μη επεμβατικές μέθοδοι OPS και SDF 
χρησιμοποιούνται ολοένα και πιο συχνά τα τελευ-
ταία χρόνια λόγω της απλότητας, της μη επεμβατικής 
φύσης και της ταχύτητας της διαδικασίας73-76. Δεί-
κτης εκτίμησης του πάχους του γλυκοκάλυκα είναι η 
περιοχή διάχυσης των ερυθρών (Perfused Boundary 
Region, PBR) που υπολογίζεται ως η απόσταση με-
ταξύ της στήλης των ερυθρών αιμοσφαιρίων και του 
αδιαπέραστου στα ερυθρά γλυκοκάλυκα77, 78. Υψη-
λές τιμές PBR αποτελούν έμμεσο δείκτη βλάβης ή 
λέπτυνσης του γλυκοκάλυκα και, κατά συνέπεια, δυ-
σλειτουργίας του ενδοθηλίου78. Εκτός από τις λει-
τουργικές μεθόδους που αναφέρθηκαν παραπάνω, 
η μέτρηση στον ορό προϊόντων αποδόμησης του γλυ-
κοκάλυκα (θειική ηπαράνη, συνδεκάνη-1, υαλουρο-
νάνη) παρέχει αξιόπιστη εκτίμηση της βλάβης του 
γλυκοκάλυκα78. Σε μία συγχρονική μελέτη σε 30 λή-
πτες νεφρικού μοσχεύματος, 33 ασθενείς υπό αιμο-
κάθαρση, 32 ασθενείς με ΧΝΝ προ-τελικού σταδίου 
και 30 υγιείς μάρτυρες, οι δείκτες βλάβης του γλυ-
κοκάλυκα ήταν υψηλότεροι στην ομάδα αιμοκάθαρ-
σης και ακολούθως στους ασθενείς με ΧΝΝ και τους 
λήπτες νεφρικού μοσχεύματος, συγκριτικά με τους 
υγιείς μάρτυρες79. Επιπλέον, σε μία μελέτη των Liew 
et al.80, η μεταμόσχευση νεφρού οδήγησε σε σημα-
ντική βελτίωση του ενδοθηλιακού γλυκοκάλυκα, 
όπως φάνηκε από τη μείωση του PBR (p = 0,024) 
και τη μείωση των επιπέδων της συνδεκάνης-1 (p < 
0,001) εντός τριών μηνών μετά τη μεταμόσχευση. 

8. Τονομετρία περιφερικών αρτηριών  

Η τονομετρία περιφερικών αρτηριών (Peripheral 
Arterial Tonometry – PAT) αποτελεί μια απλή, μη 

επεμβατική και ανεξάρτητη από τον χειριστή τε-
χνική για την εκτίμηση της ενδοθηλιακής λειτουρ-
γίας στην περιφερική μικροκυκλοφορία18. Η μέθο-
δος χρησιμοποιεί έναν πληθυσμογράφο πίεσης αέ-
ρος για την εφαρμογή ομοιόμορφης πίεσης στα 
άκρα των δακτύλων, μετατρέποντας αυτές τις με-
τρήσεις σε σήμα περιφερικού αρτηριακού τόνου81. 
Η τεχνική περιλαμβάνει συνεχή καταγραφή του 
εύρους του σφυγμικού κύματος πριν και κατά τη 
διάρκεια της αντιδραστικής υπεραιμίας, η οποία 
προκαλείται μέσω φουσκώματος περιχειρίδας πάνω 
από τα επίπεδα της συστολικής πίεσης. O αντίθε-
τος βραχίονας χρησιμοποιείται ως μάρτυρας21.  
O δείκτης αντιδραστικής υπεραιμίας (Reactive Hy-
peremia Index, RHI), που αποτελεί δείκτη ενδο-
θηλιακής λειτουργίας, παρουσιάζει ισχυρή συσχέ-
τιση με τη στεφανιαία μικροαγγειακή λειτουργία, 
αλλά μόνο μέτρια συσχέτιση με την FMD, ενώ απο-
τελεί ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη καρδιαγγει-
ακών συμβαμάτων82. Πρώιμα δεδομένα δείχνουν 
ότι η δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, όπως εκτιμά-
ται με τη μέθοδο PAT, μπορεί να αποτελεί πρωι-
μότερο δείκτη καρδιαγγειακού κινδύνου σε σύ-
γκριση με την FMD83. Ωστόσο, η τεχνική εμφανίζει 
περιορισμούς όπως ευαισθησία σε κινήσεις και 
επηρεάζεται από περιβαλλοντικούς παράγοντες 
(Πίνακας 1).  

Μέχρι σήμερα, λίγες μελέτες έχουν εξετάσει τη 
χρήση της τεχνικής PAT για την εκτίμηση της ενδο-
θηλιακής λειτουργίας σε λήπτες νεφρικού μοσχεύ-
ματος. Σε προκαταρκτική μελέτη σε 40 λήπτες νε-
φρικού μοσχεύματος (22 υπό τακρόλιμους και 18 
υπό κυκλοσπορίνη) δεν παρατηρήθηκαν διαφορές 
μεταξύ των δύο ομάδων84. Επιπλέον, σε μια μελέτη 
120 ληπτών, οι τιμές RHI ήταν σημαντικά χαμηλό-
τερες στους λήπτες συγκριτικά με τους υγιείς μάρ-
τυρες, ενώ ακόμη χαμηλότερες ήταν σε άτομα με 
≥3 παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου85. Αντί-
στοιχα, σε άλλη μελέτη 142 ληπτών, οι τιμές RHI 
ήταν σημαντικά χαμηλότερες σε ασθενείς με ΣΔ 
και καρδιαγγειακή νόσο86. Επιπροσθέτως δεδομένα 
από μελέτη 152 ληπτών 10 εβδομάδες μετά τη με-
ταμόσχευση, όπου διερευνήθηκαν οι συσχετίσεις 
μεταξύ της ενδοθηλιακής λειτουργίας, των επιπέδων 
ουρικού οξέος και των δεικτών καρδιαγγειακού κιν-
δύνου, δεν βρέθηκε συσχέτιση μεταξύ του LnRHI 
και των επιπέδων ουρικού οξέος. Ωστόσο, ο LnRHI 
συσχετίστηκε αρνητικά με τους δείκτες καρδιαγ-
γειακού κινδύνου μετά από προσαρμογή για το 
φύλο (p < 0,05)87. Σε μελέτη 27 ασθενών με ΧΝΝ 
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τελικού σταδίου που υποβλήθηκαν σε μεταμό-
σχευση νεφρού από ζώντα δότη, παρατηρήθηκε ση-
μαντική μείωση των τιμών RHI σε σύγκριση με τις 
προεγχειρητικές τιμές, υποδεικνύοντας επιδείνωση 
της ενδοθηλιακής λειτουργίας (p = 0,019)88. Τέλος, 
σε μία τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη, η θεραπεία 
με παρικαλσιτόλη δεν συσχετίστηκε με βελτίωση 
της ενδοθηλιακής λειτουργίας όπως εκτιμήθηκε με 
τη μέθοδο PAT σε 77 λήπτες νεφρικού μοσχεύματος 
(p = 0,33)89.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
Η μεταμόσχευση νεφρού θεωρείται η «θεραπεία 
εκλογής» για ασθενείς με τελικού σταδίου ΧΝΝ, 
καθώς συνοδεύεται από σημαντική βελτίωση τόσο 
της ποιότητας ζωής όσο και των ποσοστών επιβίω-
σης σε σύγκριση με άλλες μορφές υποκατάστασης 
της νεφρικής λειτουργίας, όπως η αιμοκάθαρση και 
η περιτοναϊκή κάθαρση. Παρά τα οφέλη αυτά, οι 
λήπτες νεφρικού μοσχεύματος συνεχίζουν να εμφα-
νίζουν αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο, ο οποίος 
υπερβαίνει κατά πολύ τον αντίστοιχο κίνδυνο ατό-
μων από τον γενικό πληθυσμό με παρόμοια ηλικία 
και φύλο. O υψηλός αυτός κίνδυνος αποδίδεται στη 
συνύπαρξη παραδοσιακών παραγόντων καρδιαγ-
γειακού κινδύνου (όπως η ΑΥ, ο ΣΔ, η δυσλιπιδαι-
μία και το κάπνισμα) και μη παραδοσιακών παρα-
γόντων που είναι χαρακτηριστικοί στους λήπτες νε-
φρικού μοσχεύματος (όπως η ανοσοκατασταλτική 
θεραπεία, η χρόνια φλεγμονή, η ενδοθηλιακή δυ-
σλειτουργία και η αρτηριακή σκληρία). Μεταξύ των 
μη παραδοσιακών παραγόντων, η ενδοθηλιακή δυ-
σλειτουργία φαίνεται να διαδραματίζει ιδιαίτερα 
σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη καρδιαγγειακής νό-
σου σε αυτόν τον πληθυσμό. 

Προηγούμενες μελέτες που αξιολόγησαν τη λει-
τουργία του ενδοθηλίου και τη μικροκυκλοφορία 
σε λήπτες νεφρικού μοσχεύματος με μη επεμβατικές 
μεθόδους, όπως η VOP και, πιο συχνά, η FMD, 
έδειξαν βελτίωση της ενδοθηλιακής λειτουργίας 
μετά τη μεταμόσχευση, ενώ η ενδοθηλιακή δυσλει-
τουργία σχετίστηκε με αυξημένη θνησιμότητα και 
χειρότερες εκβάσεις σχετιζόμενες με το μόσχευμα. 
Τα τελευταία χρόνια, καινοτόμες και μη επεμβατι-
κές μέθοδοι αξιολόγησης της μικροαγγειακής λει-
τουργίας, όπως η NIRS, η LASCA και η βιντεο-τρι-
χοειδοσκόπηση, χρησιμοποιούνται όλο και περισ-
σότερο σε διάφορους πληθυσμούς49, 61. Ωστόσο, η 
εφαρμογή τους σε λήπτες νεφρικού μοσχεύματος 
είναι εξαιρετικά περιορισμένη και απαιτείται πε-

ραιτέρω έρευνα ώστε να αποσαφηνιστούν οι μηχα-
νισμοί ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας, ιδιαίτερα σε 
τόσο πολύπλοκους πληθυσμούς όπως οι λήπτες νε-
φρικού μοσχεύματος. Μελλοντικές μελέτες θα πρέπει 
να επικεντρωθούν στον σχεδιασμό κατάλληλων με-
λετών για τη διερεύνηση της χρησιμότητας και εφαρ-
μοσιμότητας αυτών των καινοτόμων τεχνικών σε 
λήπτες νεφρικού μοσχεύματος, καθώς και στη με-
λέτη συσχετίσεων των παραμέτρων που προκύπτουν 
από αυτές με σαφή καρδιαγγειακά και νεφρικά κα-
ταληκτικά σημεία. Η διεξαγωγή τέτοιων μελετών 
θα ενισχύσει την κατανόησή μας σχετικά με τους 
μηχανισμούς αγγειακής βλάβης στους λήπτες νε-
φρικού μοσχεύματος και θα αποσαφηνίσει τον ρόλο 
της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας στον συνολικό 
καρδιαγγειακό κίνδυνο αυτών των ασθενών. 

SUMMARY 
E. Karkamani, F. Iatridi, M.P. Theodorako poulou,  
P. Sarafidis 

Functional methods for assessing endothelial 
dysfunction in kidney transplantation 
Arterial Hypertension 2026; 35: 47-59. 

Kidney transplant recipients (KTRs) have substantially 
lower risk for cardiovascular events compared to dial-
ysis, but it remains significantly higher than that in gen-
eral population, due to the synergistic action of tradi-
tional and nontraditional factors. Among them, endo -
thelial dysfunction is suggested to be involved patho-
genetically in cardiovascular and renal disease pro-
gression, with its improvement being another potential 
benefit of transplantation. Venous Occlusion Plethys-
mography (VOP) was the first technique to be used, 
followed by several functional methods, most com-
monly Flow-Mediated Dilation (FMD). The totality of 
evidence in KTRs suggests the improvement of en-
dothelial dysfunction aster transplantation, but with 
several gaps in knowledge, including rarity of studies 
using novel, more accurate techniques. A comprehen-
sive literature search was conducted in PubMed and 
Scopus for articles published until December 2024. 
This review presents the current functional methods 
used to evaluate microvascular and endothelial func-
tion in KTRs, discussing the existing evidence on their 
changes aster transplantation and their associations 
with comorbidities and outcomes in this population. 
Novel methods assessing endothelial function offer a 
comprehensive, real-time evaluation of microvascular 
function and should be more widely used to enhance 
our understanding in this area. 

Key-words: kidney transplant recipients, microvascular 
function, endothelial dysfunction, flow mediated va-
sodilation, kidney transplantation
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ΕΙΣΑΓΩΓH  
Oι υπερτασικές διαταραχές της κύησης (ΥΔΚ), που 
αφορούν τη χρόνια αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ), την 
υπέρταση της κύησης, την προεκλαμψία, την εκλαμ-
ψία και το σύνδρομο HELLP, αποτελούν κύριες αι-
τίες νοσηρότητας και θνητότητας τόσο για τη μητέρα 
όσο και για το έμβρυο1. Υπολογίζεται ότι οι ΥΔΚ 
επιπλέκουν το 10% των κυήσεων παγκοσμίως, ενώ 
10% περίπου των μητρικών θανάτων λόγω ΥΔΚ 
συμβαίνουν κατά την περίοδο της λοχείας1, 2. 
Κατά τη λοχεία, φυσιολογικά, παρατηρείται άνο-

δος της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) κατά την πρώτη 
εβδομάδα μετά τον τοκετό, ακόμη και σε γυναίκες 
με νορμοτασικές κυήσεις. Αυτό μπορεί να συμβαίνει 

ιατρογενώς, λόγω χορήγησης κατά τον τοκετό αγ-
γειοδραστικών φαρμάκων και ενδοφλέβιων υγρών, 
μεταγγίσεων αίματος ή και του φαινόμενου της «αυ-
τομετάγγισης» κάποιου όγκου αίματος από τη μήτρα 
στη συστηματική κυκλοφορία3. Στην περίπτωση 
αυτή, η ΑΠ συνήθως επανέρχεται σε φυσιολογικά 
επίπεδα εντός 6 ημερών4. 
Παθολογικά, η ΑΥ στην περιγεννητική περίοδο 

μπορεί να οφείλεται σε ήδη υπάρχουσα υπέρταση 
στην κύηση (είτε χρόνια ΑΥ, είτε υπέρταση κύησης 
με προεκλαμψία), σε de novo προεκλαμψία, σε ια-
τρογενείς παράγοντες, όπως φαρμακευτική αγωγή, 
σε ανεπαρκή αναλγησία ή σε ψυχικό στρες2. Κατά 
την περίοδο της λοχείας, η ΑΠ επανέρχεται εντός 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Oι υπερτασικές διαταραχές της κύησης αποτελούν μία από τις συχνότερες αιτίες μητρικής νοσηρότητας και θνησι-
μότητας παγκοσμίως, ενώ η επίπτωση και η σοβαρότητά τους δεν περιορίζονται στην περίοδο της κύησης, αλλά 
επεκτείνονται και στη λοχεία. Η αρτηριακή πίεση συνήθως παρουσιάζει χαρακτηριστική αύξηση μεταξύ της τρίτης 
και έκτης ημέρας μετά τον τοκετό, γεγονός που καθιστά τη μεταγεννητική παρακολούθηση κρίσιμη για την έγκαιρη 
αναγνώριση και διαχείριση εμμένουσας ή νέας υπέρτασης. Η επιλογή της κατάλληλης αντιυπερτασικής αγωγής κατά 
τη λοχεία απαιτεί ιδιαίτερη προσοχή, καθώς πολλές γυναίκες θηλάζουν και το βρέφος μπορεί να εκτεθεί σε φαρμα-
κευτικές ουσίες μέσω του μητρικού γάλακτος. Τα διαθέσιμα δεδομένα δείχνουν ότι αρκετά αντιυπερτασικά, όπως η 
νιφεδιπίνη, η αμλοδιπίνη, η νικαρδιπίνη, η λαβεταλόλη, η μετοπρολόλη και η προπρανολόλη, εμφανίζουν χαμηλή 
απέκκριση στο μητρικό γάλα και θεωρούνται κατά κανόνα ασφαλή για χρήση στη γαλουχία. Αντιθέτως, φάρμακα 
όπως η φελοδιπίνη, η ατενολόλη και η σοταλόλη σχετίζονται με έκθεση του νεογνού σε υψηλότερες σχετικές δόσεις 
και πιθανές ανεπιθύμητες ενέργειες, ενώ για ουσίες όπως η βισοπρολόλη, η καρβεδιλόλη και η νεμπιβολόλη τα κλι-
νικά δεδομένα παραμένουν ανεπαρκή. Η παρούσα ανασκόπηση αναδεικνύει την ανάγκη εξατομικευμένης θεραπευ-
τικής προσέγγισης, με στόχο την εξασφάλιση αποτελεσματικής ρύθμισης της μητρικής αρτηριακής πίεσης χωρίς να 
διακινδυνεύεται η ασφάλεια του θηλασμού. Παρά την πρόοδο στη φαρμακοκινητική τεκμηρίωση, απαιτούνται πε-
ραιτέρω καλά σχεδιασμένες μελέτες για τη βέλτιστη διαχείριση των υπερτασικών γυναικών στη λοχεία. 
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φυσιολογικών ορίων στις πρώτες 6-12 εβδομάδες 
σε γυναίκες με υπέρταση κύησης ή προεκλαμψία4. 
Εξαίρεση αποτελεί ο φαινότυπος “late postpartum 
hypertension” στον οποίο η ΑΥ εμφανίζεται 6 μήνες 
μετά τον τοκετό και παρέρχεται κάποιους μήνες αρ-
γότερα. Ως αποτέλεσμα, πολλές θηλάζουσες μητέ-
ρες θα χρειαστούν αντιυπερτασική αγωγή κατά τη 
διάρκεια του θηλασμού. 
Παρότι η ανάγκη για αποτελεσματική ρύθμιση 

της ΑΠ στη λοχεία είναι συχνά επιτακτική, τα τεκ-
μηριωμένα οφέλη του θηλασμού για τη μητέρα και 
το βρέφος καθιστούν την απόφαση συνέχισης της 
φαρμακευτικής αγωγής έναν συχνό προβληματισμό 
για τους κλινικούς γιατρούς, οι οποίοι καλούνται 
να ισορροπήσουν ανάμεσα στη θεραπευτική ανα-
γκαιότητα και τη διασφάλιση του ασφαλούς θηλα-
σμού. Μάλιστα, μια συστηματική ανασκόπηση και 
μετα-ανάλυση από τους Rameez et al. έδειξε πως 
ο θηλασμός για περισσότερο από 12 μήνες συνδέ-
εται με χαμηλότερο κίνδυνο εμφάνισης ΑΥ αργό-
τερα στη ζωή της γυναίκας, σε σύγκριση με τον θη-
λασμό για λιγότερο από 12 μήνες5. Αυτό υπογραμ-
μίζει την ανάγκη καλύτερης κατανόησης της αποτε-
λεσματικότητας, της ασφάλειας και των πιθανών 
ανεπιθύμητων ενεργειών των αντιυπερτασικών φαρ-
μάκων σε θηλάζουσες μητέρες. Ωστόσο, η έρευνα 
σε αυτόν τον τομέα παραμένει περιορισμένη και οι 
κλινικές οδηγίες για τα συνιστώμενα φάρμακα είναι 
ακόμη σπάνιες. 
Σκοπός της παρούσας ανασκόπησης είναι να 

αναδείξει τα φαρμακολογικά χαρακτηριστικά που 
καθιστούν συγκεκριμένα αντιυπερτασικά φάρμακα 
ασφαλή κατά τη γαλουχία, να παρουσιάσει τις δια-
θέσιμες θεραπευτικές επιλογές για τη ρύθμιση της 
ΑΠ στη θηλάζουσα μητέρα και να συνοψίσει τις κυ-
ριότερες κατευθυντήριες οδηγίες που διαμορφώ-
νουν τη σύγχρονη κλινική πρακτική. 

ΦΑΡΜΑΚΟΚΙΝΗΤΙΚH  
Η αξιολόγηση της ασφάλειας των αντιυπερτασικών 
φαρμάκων κατά τη γαλουχία, ελλείψει ελεγχόμενων 
κλινικών μελετών, βασίζεται σε συνδυασμό φαρμα-
κοκινητικών δεδομένων και αποτελεσμάτων από 
μελέτες παρατήρησης. Είναι γεγονός ότι η χρήση 
φαρμάκων κατά τη διάρκεια της γαλουχίας προκα-
λεί συχνά ανησυχίες σχετικά με τις πιθανές ανεπι-
θύμητες ενέργειες στο νεογνό και το βρέφος. Γενικά 
τα αντιυπερτασικά φάρμακα εκκρίνονται στο μη-
τρικό γάλα σε μικρές συγκεντρώσεις6. Η επίδραση 
που μπορεί να έχει ένα φάρμακο που λαμβάνει η 
μητέρα στο νεογνό κατά τη γαλουχία φαίνεται να 
εξαρτάται από ποικίλους παράγοντες, όπως η πο-

σότητα του φαρμάκου που απεκκρίνεται στο μητρικό 
γάλα, ο βαθμός της από του στόματος απορρόφησής 
του από το νεογνό/βρέφος και οι πιθανές ανεπιθύ-
μητες επιδράσεις στο ίδιο το νεογνό/βρέφος7. Η πο-
σότητα του μητρικού γάλακτος, η βιοδιαθεσιμότητα 
και ο τρόπος κάθαρσης του φαρμάκου και τα γενι-
κότερα χαρακτηριστικά του (π.χ. λιποφιλία, χαμηλή 
πρωτεϊνική δέσμευση, ηλεκτρική ουδετερότητα) 
αποτελούν επιπρόσθετους παράγοντες που επηρε-
άζουν τις επιπτώσεις του φαρμάκου στο νεογνό1. 
Παρότι κατά τη διάρκεια της κύησης, οι συγκε-

ντρώσεις των φαρμάκων στην κυκλοφορία του εμ-
βρύου είναι γενικά συγκρίσιμες με τα θεραπευτικά 
επίπεδα της μητέρας, λόγω της διαπλακουντιακής 
μεταφοράς, όταν η φαρμακευτική αγωγή συνεχίζε-
ται μετά τον τοκετό και η μητέρα θηλάζει, οι συγκε-
ντρώσεις του φαρμάκου στο πλάσμα του βρέφους 
συνήθως μειώνονται με την πάροδο του χρόνου8. 
Αυτό οφείλεται κυρίως στο γεγονός ότι, παρ' όλο 
που πολλά φάρμακα περνούν από το πλάσμα της μη-
τέρας στο μητρικό γάλα, η ποσότητα του φαρμάκου 
που προσλαμβάνει το βρέφος είναι συνήθως μικρή 
και μειώνεται επιπλέον από την ικανότητα του βρέ-
φους να μεταβολίζει και να αποβάλλει το φάρμακο. 
Επιπρόσθετα, η χαμηλή από του στόματος βιοδια-
θεσιμότητα ενός φαρμάκου οδηγεί σε ακόμα χαμη-
λότερες συγκεντρώσεις του φαρμάκου στο πλάσμα 
του βρέφους, παρά την παρουσία του στο μητρικό 
γάλα. Ιδιαίτερη προσοχή πρέπει να δοθεί στην τυ-
χόν παρουσία παραγόντων που αφορούν στο ίδιο 
το βρέφος, όπως η προωρότητα και η ύπαρξη νε-
φρικής νόσου, οι οποίες μπορούν να επηρεάσουν 
την ικανότητα του βρέφους να μεταβολίζει τα φάρ-
μακα που υπάρχουν στο μητρικό γάλα και να αυ-
ξήσουν τον κίνδυνο τοξικότητας. 
Επιπλέον, στην αρχή της λοχείας, επιτρέπεται η 

παρακρινής μεταφορά φαρμάκων στο μητρικό 
γάλα, οδηγώντας σε σχετικά υψηλότερη συγκέ-
ντρωση φαρμάκου κατά τις πρώτες ημέρες μετά τον 
τοκετό7. Με τον όρο «παρακρινής μεταφορά» πε-
ριγράφεται η διαδικασία όπου τα διάφορα μόρια 
μπορούν να εισέλθουν στο γάλα μέσω παρακυττα-
ρικών ή διακυτταρικών οδών, οι οποίες επηρεάζο-
νται από τη λειτουργική κατάσταση του μαζικού 
αδένα και ρυθμίζονται από ορμόνες, αυξητικούς 
παράγοντες και πιθανώς από μηχανικούς περιορι-
σμούς. Έτσι, το μαζικό επιθήλιο είναι διαπερατό 
πριν από τη γαλουχία, επιτρέποντας άμεσες παρα-
κυτταρικές ανταλλαγές μορίων μεταξύ του διάμεσου 
χώρου και του κυψελιδικού αυλού και αναστέλλο-
νται κατά τις πρώτες ημέρες της γαλουχίας μετά το 
κλείσιμο των στεγανών συνδέσμων (tight junctions), 
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γεγονός πυροδοτούμενο από ορμονικές μεταβολές. 
Κατά συνέπεια, εγκαθίστανται και διατηρούνται 
μεγάλες διαεπιθηλιακές διαβαθμίσεις συγκέντρω-
σης για ιόντα και μακρομόρια μεταξύ αίματος και 
γάλακτος με αποτέλεσμα, μετά τις πρώτες ημέρες, 
η μεταφορά φαρμάκων να γίνεται πλέον διακυττα-
ρικά, μέσω μεταφορέων γλυκόζης, ιόντων, αμινο-
ξέων και ακουαπορινών. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα 
στην πορεία, τα φάρμακα με υψηλή δέσμευση σε 
πρωτεΐνες του μητρικού ορού, χαμηλή λιποδιαλυ-
τότητα, υψηλότερη οξύτητα και μεγάλο μοριακό βά-
ρος να είναι λιγότερο πιθανό να μεταφερθούν στο 
μητρικό γάλα7, 9, 10. Διαφορετικές φαρμακοκινητικές 
ιδιότητες των ίδιων των φαρμάκων μπορεί επίσης 
να επηρεάσουν τη συγκέντρωσή τους στο μητρικό 
γάλα. Τα φάρμακα που παρουσιάζουν μεγαλύτερο 
χρόνο ημίσειας ζωής (t½), για παράδειγμα, είναι πι-
θανότερο να συσσωρεύονται στο μητρικό γάλα. 
Λόγω της έλλειψης κλινικών δεδομένων, η αξιο-

λόγηση της συγκέντρωσης των φαρμάκων στο μη-
τρικό γάλα αποδίδεται συνήθως μέσω του λόγου 
της συγκέντρωσης του φαρμάκου στο μητρικό γάλα 
και στο μητρικό πλάσμα (M: P). Έτσι εκφράζεται 
η σχετική κατανομή ενός φαρμάκου στο μητρικό 
γάλα σε σύγκριση με τη συγκέντρωσή του στο πλά-
σμα της μητέρας. 
Η σχετική δόση βρέφους (Relative Infant Dose 

– RID) μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την εκτίμηση 
της έκθεσης του βρέφους σε ένα φάρμακο. Αντι-
προσωπεύει τη δόση που λαμβάνεται μέσω του μη-
τρικού γάλακτος σε σύγκριση με τη δόση που έλαβε 
η μητέρα και εκφράζεται ως ποσοστό που ισοδυνα-
μεί με το μέγιστο ποσοστό της μητρικής δόσης (ανά 
κιλό βάρους της μητέρας) που λαμβάνει μέσω του 
μητρικού γάλακτος το βρέφος (ανά κιλό βάρους 
του) στη διάρκεια μιας ημέρας. Τιμές RID μικρό-
τερες του 10% θεωρούνται γενικά ασφαλείς7, 8. 
Για την ασφάλεια των φαρμάκων όσον αφορά 

την απέκκρισή τους στο μητρικό γάλα, συστήνεται 
η συμβουλή της βάσης δεδομένων Drugs and Lac-
tation Database (LactMed®)11.  

ΑΠΟΚΛΕΙΣΤΕΣ ΔΙΑΥΛΩΝ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ 

– Νιφεδιπίνη  

Η νιφεδιπίνη εκκρίνεται σε χαμηλή ποσότητα στο 
μητρικό γάλα, ενώ δεν έχουν περιγραφεί ανεπιθύ-
μητες ενέργειες σε νεογνά που έχουν φαινομενικά 
εκτεθεί στη νιφεδιπίνη με δόση έως 30 mg ημερη-
σίως που ελάμβανε η μητέρα για διάστημα έως και 
6 μήνες μετά τον τοκετό11. Φαίνεται να υπάρχει ομο-
φωνία μεταξύ των διεθνών επιστημονικών εταιρειών 

[European Society of Hypertension (ESH), Euro-
pean Society of Cardiology (ESC), National Inst -
itute for Health and Care Excellence (NICE)] όσον 
αφορά την ασφάλεια χορήγησης της νιφεδιπίνης 
στη γαλουχία3, 12, 13. Ευεργετική δράση φαίνεται να 
παρουσιάζει και στην επώδυνη αγγειοσύσπαση της 
θηλής /φαινόμενο Raynaud που μπορεί να εμφανι-
στεί στις θηλάζουσες μητέρες. 
Η ασφάλεια του φαρμάκου ενδεχομένως να 

έγκειται στη μεγάλη σύνδεσή του με τις πρωτεΐνες 
του πλάσματος (92%-98%), αποτρέποντας την παθη-
τική διάχυση στο μητρικό γάλα14. Δεκατρείς γυναίκες 
που ελάμβαναν μέση ημερήσια δόση 40 mg νιφεδι-
πίνης έδωσαν δείγματα μητρικού γάλακτος στις 7 
ημέρες μετά τον τοκετό15, 16. Η RID εκτιμήθηκε στο 
0,1%. Επιπλέον, σε μία σειρά περιστατικών (case 
series) που περιελάμβανε 11 εγκύους, από τις οποίες 
οι 6 αξιολογήθηκαν για τα επίπεδα νιφεδιπίνης στο 
μητρικό γάλα, παρατηρήθηκαν παρόμοια αποτελέ-
σματα17. Χρησιμοποιήθηκε δόση 10 mg τρεις φορές 
την ημέρα και τα επίπεδα μετρήθηκαν από 1 έως 8 
ώρες μετά τη χορήγηση. Τα επίπεδα στο γάλα κυ-
μάνθηκαν από >1 έως 10,3 ng/ml (διάμεση τιμή 3,5 
ng/ml) σε 6 από τις 11 ασθενείς. Παρόμοια επίπεδα, 
>1 έως 9,4 ng/ml, βρέθηκαν και σε γυναίκες που εί-
χαν διακόψει τη θεραπεία τρεις ημέρες νωρίτερα. 
Συμπερασματικά, οι συγκεντρώσεις νιφεδιπίνης στο 
μητρικό γάλα ήταν χαμηλές και θεωρήθηκε ασφα-
λές να χορηγηθεί σε θηλάζουσες γυναίκες. Λίγες 
μεμονωμένες αναφορές περιστατικών υποστηρίζουν 
επίσης την άποψη αυτή18, 19. 

– Αμλοδιπίνη  

Δεδομένα από τη διεθνή βιβλιογραφία υποστηρί-
ζουν πως η αμλοδιπίνη είναι ασφαλής για χορήγηση 
κατά τη γαλουχία11, γεγονός που σχετίζεται με την 
υψηλή συνδεσιμότητά της με τις πρωτεΐνες του πλά-
σματος (93%)20. Τριάντα μία θηλάζουσες γυναίκες 
που ελάμβαναν από του στόματος αμλοδιπίνη (μέση 
δόση 6 mg) μία φορά την ημέρα συμμετείχαν σε κλι-
νική μελέτη με σκοπό τον προσδιορισμό των συγκε-
ντρώσεων του φαρμάκου στο μητρικό γάλα και στο 
αίμα του νεογνού21. Oι συγκεντρώσεις της αμλοδι-
πίνης στο πλάσμα και στο μητρικό γάλα πριν από 
τη δόση προσδιορίστηκαν την 6η ημέρα ή αργότερα 
μετά την έναρξη της φαρμακευτικής αγωγής. Oι 
διάμεσες τιμές των συγκεντρώσεων της αμλοδιπίνης 
στο πλάσμα και στο γάλα ήταν 15,5 και 11,5 ng/mL, 
αντίστοιχα. Η διάμεση τιμή της RID της αμλοδιπί-
νης ήταν 4,2%, εντός ασφαλών ορίων. Σε μια άλλη 
μελέτη των Aoki et al, δείγματα πλάσματος και μη-
τρικού γάλακτος συλλέχθηκαν από οκτώ θηλάζου-
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σες μητέρες και τα εννέα νεογνά τους22. Oι μέγιστες 
συγκεντρώσεις αμλοδιπίνης στο πλάσμα των μητέ-
ρων κυμάνθηκαν από 4,4 έως 14,7 ng/mL και από 
6,5 έως 19,7 ng/mL στο γάλα. Η RID αντιστοιχούσε 
στο 3,4%. Όλες οι συγκεντρώσεις αμλοδιπίνης στο 
πλάσμα των νεογνών ήταν κάτω από το όριο ποσο-
τικοποίησης (0,4 ng/mL). Γενικώς, φαίνεται από τα 
περιορισμένα κλινικά δεδομένα ότι η δόση της αμ-
λοδιπίνης είναι είτε μη ανιχνεύσιμη είτε ελάχιστα 
ανιχνεύσιμη στα νεογνά, χωρίς να προκαλεί ανεπι-
θύμητες ενέργειες στην ανάπτυξή τους23, 24.  

– Νικαρδιπίνη 

Σύμφωνα με τη βάση LactMed, πολύ μικρές ποσό-
τητες νικαρδιπίνης εκκρίνονται στο μητρικό γάλα11. 
Από τους Jarreau et al., μελετήθηκαν 10 γυναίκες 
που έλαβαν από του στόματος νικαρδιπίνη 4 έως 14 
ημέρες μετά τον τοκετό, σε διαφορετικές δοσολογίες 
τόσο από του στόματος όσο και ενδοφλέβια. Εκτι-
μήθηκε η RID στο 0,073% με την από του στόματος 
δόση και RID 0,14% με την ενδοφλέβια δόση25. Επι-
πλέον, 18 γυναίκες με σοβαρή προεκλαμψία που 
έλαβαν συνεχή ενδοφλέβια έγχυση νικαρδιπίνης 
κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και μετά τον το-
κετό, εμφάνισαν διάμεση συγκέντρωση νικαρδιπίνης 
στο μητρικό γάλα 4,7 μg/L (μέση τιμή 6,9 μg/L, εύρος 
2,3-37,7 μg/L)26. Τα επίπεδα νικαρδιπίνης στο γάλα 
ήταν ανάλογα με τα επίπεδα στο πλάσμα της μητέ-
ρας. Η διάμεση RID ήταν 0,045% (μέση τιμή 0,08%, 
εύρος 0,006%-0,33%), ενισχύοντας τα δεδομένα για 
την ασφάλεια του φαρμάκου στη γαλουχία. 

– Φελοδιπίνη 

Παρ’ όλο που θεωρείται σχετικά ασφαλής επιλογή 
λόγω μη επαρκών διαθέσιμων δεδομένων για τη φε-
λοδιπίνη συστήνεται η χρήση εναλλακτικού φαρμά-
κου στις θηλάζουσες γυναίκες11, 16.  

– Βεραπαμίλη  

Σύμφωνα με το LactMed, η βεραπαμίλη είναι απί-
θανο να προκαλέσει ανεπιθύμητες ενέργειες στα 
θηλάζοντα βρέφη, ιδιαίτερα σε εκείνα που είναι άνω 
των δύο μηνών11. Ωστόσο, δεδομένου ότι η αντιυ-
περτασική θεραπεία συχνά ξεκινά στην άμεση λο-
χεία, απαιτείται περαιτέρω έρευνα για την αξιολό-
γηση της ασφάλειας της βεραπαμίλης και σε νεογνά 
και βρέφη κάτω των δύο μηνών8. Η συγκέντρωση 
της βεραπαμίλης στο μητρικό γάλα και στον ορό 
προσδιορίστηκε 3-5 ημέρες μετά τον τοκετό σε μία 
γυναίκα 25 ετών που ελάμβανε βεραπαμίλη 240 mg 
ημερησίως. Η συνολική αποβολή της στο γάλα ήταν 

μικρότερη από 0,01% της χορηγούμενης δόσης27 και 
τα επίπεδα βεραπαμίλης στο πλάσμα του νεογνού 
αντιστοιχούσαν σε 2,1 μg/L28. Μελέτες σχετικά με 
την αποβολή της βεραπαμίλης στο μητρικό γάλα σε 
δύο μεγαλύτερα βρέφη ανέδειξαν μη ανιχνεύσιμα 
επίπεδα βεραπαμίλης στα βρέφη27, 29.  

Oι οδηγίες της ESH θεωρούν τη βεραπαμίλη 
ασφαλή για χρήση κατά τη διάρκεια του θηλασμού. 
Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, η RID για τη βερα-
παμίλη είναι <1% της προσαρμοσμένης στο βάρος 
δόσης που λαμβάνει η μητέρα, συνεπώς θεωρείται 
επιτρεπτή η χορήγησή της στη γαλουχία, παρά την 
αντίθετη γνώμη κάποιων κατασκευαστών3, 28-30. Αξί-
ζει να σημειωθεί ότι η βεραπαμίλη μπορεί να προ-
καλέσει υπερπρολακτιναιμία και γαλακτόρροια, 
ωστόσο η κλινική σημασία αυτών των ευρημάτων 
σε θηλάζουσες μητέρες δεν είναι γνωστή, ενώ τα 
επίπεδα προλακτίνης σε μια μητέρα με εγκατεστη-
μένη γαλουχία ενδέχεται να μην επηρεάζουν την 
ικανότητά της να θηλάζει30. 

– Διλτιαζέμη  

Λόγω της υψηλής σύνδεσής της με πρωτεΐνες του 
ορού (70%-80%) και με χρόνο ημίσειας ζωής 3-4,5 
ώρες, η διλτιαζέμη δεν θεωρείται ότι έχει κάποια 
σημαντική επίδραση στο νεογνό11, 31, παρ' όλο που 
τα δεδομένα για το συγκεκριμένο φάρμακο είναι 
περιορισμένα. Από μια αναφορά περιστατικού μη-
τέρας, η οποία ελάμβανε 60 mg διλτιαζέμης τέσσε-
ρις φορές ημερησίως στις 14 ημέρες μετά τον το-
κετό, φάνηκε ότι τα μέγιστα επίπεδα του φαρμάκου 
στο γάλα ήταν 190 έως 230 μg/L περίπου 2 ώρες 
μετά τη δόση. Χρησιμοποιώντας τα δεδομένα των 
μέγιστων επιπέδων στο γάλα αυτής της γυναίκας, 
για ένα αποκλειστικά θηλάζον βρέφος η RID εκτι-
μήθηκε ίση με 0,9%11, 32.  

β-ΑΠΟΚΛΕΙΣΤΕΣ 
Λόγω της μεγάλης ετερογένειας στη συνδεσιμότητα 
των β-αποκλειστών με τις πρωτεΐνες αλλά και τον 
χρόνο ημίσειας ζωής, είναι αδύνατη η καθολική σύ-
σταση για την καταλληλότητα της χορήγησής τους 
κατά τη γαλουχία33.  

– Προπρανολόλη 

H προπρανολόλη συνδέεται σε μεγάλο ποσοστό με 
τις πρωτεΐνες πλάσματος (87%) και έχοντας χρόνο 
ημίσειας ζωής 3-6 ώρες είναι από τα φάρμακα που 
προτιμώνται στις θηλάζουσες γυναίκες34. Με βάση 
φαρμακοκινητικά δεδομένα, ένα αποκλειστικά θη-
λάζον βρέφος εκτιμάται ότι λαμβάνει το φάρμακο 
σε RID λιγότερο από 0,1%-0,9%35, 36.  
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– Μετοπρολόλη  
Η μετοπρολόλη, παρά το χαμηλό ποσοστό σύνδεσης 
με τις πρωτεΐνες του πλάσματος (περίπου 10%), τη 
μέτρια νεφρική απέκκριση (περίπου 40%) και τον 
ενδιάμεσο χρόνο ημίσειας ζωής, θεωρείται ότι ενέ-
χει σχετικά μικρό κίνδυνο συσσώρευσης στο βρέφος 
κατά τη γαλουχία11. Σε πέντε θηλάζουσες γυναίκες 
που ελάμβαναν δόση 100-200 mg δύο φορές την 
ημέρα, τα επίπεδα του φαρμάκου στο μητρικό γάλα 
ήταν συνήθως <420 mcg/L ενώ ένα θηλάζον βρέφος 
ελάμβανε περίπου έως 0,07 mg/kg ημερησίως (σε 
δόση μητέρας 200 mg ημερησίως)37. 

– Λαβεταλόλη  
Η λαβεταλόλη είναι ασφαλές φάρμακο κατά το θη-
λασμό, χρησιμοποιείται άλλωστε ως πρώτη επιλογή 
και στη θεραπεία των υπερτασικών διαταραχών κατά 
τη διάρκεια της κύησης. Συνδέεται κατά 50% με τις 
πρωτεΐνες πλάσματος, εμφανίζει 5% νεφρική απέκ-
κριση και έχει χρόνο ημίσειας ζωής 5,5 ώρες11, 38. 
Σύμφωνα με τη βάση LactMed, η εκτιμώμενη μέση 
RID κυμαίνεται μεταξύ 0,004% και 0,07%11. Ωστόσο, 
σε ένα πρόωρο βρέφος 26 εβδομάδων, βάρους 640 
γραμμαρίων, αναπτύχθηκε φλεβοκομβική βραδυ-
καρδία (80-90 bpm) μετά την έναρξη σίτισης με μη-
τρικό γάλα μέσω ρινογαστρικού καθετήρα την 8η 
ημέρα ζωής39. Η μητέρα ελάμβανε λαβεταλόλη 300 
mg δύο φορές ημερησίως από το στόμα, ενώ δεν 
εντοπίστηκαν άλλες αιτίες για τη βραδυκαρδία, η 
οποία υποχώρησε μέσα σε 24 ώρες από την αντικα-
τάσταση του μητρικού γάλακτος με φόρμουλα. Η σο-
βαρή προωρότητα του βρέφους σε συνδυασμό με την 
αρκετά υψηλή δόση του φαρμάκου πιθανώς να επη-
ρέασαν σημαντικά την επίδραση της λαβεταλόλης. 
Eπιπλέον, το φάρμακο έχει ενοχοποιηθεί για την 
πρόκληση φαινομένου Raynaud στη θηλή του μα-
στού11. Η ενδοφλέβια μορφή της λαβεταλόλης φαί-
νεται επίσης να αυξάνει τα επίπεδα προλακτίνης 
στον ορό, φαινόμενο που δεν παρατηρείται κατά τη 
χορήγηση του φαρμάκου από το στόμα40, 41.  

– Νεμπιβολόλη και καρβεδιλόλη 

Η νεμπιβολόλη φαίνεται να παρουσιάζει μέτριο κίν-
δυνο συσσώρευσης στα νεογνά και τα βρέφη11. 
Αυτό συμβαίνει διότι παρά τη μεγάλη συνδεσιμό-
τητά της με τις πρωτεΐνες, που φτάνει έως 98%, χα-
ρακτηρίζεται από μεγάλο χρόνο ημίσειας ζωής (12-
19 ώρες για τον ενεργό μεταβολίτη της D-νεμπιβο-
λόλη)42. Το ίδιο ισχύει και για την καρβεδιλόλη που 
παρουσιάζει 95% συνδεσιμότητα με τις πρωτεΐνες 
και χρόνο ημίσειας ζωής 6-7 ώρες, με αποτέλεσμα 
να εμφανίζεται ως φαινομενικά ασφαλές φάρμακο 

για χρήση στη γαλουχία11, 43. Ωστόσο, καθώς λεί-
πουν τα κλινικά δεδομένα από τη χρήση τους σε θη-
λάζουσες γυναίκες, συστήνεται η επιλογή εναλλα-
κτικού φαρμάκου εφόσον είναι δυνατόν.  

– Βισοπρολόλη  

Σε αντίθεση με τις νεμπιβολόλη και καρβεδιλόλη, 
η βισοπρολόλη φαίνεται να αντενδείκνυται στη γα-
λουχία δεδομένων των φαρμακοκινητικών της χα-
ρακτηριστικών, στα οποία περιλαμβάνεται η συν-
δεσιμότητα με τις πρωτεΐνες (30%) και ο σχετικά 
μεγάλος χρόνος ημίσειας ζωής (9-12 ώρες)11, 44. Στις 
αντενδείξεις προστίθεται η μεγάλη νεφρική της κά-
θαρση (50%) που θα μπορούσε να ευοδώσει τη συσ-
σώρευση του φαρμάκου στην κυκλοφορία, ιδίως σε 
πρόωρα νεογνά.  
Μία προοπτική μελέτη ενέταξε 11 γυναίκες που 

ελάμβαναν βισοπρολόλη σε μέση δόση 2,5 mg ημε-
ρησίως (εύρος 1 έως 5 mg) κατά τη διάρκεια του 
θηλασμού (8 αποκλειστικά θηλάζουσες)45. Ανεπι-
θύμητες ενέργειες αναφέρθηκαν σε δύο βρέφη, εκ 
των οποίων το ένα παρουσίασε υπνηλία και το άλλο 
χαμηλή πρόσληψη βάρους, με μέση ηλικία των βρε-
φών κατά την παρακολούθηση τους 49 μήνες. Σε 
μία άλλη προοπτική μελέτη σε εγκύους που ελάμ-
βαναν β-αποκλειστή ζητήθηκε από τις μητέρες να 
συμπληρώσουν ένα ερωτηματολόγιο σχετικά με τον 
θηλασμό μετά τον τοκετό και τυχόν ανεπιθύμητες 
ενέργειες στα θηλάζοντα βρέφη τους46. Τέσσερις 
μητέρες ανέφεραν ότι ελάμβαναν βισοπρολόλη 
(ωστόσο σε μη καθορισμένες δόσεις) κατά τη διάρ-
κεια του θηλασμού, ενώ δεν αναφέρθηκαν ανεπι-
θύμητες αντιδράσεις στα βρέφη.  
Η βάση LactMed δεν θεωρεί αντένδειξη τη βι-

σοπρολόλη αν είναι απαραίτητη για τη μητέρα, 
ωστόσο ξεκαθαρίζεται ότι αν υπάρχει εναλλακτική 
επιλογή φαρμάκου προτείνεται αυτή.  

– Ατενολόλη 

Η ατενολόλη, με 10% συνδεσιμότητα σε πρωτεΐνες, 
85% νεφρική απέκκριση και χρόνο ημίσειας ζωής 
6-7 ώρες, αποτελεί φάρμακο με μεγάλες πιθανότη-
τες συσσώρευσης στο νεογνό11, 47. Αν και πιθανώς 
ο απομακρυσμένος χρονικά θηλασμός σε σχέση με 
τη λήψη της δόσης της ατενολόλης φαίνεται να έχει 
κάποιο μικρό όφελος στη μείωση της έκθεσης του 
βρέφους, ο χρόνος εμφάνισης της μέγιστης συγκέ-
ντρωσης στο γάλα είναι απρόβλεπτος, λόγω του με-
γάλου χρόνου ημίσειας ζωής του φαρμάκου48. Σε 
μια μελέτη παρατήρησης, από τρεις θηλάζουσες γυ-
ναίκες που ελάμβαναν ατενολόλη 1 έως 4,25 μήνες 
μετά τον τοκετό, εξετάστηκαν 8 δείγματα μητρικού 
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γάλακτος, σε διάστημα 12 έως 24 ωρών49. Oι δόσεις 
που χορηγήθηκαν ήταν 100 mg μία φορά την ημέρα, 
25 mg δύο φορές την ημέρα και 25 mg ημερησίως. 
Στις γυναίκες που ελάμβαναν το φάρμακο μία φορά 
την ημέρα, οι υψηλότερες συγκεντρώσεις στο γάλα 
παρατηρήθηκαν 4 ώρες μετά τη λήψη της δόσης, 
ενώ στη γυναίκα που το ελάμβανε δύο φορές την 
ημέρα, τα επίπεδα στο γάλα παρέμειναν σχετικά 
σταθερά. Η RID κυμάνθηκε μεταξύ 14% και 18%. 
Μάλιστα, κυάνωση, βραδυκαρδία και υποθερμία 
παρατηρήθηκαν σε ένα βρέφος 5 ημερών, πιθανό-
τατα λόγω της ατενολόλης στο μητρικό γάλα50. Η 
μητέρα ελάμβανε ατενολόλη 50 mg δύο φορές την 
ημέρα. Τα συμπτώματα συνεχίστηκαν έως την 8η 
ημέρα, οπότε και διακόπηκε ο θηλασμός.  

ΔΙΟΥΡΗΤΙΚΑ 

– Φουροσεμίδη  

Ελάχιστα φαίνεται να είναι τα δεδομένα όσον 
αφορά τη χρήση της φουροσεμίδης στις θηλάζου-
σες μητέρες. Παρ' όλ’ αυτά πρόκειται για φάρμακο 
με μικρό χρόνο ημίσειας ζωής (2 ώρες) και υψηλή 
συνδεσιμότητα με τις πρωτεΐνες του πλάσματος 
(95%) και κυρίως με την αλβουμίνη51, χαρακτηρι-
στικά που το καθιστούν πιθανά ασφαλή σε ενδε-
χόμενη χορήγηση. 
Δύο τυχαιοποιημένες, ελεγχόμενες μελέτες συ-

νέκριναν τη χρήση της από του στόματος φουροσε-
μίδης σε δόση 20 mg για 4-5 ημέρες μετά τον τοκετό 
(n = 192, στην πρώτη, n = 40 στη δεύτερη) με ει-
κονικό φάρμακο (n = 192 στην πρώτη, n = 40 στη 
δεύτερη) σε γυναίκες με υπέρταση κύησης και προ-
εκλαμψία52 και σε γυναίκες με de novo υπέρταση 
μετά την κύηση53. Δεν παρατηρήθηκε διαφορά στις 
δυσκολίες στον θηλασμό μεταξύ των δύο ομάδων. 
Γενικά, φαίνεται ότι μικρές δόσεις φουροσεμίδης 
(20 mg) δεν επηρεάζουν τον θηλασμό, ωστόσο, λόγω 
της πιθανότητας ελάττωσης της γαλακτόρροιας σε 
μεγαλύτερες δόσεις, προτείνεται η προσεκτική της 
χρήση επί απόλυτων ενδείξεων ή η επιλογή εναλ-
λακτικού φαρμάκου11. 

– Υδροχλωροθειαζίδη 
Η υδροχλωροθειαζίδη είναι έως και 68% συνδεδε-
μένη με τις πρωτεΐνες του πλάσματος και κυρίως με 
την αλβουμίνη54. Όπως και η φουροσεμίδη, η υδρο-
χλωροθειαζίδη σε μεγάλες δόσεις (έως και 50 mg 
που όμως δεν χρησιμοποιούνται στην καθημερινή 
κλινική πράξη) μπορεί να ελαττώσει τη γαλακτόρ-
ροια λόγω σχετικής αφυδάτωσης της μητέρας11. 
Υπάρχουν, μάλιστα, αναφορές για τη στοχευμένη 
χρήση μεγάλων δόσεων υδροχλωροθειαζίδης (100 

mg το πρωί και 50 mg το βράδυ, ή 50 mg πρωί και 
βράδυ) και άλλων θειαζιδικών διουρητικών (μπεν-
δροφλουμεθειαζίνη) για αναστολή του θηλασμού, 
όπως φάνηκε σε παλαιότερες κλινικές μελέτες55-57. 
Ωστόσο, δεν υπάρχουν δεδομένα για την επίδραση 
των διουρητικών αυτών σε ήδη εγκατεστημένη γα-
λακτόρροια. Επιπλέον, άξιο αναφοράς είναι ότι σε 
βρέφος του οποίου η μητέρα ελάμβανε 50 mg υδρο-
χλωροθειαζίδης καθημερινά, το φάρμακο δεν ήταν 
ανιχνεύσιμο στον ορό (<20 μg/L) και δεν παρατη-
ρήθηκαν ηλεκτρολυτικές διαταραχές58. Συνολικά, 
η υδροχλωροθειαζίδη, λόγω των φαρμακευτικών 
χαρακτηριστικών της, θεωρείται ασφαλής για τη 
χορήγησή της σε θηλάζουσες μητέρες στις συνήθεις 
δόσεις (12,5-25 mg ημερήσιως) που χρησιμοποιεί-
ται, καθώς δεν ανιχνεύεται στο πλάσμα του νεογνού 
και δεν επιδρά δυσμενώς σε αυτό. Ωστόσο η ενδε-
χόμενη μείωση της ποσότητας του γάλακτος πρέπει 
να μας προβληματίσει και θα πρέπει η χορήγησή 
της να αποτελεί απόλυτη ένδειξη. 

– Χλωροθαλιδόνη 
Δεδομένου ότι η συγκέντρωση της χλωροθαλιδόνης 
στο μητρικό γάλα είναι υψηλή και ο χρόνος ημίσειας 
ζωής, που φτάνει τις 45-60 ώρες, μακρύς την καθι-
στούν επικίνδυνη για χορήγηση σε θηλάζουσες μη-
τέρες και ιδιαιτέρως σε πρόωρα νεογνά. Ενώ τα 
υπόλοιπα διουρητικά μπορούν να μειώσουν την πο-
σότητα του παραγόμενου γάλακτος, η χλωροθαλι-
δόνη μπορεί να καταστείλει πλήρως την παραγωγή 
του59. Συγκεκριμένα, η χλωρoθαλιδόνη έχει χρησι-
μοποιηθεί με επιτυχία για την καταστολή της γαλα-
κτόρροιας σε δόση 200 mg από του στόματος αμέ-
σως μετά τον τοκετό, ακολουθούμενη από 100 mg 
ημερησίως για 3 ημέρες, σε συνδυασμό με περιο-
ρισμό υγρών57. Επομένως, θεωρείται μη ασφαλής 
επιλογή και είναι φρόνιμο να προτιμηθεί κάποιο 
εναλλακτικό φάρμακο.  

– Ινδαπαμίδη 
Όπως και τα υπόλοιπα θειαζιδικά διουρητικά, έτσι 
και η ινδαπαμίδη φαίνεται να μπορεί να μειώσει τη 
γαλακτόρροια, χωρίς όμως να υπάρχουν πολλά δε-
δομένα για τη χρήση της κατά τη γαλουχία11. Ανα-
φέρεται ότι η χορήγησή της είναι πιθανώς συμβατή 
με τη γαλουχία, αλλά σαφώς προτείνεται η επιλογή 
εναλλακτικού φαρμάκου. 

ΚΑΛΙΟΣΥΝΤΗΡΗΤΙΚΑ ΔΙΟΥΡΗΤΙΚΑ 

– Σπειρονολακτόνη 

Η σπειρονολακτόνη, όπως και τα υπόλοιπα διου-
ρητικά, μπορεί θεωρητικά να προκαλέσει ελάττωση 
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της γαλακτόρροιας χορηγούμενη σε μεγάλες δόσεις, 
ωστόσο υπάρχει αμφιβολία για το αν η αποκλει-
στική χορήγηση συνήθων δόσεων σπειρονολακτό-
νης μπορεί να προκαλέσει το φαινόμενο αυτό. Με-
μονωμένες αναφορές περιστατικών γυναικών που 
ελάμβαναν σπειρονολακτόνη σε δόση 75-100 mg 
ημερησίως δεν αναφέρουν ανεπιθύμητες ενέργειες 
στα νεογνά60, 61. Μία εκ των μελετών έδειξε ότι ένα 
νεογνό που θηλάζει θα ελάμβανε περίπου το 0,2% 
της συνολικής ημερήσιας δόσης της μητέρας8, 60. Για 
τον λόγο αυτό η χορήγησή της κατά τη γαλουχία 
θεωρείται ασφαλής. 

– Επλερενόνη  

Ελάχιστα φαίνεται να είναι τα δεδομένα στη χρήση 
της επλερενόνης κατά τη γαλουχία. Oι Saito et al. 
μελέτησαν τη συγκέντρωση της επλερενόνης στο 
μητρικό γάλα γυναίκας με πρωτοπαθή αλδοστερο-
νισμό που ελάμβανε επλερενόνη σε δόση 50 mg 
ημερησίως62. Εκτιμήθηκε ότι η μέγιστη ημερήσια 
δόση επλερενόνης για το βρέφος, με βάση τη μέγι-
στη συγκέντρωση επλερενόνης που ανιχνεύθηκε 
στο μητρικό γάλα, ήταν 0,024 mg/kg ημερησίως, που 
αντιστοιχεί σε RID ίση με το 3%. Παράλληλα, δεν 
αναφέρθηκαν ανεπιθύμητες ενέργειες στο βρέφος. 
Ωστόσο, μέχρι τη συλλογή περισσότερων δεδομέ-
νων, συστήνεται να αποφεύγεται η χορήγηση της 
επλερενόνης σε θηλάζουσες γυναίκες11 εφόσον 
υπάρχει ασφαλέστερη επιλογή. 

– Αμιλορίδη  

Από τις ελάχιστες διαθέσιμες πληροφορίες σχετικά 
με τη χρήση της αμιλορίδης κατά τον θηλασμό, προ-
κύπτει ότι η χρήση της από θηλάζουσα μητέρα προ-
κάλεσε ελαφρώς αυξημένα επίπεδα καλίου στον 
ορό και χαμηλά επίπεδα μαγνησίου στον ορό και 
στα ούρα σε ένα βρέφος που θήλαζε. Συνεπώς συ-
στήνεται η επιλογή εναλλακτικού φαρμάκου11, 63 
δεδομένου ότι οι διαθέσιμες πληροφορίες είναι ελά-
χιστες. 

ΑΝΑΣΤΟΛΕΙΣ ΤΟΥ ΜΕΤΑΤΡΕΠΤΙΚΟΥ ΕΝΖΥ-
ΜΟΥ ΤΗΣ ΑΓΓΕΙΟΤΕΝΣΙΝΗΣ (α-ΜΕΑ) 

– Εναλαπρίλη 

Πρόκειται για φάρμακο με 50% σύνδεση με τις 
πρωτεΐνες, χρόνο ημίσειας ζωής 11 ώρες και γενικά 
χαμηλή από του στόματος απορρόφηση64. Τα επί-
πεδα της εναλαπρίλης και του ενεργού μεταβολίτη 
της (εναλαπριλάτη) προσδιορίστηκαν στο μητρικό 
γάλα σε 5 γυναίκες που βρίσκονταν στην άμεση πε-
ρίοδο μετά τον τοκετό και δεν θήλαζαν65. Μετά από 

μία εφάπαξ από του στόματος δόση 20 mg, η μέση 
μέγιστη συγκέντρωση εναλαπρίλης στο γάλα ήταν 
1,7 mcg/L (εύρος 0,54 έως 5,9 mcg/L) στις 4 έως 6 
ώρες μετά τη δόση. Η εναλαπρίλη δεν ανιχνεύθηκε 
μετά από 4 ώρες σε 4 από τις 5 γυναίκες, ενώ οι μέ-
γιστες τιμές εμφανίστηκαν σε διαφορετικούς χρό-
νους κατά τη διάρκεια της 24ωρης περιόδου. Χρη-
σιμοποιώντας τα δεδομένα της μέγιστης συγκέντρω-
σης στο γάλα, η εκτιμώμενη RID θα ήταν περίπου 
0,16% της, με το ήμισυ αυτής ως εναλαπριλάτη. 
Όσον αφορά την επίδραση του φαρμάκου σε νεο-
γνά, ανάμεσα σε τρεις θηλάζουσες γυναίκες που 
έλαβαν εναλαπρίλη σε δόσεις 5-10 mg ημερησίως, 
δεν αναφέρθηκαν ανεπιθύμητες ενέργειες11, 66, 67.  

– Βεναζεπρίλη  

Όπως και η εναλαπρίλη, η βεναζεπρίλη απορρο-
φάται σε πολύ μικρές ποσότητες από του στόματος 
και μεταβολίζεται στον ενεργό μεταβολίτη της (βε-
ναζεπριλάτη), με χρόνο ημίσειας ζωής τις 11 ώρες68. 
Η υψηλή συνδεσιμότητα με τις πρωτεΐνες του πλά-
σματος τόσο της βεναζεπρίλης όσο και της βεναζε-
πριλάτης (96,7% και 95,3%, αντίστοιχα) ίσως δια-
δραματίζει ρόλο στο ευνοϊκό της προφίλ για τη 
χρήση κατά τη γαλουχία11. Σε 9 γυναίκες που έλα-
βαν από του στόματος 20 mg βεναζεπρίλης ημερη-
σίως για 3 ημέρες μετά τον τοκετό, ανιχνεύθηκαν 
μέγιστες συγκεντρώσεις στο γάλα: 0,9 mcg/L βενα-
ζεπρίλης 1 ώρα μετά τη δόση και 2 mcg/L του ενερ-
γού μεταβολίτη της, βεναζεπριλάτης 1,5 ώρα μετά 
τη δόση69. Oι συγγραφείς εκτίμησαν ότι το βρέφος 
θα λάμβανε RID μικρότερη από 0,14%, κυρίως υπό 
μορφή βεναζεπριλάτης. 

– Καπτοπρίλη 

Η καπτοπρίλη θεωρείται ασφαλές φάρμακο κατά 
τον θηλασμό, με μικρή απορρόφηση από το νεογνό. 
Χαρακτηρίζεται από 25%-30% συνδεσιμότητα με 
τις πρωτεΐνες και χρόνο ημιζωής 2 ώρες70. Μια με-
λέτη σε 11 μητέρες που ελάμβαναν καπτοπρίλη κατά 
τη διάρκεια του θηλασμού έδειξε ότι η μέγιστη RID 
είναι μικρότερη από 0,014%8, 71. Από την ίδια με-
λέτη, δεν αναφέρθηκαν ανεπιθύμητες ενέργειες στα 
θηλάζοντα βρέφη, ενώ σε μία μητέρα παρατηρή-
θηκε μείωση της γαλακτόρροιας ενόσω ελάμβανε 
καπτοπρίλη σε δόση 100 mg τρεις φορές ημερησίως. 

– Περινδοπρίλη  

Η περινδοπρίλη συμμερίζεται τα χαρακτηριστικά 
των υπόλοιπων α-ΜΕΑ με μακρό χρόνο ημίσειας 
ζωής72. Το μητρικό γάλα μελετήθηκε σε 10 γυναίκες 
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που λάμβαναν περινδοπρίλη σε δόσεις από 5-20 mg 
ημερησίως, τόσο για την περινδοπρίλη όσο και για 
τον ενεργό μεταβολίτη της, περινδοπριλάτη73. Δεν 
αναφέρθηκαν ανεπιθύμητες ενέργειες στα βρέφη 
που θήλαζαν. Oι RID για τις συνήθεις δόσεις κυ-
μαίνονταν σε πολύ χαμηλά επίπεδα (για την περιν-
δοπρίλη στο 0,0005%-0,2% και για την περινδοπρι-
λάτη στο 0,03%-4,6%), γεγονός που καθιστά το 
φάρμακο ασφαλές.  

– Λισινοπρίλη  

Παρότι η λισινοπρίλη δεν συνδέεται με τις πρωτεΐ -
νες του πλάσματος και έχει χρόνο ημίσειας ζωής 12 
ώρες, είναι πιθανώς ασφαλής για τη χορήγηση στη 
γαλουχία11, 74, 75. Μια μελέτη εξέτασε δείγματα μη-
τρικού γάλακτος από πέντε γυναίκες που λάμβαναν 
λισινοπρίλη σε διαφορετικές δόσεις 5-20 mg ημε-
ρησίως. Oι μετρήσεις στο γάλα προσαρμόστηκαν 
ώστε να αντιστοιχούν σε τυπική δόση 10 mg ημερη-
σίως και φάνηκε ότι η μέγιστη συγκέντρωση της λι-
σινοπρίλης ήταν 0,63 mcg/L, ενώ αυτή παρατηρή-
θηκε κατά μέσο όρο 4 ώρες μετά τη δόση. Η μέση 
συγκέντρωση ήταν 0,49 mcg/L, η οποία αντιστοιχεί 
σε RID 0,06%76. Συνολικά, λόγω μη επαρκών δε-
δομένων, η λισινοπρίλη θα μπορούσε να χορηγηθεί 
κατά τη γαλουχία, αλλά σαφώς πρέπει να προτιμη-
θεί κάποιος άλλος ασφαλής α-ΜΕΑ. 

– Ραμιπρίλη και φοσινοπρίλη 

Λόγω απουσίας δεδομένων, δεν προτιμώνται ως 
θεραπευτική επιλογή κατά τη γαλουχία. 

ΑΝΤΑΓΩΝΙΣΤΕΣ ΥΠΟΔΟΧΕΩΝ  
ΑΓΓΕΙΟΤΕΝΣΙΝΗΣ ΙΙ (ΑΥΑΙΙ) 
Παρά την υψηλή συνδεσιμότητά τους με τις πρω-
τεΐνες πλάσματος (95%) οι ΑΥΑΙΙ αντενδείκνυνται 
στη γαλουχία11. Τα ελλιπή δεδομένα για την ιρβε-
σαρτάνη και τη λοσαρτάνη, καθιστούν τα φάρμακα 
αυτά όχι πρώτη επιλογή για τη χρήση τους κατά τον 
θηλασμό77. Λιγοστά δεδομένα φαίνεται να υπάρ-
χουν μόνο για τον συνδυασμό της βαλσαρτάνης με 
τη σακουμπιτρίλη και την καντεσαρτάνη78. Πέντε 
μητέρες ελάμβαναν σακουμπιτρίλη 24 mg και βαλ-
σαρτάνη 26 mg δύο φορές ημερησίως. Παρότι στα 
δείγματα μητρικού γάλακτος ανιχνεύτηκαν η σα-
κουμπιτρίλη και ο ενεργός μεταβολίτης της, η βαλ-
σαρτάνη ήταν μη ανιχνεύσιμη (<0,19 mcg/L). 
Oμοίως η καντεσαρτάνη δεν ανιχνεύεται στο μη-
τρικό γάλα και είναι μη ανιχνεύσιμη στο πλάσμα 
του νεογνού. Ωστόσο, λόγω απουσίας πολλών δε-
δομένων, οι ΑΥΑΙΙ θα πρέπει γενικώς να αποφεύ-

γονται κατά τη γαλουχία με την ομόφωνη γνώμη 
όλων των αρμόδιων φορέων.  
Κατά την κύηση, αντενδείκνυται η αναστολή 

του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστε-
ρόνης (ΣΡΑΑ) καθώς μπορεί να προκαλέσει δυ-
σπλασία των νεφρικών σωληναρίων, υποπλασία 
των πνευμόνων, ανωμαλίες στη διαμόρφωση του 
κρανίου και ανθεκτική υπόταση στο έμβρυο μέσω 
υποάρδευσης των εμβρυϊκών νεφρών, η οποία με 
τη σειρά της οδηγεί σε ανουρία και σε ανεπαρκή 
ποσότητα αμνιακού υγρού στον αμνιακό σάκο79. 
Φαίνεται ότι για τη χρήση των φαρμάκων αυτών 
στη γαλουχία, υπάρχει διχογνωμία μεταξύ των φο-
ρέων. Σύμφωνα με τις οδηγίες NICE, ενώ τόσο οι 
α-ΜΕΑ όσο και οι ΑΥΑΙΙ δεν συνιστώνται, η χρήση 
τους δεν αποτελεί και απόλυτη αντένδειξη13. H ESH 
κατατάσσει τους α-ΜΕΑ ως συμβατούς στη γαλου-
χία, ενώ προτείνει τη χρήση εναλλακτικού φαρμά-
κου για τους ΑΥΑ3. Τέλος, οι AHA και ESC κατα-
τάσσουν συγκεκριμένα τις εναλαπρίλη, καπτοπρίλη 
και βεναζεπρίλη ως ασφαλή φάρμακα κατά τη γα-
λουχία12, 80.  

ΚΕΝΤΡΙΚΩΣ ΔΡΩΝΤΑ 

– Μεθυλντόπα 

Γενικά, πρόκειται για λιποδιαλυτό φάρμακο, με 
ασθενή δέσμευση στις πρωτεΐνες του πλάσματος. O 
κύριος μεταβολίτης του εμφανίζει μεγαλύτερη δέ-
σμευση στις πρωτεΐνες του πλάσματος σε σύγκριση 
με το ίδιο το φάρμακο. Ωστόσο, οι ποσότητες με-
θυλντόπα που λαμβάνουν τα βρέφη που θηλάζουν 
από μητέρες που παίρνουν αυτό το φάρμακο είναι 
χαμηλές και δεν αναμένεται να προκαλέσουν ανε-
πιθύμητες ενέργειες8, 11. Παρά τη συχνά συνιστώμε -
νη χρήση της κατά τη διάρκεια της κύησης, τα δε-
δομένα αλλάζουν για την περίοδο της λοχείας κυ-
ρίως λόγω της συσχέτισης λήψης του φαρμάκου με 
αυξημένη επίπτωση επιλόχειας κατάθλιψης12.  
Σε 3 γυναίκες που βρίσκονταν από μία έως οκτώ 

εβδομάδες μετά τον τοκετό, τα μέγιστα επίπεδα του 
φαρμάκου και του συζεύγματος που δημιουργεί 
μετά από δόση 500 mg ήταν 0,2, 0,66 και 1,14 mg/L 
στο γάλα των τριών μητέρων81. Oι συγγραφείς εκτί-
μησαν ότι η δόση που λαμβάνει ένα βρέφος είναι 
μικρότερη από 0,2% της συνολικής δόσης της μητέ-
ρας. Σε μια αναφορά περιστατικού από τους Hauser 
et al., ένα θηλάζον βρέφος του οποίου η μητέρα 
ελάμβανε 250 mg μεθυλντόπα δύο φορές ημερησίως 
δεν παρουσίασε ανιχνεύσιμα επίπεδα φαρμάκου 
στα ούρα και δεν αναφέρθηκαν ανεπιθύμητες ενέρ-
γειες στο βρέφος82. 
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Αξίζει κι εδώ να σημειωθεί ότι η μεθυλντόπα 
μπορεί να αυξήσει τα επίπεδα προλακτίνης στο πλά-
σμα και να προκαλέσει γαλακτόρροια11. Ωστόσο, 
το επίπεδο προλακτίνης σε μια μητέρα με εγκατε-
στημένη γαλουχία ενδέχεται να μην επηρεάζει την 
ικανότητά της να θηλάζει. 

ΚΥΡΙΕΣ ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ ΔΙΕΘΝΩΝ ΦΟΡΕΩΝ 
Η ESH τίθεται υπέρ της προτίμησης νιφεδιπίνης, 
βεραπαμίλης, καθώς και της μεθυλντόπα, πάντα 
όμως συνυπολογίζοντας τον κίνδυνο για επιλόχεια 
κατάθλιψη3. Λόγω περιορισμένων δεδομένων 
ασφαλείας, επί του παρόντος δεν συνιστά τη χρήση 
ΑΥΑΙΙ σε θηλάζουσες μητέρες. H ESC θεωρεί κατά 
κύριο λόγο τους α-ΜΕΑ, τους αποκλειστές διαύλων 
ασβεστίου, τους β-αποκλειστές (λαβεταλόλη, μετο-
προλόλη, ναδολόλη, οξπρενολόλη, προπρανολόλη, 
τιμολόλη) καθώς και τις φουροσεμίδη, σπειρονο-
λακτόνη, υδροχλωροθειαζίδη συμβατούς παράγο-
ντες με τον θηλασμό12. Επιπλέον, ως περαιτέρω επι-
λογές αναφέρει τη χρήση κλονιδίνης, υδραλαζίνης 
και μεθυλντόπα. 

Oι κατευθυντήριες οδηγίες NICE δεν απαγο-
ρεύουν τη χρήση α-ΜΕΑ ή ΑΥΑΙΙ σε θηλάζουσες 
γυναίκες αν οι παράγοντες αυτοί είναι απαραίτητοι, 
ενώ άλλα προτεινόμενα φάρμακα αποτελούν η νι-
φεδιπίνη και η αμλοδιπίνη13.  
Η Διεθνής Εταιρεία για τη μελέτη της Υπέρτα-

σης στην κύηση (International Society for the Study 
of Hypertension in Pregnancy, ISSHP) και η Αμερι-
κανική Εταιρεία Υπέρτασης (AHA) παραπέμπουν 
στη βάση LactMed για επικαιροποιημένες πληρο-
φορίες σχετικά με την ασφάλεια των αντιυπερτα-
σικών παραγόντων κατά τη γαλουχία83, 84. 
Ελαφρώς παρεκκλίνει από τις προαναφερθείσες 

συστάσεις η Διεθνής Εταιρεία Υπέρτασης (ISH) 
που δίνει μεγαλύτερη έμφαση στην προτίμηση απο-
κλειστών διαύλων ασβεστίου μακράς δράσης και 
την αποφυγή της ατενολόλης, της προπρανολόλης 
αλλά και της νιφεδιπίνης που κατά κανόνα προτι-
μάται από άλλους φορείς6. 
Στην εικόνα 1 αναφέρονται τα κυρίως χρησιμο-

ποιούμενα αντιυπερτασικά φάρμακα ανάλογα με 
το προφίλ ασφαλείας. O πίνακας 1 περιγράφει τα 
χαρακτηριστικά των φαρμάκων της παρούσας ανα-
σκόπησης και τις συστάσεις για τη χρήση τους κατά 
τη γαλουχία.  

– Γενικές οδηγίες προς τις θηλάζουσες μητέρες  

Η σωστή συμβουλευτική προς τις θηλάζουσες μη-
τέρες είναι απαραίτητη προκειμένου να μην τις απο-

τρέπει από τον θηλασμό, αλλά και να μην τις γεμίζει 
άγχος και ανασφάλεια. Επομένως πρέπει αρχικά 
να εξηγηθεί από τον θεράποντα ειδικό ότι η λήψη 
αντιυπερτασικής αγωγής δεν αποτελεί αντένδειξη 
για τον θηλασμό85. Τα περισσότερα αντιυπερτασικά 
φάρμακα περνάνε στο μητρικό γάλα σε ελάχιστες 
ποσότητες, γεγονός που τα καθιστά ακίνδυνα για 
τo νεογνό και απίθανο να προκληθεί κάποια κλι-
νικά σημαντική ανεπιθύμητη ενέργεια. Επίσης, πρέ-
πει να γίνει κατανοητό από τη μητέρα ότι τις πε-
ρισσότερες φορές η μη ένδειξη ενός αντιυπερτασι-
κού φαρμάκου στη γαλουχία από τον κατασκευα-
στή είναι αποτέλεσμα του γεγονότος ότι τα φάρ-
μακα αυτά δεν έχουν ελεγχθεί σε αντίστοιχους πλη-
θυσμούς και όχι λόγω επιβεβαιωμένων ανεπιθύ-
μητων ενεργειών στο νεογνό. Τις πρώτες εβδομά-
δες μετά τον τοκετό καλό είναι να ελέγχεται η αρ-
τηριακή πίεση του βρέφους ειδικά όταν αυτό είναι 
πρόωρο με σημαντικές συννοσηρότητες. Τέλος, η 
θηλάζουσα μητέρα πρέπει να παρακολουθεί το βρέ-
φος για οποιαδήποτε αλλαγή στο επίπεδο συνείδη-
σης, υπνηλία, λήθαργο, ψυχρά άκρα και μειωμένη 
πρόσληψη γάλακτος. O πίνακας 2 συνοψίζει τις 
προαναφερθείσες οδηγίες.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ  
Όλα τα αντιυπερτασικά φάρμακα εκκρίνονται στο 
μητρικό γάλα, συνήθως όμως σε πολύ χαμηλές συ-
γκεντρώσεις3. Oι κατευθυντήριες οδηγίες της ESH, 
ESC, ISH, AHA και NICE φαίνεται να συγκλίνουν 
σε ορισμένες συστάσεις3, 6, 13, 83, 84. Αν και τα διου-
ρητικά δεν αντενδείκνυνται, ενδέχεται να σχετίζο-
νται με μειωμένη παραγωγή γάλακτος, ιδίως όταν 
λαμβάνονται σε μεγάλες δόσεις. Μεταξύ των β-απο-
κλειστών, συστήνεται η αποφυγή της ατενολόλης 
ενώ η λαβεταλόλη, η μετοπρολόλη και η προπρα-
νολόλη μπορούν να χρησιμοποιηθούν. Ωστόσο, η 
χρήση β-αποκλειστών κατά τη γαλουχία μπορεί να 
συνοδεύεται από χαμηλά επίπεδα γλυκόζης στο νε-
ογνό. Oι αποκλειστές διαύλων ασβεστίου φαίνεται 
να αποτελούν ασφαλείς επιλογές, ιδίως οι ανήκο-
ντες στην κατηγορία των διυδροπυριδινών. Η βε-
ραπαμίλη και η νιφεδιπίνη θεωρούνται συμβατές 
με τον θηλασμό. Η μεθυλντόπα είναι επίσης συμ-
βατή με τον θηλασμό, ωστόσο πρέπει να λαμβάνεται 
σοβαρά υπόψη ότι μπορεί να προκαλέσει επιλόχειο 
κατάθλιψη στη μητέρα. Oι ΑΥΑΙΙ αντενδείκνυνται 
στη γαλουχία. Τέλος, σε γυναίκες με ιστορικό καρ-
διαγγειακής νόσου, οι α-ΜΕΑ (ιδίως η καπτοπρίλη 
και η εναλαπρίλη) πρέπει να προτιμώνται, καθώς 
για αυτά τα φάρμακα υπάρχουν τα περισσότερα 
διαθέσιμα δεδομένα ασφάλειας. 
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συνεχίζεται

Πίνακας 1.  Πίνακας χαρακτηριστικών αντιυπερτασικών φαρμάκων σε σχέση με τον θηλασμό.

Κατηγορία Φάρμακο Φαρμακοκινητικά  
χαρακτηριστικά

Σχετική δόση  
στο βρέφος (RID)

Ανεπιθύμητες ενέργειες  
σε βρέφη

Προφίλ  
ασφαλείας

β-Αποκλειστές  
– Μη καρδιο -
εκλεκτικοί 

Προπρανολόλη 87% σύνδεση με  
πρωτεΐνες, t½ 3-6 h

<0,1%-0,9% Σπάνια υπογλυκαιμία,  
βραδυκαρδία

Ασφαλής

Μετοπρολόλη 10% σύνδεση με  
πρωτεΐνες, νεφρική  
απέκκριση 40%

~0,07 mg/kg/ 
ημέρα

Δεν αναφέρθηκαν  
σημαντικές επιδράσεις

Ασφαλής  

Λαβεταλόλη 50% σύνδεση, t½ 5,5 h,  
νεφρική απέκκριση 5%

0,004%-0,07% Βραδυκαρδία  
σε πρόωρο νεογνό,  

Raynaud θηλής

Ασφαλής

β-Αποκλειστές  
– Καρδιοεκλε-
κτικοί

Νεμπιβολόλη 98% σύνδεση με  
πρωτεΐνες, t½ 12-19 h

Δεν υπάρχουν 
 δεδομένα

– Προτιμώνται  
εναλλακτικά 

Καρβεδιλόλη 95% σύνδεση με  
πρωτεΐνες, t½ 6-7 h

Δεν υπάρχουν  
δεδομένα

– Προτιμώνται  
εναλλακτικά 

Βισοπρολόλη 30% σύνδεση με  
πρωτεΐνες, t½ 9-12 h

Δεν  
προσδιορίζεται

Ήπια υπνηλία,  
χαμηλή πρόσληψη βάρους

Μόνο αν  
απαραίτητη 

Ατενολόλη 10% σύνδεση με  
πρωτεΐνες, t½ 6-7 h 

νεφρική απέκκριση 85%

14%-18% Βραδυκαρδία, κυάνωση,  
υποθερμία

Αντενδείκνυται

Αποκλειστές  
διαύλων  
ασβεστίου

Νιφεδιπίνη 92%-98% σύνδεση με  
πρωτεΐνες

RID ~0,1% Δεν αναφέρονται  
ανεπιθύμητες

Ασφαλής

Αμλοδιπίνη 93% σύνδεση με  
πρωτεΐνες

RID 3,4%-4,2% Δεν αναφέρονται  
ανεπιθύμητες

Ασφαλής

Νικαρδιπίνη – RID 0,045%-
0,14%

Δεν αναφέρονται  
ανεπιθύμητες

Ασφαλής

Φελοδιπίνη Χαμηλό ΜΒ – Θεωρητικός κίνδυνος Ελλιπή δεδομένα 
Βεραπαμίλη Υψηλή σύνδεση με  

πρωτεΐνες, t½ ~5 h
RID <1% Απρόσμενες  

ανεπιθύμητες  
απίθανες

Ασφαλής –  
προσοχή σε  

νεογνά <2 μηνών

Διλτιαζέμη 70%-80% σύνδεση με  
πρωτεΐνες, t½ 3-4,5 h

RID ~0,9% Δεν αναφέρονται  
ανεπιθύμητες

Ασφαλής

Διουρητικά –  
Θειαζιδικά

Υδροχλωρο -
θειαζίδη

40%-68% σύνδεση με  
πρωτεΐνες, t½ 6-15 h

Μη ανιχνεύσιμη 
στο νεογνό

Δεν αναφέρονται  
ανεπιθύμητες

Ασφαλής –  
σε χαμηλές δόσεις

Χλωροθαλιδόνη t½ 45-60 h Υψηλές  
συγκεντρώσεις

Πιθανότητα  
συσσώρευσης

Αποφυγή

Διουρητικά – 
Αγκύλης

Φουροσεμίδη 95% σύνδεση με  
πρωτεΐνες, t½ ~2 h

Πολύ χαμηλή Μείωση γαλουχίας  
σε υψηλές δόσεις

Αποφυγή  
σε υψηλές δόσεις

Καλιοσυντη -
ρητικά

Σπιρονολακτόνη – Πολύ χαμηλή Δεν αναφέρονται  
ανεπιθύμητες

Ασφαλής

Επλερενόνη Υψηλή σύνδεση  
με πρωτεΐνες

RID ~3% – Πιθανόν ασφαλής

Αμιλορίδη – Χαμηλή Πιθανή υπερκαλιαιμία,  
υπομαγνησιαιμία

Επιλογή  
εναλλακτικού 

α-ΜΕΑ Εναλαπρίλη 50% σύνδεση  
με πρωτεΐνες,  

t½ ~11 h, ενεργός  
μεταβολίτης

RID ~0,16% Δεν αναφέρονται  
ανεπιθύμητες

Ασφαλής 

Βεναζεπρίλη 96,7% σύνδεση με πρω-
τεΐνες, t½ 11 ώρες

RID <0,14% Δεν αναφέρονται  
ανεπιθύμητες

Ασφαλής

Καπτοπρίλη 25%-30% σύνδεση με  
πρωτεΐνες, t½ 2 ώρες

RID<0,014% Δεν αναφέρονται  
ανεπιθύμητες

Ασφαλής

Λισινοπρίλη 0% σύνδεση  
με πρωτεΐνες,  

νεφρική απέκκριση 

RID<0,06% Περιορισμένα  
δεδομένα

Προτιμάται  
άλλο α-ΜΕΑ

Περινδοπρίλη – RID ~0,0005%-
0,2% 

Δεν αναφέρονται  
ανεπιθύμητες 

Πιθανώς ασφαλής
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Εικόνα 1. Συνοπτικό σχήμα αντιυπερτασικών φαρμάκων που επιτρέπονται (πράσινο), αντενδείκνυνται (κόκκινο) ή για τα 
οποία λόγω ελλιπών κλινικών δεδομένων συστήνεται η επιλογή εναλλακτικού φαρμάκου (κίτρινο) κατά τη γαλουχία.

Πίνακας 1. συνέχεια

Κατηγορία Φάρμακο Φαρμακοκινητικά  
χαρακτηριστικά

Σχετική δόση  
στο βρέφος (RID)

Ανεπιθύμητες  
ενέργειες  
σε βρέφη

Προφίλ  
ασφαλείας

ΑΥΑΙΙ Λοσαρτάνη 98% σύνδεση με πρωτεΐνες – – Ελλιπή δεδομένα
Βαλσαρτάνη 94-97% σύνδεση με πρωτεΐνες Πολύ χαμηλή – Ελλιπή δεδομένα
Ιρβεσαρτάνη 90% σύνδεση με πρωτεΐνες Πολύ χαμηλή – Ελλιπή δεδομένα

Κεντρικώς 
δρώντα

Μεθυλντόπα Λιποδιαλυτή <0,2% της  
συνολικής δόσης 
της μητέρας

– Ασφαλής 
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• Περιορισμός άγχους και ανασφάλειας της μητέρας 

Θηλασμός &  
αντιυπερτασική αγωγή

• Η λήψη αντιυπερτασικών φαρμάκων δεν αποτελεί αντένδειξη για τον θηλασμό 
• Τα περισσότερα αντιυπερτασικά εκκρίνονται στο μητρικό γάλα σε ελάχιστες ποσότητες 
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Ερμηνεία οδηγιών  
κατασκευαστή

• Η απουσία ένδειξης από τον κατασκευαστή για χρήση στη γαλουχία συχνά αντανακλά  
 έλλειψη δεδομένων  
• Δεν συνεπάγεται τεκμηριωμένο κίνδυνο για το νεογνό

Παρακολούθηση νεογνού • Συνιστάται έλεγχος αρτηριακής πίεσης κατά τις πρώτες εβδομάδες μετά τον τοκετό 
• Αυξημένη επαγρύπνηση σε πρόωρα νεογνά ή σε νεογνά με σοβαρές συννοσηρότητες

Κλινική επαγρύπνηση 
της μητέρας

• Παρακολούθηση για μεταβολές επιπέδου συνείδησης 
• Υπνηλία ή λήθαργος 
• Ψυχρά άκρα 
• Μειωμένη πρόσληψη μητρικού γάλακτος

SUMMARY 
M.-P. Xenitopoulou, A. Malliora, A. Lazaridis, T. Atha -
nasiadou, E. Chaida, M. Meliopoulou, E. Gkaliagkousi 

Antihypertensive drugs during lactation 
Arterial Hypertension 2026; 35: 60-74. 

Hypertensive disorders of pregnancy are a major 
cause of maternal and fetal morbidity and mortality, 
affecting women both in pregnancy and during the 
postpartum period. Blood pressure typically shows a 
characteristic rise between the third and sixth day af-
ter delivery, making postpartum monitoring critical 
for the timely identification and management of per-
sistent or new-onset hypertension. Selecting the ap-
propriate antihypertensive therapy during the post-
partum period requires special attention, as many 
women are breastfeeding and the infant may be ex-
posed to medications through breast milk. Available 
data indicate that several antihypertensive agents, 
such as nifedipine, amlodipine, nicardipine, labetalol, 
metoprolol, and propranolol show low excretion rate 
into breast milk and are generally considered safe for 
use during lactation. Conversely, drugs such as felodip-
ine, atenolol, and sotalol are associated with higher 
relative infant doses and potential adverse effects in 
newborns, while for agents such as bisoprolol, carve -
dilol, and nebivolol, clinical data remain insufficient. 
This review highlights the need for an individualized 
therapeutic approach aimed at ensuring effective con-
trol of maternal blood pressure without compromising 
breastfeeding safety. Despite advances in pharmacoki-
netic evidence, further well-designed studies are re-
quired for the optimal management of hypertensive 
women in the postpartum period. 

Key-words: arterial hypertension, antihypertensives, 
lactation, breastfeeding, pharmacokinetics
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Περισσότερα από 100 έτη έχουν περάσει από τότε 
που στις ΗΠΑ συσχετίστηκε η αρτηριακή υπέρταση 
(ΑΥ) με την αυξημένη θνητότητα. Ωστόσο, η ΑΥ 
παραμένει ακόμα το κύριο αίτιο θνησιμότητας και 
νοσηρότητας παγκοσμίως, καθώς και ο κύριος ανα-
στρέψιμος παράγοντας κινδύνου για εμφάνιση καρ-

διαγγειακών νοσημάτων. O επιπολασμός της εκτι-
μάται σε 30%-45% στον γενικό πληθυσμό1, σημει-
ώνοντας συνεχώς ανοδική πορεία, η οποία οφείλε-
ται αφενός στην αύξηση του μέσου όρου ηλικίας 
και αφετέρου στην υιοθέτηση του δυτικού τρόπου 
ζωής, που χαρακτηρίζεται από αυξημένη κατανά-
λωση άλατος και μειωμένη σωματική δραστηριό-

*Βιοδείκτες στην αρτηριακή  
υπέρταση: Μύθοι, διερεύνηση της 
χρησιμότητας και χαρτογράφηση 
μελλοντικών προοπτικών 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

H αρτηριακή υπέρταση παραμένει ο κυριότερος αναστρέψιμος παράγοντας που σχετίζεται με αυξημένη καρδιαγγειακή 
θνησιμότητα και νοσηρότητα. Παρά την πληθώρα των διαθέσιμων μέσων για τη μείωση των επιπέδων της αρτηριακής 
πίεσης, το ποσοστό μη επαρκούς ρύθμισής της παραμένει ανησυχητικά υψηλό. O πολυπαραγοντικός χαρακτήρας 
της αρτηριακής υπέρτασης συνέβαλε διαχρονικά στην αναζήτηση βιοδεικτών και παραμέτρων με στόχο την έγκαιρη 
διάγνωσή της, την αναγνώριση βλάβης σε όργανα-στόχους, τη διαστρωμάτωση καρδιαγγειακού κινδύνου καθώς 
και την παρακολούθηση ανταπόκρισης σε αγωγή. O αριθμός ωστόσο βιοδεικτών με αναγνωρισμένη κλινική αξία 
είναι πολύ περιορισμένος. Aπό τις κατευθυντήριες οδηγίες συνιστάται η χρήση του ρυθμού σπειραματικής διήθησης, 
του λόγου μικρολευκωματίνης προς κρεατινίνη ούρων, η ταχύτητα του σφυγμικού κύματος, o δείκτης μάζας αριστερής 
κοιλίας, ο δείκτης όγκου αριστερού κόλπου, ο δείκτης Sokolow-Lyon και τα κριτήρια Cornell. Βιοδείκτες όπως τα 
επίπεδα ουρικού οξέος και CRP παρουσιάζουν πολύ περιορισμένη χρήση στη διαχείριση των υπερτασικών ασθενών. 
Παράλληλα, η κεντρική αρτηριακή πίεση και η μικρονευρογραφία εφαρμόζονται κυρίως στα πλαίσια κλινικών 
μελετών. Μικρής κλίμακας μελέτες με χρήση πρωτεωμικής ανάλυσης παρέχουν ενθαρρυντικά αποτελέσματα, με την 
ανάδειξη πρωτεϊνικών δομών ως πιθανών βιοδεικτών. Στόχος για μελλοντική έρευνα παραμένει η αποσαφήνιση 
βιο δεικτών που συμβάλλουν στη διαχείριση της υπέρτασης και προσφέρουν δυνατότητα για εξατομίκευση της αντι-
μετώπισης του υπερτασικού ασθενούς. 

Λέξεις-κλειδιά: αρτηριακή υπέρταση, βιοδείκτες, ιατρική ακριβείας, προγνωστικός ρόλος
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τητα. Η ΑΥ προκαλεί δυνητικά μη αναστρέψιμες 
βλάβες σε όργανα-στόχους, συμπεριλαμβανομένων 
του καρδιαγγειακού συστήματος, του κεντρικού νευ-
ρικού συστήματος και των νεφρών. Ευθύνεται λοι-
πόν για 9,4 εκατομμύρια θανάτους ετησίως, για το 
45% των θανάτων οφειλόμενων σε καρδιαγγειακά 
αίτια και το 51% αυτών που οφείλονται σε αγγειακά 
εγκεφαλικά επεισόδια2. Παρά την πληθώρα των 
διαθέσιμων, φαρμακευτικών και μη, μέσων για την 
αντιμετώπισή της, το ποσοστό των υπερτασικών 
ασθενών που δεν έχουν επιτύχει τον στόχο της αρ-
τηριακής πίεσης (ΑΠ) παραμένει ανησυχητικά 
υψηλό. Το ποσοστό αυτό μάλιστα βαίνει αυξανό-
μενο λόγω και των τελευταίων κατευθυντήριων οδη-
γιών που συνιστούν ακόμα χαμηλότερους στό-
χους3,4. Η αδράνεια των ιατρών, η πολυφαρμακία 
και η χαμηλή συμμόρφωση των ασθενών στα θερα-
πευτικά σχήματα και τις υγιεινοδιαιτητικές συστά-
σεις αποτελούν τα κύρια αίτια μη επίτευξης των θε-
ραπευτικών στόχων. 

Όπως είχε περιγραφεί και από τον Irvine Page, 
η ΑΥ αποτελεί ένα μωσαϊκό ετερογενών μηχανι-
σμών που συμβάλλουν αφενός στην εμφάνισή της 
και καθορίζουν αφετέρου την ανταπόκριση στις θε-
ραπευτικές παρεμβάσεις. Την τελευταία δεκαετία, 
με την εξέλιξη των μοριακών και βιοϊατρικών επι-
στημών, μέσω της ιατρικής ακριβείας, το ερευνητικό 
στόχαστρο απομακρύνεται από το “one size fits all” 
μοτίβο στην αντιμετώπιση της ΑΥ και επικεντρώ-
νεται στην εξατομικευμένη ως προς τον εκάστοτε 
ασθενή αντιμετώπιση και σε όλους τους παράγοντες 
που επηρεάζουν το φαινότυπo και συμβάλλουν στην 
εμφάνιση της ΑΥ και των βλαβών σε όργανα-στό-
χους. Απαραίτητη προϋπόθεση στην εφαρμογή της 
ιατρικής ακριβείας είναι η ανάδειξη βιοδεικτών 
ικανών να αναγνωρίζουν υγιή άτομα με αυξημένο 
κίνδυνο εμφάνισης ΑΥ, να μπορούν έγκαιρα να 
ανιχνεύουν βλάβη σε όργανα-στόχους καθώς και 
να προβλέπουν την ανταπόκριση στις θεραπευτι-
κές παρεμβάσεις. Απώτερος σκοπός παραμένει η 
έγκαιρη διάγνωση και αποτελεσματικότερη θερα-
πεία των υπερτασικών ασθενών, οδηγώντας σε μεί-
ωση του καρδιαγγειακού κινδύνου και της θνητό-
τητας5,6.  

ΒΙΟΔΕΙΚΤΕΣ ΣΤΗΝ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ 
Θα μπορούσε να θεωρηθεί ότι τα επίπεδα της ΑΠ 
αποτελούν τον βασικότερο βιοδείκτη της ΑΥ, εφό-
σον η ΑΠ αποτελεί παγκοσμίως τον βιοδείκτη για 
τη διάγνωση της ΑΥ, καθώς και το μέτρο παρακο-
λούθησης των θεραπευτικών παρεμβάσεων. Η μεί-

ωση της νοσηρότητας και θνησιμότητας που προ-
κύπτει από τη μείωση των επιπέδων της ΑΠ είναι 
πλέον τεκμηριωμένη από πολλαπλές κλινικές μελέ-
τες, όπου η μείωση της συστολικής αρτηριακής πίε-
σης (ΣΑΠ) κατά 10 mmHg μεταφράζεται σε 22% 
μείωση εμφάνισης οξέος στεφανιαίου συνδρόμου 
και σε 41% μείωση των αγγειακών εγκεφαλικών 
επεισοδίων7-14.  

Ωστόσο, η αδιαμφισβήτητη χρησιμότητα των 
επιπέδων της ΑΠ στην πρόγνωση και διαχείριση 
των υπερτασικών ασθενών μπορεί να ενισχυθεί με 
την ταυτόχρονη χρήση ειδικότερων βιοδεικτών, με 
σκοπό την εξατομικευμένη αντιμετώπισή τους. Πολ-
λαπλοί βιοδείκτες έχουν περιγραφεί, με στόχο την 
αποτελεσματικότερη αντιμετώπιση της ΑΥ και την 
πρόληψη καρδιαγγειακών συμβαμάτων, οι οποίοι 
μπορούν να χωριστούν σε δύο κατηγορίες, τους κυ-
κλοφορούντες σε βιολογικά υγρά και τις μη επεμ-
βατικά μετρήσιμες παραμέτρους15.  

Α. ΒΙΟΔΕΙΚΤΕΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΟΥΝΤΕΣ  
ΣΕ ΒΙΟΛΟΓΙΚΑ ΥΓΡΑ 

Ρυθμός σπειραματικής διήθησης – κυστατίνη C 

Η τιμή της κρεατινίνης ορού και ο εκτιμώμενος ρυθ-
μός σπειραματικής διήθησης (eGFR) αποτελούν 
τους πιο ευρέως χρησιμοποιούμενους βιοδείκτες 
στην εκτίμηση της νεφρικής λειτουργίας σε ασθενείς 
με ΑΥ. Η ΑΥ και η χρόνια νεφρική νόσος (ΧΝΝ) 
παρουσιάζουν αμφίδρομη σχέση, καθώς η ΑΥ μπο-
ρεί να συμβάλει στην εμφάνιση και εξέλιξη της ΧΝΝ 
μέσω αυξημένης σπειραματικής πίεσης, ενεργο-
ποίησης του άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδο-
στερόνης (RAAS) και ενδοθηλιακής δυσλειτουρ-
γίας, ενώ ταυτόχρονα η ΧΝΝ μπορεί να επιδεινώσει 
την ΑΥ λόγω υπερφόρτωσης όγκου και άλατος, μει-
ωμένης διαθεσιμότητας μονοξειδίου του αζώτου 
που οδηγεί σε αγγειοσυστολή και ενδοθηλιακή δυ-
σλειτουργία με παρουσία φλεγμονής και ίνωσης16. 
Καθώς η κρεατινίνη ορού αποτελεί παραπροϊόν του 
μυϊκού καταβολισμού, επηρεάζεται από την ηλικία, 
το φύλο, τη φυλή και τη μυϊκή μάζα, με αποτέλεσμα 
να μην παρέχει αξιόπιστη εκτίμηση της νεφρικής 
λειτουργίας. Η χρήση αλγορίθμων υπολογισμού του 
eGFR, με πιο διαδεδομένους τους Chronic Kidney 
Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) 
και Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) 
παρέχει ακριβέστερη εκτίμηση της νεφρικής λει-
τουργίας. Oι ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες 
στην ΑΥ και στη διαχείριση της χρόνιας νεφρικής 
νόσου συνιστούν τη χρήση του CKD-EPI, καθώς 
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προσφέρει καλύτερη εκτίμηση του GFR, αν και η 
ακρίβειά του δεν διαφέρει κατά πολύ σε σχέση με 
τον MDRD17,18. Η σχέση eGFR και καρδιαγγεια-
κού κινδύνου έχει περιγραφεί εκτενώς. Oι άρρενες 
ασθενείς με eGFR< 60 mL/min/1,73 m2 παρουσιά-
ζουν σχεδόν διπλάσιο καρδιαγγειακό κίνδυνο στη 
δεκαετία, ενώ η μείωση του eGFR κατά τουλάχι-
στον 20% σε διάστημα 18 μηνών συσχετίστηκε με 
2,5 φορές αύξηση της καρδιαγγειακής θνησιμότητας 
καθώς και 1,5 φορά αύξηση της ολικής θνητότητας 
σε 15 έτη παρακολούθησης19,20. 

 Ένας νεότερος βιοδείκτης, η κυστατίνη C, μία 
πρωτεΐνη που παράγεται από όλα τα εμπύρηνα κύτ-
ταρα και μεταβολίζεται στα εγγύς σωληνάρια του 
νεφρώνα, φαίνεται να αποτελεί καλύτερο δείκτη 
εκτίμησης της νεφρικής λειτουργίας καθώς δεν χα-
ρακτηρίζεται από τη μεταβλητότητα που παρουσιά-
ζει η κρεατινίνη ορού21,22. Δεδομένα από τη μελέτη 
Heart and Soul υποστηρίζουν τη γραμμική σχέση 
στην αύξηση της συστολικής αρτηριακής πίεσης με 
την αύξηση της κυστατίνης-C (αύξηση 1,19 ± 0,55 
mmHg ανά 0,4 mg/L αύξηση της κυστατίνης C, P = 
0,03) σε όλο το φάσμα της νεφρικής λειτουργίας, 
σε αντίθεση με την κάθαρση κρεατινίνης (CrCl) η 
οποία ανέδειξε συσχέτιση με την αύξηση της ΣΑΠ 
μόνο επί CrCl < 60 ml/min (6,4 ± 2,13 mmHg αύ-
ξηση ανά 28 mL/min μείωση της CrCl, P = 0,003)23.  

Η μέτρηση επιπέδων κυστατίνης C ορού έχει 
πλέον καθιερωθεί και υποστηρίζεται από πολλα-
πλά εργαστήρια παγκοσμίως, ωστόσο το υψηλό κό-
στος και η ύπαρξη συγχυτικών παραγόντων, όπως 
η μη ειδική χρόνια φλεγμονή, καθιστούν τη χρήση 
της περιορισμένη. Στην κλινική πράξη ο eGFR, 
με όποιον τρόπο και αν υπολογιστεί, παραμένει 
χρήσιμος βιοδείκτης στην εκτίμηση του κινδύνου 
εμφάνισης ΑΥ στον γενικό πληθυσμό αλλά και στη 
διαστρωμάτωση κινδύνου στους υπερτασικούς 
ασθενείς24.  

Λόγος αλβουμίνης προς κρεατινίνη ούρων 

O λόγος αλβουμίνης προς κρεατινίνη ούρων (ACR) 
αποτελεί διαδεδομένη εξέταση εκλογής σε ασθενείς 
υψηλού κινδύνου για εμφάνιση νεφρικής βλάβης, 
καθώς αποτελεί μια πιο πρακτική εναλλακτική σε 
σχέση με τη μέτρηση αλβουμίνης ούρων 24ώρου, 
διότι υπολογίζεται σε τυχαίο δείγμα ούρων, κατά 
προτίμηση των πρώτων πρωινών. Τόσο η μικρολευ-
κωματινουρία (30 mg/g < ACR < 300 mg/g) όσο 
και η πρωτεϊνουρία (ACR > 300 mg/g) έχουν συ-
σχετιστεί με την ΑΥ και την επίδρασή τους στο καρ-

διαγγειακό και νεφρικό σύστημα, με τη μικρολευ-
κωματινουρία να υποδηλώνει ενδοθηλιακή δυσλει-
τουργία που μπορεί να προηγείται της εμφάνισης 
ΑΥ, ενώ στην πρωτεϊνουρία υπάρχει πλέον εγκα-
τεστημένη νεφρική βλάβη. Περισσότερο ενδιαφέ-
ρον ωστόσο προκαλεί το γεγονός ότι ακόμα και σε 
φυσιολογικές τιμές ACR υπάρχει γραμμική συσχέ-
τιση με την αύξηση της ΑΠ και επομένως αυξημέ-
νος κίνδυνος εμφάνισης ΑΥ25. Έτσι διαδοχικά αυ-
ξανόμενες μετρήσεις ACR θα μπορούσαν να στα-
θούν ως ένδειξη εφαρμογής ή εντατικοποίησης μέ-
τρων πρόληψης της υπέρτασης, όπως η τροποποί-
ηση υγιεινοδιαιτητικών παραγόντων και σωματικής 
άσκησης, σε φαινομενικά υγιείς ασθενείς26. Στις 
ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες αναγνωρίζε-
ται η μικρολευκωματινουρία ως μια από τις βασι-
κές υποκλινικές βλάβες της υπέρτασης και συνιστά-
ται η μέτρηση του ACR σε όλους τους υπερτασι-
κούς ασθενείς. 

Oυρικό οξύ 

Το ουρικό οξύ (UA) συσχετίστηκε για πρώτη φορά 
με την ΑΥ το 1874. O ρόλος του παραμένει ασαφής, 
ενώ αρκετές πειραματικές και κλινικές μελέτες υπο-
δεικνύουν πως αποτελεί πιθανό μεσολαβητή φλεγ-
μονής και οξειδωτικού στρες στην υπέρταση27,28.  

Mετα-ανάλυση 18 προοπτικών μελετών με 
55.600 άτομα των Grayson et al., ανέδειξε ότι η υπε-
ρουριχαιμία προβλέπει την εμφάνιση υπέρτασης, 
με 13% υψηλότερο κίνδυνο ανά 1 mg/dL αύξηση 
του ουρικού οξέος ορού, με παρόμοια αποτελέ-
σματα δοσο-εξαρτώμενης συσχέτισης σε μεταγενέ-
στερη μετα-ανάλυση των Wang et al.29,30. Αντίστοιχα 
δεδομένα προκύπτουν και για την εμφάνιση προϋ-
πέρτασης σε άτομα με υπερουριχαιμία. Από κοόρτη 
15.000 ασθενών, νορμοτασικοί ασθενείς με επίπεδα 
ουρικού οξέος 3,9 mg/dL έως 7,76 mg/dL είχαν 17% 
μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης προϋπέρτασης στην 
6ετία, συγκριτικά με αυτούς με χαμηλότερα επίπεδα 
ουρικού οξέος31. Oι Κuwabara et al. ανέδειξαν επί-
σης πως τα αυξημένα επίπεδα ουρικού οξέος απο-
τελούν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου μετάβασης 
από την προϋπέρταση στην υπέρταση, μαζί με την 
προχωρημένη ηλικία, το γυναικείο φύλο, τον αυξη-
μένο δείκτη μάζας σώματος καθώς και τα υψηλό-
τερα επίπεδα συστολικής και διαστολικής αρτηρια-
κής πίεσης32.  

Η συσχέτιση των επιπέδων ουρικού οξέος και 
της ΑΥ, καθώς και των καρδιαγγειακών επιπλοκών 
λόγω υπέρτασης είναι ισχυρότερη για άτομα ηλικίας 
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κάτω των 60 ετών σε σύγκριση με τα άτομα μεγα-
λύτερης ηλικίας33-35. O ρόλος του UA έχει ενισχυθεί 
από τουλάχιστον δύο μελέτες όπου η θεραπευτική 
παρέμβαση για τη μείωση του ουρικού οξέος μείωσε 
την αρτηριακή πίεση. Oι Feig et al. διαπίστωσαν ότι 
η χορήγηση αλλοπουρινόλης σε παχύσαρκους εφή-
βους οι οποίοι είχαν διαγνωσθεί με ΑΥ και ουρικό 
οξύ ορού 6 mg/dL ή υψηλότερο, είχε ως αποτέλεσμα 
τη μείωση της ΣΑΠ κατά 6,3 mmHg και της ΔΑΠ 
κατά 4,6 mmHg36. Aν και τα ευρήματα αυτά υπο-
στηρίζουν ότι η υπερουριχαιμία μπορεί να είναι ένας 
θεραπευτικός στόχος για την πρόληψη της υπέρτα-
σης, οι μελέτες αυτές χαρακτηρίζονται από σοβα-
ρούς περιορισμούς, ενώ δεν αναδείχθηκε αιτιολο-
γική σχέση μεταξύ υπερουριχαιμίας και υπέρτασης 
σε γενετικές μελέτες μεντελικής τυχαιοποίησης37. 
Επί του παρόντος, οι ευρωπαϊκές κατευθυντήριες 
οδηγίες συνιστούν τη μέτρηση του ουρικού οξέος 
σε όλους τους υπερτασικούς ασθενείς αλλά δεν συ-
νιστούν τη φαρμακευτική αντιμετώπιση της ασυ-
μπτωματικής υπερουριχαιμίας. 

Βιταμίνη D 

Oι επιδράσεις της βιταμίνης D στο καρδιαγγειακό 
σύστημα αποτελούν συστηματικά αντικείμενο έρευ-
νας τις τελευταίες δεκαετίες. Η ενεργός μορφή της 
25-υδροξυ βιταμίνης D3 είναι απαραίτητη για την 
ομοιόσταση του ασβεστίου και των φωσφορικών 
ιόντων στο σώμα. Η επιδημιολογική συσχέτιση της 
χαμηλής βιταμίνης D3 με την υπέρταση διαπιστώ-
θηκε πριν από περίπου 20 χρόνια και αρκετές με-
λέτες παρατήρησης υποστήριξαν στη συνέχεια την 
αντίστροφη συσχέτισή της με την αρτηριακή πίεση38. 
Επί χαμηλών επιπέδων βιταμίνης D3, αγγειακά εν-
δοθηλιακά κύτταρα, νεφρικά σωληνάρια και τα Τ 
και Β κύτταρα προκαλούν ενδοθηλιακή δυσλειτουρ-
γία και αγγειακή βλάβη, όπου με τη σειρά τους οδη-
γούν σε αρτηριακή σκληρία, ενεργοποίηση του 
RAAS και αναδιαμόρφωση των ανοσολογικών και 
φλεγμονωδών αντιδράσεων, με αποτέλεσμα την αύ-
ξηση της ΑΠ39. Ωστόσο, μελέτες υποκατάστασης 
της βιταμίνης D σε υπερτασικούς ασθενείς έχουν 
οδηγήσει σε διφορούμενα αποτελέσματα40, καθώς 
παρά τα κατά τεκμήριο ισχυρά επιδημιολογικά στοι-
χεία, αρκετές τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες κλινι-
κές μελέτες απέτυχαν να δείξουν όφελος από τη θε-
ραπεία με συμπλήρωμα βιταμίνης D. Ως εκ τούτου, 
η τρέχουσα επιστημονική βιβλιογραφία δεν υπο-
στηρίζει τη μέτρηση της βιταμίνης D ως διαγνωστι-
κού ή προγνωστικού βιοδείκτη για την υπέρταση. 

C-αντιδρώσα πρωτεΐνη 

Η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP) αποτελεί πρω-
τεΐνη οξείας φάσης που έχει εκτενώς μελετηθεί και 
στην ΑΥ. Το 2003, η Αμερικανική Καρδιολογική 
Εταιρεία δημοσίευσε τα όρια τιμών της υψηλής ευ-
αισθησίας CRP (hsCRP) βασιζόμενη σε μελέτες 
κοόρτης σε υγιείς πληθυσμούς, για τη διαστρωμά-
τωση του 10ετούς καρδιαγγειακού κινδύνου. Τα 
καθιερωμένα όρια περιλαμβάνουν χαμηλό κίνδυνο 
(<1,0 mg/L), ενδιάμεσο κίνδυνο (1,0-3,0 mg/L) και 
υψηλό κίνδυνο (>3 mg/L)41, ενώ αρκετές μελέτες 
στην υπέρταση έχουν αναφερθεί σε αυτές τις τιμές. 
Μια μεγάλη κοόρτη 15.000 υγιών γυναικών μελε-
τήθηκε επί 8 έτη και διαπιστώθηκε ότι τα αυξημένα 
επίπεδα CRP (>3 mg/L) μαζί με αύξηση της ΑΠ 
ήταν ανεξάρτητοι προγνωστικοί παράγοντες μελ-
λοντικών καρδιαγγειακών επεισοδίων. Ως εκ τού-
του, η CRP είχε θετική προγνωστική αξία σε όλα 
τα επίπεδα της ΑΠ42. Μελέτη των Sesso et al. που 
παρακολούθησε 20.000 άτομα για 8 χρόνια, εντό-
πισε 5.000 άτομα που εμφάνισαν ΑΥ και κατέληξε 
στο συμπέρασμα ότι οι γυναίκες με επίπεδα CRP 
> 3 mg/L είχαν διπλάσιο κίνδυνο εμφάνισης υπέρ-
τασης συγκριτικά με εκείνες με χαμηλότερα επί-
πεδα, με δεδομένα από μεταγενέστερες μελέτες να 
είναι συμβατά με τα ευρήματα αυτά43-45. Ωστόσο, 
σε πρόσφατες μελέτες ασθενών μαρτύρων, διαπι-
στώθηκε ότι η συσχέτιση των επιπέδων CRP με 
τον κίνδυνο εμφάνισης ΑΥ, δε παραμένει ισχυρή 
μετά από προσαρμογή για το σωματικό βάρος46,47, 
ενώ έχει τεκμηριωθεί και ο αυξημένος κίνδυνος 
εμφάνισης ΑΥ σε άτομα με κοιλιακή παχυσαρκία, 
η οποία σχετίζεται με αυξημένα επίπεδα CRP48. 
Στο πλαίσιο συσχέτισης της CRP με την εμφάνιση 
ΑΥ ανάλογα με τα επίπεδα σωματικής δραστηριό-
τητας, έχει περιγραφεί πως οι άνδρες με μειωμένη 
σωματική δραστηριότητα και hs-CRP > 0,11 mg/dl, 
διατρέχουν 1,81 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να ανα-
πτύξουν ΑΥ σε σύγκριση με αυτούς με αυξημένη 
σωματική δραστηριότητα και χαμηλότερη CRP49. 
Τα επίπεδα της CRP έχουν επίσης συσχετιστεί με 
την αγγειακή σκληρία, την αθηροσκλήρωση, τις 
βλάβες σε όργανα-στόχους και τα καρδιαγγεια κά 
συμβάματα, ωστόσο υπάρχει ανάγκη για περισσό-
τερα δεδομένα προκειμένου να κατανοηθεί η ανε-
ξάρτητη προγνωστική επίδραση της hs-CRP στην 
υπέρταση, καθώς και να χαρακτηριστεί η επίδρα -
ση των θεραπευτικών παρεμβάσεων, ακόμη και 
στον τρόπο ζωής, στις μακροπρόθεσμες εκβάσεις 
της ΑΥ. 
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Oμοκυστεΐνη 

Σχετικά με την υπερ-ομοκυστεϊναιμία (>10 μmol/L) 
έχει προταθεί πως μέσω ενδοθηλιακής δυσλειτουρ-
γίας και αγγειακής βλάβης, προκαλεί ΑΥ και καρ-
διαγγειακή νόσο50. Μεγάλες μελέτες παρατήρησης 
όπως οι NHANES III και SHEP κατέδειξαν ότι 
υπάρχει αυξημένη επίπτωση της ΑΥ σε άτομα με 
υψηλότερη συγκέντρωση ομοκυστεΐνης51,52, ωστόσο 
μεταγενέστερες μελέτες απέτυχαν να παρουσιά-
σουν παρόμοια ευρήματα53,54. Επιπλέον, μια παρεμ-
βατική κλινική δοκιμή που χρησιμοποίησε θεραπεία 
με βιταμίνη Β12 και φυλλικό οξύ για τη μείωση της 
ομοκυστεΐνης πλάσματος, δεν κατέδειξε σημαντική 
μείωση της αρτηριακής πίεσης, παρά τη μείωση στη 
συγκέντρωση ομοκυστεΐνης στα 2 έτη55. O ρόλος 
της ομοκυστεΐνης στην παθογένεια της υπέρτασης 
έχει τεθεί υπό αμφισβήτηση και σήμερα θεωρείται 
ότι υπάρχει αλληλεπίδραση μεταξύ της ηλικίας και 
του μεταβολισμού της ομοκυστεΐνης, με αποτέλεσμα 
πλέον να μην αποτελεί χρήσιμο βιοδείκτη στην πρό-
γνωση της ΑΥ. 

Ενδοθηλιακά μικροσωματίδια 

Τα ενδοθηλιακά μικροσωματίδια (ΕΜΡs) είναι πο-
λύπλοκες κυστιδικές δομές που αποβάλλονται από 
ενεργοποιημένα ή αποπτωτικά ενδοθηλιακά κύτ-
ταρα και χρησιμεύουν ως βιοδείκτες και διαβιβα-
στές σήματος μεταξύ οργανικών συστημάτων56. Δια-
δραματίζουν αξιοσημείωτο ρόλο στην πήξη, τη 
φλεγμονή, τη λειτουργία του ενδοθηλίου και την αγ-
γειογένεση και συνεπώς διαταράσσουν την αγγει-
ακή ομοιόσταση, συμβάλλοντας στην εξέλιξη της 
αγγειακής νόσου. Από τη μελέτη Framingham πε-
ριγράφηκε διαφορά στον αριθμό και στη σύνθεση 
των EMPs μεταξύ νορμοτασικών και υπερτασικών 
ατόμων. Τα EMPs που έχουν αναγνωριστεί στην 
ΑΥ είναι τα CD144+ και CD32+57, ενώ επιπλέον 
έχει αναδειχθεί ότι η αντιμετώπιση υπερτασικών 
ασθενών με αναστολείς διαύλων ασβεστίου, β-ανα-
στολείς ή αναστολείς υποδοχέων αγγειοτενσίνης ΙΙ 
επηρεάζουν τα EMPs και αλλάζουν τα χαρακτηρι-
στικά τους58. Τα ΕMPs αποτελούν παράδειγμα νέων 
και υποσχόμενων βιοδεικτών, που θα μπορούσαν 
να εξηγήσουν την παθοφυσιολογία της υπέρτασης 
και της αγγειακής δυσλειτουργίας. Ωστόσο, δεν εί-
ναι ακόμα δυνατή η χρήση τους στην κλινική πράξη, 
καθώς ο προσδιορισμός τους απαιτεί εξειδικευμέ-
νες τεχνικές με χρήση κυτταρομετρίας ροής και σή-
μανση της επιφάνειάς τους, ενώ επίσης τα πρωτό-
κολλα κατά την προετοιμασία και ανάλυση του δείγ-
ματος δεν έχουν πλήρως τυποποιηθεί. 

Άλλοι κυκλοφορούντες βιοδείκτες  

Πολλαπλοί λοιποί βιοδείκτες σχετιζόμενοι με το συ-
μπαθητικό νευρικό σύστημα, την ενδοθηλιακή δυ-
σλειτουργία, το οξειδωτικό στρες και το RAAS 
έχουν μελετηθεί. Μερικοί από αυτούς περιλαμβά-
νουν τη μέτρηση κατεχολαμινών ούρων 24ώρου, τη 
συγκέντρωση ρενίνης πλάσματος (PRC), την αγγειο -
τενσίνη Α, τη συγκέντρωση αλδοστερόνης πλάσμα-
τος (PAC) και τα νατριουρητικά πεπτίδια (BNP). 
Ωστόσο, διαπιστώθηκε ότι είχαν μικρή αξία μεμο-
νωμένα όσον αφορά την πρωτοπαθή ΑΥ. Άλλοι βιο-
δείκτες όπως ο ενεργοποιητής του πλασμινογόνου-
1 (PAI-1), τα D-dimers, φλεγμονώδεις κυτταροκί-
νες όπως οι IL-1, IL-6, TNF-Α και το ινωδογόνο 
μελετήθηκαν από τους Wang et al. Σε 3.500 συμμε-
τέχοντες, χρησιμοποιώντας μια προσέγγιση πολυ-
τροπικού μοντέλου, ο συνδυασμός των βιοδεικτών, 
CRP, PAI-1 και ACR, αποδείχθηκε ότι παρουσιάζει 
ισχυρή συσχέτιση με την ανάπτυξη της AY, ωστόσο 
υπογραμμίζεται ότι κανένας από τους δείκτες φλεγ-
μονής δεν μπορεί να χρησιμοποιηθεί αυτόνομα για 
την πρόβλεψη εμφάνισης ΑΥ59. Η συγκέντρωση να-
τρίου στο μεσοκυττάριο υγρό, η οποία επίσης σχε-
τίζεται με την εμφάνιση ΑΥ έχει προταθεί ως βιο-
δείκτης για την πρωτογενή πρόληψη εμφάνισης ΑΥ, 
και μπορεί να υπολογιστεί μη επεμβατικά με τη 
χρήση μαγνητικού συντονισμού60,61. 

Β. ΜΗ ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΑ ΜΕΤΡΗΣΙΜΕΣ  
ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ 

Υπερηχοκαρδιογραφικοί και  
ηλεκτροκαρδιογραφικοί δείκτες  

H διαθωρακική υπερηχοκαρδιογραφία μπορεί να 
ανιχνεύσει μορφολογικές και αιμοδυναμικές αλλα-
γές που προκαλούνται λόγω της αρτηριακής υπέρ-
τασης και αποτελεί πολύτιμο εργαλείο για την αξιο-
λόγηση του καρδιαγγειακού κινδύνου. Από τις κα-
τευθυντήριες οδηγίες συνιστάται ως επιπλέον εξέτα -
ση προσυμπτωματικού ελέγχου, για επαγόμενες από 
την υπέρταση βλάβες οργάνων-στόχων, με κύριο εκ-
πρόσωπο την υπερτροφία της αριστερής κοιλίας.  

H υπερηχοκαρδιογραφία χαρακτηρίζεται από 
υψηλότερη ευαισθησία στη διάγνωση της υπερτρο-
φίας της αριστερής κοιλίας συγκριτικά με την ηλε-
κτροκαρδιογραφία. Η υπερτροφία της αριστεράς 
κοιλίας αυξάνει δραματικά τον καρδιαγγειακό κίν-
δυνο, ενώ η υποστροφή της ως αποτέλεσμα της 
φαρμακευτικής αγωγής σχετίζεται με βελτίωση της 
πρόγνωσης62,63. Aξίζει να σημειωθεί, πως ενώ η 
ηλεκτροκαρδιογραφική και ηχοκαρδιογραφική 
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διάγνωση της υπερτροφίας της αριστεράς κοιλίας 
συχνά συνυπάρχουν, ορισμένα στοιχεία υποδηλώ-
νουν ότι η ηλεκτρική και ανατομική εικόνα υπερ-
τροφίας μπορεί να αντικατοπτρίζουν ξεχωριστές 
παθοφυσιολογικές οντότητες, με διαφορετικούς 
μηχανισμούς αρρυθμιογένεσης, γενετικές επιδρά-
σεις και επιπτώσεις στην πρόγνωση και τη θερα-
πεία64. Στην εικόνα 1 συνοψίζεται η θνησιμότητα 
των συνδυασμών ηλεκτρικής και ανατομικής υπερ-
τροφίας, όπου η συνύπαρξή τους χαρακτηρίζεται 
και από τον μεγαλύτερο κίνδυνο.  

O δείκτης μάζας αριστεράς κοιλίας (Left Ven-
tricle Mass Index – LVMI) εκτός από τη χρήση 
του στη διάγνωση της υπερτροφίας της αριστερής 
κοιλίας, όπου ορίζεται ως LVMI μεγαλύτερο των 
95 g/m2 σε γυναίκες και 115 g/m2 σε άντρες, έχει 
επίσης συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο για καρ-
διαγγειακά συμβάματα. Oι Pendersen et al. περιέ-
γραψαν τον σχεδόν διπλάσιο κίνδυνο για στεφα-
νιαίο επεισόδιο, καρδιακή ανεπάρκεια, εγκεφα-
λικό επεισόδιο ή θάνατο, σε διάστημα 9 ετών, για 
αυξημένες τιμές LVMI (93 ± 24 g/m2)65. Ταυτό-
χρονα φαίνεται πως η μείωση των επιπέδων της 
ΣΑΠ σχετίζεται με αντίστοιχη μείωση του LVMI, 
ενώ αυτή η ανταπόκριση είναι πιο ισχυρή σε ασθε-
νείς με υπερτροφία της αριστερής κοιλίας66.  

O δείκτης όγκου αριστερού κόλπου (Left Atrial 
Volume Index – LAVI) μεγαλύτερος από 34 ml/m2 
σχετίζεται με διαστολική δυσλειτουργία και αντα-
νακλά remodelling λόγω παθοφυσιολογικών διερ-
γασιών. Πολλαπλές μελέτες έχουν αναδείξει την 

προγνωστική του αξία για καρδιαγγειακές επιπλο-
κές, καρδιακή ανεπάρκεια και θνητότητα. Αυξανό-
μενα στοιχεία υποδεικνύουν τη δυνατότητα μείωσης 
του όγκου του αριστερού κόλπου ως αποτέλεσμα 
αντιυπερτασικής θεραπείας, ωστόσο δεν έχει ακόμη 
διευκρινιστεί εάν η μείωση αυτή σχετίζεται και 
με καλύτερη πρόγνωση67. Αξιοσημείωτη είναι επί-
σης η συσχέτιση του LAVI με μειωμένη αντοχή 
στην κόπωση υπερτασικών ασθενών, που υποβλή-
θηκαν σε καρδιοαναπνευστική δοκιμασία κόπω-
σης. Η συσχέτιση αυτή ωστόσο φαίνεται πως δεν 
ισχύει και για νορμοτασικά άτομα68. 

H μελέτη της ολικής παραμόρφωσης αριστερής 
κοιλίας (Global Longitudinal Strain – GLS) απο-
τελεί επίσης ενδιαφέρον πεδίο τα τελευταία χρό-
νια, στη διαχείριση και πρόγνωση υπερτασικών 
ασθενών. Η μέθοδος αυτή μπορεί να ανιχνεύσει 
υποκλινική δυσλειτουργία του μυοκαρδίου, μετρώ-
ντας την ενδογενή παραμόρφωσή του. H ακριβής 
εκτίμηση της επιρροής του αιμοδυναμικού φορτίου 
στην αριστερή κοιλία μπορεί να ανιχνεύσει ασθε-
νείς με αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης υπερτροφίας 
της αριστερής κοιλίας και υπερτασικής καρδιοπά-
θειας. Παρά την ύπαρξη περιορισμένων δεδομέ-
νων, μετα-νάλυση 4.700 υπερτασικών και νορμο-
τασικών ατόμων περιγράφει το επηρεασμένο GLS 
στους υπερτασικούς ασθενείς και τη συστολική δυ-
σλειτουργία, που δεν ανιχνεύεται από τη συμβατική 
υπερηχοκαρδιογραφική μελέτη69.  

Aντίστοιχα δεδομένα προκύπτουν και για ηλε-
κτροκαρδιογραφικούς δείκτες. Oι πιο διαδεδομέ-

Εικόνα 1. Κίνδυνος θνησιμότητας σε υπερτροφία αριστεράς κοιλίας, με και χωρίς ηλεκτροκαρδιογραφικά κριτήρια64.
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νοι, ο δείκτης Sokolow-Lyon και τα κριτήρια Cor-
nell, συνιστώνται από τις ευρωπαϊκές κατευθυντή-
ριες οδηγίες για την ηλεκτροκαρδιογραφική διά-
γνωση της υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας, σε 
ηλεκτροκαρδιογράφημα (HKΓ) ρουτίνας σε όλους 
τους υπερτασικούς ασθενείς. H χαμηλή συνδυα-
στική ευαισθησία τους ωστόσο (40%-50%) παρου-
σιάζει σοβαρούς περιορισμούς και απαιτεί υπερη-
χοκαρδιογραφική συνεκτίμηση4. 

Nεότεροι ηλεκτροκαρδιογραφικοί δείκτες που 
έχουν προταθεί στην έγκαιρη διάγνωση και ανί-
χνευση της υπερτασικής καρδιοπάθειας, περιλαμ-
βάνουν τον χρόνο κοιλιακής ενεργοποίησης (Ven-
tricular Activation Time), την τελική δύναμη του κύ-
ματος P στην απαγωγή V1 (P-wave terminal force 
in V1) και τη διασπορά του κύματος P (P-wave dis-
persion). Τρέχοντα δεδομένα υποστηρίζουν τη συ-
σχέτιση των παραμέτρων αυτών με την εμφάνιση 
διαστολικής δυσλειτουργίας σε αρχικά στάδια υπέρ-
τασης70-73. 

Αξίζει να σημειωθεί πως τα τελευταία χρόνια, 
το ερευνητικό ενδιαφέρον έχει στραφεί στην ανά-
πτυξη αλγορίθμων με χρήση τεχνητής νοημοσύνης 
και μηχανικής εκμάθησης. Με χρήση δεδομένων 
ηλεκτροκαρδιογραφίας, πολυπληθυσμογραφίας 
καθώς και κοινωνικοδημογραφικών και σωματο-
μετρικών παραμέτρων, υποστηρίζεται η έγκαιρη 
αναγνώριση ατόμων με αυξημένο κίνδυνο ανάπτυ-
ξης ΑΥ, ο εντοπισμός προγνωστικών παραγόντων 
και η εφαρμογή εξατομικευμένης αντιμετώπισης 
σε υπερτασικούς ασθενείς. Αρκετά μοντέλα μηχα-
νικής εκμάθησης έχουν εφαρμοσθεί σε μικρές ομά-
δες ασθενών στα πλαίσια κλινικών μελετών. Το 
μεγάλο εύρος τους ωστόσο σε ευαισθησία, ειδικό-
τητα και ακρίβεια υποδηλώνει την ανάγκη για την 
περαιτέρω ανάπτυξή τους, με στόχο την εφαρμογή 
σε ευρεία κλίμακα στη διαχείριση υπερτασικών 
ασθενών74.  

Tαχύτητα σφυγμικού κύματος 

Η μέτρηση της ταχύτητας του σφυγμικού κύματος 
(PWV) είναι πλέον ευρέως αποδεκτή ως πρότυπο 
μέτρησης της αρτηριακής σκληρίας, η οποία αντι-
κατοπτρίζει τον βαθμό αγγειακής βλάβης και ανα-
διαμόρφωσης75,76. Το PWV αποτελεί μέτρο της τα-
χύτητας με την οποία ο παλμός της αρτηριακής πίε-
σης ταξιδεύει στο τοίχωμα μιας μεγάλης αρτηρίας 
μετά τη συστολή, π.χ., από την καρωτίδα στη μηρι-
αία αρτηρία (cf-PWV) ή από τη βραχιόνιο αρτηρία 
προς το σφυρό (ba-PWV). Αρκετές μελέτες έχουν 
καταδείξει τα αυξημένα επίπεδα PWV ως πολύτιμο 

βιοδείκτη, καθώς αποτελεί ανεξάρτητο προγνω-
στικό παράγοντα για την αύξηση της ΣΑΠ και εμ-
φάνιση ΑΥ77,78. Λόγω της μεταβλητότητας των τι-
μών του PWV ανάλογα με την ηλικία, το φύλο και 
τη μέση αρτηριακή πίεση (ΜΑΠ), δεν υπάρχουν 
κοινώς αποδεκτά όρια για την πρόβλεψη του κιν-
δύνου εμφάνισης αρτηριακής πίεσης και καρδιαγ-
γειακών επεισοδίων. Aπό τις ευρωπαϊκές κατευθυ-
ντήριες οδηγίες συνιστάται το όριο των 10 m/s σε 
άτομα ηλικίας 50-60 ετών, ως δείκτης αρτηριακής 
σκληρίας4. Ωστόσο, μια πολυκεντρική μελέτη που 
περιελάμβανε 11.000 Ευρωπαίους, παρουσίασε τι-
μές αναφοράς για το PWV, λαμβάνοντας υπόψη 
την ηλικία και τα επίπεδα αρτηριακής πίεσης, όπως 
παρουσιάζονται στην Εικόνα 279. Επίσης άτομα 
στα οποία το PWV μειώθηκε από την αντιυπερτα-
σική αγωγή ανεξάρτητα από τη μείωση της ΣΑΠ, 
παρουσίασαν μεγαλύτερη επιβίωση, σύμφωνα με 
υπο-ανάλυση της μελέτης SPRINT. Αυτό υποδηλώ-
νει τον πιθανό ρόλο της αρτηριακής σκληρίας ως 
δείκτη στόχου θεραπείας σε υπερτασικούς ασθε-
νείς80, ενώ ταυτόχρονα μπορεί να επιτρέψει τον εντο-
πισμό ατόμων που χρήζουν εντατικής παρακολού-
θησης.  

Kεντρική αρτηριακή πίεση 

Η μέτρηση της περιφερικής αρτηριακής πίεσης 
(ΠΑΠ) μέσω της βραχιόνιας αρτηρίας είναι πλέον 
η καθιερωμένη μέθοδος εκτίμησης των επιπέδων 
της ΑΠ για την πρόβλεψη του καρδιαγγειακού κιν-
δύνου και την πρόληψη καρδιαγγειακών συμβαμά-
των και βλαβών σε όργανα-στόχους. Ωστόσο η συ-
στολική αρτηριακή πίεση ποικίλλει σε όλο το εύρος 
του αρτηριακού δικτύου, ενώ η μέση και η διαστο-
λική αρτηριακή πίεση παραμένουν σταθερές81. Νε-
ότερα δεδομένα υποστηρίζουν πως η μέτρηση της 
κεντρικής αρτηριακής πίεσης (ΚΑΠ), δηλαδή της 
πίεσης στην αορτή, όπου ανακλάται άμεσα το αι-
μοδυναμικό φορτίο της αριστερής κοιλίας, αποτελεί 
καλύτερο προγνωστικό δείκτη για καρδιαγγειακά 
συμβάματα, ενώ παρουσιάζει και διαφορετική 
ανταπόκριση στην αντιυπερτασική αγωγή82. Η ΚΑΠ 
είναι συνήθως χαμηλότερη από την ΠΑΠ και μπο-
ρεί να μετρηθεί επεμβατικά ή μη, ωστόσο κριτική 
έχει ασκηθεί στις μη επεμβατικές συσκευές μέτρη-
σης, καθώς η βαθμονόμηση των κυματομορφών 
της ΠΑΠ μπορεί να οδηγήσει σε υποεκτίμηση της 
ΚΑΠ, σε σύγκριση με την επεμβατική μέτρηση83. 
Η μέτρησή της επηρεάζεται από την ηλικία του 
ασθενούς, τη στάση του σώματος, την καρδιακή 
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συχνότητα αλλά και τα επίπεδα της ΠΑΠ κατά τη 
στιγμή της μέτρησης. Πολλαπλές μελέτες έχουν πε-
ριγράψει πως η ΚΑΠ αποτελεί ανεξάρτητο προ-
γνωστικό παράγοντα για μελλοντικά καρδιαγγει-
ακά συμβάματα και παρουσιάζει ισχυρότερη σχέση 
με τις βλάβες σε όργανα-στόχους84. Ασθενείς με με-
μονωμένη κεντρική αρτηριακή υπέρταση παρου-
σιάζουν σημαντικά αυξημένο 10ετή κίνδυνο εκδή-
λωσης στεφανιαίας νόσου85. Σε αντίθεση όμως, οι 
μελέτες ANBP2 και Framingham Heart Study συ-
μπέραναν πως η μέτρηση της ΚΑΠ δεν παρέχει ση-
μαντικά πλεονεκτήματα έναντι της μέτρησης της 
ΑΠ σε περιφερικά αγγεία86,87. Διαφορετικές κατη-
γορίες αντιυπερτασικής αγωγής επίσης επηρεάζουν 
με διαφορετικό τρόπο την τιμή της ΚΑΠ, με πιο 
ισχυρούς τους αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου 
της αγγειοτενσίνης ΙΙ (αΜΕΑ) και τα νιτρώδη. Oι 
αναστολείς διαύλων ασβεστίου και αναστολείς υπο-
δοχέων αγγειοτενσίνης ΙΙ παρουσιάζουν ενδιάμεση 
επίδραση στην τιμή της ΚΑΠ, ενώ οι β-αποκλειστές 
παρουσιάζουν τη λιγότερη επίδραση μεταξύ όλων, 
όπως προέκυψε μεταξύ άλλων και από τις μελέτες 
REASON, EXPLOR και ASCOT88. Σε αναδρομική 
ανάλυση 100 υπερτασικών ασθενών με καλά ρυθ-
μιζόμενα επίπεδα ΑΠ, προέκυψε πως έως και 62% 
των ασθενών παρουσίαζε ΚΑΠ μεγαλύτερη από 
130 mmHg, ενώ 55% παραδόξως παρουσίαζε με-
γαλύτερη τιμή της ΚΑΠ έναντι της περιφερικής89. 
Αντίστοιχα, έχει προταθεί πως η μη επαρκής ρύθ-
μιση της ΚΑΠ σε υπερτασικούς ασθενείς σχετίζεται 
με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης βλάβης σε όργανα-

στόχους και καρδιαγγειακών επιπλοκών. Αν και 
περισσότερες μεγάλες τυχαιοποιημένες μελέτες εί-
ναι απαραίτητες για την τεκμηρίωση του οφέλους 
της απόκρισης της ΚΑΠ στη φαρμακευτική αγωγή, 
υπάρχοντα δεδομένα υποστηρίζουν το προγνωστικό 
όφελος σε ασθενείς χαμηλού προς μετρίου καρδιαγ-
γειακού κινδύνου, με ρύθμιση της ΚΑΠ σε επίπεδα 
< 130/90 mmHg82.  

Eξαρτώμενη από τη ροή, αγγειοδιαστολή της 
βραχιονίου αρτηρίας  

H ενδοθηλιοεξαρτώμενη αγγειοδιαστολή της βρα-
χιονίου αρτηρίας (Βrachial artery flow mediated 
dilation, FMD) είναι ένας από τους τεκμηριωμέ-
νους βιοδείκτες ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας.  
Η μέθοδος αυτή περιλαμβάνει την παροδική από-
φραξη των αρτηριών του αντιβραχίου με χρήση 
σφυγμομανόμετρου. Αυτό οδηγεί σε μια απόκριση 
αγγειοδιαστολής που αυξάνει τη ροή στη βραχιό-
νιο αρτηρία με την απελευθέρωση νιτρικού οξει-
δίου (NO), η οποία μπορεί να μετρηθεί με τη χρήση 
υπερήχων υψηλής ανάλυσης90,91. Έχει παρατηρη-
θεί ότι υπάρχει αναλογική σχέση μεταξύ του με-
γέθους της αγγειοδιαστολής και της ενδοθηλιακής 
δυσλειτουργίας. Αν και η χρήση του FMD σε ασθε-
νείς με προχωρημένο στάδιο αρτηριακής υπέρτα-
σης είναι περιορισμένη, οι επηρεασμένες τιμές του 
αποτελούν μια από τις πιο πρώιμες εκδηλώσεις αγ-
γειακής δυσλειτουργίας ακόμη και σε ασυμπτωμα-
τικούς ασθενείς και συσχετίζεται με αυξημένο κίν-
δυνο καρδιαγγειακών συμβαμάτων και βλάβης σε 

Εικόνα 2. Τιμές αναφοράς για την ταχύτητα σφυγμικού κύματος (PWV): μέσες τιμές σύμφωνα με τις κατηγορίες ηλικίας 
και αρτηριακής πίεσης79.
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όργανα-στόχους92. Θεωρείται επίσης δυνητικά ανα-
στρέψιμος παράγοντας μετά από τροποποίηση93 
και για αυτό τον λόγο αποτελεί σημαντικό βιοδεί-
κτη στις αρχικές φάσεις της παθογένεσης της νό-
σου. Ωστόσο, παρά τα ευνοϊκά διαθέσιμα δεδο-
μένα, ο FMD δεν έχει κερδίσει αρκετή προσοχή 
ως βιοδείκτης, λόγω μεθοδολογικών προβληματι-
σμών, όπως η εξάρτηση από τον παρατηρητή, η 
υψηλή μεταβλητότητα και η απουσία κοινών ορίων 
σχετιζόμενων με την ηλικία, για έναρξη θεραπευ-
τικής παρέμβασης.  

Άλλοι βιοδείκτες σχετιζόμενοι με ενδοθηλιακή 
δυσλειτουργία αποτελούν η τονομετρία περιφερι-
κών αρτηριών (Peripheral artery tonometry), η ρο-
ομετρία Doppler (Laser Doppler flowmetry, LDF) 
και η πληθυσμογραφία φλεβικής απόφραξης (Ve-
nous occlusion plethysmography, VOP). H χρήση 
τους όμως είναι αρκετά περιορισμένη και δεν έχουν 
αναδειχθεί σημαντικά στοιχεία για τη χρήση τους 
ως βιοδείκτες στη διαχείριση της ΑΥ. 

MSNA 

Το συμπαθητικό νευρικό σύστημα (ΣΝΣ) διαδρα-
ματίζει καθοριστικό ρόλο στη μακροπρόθεσμη ρύθ-
μιση της αρτηριακής πίεσης, μέσω της ικανότητας 
του κεντρικού νευρικού συστήματος (ΚΝΣ) να εν-
σωματώνει νευροχημικά σήματα και να ρυθμίζει 
διαφορικά τη συμπαθητική διέγερση οργάνων-στό-
χων. Πληθώρα ερευνών έχει αναδείξει τον ρόλο της 
υπερδραστηριότητας του συμπαθητικού νευρικού 
συστήματος στην παθοφυσιολογία της αρτηριακής 
υπέρτασης, αλλά και στην καρδιακή ανεπάρκεια, 
στη νεφρική δυσλειτουργία, στην παθολογική πα-
χυσαρκία και το μεταβολικό σύνδρομο. H μελέτη 
της μυϊκής συμπαθητικής νευρικής δραστηριότη-
τας (MSNA) είναι η πιο διαδεδομένη μέθοδος άμε-
σης μέτρησης της δραστηριότητας του ΣΝΣ στον 
άνθρωπο, ωστόσο παρουσιάζει κάποιο επεμβατικό 
χαρακτήρα, καθώς απαιτείται η χρήση μικροηλε-
κτροδίου βολφραιμίου, το οποίο εισάγεται συνήθως 
στο περονιαίο νεύρο, καθώς και ενός δεύτερου ηλε-
κτροδίου γείωσης που εισάγεται υποδορίως πλη-
σίον του πρώτου94. Πολλαπλές κλινικές μελέτες 
έχουν τεκμηριώσει την αυξημένη δραστηριότητα 
του ΣΝΣ μέσω της μικρονευρογραφίας σε υπερ-
τασικούς ασθενείς, σε σύγκριση με το MSNA νορ-
μοτασικών ασθενών, όπου τα επίπεδα της συμπα-
θητικής δραστηριότητας είναι ανάλογα με την αύ-
ξηση που επιφέρει στα επίπεδα της ΑΠ. Ωστόσο 
η αντιυπερτασική αγωγή δεν φαίνεται να επηρεά-

ζει τη συμπαθητική δραστηριότητα, καθώς ασθενείς 
υπό αγωγή ή χωρίς δεν παρουσιάζουν σημαντικές 
μεταβολές του MSNA. Περισσότερο ενδιαφέρον 
ωστόσο προκαλεί ότι οι προ-υπερτασικοί ασθενείς, 
καθώς και οι ασθενείς με υπέρταση λευκής μπλού-
ζας ή συγκαλυμμένη υπέρταση, παρουσιάζουν αυ-
ξημένα επίπεδα MSNA, όπως προκύπτει από μετα-
ανάλυση 1.200 ασθενών, οπότε και το MSNA θα 
μπορούσε να χρησιμοποιηθεί ως εργαλείο για την 
έγκαιρη αναγνώριση των ομάδων αυτών95. Η συ-
μπαθητική απονεύρωση νεφρικών αρτηριών (Renal 
Sympathetic Denervation – RSD), μία από τις νε-
ότερες μεθόδους αντιμετώπισης υπέρτασης, φαί-
νεται πως επιδρά στη μείωση της ΑΠ, μέσω συμπα-
θολυτικής δράσης μεταξύ άλλων96, που υποστηρί-
ζεται περαιτέρω από τη μελέτη των Ηering et al., 
οι οποίοι κατέδειξαν πως η RSD οδηγεί σε ελάτ-
τωση της τιμής του MSNA97. Παρόμοια αποτελέ-
σματα προκύπτουν και από μεταγενέστερη μελέτη 
των Tσιούφης και συν., όπου επίσης υποστηρίζεται 
πως η RSD βελτιώνει την αντίσταση στην ινσουλίνη, 
σε ασθενείς με μεταβολικό σύνδρομο98.  

Γενετικοί βιοδείκτες – Πρωτεωμική ανάλυση 

O προσδιορισμός γονιδιακών βιοδεικτών που σχε-
τίζονται με την υπέρταση αποτελεί τρόπο έγκαιρης 
ανίχνευσης ατόμων με αυξημένο κίνδυνο εμφάνι-
σης ΑΥ. Μορφές οικογενούς αρτηριακής υπέρτα-
σης που σχετίζονται με μονογονιδιακές μεταλλάξεις 
έχουν αναγνωριστεί, είναι όμως λίγες και δεν αντι-
κατοπτρίζονται στην πληθώρα των υπερτασικών 
ασθενών99. Από μελέτες συσχέτισης του γονιδιώ-
ματος (GWAS studies) είναι πλέον προφανές ότι 
η εμφάνιση αρτηριακής υπέρτασης είναι αποτέλε-
σμα πολυγενετικών παραγόντων, που δεν παρου-
σιάζουν τυπική μεντελιανή κληρονομικότητα100. 
Έχουν περιγραφεί τουλάχιστον 25 γενετικές με-
ταλλάξεις και 53 μονο-νουκλεοτιδικοί πολυμορφι-
σμοί, ωστόσο o βαθμός επίδρασής τους στις τιμές 
της αρτηριακής πίεσης είναι μεταβλητός και επη-
ρεάζεται κατά πολύ από περιβαλλοντικούς παρά-
γοντες101. Δεδομένου όμως ότι η σχέση μεταξύ γο-
νιδιώματος και φαινοτύπου αλλάζει κατά τη διάρ-
κεια της ζωής, σύγχρονες ερευνητικές μελέτες στο-
χεύουν μέσω της ομικής τεχνολογίας (Omics) στην 
ανάδειξη μεταγραφωματικών, πρωτεωμικών και 
μεταβολομικών βιοδεικτών, σχετιζόμενων με την 
αρτηριακή υπέρταση102,103.  

Η πρωτεωμική ανάλυση (Proteomic Analysis/ 
Proteomics) αποτελεί κλάδο των ομικών τεχνολο-
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γιών, που παρουσιάζουν ραγδαία ανάπτυξη τις τε-
λευταίες δεκαετίες, λόγω των τεχνολογικών εξελίξεων 
σε όργανα αυτοματοποιημένης ανάλυσης. Αφορά τη 
μελέτη του πρωτεώματος, δηλαδή του συνόλου των 
εκφραζόμενων πρωτεϊνών σε ένα κύτταρο, βιολο-
γικό υγρό ή ιστό, και αποσκοπεί στην ποιοτική και 
ποσοτική περιγραφή των συνολικών πρωτεϊνών, συ-
μπεριλαμβανομένων της δομής, λειτουργίας και των 
μεταξύ τους αλληλεπιδράσεων104. Καθώς το πρω-
τέωμα απεικονίζει το φαινότυπο, ως αποτέλεσμα 
όλων των παραγόντων που επηρεάζουν τη μετά-
φραση του γονιδιώματος, η μελέτη του πρωτεώμα-
τος αποτελεί έναν υποσχόμενο κλάδο σε ερευνητικό 
επίπεδο για την ανάδειξη βιοδεικτών και περαιτέρω 
διερεύνηση παθοφυσιολογικών μηχανισμών. 

Μια από τις πρώτες υπερτασικές διαταραχές 
που μελετήθηκαν με πρωτεωμική ανάλυση ήταν η 
προεκλαμψία. Oι Buhimschi et al. περιέγραψαν τη 
δυνατότητα αναγνώρισης γυναικών σε κύηση που 
θα παρουσιάσουν προεκλαμψία, μέσω μοναδικού 
πρωτεωμικού πάνελ στα ούρα που αποτελείται από 
τμήματα των πρωτεϊνών Serine Protease Inhibitor 

A1 (SERPINA1) και αλβουμίνη, τουλάχιστον 10 
εβδομάδες πριν την εμφάνιση προεκλαμψίας105. 
Oι Martin-Lorenzo et al. περιέγραψαν τον προβλε-
πτικό ρόλο της Haptoglobin (Ηb) και Hapto globin 
Related Protein (HPR), γλυκοπρωτεϊνών που τα 
αυξημένα επίπεδά τους έχουν συσχετιστεί με κα-
ταστάσεις οξειδωτικού στρες, για την ανταπόκρι ση 
στην προσθήκη σπιρονολακτόνης ως τέταρτης φαρ-
μακευτικής ουσίας σε ασθενείς με ανθεκτική υπέρ-
ταση106. Πολλαπλές πρωτεΐνες που συμμετέχουν 
στους μηχανισμούς αγγειοσυστολής, μεταβολισμού 
ασβεστίου, αθηρωμάτωσης, στους ορμονικούς 
άξονες RAAS καθώς και καλλικρεΐνης-κινίνης, 
έχουν προταθεί ως προγνωστικοί βιοδείκτες στην 
εμφάνιση αρτηριακής υπέρτασης. Τέλος, σε υπερ-
τασικούς ασθενείς ανιχνεύονται αυξημένα επί-
πεδα Kininogen-1, προδρόμου μορίου της βραδυ-
κινίνης107.  

Στον Πίνακα 1, συνοψίζονται τα χαρακτηριστικά 
από τους κύριους βιοδείκτες που αναλύθηκαν προη-
γουμένως, καθώς και η χρησιμότητά τους στην κλι-
νική πράξη. Έμφαση δίνεται στο νεο-εξελισσόμενο 

Πίνακας 1.  Xαρακτηριστικά βιοδεικτών στην αρτηριακή υπέρταση και ο προγνωστικός τους ρόλος στην κλι-
νική πράξη.
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LVMI ✓ ✓ ✓ ✓
LAVI ✓ ✓ ✓
GLS ✓ ✓ ✓
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✓ ✓ � ✓

PWV ✓ ✓ ✓
KΑΠ ✓ ✓ ?

FMD ✓ ✓
MSNA ✓ ✓
eGFR ✓ ✓ ✓ ✓
ACR ✓ ✓ ✓ ✓ ✓
Βιταμίνη D3 × ×
CRP ✓ ? ×
Oυρικό οξύ ✓ ✓
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EMPs ?
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κομμάτι της πρωτεωμικής ανάλυσης, όπου πολλά 
υποσχόμενα αποτελέσματα από μικρής κλίμακας 
μελέτες, υποδεικνύουν τις αλλαγές που δύναται να 
επιφέρουν στον τρόπο διαχείρισης των υπερτασι-
κών ασθενών.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ – ΠΡΟΟΠΤΙΚΕΣ  
Τα επίπεδα της ΑΠ, με τους περιορισμούς τους, πα-
ραμένουν ο κύριος βιοδείκτης στη διαχείριση της 
ΑΥ και την πρόληψη καρδιαγγειακών επιπλοκών 
και βλαβών σε όργανα-στόχους. Παρά τον σημα-
ντικό όγκο ερευνών, κανένας από τους άλλους βιο-
δείκτες δεν έχει αποδειχθεί τόσο ισχυρός όσο τα 
επίπεδα της ΑΠ στην κλινική πράξη. Η συμπληρω-
ματική χρήση άλλων βιοδεικτών μπορεί να συμβά-
λει στην καλύτερη διαστρωμάτωση του κινδύνου, 
ωστόσο η χρησιμότητα στην κλινική πράξη των πε-
ρισσότερων βιοδεικτών που περιγράφονται δεν έχει 
τεκμηριωθεί πλήρως. Στόχος για μελλοντική έρευνα 
παραμένει η αποσαφήνιση βιοδεικτών που συμβάλ-
λουν στη διαχείριση της υπερτασικής νόσου και 
προσφέρουν δυνατότητα για εξατομίκευση της θε-
ραπείας. Με μία πιο εξατομικευμένη ιατρική προ-
σέγγιση μπορούμε να έχουμε αποτελεσματικότερη 
προσέγγιση του υπερτασικού ασθενούς και τη δη-
μιουργία αποδοτικότερων συστημάτων υγειονομι-
κής περίθαλψης. Η πρωτεωμική ανάλυση φαίνεται 
να διαδραματίζει κεντρικό ρόλο στην εφαρμογή 
της ιατρικής ακριβείας στην ΑΥ. Αρκετά ενθαρρυ-
ντικά αποτελέσματα προέκυψαν από πολλαπλές 
κλινικές μελέτες, ωστόσο είναι απαραίτητος ο σχε-
διασμός μεγαλύτερης κλίμακας κλινικών μελετών 
για την άμεση εφαρμογή των βιοδεικτών στην κλι-
νική πράξη.  

Με στόχο την εμβάθυνση της κατανόησής μας 
στην παθοφυσιολογία της ΑΥ και τη βελτιστοποί-
ηση στη στοχευμένη θεραπεία της μέσω της ιατρι-
κής ακριβείας, η Μονάδα Υπέρτασης της A΄ Πα-
νεπιστημιακής Καρδιολογικής Κλινικής του Γενι-
κού Νοσοκομείου Αθηνών, συμμετέχει σε κλινικές 
μελέτες πρωτεωμικής ανάλυσης, σε συνεργασία με 
την Ερευνητική Μονάδα Πρωτεωμικής του Ιδρύ-
ματος Ιατροβιολογικών Ερευνών της Ακαδημίας 
Αθηνών (ΙΙΒΕΑΑ). Oι μελέτες αυτές αποσκοπούν 
στην ανάδειξη βιοδεικτών, ικανών να προβλέψουν 
την απόκριση της ΑΠ σε υπερτασικούς ασθενείς 
ύστερα από θεραπεία με διαφορετικές κατηγορίες 
αντιυπερτασικών φαρμάκων, καθώς και την από-
κριση της ΑΠ σε ασθενείς που υποβάλλονται σε 
συμπαθητική απονεύρωση νεφρικών αρτηριών.  
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ΕΙΣΑΓΩΓH 
Τα ανακλώμενα κύματα πίεσης (ΑΚΠ), που δη-
μιουργούνται λόγω διαβάθμισης της αγγειακής 
εμπέδησης και διαμέτρου κατά μήκος του αγγει-
ακού δικτύου αποτελούν βασικό στοιχείο της καρ-
διαγγειακής φυσιολογίας1. Η ανάλυση της μορφής 
του σφυγμικού κύματος επιτρέπει τη μη επεμβατική 
εκτίμησή τους μέσω δεικτών όπως ο δείκτης επαύ-
ξησης (AIx). Έχει δειχθεί ότι οι δείκτες αυτοί σχε-
τίζονται με αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο και 
ότι επηρεάζονται από φαρμακευτικές και μη φαρ-
μακευτικές παρεμβάσεις, ανεξάρτητα από τα επί-
πεδα αρτηριακής πίεσης (ΑΠ). 
Παρά την αυξανόμενη κλινική σημασία τους, ο 

ακριβής ρόλος των ΑΚΠ στην παθοφυσιολογία της 
μακρο- και μικροκυκλοφορίας παραμένει ασαφής. 
Πρόσφατα δεδομένα από δύο συστηματικές ανα-
σκοπήσεις και μετα-αναλύσεις αποδεικνύουν συ-
σχέτιση των αυξημένων ΑΚΠ με μεγαλύτερη μάζα 
αριστερής κοιλίας (LVM)2, ενώ αντίθετα οι ενδεί-
ξεις για την επίδρασή τους στη μικροαγγειακή βλά -
βη (εγκέφαλος, νεφροί) είναι περιορισμένες3. 
Η ανάπτυξη τεχνολογίας και μεθοδολογίας με 

ταλαντωσιμετρικά πιεσόμετρα που επιτρέπουν την 
24ωρη εκτίμηση κεντρικών αιμοδυναμικών δεικτών 
από τη βραχιόνιο αρτηρία, έχει καταστήσει δυνατή 
τη μέτρηση των ΑΚΠ σε πραγματικές συνθήκες. 
Καθώς η 24ωρη κεντρική ΑΠ φαίνεται πιο αξιόπι-
στη από τη στατική μέτρηση στο ιατρείο για την ανί-
χνευση βλάβης οργάνων-στόχων, η αξιολόγηση των 
24ωρων ΑΚΠ ίσως προσφέρει πιο ακριβή εικόνα 
της αγγειακής επιβάρυνσης. Στόχος της παρούσας 
μελέτης ήταν να διερευνηθεί κατά πόσο οι 24ωροι 
δείκτες ΑΚΠ σχετίζονται με τη βλάβη οργάνων, σε 
σύγκριση με τις στατικές μετρήσεις ιατρείου (τόσο 
με την τονομετρική όσο και με την ταλαντωσιμε-
τρική μέθοδο) σε ένα καλά χαρακτηρισμένο δείγμα 
υπερτασικών. Για τον λόγο αυτό αναλύσαμε τη συ-
σχέτιση των 24ωρων ΑΚΠ με την υπερτροφία αρι-
στερής κοιλίας (LVH). 

ΜΕΘΟΔΟΙ  
Τα δεδομένα προέρχονται από την προοπτική με-
λέτη παρατήρησης «SAFAR»4. Στη μελέτη εντάχθη-
καν διαδοχικοί ενήλικες με επιβεβαιωμένη ή πιθανή 
αρτηριακή υπέρταση, οι οποίοι παραπέμφθηκαν 
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στο ιατρείο μας την περίοδο 2010-2024 για εκτίμηση 
του καρδιαγγειακού τους κινδύνου. Αποκλείστηκαν 
άτομα <18 ετών, ασθενείς χωρίς φλεβοκομβικό 
ρυθμό, με δευτεροπαθή υπέρταση ή μη υπερτασικής 
αιτιολογίας LVH, καθώς και όσοι είχαν πρόσφατη 
αλλαγή αγωγής. Κατεγράφησαν δημογραφικά στοι-
χεία, παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου και τρέ-
χουσα φαρμακευτική αγωγή. Η υπέρταση, η δυσλι-
πιδαιμία, ο σακχαρώδης διαβήτης και η παχυσαρκία 
ορίστηκαν βάσει διεθνών κριτηρίων. 
Μετρήθηκαν αρχικά οι πιέσεις στο ιατρείο σε 

ύπτια θέση και στη συνέχεια κατεγράφησαν οι κε-
ντρικές κυματομορφές από την κερκιδική αρτηρία, 
με τη συσκευή SphygmoCor. Έτσι προέκυψαν οι 
δείκτες ΑΚΠ μη-επεμβατικά με την τονομετρική 
μέθοδο. Έπειτα έγινε 24ωρη ταυτόχρονη κατα-
γραφή της βραχιόνιας και κεντρικής ΑΠ με τη συ-
σκευή Mobil-O-Graph5. Μέσω της μεθόδου ανάλυ-
σης του σφυγμικού κύματος προέκυψαν από τη συ-
σκευή αυτή μη επεμβατικά οι δείκτες ΑΚΠ τόσο 
στατικά στο ιατρείο (1η μέτρηση του 24ώρου στο ια-
τρείο) όσο και στο 24ωρο. Oι συμμετέχοντες υπε-
βλήθησαν σε διαθωρακικό υπερηχογράφημα καρ-
διάς, υπολογίστηκε η LVM και ο αντίστοιχος δεί-
κτης (LVMi). Η LVH ορίστηκε ως LVMi > 95 g/m² 
στις γυναίκες και > 115 g/m² στους άνδρες. 
Πραγματοποιήθηκε ανάλυση λογιστικής παλιν-

δρόμησης, διορθωμένη για συγχυτικούς παράγο-
ντες, προκειμένου να εκτιμηθεί η συσχέτιση των 
δεικτών ΑΚΠ με την LVH. 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
Στη μελέτη συμπεριλήφθηκαν 705 συμμετέχοντες 
(57,2% άνδρες, διάμεση ηλικία 54 έτη), εκ των οποίων 
το 50,7% ήταν υπερτασικοί. Δημογραφικά, κλινικά 
και αιμοδυναμικά χαρακτηριστικά των συμμετεχό-
ντων καθώς και τα δεδομένα από τις συσκευές 
SphygmoCor και Mobil-O-Graph παρουσιάζονται 
στον Πίνακα 1.  
Στις μονοπαραγοντικές αναλύσεις (Πίνακας 3), 

η πλειονότητα των δεικτών ΑΚΠ, τόσο με την τονο-
μετρική όσο και με την ταλαντωσιμετρική μέθοδο, 
συσχετίστηκαν σημαντικά με την παρουσία LVH 
με εξαίρεση τις πρώτες μετρήσεις στο ιατρείο από 
τη συσκευή Mobilo-O-Graph, οι οποίες δεν ανέδει-
ξαν στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις. O κερκιδι-
κός AIx εμφάνισε ισχυρότερη συσχέτιση σε σχέση 
με τον αορτικό AIx, ενώ το 24ωρο οπίσθια ανακλώ-
μενο κύμα πίεσης (Pb) ήταν ο πιο ισχυρός δείκτης 
μεταξύ των περιπατητικών παραμέτρων. Oι συσχε-
τίσεις παρέμειναν στατιστικά σημαντικές μετά από 

πολυπαραγοντική προσαρμογή. Στα Μοντέλα 1 
(προσαρμογή για ηλικία, φύλο, δείκτη μάζας σώ-
ματος) και 2 (επιπλέον προσαρμογή για υπέρταση, 
διαβήτη, δυσλιπιδαιμία και κάπνισμα), οι σχέσεις 
διατηρήθηκαν, αν και με μικρότερα μεγέθη επίδρα-
σης (Πίνακας 2, Εικόνα 1). Σημειωτέον ότι μόνο 
το 24ωρο Pb διατήρησε στατιστικά σημαντική συ-
σχέτιση με την LVH μεταξύ των περιπατητικών πα-
ραμέτρων στα πλήρως προσαρμοσμένα μοντέλα 
(Πίνακας 2, Εικόνα 1). Αναλύσεις ευαισθησίας με 
τα Μοντέλα 3 (Μοντέλο 1 + μέση ΑΠ) και 4 (Μο-
ντέλο 3 + αντιυπερτασική αγωγή) επιβεβαίωσαν 
τη σταθερότητα των ευρημάτων (Πίνακας 3). 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
Συμπερασματικά, η παρούσα μελέτη παρέχει νέα 
και κλινικά σημαντικά δεδομένα που υποστηρίζουν 
τη διαγνωστική και προγνωστική αξία της 24ωρης 
παρακολούθησης των δεικτών ΑΚΠ, και ιδιαίτερα 
του Pb, ως μιας εύχρηστης και ανεξάρτητης από 
τον χειριστή μεθόδου για τη διαστρωμάτωση του 
καρδιαγγειακού κινδύνου και τη στοχευμένη, εξα-
τομικευμένη αξιολόγηση πρώιμης βλάβης οργά-
νων-στόχων σε άτομα με χαμηλό έως μέτριο καρ-
διαγγειακό κίνδυνο. Παρ’ όλα αυτά, απαιτούνται 
μεγαλύτερες προοπτικές μελέτες με μακροχρόνια 
καρδιαγγειακά καταληκτικά σημεία, ώστε να τεκ-
μηριωθεί η κλινική αξία των 24ωρων ΑΚΠ. 
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Πίνακας 1. Χαρακτηριστικά του πληθυσμού. 

                                                                                                      N                                         Συνολικός πληθυσμός  
                                                                                                                                                             (n = 705) 

Δημογραφικά δεδομένα                                                                                                                              

Ηλικία (έτη)                                                                                  705                                                54,0 (45,6-61,8) 
Άρρεν φύλο (%)                                                                           663                                                 379 (57,2%) 
ΔΜΣ (kg/m2)                                                                                 695                                                27,8 (24,4-31,3) 
Λόγος μέσης-ισχίων                                                                     672                                                0,91 (0,84-0,98) 
Κάπνισμα (πακέτα-έτη)                                                               701                                                     5 (0-24) 
Κάπνισμα                                                                                      663                                                         
ποτέ/πρώην/νυν (%)                                                                                                              269/207/187 (40,6%/31,2%/28,2%) 

Κλινικά δεδομένα                                                                                                                                    
Αρτηριακή υπέρταση (%)                                                           663                                                 336 (50,7%) 
Δυσλιπιδαιμία (%)                                                                       663                                                 210 (31,7%) 
Σακχαρώδης διαβήτης                                                                 663                                                         
Τύπου 1/ Τύπου 2 (%)                                                                                                                    6 (0,9%)/35 (5,3%) 
Καρδιαγγειακή νόσος (%)                                                          663                                                   34 (5,1%) 
Oικογενειακό ιστορικό ΣΝ (%)                                                 660                                                   97 (14,7%) 

Εργαστηριακά δεδομένα                                                                                                                         
Γλυκόζη νηστείας (mg/dL)                                                          629                                                95,0 (88,0-103,0) 
Oλική χοληστερόλη (mg/dL)                                                       640                                              203,0 (179,0-231,0) 
LDL (mg/dL)                                                                                621                                              127,0 (102,0-153,0) 
HDL (mg/dL)                                                                                623                                                51,0 (43,7-62,0) 
Τριγλυκερίδια (mg/dL)                                                               627                                              109,0 (80,0-146,0) 
eGFR (ml/min/1,73 m2)                                                               585                                                96,4 (82,0-105,1) 

Φαρμακευτική αγωγή                                                                                                                             
Αντιυπερτασική θεραπεία (%)                                                   663                                                 300 (45,2%) 
ΑΥΑ-ΙΙ (%)                                                                                                                                        182 (27,5%) 
ΑΜΕΑ (%)                                                                                                                                            49 (7,4%) 
Β-αποκλειστές (%)                                                                                                                               99 (14,9%) 
Διουρητικά (%)                                                                                                                                   101 (15,2%) 
ΑΔΑ (%)                                                                                                                                              108 (16,3%) 
Χρήση στατινών (%)                                                                    663                                                 159 (24,0%) 
Αντιδιαβητική αγωγή (%)                                                           663                                                   42 (6,3%) 

Υπερηχογράφημα καρδιάς                                                                                                                     
LVMi (g/m2)                                                                                  350                                                76,0 (65,0-92,0) 
LVH                                                                                               350                                                   39 (11,1%) 
Κλάσμα εξώθησης (%)                                                                351                                                   68 (62-73) 

Δεδομένα SphygmoCor                                                              705                                                         
Κερκιδικός AIx (%)                                                                                                                          12,5 (7,5-17,5) 
Κερκιδικός AIx75 (%)                                                                                                                        9,5 (6,0-13,5) 
Αορτικός AIx (%)                                                                                                                              31,5 (22,0-39,0) 
Αορτικός AIx75 (%)                                                                                                                          26,5 (18,0-33,0) 
Αορτική ΣΑΠ (mmHg)                                                                                                                   122,0 (111,5-131,5) 
Αορτική ΔΑΠ (mmHg)                                                                                                                        81 (74,3-88,0) 
Αορτική ΜΑΠ (mmHg)                                                                                                                    99,0 (92,0-106,8) 
Καρδιακή συχνότητα (bpm)                                                                                                             63,5 (58,5-69,5) 

Δεδομένα Mobil-O-Graph                                                         705                                                         
24-hour AIx (%)                                                                                                                                27,0 (20,4-33,4) 
24-hour AIx75 (%)                                                                                                                            24,8 (19,4-31,3) 
24-hour RM (%)                                                                                                                                65,9 (62,6-68,8) 
24-hour Pb (mmHg)                                                                                                                              19,2 (16,3-22,8) 
24-hour ΣΑΠ (mmHg)                                                                                                                       126,8 (119,5-134,6) 
24-hour ΔΑΠ (mmHg)                                                                                                                          81,0 (75,0-87,2) 
24-hour ΜΑΠ (mmHg)                                                                                                                       101,9 (96,0-109,0) 
24-hour καρδιακή συχνότητα (bpm)                                                                                          71,9 (66,3-77,2) 
1st AIx (%)                                                                                                                                    23,0 (12,0-33,0) 

συνεχίζεται
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Πίνακας 1. συνέχεια  

                                                                                                          N                                          Συνολικός πληθυσμός  
                                                                                                                                                                  (n = 705) 

Δεδομένα Mobil-O-Graph                                                            705                                                              
1st AIx75 (%)                                                                                                                                24,0 (12,5-32,0) 
1st RM (%)                                                                                                                                   62,0 (54,0-68,0) 
1st Pb (mmHg)                                                                                                                             15,8 (11,5-21,8) 
1st ΣΑΠ (mmHg)                                                                                                                      140,0 (127,0-150,0) 
1st ΔΑΠ (mmHg)                                                                                                                        93,0 (85,0-102,0) 
1st ΜΑΠ (mmHg)                                                                                                                     114,0 (106,0-123,0) 
1st καρδιακή συχνότητα (bpm)                                                                                                   73,0 (65,0-81,0 

*Oι συνεχείς μεταβλητές παρουσιάζονται ως διάμεση τιμή (διατεταρτημοριακό εύρος), ενώ οι κατηγορικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως 
απόλυτοι αριθμοί και ποσοστά. 
ΑΔΑ: Ανταγωνιστές Διαύλων Ασβεστίου, ΑΜΕΑ: Αναστολείς του Μετατρεπτικού Ενζύμου της Αγγειοτασίνης, ΑΥΑ-ΙΙ: Αναστολείς Υποδοχέων 
Αγγειοτασίνης ΙΙ, ΔΑΠ: Διαστολική Αρτηριακή Πίεση, ΔΜΣ: Δείκτης Μάζας Σώματος, ΜΑΠ: Μέση Αρτηριακή Πίεση, ΣΑΠ: Συστολική 
Αρτη ριακή Πίεση, ΣΝ: Στεφανιαία Νόσος, AIx: δείκτης επαύξησης, AIx75: δείκτης επαύξησης προσαρμοσμένος για 75bpm, eGFR: εκτιμώμενος 
ρυθμός σπειραματικής διήθησης, HDL: λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας, LDL: λιποπρωτεΐνη χαμηλής πυκνότητας, LVH: υπερτροφία αρι-
στερής κοιλίας, LVMi: δείκτης μάζας αριστερής κοιλίας, Mobil-O-Graph 1st : μεμονωμένες τιμές ανακλώμενων κυμάτων πίεσης που προέκυψαν 
με ταλαντωσιμετρική καταγραφή από τη συσκευή Mobil-O-Graph και ελήφθησαν στην αρχή της 24ωρης παρακολούθησης, Mobil-O-Graph 
24-hour: μέσες τιμές 24ώρου που κατεγράφησαν με τη συσκευή Mobil-O-Graph, Pb: οπίσθια ανακλώμενο κύμα πίεσης, RM: δείκτης ανάκλασης, 
SphygmoCor: καταγραφές που ελήφθησαν με τονομετρία απλάνωσης χρησιμοποιώντας τη συσκευή SphygmoCor.

Πίνακας 2. Συσχέτιση ΑΚΠ με LVH. 

                                                                                              Μοντέλο 1                                                                   Μοντέλο 2 
                                                                      aOR (95% CI)                            p                              aOR (95% CI)                         p 

SphygmoCor                                                                                                                                                                                 
Κερκιδικός AIx                                       1,10 (1,04-1,16)                      0,001                         1,10 (1,03-1,17)                    0,004 
Κερκιδικός AIx75                                   1,10 (1,02-1,18)                      0,016                         1,08 (1,00-1,17)                    0,046 
Αορτικός AIx                                           1,03 (0,99-1,07)                      0,166                         1,03 (0,99-1,08)                    0,174 
Αορτικός AIx75                                       1,02 (0,98-1,07)                      0,312                         1,02 (0,97-1,07)                    0,374 

24-hour Mobil-O-Graph                                                                                                                    
24-hour AIx                                              1,06 (0,99-1,13)                      0,070                         1,05 (0,99-1,12)                    0,100 
24-hour AIx75                                         1,01 (0,93-1,09)                      0,863                         1,02 (0,94-1,09)                    0,701 
24-hour RM                                             1,00 (0,92-1,10)                      0,944                         1,00 (0,91-1,10)                    0,965 
24-hour Pb                                               1,17 (1,09-1,26)                    <0,001                       1,16 (1,07-1,25)                  <0,001 

Στατική μέτρηση στο ιατρείο  
με το Mobil-O-Graph 
1st AIx                                                      0,98 (0,95-1,00)                      0,070                         0,98 (0,95-1,00)                    0,065 
1st AIx75                                                  0,97 (0,95-0,99)                      0,024                         0,97 (0,95-0,99)                    0,028 
1st RM                                                      0,99 (0,97-1,00)                      0,046                         0,99 (0,97-1,00)                    0,091 
1st Pb                                                        0,99 (0,95-1,03)                      0,613                         0,99 (0,95-1,03)                    0,612 

Πολυπαραγοντική ανάλυση λογιστικής παλινδρόμησης, Μοντέλο 1: προσαρμογή για ηλικία, φύλο, δείκτη μάζας σώματος, Μοντέλο 2: προσαρμογή 
για τις μεταβλητές του Μοντέλου 1 συν υπέρταση, σακχαρώδη διαβήτη, δυσλιπιδαιμία και κάπνισμα (πακετα-έτη), ΑΚΠ: Ανακλώμενα Κύματα 
Πίεσης, AIx: δείκτης επαύξησης, AIx75: δείκτης επαύξησης προσαρμοσμένος για 75bpm, aOR: προσαρμοσμένοι λόγοι πιθανοτήτων, CI: διάστημα 
εμπιστοσύνης, LVH: υπερτροφία αριστερής κοιλίας, Mobil-O-Graph 1st: μεμονωμένες τιμές ανακλώμενων κυμάτων πίεσης που προέκυψαν με 
ταλαντωσιμετρική καταγραφή από τη συσκευή Mobil-O-Graph και ελήφθησαν στην αρχή της 24ωρης παρακολούθησης, Mobil-O-Graph 24-
hour: μέσες τιμές 24ώρου που κατεγράφησαν με τη συσκευή Mobil-O-Graph, Pb: οπίσθια ανακλώμενο κύμα πίεσης, RM: δείκτης ανάκλασης, 
SphygmoCor: καταγραφές που ελήφθησαν με τονομετρία απλάνωσης χρησιμοποιώντας τη συσκευή SphygmoCor.
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Εικόνα 1. Διαγράμματα δάσους των λόγων πιθανοτήτων για τη συσχέτιση των ανακλώμενων κυμάτων πίεσης με την 
υπερτροφία αριστερής κοιλίας (LVH), προσαρμογές για ηλικία, φύλο, δείκτη μάζας σώματος, υπέρταση, σακχαρώδη 
διαβήτη, δυσλιπιδαιμία και κάπνισμα (πακέτα-έτη), AIx: δείκτης επαύξησης, AIx75: δείκτης επαύξησης προσαρ-
μοσμένος για 75bpm, Pb: οπίσθια ανακλώμενο κύμα πίεσης, RM: δείκτης ανάκλασης, Mobil-O-Graph 24-hour: μέσες 
τιμές 24ώρου που κατεγράφησαν με τη συσκευή Mobil-O-Graph, Mobil-O-Graph static “office”: μεμονωμένες τιμές 
ανακλώμενων κυμάτων πίεσης που προέκυψαν με ταλαντωσιμετρική καταγραφή από τη συσκευή Mobil-O-Graph 
και ελήφθησαν στην αρχή της 24ωρης παρακολούθησης, SphygmoCor: καταγραφές που ελήφθησαν μέσω τονομετρίας 
απλάνωσης με τη συσκευή SphygmoCor.
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Πίνακας 3. Ανάλυση ευαισθησίας της συσχέτισης των ΑΚΠ με την LVH. 

                                                 Μονοπαραγοντική ανάλυση                                 Μοντέλο 3                                       Μοντέλο 4 
                                                   OR (95% CI)                p                     aOR (95% CI)             p                  aOR (95% CI)            p 

SphygmoCor                                                                                                    

Κερκιδικός AIx                     1,13 (1,08-1,19)        <0,001              1,09 (1,02-1,16)       0,008             1,08 (1,01-1,15)       0,017 
Κερκιδικός AIx75                1,14 (1,08-1,20)        <0,001              1,08 (0,98-1,18)       0,115             1,07 (0,97-1,17)       0,159 
αορτικός AIx                         1,06 (1,02-1,10)        <0,001              1,03 (0,98-1,07)       0,224             1,02 (0,98-1,07)       0,278 
αορτικός AIx75                     1,05 (1,02-1,09)          0,002                1,01 (0,97-1,06)       0,575             1,01 (0,97-1,06)       0,591 

24-hour Mobil-O-Graph                                                                                                                     
24-hour AIx                           1,10 (1,05-1,14)        <0,001              1,04 (0,98-1,11)       0,193             1,04 (0,97-1,11)       0,294 
24-hour AIx75                       1,06 (1,02-1,11)          0,009                0,97 (0,89-1,05)       0,388             0,97 (0,89-1,05)       0,440 
24-hour RM                          1,09 (1,01-1,18)          0,027                1,01 (0,92-1,12)       0,786             1,02 (0,92-1,12)       0,766 
24-hour Pb                             1,21 (1,13-1,29)        <0,001              1,15 (1,07-1,24)      <0,001           1,15 (1,06-1,24)     <0,001 

Στατική μέτρηση  
στο ιατρείο με  
το Mobil-O-Graph 
1st AIx                                    1,00 (0,98-1,02)          0,987                0,98 (0,95-1,00)       0,055             0,98 (0,95-1,00)       0,052 
1st AIx75                                0,99 (0,97-1,01)          0,414                0,97 (0,94-0,99)       0,015             0,97 (0,95-0,99)       0,021 
1st RM                                    0,99 (0,98-1,00)          0,168                0,99 (0,97-1,00)       0,048             0,99 (0,97-1,00)       0,057 
1st Pb                                      1,03 (0,99-1,07)          0,186                0,99 (0,95-1,03)       0,513             0,99 (0,95-1,03)       0,489 

Μονοπαραγοντική και πολυπαραγοντική ανάλυση λογιστικής παλινδρόμησης, Μοντέλο 3: προσαρμογή για τις μεταβλητές του μοντέλου 1 
συν μέση αρτηριακή πίεση, Μοντέλο 4: προσαρμογή για τις μεταβλητές του Μοντέλου 3 συν αντιυπερτασική αγωγή. ΑΚΠ: ανακλώμενα 
κύματα πίεσης, AIx: δείκτης επαύξησης, AIx75: δείκτης επαύξησης προσαρμοσμένος για 75bpm, aOR: προσαρμοσμένοι λόγοι πιθανοτήτων, 
CI: διάστημα εμπιστοσύνης, LVH: υπερτροφία αριστερής κοιλίας, Mobil-O-Graph 1st: μεμονωμένες τιμές ανακλώμενων κυμάτων πίεσης 
που προέκυψαν με ταλαντωσιμετρική καταγραφή από τη συσκευή Mobil-O-Graph και ελήφθησαν στην αρχή της 24ωρης παρακολούθησης, 
Mobil-O-Graph 24-hour: μέσες τιμές 24ώρου που κατεγράφησαν με τη συσκευή Mobil-O-Graph, Pb: οπίσθια ανακλώμενο κύμα πίεσης, 
RM: δείκτης ανάκλασης, SphygmoCor: καταγραφές που ελήφθησαν με τονομετρία απλάνωσης χρησιμοποιώντας τη συσκευή SphygmoCor. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Η Χρόνια Νεφρική Νόσος (ΧΝΝ) αποτελεί μια νο-
σολογική οντότητα που επηρεάζει ολοένα και πε-
ρισσότερους ασθενείς παγκοσμίως1. Ανάμεσα 
στους πολυάριθμους σχετικούς παράγοντες κινδύ-
νου, περίοπτη θέση καταλαμβάνει η υπέρταση2.  
Η ευρεία χρήση μεθόδων μέτρησης της αρτηρια-
κής πίεσης εκτός ιατρείου έχει καταδείξει τη ση-
μαντικότητα διαφόρων φαινοτύπων της υπέρτασης 
σε αυτή την ομάδα ασθενών, συγκεκριμένα της συ-
γκαλυμμένης υπέρτασης (ΣΥ), της υπέρτασης λευ-
κής μπλούζας (ΥΛΜ), της μη νυχτερινής πτώσης 
της πίεσης (ΜΝΠΠ) και της νυχτερινής υπέρτασης 
(ΝΥ), χωρίς η συχνότητά τους να έχει απολύτως 
διασαφηνιστεί3. Με βάση τα παραπάνω, διενεργή-
θηκε συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση 
με σκοπό τον υπολογισμό του επιπολασμού αυτών 
των φαινοτύπων σε μη αιμοκαθαιρόμενους ασθε-
νείς με ΧΝΝ (ΧΝΝ-ND) 

ΜΕΘΟΔΟΙ 
Πραγματοποιήθηκε συστηματική ανασκόπηση στις 
βάσεις δεδομένων Pubmed και Embase προς εύ-

ρεση μελετών που αναφέρουν δεδομένα επιπολα-
σμού ΥΛΜ, ΣΥ ή/και ΜΝΠΠ σε δείγματα ασθε-
νών ΧΝΝ-ND, από την έναρξη καταγραφής κάθε 
βάσης μέχρι και τις 27 Νοεμβρίου 2024. Η πρωταρ-
χική ανάλυση είχε ως στόχο τον προσδιορισμό του 
επιπολασμού ΣΥ, ΥΛΜ και ΜΝΠΠ. Η δευτερογε-
νής ανάλυση είχε ως στόχο τον υπολογισμό του επι-
πολασμού ΝΥ από όσες μελέτες παρείχαν σχετικά 
δεδομένα. Κάθε επιμέρους μετα-ανάλυση διενερ-
γήθηκε με βάση το μοντέλο τυχαίων επιδράσεων, 
ενώ πραγματοποιήθηκαν μελέτες ευαισθησίας και 
μετα-παλινδρόμησης με σκοπό τη διερεύνηση ετε-
ρογένειας. Συγκεκριμένα, οι μελέτες διαχωρίστη-
καν με βάση τον αριθμό συμμετεχόντων (<500 και 
>500) και τον τρόπο μέτρησης πίεσης εκτός ια-
τρείου (24ωρη καταγραφή, μετρήσεις κατ’οίκον) 
ενώ στις δοκιμασίες μετα-παλινδρόμησης συμπε-
ριλήφθηκαν παράγοντες όπως η ηλικία, το φύλο, 
η ύπαρξη σακχαρώδους διαβήτη, η νεφρική λει-
τουργία (όπως αντικατοπτρίζεται μέσω του ρυθμού 
σπειραματικής διήθησης) και η ύπαρξη πρωτεϊ-
νουρίας. O έλεγχος για την αξιολόγηση σφάλματος 
των μελετών πραγματοποιήθηκε με τη χρήση μιας 

Επιπολασμός φαινοτύπων υπέρτα-
σης σε μη αιμοκαθαιρόμενους 
ασθενείς με χρόνια νεφρική νόσο: 
Συστηματική ανασκόπηση και  
μετα-ανάλυση
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τροποποιημένης έκδοσης του Johanna Briggs Insti-
tute checklist for prevalence studies. 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
Από τις 668 μελέτες που ελέγχθηκαν, 67 πληρούσαν 
τα κριτήρια ένταξης, με συνολικά 41.516 ασθενείς. 
Μετα-ανάλυση 33 μελετών στις οποίες υπήρχαν δε-
δομένα για ΥΛΜ (n = 26.539, μέση ηλικία 61 έτη, 
άρρενες 58%, 77% υπό αντιυπερτασική αγωγή) ανέ-
δειξε επιπολασμό ΥΛΜ 10% [95% Διάστημα Εμπι-
στοσύνης (95% ΔΕ): 7,13%] με σημαντική ετερογέ-
νεια (I2 = 98,2%). Επιπρόσθετα, μετα-ανάλυση 32 
μελετών που περιείχαν δεδομένα ΣΥ (n = 26.322, 
παρόμοια βασικά χαρακτηριστικά με τις μελέτες της 
ανάλυσης ΥΛΜ) ανέδειξε επιπολασμό ΣΥ 21% 
(95% ΔΕ: 17,26% – Ι2 = 98,2%). Επιπλέον, μετα-
ανάλυση 48 μελετών με στοιχεία συχνότητας ΜΝΠΠ 
(n = 22.553, μέση ηλικία 59 έτη, άρρενες 59%, 76% 
υπό αντιυπερτασική αγωγή) ανέδειξε επιπολασμό 
ΜΝΠΠ 66% (95% ΔΕ: 62,70% – Ι2 = 96,7%).  
Τέλος, ανάλυση 14 μελετών που συμπεριλάμβαναν 
δεδομένα ΝΥ (n = 15.701, μέση ηλικία 61 έτη, 59% 
άρρενες, 76% υπό αντιυπερτασική αγωγή) ανέδειξε 
επιπολασμό ΝΥ 58% (95% ΔΕ: 47,68% – Ι2 = 
99,2%). Το φύλο, η παρουσία σακχαρώδους δια-
βήτη, ο ρυθμός σπειραματικής διήθησης και η πρω-
τεϊνουρία δεν συσχετίστηκαν με τον επιπολασμό 
ΣΥ και ΥΛΜ σε δοκιμασίες μετα-παλινδρόμησης, 
ενώ η ηλικία σχετίστηκε θετικά με τον επιπολασμό 
ΥΛΜ και υπήρξε μια τάση αρνητικής συσχέτισης 
με τον επιπολασμό ΣΥ. Oι μελέτες ευαισθησίας δεν 
κατέδειξαν στατιστικά σημαντική διαφορά στον 
επιπολασμό ΥΛΜ και ΣΥ ανάμεσα στις μελέτες 
που βασίστηκαν σε 24ωρη καταγραφή της αρτηρια-
κής πίεσης και σε αυτές που βασίστηκαν σε μετρή-
σεις πίεσης στο σπίτι. Αντίστοιχα δεν υπήρξε στα-
τιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των μελετών με 
>500 και <500 συμμετέχοντες. Το επίπεδο σφάλ-
ματος της πλειοψηφίας των μελετών αξιολογήθηκε 
ως χαμηλό. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
Κύρια ευρήματα της παρούσας μετα-ανάλυσης απο-
τελούν ο αυξημένος επιπολασμός ΣΥ, ΜΝΠΠ και 
ΝΥ και ο μικρότερος επιπολασμός ΥΛΜ σε ασθε-
νείς με ΧΝΝ-ND. Oι παραπάνω συχνότητες διαφέ-
ρουν σε σχέση με στοιχεία προερχόμενα από τον 

γενικό πληθυσμό που χαρακτηρίζονται από μικρό-
τερη συχνότητα ΣΥ και ΜΝΠΠ και μεγαλύτερη συ-
χνότητα ΥΛΜ4,5. Η παθοφυσιολογία πίσω από την 
αυξημένη συχνότητα ΣΥ δεν έχει πλήρως αποσα-
φηνιστεί, αλλά φαίνεται να συνδέεται με την ύπαρξη 
ΝΥ ως αποτέλεσμα διαταραχών του συμπαθητικού 
συστήματος και της διαχείρισης του νατρίου από 
τους νεφρούς3. 

Βασικό πλεονέκτημα της μελέτης αποτελεί η συ-
μπερίληψη μεγάλου αριθμού ασθενών που ανήκουν 
σε όλο το φάσμα της ΧΝΝ-ND. Αρνητικό σημείο 
αποτελεί η σημαντική ετερογένεια των μελετών, που 
μπορεί να αποδοθεί σε διάφορους παράγοντες, με 
πιο καίριο την ποικιλία μεθόδων και συσκευών μέ-
τρησης καθώς και ορισμών της υπέρτασης ανάμεσα 
στις μελέτες που συμπεριλήφθηκαν. 

Τα αποτελέσματα της παρούσας μετα-ανάλυ-
σης υπογραμμίζουν τη σημασία της μέτρησης της 
αρτηριακής πίεσης εκτός ιατρείου για την καλύτερη 
διαχείριση των ασθενών με ΧΝΝ-ND. Η χρήση 
αποκλειστικά μετρήσεων εντός ιατρείου μπορεί 
να οδηγήσει σε λανθασμένες κλινικές αποφάσεις, 
ιδίως σε περιπτώσεις μη εντοπισμένης ΣΥ. Μελ-
λοντικές μελέτες προτείνεται να σχεδιαστούν με 
σκοπό τον έλεγχο της αποτελεσματικότητας της 
αντιυπερτασικής αγωγής, όταν αυτή καθοδηγείται 
με μετρήσεις εκτός ιατρείου. Επίσης, περαιτέρω 
διερεύνησης χρήζει η αποτελεσματικότητα της θε-
ραπείας που στοχεύει στη ΝΥ και τη ΜΝΠΠ, δύο 
φαινοτύπους που ανευρίσκονται συχνά στην παρα-
πάνω υποομάδα ασθενών. 
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	7. ΜΑΛΛΙΩΡΑ 2η
	8. ΙΑΤΡΙΔΗ
	9. ΜΑΛΛΙΩΡΑ 3η
	10. ΔΡΟΓΚΑΡΗ
	11. ΚΑΡΑΧΑΛΙΑΣ
	12. ΘΥΜΗΣ
	13. ΕΚΠΑΙΔΕΥΤΙΚΟ
	C-ΟΠΙΣΘΟΦΥΛΛΟ ΔΙΑΦΗΜΙΣΕΙΣ



