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Περίληψη: Η προεκλαμψία αποτελεί υπερτασική νόσο 
που εμφανίζεται κατά την διάρκεια της εγκυμοσύνης και 
αφορά το 3-8% των κυήσεων παγκοσμίως. Η νόσος 
προκαλεί σημαντική μητρική και περιγεννητική 
νοσηρότητα και θνητότητα. Στην παρούσα μελέτη, γίνεται 
προσπάθεια κατανόησης του παθοφυσιολογικού 
μηχανισμού της προεκλαμψίας, ο οποίος φαίνεται να 
προκύπτει από μια πολύπλοκη αλληλεπίδραση μεταξύ 
μητρικών και εμβρυϊκών παραγόντων και επηρεάζει 
πολλαπλά συστήματα οργάνων. Κεντρικό ρόλo στην 
προεκλαμψία φαίνεται να έχει η ανώμαλη 
πλακουντοποίηση, με την επακόλουθη περίσσεια 
αντιαγγειογενετικών παραγόντων, και η κακή 
φθαρτοποίηση. Απαιτούνται περαιτέρω μελέτες για την 
αποσαφήνιση της παθοφυσιολογίας της προεκλαμψίας. 
Αυτό θα οδηγούσε στην καλύτερη κατανόηση της νόσου, 
την αιτιολογική της αντιμετώπιση και, κατά συνέπεια, την 
μείωση της μητρικής και νεογνικής νοσηρότητας και 
θνητότητας. 
 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΚΑΙ ΟΡΙΣΜΟΣ 

 

Η προεκλαμψία αποτελεί υπερτασική νόσο που 
εμφανίζεται κατά την διάρκεια της εγκυμοσύνης 
[1]. Είναι μια πολύπλοκη νόσος που προέρχεται 
από την αλληλεπίδραση μητέρας-εμβρύου και 
επηρεάζει πολλαπλά συστήματα οργάνων [2]. 
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 Η ασθένεια είναι ετερογενής στη φύση και 
υπάρχουν δύο διακριτοί υποτύποι: η πρώιμη και η 
όψιμη προεκλαμψία [3]. Οι υπότυποι ορίζονται σε 
σχέση με τον χρόνο εμφάνισης κατά την διάρκεια 
της εγκυμοσύνης. 

 
2. ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 

 
Η προεκλαμψία είναι μια συστηματική υπερτασική 
διαταραχή της εγκυμοσύνης που επηρεάζει το 3% 
έως 8% όλων των κυήσεων παγκοσμίως και 
προκαλεί σημαντική μητρική και περιγεννητική 
νοσηρότητα και θνητότητα [1, 2, 3, 5].  
Η προεκλαμψία ευθύνεται για περισσότερους από 
70.000 μητρικούς θανάτους και 500.000 θανάτους 
εμβρύων, ετησίως παγκοσμίως. Σε αυτήν 
αποδίδεται το 9-26% και το 16% των μητρικών 
θανάτων σε χώρες χαμηλού και υψηλού 
εισοδήματος, αντίστοιχα. Η συχνότητα της 
προεκλαμψίας σχετίζεται με την εθνικότητα και την 
φυλή, και είναι πιο διαδεδομένη μεταξύ 
Αφροαμερικανών και Ισπανόφωνων ασθενών. Σε 
αυτόν τον πληθυσμό, στην προεκλαμψία 
αποδίδεται το 26% των μητρικών θανάτων [6]. Στις 
Ηνωμένες Πολιτείες, αποτελεί την κύρια αιτία: 
μητρικού θανάτου, σοβαρής μητρικής νοσηρότητας, 
εισαγωγών εγκύων για εντατική θεραπεία, 
καισαρικής τομής και προωρότητας [7, 8, 9].  
Επιπρόσθετα, η προεκλαμψία αυξάνει τον κίνδυνο 
καρδιαγγειακών διαταραχών στην μετέπειτα ζωή 
των γυναικών και προκαλεί σημαντική μητρική, 
νεογνική και βρεφική νοσηρότητα και θνητότητα 
[10]. Σε γυναίκες με ιστορικό προεκλαμψίας, ο 
κίνδυνος εμφάνισης ισχαιμικής καρδιακής νόσου 
και εγκεφαλικού στο μέλλον διπλασιάζεται, ο 
κίνδυνος υπέρτασης τριπλασιάζεται και ο κίνδυνος 
καρδιακής ανεπάρκειας τετραπλασιάζεται [10, 11, 
12, 13 ]. Αυτές οι γυναίκες, εν γένει, διατρέχουν τον 
κίνδυνο να αναπτύξουν καρδιαγγειακές 
διαταραχές τα επόμενα 5 έως 15 χρόνια μετά την 
εγκυμοσύνη, σε αντίθεση με τις νορμοτασικές [3, 
14]. 
 

 
3. ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

 
Ορισμένοι παράγοντες κινδύνου έχει αποδειχθεί 
ότι αυξάνουν τον κίνδυνο εμφάνισης 
προεκλαμψίας. Η παχυσαρκία (Δείκτης Μάζας 
Σώματος>30) και ο διαβήτης μπορούν να 
τριπλασιάσουν ή/και να πενταπλασιάσουν, 
αντίστοιχα τον κίνδυνο εμφάνισης προεκλαμψίας 
[5]. Οι κύριοι παράγοντες κινδύνου είναι: το 
ιστορικό προεκλαμψίας, η χρόνια υπέρταση, η 
χρόνια νεφρική νόσος, η αποφρακτική άπνοια 
ύπνου, ο προ της κύησης διαβήτης, ο 
συστηματικός ερυθηματώδης λύκος,  το 

αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο και η ρευματοειδής 
αρθρίτιδα. Άλλοι παράγοντες κινδύνου που 
σχετίζονται επίσης με την προεκλαμψία, είναι: η 
ηλικία της γυναίκας (>35 ετών), η πρωτοτοκία, η  
πολύδυμη κύηση, ο εμβρυϊκός ύδρωπας και η 
χρήση τεχνολογιών υποβοηθούμενης αναπαραγωγής 
[15]. Σχετικά σπάνιοι παράγοντες κινδύνου είναι το 
οικογενειακό ιστορικό προεκλαμψίας και η κύηση 
σε έμβρυο με τρισωμία 13 [16]. Αν και ο 
παθολογικός πλακούντας μπορεί να οδηγήσει 
στην πιο άμεση ανάπτυξη της προεκλαμψίας, τα 
προηγούμενα επιδημιολογικά δεδομένα υποδηλώνουν 
έναν ενεργό ρόλο της προϋπάρχουσας της 
κύησης δυσλειτουργίας του καρδιαγγειακού και 
άλλων οργάνων [17]. 
 

  
4. ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΚΑΙ ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ 

 
Η υπέρταση είναι ο ακρογωνιαίος λίθος του 
συνδρόμου και συχνά, αλλά όχι πάντα, 
συνοδεύεται από πρωτεϊνουρία. Τα σημεία αυτά 
εμφανίζονται συνήθως μετά την 20η εβδομάδα 
κύησης. Η διάγνωση της υπέρτασης τίθεται όταν η 
συστολική αρτηριακή πίεση είναι ≥140mmHg ή/και 
η διαστολική αρτηριακή πίεση είναι ≥90mmHg σε 
δύο μετρήσεις με διαφορά τουλάχιστον 4 ωρών σε 
νορμοτασικές, κατά τα άλλα, γυναίκες μετά τις 20 
εβδομάδες κύησης και αν η συστολική αρτηριακή 
πίεση είναι ≥160mmHg ή διαστολική αρτηριακή 
πίεση ≥110mmHg σε μια μέτρηση. 
Η πρωτεϊνουρία θεωρείται σοβαρή εάν ≥300mg σε 
μέτρηση ούρων 24ώρου, εάν η αναλογία 
πρωτεϊνης/κρεατινίνης ≥0,3mg/dl ή εάν στο stick 
ούρων παρουσιάζονται 2+ (χρησιμοποιείται μόνο 
όταν δεν υπάρχουν άλλες μέθοδοι). Η 
προεκλαμψία ορίζεται από τον συνδυασμό  των 
παραπάνω, αλλά σε απουσία πρωτεϊνουρίας, 
μπορεί η υπέρταση να παρουσιάζεται μαζί με 
θρομβοκυτοπενία (αριθμός αιμοπεταλίων 
<100.000/mm3) ή με νεφρική ανεπάρκεια 
(συγκέντρωση κρεατινίνης ορού >1,1 mg/dl ή 
διπλασιασμός της συγκέντρωσης κρεατινίνης 
ορού απουσία άλλης νεφρικής νόσου) ή με 
διαταραχή της ηπατικής λειτουργίας (αυξημένη 
συγκέντρωση ηπατικών τρανσαμινασών, έντονος 
επίμονος πόνος άνω δεξιού τεταρτημορίου ή 
άλγος στο επιγάστριο που δεν ανταποκρίνεται στη 
φαρμακευτική αγωγή) ή με πνευμονικό οίδημα 
(διαγιγνώσκεται με φυσική εξέταση ή ακτινογραφία 
θώρακος) ή με νευρολογικά σημεία (οπτικές 
διαταραχές, νεοεμφανιζόμενος πονοκέφαλος που 
δεν ανταποκρίνεται στη φαρμακευτική αγωγή και 
δεν οφείλεται σε εναλλακτικές διαγνώσεις ή οπτικά 
συμπτώματα) ή και με περιορισμό εμβρυϊκής 

ανάπτυξης (εκτιμώμενο βάρος εμβρύου <10ο 

εκατοστημόριο). Τα συμπτώματα που μπορεί να 
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παρουσιαστούν είναι η κεφαλαλγία, οι οπτικές 
διαταραχές, όπως η θόλωση της όρασης, καθώς 
επίσης η ολιγουρία (<500 ml/24ωρο), η ταχεία 
ανάπτυξη οιδημάτων στο πρόσωπο ή οιδήματα 
στα κάτω άκρα, τα οποία παραμένουν μετά από 
12ωρη κατάκλιση και στα οποία σχηματίζεται 
εντύπωμα και αύξηση τενόντιων αντανακλαστικών 
[1,5]. 
 

 

5. ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 

 
Οι μηχανισμοί που συμβάλλουν στην 
παθοφυσιολογία της προεκλαμψίας είναι ελάχιστα 
κατανοητοί, αν και αποτελεί ενεργό τομέα στη 
διεθνή έρευνα [2]. Η παθοφυσιολογία της 
προεκλαμψίας αποδίδεται σε μια πολύπλοκη 
αλληλεπίδραση μεταξύ μητρικών και εμβρυϊκών 
παραγόντων και περιλαμβάνει πολλαπλά 
συστήματα οργάνων [1, 3]. Πιο συγκεκριμένα, 
φαίνεται ότι υπάρχει μια αλληλεπίδραση μεταξύ 
των φυσικών παραγόντων της γυναίκας και του 
δυσλειτουργικού πλακούντα, η οποία οδηγεί σε 
συστηματική ενδοθηλιακή δυσλειτουργία [10]. Η 
απορρέουσα ενδοθηλιακή δυσλειτουργία οδηγεί 
στην προσβολή πολλαπλών οργανικών 
συστημάτων. Τα ενδοθηλιακά κύτταρα καλύπτουν 
τα τοιχώματα όλων των αγγείων, και έτσι τους 
παρέχουν στεγανότητα, αποτρέπουν την 
ενδαγγειακή πήξη, ρυθμίζουν τη συσταλτικότητα 
των λείων μυϊκών ινών και δρουν ως 
διαμεσολαβητές ανοσολογικών και φλεγμονωδών 
αντιδράσεων. Κλινικές μελέτες και μελέτες 
παθοφυσιολογίας καταδεικνύουν ότι ο 
πλακούντας έχει κεντρικό ρόλο στην παθογένεση 
του συνδρόμου της προεκλαμψίας [5]. 
Ως η αιτιολογική προέλευση της προεκλαμψίας 
έχει αποδειχθεί επαρκώς ότι είναι η μη 
φυσιολογική πλακουντοποίηση, που οδηγεί 
διαδοχικά σε ανώμαλη αναδιαμόρφωση των 
σπειροειδών αρτηριών, σε ισχαιμία του 
πλακούντα, σε υποξία, και τελικά, σε οξειδωτικό 
στρες [6]. Το κλινικό σύνδρομο ξεκινά με την 
ανώμαλη τροφοβλαστική διείσδυση πριν οι 
γυναίκες αντιληφθούν καν ότι είναι έγκυες, και 
πολύ πριν γίνουν εμφανείς οι κλινικές εκδηλώσεις 
της νόσου [18]. Κατά την διάρκεια της κανονικής 
εμφύτευσης, ο κυτταροτροφοβλαστικός ιστός 
εισβάλλει στο ενδομήτριο, οδηγώντας σε 
αναδιαμόρφωση των σπειροειδών αρτηριών και 
εξάλειψη του μέσου χιτώνα των σπειροειδών 
αρτηριών του μυομητρίου, επιτρέποντας την 
αυξημένη ροή αίματος προς τον πλακούντα [17]. 
Στη φυσιολογική εγκυμοσύνη, αυτή η 
τροφοβλαστική εισβολή εξελίσσεται βαθιά στην 
αρτηρία, μέχρι το επίπεδο του μυομητρίου, και 
οδηγεί σε εκτεταμένη αναδιαμόρφωση των 

μητρικών σπειροειδών αρτηριδίων σε αγγεία 
υψηλής χωρητικότητας και υψηλής ροής [19].  
Στην προεκλαμψία, ο κυτταροτροφοβλασικός 
ιστός του πλακούντα αδυνατεί να διεισδύσει σε 
ικανοποιητικό βαθμό στις μητριαίες σπειροειδείς 
αρτηρίες και να εκτοπίσει τις μυοελαστικές δομές. 
Έτσι, η αναδιαμόρφωση των σπειροειδών 
αρτηριών αποτυγχάνει, με αποτέλεσμα οι αρτηρίες 
να μην διευρύνονται στον βαθμό που θα έπρεπε, 
οπότε η αιμάτωση του πλακούντα είναι 
υποβέλτιστη. Το φαινόμενο αυτό αναφέρεται ως 
ελαττωματική πλακουντιοποίηση [4]. Η μη 
φυσιολογική ανάπτυξη του πλακούντα επιφέρει 
την κακή αιμάτωσή του. Η ανεπαρκής σπειροειδής 
αρτηριακή αναδιαμόρφωση οδηγεί σε στενά 
μητρικά αγγεία και σχετική ισχαιμία του 
πλακούντα. Επίσης, οι στενές σπειροειδείς 
αρτηρίες είναι επιρρεπείς σε αθηρωματώσεις, 
χαρακτηρίζονται από την παρουσία μακροφάγων 
φορτωμένων με λιπίδια εντός του αυλού, 
ινωδοειδή νέκρωση του αρτηριακού τοιχώματος 
και μονοπύρηνο περιαγγειακό διήθημα, που 
οδηγεί σε περαιτέρω περιορισμό της αιματικής 
ροής του πλακούντα [5]. 
Καθώς η αγγειακή σκλήρυνση και η ανώμαλη 
αναδιαμόρφωση των αρτηριδίων του πλακούντα 
οδηγούν σε προοδευτική ισχαιμία του πλακούντα, 
η απελευθέρωση δεικτών στρες, όπως 
αντιαγγειογενετικοί και προφλεγμονώδεις 
παράγοντες, προκαλεί ανεπαρκή αγγειακή 
προσαρμογή για πολλαπλά συστήματα οργάνων, 
κυρίως το καρδιαγγειακό σύστημα,  τους νεφρούς 
και το ήπαρ [20]. 
Η προεκλαμψία εξελίσσεται σε δύο στάδια: στην 
ανώμαλη πλακουντοποίηση νωρίς στο πρώτο 
τρίμηνο της κύησης, ακολουθούμενη από το 
μητρικό σύνδρομο στο όψιμο δεύτερο και τρίτο 
τρίμηνο, που χαρακτηρίζεται από περίσσεια 
αντιαγγειογενετικών παραγόντων. Δεδομένα 
υποστηρίζουν ότι από τον πλακούντα που 
ασθενεί, απελευθερώνονται στην μητρική 
κυκλοφορία διαλυτοί τοξικοί παράγοντες, οι οποίοι 
με τη σειρά τους οδηγούν σε φλεγμονή, σε 
δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και σε συστηματική 
νόσο της μητέρας [21]. 
Η ισχαιμία του πλακούντα που προκύπτει, οδηγεί 
σε αύξηση αντιαγγειογενετικών δεικτών, όπως η 
διαλυτή τυροσινική κινάση 1 μορφής fms (soluble 
fms-like tyrosine kinase 1: sFlt-1), και η διαλυτή 
ενδογλίνη (soluble endoglin: sEng) [18, 22]. Η sFlt-
1 έχει προταθεί ως ένας υποκείμενος μηχανισμός 
για την εξήγηση της νόσου στην μητροεμβρυϊκή 
μονάδα [1]. Μελέτες έχουν δείξει αυξημένα 
επίπεδα της αντιαγγειογενετικής πρωτεΐνης sFlt-1 
σε πλακούντες που συλλέχθηκαν από γυναίκες με 
κλινική διάγνωση προεκλαμψίας. Η sFlt-1  είναι μια 
διαλυτή πρωτεΐνη που ασκεί αντιαγγειογενετικά 
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αποτελέσματα δεσμεύοντας και αναστέλλοντας την 
βιολογική δραστηριότητα των προαγγειογόνων 
πρωτεϊνών, όπως του αγγειακού ενδοθηλιακού 
αυξητικού παράγοντα (Vascular endothelial 
growth factor: VEGF) και του πλακουντιακού 
αυξητικού παράγοντα (Placental growth factor: 
PlGF) [5]. Η sFlt-1 δεσμεύεται από τον VEGF και 
από τον PlGF και μειώνει τις συγκεντρώσεις τους. 
Έτσι, αναπτύσσεται ενδοθηλιακή δυσλειτουργία 
στο μητρικό αγγειακό σύστημα [1]. Ο VEGF είναι 
σημαντικός για την διατήρηση της λειτουργίας των 
ενδοθηλιακών κυττάρων, ειδικά στο εμφυτευμένο 
ενδοθήλιο, το οποίο βρίσκεται στον εγκέφαλο, το 
ήπαρ και τα σπειράματα, τα κύρια όργανα που 
επηρεάζονται από την προεκλαμψία. 
Οι παράγοντες που προαναφέρθηκαν, μεσολαβούν 
σε επιδράσεις που ακολουθούν και δημιουργούν 
ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, αγγειοσύσπαση, 
οξειδωτικό στρες και μικροεμβολές. Αυτά με τη 
σειρά τους συμβάλλουν στην εμπλοκή 
πολλαπλών οργάνων και ως εκ τούτου στα κλινικά 
χαρακτηριστικά της προεκλαμψίας. Είναι, επίσης, 
πιθανό ότι το προϋπάρχον ενδοθηλιακό στρες, 
όπως ο αυξημένος τόνος του συμπαθητικού 
νευρικού συστήματος από μειωμένο ενδαγγειακό 
όγκο, μπορεί να προδιαθέσει περαιτέρω στην 
ανάπτυξη της προεκλαμψίας [17]. 
Λόγω της βλάβης που υπόκειται το ενδοθήλιο, η 
παραγωγή των αγγειοδιασταλτικών ουσιών, όπως 
η προστακυκλίνη και το μονοξείδιο του αζώτου, 
μειώνεται σε μεγάλο βαθμό διαταράσσοντας την 
ισορροπία ανάμεσα στην προστακυκλίνη και την 
θρομβοξάνη [4]. Η παραγωγή του μονοξειδίου του 
αζώτου σε μικρότερο βαθμό από το φυσιολογικό 
και η αυξημένη παραγωγή της θρομβοξάνης 
οδηγούν στην προσκόλληση των αιμοπεταλίων 
στην επιφάνεια της τροφοβλάστης, με αποτέλεσμα 
τον σχηματισμό θρόμβων μέσα στις λάχνες και την 
ακόμα μεγαλύτερη μείωση της αιμάτωσης του 
εμβρύου. Το μονοξείδιο του αζώτου αδρανοποιείται 
από την ενδοθηλίνη-1 η οποία παράγεται σε 
μεγάλες ποσότητες από τα δυσλειτουργικά 
ενδοθηλιακά κύτταρα [23]. Εκτός από την 
δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, οι ανοσολογικές 
ανωμαλίες συμβάλλουν στον φαινότυπο της 
προεκλαμψίας. Στην φυσιολογική εγκυμοσύνη, τα 
βοηθητικά κύτταρα Τ μετατοπίζονται προς τον 
αντιφλεγμονώδη φαινότυπο Th2, ο οποίος βοηθά 
στην εξουδετέρωση των προφλεγμονωδών 
κυτοκινών, των αυτοαντισωμάτων του υποδοχέα 
της αγγειοτενσίνης II τύπου 1 (Angiotensin II 
receptor type 1: AT1R), των ενεργών ειδών 
οξυγόνου του πλακούντα και της ενδοθηλίνης-1 
[5]. Ωστόσο, στην προεκλαμψία, τα βοηθητικά 
κύτταρα Τ μετατοπίζονται προς τον φαινότυπο 
Th1, αυξάνοντας την απελευθέρωση προφλεγμονωδών 
κυτοκινών όπως η ιντερλευκίνη (Interleukin: IL) 12 

και η IL-18, και μειώνοντας την IL-10, η οποία 
οδηγεί σε απόπτωση και μειωμένη εισβολή 
τροφοβλάστης [24]. Τα αυξημένα CD19+ CD5+ Β 
λεμφοκύτταρα μπορεί να συμβάλλουν στην 
παραγωγή αντιαγγειογενετικών παραγόντων. 
Πιθανότατα εμπλέκονται φυσικά κύτταρα φονείς 
(Natural Killers: NK) της μήτρας, τα οποία 
διαφέρουν από τα περιφερειακά NK, επειδή η 
αναστολή των φυσικών NK της μήτρας μπορεί να 
οδηγήσει σε ελαττωματική αναδιαμόρφωση της 
σπειροειδούς αρτηρίας. Οι συγκυτιακοί κόμβοι, 
δηλαδή τα κυστίδια που απορρίπτονται από τις 
τροφοβλάστες, μπορεί να διεγείρουν μια 
φλεγμονώδη απόκριση στον πλακούντα [5]. 
Εκτός από την μητροπλακουντιακή ανεπάρκεια, 
επιδημιολογικές μελέτες καταδεικνύουν ότι η κακή 
φθαρτοποίηση, δηλαδή ο στρωματικός  
μετασχηματισμός του ενδομητρίου για την 
προετοιμασία της εμφύτευσης, μπορεί να 
επιδράσει στην ανάπτυξη προεκλαμψίας. Μελέτες 
σε δείγματα χοριακής λάχνης κατέδειξαν 
ανεπαρκή ή ελαττωματική φθαρτοποίηση σε 
εγκυμοσύνες που αργότερα επιπλέκονταν από 
σοβαρή προεκλαμψία. Δεδομένων των 
αυξανόμενων ενδείξεων για εμβρυϊκές και 
μητρικές ανωμαλίες στην προεκλαμψία, ο 
ελαττωματικός πλακούντας μπορεί να είναι το 
αποτέλεσμα συνδυασμού παραγόντων που 
επηρεάζουν τόσο την τροφοβλάστη όσο και τον 
φθαρτό [5]. 
 
 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ – ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 

Η αγγειοπάθεια του φθαρτού είναι μια αλλοίωση 
κοινή σε διαταραχές της ανεπάρκειας του 
πλακούντα, συμπεριλαμβανομένου του περιορισμού 
της ενδομήτριας ανάπτυξης και της προεκλαμψίας, 
και συνδυάζει οξείες αθηρωματικές βλάβες, με έσω 
υπερτροφία και περιαγγειακά λεμφοκύτταρα. Στους 
φαινοτύπους της προεκλαμψίας, η παρουσία 
αγγειοπάθειας φθαρτού σχετίζεται με χειρότερη 
κλινική έκβαση, υψηλότερη διαστολική αρτηριακή 
πίεση, χειρότερη νεφρική λειτουργία και 
ενδομήτριο θάνατο [25]. Ιστολογικά, τα 
φυσιολογικά αγγεία του φθαρτού του τρίτου 
τριμήνου χαρακτηρίζονται από επίπεδο ενδοθήλιο 
και απώλεια έσω λείου μυός, ενώ ο 
προεκλαμπτικός φθαρτός εμφανίζει σημεία 
χαλαρού οιδηματώδους ενδοθηλίου, υπερτροφία 
του μέσου αγγείου και απώλεια των 
τροποποιήσεων των λείων μυών, που 
χαρακτηρίζει την αγγειοπάθεια του φθαρτού. 
Συνολικά, υπάρχουν σημαντικές ενδείξεις ότι τα 
αγγεία του φθαρτού παρουσιάζουν δευτερογενείς 
αθηροσκληρωτικές αλλαγές στην προεκλαμψία. 
Απαιτούνται περαιτέρω μελέτες για να καθοριστεί 
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εάν αυτές οι αλλαγές είναι αντιπροσωπευτικές της 
συστηματικής ενδοθηλιακής βλάβης της μητέρας, 
που οφείλεται σε παθολογικές αλλαγές, όπως η 
υπέρταση, ή εάν η αγγειοπάθεια του φθαρτού 
συμβάλλει στην παθογένεση [5]. 
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