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Βιβλιογραφική ανασκόπηση της προεκλαμψίας. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Η προεκλαμψία ως πολυσυστηματική νόσος απασχολεί την ιατρική 
κοινότητα για δεκαετίες τώρα. Παρά την εκτεταμένη έρευνα που έχει 
πραγματοποιηθεί, δεν έχει διαφοροποιηθεί η συχνότητα της νόσου, 
αλλά ούτε έχει βελτιω θεί σημαντικά ο τρόπος πρόβλεψης ή πρόλη­
ψής της. Κύριος ανασταλτικός παράγοντας είναι η παθογένεια της 
νόσου, που παραμένει σε μεγάλο βαθμό άγνωστη και δεν έχει υπάρ­
ξει ομοφωνία ως προς τα κριτήρια για τη διάγνωσή της. Παρόλ’ αυτά 
έχουν γίνει σημαντικές προσπάθειες και έχουν θεσπιστεί κριτήρια δι­
άγνωσης από διεθνείς οργανισμούς.

Η Doppler υπερηχογραφία αποτελεί καλό διαγνωστικό δείκτη κα­
θώς προσφέρει σημαντικές πληροφορίες τόσο για την εμβρυϊκή κυ­
κλοφορία, όσο και για την κυκλοφορία των μητριαίων αρτηριών. Με­
γάλες προοπτικές μελέτες έχουν δείξει ότι οι αυξημένες αντιστάσεις 
κατά την Doppler εξέταση των μητριαίων αρτηριών μπορούν να προ- 
βλέψουν την πιθανότητα εμφάνισης προεκλαμψίας, αν και το περι- 
γεννητικό όφελος από αυτή τη διαδικασία πληθυσμιακής διαλογής 
δεν έχει αποδειχθεί.

Λ έ ξ ε ις - κ λ ε ιδ ιά :  προεκλαμψία, υπέρταση, Doppler μητριαίων αρτη­
ριών.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η κύηση χαρακτηρίζεται από συνεχείς παθοφυσιολογικές μετα­
βολές και είναι δυνατό να συνυπάρχει με ποικιλία παθήσεων των 
διαφόρων συστημάτων, η εξέλιξη των οποίων συνήθως επιδεινώ­
νεται ή τουλάχιστον επηρεάζεται. Κατά την κύηση μπορούν να εμ­
φανιστούν προβλήματα υγείας, τα  οποία δεν προϋπήρχαν και εμ­
φανίζονται γ ια  πρώτη φορά. Η παρουσία του εμβρύου περιπλέκει 
τα  ιατρικά προβλήματα δημιουργώντας πολύπλοκες αλληλεπιδρά­
σεις μεταξύ της εγκύου, της νόσου και της θεραπείας. Η κατανό­
ηση αυτών των αλληλεπιδράσεων είναι κρίσιμη για  την καλύτερη
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έκβαση τόσο της  μητέρας όσο και του νεογνού. 
Μια τέτο ια  κατάσταση είναι και η προεκλαμψία 
(Sibai Β.Μ. et al., 2005).

Η προεκλαμψία αποτελεί πολυσυστηματική 
νόσο στην οποία η αρχική βλάβη εντοπίζεται 
στον πλακούντα και απαντάται μόνο στο ανθρώ­
πινο είδος. Οι βλάβες στον πλακούντα έχουν ως 
αποτέλεσμα την ανώμαλη αγγειακή αντίδρα­
ση στην πλακουντοποίηση. Οι διαταραχές αυ­
τές  προκαλούν αυξημένες αγγειακές αντιστά­
σεις, τάση για  συσσώρευση των αιμοπεταλίων, 
ενεργοποίηση του συστήματος πήξης και δυ­
σλειτουργία του ενδοθηλίου (Gilord R.W. et al.,
2000). Κλινικά η νόσος εμφανίζεται ως σύνδρο­
μο στην έγκυο με αυξημένη αρτηριακή πίεση και 
πρωτεϊνουρία, με ή χωρίς πολυσυστηματικές εκ­
δηλώσεις, αλλά και ως σύνδρομο στο έμβρυο με 
καθυστέρηση της  ανάπτυξής του (fetal growth 
restriction, FGR), ολιγάμνιο και κακή οξυγόνω­
ση (Gilord R.W. et al., 2000, Ness R.B. & Roberts 
J.M., 1996) .

Στη μητέρα το  σύνδρομο φαίνεται να είναι πο- 
λυπαραγοντικό. Συγκεκριμένα υπάρχουν μεγά­
λες δ ιαφορές μεταξύ της προεκλαμψίας, που 
εκδηλώνεται πριν το  τέλος της κύησης χωρίς 
FGR και εκείνης που εκδηλώνεται πρώιμα. Η τ ε ­
λευταία δημιουργεί FGR και οδηγεί σε πρόωρο 
τοκετό (Ness R.B. & Roberts J.M., 1996, Vatten 
L.J. et al., 2004). Δ ιαφορές, επίσης, παρατηρού­
νται όταν η εκδήλωση της νόσου είναι πριν την 
34η εβδομάδα κύησης σε σχέση με μεγαλύτερη 
ηλικία κύησης (Vatten L.J. et al., 2004, Hauth J.C. 
et al., 2000).

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ
Η νόσος εμφανίζεται στο 2-5% των πρωτοτό­

κων επιτόκων και στα 3/4 των περιπτώσεων είναι 
ήπια με έναρξη προς το  τέλος της κύησης και 
με μικρό κίνδυνο για κακό περιγεννητικό αποτέ­
λεσμα (Vatten L.J. et al., 2004, Hauth J.C. et al., 
2000, Sibai B.M., 2004). Αντίθετα, η συχνότητα 
και επικινδυνότητα της νόσου είναι αυξημένη σε 
περιπτώσεις πολύδυμης κύησης (Ness R.B. & 
Roberts J.M., 1996, Sibai B.M. et al., 2000, Wen
S.W. et al., 2004), χρόνιας υπέρτασης (Caritis
S. et al., 1998, Sibai B.M., 2002), θρομβοφιλί­
ας (Allrevic Z. et al., 2002, Haukkamaa L. et al., 
2004), ιστορικού προεκλαμψίας σε προηγούμε­
νη κύηση (Caritis S. et al., 1998, Hnat M.D. et al.,

2002) ή προϋπάρχοντος σακχαρώδους διαβήτη 
(Allrevic Ζ. et al., 2002, Van Pampus M.G. et al., 
1999).

ΑΙΤΙΑ
Τα αίτια της προεκλαμψίας παραμένουν αδι­

ευκρίνιστα. Η νόσος π ιστεύεται ότι προκαλείται 
από την παρουσία του πλακούντα ή την αντίδρα­
ση της μητέρας σ ’ αυτόν. Η μόνη αποτελεσμα­
τική θεραπεία μετά την κλινική εμφάνιση της 
νόσου είναι η αποπεράτωση της κύησης (Sibai 
Β.Μ. et al., 2005, Roberts J.M. & Gamill H.S., 
2005).

Αρχικά οι ερευνητές πίστευαν ότι η ανώμαλη 
πλακουντοποίηση είναι η μοναδική αιτία γ ια  την 
εμφάνιση της προεκλαμψίας (Robertson S.A. et 
al., 2002). Σήμερα, όμως, είναι εμφανές ότι δεν 
είναι η αιτία, αλλά πιθανόν ένας ισχυρότατος 
προδιαθεσικός παράγοντας. Αν, λοιπόν, ο παρά­
γοντας αυτός εγκατασταθεί, μπορεί να οδηγή­
σει στο σύνδρομο της προεκλαμψίας ανάλογα 
με το βαθμό που προκαλεί σήματα για φλεγμονή 
(μπορεί να εξαρτάται από γονίδια του εμβρύου), 
αλλά και την αντίδραση της μητέρας στα σήμα­
τα  αυτά (εξαρτάται από τα  γονίδια της μητέρας) 
(Sibai Β.Μ. et al., 2005, Roberts J.M. & Gamill 
H.S., 2005).

Η αυξημένη πλακουντιακή απόπτωση μπορεί 
επίσης να συμμετέχει στην παθοφυσιολογία της 
προεκλαμψίας μέσω ενίσχυσης της φλεγμονώ­
δους διαδικασίας (Sibai Β.Μ. et al., 2005).

Η προεκλαμψία έχει σαφή κληρονομικά χαρα­
κτηριστικά (Roberts J.M. & Gamill H.S., 2005) και 
έχουν δημοσιευθεί μοντέλα κληρονομικότητάς 
της (Nilsson Ε. et al., 2004). Η υπόθεση ύπαρξης 
ενός μείζονος γονιδίου προεκλαμψίας δεν φαί­
νεται πολύ πιθανή σήμερα, αν και είχε υποστη- 
ριχθεί παλαιότερα. Αντίθετα, σήμερα πιστεύεται 
ότι μπορεί να υπάρχουν ομάδες “επιδεκτικών” 
γονιδίων, που αλληλεπιδρούν με το καρδιαγ- 
γειακό σύστημα ή και τη ρύθμιση της φλεγμο­
νώδους αντίδρασης στη μητέρα. Τέτοια γονίδια 
έχουν απομονωθεί σε επιδημιολογικές μελέτες, 
κυρίως σε θέσεις του χρωμοσώματος 2 και 9 
(Laivuori Η. et al., 2003). Ωστόσο, είναι αξιοση­
μείωτο ότι τα  γονίδια αυτά απομονώνονται σε δ ι­
αφορετικούς πληθυσμούς και μπορούν να εξη­
γήσουν μικρό μόνο ποσοστό των περιστατικών 
προεκλαμψίας (Oudejans C.B. et al., 2004).
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ΔΙΑΓΝΩΣΗ
Η διάγνωση της προεκλαμψίας τίθετα ι με την 

παρουσία της υπέρτασης και της  πρωτεϊνουρίας 
με ή χωρίς οίδημα. Ως υπέρταση ορίζετα ι η άνο­
δος της συστολικής πίεσης > 140mmFlg ή της 
διαστολικής πίεσης >90mmHg σε τουλάχιστον 
δυο μετρήσεις, με μεσοδιάστημα μεγαλύτερο 
των 6 ωρών αλλά λιγότερο από 7 ημέρες, το 
οποίο συμβαίνει μετά τ ις  20 εβδομάδες κύησης 
σε γυναίκα που στο παρελθόν δεν ήταν υπερτα­
σική. Ως πρωτεϊνουρία ορίζετα ι η αποβολή στα 
ούρα 24ώρου ποσότητας πρωτεΐνης μεγαλύτε­
ρης από 300mg (Ιατράκης Γ. και συν., 2010), ή 
συγκέντρωσης 0,1 gr ανά λίτρο σε τουλάχιστον 
δυο τυχαίες λήψεις δείγματος ούρων, με διαφο­
ρά 6 ωρών ή περισσότερο.

Η προεκλαμψία μπορεί να διαγνωσθεί και σε 
απουσία πρωτεϊνουρίας όταν η υπέρταση συν­
δυάζεται με επίμονα νευρολογικά συμπτώματα, 
όπως το άλγος του επιγαστρίου ή του δεξιού 
υποχονδρίου με ή χωρίς ναυτία και έμετο ή, τ έ ­
λος, αν συνοδεύεται από θρομβοπενία και αυξη­
μένα ηπατικά ένζυμα (Sibai Β.Μ., 2003, Brown 
Μ.A. et al., 2000).

Σε φυσιολογικά εξελισσόμενη κύηση υπάρ­
χει σημαντική αύξηση της διαστολικής ροής αί­
ματος στις μητριαίες αρτηρίες, ενώ σε κυήσεις 
που μελλοντικά μπορεί να αναπτύξουν προε­
κλαμψία ή καθυστέρηση της  ανάπτυξης του εμ­
βρύου η ροή αυτή θα είναι ελαττωμένη. Τα ση­
μεία αυτά μπορούν να μελετηθούν με τη χρήση 
του Doppler στις μητρια ίες αρτηρίες (Reister F. 
& Kingdom J.C.P., 2004). Η προσπάθεια πρόβλε­
ψης της προεκλαμψίας και της  ενδομήτριος κα­
θυστέρησης ανάπτυξης με την εξέταση Doppler 
των μητριαίων αρτηριών, βασίζεται στην ελαττω­
ματική πλακουντοποίηση που, όπως πιστεύεται, 
πολλές φορές προηγείται των καταστάσεων αυ­
τών (Albaiges G. et al., 2000, Cunningham F.G. 
et al., 2010).

Στη φυσιολογική κύηση οι σπειροειδείς αρ­
τηρ ίες της τροφοβλάστης υφίστανται αλλαγές 
και μεταμορφώνονται από στενά αγγεία υψηλής 
αντίστασης σε χοανοειδείς κατασκευές χαμη­
λής αντίστασης, που δεν αντιδρούν σε αγγειο- 
δραστικές ουσίες (Brosens I. et al., 1967). Όμως, 
σε πολλές περιπτώσεις υπάρχει μειωμένη τρο- 
φοβλαστική διήθηση (Khong ΤΎ. et al., 1986) και 
ανεπαρκής προσαρμογή της μητέρας στην πλα­

κουντοποίηση, γεγονός που σχετίζετα ι με την 
επακόλουθη εμφάνιση προεκλαμψίας και ενδο­
μήτριος καθυστέρησης της ανάπτυξης του εμ­
βρύου (Pijnenborg R. et al., 1991, Brosens I. et 
al., 1977).

Σε τέτο ιες περιπτώσεις η μητροπλακουντι- 
ακή κυκλοφορία εξακολουθεί να είναι αυξημέ­
νων αντιστάσεων, κι αυτό μπορεί να προκαλέ- 
σει γενικευμένη βλάβη του ενδοθηλίου με επη­
ρεασμένη παραγωγή αγγειοδραστικών ουσιών, 
όπως η προστακυκλίνη και το  οξείδιο του αζώ­
του (Postovit L.M. et al., 2001). Αυτό έχει ως συ­
νέπεια αγγειοσπασμό στα μικρά αρτηρίδια, τόσο 
τοπικά στη μητροπλακουντιακή κυκλοφορία, 
όσο και στη συστηματική κυκλοφορία (Roberts 
J.M. & Lain Κ.Υ., 2002). Επιπλέον, συνυπάρχει ή 
ακολουθεί μια αυξημένη ευαισθησία σε αγγειο- 
συσπαστικές ουσίες (Granger J.P. et al., 2001), 
με αποτέλεσμα την επηρεασμένη νεφρική λε ι­
τουργία και την αύξηση των περιφερικών αντι­
στάσεων, που μπορεί να οδηγήσουν τη μητέρα 
σε υπέρταση.

Τα ενδοθηλιακά κύτταρα που έχουν υποστεί 
βλάβη, δεν μπορούν να διατηρήσουν την αγγει­
ακή ακεραιότητα με αποτέλεσμα την αυξημένη 
διαπερατότητα των τριχοειδών, την αυξημένη 
τάση των αιμοπεταλίων για  συγκόλληση και τον 
αυξημένο αγγειακό τόνο, που επιδεινώνει περαι­
τέρω τον τοπικό και συστηματικό αγγειοσπασμό 
των τριχοειδών (Roberts J.M. & Lain Κ.Υ., 2002). 
Ό λα αυτά μπορεί να οδηγήσουν περαιτέρω σε 
αθηρωματώδεις βλάβες στα τριχοειδή και τοπι­
κή ισχαιμία στον πλακούντα, τους νεφρούς, το 
ήπαρ και το κεντρικό νευρικό σύστημα (DeWolf
F. et al., 1975, Khong T.Y. & Mott C., 1993).

Επιπρόσθετα, στις φυσιολογικές κυήσεις οι 
αντιστάσεις στη ροή του αίματος των μητριαίων 
αρτηριών μειώνονται με την πρόοδο της εγκυμο­
σύνης. Νεότερα όμως δεδομένα υποστηρίζουν 
το  ρόλο των αρτηριοφλεβικών αναστομώσεων 
του μυομητρίου για τ ις  αλλαγές αυτές (Saito S. 
& Sakai Μ., 2003). Στην προεκλαμψία και την εν­
δομήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξης οι αντι­
στάσεις στις μητριαίες αρτηρίες παραμένουν 
αυξημένες καθώς οι παραπάνω μεταβολές φαί­
νεται να ανεπαρκούν (Campbell S. et al., 1983, 
Griln D. et al., 1983, Trudinger B.J. et al., 1985).

Τα παθολογικά Doppler των μητριαίων αρτη­
ριών φαίνεται να αυξάνουν τον κίνδυνο εμφάνι­
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σης προεκλαμψίας κατά 4 έως 6 φορές σε πλη­
θυσμό χαμηλού κινδύνου και περίπου 2,5 φορές 
σε υψηλού κινδύνου. Αντίθετα, όμως, φυσιολογι­
κά Doppler υποδιπλασιάζουν τον κίνδυνο εμφά­
νισης της νόσου, ειδ ικά σε φυσιολογικούς δεί­
κτες ροής. Σημαντικό χαρακτηριστικό πολλών 
μελετών είναι ότι τα  Doppler των μητριαίων αρ­
τηριών αποδίδουν καλύτερα στην αναγνώριση 
της σοβαρής νόσου. Οι Steel S.A. et al. (1990) 
ανέφεραν ότι η ευαισθησία των αυξημένων αντι­
στάσεων στις μητριαίες αρτηρίες γ ια  την πρό­
βλεψη προεκλαμψίας ήταν 63%, ενώ για την 
απλή υπέρταση της κύησης ήταν 39%.

Αντίστοιχα ευρήματα υπήρξαν και για την εν­
δομήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξης. Σύμφω­
να με την τελευτα ία  μετα-ανάλυση, αυξημένες 
αντιστάσεις των μητριαίων αρτηριών αυξάνουν 
τον κίνδυνο γέννησης λιποβαρούς νεογνού κατά 
3,7 φορές περίπου, ενώ φυσιολογικές ροές μειώ­
νουν τον κίνδυνο κατά 0,8 φορές (Papageorgiou 
Α.Τ. et al., 2004).

Όπως και στην προεκλαμψία έτσ ι και στην εν­
δομήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξης φαίνεται 
ότι η εξέταση Doppler έχει καλύτερη επίδοση 
στην πρόβλεψη της πιο σοβαρής νόσου και των 
νεογνών με μικρότερο βάρος γέννησης. Επίσης, 
φαίνεται να επιτυγχάνεται καλύτερη ευαισθησία 
στις περιπτώσεις που θα χρειαστεί να γεννη­
θούν πρόωρα λόγω σοβαρής νόσου.

Οι Harrington Κ. et al. (1996) βρήκαν ότι οι αμ- 
φοτερόπλευρες εντομές του διαστολικού κύμα­
τος ανίχνευσαν το  22% των περιπτώσεων που 
γέννησαν νεογνό με βάρος κάτω από τη 10η 
εκατοστιαία θέση, και το  58% των εγκύων που 
απαιτήθηκε περάτωση του τοκετού πριν τ ις  35 
εβδομάδες.

Για την ανίχνευση νεογνών με βάρος γέννη­
σης < 10η εκατοστια ία θέση, οι Albaiges G. et al. 
(2000) χρησιμοποιώντας ως όριο την 95η εκατο­
στιαία θέση του μέσου PI (Pulsatility Index -  [PI] 
= Δείκτης Παλμικότητας) στις 23 εβδομάδες κύ­
ησης, πέτυχαν ευαισθησία 70% στις περιπτώ­
σεις που χρειάστηκε λόγω σοβαρής νόσου να 
περατώσουν την κύηση πριν τ ις  34 εβδομάδες 
και το  έμβρυο ήταν κάτω της 10ης εκατοστιαίας 
θέσης ως προς το βάρος γέννησης.

Τέλος, στον ίδιο πληθυσμό οι Papageorghiou 
Α.Τ. et al. (2001) πέτυχαν ευαισθησία 16% χρη­
σιμοποιώντας το  ίδιο όριο, που όμως αυξανόταν

σε 54%, 64% και 74% για  τ ις  περιπτώσεις που οι 
έγκυες χρειάστηκε να γεννήσουν πριν τ ις  36, 34 
και 32 εβδομάδες αντίστοιχα.

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ
Ο πλέον αποτελεσματικός τρόπος αντιμετώ­

πισης της προεκλαμψίας είναι η καλή προγεν­
νητική φροντίδα. Αυτή περιλαμβάνει την πρώι­
μη αναγνώριση των γυναικών που βρίσκονται σε 
αυξημένο κίνδυνο για  ανάπτυξη της νόσου και 
την έγκαιρη ανίχνευση των κλινικών σημείων, 
ώστε να επιτευχθεί πρώιμα η διάγνωση (Gilord
R.W. et al., 2000, Sibai B.M., 2003, Brown M.A. et 
al., 2000, Helewa M.E. et al., 1997).

Μετά τη διάγνωση της νόσου η αντιμετώπιση 
εξαρτάται από την αρχική εκτίμηση της εγκύ­
ου και του εμβρύου. Κύριο μέλημα αποτελεί η 
ασφάλεια της επιτόκου, ενώ ο τοκετός είναι η 
τελική αντιμετώπιση της προεκλαμψίας. Ωστό­
σο, ο τοκετός αν και μπορεί να αποτελέσει ερ ­
γαλείο για την ασφάλεια της μητέρας, αποτε­
λεί σημαντικό κίνδυνο για  ένα πρόωρο έμβρυο 
(Sibai Β.Μ. et al., 2005, Roberts J.M. & Gamill 
H.S., 2005). Η τελική απόφαση για τοκετό ή ανα­
μονή θα εξαρτηθεί από την ηλικία κύησης, την 
κατάσταση του εμβρύου και τη σοβαρότητα της 
νόσου της επιτόκου (Turner J.A., 2010).

Η αντιμετώπιση της οξείας υπέρτασης απο­
σκοπεί στην πρόληψη των καρδιαγγειακών και 
εγκεφαλικών επιπλοκών, οι οποίες αποτελούν 
τα  πιο συνήθη αίτια της μητρικής νοσηρότητας 
και θνησιμότητας στις αναπτυγμένες κοινωνίες 
(Zhang J. et al., 2003, Weindling A.M., 2003). Τα 
αντιυπερτασικά φάρμακα βοηθούν στην πρόλη­
ψη των επιπλοκών αυτών σε γυναίκες με σοβα­
ρή υπέρταση. Παρ’ όλα αυτά δεν αλλάζουν την 
πορεία της ήπιας προεκλαμψίας (Zhang J. et al., 
2003, Magee L.A., 1999).

Τα πιο συχνά χρησιμοποιούμενα φάρμακα ε ί­
ναι η υδραλαζίνη, η νιφεδιπίνη και η λαμπεταλό­
λη. Το πιο διαδεδομένο από τα  παραπάνω είναι 
η υδραλαζίνη. Ωστόσο, πρόσφατη μετα-ανάλυ­
ση της βιβλιογραφίας έδειξε ότι η υδραλαζί­
νη συγκριτικά με τα  άλλα δυο φάρμακα μπορεί 
να σχετίζεται με μεγαλύτερο κίνδυνο μητρικών 
παρενεργειών και με σειρά προβλημάτων, που 
βάζουν σε κίνδυνο τη ζωή του εμβρύου αλλά 
και της μέλλουσας μητέρας (Magee L.A. et al.,
2003).
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Σήμερα, στις περιπτώσεις βαριάς προεκλαμ- 
ψίας θεωρείται επιβεβλημένη η διενέργεια πρό­
κλησης τοκετού, αφενός για  να διασφαλιστεί 
η υγεία της μητέρας και αφετέρου η βιωσιμό­
τητα  του εμβρύου. Ωστόσο, το  πρώτο 48ωρο 
μετά τον τοκετό  παραμένει κρίσιμο, λόγω της 
πιθανότητας εμφάνισης στη μητέρα συνδρόμου 
HELLP, πνευμονικού οιδήματος, νεφρικής ανε­
πάρκειας, εκλαμψίας και εγκεφαλικού επεισοδί­
ου (Sibai Β.Μ., 2003, Sibai Β.Μ., 2004).

Είναι, επομένως, επιτακτική η ανάγκη για συ­
νεχή παρακολούθηση των γυναικών που είχαν 
βαριά προεκλαμψία, με μέτρηση της αρτηρια­
κής πίεσης και έλεγχο ισοζυγίου υγρών, καθώς 
και για σημεία και συμπτώματα στη μητέρα, που 
μπορεί να θέσουν σε κίνδυνο τη ζωή της (Sibai 
ΒΜ., 2003, Sibai ΒΜ., 2004). Επιπρόσθετα, υπάρ­
χουν περιπτώσεις εμφάνισης σοβαρής προε- 
κλαμψίας ή εκλαμψίας γ ια  πρώτη φορά μετά τον 
τοκετό (Duley L. et al., 2003, Chames M.C. et al., 
2002). Για το  λόγο αυτό θα πρέπει όλες οι έγκυ- 
ες να ενημερώνονται έγκαιρα για  τα  συμπτώμα­
τα  της προεκλαμψίας, όπως οι σοβαρές ημικρα­
νίες, τα  προβλήματα όρασης, το  επιγαστρικό άλ­
γος με ναυτία ή έμετο (Chames M.C. et al., 2002, 
Mathys L.A. et al., 2002).
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Preeclampsia is a multisystemic disease that 
has troubled the obstetrical community for de­
cades. Despite the extensive research, the occur­
rence has not declined and the ability to predict 
this disease has not improved. The main inhibiting 
factor lies on the etiology of the disease that still 
remains unknown, while there is no consensus re­
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tions, in order to delne widely accepted diagnos­
tic criteria.

Doppler ultrasonography can be used as 
a prognostic tool for the development of pre­
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ing both the fetus as well as the uterine circulation 
.Large prospective studies have shown that in­
creased resistance at the Doppler examination of 
the uterine arteries can predict the development 
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