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 ΣΗΚΕ- ΣΥΝΕΧΗΣ ΚΑΡΔΙΟΤΟΚΟΓΡΑΦΙΚΗ ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ  

 FSE- FETAL SCALP ELECTRODE –ΗΛΕΚΤΡΟΔΙΟ ΓΙΑ ΤΟ ΤΡΙΧΩΤΟ ΤΗΣ ΚΕΦΑΛΗΣ 

ΤΟΥ ΕΜΒΡΥΟΥ 

 VAS- FETAL VIBROACOUSTIC STIMULATION- ΕΜΒΡΥΙΚΗ ΑΚΟΥΣΤΙΚΗΔΙΕΓΕΡΣΗ 

 FSS- FETAL SCALP STIMULATION- ΔΙΕΓΕΡΣΗ ΤΗΣ ΚΕΦΑΛΗΣ ΤΟΥ ΕΜΒΡΥΟΥ 

 NICHID-NATIONAL INSTITUTE OF CHILD HEALTH AND HUMAN DEVELOPMENT- 

ΕΘΝΙΚΟ ΙΝΣΤΙΤΟΥΤΟ ΥΓΕΙΑΣ ΠΑΙΔΙΟΥ ΚΑΙ ΑΝΑΠΤΥΞΗ ΤΟΥ ΑΝΘΡΩΠΟΥ 

 

Λέξεις κλειδια: καρδιοτοκογράφημα, καρδιακή εμβρυική λειτουργία,υποξία,τοκετός, 

FIGO,NICE,ACOG,CTG,STAN,Fetal heart rate, hypoxia,cardiotocography 
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Α.ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

1.ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ 

 

Δεν υπάρχει βιβλιογραφία που να αποδεικνύει την ανίχνευση ενδομήτριας εμβρυικής 

ζωής μέχρι και το 17ο αιώνα. Το 1818, ο δήμαρχος της Γενεύης δήλωσε ότι η καρδιά 

του εμβρύου ακούγεται διαφορετικά σε σχέση με το μητρικό σφυγμό. Η διαπίστωση 

αυτή έγινε όταν έβαζε το αυτί του στην κοιλιά της εγκύου και παρατηρούσε δύο 

ρυθμούς.Ο πατέρας βέβαια, της τεχνικής της ακρόασης της καρδιάς και των 

πνευμόνων του ενήλικα είναι ο Laennec αλλά ο LeJumeau, εφάρμοσε την τεχνική 

κατά την εγκυμοσύνη.O Jacques Le Jumeau de Kergaradec (1787-1877), ένας Γάλλος 

μαιευτήρας, πιστώνεται με την πρώτη λεπτομερή περιγραφή των καρδιακών ήχων 

του εμβρύου, το 1822 [1]. 

Πήρε σχεδόν έναν άλλο αιώνα για τους μαιευτήρες για την καθιέρωση σχέσης μεταξύ 

εμβρυϊκής βραδυκαρδίας και κακής περιγεννητικής έκβαση. 

 

Το 1895, ο Adolphe Pinard (1844-1934), ένας άλλος Γάλλος μαιευτήρας,σχεδίασε 

ένα από τα παλαιότερα γνωστά εργαλεία που χρησιμοποιούνται για την ακρόαση του 

καρδιακού ρυθμού του εμβρύου, το στηθοσκόπιο, που εξακολουθεί να 

χρησιμοποιείται τακτικά, κυρίως από μαίες, σε πολλές ευρωπαϊκές χώρες 

και στις περισσότερες αναπτυσσόμενες χώρες [2]. Αυτό το εργαλείο με σχήμα 

τρομπέτας, κατά Pinard, επίσημα ονομάζεται στηθοσκόπιο, είναι κατασκευασμένο 

από ξύλο ή μέταλλο και μεταδίδει αποτελεσματικά τον ήχο που παράγει η εμβρυϊκή 

καρδιά στο αυτί του ακροατή. Επιτρέπει την αξιολόγηση του εμβρυϊκού καρδιακού 

ρυθμού και χρησιμοποιείται κυρίως κατά τη διάρκεια του τοκετού, για την ανίχνευση 

εμβρυϊκής βραδυκαρδίας. 

Το 1906, ο Max Cremer (1865-1935), γερμανικός φυσιολόγος, χρησιμοποίησε ένα 

γαλβανόμετρο προκειμένου να αποκτήσει την πρώτη εγγραφή της καρδιακής 

δραστηριότητας του εμβρύου, σε ηλεκτρονική μορφή [1].Το 1938, ο George Η.Bell, 

φυσιολόγος και μαιευτήρας απότη Γλασκώβη, περιέγραψε έναν ηλεκτροκαρδιογράφο 

βαλβίδας χρησιμοποιώντας δύο μεταλλικά ηλεκτρόδια τοποθετημένα πάνω από τον 

πυθμένατης μήτρας και πάνω από το ηβικό οστό,αντιστοίχως [3]. Η συσκευή του 

παρήγαγε την καλύτερη δυνατή καταγραφή μέχρι εκείνη τη στιγμή (Εικόνα 1). 
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Εικόνα 1.Ανίχνευση τριών εμβρύων μεταξύ 37-42 εβδομάδων κύησης , που έλαβε ο 

G. H. Bell το 1937. Τα βέλη δείχνουν την καρδιακή δραστηριότητα του εμβρύου από 

την οποία υπολόγισε το εμβρυϊκό καρδιακό παλμό . Το Μ υποδεικνύει τη μητρική 

καρδιακή δραστηριότητα. 

 

Η συνεχής ηλεκτρονική παρακολούθηση της καρδιακής λειτουργίας του εμβρύου καθ’ 

όλη  τη διάρκεια του τοκετού εφαρμόστηκε ευρέως τη δεκαετία του 1970 ενώ η πρώτη 

εμπορικά διαθέσιμη συσκευή παρακολούθησης κατασκευάστηκε το 1968[4]. 

Kαρδιοτοκογραφία είναι η εξέταση, που γίνεται με ειδικό μηχάνημα, τον 

καρδιοτοκογράφο. Παρέχει πληροφορίες που σχετίζονται με την καρδιακή λειτουργία 

του εμβρύου που μπορεί να επηρεάζεται από διάφορους παράγοντες. Η 

καρδιοτοκογραφία στοχεύει στην εκτίμηση της καλής κατάστασης ή της δυσπραγίας 

του εμβρύου σε συνδυασμό με πιθανή δραστηριότητα του μυομητρίου και άλλους 

παράγοντες. Η εξέταση εξάγει έμμεσα συμπεράσματα για την κατάσταση του 

εμβρύουτόσο στην κύηση όσο και στον τοκετό. 

 Το NST είναι μια καρδιοτοκογραφική δοκιμασία του εμβρύου σε κατάσταση ηρεμίας 

και θεωρείται εύκολη στην εκτέλεση και στην ερμηνεία της και η προγνωστική της 
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αξία μπορεί να συγκριθεί με εκείνη του βιοφυσικού προφίλ  και των βιοχημικών 

δοκιμασιών. Πραγματοποιείται  συνήθως μετά την  26ημε 28η εβδομάδα της κύησης 

αλλά θεωρείται περιορισμένης χρησιμότητας πριν από την 32η εβδομάδα της κύησης, 

λόγω ανωριμότητας του νευρικού συστήματος του και δεν φαίνεται να έχει 

διαγνωστική αξία, αν γίνει νωρίτερα από τις 28 εβδομάδες.[5]. 

Η δοκιμασία ωκυτοκίνης (Oxytocinchallengetest – OCTήStressΤest – ST)ελέγχει 

κυρίως τις εφεδρείες της εμβρυοπλακουντιακής μονάδας και  εκτιμάται αν θα μπορέσει 

να ανταποκριθεί στις συνθήκες του τοκετού. Κατά τη μέθοδο αυτή χορηγείται στην 

έγκυο διάλυμα ωκυτοκίνης σε φυσιολογικό ορό ή διάλυμα δεξτρόζης και ο ρυθμός 

χορήγησης προσαρμόζεται ώστε η συχνότητα των συσπάσεων της μήτρας να είναι 

περίπου 3 σε διάστημα 10 λεπτών. H μέθοδος θεωρείται ότι έχει διαγνωστική αξία αν 

γίνει, κυρίως, μετά την 32η εβδομάδα της κύησης.Σήμερα, σε αντίθεση με 

προηγούμενα χρόνια, η δοκιμασία αυτή σπάνια επιλέγεται παρότι αποτελεί μέρος της  

κλασικής βιβλιογραφίας.  [6].  

 

2. ΦΥΣΙΟΠΑΘΟΛΟΓΙΑ ΕΜΒΡΥΪΚΗΣ ΚΑΡΔΙΑΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ 

 

Η ανθρώπινη καρδιά είναι ένα από τα πρώτα όργανα που σχηματίζονται κατά τη 

διάρκεια της εμβρυογένεσης [7,8]. Η λειτουργία της εμβρυικής καρδιάς τόσο για τις 

ανάγκες οξυγόνου όσο και για την κατανομή θρεπτικών ουσιών, είναι επιτακτική κατά 

την τρίτη βδομάδα κύησης , καθώς ο μεταβολισμός του εμβρύου δεν μπορεί πλέον να 

υποστηριχθεί μόνο από τη διάχυση οξυγόνου [9,10,11].Η έναρξη του πρώτου χτύπου 

της καρδιάς αρχίζειτην 22ηημέρα της κύησης ,ακολουθούμενη από ενεργή κυκλοφορία 

αίματος στο έμβρυο μέχρι το τέλος της 4ης εβδομάδας [7,9,10, 11]. Κατά τη διάρκεια 

της περιόδου των 8 εβδομάδων κύησης,  όπου σχηματίζεται η εμβρυική καρδιά, ο 

κορεσμός οξυγόνου δεν υπερβαίνει ποτέ το 20%, προστατεύοντας το έμβρυο από 

οξειδωτική βλάβη [12, 13,14]. Μέχρι τη στιγμή που οι εξωτερικοί χώροι της 

τροφοβλάστης αρχίζουν να γεμίζουν με μητρικό αίμα, η εμβρυϊκή καρδιά που μόλις 

σχηματίστηκε,είναι έτοιμη να ανταποκριθεί στις αυξανόμενες ανάγκες οξυγόνου και 

διατροφής του αναπτυσσόμενου εμβρύου [13,15]. Ο κορεσμός οξυγόνου του εμβρύου 

αυξάνεται σταδιακά κατά τη διάρκεια του 2ου τριμήνου σε περίπου 60%. Για να 

διατηρηθεί επαρκής κυκλοφορία, η καρδιά του εμβρύου προσαρμόζεται συνεχώς στην 

αύξηση του όγκου και της πίεσης του κυκλοφορικού αίματος.Η ενδομήτρια εμβρυϊκή 

ζωή διατηρείται χάρις τον πλακούντα της μητέρας για τη διατροφή, την αναπνοή, την 
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απομάκρυνση των παραπροϊόντων και το μεταβολισμό [16]. Η καρδιά του εμβρύου 

ελέγχεται από τοπικούς μηχανισμούς του νευρικού και ενδοκρινικού συστήματος[17]. 

Το έμβρυο καταφέρνει να επιβιώσει σε ένα υποξαιμικό ενδομήτριο περιβάλλον καθώς 

διαθέτει μηχανισμούς προσαρμογής για να διατηρεί τη καρδιαγγειακή λειτουργία 

φυσιολογική.Αυτοί οι μηχανισμοί προσαρμογής είναι τελείως διαφορετικοί στο νεογνό 

[9,10].  

Κατά τη γέννηση, το νεογνικό καρδιαγγειακό σύστημα είναι υπεύθυνο για όλες τις 

ζωτικές λειτουργίες, αφού διαχωριστεί ο πλακούντας [16].Η μετάβαση από την 

ενδομήτρια στην εξωμήτρια ζωή απαιτεί καλά ενορχηστρωμένες και περίπλοκες 

βιοχημικές, φυσιολογικές και ανατομικές αλλαγές προκειμένου να εξασφαλιστεί η 

νεογνική επιβίωση [10]. Ωστόσο, οποιαδήποτε διαταραχή στη πρώιμη ανάπτυξη αλλά 

και τη μετάβαση στην νεογνική ζωή ,μπορεί να οδηγήσει σε μακροχρόνιες, σοβαρές 

και μερικές φορές, θανατηφόρες συνέπειες (Εικόνα 2).  

 

Εικόνα 2. Καρδιακή ανάπτυξη κατά τη διάρκεια της πρώιμης εμβρυϊκής, εμβρυϊκής 

και νεογνικής ζωής και η επίδραση παραγόντων σε κάθε αναπτυξιακό στάδιο. 

 

Εκτός από τις συγγενείς καρδιακές δυσπλασίες, οι πιο συχνές επιπλοκές κατά τη 

διάρκεια της εγκυμοσύνης, που διαταράσσουν τη μετάβαση στην εξωμήτρια ζωή, είναι 

η ενδομήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξης (IUGR),η προωρότητα και η 

προεκλαμψία.Αυτές οι καταστάσεις επηρεάζουν δυσμενώς την αποκατάσταση της 

καρδιάς, κατά τη διάρκεια όλων των αναπτυξιακών σταδίων [18,19 , 20,21].  

 

2.1 ΡΥΘΜΙΣΗ ΤΗΣ ΕΜΒΡΥΙΚΗΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ 
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2.1.1 ΠΑΡΑΣΥΜΠΑΘΗΤΙΚΟ ΝΕΥΡΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 

 

Αποτελείται κυρίως από το πνευμονογαστρικό νεύρο, το οποίο ξεκινά από τον 

προμήκη μυελό. Ίνες από αυτό το νεύρο τροφοδοτούν το φλεβόκομβο και τον 

κολποκοιλιακό κόμβο, που αποτελεί τη νευρική γέφυρα μεταξύ του κόλπου και της 

κοιλίας. 

Ερεθισμός του πνευμονογαστρικού ή ένεση ακετυλοχολίνης προκαλεί ελάττωση του 

καρδιακού ρυθμού στο φυσιολογικό έμβρυο, που οφείλεται στην επίδραση του 

πνευμονογαστρικού νεύρου πάνω στο φλεβόκομβο, μειώνοντας το ρυθμό μετάδοσης 

ερεθισμάτων από τον κόλπο στην κοιλία. Ομοίως, αν εκμηδενίσουμε τη δράση της 

ακετυλοχολίνης με έκχυση ατροπίνης, παρατηρείται αύξηση της εμβρυικής καρδιακής 

συχνότητας περίπου κατά 20 παλμούς το λεπτό σε τελειόμηνο έμβρυο. Αυτό 

αποδεικνύει ότι φυσιολογικά υπάρχει ένας σταθερός πνευμονογαστρικός τόνος στην 

εμβρυική καρδιακή συχνότητα που τείνει να την ελαττώσει. 

Η νεύρωση των κόλπων ολοκληρώνεται την 34η εβδομάδα της κύησης. Επίσης, 

υπάρχουν και δύο πνευμονογαστρικές δράσεις: μία τονική δράση που τείνει να 

ελαττώνει την καρδιακή συχνότητα και μια κυμαινόμενη δράση, η οποία προκαλεί τη 

μεταβλητότητα του εμβρυικού καρδιακού ρυθμού [22].(Εικόνα 3) 

 

Εικόνα3. Παρασυμπαθητικο 

 

 

 

 

2.1.2 ΣΥΜΠΑΘΗΤΙΚΟ ΝΕΥΡΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 
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Η συμπαθητική νεύρωση της καρδιάς αρχίζει μετά της 10η εβδομάδα κύησης και 

αυξάνεται μεταξύ 13ης και 23ης εβδομάδας της κύησης. Η διέγερσή της προκαλεί την 

έκλυση νορεπινεφρίνης, η οποία προκαλεί αύξηση της καρδιακής συχνότητας και 

ένταση της συστολής. Φυσιολογικά υπάρχει μια τονική συμπαθητική δράση στην 

καρδιά.Επειδή το συμπαθητικό αναπτύσσεται μετά την ωρίμανση του 

παρασυμπαθητικού παρατηρείται υπεροχή του παρασυμπαθητικού κατά την 

ενδομήτρια ζωή. Η δράση του συμπαθητικού είναι πολυπλοκότερη από αυτή του 

παρασυμπαθητικού επειδή υπάρχει η  α- και η β- αδρενεργική δράση . Η α- 

αδρενεργική δράση είναι υπεύθυνη για τις αλλαγές της κατανομής του αίματος προς τα 

ευαίσθητα όργανα, κατά τη διάρκεια καταπόνησης (stress). (Εικόνα 4) 

 

Εικόνα 4. Συμπαθητικό  

 

2.1.3 ΤΑΣΕΟΥΠΟΔΟΧΕΙΣ 

 

Στο αορτικό τόξο και στον καρωτιδικό κόλπο βρίσκονται μικροί τασεουποδοχείς στο 

τοίχωμα των αγγείων, που είναι ευαίσθητοι στην αύξηση της αρτηριακής πίεσης. Η 

υπέρταση οδηγεί σε αύξηση της παρασυμπαθητικής δραστηριότητας που θα επιφέρει 

τελικά την επιβράδυνση του καρδιακού ρυθμού. Η υπόταση οδηγεί σε αύξηση της 

συμπαθητικής δραστηριότητας, που θα επιφέρει αντιστοίχως την επιτάχυνση του 

καρδιακού ρυθμού[22]. 

 

 

 

 

2.1.4 ΧΗΜΕΙΟΥΠΟΔΟΧΕΙΣ 



15 

 

 

Βρίσκονται τόσο στο περιφερικό όσο και στο κεντρικό νευρικό σύστημα. Η κύρια 

δράση τους συνίσταται στο να ρυθμίζουν την αναπνοή, αλλά είναι επίσης σημαντική 

για τον έλεγχο της κυκλοφορίας. Οι κεντρικοί χημειουποδοχείς βρίσκονται στον 

προμήκη μυελό και απαντούν σε αλλαγές στις τάσεις του οξυγόνου και του διοξειδίου 

του άνθρακα στο αίμα ή στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό. Προκαλούν ταχυκαρδία και 

αύξηση της αρτηριακής πίεσης όταν ελαττώνεται η τάση του οξυγόνου ή όταν 

αυξάνεται η τάση του διοξειδίου του άνθρακα. Οι περιφερικοί χημειουποδοχείς 

προκαλούν βραδυκαρδία, ως απάντηση στην ελάττωση της τάσης του οξυγόνου [22]. 

 

2.1.5 ΚΕΝΤΡΙΚΟ ΝΕΥΡΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 

 

Ο κεντρικός έλεγχος όλων αυτών των ρυθμίσεων που αναφέρθηκαν παραπάνω, 

βρίσκεται στον προμήκη μυελό ,ο οποίος περιέχει το αγγειοκινητικό κέντρο, όπου τα 

διάφορα ερεθίσματα μπορούν να προκαλέσουν είτε επιτάχυνση είτε επιβράδυνση της 

καρδιακής συχνότητας. Εδώ γίνεται η επεξεργασία διαφόρων φλοιωδών και 

περιφερικών ερεθισμάτων, με συνέπεια την κυμαινόμενη δράση του 

πνευμονογαστρικού και τη δημιουργία μεταβλητότητας του καρδιακού ρυθμού. 

Παρατηρήσεις σε έμβρυα προβάτων και πιθήκων, με ηλεκτροεγκεφαλογράφημα και 

ηλεκτροοφθαμογράφημα, απέδειξαν αυξημένη δραστηριότητα σε σχέση με τη 

μεταβλητότητα της καρδιακής συχνότητας και των σωματικών κινήσεων. Άλλες 

στιγμές, φαινομενικά όταν το έμβρυο κοιμάται, η δραστηριότητα μειώνεται και τότε 

και η εμβρυική καρδιακή συχνότητα ελαττώνεται, καταδεικνύοντας τη συσχέτιση των 

δύο παραγόντων και τη δραστηριότητας του ΚΝΣ[22]. 

 

2.1.6 ΟΡΜΟΝΙΚΗ ΡΥΘΜΙΣΗ 

 

Εκτός από τους παράγοντες που αναφέρθηκαν,η καρδιακή συχνότητα μπορεί να 

επηρεασθεί και από τις ορμόνες του φλοιού των επινεφριδίων, από θυρεοιειδικές 

ορμόνες και από την ινσουλίνη. Πιο συγκεκριμένα,  οι θυρεοειδικές ορμόνες είναι 

απαραίτητες για την ανάπτυξη του εγκεφάλου, σε καθορισμένη χρονική στιγμή καθώς 

επηρεάζουν την νευρογένεση, τη νευρωνική μετανάστευση, τη διαφοροποίηση των 

νευρωνικών και των νευρογλοιακών κυττάρων, τη μυελίνωση και τη 
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συναπτογένεση[23]καθώς επίσης αποτελούν κρίσιμους ρυθμιστές της καρδιακής 

ανάπτυξης , τόσο στην εμβρυϊκή όσο και στη μεταγεννητική ζωή[24]. 

 

2.1.7 ΕΛΕΓΧΟΣ ΤΟΥ ΟΓΚΟΥ ΤΟΥ ΑΙΜΑΤΟΣ 

 

Α. Μετακίνηση των τριχοειδικών υγρών 

 

Στην περίπτωση του ενήλικα, όταν αυξάνεται η αρτηριακή πίεση εξαιτίας της αύξησης 

του όγκου αίματος , κάποια υγρά κινούνται προς το διάμεσο χώρο με αποτέλεσμα να 

μειώνεται ο όγκος του αίματος και να επιστρέφει στα φυσιολογικά πλαίσια. Όταν όμως, 

προκύψει αιμορραγία τότε μερικά υγρά μετακινούνται από το διάμεσο χώρο προς τα 

τριχοειδή, με αποτέλεσμα να αυξάνεται ο όγκος του αίματος στα φυσιολογικά πλαίσια. 

Υπό φυσιολογικές συνθήκες παρατηρείται ισορροπία μεταξύ της πίεσης των 

τριχοειδών και του διάμεσου  χώρου. Συγκριτικά με τους αυτόματους 

αντανακλαστικούς μηχανισμούς, ο μηχανισμός ρύθμισης της αρτηριακής πίεσης είναι 

βραδύτερος ενώ στο έμβρυο δεν γνωρίζουμε τι ακριβώς συμβαίνει , αν και υποθετικά 

θεωρούμε ότι οι διαταραχές της ισορροπίας της αρτηριακής πίεσης οφείλονται στον 

ύδρωπα,κατάσταση που παρατηρείται σε κάποιες περιπτώσεις Rh ανοσοποίησης ή 

εμβρυική ταχυκαρδία. 

 

Β. Ενδοπλακουντιακές πιέσεις 

 

Οι παράγοντες υδροστατικής πίεσης ή ωσμωτικής πίεσης  συμβάλλουν στην κίνηση 

των υγρών. Αν και θεωρείται αμφιλεγόμενη η δράση των παραγόντων αυτών στον 

πλακούντα, πιθανόν υπάρχουν λεπτοί μηχανισμοί που αποτρέπουν την γρήγορη 

μετακίνηση των υγρών μεταξύ μητέρας και εμβρύου. Η αρτηριακή πίεση της μητέρας 

είναι μεγαλύτερη από του εμβρύου οπότε κάποιος μηχανισμός ρύθμισης υπάρχει που 

ελέγχει τις ενεργητικές πιέσεις. 

 

 

 

 

 

 



17 

 

Γ. Μηχανισμός Frank-Strarling 

 

Η ποσότητα αίματος που αντλείται από την καρδιά εξαρτάται από το αίμα που 

επιστρέφει σε αυτήν. Δηλαδή, η καρδιά αντλεί όλο το αίμα που ρέει μέσα της, χωρίς 

να υπάρχει αίμα στις φλέβες της. Όταν ο καρδιακός μυς διατείνεται πριν τη συστολή 

από μια αυξημένη εισροή αίματος, τότε συστέλλεται με μεγαλύτερη δύναμη ώστε να 

εξωθήσει περισσότερο αίμα. Αυτός ο μηχανισμός δεν είναι ανεπτυγμένος σε ένα 

ανθρώπινο έμβρυο[22]. 

 

 

Εικόνα 5. Ρύθμιση του εμβρυικού καρδιακού ρυθμού. 
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3. ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΤΩΝ ΕΠΙΠΛΟΚΩΝ ΤΗΣ ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗΣ ΣΤΗΝ ΠΡΩΙΜΗ 

ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΔΙΑΜΟΡΦΩΣΗ 

 

3.1 Ενδομήτρια καθυστέρηση ανάπτυξης (IUGR) 

 

Τα έμβρυα με IUGR δεν αναπτύσσονται σύμφωνα με το μέγιστο γενετικό τους 

δυναμικό, γεγονός που μπορεί να οφείλεται σε ανεπάρκεια αγγειακής λειτουργίας  

ανάμεσα στη μήτρα και στον πλακούντα [18,25].Πρόσφατη έρευνα έδειξε ότι το IUGR 

σχετίζεται με την υποξία, κατά την κύηση , η οποία μπορεί να οδηγήσει σε οξειδωτικό 

στρες του πλακούντα και εμβρυϊκό προγραμματισμό της καρδιαγγειακής νόσου. Τα 

μιτοχόνδρια αποτελούν σημαντική πηγή οξειδωτικού στρες του πλακούντα και μπορεί 

να θεωρηθεί θεραπευτικός στόχος για την άμβλυνση των επιζήμιων επιπτώσεων του 

οξειδωτικού στρες του πλακούνταστο περιγεννητικό αποτέλεσμα. Η χορήγηση 

νανοσωματιδίων που απελευθερώνουν αντιοξειδωτικά στα μιτοχόνδρια του πλακούντα 

είναι μια πιθανή νέα προσέγγιση που μπορεί να αποτρέψει τις ανεπιθύμητες επιπτώσεις 

στους αναπτυσσόμενους απογόνους [26]. 

Στην περίπτωση που μεγάλο ποσοστό των εμβρυϊκών βλαστοκυττάρων είναι ανώμαλο, 

τότε οι δείκτες Doppler δείχνουν αύξηση της σύνθετης αντίστασης στη ροή και 

αντίσταση στην ομφαλική αρτηρία [27]. Σε σοβαρές περιπτώσεις, όπως όταν πάνω από 

60% των λαχνών που υπάρχουν στον πλακούντα έχουν υποστεί βλάβη, μπορεί να 

συνδυαστεί με απουσία ενδοδιαστολικής ροής ή με αντίστροφη τελική διαστολική ροή. 

Σε αυτή τη σοβαρή περίπτωση, προκαλείται εμβρυϊκή δυσφορία, όταν τελικά η αέρια 

ανταλλαγή στο ενδομήτριο περιβάλλον έχει επιδεινωθεί (Εικόνα 2)[27,28,29,30]. Στα 

μονοχωριακά δίδυμα, μπορεί να παρατηρηθεί καθυστερημένη ανάπτυξη (IUGR) σε 

ένα από τα δύο δίδυμα, όταν προκύψει άνιση κατανομή της αιμάτωσης του 

πλακούντα[31]. Η χρήση εμβρυϊκού υπερήχου επιτρέπει την αναγνώριση της 

ταχύτητας, της κατεύθυνσης και τα πρότυπα ροής αίματος προκειμένου να γίνει η 

διάγνωση των εμβρύων με IUGR  ειδικά καθώς υπάρχει δυνατότητα διαφοροποίησής 

τους από το σύνδρομο μετάγγισης διδύμων. Σε αντίθεση με τα έμβρυα με IUGR, στο 

σύνδρομο μετάγγισης μεταξύ διδύμων, παρατηρείται μεγάλη ανισότητα στην 

κατανομή του αίματος μεταξύ των δύο εμβρύων, με αποτέλεσμα το ένα δίδυμο να 

ενεργεί ως δότης και το άλλο ως αποδέκτης. Συνεπώς, η παραγωγή ούρων και ο όγκος 

αμνιακού υγρού αλλάζουν, οδηγώντας το έμβρυο που λειτουργεί ως αποδέκτης, σε 

υδροκεφαλία λόγω της υπερφόρτωσης των υγρών[31]. 
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Τα έμβρυα με καθυστερημένη ανάπτυξη, επιδεικνύουν πρώιμες καρδιακές αλλαγές 

που παρατηρούνται κατά τη διάρκεια της εμβρυϊκής ζωής αλλά κυρίως επιμένουν στη 

νεογνική ζωή, συμπεριλαμβανομένου ενός σχετικά υπερτροφικού κοιλιακού 

διαφράγματος, διάταση της αριστερής κοιλίας, μειωμένο αποθεματικό του 

μυοκαρδίου, μια πιο σφαιρική καρδιακή μορφολογία και μη φυσιολογικές πρόωρες 

μεταγεννητικές αιμοδυναμικές προσαρμογές [19,32, 33 ,34]. 

 Επιπλέον, τα νεογνά  με IUGR, παρουσιάζουν αύξηση του δείκτη απόδοσης της 

αριστερής κοιλίας του μυοκαρδίου (δείκτης κοιλιακής δυσλειτουργίας),αδυναμία 

αύξησης του όγκου της αριστερής κοιλίας του μυοκαρδίου, καθώς και μείωση του 

καρδιακού ρυθμού κατά την πρώτη εβδομάδα της μεταγεννητικής ζωής συγκριτικά με 

νεογνά  φυσιολογικής ανάπτυξης αλλά αντίστοιχης ηλικίας [19,35]. Η καρδιακή 

δυσλειτουργία τόσο στα έμβρυα όσο και τα νεογνά με καθυστερημένη ανάπτυξη, 

μπορεί να δικαιολογηθεί  από τις αλλαγές που μπορεί να υπόκεινται τα 

καρδιομυοκύτταρα στην λειτουργία τους όπως η καθυστερημένη ωρίμανσή τους. 

[36,37].Αυτές οι μεταβολές έχουν συνέπειες σε βάθος χρόνου, γεγονός που 

αποδεικνύεται από τη συσχέτιση μεταξύ της καθυστερημένης ανάπτυξης και του 

αυξημένου ποσοστού καρδιακής θνησιμότητας των ατόμων αυτών,όντας  

ενήλικες[38]. Χαρακτηριστικά παραδείγματα τέτοιων μεταβολών  που έχουν 

μακροπρόθεσμες συνέπειες είναι οι αλλαγές στην μορφολογία της καρδιάς και στην 

αρτηριακή διαμόρφωση,δυσλειτουργία του μυοκαρδίου, της αρτηριακής 

αναδιαμόρφωσης και η διαταραχή της ενδοθηλιακής λειτουργίας[33]. 

 

3.2 Προεκλαμψία 

 

Η προεκλαμψία αποτελεί μια συνηθισμένη επιπλοκή της εγκυμοσύνης που 

Σχετίζεται με την υπέρταση , χαρακτηρίζεται από πρωτεϊνουρία με  ≥300 mg/ανά 24 

ώρες [39] και δυσλειτουργία  οργάνων της μητέρας, μετά την 20η  εβδομάδα κύησης. 

Η επιπλοκή αυτή επηρεάζεί πάνω από το 8% των κυήσεων, παγκοσμίως [20, 40]. Η 

προεκλαμψία έχει ως αποτέλεσμα την υποξία μεταξύ μήτρας-πλακούντα, όπου η 

οξυγόνωση αίματος της μητέρας είναι φυσιολογική, αλλά ηκυκλοφορία μεταξύ της 

μήτρας και του πλακούντα είναι εξασθενημένη [41,42,43]. Αυτό μπορεί να προκληθεί 

μέσω της επιφανειακής εμφύτευσης πλακούντα εξαιτίας της περιορισμένης 

τροφοβλαστικής διείσδυσης [44,45] (Εικόνα 6).Σε μια φυσιολογική εγκυμοσύνη, οι 

κυτταροτροφοβλάστες του πλακούντα διεισδύουν στο τοίχωμα της μήτρας και 
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αντικαθιστούν τις εξαιρετικά ανθεκτικές αρτηρίες της μήτρας και τα αρτηρίδια με 

αγγειακό σύστημα χαμηλής αντοχής επομένως αυτή η αναδιαμόρφωση είναι 

ελαττωματική στην προεκλαμψία που οδηγεί σε ισχαιμία του πλακούντα [46]. 

Η μειωμένη κυκλοφορία του αίματος στον πλακούντα μπορεί να οδηγήσει σε 

περιορισμό της ανάπτυξης του εμβρύου και του αμνιακού υγρού, με αποτέλεσμα 

πρόωρο τοκετό του εμβρύου[47,48 ,49]. Στην περίπτωση που το έμβρυο εκτίθεται σε 

υποξικό ενδομήτριο περιβάλλον,  αγγειακοί , καρδιακοί και μεταβολικοί παράγοντες 

μεταβάλλονται όπως η πάχυνση του αορτικού τοιχώματος, δυσλειτουργία της 

αριστερής κοιλίας καθώς και η αυξημένη ευαισθησία στην ισχαιμία και το μεταβολικό 

σύνδρομο [50, 51,52]. Σχετικά πρόσφατες μελέτες δείχνουν ότι τα νεογνά που έχουν 

προκύψει από υπερτασική κύηση, μπορεί  να έχουν φαινοτυπικές και γονοτυπικές 

ανωμαλίες που σχετίζονται με το αγγειακό σύστημα. Οι ανωμαλίες αυτές εμφανίζονται 

τόσο στην περιγεννητική περίοδο και επιμένουν μέχρι και την την ενηλικίωση 

[53,54,55, 56].Παρόλο που υπάρχουν πολλές έρευνες που εκτιμούν την επίδραση της 

προεκλαμψίας στην καρδιακή διαμόρφωση, δυστυχώς οι μελέτες που ερευνούν το 

αντίκτυπο αυτής κατάτη μετάβαση από την εμβρυϊκή στη νεογνική ζωή, παραμένουν 

περιορισμένες. Απαιτούνται περισσότερες έρευνες, σχετικά με τους εφήβους και 

νεαρούς ενήλικες που βίωσαν προεκλαμψία της μητέρας τους καθώς η έκθεση αυτή 

είχε σαν αποτέλεσμα μεγαλύτερο σχετικό πάχος τοιχώματος της αριστερής κοιλίας, 

μικρότερη διάμετρο εσωτερικής κοιλότητας καθώς και  χαμηλότερο όριο στη 

συστολική πίεση [52, 57]. 

 

 

Εικόνα 6. Σχηματική παράσταση τομής ενός ώριμου πλακούντα.( Βασισμένο στην 

Ramsey 1965) 
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3.3 Πρόωρος Τοκετός 

 

 Πρόωρος τοκετός θεωρείται η γέννηση πριν από την  37η  εβδομάδα και αποτελεί μία 

από τις κύριες αιτίες νεογνικής νοσηρότητας και θνησιμότητας[58]. 

Βέβαια, τα ποσοστά επιβίωσης των πρόωρων νεογνών συνέχισαν να αυξάνονται καθώς 

βελτιώθηκε η προγεννητική και μεταγεννητική φροντίδα[59,60,61].  Η προωρότητα 

μπορεί να οφείλεται στην προεκλαμψία, στην καθυστερημένη εμβρυική ανάπτυξη  

IUGR  αλλά και σε συνδυασμό παραγόντων  ή άγνωστες αιτίες [62,63,64].Επίσης, 

πρέπει να λάβουμε υπόψη  ότι η ωρίμανση της εμβρυικής κυκλοφορίας δεν έχει 

ολοκληρωθεί με τη γέννηση πρόωρων βρεφών, με αποτέλεσμα να εμφανίζονται πολλά 

ανώριμα λειτουργικά και δομικά χαρακτηριστικά [9,65].Η ανώριμη καρδιαγγειακή 

κυκλοφορία αυξάνει την ευαισθησία σε μη ομαλή μετάβαση του εμβρύου στη νεογνική 

ζωή [19,66,67]. 

Η βρογχοπνευμονική δυσπλασία αποτελεί η συνηθέστερη νοσηρότητα των πρόωρων 

βρεφών που γεννήθηκαν  κάτω από 30 εβδομάδες κύησης και είναι η πιο κοινή 

πνευμονική νόσος της βρεφικής ηλικίας [68]. Η παθοφυσιολογία αυτών των βρεφών 

χαρακτηρίζεται από διακοπτόμενη πνευμονική ανάπτυξη και δυσμορφικά πνευμονικά 

τριχοειδή αγγεία [69].Πάνω από το 30% των βρεφών με βρογχοπνευμονική δυσπλασία 

θα αναπτύξουν πνευμονική υπέρταση ενώ τα βρέφη με σοβαρή βρογχοπνευμονική 

δυσπλασία εμφανίζουν κατά 50% πνευμονική υπέρταση [70,71]. 

 

4. ΟΥΣΙΕΣ ΠΟΥ ΕΠΙΔΡΟΥΝ ΣΤΗΝ ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΤΟΥ 

ΕΜΒΡΥΟΥ 

 

Υπάρχουν πολλές χημικές ουσίες και φάρμακα που επηρεάζουν την καλή λειτουργία 

της καρδιάς του εμβρύου. Αρχικά, όλες οι ναρκωτικές ουσίες, τα ηρεμιστικά ,τα 

βαρβιτουρικά, τα νευροληπτικά,τα συμπαθητικολυτικά καθώς και τα φάρμακα γενικής 

αναισθησίας  προκαλούν μείωση μεταβλητότητας και μείωση των επιταχύνσεων ενώ η 

βουτορφανόλη προκαλεί παροδική εμφάνιση κυματοειδούς καταγραφής στο 

καρδιοτοκογράφημα. Όσον αφορά την κοκαίνη, μειώνει τη βραχυπρόθεσμη 

μεταβλητότητα ενώ τα κορτικοστεροειδή μειώνουν τη μεταβλητότητα και αλλάζουν 

τον κιρκάδιο ρυθμό των εμβρυικών κινήσεων. Στην περίπτωση του θειϊκού μαγνησίου, 

μειώνεται η μεταβλητότητα, αναστέλλεται η εμφάνιση επιταχύνσεων κατά τη διάρκεια 
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των εμβρυικών κινήσεων ενώ με την τερβουταλίνη, προκαλείται εμβρυική ταχυκαρδία 

και αυξανεται η βασική γραμμή στην καταγραφή τουCTG[72]. Τέλος, η ωκυτοκίνη 

μπορεί να προκαλέσει υπερδραστηριότητα της μήτρας , επηρεάζοντας τους εμβρυικούς 

καρδιακούς παλμούς [73]. (Εικόνα 7) 

 

Εικονα 7. Επίδραση των φαρμάκων στο ΕΚΡ 

 

5. ΑΥΞΗΣΗ ΤΗΣ ΘΕΡΜΟΚΡΑΣΙΑΣ  

 

Η σωματική άσκηση, όπως και  η σωματική κόπωση της μητέρας κατά τον τοκετό 

οδηγούν στην απώλεια ύδατος που έχει σαν αποτέλεσμα τη μείωση της περιφερικής 

κυκλοφορίας λόγω της μείωσης του όγκου παλμού οδηγώντας τελικά στην αδυναμία 

αποβολής θερμότητας. Αυτή η άνοδος αυξάνει τον μεταβολικό  ρυθμό του εμβρύου 

και κατά συνέπεια αυξάνει την κατανάλωση Ο2 και την αιματική ροή διαμέσου των 

ιστών,  προκαλώντας εμβρυϊκή ταχυκαρδία. Η  ικανότητα του εμβρύου να διαχειρίζεται 

την έλλειψη Ο2, μειώνεται . Η κατάλληλη αντιμετώπιση του πυρετού της επιτόκου με 

αύξηση της πρόσληψης υγρών και χορήγηση αντιπυρετικών του τύπου της 

παρακεταμόλης, έχουν σαν αποτέλεσμα την άρση της εμβρυϊκής ταχυκαρδίας. Στην 

περίπτωση λοίμωξης, η ικανότητα του εμβρύου να αντιμετωπίζει την ασφυξία, 

μειώνεται δραστικά [74]. 



23 

 

 

 

6. ΦΥΣΙΟΠΑΘΟΛΟΓΙΑ ΣΥΣΤΑΛΤΟΤΗΤΑΣ ΜΥΟΜΗΤΡΙΟΥ 

Η μήτρα αποτελεί όργανο που δημιουργεί αυτόνομες συσπάσεις στο επίπεδο των 

μυϊκών ινών του μυομητρίου. Οι συσπάσεις αυτές παραμένουν ως τοπικό φαινόμενο ή 

επεκτείνονται σε άλλη περιοχή του μυομητρίου, καταλήγοντας να συσπάται όλη η 

μήτρα, γεγονός που παρατηρείται κατά κανόνα κατά τη διάρκεια του τοκετού. 

Η ταυτόχρονη εκτίμηση του   εμβρυικού καρδιακού ρυθμού σε συνάρτηση με την 

αντίστοιχη  δραστηριότητα του μυομητρίου επιτρέπει την εξαγωγή συμπερασμάτων ως 

προς την κατάσταση του εμβρύου. Η οξυγόνωση  και η οξεοβασική ισορροπία του 

εμβρύου είναι δυνατό να επηρεαστούν δυσμενώς από την εκσεσημασμένη μυομητρική 

δραστηριότητα , γεγονός που καθιστά την εκτίμηση της απαραίτητη [75]. 

Η μυομητρική δραστηριότητα είναι δυνατό να αξιολογηθεί με την ψηλάφηση ή με την 

ηλεκτρονική παρακολούθηση με την χρήση εξωτερικού τοκοδυναμόμετρου ή 

ενδομήτριου καθετήρα πίεσης. Αξιολογούνται η συχνότητα,η διάρκεια και η δύναμη ή 

ένταση των συστολών και ο τόνος ηρεμίας.Οι όροι που χρησιμοποιούνται για την 

ένταση των συστολών του μυομητρίου είναι ήπια ,μέτρια και ισχυρή,όσο δυσκολότερη 

είναι η εισολκή του πυθμένα κατά την ψηλάφηση τόσο ισχυρότερη είναι η συστολή. 

Οι Caldeyro-Barcia και Poseiro εκτίμησαν τη μυομητρίκη δραστηριότητα και 

εισήγαγαν τον όρο Μονάδες Montevideo (MVU) σαν μία μέθοδο μέτρησης της.  Ο 

τύπος υπολογισμού είναι το γινόμενο της μέσης έντασης σε mm Hg (το μέγιστο της 

συστολής μείον τον τόνο ηρεμίας) και της συχνότητας των συστολών  του 

μυομητρίου σε ένα διάστημα 10 λεπτών. Έτσι εάν υπάρχουν 4 συστολές μέσα σε 10 

λεπτά μέση ένταση 40 mm Hg,οι μονάδες Montevideo για εκείνο το διάστημα θα 

είναι 4x 40 =160. 

Σε έναν φυσιολογικό τοκετό , η  συχνότητα των συστολών (μετράται από τη στιγμή 

έναρξης μίας συστολής μέχρι τη στιγμή έναρξής της επόμενης)  κυμαίνεται από 2 έως 

5 ανά 10 λεπτά κατά τη διάρκεια του τοκετού. Οι χαμηλότερες συχνότητες  

παρατηρούνται κατά το πρώτο στάδιο και οι υψηλότερες κατά το δεύτερο στάδιο του 

τοκετού. Οι μονάδες Montevideo συνήθως κυμαίνονται από  100 έως 250 MVU κατά 

το πρώτο στάδιο, ενώ είναι δυνατό να αυξηθούν στις 300-400 MVU στο δεύτερο 

στάδιο. [5] 

Βέβαια, η διάρκεια των συστολών παραμένει σχετικά σταθερή ( μεταξύ 45-80 

δευτερόλεπτα) καθ’ όλη τη διάρκεια του πρώτου και του δεύτερου σταδίου. Όσο για  
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την ένταση των  συστολών του μυομητρίου, γενικά φτάνουν τα 40-70 mm Hg κατά το 

πρώτο στάδιο του τοκετού αλλά μπορεί να ξεπεράσουν τα 80 mm Hg στο 

δεύτερο στάδιο. Ο τόνος βασικής γραμμής του μυομητρίου ,γνωστός και ως τόνος 

ηρεμίας, αξιολογείται  κατά το μεσοδιάστημα μεταξύ των συστολών και  είναι κατά 

μέσο όρο 10 mm Hg κατά τη διάρκεια του τοκετού ,ενώ αυξάνεται από τα 8 στα 12 

mm Hg από την αρχή του πρώτου σταδίου έως την έναρξη του δεύτερου.Κατά το 

πρώτο στάδιο του τοκετού, ο χρόνος χαλάρωσης (χρόνος παύλας) υπολογίζεται γύρω 

στα 60 δευτερόλεπτα ή λίγο παραπάνω ενώ κατά το δεύτερο στάδιο 45 δευτερόλεπτα 

ή λίγο παραπάνω [76] . 

Στην περίπτωση του αυτόματου ή προκλητού τοκετού, μπορεί να παρατηρηθεί 

υπερβολική μυομητρική δραστηριότητα η αλλιώς εκσεσημασμένη μυομητρική 

δραστηριότητα σύμφωνα με τον πρόσφατο ορίσμο του NICHD. Πιο συγκεκριμένα, 

στον  ορισμό της εκσεσημασμένης μυομητρικής δραστηριότητας εκτιμάται: 

 Η συχνότητα  των συστολών:   μεγαλύτερη από 5 ανά 10 λεπτά, αν υπολογιστεί 

ο μέσος όρος, σε διάστημα 30 λεπτών ονομάζεται ταχυσυστολία. 

 Ο τόνος ηρεμίας του μυομητρίου:που ξεπερνά τα 20-25 mm Hg, όταν 

χρησιμοποιείται ενδομήτριος καθετήρας πίεσης καθώς και όταν η μήτρα δεν 

επιστρέφει στη μαλακή αίσθηση με την ψηλάφηση κατά το χρόνο χαλάρωσης 

(πάυλα) ονομάζεται υπερτονία. 

 Ο χρόνος χαλάρωσης: λιγότερο από 60 δευτερόλεπτα μεταξύ των συστολών 

κατά τη διάρκεια του πρώτου σταδίου του τοκετού ή λιγότερο από 45-50 

δευτερόλεπτα, κατά το δεύτερο στάδιο ονομάζεται ανεπαρκής χρόνος 

χαλάρωσης. 

 Η διάρκεια των συστολών:  μεγάλη διάρκεια παρατηρείται όταν έχουμε  μια 

σειρά μεμονωμένων συστολών που διαρκούν δύο λεπτά ή περισσότερο, 

γνωστή ως μυομητρική τετανία[5] . 

 

 

 

 

 

6. ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΥΠΟΞΙΑΣ ΚΑΤΑ ΤΟΝ ΤΟΚΕΤΟ 
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Το οξυγόνο (Ο2) είναι ένα σημαντικό θρεπτικό συστατικό και λειτουργεί ως βασικό 

υπόστρωμα στον κυτταρικό μεταβολισμό και παραγωγή ενέργειας του εμβρύου[77], 

καθιστώντας την επιβίωση όλων των πολυκύτταρων οργανισμών, εφικτή. Μη 

φυσιολογικά χαμηλά επίπεδα Ο2 (υποξία) μπορεί να οδηγήσουν σε ανεπαρκή 

παραγωγή ATP και ανικανότητα διατήρησης βασικών κυτταρικών λειτουργιών [78].  

 

Εικόνα 8. Συνέπειες υποξαιμίας, υποξίας και ασφυξίας. 

Ο όρος εµβρυϊκή οξέωση (fetal acidosis) υποδηλώνει την αυξηµένη συγκέντρωση των 

ιόντων υδρογόνου στους ιστούς του εµβρύου. ∆ιακρίνεται στην αναπνευστική οξέωση 

(respiratory acidosis) (Εικόνα 10), δηλαδή αύξηση της συγκέντρωσης ιόντων H+ µε 

παράλληλη αύξηση της περιεκτικότητας CO2, ως αποτέλεσµα του αερόβιου 

µεταβολισµού και στην µεταβολική οξέωση (metabolic acidosis) (Εικόνα 9), δηλαδή 

στην αύξηση των ιόντων υδρογόνου και την παραγωγή γαλακτικού οξέος, ως 

αποτέλεσµα του αναερόβιου µεταβολισµού (Εικόνα 11) και τέλος στην μικτή οξέωσή 

όπου παρουσιάζεται ίδια κλινική εικόνα με τη μεταβολική οξέωση αλλά υπάρχει 

αυξημένη συγκέντρωση του διοξειδίου του άνθρακα .  
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Εικόνα 9. Μεταβολική Οξέωση 

 

Εικόνα 10. Αναπνευστική Οξέωση 

 Η οξυαιµία (acidemia) αναφέρεται στην υψηλή συγκέντρωση ιόντων υδρογόνου στο 

αίµα, και είναι η πιο εύκολη µετρούµενη ένδειξη της ιστικής οξέωσης [79,80,81,82]. 

(Εικόνα 8) 
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Εικόνα 11. Αναερόβιος μεταβολισμός [83] 

 Πιο συγκεκριμένα, οι τύποι οξέωσης με τα εκάστοτε χαρακτηριστικά τους  

περιγράφονται ακολούθως. 

 

Πίνακας 1. Περιγραφή των τύπων οξέωσης ( αναπνευστική, μεταβολική και μεικτή) 

και αντίστοιχα τιμές του pΗ της ομφαλικής αρτηρίας, της συγκέντρωσης του διοξειδίου 

του άνθρακα και του ελλείμματος της βάσης. 

 

Απουσία οξυγόνου, τα εμβρυϊκά κύτταρα μπορεί να συνεχίσουν να παράγουν την 

ενέργεια που απαιτείται για τη διατήρηση των βασικών ομοιοστατικών λειτουργιών 
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κατά τη διάρκεια μερικών ακόμη λεπτών, αξιοποιώντας τον αναερόβιο μεταβολισμό, 

αν και αυτός αποδίδει πολύ λιγότερη ενέργεια από τον αερόβιο μεταβολισμό και έχει 

ως αποτέλεσμα την παραγωγή γαλακτικού οξέος. Η συσσώρευση ιόντων υδρογόνου 

είτε ενδοκυτταρικά είτε εξωκυτταρικά, λόγω της αυξημένης παραγωγής γαλακτικού 

οξέος, έχει ως αποτέλεσμα την ανάπτυξη μεταβολικής οξέωσης . Τα διττανθρακικά του 

πλάσματος, η αιμοσφαιρίνη και οι πρωτεΐνες πλάσματος είναι ικανά να 

εξουδετερώσουν ιόντα υδρογόνου. Ωστόσο, η διαθεσιμότητά τους είναι περιορισμένη 

και η εξάντληση τους (έλλειμμα βάσης) σχετίζεται άμεσα με τη σοβαρότητα της 

μεταβολικής οξέωσης.  

Η μεταβολική οξέωση διαπιστώνεται είτε άμεσα με  μέτρηση του pH ή  του γαλακτικού 

οξέος εμβρυϊκού αίματος είτε έμμεσα με την ανάλυση του εμβρυικού 

ηλεκτροκαρδιογραφήματος (Fetal ECG (STAN) ή με την εμβρυική παλμική οξυμετρία 

[ 84]. 

Ο ποσοτικός προσδιορισμός της συγκέντρωσης οξυγόνου στους εμβρυϊκούς ιστούς 

γίνεται με τη μέτρηση του ελλείμματος του pΗ και της βάσης στο αίμα του ομφάλιου 

λώρου, κατά τον τοκετό ή στην κυκλοφορία του εμβρύου, κατά τη διάρκεια των 

πρώτων λεπτών της ζωής ( Πίνακας 2).Συγκεκριμένα, οι τιμές της ομφαλικής φλέβας 

δείχνουν την κατάσταση της μητέρας και την λειτουργία του πλακούντα ενώ οι τιμές 

της ομφαλικής αρτηρίας υποδεικνύουν την κατάσταση του εμβρύου. Επομένως, η 

αξιολόγηση και των δύο ομφαλικών αγγείων είναι σημαντική.  Η διαφορά του pH 

ανάμεσα στα δύο ομφαλικά αγγεία πρέπει να είναι τουλάχιστον της τάξης του 0.03, 

διαφορετικά η λήψη έχει γίνει από το ίδιο αγγείο.H διαδικασία της αιμοληψίας θα 

πρέπει να γίνεται αμέσως μετά τον τοκετό σε λιγότερο από 15 λεπτά ενώ η ανάλυσή 

τους στα επόμενα 30 λεπτά, από τη λήψη.Χρησιμοποιούνται δύο αιμοστατικές λαβίδες 

και ηπαρινισμένες σύρριγγες του 1 ml, προκειμένου να γίνει λήψη από ένα τμήμα 

ομφάλιου λώρου (10cm – 20 cm). Αξίζει να σημειωθεί ότι θα πρέπει να γίνεται λήψη 

αίματος από την ομφαλική αρτηρία και μετά από την ομφαλική φλέβα το συντομότερο 

δυνατόν μετά τη γέννηση, ώστε να διασφαλίζεται η ποιότητα των 

αποτελεσμάτων.Επίσης, ο ομφάλιος λώρος δεν χρειάζεται να συσφίγγεται για τη 

λήψη[80]. 
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Πίνακας 2. Περιγραφή τιμών αερίων και pΗ του ομφαλικού αίματος ,σε φυσιολογικά 

πλαίσια[76]. 

Όταν το καρδιοτοκογράφημα είναι παθολογικό , η αξιολόγηση της οξυγόνωσης του 

εμβρύου γίνεται με λήψη αίματος από το τριχωτό της κεφαλής του εμβρύου ( FBS-

Fetal Blood Sampling)  για τον έλεγχο της οξεοβασικής ισορροπίας καθώς και μέτρηση 

του γαλακτικού οξέος.  

Τα φυσιολογικά επίπεδα οξυγόνου σε υγιείς ιστούς είναι περίπου 2-9 %  ενώ 

παρατηρούμε υποξία, όταν τα επίπεδα είναι μικρότερα από 2%,λόγω εξάντλησης του 

αποθέματος οξυγόνου ή μείωσης της παροχής οξυγόνου στον ιστό [85]. 

Κατά τη διάρκεια του τοκετού, το έμβρυο χρησιμοποιεί διάφορους προσαρμοστικούς 

μηχανισμούς σε απόκριση της υποξίας, οι οποίες γενικά ακολουθούνένα παρόμοιο 

μονοπάτι  με τη φυσιολογική απάντηση στην άσκηση.Σύμφωνα με μια σχετικά 

πρόσφατη μελέτη, οι αλλαγές στον καρδιακό ρυθμό, η αύξηση της αρτηριακής πίεσης 

του αίματος και η ανακατανομή της καρδιακής παροχής προς τα ζωτικά όργανα, όπως 

για παράδειγμα ο εγκέφαλος, το μυοκάρδιο εις βάρος των νεφρών, του γαστρεντερικού 

σωλήνα και των κάτω άκρων, είναι οι κύριες και γνωστές προσαρμοστικές αντιδράσεις 

για τη διατήρηση ομοιόστασης[86]. Εάν η υποξική προσβολή είναι αργή και επίμονη, 

το έμβρυο έχει αρκετό χρόνο για να κάνει μεταβολικές προσαρμογές και παρουσιάζει 

διαφορετικά πρότυπα FHR [87,88]. Έρευνες σε έμβρυα προβάτων, απουσία 

μεταβολικής οξυαιμίας, δείχνουν ότι μπορούν τουλάχιστον να διατηρήσουν αυτές τις 

προστατευτικές καρδιαγγειακές προσαρμογές ουσιαστικά ανεξάρτητα [89, 90,91] 

αλλά αρχίζουν να αποτυγχάνουν με την ανάπτυξη της οξυαιμίας, με σημαντική πτώση 

στην εμβρυϊκή και εγκεφαλική κατανάλωση οξυγόνου σε ρΗ <7,0. 

 

Ενδιαφέρον επίσης αποτελούν οι συσσωρευμένες επιδημιολογικές και πειραματικές 

ενδείξεις που υποδεικνύουν ότι οι επιπτώσεις των μη βέλτιστων συνθηκών κατά τη 
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διάρκεια της ενδομήτριας ζωής μπορεί να είναι εκτεταμένες, δεδομένου ότι τα 

αποτελέσματα δείχνουν ότι η ανάπτυξη και οι αναπτυξιακές καθυστερήσεις στη μήτρα 

επηρεάζουν τον κίνδυνο εμφάνισης διαφορετικών ασθενειών αργότερα (π.χ., 

υπέρτασης και διαβήτη) [92,93,94]. 

Η προεκλαμψία, η μητρική παχυσαρκία, ο διαβήτης κύησης και οι φλεγμονώδεις 

νόσοι,η αναιμία, η κακή διατροφή, η ανεπάρκεια του πλακούντα, η καρδιακή πάθηση, 

η νόσο των πνευμόνων και των νεφρών ή η αιμοσφαιρινοπάθεια, η έντονη σωματική 

άσκηση ή εργασία της γυναίκας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, σχετίζονται με 

υποξικές προσβολές στο έμβρυο [95,96,97]. 

Εκτός από την εγκυμοσύνη σε μεγάλο υψόμετρο που επηρεάζει αρνητικά την υγεία της 

μητέρας και την εμβρυϊκή ανάπτυξη, το έμβρυο μπορεί να εμφανίσει υποξία όταν οι 

γυναίκες καπνίζουν κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης ή εκτίθενται σε ρύπανση του 

περιβάλλοντος  ,με μονοξείδιο του άνθρακα [98,55,99,100,101,102]. 

 

Συνοπτικά οι μηχανισμοί άμυνας του εμβρύου στη μείωση οξυγόνωσης είναι οι 

ακόλουθοι: 

 Αυξηση δέσμευσης οξυγόνου 

 Αύξηση δραστηριότητας συμπαθητικού  

 Μείωση μη αναγκαίας δραστηριότητας 

 Ανακατανομή ροής αίματος 

 Αναερόβιος μεταβολισμός 

 

 

Ανάλογα με την ένταση και τη διάρκεια του υποξικού στρες κατά τον τοκετό, 

διακρίνουμε τις ακόλουθες κατηγορίες: 

 

7.1 Σταδιακά εξελισσόμενη Υποξία 

 

Το υποξικό στρες εξελίσσεται σταδιακά μέσα σε κάποιες ώρες, δίνοντας το χρόνο στο 

έμβρυο να εφαρμόσει του προσαρμοστικούς μηχανισμούς του. Το πρώτο 

χαρακτηριστικό που εμφανίζεται στο καρδιοτοκογράφημα είναι η παρουσία 

επιβραδύνσεων. Αν το υποξικό στρες συνεχιστεί, τότε εξαφανίζονται τελείως οι 

επιταχύνσεις, γεγονός που υποδηλώνει ότι το έμβρυο προσπαθεί να εξοικονομήσει 
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ενέργεια και οξυγόνο. Στην συνέχεια, παράγονται κατεχολαμίνες, προκειμένου να 

αυξηθεί ο καρδιακός ρυθμός και να κατανεμηθει το οξυγόνο στα ζωτικά όργανα.  

Η έλλειψη οξυγόνωσης μέσω των καρωτιδικών αρτηριών, οδηγεί στην υποξία του 

εγκεφάλου και έπειτα σε υποξία μυοκαρδίου, με αποτέλεσμα την βραδυκαρδία και 

τελικά το θάνατο[ 84] (Εικόνα 12). 

 

 

 

Εικόνα 12.  Καρδιοτοκογραφήμα που υποδηλώνει σταδιακά εξελισσόμενη υποξία με 

επαναλαμβανόμενες επιβραδύνσεις, απουσία επιταχύνσεων και την αύξηση της 

βασικής γραμμής του FHR προκειμένου να εξισορροπήσει.  

 

7.2Οξεία υποξία[103, 104, 105] είναι η μη επαρκή παροχή οξυγόνου στο έμβρυο, 

διάρκειας λεπτών ή ωρών, και η οποία εμφανίζεται κατά τη διάρκεια του τοκετού και 

της εξώθησης. Χαρακτηρίζεται από ξαφνική πτώση της βασικής γραμμής του FHR. Αν 

σε λιγότερο από 3 λεπτά η βασική γραμμή του FHR δεν είναι φυσιολογική καθώς και 

η μεταβλητότητα, τότε αυτό θεωρείται ύποπτο χαρακτηριστικό [84]. 

Σε περίπτωση που παρουσιάζεται ως παρατεταμένη επιβράδυνση που διαρκεί 

περισσότερο από 5 λεπτά ή για περισσότερο από 3 λεπτά και σχετίζεται με μειωμένη 

μεταβλητότητα εντός της επιβράδυνσης, τότε απαιτείται παρέμβαση[106,80].Η 

πλειονότητα των επιβραδύνσεων FHR κατά την έναρξη της οξείας εκδήλωσης της 

υποξίας, στις οποίες η βασική γραμμή FHR σταθεροποιείται γύρω στα 80-100 bpm, με 

φυσιολογική μεταβλητότητα, συνδέονται με γεγονότα που δεν προκαλούν 
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ασφυξία[107,108,105]και συνήθως προκύπτουν από φυσιολογικά ή σχεδόν 

φυσιολογικά  πρότυπα FHR. 

Οι αιτίες δημιουργίας της οξείας υποξίας μπορεί να οφείλονται σε κάποια επιπλοκή 

όπως η πρόπτωση ομφάλιου λώρου, η αποκόλληση του πλακούντα ή η ρήξη της 

μήτρας. Στις ιατρογενείς αιτίες μπορούν να συμπεριληφθούν η υπόταση της μητέρας 

(συνήθως δευτερογενής σε ύπτια θέση υπόταση ή έπειτα από επισκληρίδιο), η 

υπερδιέγερση της μήτρας (με οκυτοκίνη/ PGs) ή αυθόρμητη αυξημένη δραστηριότητα 

ή ακόμα και το pH του εμβρύου , όταν πέφτει με ρυθμό 0,01 / λεπτό κατά την 

επιβράδυνση [109] (Εικόνα 13). 

 

Εικόνα 13. Καρδιοτοκογράφημα που υποδηλώνει οξεία υποξία εξαιτίας της ρήξης της 

μήτρας. Παρατηρείται ξαφνική πτώση του εμβρυϊκού καρδιακού ρυθμού κάτω από 80 

bpm με ολική απώλεια της μεταβλητότητας της  βασικής γραμμής εντός 3 λεπτών από 

την επιβράδυνση [84]. 

 

7.3 Υποξεία υποξία 

 

Παρατηρείται υποξία για πάνω από 30-60 λεπτά με απότομες και διαρκείς 

επιβραδύνσεις, οι οποίες μπορεί να διαρκούν πάνω από 90 δευτερόλεπτά συγκριτικά 

με τη βασική γραμμή του FHR όπου μπορεί να βρίσκεται το έμβρυο για λιγότερο από 

30 δευτερόλεπτα. Επομένως, ο χρόνος για να απομακρυνθεί το διοξείδιο του άνθρακα 

και να οξυγονωθεί το αίμα, μειώνεται δραστικά. Το Ph του εμβρύου μειώνεται με 

ρυθμό 0.01/στα 2-3 λεπτά[84] (Εικόνα 14). 
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Εικόνα14. Καρδιοτοκογράφημα που υποδηλώνει την υποξεία υποξία. Το έμβρυο 

ξοδεύει προοδευτικά λιγότερο χρόνο στην κανονική βασική γραμμή (<30 

δευτερόλεπτα) σε σύγκριση με το χρόνο που δαπανάται κατά την επιβράδυνση, με 

αποτέλεσμα την ταχεία πτώση του pH που μπορεί να οδηγήσει στη βραδυκαρδία. 

 

7.4  Χρόνια υποξία 

 

Πρόκειται για έναν προγεννητικό τύπο υποξίας με επιπτώσεις στην προγεννητική 

φροντίδα, κατά τον οποίοδεν υπάρχει αρκετή παροχή οξυγόνου στο έμβρυο, διάρκειας 

ημερών ή εβδομάδων. Παρουσιάζει ως βασικό ρυθμό το ανώτερο φυσιολογικό όριο 

που σχετίζεται με μειωμένη μεταβλητότητα και (σπάνιες επιταχύνσεις και έλλειψη 

κινητικότητας) συχνά συνδέεται με μικρές επιβραδύνσεις.Αυτό αντιπροσωπεύει ένα 

έμβρυο με μειωμένο απόθεμα και αυξημένη ευαισθησία σε υποξικούς τραυματισμούς, 

κατά τη διάρκεια του τοκετού[110]. 

Πρόσφατη μελέτη σε έμβρυα ινδικών χοιριδίων έδειξε ότι η χρόνια υποξία προκάλεσε 

ασύμμετρο περιορισμό ανάπτυξης τους, με ανακατανομή της ροής αίματος κατά τη 

διάρκεια της χρόνιας υποξίας προς τα ζωτικά όργανα όπως ο εγκέφαλος, η καρδιά και 

τα επινεφρίδια και μακριά από την περιφέρεια, ως προσαρμοστική απάντηση στην 
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μειωμένη οξυγόνωση [111,112],συγκεκριμένα διαπιστώθηκε αυξημένο σχετικό βάρος 

του εγκεφάλου και  μειωμένο σχετικό βάρος του ήπατος [113]. 

 

Αιτίες υποξίας του εμβρύου[114] 

 

Α. Οξεία υποξία του εμβρύου 

 

Αίτια από τη μητέρα: 

 Προγεννητική αναλγησία, Ratcliffe & Evans (1993) 

 Συσπάσεις μυομητρίου κατά τη διάρκεια του τοκετού, Huch et al. (1977) 

 Συστολές μυομητρίου ( υπερτονία μήτρας),Shinozuka et αl. (1999) 

 Σύντομο διάστημα μεταξύ των συστολών, Peebles et al. (1994) 

 Μεγάλη αιμορραγία πριν τον τοκετό, RCOG (2011) 

 πολλαπλή εγκυμοσύνη Smith et αl. (2007). Robertsetαl. (2015) 

 Παρατασιακός ή πρόωρος τοκετός, Vorherr et al. (1975) 

 

Αίτια από το έμβρυο: 

 Ολιγάμνιο, Robson et αl. (1992). Spinillo etαl. (2015) 

 Επιπλοκές ομφάλιου λώρου (Συμπίεση του ομφάλιου λώρου, Giussani et al. 

(1997),Αληθής κόμβος και περιτύλιξη ομφαλιου λώρου, Hershkovitzetal 

(2001) 

Αίτια από τον πλακούντα: 

 αποκόλληση του πλακούντα ,Yamada et al. (2012) 

 

Β. Χρόνια υποξία του εμβρύου 

 

Αίτια από τη μητέρα: 

 Υπέρταση Allenetal. (2004) 

 Προεκλαμψία, Kingdom&Kaufmann (1997). Soleymanlouetαl. (2005) 

 Καρδιακή νόσος της μητέρας Whittemore et αϊ. (1982) 

 Κάπνισμα μητέρας, Longo (1976) 

 Αναπνευστική νόσος της μητέρας Katz & Sheiner (2008) 

 Αναιμία της μητέρας Davis et al. (2005) 



35 

 

 Διαβήτης κύησης Escobar et al. (2013) · Li et al. (2013) 

 Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 Howarth et al. (2007) 

 Παχυσαρκία των μητέρων Hayes et al. (2012). Οι Kaplan-Sturk et al. (2013) 

 Πολλαπλήκύηση Valsky et al. (2010) 

 Κατάχρηση ουσιών μητέρας, Kennare et al. (2005). Gouin et al. (2011) 

 Αυτοάνοση ασθένεια  μητέρας, Yasuda et al. (1995) 

 Κληρονομική θρομβοφιλία μητέρας, Brenner & Kupferminc (2003) 

 Ελονοσία μητέρας,  Umbers et al. (2011) 

 Δρεπανοκυτταρική αναιμία της μητέρας, Alayed et al. (2014) 

 Υψηλό υψόμετρο εγκυμοσύνης Makowskietal. (1968). Giussanietal. (2007) 

 Επαναλαμβανόμενη αιμορραγία πριν τον τοκετό Harlev et al. (2008) 

 Παρατεταμένη ρήξη μεμβρανών, Mandel et al. (2005) 

 

Αίτια από το έμβρυο: 

 

 Αναιμία από ευαισθητοποίηση Rhesus,  Soothilletal. (1987) 

 Χοριοαμνιονίτιδα  Maberry et al. (1990) 

 Καρδιακή διαταραχή του εμβρύου ή ταχυαρρυθμία Abrams et al. (2007). 

Moodley et αl. (2013) 

 Περιτύλιξη ομφάλιου λώρου, Hashimoto & Clapp (2003) 

 Πολυδράμνιο, Brace (1997) 

 

Αίτια από τον πλακούντα: 

 

 δυσλειτουργία της μήτρας-πλακούντα, Pardi et al. (1993). Baschat (2004) 

 

Δραματικές συνέπειες της υποξίας αποτελούν η νεογνική ασφυξία και η υποξική 

ισχαιμική εγκεφαλοπάθεια (ΥΙΕ) στα τελειόμηνα ή οριακά τελειόμηνα νεογνά. Το 

Αµερικάνικο Κολλέγιο Μαιευτήρων Γυναικολόγων, το 1992  συσχέτισε ένα επεισόδιο 

υποξίας κατά τον τοκετό με την ανάπτυξη εγκεφαλικής παράλυσης. 

Μέχρι πρότινος, οι επιστήμονες θεωρούσαν ότι οι κυριότερες βλάβες του εμβρύου 

συνέβαιναν περιγεννητικά. Πρόσφατες μελέτες όμως, δείχνουν ότι τα σοβαρότερα 
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προβλήματα προκύπτουν προγεννητικά αλλά εκφράζονται τελικά κατά την 

περιγεννητική περίοδο[115]. 

Οι πιο πρόσφατες προσεγγίσεις ορίζουν ως νεογνική εγκεφαλοπάθεια το κλινικό 

σύνδρομο με νευρολογικές διαταραχές στις πρώτες μέρες ζωής, σε τελειόμηνο νεογνό, 

που παρουσιάζει αναπνευστική δυσχέρεια, υποτονία, κατηργημένα αντανακλαστικά, 

μειωμένη εγρήγορση και πιθανά σπασμούς . Στις αναπτυγμένες χώρες η επίπτωση 

ποικίλλει από1 έως7 σε 1000 γεννήσεις[116, 117]. 

  Η εγκεφαλική παράλυση, η νεογνική εγκεφαλοπάθεια και η ασφυξία κατά τον τοκετό, 

καταστάσεις χαρακτηριστικές και ως «τρίγωνο των βερµούδων»,απασχολούν ιδιαίτερα 

τη νεογνική νευρολογία [118]. 

Η νεογνική εγκεφαλοπάθεια αποτελεί κλινικό σύνδροµο της διαταραγµένης νευρικής 

λειτουργίας με χαρακτηριστικά συμπτώματα όπως τα  ελαττωµένα αντανακλαστικά, 

ελαττωµένο µυϊκό τόνο, σπασµούς, διαταραχή του επιπέδου συνείδησης, της 

πρόληψης τροφής και της αναπνοής. Μπορεί να παρατηρηθεί οίδηµα και φλεγµονή 

του εγκεφάλου,γεγονός που μπορεί να οδηγήσει σε µόνιµες νευρολογικές βλάβες 

[119].   

Ένας χαρακτηριστικός τύπος νεογνικής εγκεφαλοπάθειας αποτελεί το σύνδροµο της 

υποξικής-ισχαιµικής εγκεφαλοπάθειας που οδηγεί στη συνέχεια σε µια περίοδο 

περιγεννητικής ασφυξίας. Διακρίνεται στις ακόλουθες κατηγορίες [83]:  

1. Ήπια εγκεφαλοπάθεια (Βαθµός Ι): το νεογνό είναι ευερέθιστο με ήπια υποτονία,  

εμφανίζει δυσκολία στο θηλασµό και αϋπνία.  

 

2. Μέσης βαρύτητας εγκεφαλοπάθεια (Βαθµός ΙΙ): το νεογνό βρισκεται σε λήθαργο 

παρουσιάζοντας σηµαντική υποτονία διακοπτόμενη από σπασµούς, ενώ ο θηλασµός 

γίνεται µε θήλαστρο.  

 

3. Βαριά εγκεφαλοπάθεια (Βαθµός ΙΙΙ): το νεογνό βρίσκεται σε κώµα µε έντονη 

υπερτονία και παρατεταµένους σπασµούς, ενώ είναι αδύνατο να διατηρηθεί η 

αυτόµατη αναπνοή.  

 

Σύµφωνα µε το Αµερικάνικο Κολλέγιο Μαιευτήρων και Γυναικολόγων και την 

Αµερικάνικη Ακαδηµία Παιδιάτρων, η υποξία κατά τη διάρκεια του τοκετού µπορεί 

να χαρακτηρισθεί ως υπεύθυνη για την ανάπτυξη της εγκεφαλικής παράλυσης, όταν 

ισχύουν τα παρακάτω τέσσερα στοιχεία [121]: 
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1. H ύπαρξη µεταβολικής οξέωσης, αξιολογώντας τη µέτρηση αερίων αίµατος από τον 

οµφάλιο λώρο (pH < 7.0, έλλειµµα βάσης > 16). 

 2. Η πρώιµη εµφάνιση σοβαρής ή µετρίου βαθµού νεογνικής εγκεφαλοπάθειας σε 

παιδιά που γεννήθηκαν μετάαπό 34 εβδοµάδες κύησης. Αν προκληθεί  ισχαιµική 

εγκεφαλική βλάβη, θα διαγνωστεί στη νευρολογική εξέταση µέσα στο πρώτο 24ωρο.Η 

έκβαση ποικίλει ανάλογα με τη σοβαρότητα της βλάβης. Δηλαδή, σε παιδιά µε ήπια 

εγκεφαλοπάθεια (βαθµός I) η έκβαση, κατά κανόνα, είναι καλή ενώ σε παιδιά µε 

µετρίου βαθµού εγκεφαλοπάθεια (βαθµός II) η έκβαση είναι δυσµενής στο 20-25% 

των περιπτώσεων και τέλος στη σοβαρή εγκεφαλοπάθεια (βαθµός III) συνδέεται µε 

κακή έκβαση σε όλες τις περιπτώσεις [122].  

3. Η εγκεφαλική παράλυση τύπου σπαστικής τετραπληγίας και δυσκινησίας, οι οποίοι 

αποτελούν τους πιο συχνούς τύπους εγκεφαλικής παράλυσης σχετιζόμενοι με οξέα 

υποξικά επεισόδια κατά τον τοκετό [119].   

 

8. ΜΕΘΟΔΟΙ ΚΑΤΑΓΡΑΦΗΣ ΤΗΣ ΟΞΥΓΟΝΩΣΗΣ ΤΟΥ ΕΜΒΡΥΟΥ 

 

Υπάρχουν διάφοροι τρόποι για την παρακολούθηση του εμβρύου κατά τη διάρκεια του 

τοκετού [120]. 

 1. Η καρδιοτοκογραφία (ΚΤΓ) (εξωτερική και εσωτερική)  

2. Η εμβρυϊκή παλμική οξυμετρία (διακοιλιακή και διακολπική)  

3. Το ΗΚΓ του εμβρύου  

4. Η λήψη αίματος από το κεφάλι του εμβρύου και η μέτρηση των αερίων αίματος και 

του γαλακτικού οξέος  

5. Η αξιολόγηση της ποιότητας και ποσότητας του αμνιακού υγρού 

 6. Η αντίδραση του εμβρύου στα ακουστικά ερεθίσματα 

 7. Η Doppler υπερηχογραφία των εμβρυϊκών αγγείων  

8. Ο συνδυασμός των διαφόρων μεθόδων μεταξύ τους  

9. Ο συνδυασμός εξωτερικής καρδιοτοκογραφίας με εμβρυϊκή παλμική οξυμετρία με 

τη βοήθεια ανάλυσης και ηλεκτρονικών κυκλωμάτων (οξυκαρδιοτοκογραφία). 

 

 

Β. ΣΚΟΠΟΙ -ΜΕΘΟΔΟΙ 
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Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι να ερευνήσει δεδομένα σχετικά με την 

καρδιοτοκογραφία κατά τον τοκετό και να παραθέσει επικαιροποιημένες οδηγίες για 

την σωστή διαχείριση της υποξίας.Να  διατυπωθούν τα βασικά χαρακτηριστικά του 

CTG κατά NICE, FIGO και ACOG  και η ερμηνεία τους αντίστοιχα. Να αναλυθούν 

οι παράγοντες που εμπλέκονται στην οξυγόνωση  του εμβρύου κατά τον τοκετό και 

τα βιβλιογραφικά τεκμηριωμένα μέτρα για την αντιμετώπιση της υποξίας .  

 

 

Υλικό  

Πρόκειται για μια βιβλιογραφική έρευνα ηλεκτρονικών βάσεων ιατρικών δεδομένων 

όπως PubMed, GoogleScholar , χρησιμοποιώντας ως λέξεις κλειδιά 

<<καρδιοτοκογράφημα, καρδιακή εμβρυική λειτουργία, υποξία, τοκετός, 

FIGO,NICE,ACOG,CTG,STAN, Fetal heart rate, hypoxia και cardiotocography>> 

και συνδυασμός των λέξεων αυτών. 

Επιπρόσθετα, προκειμένου να είναι περισσότερο ολοκληρωμένη η έρευνα, ελέγχθηκε 

η βιβλιογραφία των συμπεριληφθήσων μελετών, και σε περίπτωση που 

ενευρίσκονταν μελέτες που δεν είχαν βρεθεί κατά την έρευνα των ιατρικών βάσεων 

δεδομένων, συμπεριλαμβάνονταν στην έρευνα.  

Συνολικά 210 βιβλιογραφικές αναφορές οι οποίες ενέπιπταν στα κριτήρια εισαγωγής 

τους στην παρούσα βιβλιογραφική ανασκόπηση . 

 

 

 

 

 

 

 

Γ.ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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1.ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΣΤΗΝ ΚΑΡΔΙΟΤΟΚΟΓΡΑΦΙΑ 

 

Η συνεχής ηλεκτρονική παρακολούθηση του καρδιακού ρυθμού του εμβρύου κατά τη 

διάρκεια του τοκετού, στοχεύει στη ανίχνευση της υποξίας πριν προκαλέσει 

μακροπρόθεσμη νευρολογική ζημιά στο έμβρυο[123]. Παρόλαυτά, η χρήση της δεν 

οδηγεί σε κάποια βελτίωση στο ρυθμό του περιγεννητικού θανάτου ή στην εγκεφαλική 

παράλυση, όταν συγκρίνεται με διαλείπουσα ακρόαση.  Έχει συσχετισθεί με μείωση 

στα νεογνικά εγκεφαλικά, με αυξημένο κίνδυνο καισαρικων τομων και με παρεμβατικό 

τοκετό [124]. Η καρδιοτοκογραφία (CTG) είναι η κύρια μορφή της ηλεκτρονικής 

εμβρυϊκής παρακολούθησης (EFM) που χρησιμοποιείται σε πολλές χώρες,για 

παράδειγμα στο Ηνωμένο Βασίλειο, περίπου 300.000 έγκυες υπόκεινται σε συνεχή 

ηλεκτρονική παρακολούθηση[125].Έχει αποδειχθεί ότι έχει χαμηλή ευαισθησία αλλά 

υψηλή εξειδίκευση [126] , δηλαδή αν ένα χαρακτηριστικό του CTG είναι φυσιολογικό, 

αυτό είναι καθησυχαστικό ότι το έμβρυο είναι καλά, αν όμως υπάρχει μη φυσιολογικό 

χαρακτηριστικό, δεν σημαίνε απαραίτητα ότι υπάρχει υποξία του εμβρύου. 

Πράγματι,μία μελέτη διαπίστωσε ότι μόνο το 0,19% των παιδιών με CTG 

προγεννητικά, που εμφανίζουν καθυστερημένες επιβραδύνσεις και μειωμένη 

μεταβλητότητα,  είχε μέτρια ή σοβαρή εγκεφαλική παράλυση, δίνοντας 

ψευδώς θετικό ποσοστό  κατά 99,8%  [127].Βέβαια, γίνεται προσπάθεια να αυξηθεί η 

ευαισθησία του CTG, κάνοντας δειγματοληψία εμβρυϊκού αίματος (FBS), δοκιμές 

εμβρυϊκής διέγερσης ή ακόμα και ανάλυση εμβρυικού ηλεκτροκαρδιογραφήματος 

γνωστό και ως ST ανάλυση ή STAN. 

 

1.1 ΕΣΩΤΕΡΙΚΗ ΚΑΡΔΙΟΤΟΚΟΓΡΑΦΙΑ 

 

 Στην εσωτερική καρδιοτοκογραφία, ο καρδιοτοκογράφος διαθέτει ειδικό ηλεκτρόδιο, 

που προσαρμόζεται διακολπικά στο κρανίο ή τους γλουτούς του εμβρύου, το οποίο 

καταγράφει την εμβρυϊκή καρδιακή λειτουργία και ειδικό καθετήρα που εισάγεται 

διακολπικά στην ενδομητρική κοιλότητα, για την καταγραφή της μυομητρικής 

δραστηριότητας. H μέθοδος αυτή πλεονεκτεί της εξωτερικής καρδιοτοκογραφίας στο 

ότι δεν «χάνεται» η εστία ακρόασης και η καταγραφή του FHR είναι λιγότερο 

ευαίσθητη σε παρεμβολές αλλά μειονεκτεί στο ότι είναι επεμβατική. Επίσης, είναι η 

μόνη μέθοδος η οποία μπορεί να μετρήσει τα πραγματικά (και όχι τα σχετικά όπως 

στην περίπτωση του τοκοδυναμομέτρου) μεγέθη της συσταλτικής δραστηριότητας της 
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μήτρας (με την προϋπόθεση ότι έχει προηγηθεί έλεγχος μηδενισμού του οργάνου – 

calibration).Η εφαρμογή της μεθόδου περιορίζεται προφανώς μόνο κατά τη διάρκεια 

του τοκετού και εφόσονέχει προϋπάρξει ρήξη των εμβρυϊκών υμένων.

Εικόνα 15.Καταγραφές που πραγματοποιήθηκαν στο ίδιο έμβρυο ταυτόχρονα ,με τον 

εξωτερικό μετατροπέα υπερήχων (eFHR)και την εσωτερική παρακολούθηση FHR 

(iFHR[128] 

 

1.2 ΕΞΩΤΕΡΙΚΗ ΚΑΡΔΙΟΤΟΚΟΓΡΑΦΙΑ 

 

H εξωτερική καρδιοτοκογραφία έχει καθιερωθεί εδώ και πολλά χρόνια ως μέθοδος 

«ρουτίνας» στην παρακολούθηση της καρδιακής λειτουργίας του εμβρύου, λόγω της 

απλότητάς της. Βέβαια, σε παχύσαρκες γυναίκες και σε ηλικίες κύησης κάτω από τις 

30 εβδομάδες (λόγω αυξημένης κινητικότητας του εμβρύου) μπορεί να υπάρξουν 

δυσκολίες στην ανεύρεση και διατήρηση της ακρόασης των παλμών. 

Στην εξωτερική καρδιοτοκογραφία,ο καρδιοτοκογράφος διαθέτει δύο ειδικούς 

υποδοχείς, από τους οποίους ο ένας ανιχνεύει την εμβρυϊκή καρδιακή λειτουργία και 

προσαρμόζεται διακοιλιακά στην εστία ακρόασης των παλμών του εμβρύου και ο 

άλλος  προσαρμόζεται στο ύψος του πυθμένα της μήτρας,  πάνω από τον ομφαλό για 

τηνκαταγραφή  της μυομητρικής δραστηριότητας. Από τον πρώτο υποδοχέα, δέσμη 

υπερήχων κατευθύνεται προς την καρδιά του εμβρύου, και από εκεί ανακλάται πάλι 

πίσω στον υποδοχέα για να καταγραφεί (σε οθόνη,μεγάφωνο και χαρτί). Υπάρχουν 

καρδιοτοκογράφοι με δύο υποδοχείς καταγραφής των εμβρυϊκών παλμών για δίδυμη 

κύηση. Ένα άλλο εξάρτημα καταγράφει τις εμβρυϊκές κινήσεις και αυτό το χειρίζεται 

η επίτοκος όταν αντιληφθεί κίνηση του εμβρύου [6]. 
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Υπάρχει δυνατότητα σύγχρονης καταγραφής σε ειδικό χαρτί (με κίνηση 1, 2 ή 3 

cm/λεπτό) της εμβρυϊκής καρδιακής λειτουργίας, των κινήσεων του εμβρύου και των 

συστολών του μυομητρίου.Σημειώνεται ότι γίνεται έμμεση αξιολόγηση των συστολών 

της μήτρας, επειδή το πάχος και η τάση των κοιλιακών τοιχωμάτων της μητέρας 

επηρεάζουν την καταγραφή. Οι αποδιδόμενες τιμές μυομητρικής πίεσης και βασικού 

τόνου δεν αντικατοπτρίζουν τα πραγματικά μεγέθη, αλλά παίρνουν σχετικές τιμές για 

την εκτίμησή τους. [75,73]. 

 

 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα.εξωτερική καρδιοτοκογραφία και εσωτερική καρδιοτοκογραφία 
 
 

 

 

 

 

1.3 ΤΕΧΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΚΑΡΔΙΟΤΟΚΟΓΡΑΦΗΜΑΤΟΣ 
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Ο καρδιοτοκογράφος είναι μια συσκευή που καταγράφει δύο παραμέτρους: η μία 

αναγνωρίζει και επεξεργάζεται τον ΕΚΡ και ηάλλη αναγνωρίζει τη μυομητρική 

δραστηριότητα. Για την αναγνώριση του ΕΚΡ, η συσκευή ερμηνεύει το σήμα που 

δημιουργείται από την κίνηση των καρδιαγγειακών δομών με τη χρήση υπερήχων και 

του φαινομένου Doppler.  

Στην εσωτερική καρδιοτοκοφραφία,η καταγραφή του ΕΚΡ γίνεται αποκλειστικά από 

ένα σπειροειδές ανοξείδωτο ηλεκτρόδιο που καθηλώνεται στο τριχωτό της κεφαλής 

του εμβρύου μετά τη ρήξη των υμένων. Ενώ οι συστολές της μήτρας καταγράφονται 

από καθετήρα από μαλακό πλαστικό που εισέρχεται στην αμνιακή κοιλότητα και 

μεταβιβάζει τις μεταβολές των πιέσεων σε ειδικό αισθητήρα, όπου και μετατρέπονται 

σε καταγράψιμο ηλεκτρικό σήμα που αποδίδει την ένταση των συστολών του 

μυομητρίου σε mm Hg. Αυτή η μέθοδος δίνει την ακριβέστερη απεικόνιση του ΕΚΡ 

καθότι το σπειροειδές ηλεκτρόδιο καταγράφει την ηλεκτροκαρδιογραφική 

δραστηριότητα του εμβρύου και σκιαγραφεί με μεγαλύτερη σαφήνεια την παλμού‐

προς‐παλμό διακύμανση. Ωστόσο, είναι επεμβατική μέθοδος και προϋποθέτει την ρήξη 

των υμένων για να εφαρμοστεί. [129]. 

Στην εξωτερική καρδιοτοκογραφία ο ΕΚΡ καταγράφεται από τον υπερηχητικό 

μετατροπέα που τοποθετείται στην κοιλιά της εγκύου πάνω από την εστία ακρόασης 

των καρδιακών παλμών του εμβρύου και εκπέμπει υπερήχους με συχνότητα περίπου 

2.5 MHz. Οι υπέρηχοι ανακλώνται πάνω στις κινούμενες καρδιαγγειακές δομές του 

εμβρύου και κάθε αλλαγή συχνότητας μεκάθε καρδιακή συστολή αναγνωρίζεται και 

καταγράφεται από τη συσκευή. Για τολόγο αυτό, ο δέκτης των ανακλώμενων 

υπερήχων αποτελείται από μια σειρά πιεζοηλεκτρικών κρυστάλλων μεγάλης ακρίβειας 

που είναι τοποθετημένοι κυκλικά γύρω από τα στοιχεία της εκπομπής. 

 

Εικόνα 16.Eξωτερική καρδιοτοκογραφία 

Η καταγραφή των συστολών του μυομητρίου γίνεται με την τοποθέτηση στην κοιλιά 
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της εγκύου και αντίστοιχα προς τον πυθμένα της μήτρας, μιας εξωτερικής 

πιεζοηλεκτρικής συσκευής που ονομάζεται τοκοδυναμόμετρο. Το εξάρτημα αυτό 

καταγράφει τις μεταβολές της κοιλιακής τάσης που εκφράζουν τις συστολές 

τουμυομητρίου. Αυτή η απλή συσκευή ανιχνεύει τη συχνότητα και τη διάρκεια των 

συστολών, αλλά δεν μπορεί να καταγράψει με ακρίβεια την έντασή τους. 

 

Οι συσκευές καρδιοτοκογραφίας καταγράφουν τον ΕΚΡ με δύο μεθόδους: (α) τη 

μέθοδο καταγραφής παλμού προς παλμόν (beat to beat) και (β) τη μέθοδο καταγραφής 

του μέσου όρου των παλμών (averaged beat to beat). Η πρώτη μέθοδος είναι η 

περισσότερο αξιόλογη, αφού είναι παραστατική και ακριβής, όμως παρουσιάζει στην 

πράξη σοβαρό πρόβλημα παρασίτων, που προέρχονται από τις συστολές του 

μυομητρίου και τους ηλεκτρονικούς θορύβους της συσκευής. Με την πάροδο του 

χρόνου, το πρόβλημα αυτό αντιμετωπίστηκε ικανοποιητικά με το σχεδιασμό και την 

εφαρμογή του συστήματος αυτοσυσχέτισης (autocorrelation), με το οποίο 

πραγματοποιήθηκε μεγάλη απόσβεση των παρασίτων, έτσι ώστε η καταγραφή του 

ΕΚΡ να γίνεται με ακριβή τρόπο. Το σύστημα αυτοσυσχέτισης εντοπίζει, ανιχνεύει και 

απομνημονεύει τη μορφολογία του εμβρυϊκού QRST. Έχοντας ως αναφορά το 

δεδομένο αυτό, συγκρίνει συνεχώς την εξέλιξη της διαμόρφωσής του και αποσβαίνει 

σημεία ή κορυφές που δεν συμφωνούν με το πρότυπο της καρδιακής λειτουργίας του 

εμβρύου[75]. 

 

Η οριζόντια κλίμακα για εγγραφή και προβολή CTG ονομάζεται συνήθως "ταχύτητα 

χαρτιού" και οι διαθέσιμες επιλογές είναι συνήθως 1, 2 ή 3 cm / min. Μερικοί ειδικοί 

πιστεύουν ότι το 1 cm / min παρέχει αρχεία με αρκετή λεπτομέρεια για κλινική 

ανάλυση και αυτό έχει το πλεονέκτημα ότι μειώνει το μήκος καταγραφής.  

Η κάθετη κλίμακα που χρησιμοποιείται για εγγραφή και προβολή μπορεί επίσης να 

είναι διαφορετική και διαθέσιμες εναλλακτικές λύσεις είναι 20 ή 30bpm / cm.Οι 

κλίμακες χαρτιού που χρησιμοποιούνται σε κάθε κέντρο πρέπει να είναι εκείνες με τις 

οποίες οι επαγγελματίες υγείας είναι πολύ εξοικειωμένοι, διότι η ερμηνεία της 

ανίχνευσης εξαρτάται από την αναγνώριση προτύπων. Οι  πιο συνηθισμένες 

απαιτούμενες ρυθμίσεις του καρδιοτοκογράφου για ην Ευρώπη είναι: η ταχύτητα του 

χαρτιού να είναι 1εκατοστό/λεπτό (cm/min), η ευαισθησία 20 bpm (beats per 

minute/cm) και το εύρος του ΕΚΡ που σχεδιάζεται στο χαρτί μεταξύ 50 και 210 bpm. 

Ο χρόνος καταγραφής ποικίλει και η συχνότητα λήψης του σήματος στα 4 Ηz . 
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 Θέση  σώματος της μητέρας 

Το σύνδρομο υπότασης της μητέρας από  ύπτια θέση προκαλείται από το βάρος και 

την πίεση της μήτρας στον ανιόντα κλάδο της  κάτω κοίλης φλέβας και μπορεί να 

επηρεάζει τη διάχυση του πλακούντα και την οξυγόνωση του εμβρύου. Παρατεταμένη 

παρακολούθηση σε αυτή τη θέση πρέπει να αποφεύγεται.  

Η παρακολούθηση εμβρύου με  CTG μπορεί να πραγματοποιηθεί από φορητούς 

αισθητήρες που μεταδίδουν σήματα ασύρματα (τηλεμετρία). Αυτή η λύση έχει το 

πλεονέκτημα ότι επιτρέπει στη μητέρα να κινηθεί ελεύθερα. Τα συστήματα 

τηλεμετρίας διαφέρουν στη μέγιστη επιτρεπόμενη απόσταση μεταξύ του ασθενούς και 

της οθόνης για επαρκή μετάδοση σήματος . 

 

Παρακολούθηση των δίδυμων  

 

Η συνεχής εξωτερική παρακολούθηση FHR των δίδυμων κυήσεων κατά τη διάρκεια 

του τοκετού θα πρέπει κατά προτίμηση  να εκτελούνται με οθόνες διπλού καναλιού 

που επιτρέπουν ταυτόχρονη παρακολούθηση και των δύο FHR, ώστε να αποφευχθεί η 

παρακολούθηση του ίδιου δίδυμου και αυτό μπορεί να επιτευχθεί παρατηρώντας 

σχεδόν πανομοιότυπες καταγραφές . Ορισμένα μηχανήματα  έχουν ενσωματωμένους 

αλγόριθμους για συναγερμό όταν αυτή η κατάσταση είναι ύποπτη. Κατά τη διάρκεια 

του δεύτερου σταδίου του τοκετού, η εξωτερική παρακολούθηση των διδύμων 

επηρεάζεται από την απώλεια σήματος. 

 

Αποθήκευση των  καταγραφών CTG 

 

Όλες οι ενδείξεις CTG πρέπει να αναγνωρίζονται με το όνομα του ασθενούς, τον τόπο 

εγγραφής, "την ταχύτητα του χαρτίου ", ημερομηνία και ώρα κατά την οποία άρχισε 

και έληξε η καταγραφή. Στα νοσοκομεία όπου υπάρχουν καταγραφές CTG ,θα πρέπει 

να θεωρούνται μέρος του αρχείου  των ασθενών και να διατηρούνται στο φάκελο τους. 

Στα νοσοκομεία που χρησιμοποιούν ψηφιακά αρχεία CTG  πρέπει να υπάρχει ένα 

ασφαλές σύστημα δημιουργίας αντιγράφων ασφαλείας , και όλα τα αποτελέσματα θα 

πρέπει να είναι άμεσα διαθέσιμα για έλεγχο από το κλινικό προσωπικό.Το CTG 

αποθήκευσης πρέπει να φυλάσσεται για 25 χρόνια. Δεδομένου ότι το θερμικό χαρτί 

αλλοιώνεται και είναι ευανάγνωστο για περίπου 10 χρόνια, η αποθήκευση πρέπει 

ιδανικά να είναι σε ηλεκτρονική μορφή. 
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Τεκμηρίωση  

 Είναι ευθύνη κάθε κλινικού ιατρού ή της μαίας που χρησιμοποιεί τον 

καρδιοτοκογράφο να πραγματοποιήσει τους ακόλουθους αρχικούς ελέγχους πριν από 

την έναρξη της καταγραφής και να καταγράφει τις παρατηρήσεις και τις παρεμβάσεις 

που εφαρμόζονται: 

 Σωστή ημερομηνία και ώρα  

 Σωστή κλίμακα χρήσης  

  Το κατάλληλο χαρτί που χρησιμοποιείται για το αντίστοιχο μηχάνημα, με 

σωστό προσανατολισμό  

 Σε κάθε καταγραφή πρέπει να αναφέρεται: 

Το όνομα της μητέρας 

Τα ζωτικά σημεία της μητέρας( καρδιακή συχνότητα ης μητέρας κάθε ώρα / 

μητρική ταχυκαρδία) 

Θέση και αλλαγή θέσης της μητέρας 

Κολπική εξέταση και ευρήματα 

Φάρμακα (π.χ. ωκυτοκίνη ),αναλγησία / αναισθησία 

Ουρήσεις ,έμετος 

Ενεργητική εξώθηση 

Κινήσεις του εμβρύου 

Παρεμβάσεις(όπως η χορήγηση  ενδοφλέβιων υγρών,αλλαγή θέσης, διακοπή 

ωκυτοκίνης,χορήγηση οξυγόνου,αμνιοέγχυση,ερεθισμός του δέρματος του κρανίου 

του εμβρύου)[130,73,72,106,80]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.ΚΑΡΔΙΟΤΟΚΟΓΡΑΦΗΜΑ  

 



46 

 

2.1 ΚΑΡΔΙΟΤΟΚΟΓΡΑΦΗΜΑ ΕΙΣΑΓΩΓΗΣ 

 

Δεν υπάρχουν επαρκείς αποδείξεις ως προς τη σύσταση διεξαγωγής 

καρδιοτογραφήματος  εισαγωγής στις επιτόκους χαμηλού κινδύνου. Η εφαρμογή του 

αφορά στις επιλογές των κλινικών ιατρών και στο πρωτόκολλο που ισχύει σε κάθε 

Μαιευτήριο. Πρέπει να συνεκτιμάται η ενδεχόμενη ελάχιστη ιατρική παρέμβαση σε 

σχέση με την πιθανή ωφέλεια στο έμβρυο, σε μικρό αριθμό τοκετών. 

 

2.2 ΚΑΡΔΙΟΤΟΚΟΓΡΑΦΗΜΑ ΚΑΤΑ ΤΟΝ ΤΟΚΕΤΟ 

 

2.2.1 ΔΙΑΚΕΚΟΜΜΕΝΗ ΑΚΡΟΑΣΗ ΠΑΛΜΩΝ 

 

Η διακεκομμένη ακρόαση αφορά την ακρόαση  των καρδιακών παλμών του εμβρύου 

σε περιοδικά διαστήματα, για την εκτίμηση της  εμβρυικής  καρδιακής συχνότητας. Η 

διακεκομμένη ακρόαση μπορεί να διενεργηθεί με στηθοσκόπιο Pinard  ή  με συσκευή 

Doppler χειρός. 

 

Κατά τη διαδικασία εφαρμογής της διαλείπουσας ακρόασης ακολουθούνται τα 

παρακάτω βήματα:  

 

1. Εκτέλεση των χειρισμών Leopold με ψηλάφηση της κοιλιάς , για τον προσδιορισμό 

της θέσης τουεμβρύου. 

2. Κατά τη διάρκεια της ακρόασης, ψηλάφηση της κοιλίας για την εκτίμηση της 

δραστηριότητας  της μήτρας και να καθορίζεται η σχέση των συστολών με τους 

εμβρυικούς παλμούς. 

3.Τοποθέτηση της συσκευής ακρόασης πάνω από την περιοχή με τη μέγιστη ένταση 

των καρδιακών  παλμών του εμβρύου. 

4. Ψηλάφηση και μέτρηση του κερκιδικού σφυγμού της μητέρας , κάθε μία ώρα ή και 

συντομότερα επί ανησυχίας ,ταυτόχρονα με την ακρόαση των  εμβρυικών παλμών για 

διάκριση του από αυτήν.     

5. Η ακρόαση θα πρέπει να συνεχίζεται μεταξύ των συστολών για τουλάχιστον 

εξήντα δευτερόλεπτα, ώστε να καθοριστεί ένας μέσος όρος της βασικής γραμμής και 

τυχόν επιβραδύνσεων ή επιταχύνσεων. Κατά συνέπεια, ο εμβρυϊκός καρδιακός παλμός 
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μετράται μετά τη συστολή για εξήντα δευτερόλεπτα για να εκτιμηθεί η εμβρυϊκή 

απάντηση κατά τον ενεργό τοκετό. 

 

 Η συχνότητα για διακεκομένη ακρόαση,  κατά την  διάρκεια του τοκετού , ποικίλλει 

ανάλογα με τους παράγοντες  κινδύνου μητέρας- εμβρύου και την τακτική του 

μαιευτηρίου.Η πρόταση του Αμερικανικού Κολλεγίου Μαιευτήρων και Γυναικολόγων 

(ACOG) για τησυχνότητα της ΔΑ είναι η ακόλουθη: 

 

Κύηση χαμηλού κινδύνου                 Κύηση υψηλού κινδύνου 

Ενεργός φάση Κάθε 15 με30 λεπτά      Κάθε 15 λεπτά 

Δεύτερο στάδιο Κάθε 5 με 15 λεπτά     Κάθε 5 λεπτά ή μετά από κάθε συστολή 

 

Αξιολόγηση ΚΠΕ πριν: 

1. Έναρξη της διαδικασίας πρόκλησης τοκετού 

2. Κινητοποίηση της ασθενούς  

3. Κολπική εξέταση 

4. Χορήγηση αναλγησίας/αναισθησίας  

 

Αξιολόγηση ΚΠΕ μετά: 

 1. Εισαγωγή της ασθενούς 

2. Τεχνητή ή αυτόματη ρήξη υμένων 

3. Χορήγηση φαρμακευτικής αγωγής  

4. Μη φυσιολογική δραστηριότητα της 

μήτρας (πχ αυξημένος βασικός τόνος ή υπερτονία)[131] 

 

 

Η καλύτερη εφαρμογή της ΔΑ μπορεί να επιτευχθεί αν δοθεί ιδιαίτερη προσοχή στις 

παρακάτω κατευθυντήριες οδηγίες : 

 

1. Είναι απαραίτητη η παρουσία μαιών και προσωπικού εξειδικευμένου στην τεχνική 

της ακρόασης, την ψηλάφηση των συστολών και την ακουστική αναγνώριση των 

αλλαγών στους καρδιακούς παλμούς του εμβρύου. 

2. Θα πρέπει να υπάρχει πολιτική του μαιευτηρίου σχετικά με την τεχνική και τη 

συχνότητα της αξιολόγησης. 
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3. Είναι απαραίτητο να υπάρχει μια μαία αποκλειστικά για την ακρόαση των 

καρδιακών παλμών του εμβρύου με σχέση ένα προς ένα, αφού χρειάζεται να 

παρακολουθούνται κάθε 15 λεπτά[72] . 

 

Οι κλινικές παρεμβάσεις θα πρέπει να γίνονται όταν υπάρχουν ανησυχητικά 

ευρήματα όπως αύξηση της βασικής γραμμής του εμβρυικού καρδιακού ρυθμού, 

είτε υποψία επιβραδύνσεων , τότε συστήνονται οι παρακάτω ενέργειες: 

 Η διακεκομμένη ακρόαση θα πρέπει να γίνεται πιο συχνά. 

 Θα πρέπει να γίνεται εκτίμηση της γενικής κλινικής εικόνας της επιτόκου, 

συμπεριλαμβανομένου της θέσης της, της ενυδάτωσης της καθώς και των 

χαρακτηριστικών των συστολών. 

 Σε περίπτωση που επιβεβαιωθούν επιβραδύνσεις ή αύξηση της βασικής 

γραμμής τότε περαιτέρω ενέργειες είναι επιβεβλημένες.  

1. Επικοινωνία με ανώτερο 

2. Συνεχής καρδιοτοκογραφική παρακολούθηση 

3. Μεταφορά της επιτόκου σε μαιευτήριο, αν ο τοκετός διενεργείται στο σπίτι. 

 

Συγκατάθεση της ασθενούς μετά από ενημέρωση 

Ένα βήμα που δεν θα πρέπει να παραλείπεται είναι η ενημέρωση της μητέρας για το 

πώς θα παρακολουθείται το έμβρυο κατά τη διάρκεια του τοκετού. Σκοπός της 

συζήτησης είναι να διερευνηθούν τόσο τα πλεονεκτήματα όσο και τα μειονεκτήματα 

και των δύο μεθόδων και σε αυτό το σημείο η επίτοκος να προσδιορίσει τις προτιμήσεις 

της,  πιο αποτελεσματικά. 

Η απόφαση για επιλογή της Διακεκομμένης ακρόασης  ή Συνεχόμενης Ηλεκτρονικής 

Καταγραφής τουΕμβρύου (ΣΗΚΕ) αρχίζει με την αξιολόγηση των παραγόντων 

κινδύνου της μητέρας και του εμβρύου, ώστε να ανιχνευτεί ο παράγοντας κινδύνου για 

εμβρυικό θάνατο ή νευρολογικής βλάβης κατά τον τοκετό.[73] 

 

 

 

 

 

2.2.2 ΣΥΝΕΧΗΣ ΚΑΡΔΙΟΤΟΚΟΓΡΑΦΙΚΗ ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ (ΣΗΚΕ) 
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Οι ενδείξεις για τη ΣΗΚΕ μπορεί να περιλαμβάνουν όσα σχετίζονται με ιατρικά 

προβλήματα της μητέρας, παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με την κύηση και 

επιπλοκές του τοκετού: 

Ενδείξεις σχετιζόμενες με τη μητέρα 

1. Υπέρταση 

2. Διαβήτης 

3. Καρδιακή νόσος 

4. Αιμοσφαιρινοπάθεια 

5. Σοβαρή αναιμία 

6. Υπερθυρεοειδισμός 

7. Αγγείτιδιες από νοσήματα συνδετικού ιστού 

8. Νεφρική νόσος 

 

Ενδείξεις σχετιζόμενες με το έμβρυο 

1. Πολύδυμη κύηση 

2. Ενδομήτρια υπολειπόμενη ανάπτυξη 

3. Πρόωρος τοκετός  

4. Ισχιακή προβολή 

5. Rh ισοανοσοποίηση-ασυμβατότητα 

 

 

Συνεχής καρδιοτοκογραφική παρακολούθηση του εμβρυικού καρδιακού ρυθμού 

συστήνεται όταν κατά την αρχική εξέταση ή κατά την διάρκεια του τοκετού 

προκύψει ένα ή περισσότερα από τα ακόλουθα: 

1. Καρδιακός ρυθμός της μητέρας πάνω από 120 παλμούς το λεπτό σε δύο 

μετρήσεις με 30 λεπτά μεσοδιάστημα η μία μέτρηση από την επόμενη. 

2. Θερμοκρασία ίση ή μεγαλύτερη από 38℃ σε μία μέτρηση ή από 37,5℃ σε δύο 

διαδοχικές μετρήσεις με μεταξύ τους 1 ώρα διαφορά. 

3. Επί υποψίας χοριοαμνιονίτιδας ή σήψης. 

4. Επί αναφερόμενου άλγους της επιτόκου, το οποίο είναι διαφορετικού 

χαρακτήρα από το άλγος των συστολών. 
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5. Επί παρουσίας εντόνως κεγχρωσμένου μηκωνίου. Ως εντόνως κεγχρωσμένο 

μηκώνιο ορίζεται είτε η παρουσία σκούρου πράσινου ή μαύρου αμνιακού 

υγρού το οποίο είναι παχύρρευστο ή κολλώδες, είτε το κεχρωσμένο αμνιακό 

υγρό,  το οποίο περιέχει μικρά κομμάτια πηκτού μηκωνίου. 

6. Παρουσία φρέσκου αίματος, το οποίο παρουσιάζεται κατά τον τοκετό. 

7. Σοβαρή Υπέρταση: Μία μέτρηση συστολικής αρτηριακής πίεσης ≥160 mmHg 

ή διαστολικής ≥110 mmHg μετρημένη ανάμεσα από τις συστολές. 

8. Παρουσία 2+ λευκώματος στην γενική ούρων και μία μέτρηση είτε συστολικής 

αρτηριακής πίεσης ≥140 mmHg είτε διαστολικής ≥90 mmHg. 

9. Επιβεβαιωμένη καθυστέρηση του πρώτου ή του δευτέρου σταδίου του τοκετού. 

10. Επί παρουσίας υπερτονίας ή ταχυσυστολίας ( >5 συστολές/10λεπτο). 

11. Η χρήση ωκυτοκίνης 

Εάν η συνεχής παρακολούθηση ξεκίνησε ως αποτέλεσμα ενδείξεων - υποψίας από την 

διακεκομένη ακρόαση και η καταγραφή είναι φυσιολογική για τα επόμενα 20 λεπτά, 

τότε μπορούμε να ξαναγυρίσουμε στη διακεκομένη ακρόαση εκτός εάν η μητέρα 

επιθυμεί να παραμείνει στην συνεχή καταγραφή [131]. 

 

3.ΒΑΣΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΚΑΡΔΙΟΤΟΚΟΓΡΑΦΗΜΑΤΟΣ 

 

3.1 ΒΑΣΙΚΟΣ ΕΜΒΡΥΙΚΟΣ ΚΑΡΔΙΑΚΟΣ ΡΥΘΜΟΣ (ΕΚΡ) 

 

Ένα από τα σημαντικά χαρακτηριστικά του καρδιοτοκογραφήματος είναι η βασική 

γραμμή του εμβρυικού καρδιακού ρυθμού. Σύμφωνα με τη  FIGO και τη 

NICE,αποτελεί το μέσο όρο του FHR , όταν αυτό είναι σταθερό και οι επιταχύνσεις 

και οι επιβραδύνσεις απουσιάζουν. Καθορίζεται σε χρονική περίοδο 5 ή 10 λεπτών και 

εκφράζεται σε παλμούς / λεπτό (bpm).Ενώ σύμφωνα με την ACOG, ο βασικός 

εμβρυικός ρυθμος είναι ο μέσος όρος του ΕΚΡ , που έχει στρογγυλοποιηθεί σε 5 

παλμούς ανά λεπτό ,κατά τη διάρκεια 10 λεπτών και απουσιάζουν οι περιοδικές ή 

επεισοδιακές μεταβολές, οι περίοδοι σημαντικής μεταβλητότητας FHR, τμήματα 

βασικής γραμμής που διαφέρουν> 25 bpm, δηλαδή η  κατά προσέγγιση μέση τιμή του 

εμβρυικού καρδιακού ρυθμού ανά λεπτό κατά τη διάρκεια ενός διαστήματος 10 λεπτών 

αλλιώς χαρακτηρίζεται ως απροσδιόριστος για αυτό το διάστημα. 
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Σύμφωνα με τη κατηγοριοποίηση κατά NICE, η βασική γραμμή θεωρείται 

καθησυχαστική όταν κυμαίνεται μεταξύ 110 -160 παλμούς/λεπτό ενώ όταν 

διαφοροποιείται είτε ανοδικά , μεταξύ 161 - 180 παλμούς/λεπτό ή καθοδικά, μεταξύ  

100 - 109 παλμούς/λεπτό, σημειώνεται ως μη καθησυχαστική ή ύποπτη. Στην 

κατηγορία της παθολογικής βασικής γραμμής κατατάσσεται ο εμβρυϊκός καρδιακός 

ρυθμός που είναι λιγότερο από 100 παλμούς/ λεπτό ή περισσότερο από 180 

παλμούς/λεπτό. 

Αξίζει να σημειωθεί ότι ενώ ο καρδιακός ρυθμός 100 - 109 παλμούς/λεπτό  μπορεί να 

θεωρείται μη καθησυχαστικός, δε χρειάζεται η ανάληψη καμιάς δράσης εφόσον 

υπάρχει φυσιολογική μεταβλητότητα και δεν παρατηρούνται μεταβαλλόμενες ή όψιμες 

επιβραδύνσεις (NICE, 2017). Επίσης, η βασική γραμμή της εμβρυικής καρδιακής 

λειτουργίας μειώνεται καθώς αυξάνεται η ηλικία της κύησης. Στην περίπτωση που 

έχουμε ένα  πρόωρο έμβρυο (<32 εβδομάδα κύησης) η συχνότητα της βασικής του 

γραμμής μπορεί να πλησιάζει τους 155 με 160 χτύπους ανά λεπτό και να είναι 

φυσιολογική (FIGO, 2015). Επιπλέον, σε ένα τελειόμηνο ή παρατασικό έμβρυο (40+) 

η συχνότητα της βασικής γραμμής μπορεί να κυμαίνεται μεταξύ 100-110 χτύπους ανά 

λεπτό χωρίς ή και να είναι φυσιολογική . Τέλος , σε περίπτωση ασταθούς σήματος του 

FHR, προτείνεται να εκτιμάται για περισσότερο χρόνο, προκειμένου να διαπιστωθεί ο 

πραγματικός ΕΚΡ.  (FIGO, 2015). 
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Εικόνα 17. Διαγραμματική απεικόνιση ύστερα από καρδιοτοκογράφημα σε διάστημα 

3 λεπτών κατά το οποίο φαίνεται η βασική γραμμή (ταχύτητα καταγραφής 1cm/min) 

 

Εικόνα 18. Η κατάσταση της εμβρυϊκής συμπεριφοράς της επαγρύπνησης μπορεί να 

οδηγήσει σε εσφαλμένη εκτίμηση της βασικής γραμμής εάν εντοπιστεί στην κορυφή 

των επιταχύνσεων. Εξωτερική παρακολούθηση του καρδιακού ρυθμού εμβρύου σε 1 

cm / min (πρώτο γράφημα), 2 cm / min (μεσαίο γράφημα) και 3 cm / min (τρίτο 

γράφημα). 

 

3.1.1 ΒΡΑΔΥΚΑΡΔΙΑ 

 

Όταν η βασική γραμμή της εμβρυικής καρδιακής λειτουργίας είναι μικρότερη των 110 

παλμών ανά λεπτό με διάρκεια μεγαλύτερη των 10 λεπτών, τότε αυτό καλείται 

βραδυκαρδία. Αυτό θα μπορούσε να οφείλεται σε συμπαθητικολυτικά φάρμακα, 

υποξία και οποιαδήποτε αιτία οδηγεί σε διαταραχή οξυγόνωσης εμβρύου, 

κολποκοιλιακός αποκλεισμός, εμβρυική καρδιακή ανεπάρκεια, υπογλυκαιμία μητέρας, 

υποθερμία μητέρας, ιογενείς λοιμώξεις (π.χ. CMV) ή η χορήγηση β-αναστολέων. 

Επίσης αξίζει να σημειωθεί ότι η βραδυκαρδία δεν πρέπει να συγχέεται με την 

παρατεταμένη επιβράδυνση.  

 Η βασική γραμμή της εμβρυικής καρδιακής λειτουργίας μειώνεται καθώς αυξάνεται η 

ηλικία της κύησης. Όταν έχουμε ένα τελειόμηνο έμβρύο ή να βρίσκεται σε παράταση 
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(40 +) η συχνότητα της βασικής γραμμής μπορεί να κυμαίνεται μεταξύ 100-110 

χτύπους ανά λεπτό, χωρίς ή και να είναι φυσιολογική (FIGO, 2015). 

  

Εικόνα 19. Διαγραμματική απεικόνιση καρδιοτοκογραφήματος που υποδεικνύει 

βραδυκαρδία 90 παλμούς ανά λεπτό, με ταχύτητα καταγραφής 1cm/min 

 

3.1.2 ΤΑΧΥΚΑΡΔΙΑ 

 

Όταν η βασική γραμμή της εμβρυικής καρδιακής λειτουργίας ξεπερνά τους 160 

χτύπους ανά λεπτό και αυτό διαρκεί για περισσότερο από 10 λεπτά , αυτό καλείται 

ταχυκαρδία (FIGO, 2015). 

 Αυτό θα μπορούσε να οφείλεται σε εμπύρετο εγκύου, λοίμωξη μητέρας ή 

εμβρυοπλακουντιακής μονάδας, άνοδο θερμοκρασίας μητέρας από επισκληρίδιο 

αναισθησία, αναιμία μητέρας ή εμβρύου, συμπαθητικομιμητικά φάρμακα, 

παρασυμπαθητικολυτικά φάρμακα, καφεϊνη, κοκαϊνη, υπερθυρεοειδισμός μητέρας, 

υποξία, ψυχολογικό στρες μητέρας, εμβρυική αρρυθμία. 

 

 

Εικόνα 20. Διαγραμματική απεικόνιση καρδιοτοκογραφήματος  κατά το οποίο 

παρατηρείται ταχυκαρδία > 180 παλμούς ανά λεπτό με ταχύτητα καταγραφής 1cm/min. 
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3.2 ΜΕΤΑΒΛΗΤΟΤΗΤΑ ΤΟΥ ΕΚΡ 

 

Η μεταβλητότητα της βασικής γραμμής είναι η διακύμανση της βασικής συχνότητας 

σε διάστημα ενός λεπτού και εκφράζεται σε παλμούς ανά λεπτό. Το εύρος της 

μεταβλητότητας υπολογίζεται αν αφαιρέσουμε τη μικρότερη τιμή κτύπων από την 

μέγιστη, σε διάστημα ενός λεπτού. Σύμφωνα με τη NICE, θεωρείται  φυσιολογική ή 

καθησυχαστική, όταν καταγράφονται 6-25 παλμούς/λεπτό,ελαττωμένη ή μη 

καθησυχαστική, σε περίπτωση που διαπιστώνονται λιγότερο από  5 παλμούς/λεπτό 

για διάστημα 30 - 50 λεπτά και εκσεσημασμένη ή μη καθησυχαστική, όταν 

παρατηρούνται περισσότεροι από 25 παλμοί /λεπτό για διάστημα 15 - 25 λεπτά. 

Τέλος, η μεταβλητότητα κρίνεται παθολογική όταν εντοπίζονται λιγότεροι από 5 

παλμούς/λεπτό για διάστημα μεγαλύτερο των 50 λεπτών ή περισσότεροι από 25 

παλμούς/λεπτό για διάστημα μεγαλύτερο των 25 λεπτών ή σε περίπτωση 

ημιτονοειδούς κυματομορφής. Κατά FIGO, η βασική μεταβλητότητα κυμαίνεται 

μεταξύ 5-25 παλμούς/λεπτό. 

Πιθανές αιτίες ελαττωμένης μεταβλητότητας: προωρότητα, ύπνος εμβρύου, εμβρυική 

ταχυκαρδία, ναρκωτικά - βαρβιτουρικά - ηρεμιστικά - αναισθητικά φάρμακα, 

εμβρυική αρρυθμία, λοίμωξη, εμβρυική υποξία. 

 

  

 

Απούσα μεταβλητότητα (< 2 π.τ.λ.)   Eλατωμμένη μεταβλητότητα (<5 π.τ.λ.) 
      

 

  

 

Φυσιολογική μεταβλητότητα (5-25 π.τ.λ.)   
Eκσεσημασμένη μεταβλητότητα (>25 

π.τ.λ.) 
 Εικόνα 21. 
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Διαλλείποντα διαστήματα με μειωμένη μεταβλητότητα είναι φυσιολογικά, ιδιαιτέρως 

κατά την διάρκεια του εμβρυικού ύπνου. (NICE, 2017)  

Σημείωση: Μετά από ένα φυσιολογικό καρδιοτοκογράφημα εισαγωγής, η εμφάνιση 

ελαττωμένης μεταβλητότητας κατά την διάρκεια του τοκετού είναι σχεδόν απίθανο να 

οφείλεται σε υποξία αν δεν έχουν προηγηθεί επιβραδύνσεις και αύξηση της βασικής 

γραμμής (FIGO, 2015). 

 

3.2.1 ΑΥΞΗΜΕΝΗ ΜΕΤΑΒΛΗΤΟΤΗΤΑ 

 

Παρατηρείται όταν οι παλμοί ανά λεπτό υπερβαίνουν  τους 25 , με διάρκεια 

περισσότερο από 30 λεπτά (Εικόνα 22).Η παθοφυσιολογία της μεταβλητότητας  δεν 

είναι πλήρως κατανοητή αλλά μπορεί να συνδέεται με επαναλαμβανόμενες 

επιβραδύνσεις, όταν η υποξία /οξέωση εξελίσσεται πολύ γρήγορα. Θεωρείται ότι 

προκαλείται από την αστάθεια ή υπερλειτουργία του αυτόνομου συστήματος του 

εμβρύου [132]. 

 

Εικόνα 22. Αυξημένη μεταβλητότητα: μοτίβο αλατιού. Εσωτερική παρακολούθηση 

καρδιακού ρυθμού εμβρύου σε 1 cm / min (πρώτο γράφημα), 2 cm / min (μεσαίο 

γράφημα) και 3 cm / min (τρίτο γράφημα). 
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3.2.2 ΜΕΙΩΜΕΝΗ ΜΕΤΑΒΛΗΤΟΤΑ 

 

Μειωμένη μεταβλητότητα , σύμφωνα με τη FIGO, παρατηρούμε όταν  οι παλμοί ανά 

λεπτό είναι κάτω από 5 για περισσότερα από τα 50 λεπτά στα αρχικά τμήματα [133] 

(σχήματα 4 και 5), ή εναλλακτικά  για περισσότερο από 3 λεπτά κατά την επιβράδυνση 

[134] (Εικόνα 23). 

Μειωμένη μεταβλητότητα μπορεί να συμβεί λόγω υποξίας/ οξέωσης του κεντρικού 

νευρικού συστήματος που οδηγεί στη μειωμένη συμπαθητική και παρασυμπαθητική 

δραστηριότητα, αλλά μπορεί επίσης να οφείλεται σε προηγούμενη εγκεφαλική 

βλάβη[127], λοίμωξη, χορήγηση κατασταλτικών του κεντρικού νευρικού συστήματος 

ή παρασυμπαθητικούς αναστολείς. Κατά τον βαθύ ύπνο, η διακύμανση είναι συνήθως 

στο κατώτατο φυσιολογικό όριο, αλλά το εύρος είναι σπάνια κάτω από 5 bpm.  

 

Εικόνα 23. Μειωμένη μεταβλητότητα κατά την εξωτερική παρακολούθηση του 

καρδιακού ρυθμού εμβρύου σε 1 cm / min (πρώτο γράφημα), 2 cm / min (μεσαίο 

γράφημα) και 3 cm / min (τρίτο γράφημα). 

 

3.3 ΕΠΙΤΑΧΥΝΣΕΙΣ ΤΗΣ ΚΑΡΔΙΑΚΗΣ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑΣ 

 

Επιτάχυνση καλείται η απότομη ( από την έναρξη έως το μέγιστο όριο σε λιγότερο από 

30 δευτερόλεπτα) αύξηση στο FHR πάνω από τη βασική γραμμή,  δηλαδή περισσότερο 
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από 15 παλμούς ανά λεπτό και διάρκεια περισσότερο από 15 δευτερόλεπτα αλλά 

λιγότερο από 10 λεπτά. Οι περισσότερες επιταχύνσεις συμπίπτουν με τις εμβρυϊκές 

κινήσεις και είναι ένδειξη ότι το έμβρυο δεν έχει υποστεί υποξία / οξέωση.Πριν από τις 

32 εβδομάδες κύησης, το εύρος και η συχνότητά τους μπορεί να είναι μικρότερα (10 

δευτερόλεπτα και 10 παλμοί ανά λεπτό) ενώ μετά από 32-34 εβδομάδες κύησης, με την 

καθιέρωση της συμπεριφορικής κατάστασης του εμβρύου, οι επιταχύνσεις σπάνια 

εμφανίζονται σε περιόδους βαθύ ύπνου, οι οποίες μπορεί να διαρκέσουν μέχρι 50 λεπτά 

[133].Η απουσία επιταχύνσεων σε ένα φυσιολογίκο CTG  έχει αβέβαιη σημασία , αν 

και είναι απίθανο να υποδείξει υποξία / οξέωση. Οι επιταχύνσεις που συμπίπτουν με 

τις συστολές της μήτρας,ιδιαίτερα στο δεύτερο στάδιο του τοκετού, υποδεικνύουν 

πιθανή εσφαλμένη καταγραφή του μητρικού καρδιακού ρυθμού, δεδομένου ότι ο FHR 

επιβραδύνεται συχνότερα με  τη συστολή, ενώ ο μητρικός καρδιακός ρυθμός τυπικά 

αυξάνεται [135]. 

 

3.4 ΕΠΙΒΡΑΔΥΝΣΕΙΣ ΤΗΣ ΚΑΡΔΙΑΚΗΣ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑΣ 

 

Επιβράδυνση της καρδιακής συχνότητας  ονομάζεται η μείωση του ΕΚΡ  κάτω από τη 

βασική γραμμή, περισσότερο από 15 παλμούς ανά λεπτό  στο εύρος και διαρκεί 

περισσότερο από 15 δευτερόλεπτα. 

 

3.4.1 ΠΡΩΙΜΕΣ ΕΠΙΒΡΑΔΥΝΣΕΙΣ 

Πρώιμες επιβραδύνσεις καλούνται  οι επιβραδύνσεις που είναι σταδιακές,  με κανονική 

μεταβλητότητα εντός της επιβράδυνσης και συμπίπτουν με συσπάσεις. Θεωρείται ότι 

προκαλούνται από συμπίεση κεφαλής εμβρύου [136] και δεν υποδεικνύουν υποξία / 

οξέωση του εμβρύου. 

 

3.4.2 ΟΨΙΜΕΣ ΕΠΙΒΡΑΔΥΝΣΕΙΣ 

 

Όψιμες ονομάζονται οι επιβραδύνσεις με σταδιακή έναρξη ή  και σταδιακή επιστροφή 

στη βασική γραμμή ή / και  μειωμένη ή αυξημένη μεταβλητότητα εντός της 

επιβράδυνσης. Η σταδιακή έναρξη  και επιστροφή συμβαίνουν , όταν υπερβαινούν τα 

30 δευτερόλεπτα μεταξύ της έναρξης / λήξης της επιβράδυνσης και η πτώση συµβαίνει 

µετά την ολοκλήρωση της κορύφωσης της συστολής.Όταν οι συστολές 

παρακολουθούνται επαρκώς, οι όψιμες επιβραδύνσεις ξεκινούν περισσότερο από 20 
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δευτερόλεπτα μετά την έναρξη της συστολής, έχουν ναδίρ μετά την κορύφωση  και μια 

επιστροφή στη βασική γραμμή , μετά το τέλος της συστολής.Αυτές οι επιβραδύνσεις 

είναι ενδεικτικές μιας απάντησης στην εμβρυϊκή υποξαιμία μεσολαβούμενης από 

χημειοϋποδοχείς .[134] 

 

Εικόνα 24.Όψιμες επιβραδύνσεις κατά το δεύτερο ήμισυ της καταγραφής. Εξωτερική 

παρακολούθηση του εμβρυϊκού καρδιακού ρυθμού σε 1 cm / min (πρώτο γράφημα), 2 

cm / min (μεσαίο γράφημα) και 3 cm / min (τρίτο γράφημα). 

 

3.4.3 ΜΕΤΑΒΑΛΛΟΜΕΝΕΣ ΕΠΙΒΡΑΔΥΝΣΕΙΣ 

 

Μεταβαλλόμενες καλούνται οι επιβραδύνσεις  σχήματος V που παρουσιάζουν γρήγορη 

και απότομη πτώση (έναρξη μέχρι το κατώτερο όριο σε λιγότερο από 30 

δευτερόλεπτα), ταχεία ανάκαμψη στη βασική γραμμή, ποικίλει το μέγεθος, το σχήμα 

και η σχέση με τις συστολές της μήτρας (Εικόνα 25).Αυτές οι επιβραδύνσεις αποτελούν 

την πλειονότητα των επιβραδύνσεων κατά τη διάρκεια του τοκετού και αποτελούν 

απόκριση στην αυξημένη αρτηριακή πίεση, όπως συμβαίνει με τη συμπίεση του 

ομφάλιου λώρου [137]. Σπάνια συνδέονται με σημαντικό βαθμό εμβρυϊκής υποξίας / 

οξέωσης, εκτός εάν επιδεινωθούν παρουσιάζοντας τμήμα με σχήµα «U»,μειωμένη ή 

αυξημένη μεταβλητότητα εντός της επιβράδυνσης και / ή η διάρκεια τους υπερβαίνει 

τα 3 λεπτά[134,138]. 
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Τα χαρακτηριστικά που καταδεικνύουν τις καλοήθεις µεταβαλλόµενες επιβραδύνσεις 

περιλαµβάνουν ταχεία πτώση και επαναφορά στη βασική γραµµή, καλή 

µεταβλητότητα και επιταχύνσεις στην αρχή και στο τέλος της συστολής. 

Στα δυσοίωνα χαρακτηριστικά των µεταβαλλόµενων επιβραδύνσεων περιλαµβάνονται 

η όψιµη εµφάνιση (σε σχέση µε τις συστολές), η αργή επαναφορά, η µειωµένη 

µεταβλητότητα, η ταχυκαρδία στη βασική  γραμμή, διφασικό σχήμα (w), η απώλεια 

επιταχύνσεων ( ή «ώµοι») αν υπήρχαν προηγουµένως και η επιδείνωση των 

µεταβαλλόµενων επιβραδύνσεων. 

 

 

Εικόνα 25. Μεταβαλλόμενες επιβραδύνσεις. Εσωτερική παρακολούθηση καρδιακού 

ρυθμού εμβρύου σε 1 cm / min (πρώτο γράφημα), 2 cm / min (μεσαίο γράφημα) και 3 

cm / min (τρίτο γράφημα). 

 

3.4.4 ΠΑΡΑΤΕΤΑΜΕΝΕΣ ΕΠΙΒΡΑΔΥΝΣΕΙΣ 

 

Οι επιβραδύνσεις καλούνται παρατεταμένες όταν διαρκούν περισσότερο από 3 λεπτά. 

Σε αυτό τον τύπο επιβραδύνσεων εμπλέκονται και οι χημειοϋποδοχείς και γι’αυτό 

μπορεί να υποδεικνύουν  υποξαιμία. Οι επιβραδύνσεις που υπερβαίνουν τα 5 λεπτά, 

με τη διατήρηση της FHR σε λιγότερο από 80 παλμούς ανά λεπτό  και μειωμένη 
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μεταβλητότητα εντός της επιβράδυνσης (Εικόνα 26), συσχετίζονται συχνά με οξεία 

υποξαιμία / οξέωση [139,134,140], του εμβρύου και απαιτείται παρέμβαση. 

 

 

Εικόνα 26.Παρατεταμένες επιβραδύνσεις. Εξωτερική παρακολούθηση του εμβρυϊκού 

καρδιακού ρυθμού σε 1 cm / min (πρώτο γράφημα), 2 cm / min (μεσαίο γράφημα) και 

3 cm / min (τρίτο γράφημα). 

 

3.5 ΗΜΙΤΟΝΟΕΙΔΗΣ / ΚΥΜΑΤΟΕΙΔΗΣ ΜΟΡΦΗ ΕΚΡ 

 

Η ημιτονοειδής μορφή του ΕΚΡ αποτελεί ένα φυσιολογικό σήμα εύρους 5−15 παλμούς 

ανά λεπτό  και συχνότητα  3−5 κύκλους ανά λεπτό. Αυτό το μοτίβο διαρκεί 

περισσότερο από 30 λεπτά και συμπίπτει με απουσία επιταχύνσεων  (Εικόνα 27). Η 

φυσιοπαθολογία της ημιτονοειδούς μορφής δεν έχει πλήρως κατανοηθεί αλλά 

σχετίζεται με σοβαρή αναιμία του εμβρύου, εμβρυομητρική αιμορραγία  και σύνδρομο 

έμβρυο-εμβρυϊκής μετάγγισης. Έχει συσχετισθεί επίσης με οξεία υποξία εμβρύου, 

λοίμωξη , καρδιακές δυσπλασίες, υδροκεφαλία και γαστρόσχιση [141]. 
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Εικόνα 27.Ημιτονοειδής / Κυματοειδής μορφή του ΕΚΡ. Εξωτερική παρακολούθηση 

του εμβρυϊκού καρδιακού ρυθμού σε 1 cm / min (πρώτο γράφημα), 2 cm / min (μεσαίο 

γράφημα) και 3 cm / min (τρίτο γράφημα). 

 

 

 

 

3.6 ΨΕΥΔΟΗΜΙΤΟΝΟΕΙΔΗΣ / ΚΥΜΑΤΟΕΙΔΗΣ ΜΟΡΦΗ ΕΚΡ 

 

Μοτίβο που θυμίζει ημιτονοειδή μορφή του ΕΚΡ αλλά με πιο πριονωτή εμφάνιση 

(Εικόνα 28). Η διάρκεια της σπάνια ξεπερνά τα 30 λεπτά και χαρακτηρίζεται από 

φυσιολογικά μοτίβα πριν και μετά από αυτόν.  Η ψευδοημιτονοειδής μορφή 

περιγράφεται μετά από  χορήγηση αναλγητικών στην μητέρα και κατά τη διάρκεια που 

το έμβρυο πιπιλά ή κάνει άλλες κινήσεις με το στόμα του [142]. Κάποιες φορές είναι 

δύσκολο να γίνει ο διαχωρισμός της ημιτονοειδούς μορφής από την ψευδοημιτονοειδή. 

Το σημαντικότερο κριτήριο διάκρισης είναι η σύντομη διάρκεια της 

ψευδοημιτονοειδούς μορφής , συγκριτικά με την ημιτονοειδή. 
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Εικόνα28.Ψευδοημιτονοειδής / κυματοειδής μορφή του ΕΚΡ. Εξωτερική 

παρακολούθηση του εμβρυϊκού καρδιακού ρυθμού σε 1 cm / min (πρώτο γράφημα), 2 

cm / min (μεσαίο γράφημα) και 3 cm / min (τρίτο γράφημα). 

 

 

3.7 ΣΥΜΠΕΡΙΦΟΡΙΚΗ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ ΤΟΥ ΕΜΒΡΥΟΥ 

 

Αναφέρεται στην περίοδο ηρεμίας του εμβρύου που αντικατοπτρίζει το βαθύ ύπνο (μη 

οφθαλμικές κινήσεις) που εναλλάσσεται με την περίοδο ενεργού ύπνου ( γρήγορες 

οφθαλμικές κινήσεις) και επαγρύπνηση[143, 144]. 
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Εικόνα 29. Κύκλος ύπνου. 

 

Ο κύκλος ύπνου (εναλλαγές συμπεριφορικής κατάστασης του εμβρύου, cycling) 

(Εικόνα 29) αποτελεί γνώρισμα της νευρολογικής ανταπόκρισης του νευρικού 

συστήματος και  της απουσίας υποξίας/οξέωσης. Ο βαθύς ύπνος μπορεί να διαρκέσει 

πάνω από 50 λεπτά[133] και σχετίζεται με φυσιολογική βασική γραμμή FHR, πολύ 

σπάνιες επιταχύνσεις και οριακή μεταβλητότητα. Η περίοδος του ενεργού ύπνου 

χαρακτηρίζεται από μετρίου βαθμού αριθμό επιταχύνσεων και φυσιολογική 

μεταβλητότητα.Η επαγρύπνηση  εμφανίζεται με πολλές επιταχύνσεις και φυσιολογική 

μεταβλητότητα (Εικόνα 30).Στο τελευταίο μοτίβο, οι επιταχύνσεις μπορεί να είναι 

τόσο συχνές ώστε να προκαλούν δυσκολίες στην εκτίμηση της βασικής γραμμής. Οι 

μεταβάσεις μεταξύ των διαφορετικών μοτίβων καθίστανται σαφέστερες μετά από 32-

34 εβδομάδες κύησης καθώς συνάδει με την ωρίμανση του εμβρυϊκού νευρικού 

συστήματος. 
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Εικόνα 30. Καρδιακός ρυθμός της μητέρας στα τελευταία 9 λεπτά της 

παρακολούθησης. Εξωτερική παρακολούθηση του εμβρυϊκού καρδιακού ρυθμού σε 1 

cm / min (πρώτο γράφημα), 2 cm / min (μεσαίο γράφημα) και 3 cm / min (τρίτο 

γράφημα). 

 

 

 

4. ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΙΔΡΟΥΝ ΣΤΗΝ ΕΜΒΡΥΙΚΗ ΚΑΡΔΙΑΚΗ 

ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ  

 

Στον ακόλουθο πίνακα  3 συνοψίζονται οι παράγοντες που επηρεάζουν την εμβρυική 

καρδιακή λειτουργία και πως αποτυπώνονται στις καταγραφές του CTG. 

 

Παράγοντες - Κατάσταση 
Επίδραση στην εμβρυϊκή καρδιακή 

λειτουργία 

Προωρότητα  

Αύξηση της βασική γραμμής, ελάττωση 
μεταβλητότητας, μειωμένη συχνότητα 
επιταχύνσεων 

Κύκλος ύπνου 
Ελάττωση μεταβλητότητας, μειωμένη 
συχνότητα επιταχύνσεων 
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Εμβρυϊκή κίνηση Επιταχύνσεις 

Διέγερση εμβρύου μέσω της 
κολπικής εξέτασης ή  της χρήσης 
συσκευής παραγωγής δόνησης και ήχου) 

Επιταχύνσεις 

Κολπική εξέταση Επιταχύνσεις 

Εμπύρετο εγκύου 

Αύξηση βασικής γραμμής (ταχυκαρδία) 
και 

Ελάττωση μεταβλητότητας 

Χοριοαμνιονίτιδα, ενδοαμνιακή λοίμωξη 

Αύξηση βασικής γραμμής (ταχυκαρδία) 
και 

Ελάττωση μεταβλητότητας 

Υπερθυρεοειδισμός εγκύου Ταχυκαρδία, ελάττωση μεταβλητότητας 

Υποθερμία εγκύου  Βραδυκαρδία 

Υπογλυκαιμία εγκύου Βραδυκαρδία 

Λήψη καφεϊνης, αμφεταμίνης Ταχυκαρδία, ελάττωση μεταβλητότητας 

Κάπνισμα, λήψη νικοτίνης Ταχυκαρδία, ελάττωση μεταβλητότητας 

Χρήση ναρκωτικών ουσιών (κοκαίνης) Ταχυκαρδία, ελάττωση μεταβλητότητας 

Ολιγάμνιο Μεταβαλλόμενες επιβραδύνσεις 

Σύνδρομο κάτω κοίλης φλέβας Όψιμες επιβραδύνσεις, βραδυκαρδία 

Εξωθητικές συστολές με προσπάθεια 

επιτόκου 

Αύξηση βασικής γραμμής, 
μεταβαλλόμενες, 

επιβρανδύσεις, παρατεταμένες 
επιβρανδύσεις 

Έντονη μυομητρική δραστηριότητα 

Αύξηση βασικής γραμμής(ταχυκαρδία), 

Ελάττωση μεταβλητότητας,όψιμες 
επιβραδύνσεις 

Εμβρυική αναιμία Ταχυκαρδία, ημιτονοειδής καταγραφή 

Εμβρυικό καρδιακό block Βραδυκαρδία, ελάττωση μεταβλητότητας 

Εμβρυική καρδιακή ανεπάρκεια 

Ταχυκαρδία, βραδυκαρδία, ελάττωση 

μεταβλητότητας 

Εμβρυική ταχυαρρυθμία Ταχυκαρδία, ελάττωση μεταβλητότητας 

Συγγενείς ανωμαλίες εμβρυική καρδιάς Βραδυκαρδία 

Εμβρυική λοίμωξη (CMV) Βραδυκαρδία 

Νευρολογική βλάβη εμβρύου Ελάττωση μεταβλητότητας 

Αντίδραση του αυτόνομου νευρικού 

συστήματος του εμβρύοοτ μετα από 

αυξήση της ενδοκράνιας πίεσης από 

συμπίεση της κεφαλής του εμβρύου 

Πρώιμες επιβραδύνσεις 

Παροδική πτώση επιπέδων οξυγόνου Μεταβαλλόμενες επιβραδύνσεις 
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από συμπίεση ομφαλίδος 

Διαταραχή οξυγόνωσης του εμβρύου 
από   το περιβάλλον μέχρι το έμβρυο Παρατεταμμένη επιβράδυνση 

Πίνακας 3. Παράγοντες που επιδρούν στην καρδιακή εμβρυική λειτουργία [145]. 

 

5. ΕΡΜΗΝΕΙΑ ΤΟΥ ΚΑΡΔΙΟΤΟΚΟΓΡΑΦΗΜΑΤΟΣ 

 

Υπάρχουν διάφορες ταξινομήσεις που περιγράφονται από διαφορετικούς οργανισμούς. 

Αν και τα εκάστοτε χαρακτηριστικά και οι ορολογίες που χρησιμοποιούνται σε αυτά 

τα συστήματα ταξινόμησης παρουσιάζουν σημαντική διαφοροποίηση, υπάρχουν 

ορισμένες βασικές γενικές αρχές για την ερμηνεία των CTG. Ανεξάρτητα από τον τύπο 

του, τις επιβραδύνσεις και τη διάρκεια τους, γενικά, εάν το έμβρυο παρουσιάζει 

σταθερή βασική και καθησυχαστική μεταβλητότητα μεταξύ των επιβραδύνσεων, τότε 

ο κίνδυνος της οξέωσης είναι χαμηλός[146,147]. 

Επομένως, εάν η βασική γραμμή FHR και η μεταβλητότητα είναι και οι δύο 

καθησυχαστικές, τότε, τα κεντρικά όργανα είναι καλά οξυγονωμένα. 

Οι επιβραδύνσεις που διαρκούν περισσότερο από 60 δευτερόλεπτα παρουσιάζουν 

σταδιακή ανάκαμψη, είναι ανθεκτικές και επαναλαμβανόμενες και συνδέονται με μια 

αλλαγή στη βασική γραμμή FHR, σχετίζονται με την εμβρυϊκή οξέωση.Οι κλινικοί 

γιατροί πρέπει να εκτιμούν ότι η υποξία είναι μια εξελισσόμενη δυναμική διαδικασία. 

 

Το έμβρυο έχει να αντιμετωπίσει το στρες του τοκετού καθώς οι συστολές της μήτρας 

συμπιέζουν το κεφάλι του, διάφορα μέρη του σώματος και τον ομφάλιο λώρο και 

μπορεί να προκληθεί μείωση της κυκλοφορίας μεταξύ μήτρας -πλακούντα. Ως εκ 

τούτου, το έμβρυο θα ενεργοποιήσει προσαρμοστικούς μηχανισμούς, ως απόκριση στο 

στρες.  

Οι μαιευτήρες πρέπει να κατανοήσουν τους μηχανισμούς ανταπόκρισης του εμβρύου 

στο στρες, κατά την αξιολόγηση του CTG,  πριν από οποιαδήποτε παρέμβαση με τελικό 

σκοπό να προσδιοριστεί ένα έμβρυο που δεν μπορεί να διατηρήσει μια επιτυχή 

αντισταθμιστική ανταπόκριση στο συνεχιζόμενο υποξικό στρες, ή που έχει εξαντλήσει 

όλους τους πόρους του [84]. 

 

Το ακρωνύμιο DR C BRAVADO παρέχει μια συστημική προσέγγιση στην ερμηνεία 

του καρδιοτοκογραφήματος τόσο στη ΣΗΚΕ όσο και στη ΔΑ. 
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DR C BRAVADO 

 

Determine Risk   Προσδιορισμός παραγόντων κινδύνου 

Contractions       Συστολές της μήτρας 

Baseline RAte      Βασικός ρυθμός 

Variability            Μεταβλητότητα 

Accelerations         Επιταχύνσεις 

Decelarations         Επιβραδύνσεις 

Overall Assesment  Συνολική εκτίμηση και αντιμετώπιση 

[148]. 

 

 

 

 

 

 

 

5.1 ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ CTG ΚΑΤΑ FIGO (2015) 

 

Χαρακτηριστικά 
CTG  

Φυσιολογικό Ύποπτο Παθολογικό 

Βασική γραμμή  110-160bmp    

  

  

Απουσιάζει 
τουλάχιστον ένα από 

τα φυσιολογικά 
χαρακτηριστικά αλλά 

δεν υπάρχει όμως 
κανένα παθολογικό 

χαρακτηριστικό. 
 

<100 

Μεταβλητότητα  5-25 bmp 

Ελαττωμένη 
μεταβλητότητα >50min 

ή 

Αυξημένη  μεταβλητότητα 

>30 min 

ή 

Ημιτονοειδής καταγραφή 
> 30 

min 
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Επιβραδύνσεις 
Μη 

επαναλαμβανόμενες  
επιβραδύνσεις 

Επαναλαμβανόμενες 
όψιμες ή παρατεταμένες 

επιβραδύνσεις τα 
τελευταία 30 λεπτά ή 

τατελευταία 20 λεπτά αν 
συνυπάρχει ελαττωμένη 

μεταβλητότητα 

ή 

Μια παρατεταμένη 
επιβράδυνση με διάρκεια 

μεγαλύτερη των 5 
λεπτών 

Ερμηνεία 
Απουσία υποξίας 

/οξέωσης 

Μικρή πιθανότητα 

υποξίας / οξέωσης 
Μεγάλη πιθανότητα 
υποξίας/οξέωσης 

Κλινική 
Διαχείριση 

Δεν χρειάζεται καμία 
ενέργεια για βελτίωση 

της εμβρυικής 
οξυγόνωσης 

Χρειάζεται να γίνουν 
ενέργειες ώστε να 

διορθωθούν 
αναστρέψιμες 

συνθήκες χαμηλής 
οξυγόνωσης και να 

υπάρχει στενή 
παρακολούθηση 

Χρειάζεται να γίνουν 
ενέργειες ώστε να 

διορθωθούν 
αναστρέψιμες 

συνθήκεςχαμηλής 
οξυγόνωσης,περαιτέρω 
έλεγχος της κατάστασης 
του εμβρύου και αν αυτό 

δεν είναι εφικτό, να 
γίνεται άμεση περάτωση 
τοκετού. Σε επείγουσες 

καταστάσεις 
(αποκόλληση πλακούντα, 

πρόπτωση ομφαλίδος, 
ρήξη μήτρας) θα πρέπει 

να γίνεται άμεση 
περάτωση τοκετού. 

 Επαναλαμβανόμενες είναι οι επιβραδύνσεις που συμβαίνουν σε ποσοστό 
μεγαλύτερο του 50% των συστολών. 

 Η παρουσία επιταχύνσεων υποδηλώνει την απουσία εμβρυικής μεταβολικής 
οξέωσης. Ωστόσο, η απουσία επιταχύνσεων σε ένα κατά τα άλλα φυσιολογικό 
εμβρυικό καρδιοτοκογράφημα κατά την διάρκεια του τοκετού είναι μικρής 
σημασίας. 

Πίνακας 4. Αξιολόγηση κατά FIGO 

 

 

5.2 ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ CTG ΚΑΤΑ NICE (2017) 

 

Tαξινόμηση 
CTG  

Χαρακτηριστικά CTG 
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Βασική 
γραμμή  

Μεταβλητότητα  Επιβραδύνσεις 

Καθησυχαστικό 
- 

Φυσιολογικό 

110 – 160 
bmp 

5-25 bmp 

Απουσία επιβραδύνσεων 

ή 

Πρώιμες επιβραδύνσεις 

ή 

Τυπικές μεταβαλλόμενες επιβραδύνσεις 
(χωρίς ανησυχητικά χαρακτηριστικά) με 
διάρκεια μικρότερης από 90 λεπτά. 

Μη 
καθησυχαστικό 

-Ύποπτo 

100-109 
bmp 

ή 
161-

180 bmp 

< 5bmp για 30’- 
50’ 
ή 

>25bmp για 15’- 
25’ 

Τυπικές μεταβαλλόμενες επιβραδύνσεις 
(χωρίς ανησυχητικά χαρακτηριστικά ) με 
διάρκεια μεγαλύτερη ή ίση των 90 
λεπτών 

ή 

Μη τυπικές μεταβαλλόμενες 
επιβραδύνσεις οι οποίες εμφανίζουν ένα 
από τα ανησυχητικά χαρακτηριστικά* 
και εμφανίζονται σε ποσοστό έως 50% 
των συστολών για χρονικό διάστημα 
μεγαλύτερο ή ίσο των 30 λεπτών 

ή 

Μη τυπικές μεταβαλλόμενες 
επιβραδύνσεις  με ένα από τα 
ανησυχητικά χαρακτηριστικά και 
εμφανίζονται σε ποσοστό μεγαλύτερο 
του 50% των συστολών για χρονικό 
διάστημα μικρότερο των 30 λεπτών  

ή 

Όψιμες επιβραδύνσεις οι οποίες 
εμφανίζονται σε ποσοστό μεγαλύτερο 
του 50% των συστολών για χρονικό 
διάστημα μικρότερο των 30 λεπτών και 
χωρίς την παρουσία μητρικών ή 
εμβρυικών παραγόντων κινδύνου όπως 
π.χ. κολπική αιμορραγία ή παρουσία 
μυκωνίου. 

Παθολογικό 
<100 

ή 
>180 

<5 για >50’ 
ή 

>25 για >25’ 
ή 

ημιτονοειδής 

Μη τυπικές μεταβαλλόμενες 
επιβραδύνσεις με οποιοδήποτε 
ανησυχητικό χαρακτηριστικό * οι οποίες 
εμφανίζονται σε ποσοστό μεγαλύτερο 
του 50% των συστολών και για χρονικό 
διάστημα 30 λεπτών ή για μικρότερο 
χρονικό διάστημα επί παρουσίας 
μητρικών ή / και εμβρυϊκών 
παραγόντων. 

ή 
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Όψιμες επιβραδύνσεις που διαρκούν για 
χρονικό διάστημα 30 λεπτών ή και 
λιγότερο εφόσον συνυπάρχουν μητρικού 
ή / και εμβρυϊκοι παράγοντες κινδύνου 

ή 

Οξεία βραδυκαρδία ή παρατεταμένη 
επιβράδυνση χρονικής διάρκειας 3 
λεπτών ή περισσότερό. 

Ανησυχητικά χαρακτηριστικά των μεταβαλλόμενων επιβραδύνσεων 

1. Διάρκεια επιβράδυνσης μεγαλύτερη των 60 δευτ. 
2. Ελλατωμένη μεταβλητότητα εντός της επιβράδυνσης 
3. Καθυστερημένη ανάταξη των ΕΚΠ στην βασική γραμμή μετά την επιβράδυνση 
4. Διφασικό σχήμα (w) 
5. Aπουσία του σημείου του “ώμου” 

Το καρδιοτοκογράφημα χαρακτηρίζεται ως (ΝΙCE, 2017): 

 Φυσιολογικό όταν όλες οι βασικές παράμετροι είναι καθησυχαστικές 
 Ύποπτο όταν υπάρχει 1 μη καθησυχαστική παράμετρος και 2 καθησυχαστικές 

παράμετροι. 
 Παθολογικό όταν υπάρχει 1 παθολογική παράμετρος ή 2 μη καθησυχαστικές 

παράμετροι 

Πίνακας 5. Αξιολόγηση κατά NICE 

 

 

 

 

5.3 ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ CTG ΚΑΤΑ ACOG (2008) 

Κατηγορία  Ερμηνεία  Χαρακτηριστικά CTG 

 

Φυσιολογικό 

Υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις για 

ύπαρξη φυσιολογικής οξεοβασικής 

ισορροπίας την στιγμή της 

καταγραφής 

1. Βασική γραμμή 110-160 

bmp 

2. Φυσιολογική μεταβλητότητα 

3. Απουσία όψιμων ή 

μεταβαλλόμενων 

επιβραδύνσεων 

4. Απουσία ή παρουσία 

πρώιμων επιβραδύνσεων 
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5. Απουσία ή παρουσία 

επιταχύνσεων 

 

Ύποπτο 

Δεν αποτελούν προγνωστικό σημείο 

οξέωσης (μη φυσιολογικής 

οξεοβασικής ισορροπίας)αλλά δεν 

υπάρχουν αρκετές ενδείξεις ώστε να 

ταξινομηθούν είτε ως φυσιολογικές 

είτε παθολογικές 

Οποιαδήποτε καταγραφήCTG που 

δεν μπορεί να χαρακτηριστεί ως 

φυσιολογική ή παθολογική 

Ενδεικτικά παραδείγματα: 

1. Βραδυκαρδία με 

φυσιολογική μεταβλητότητα 

2. Ταχυκαρδία 

3. Ελαττωμένη μεταβλητότητα 

4. Εκσεσημασμένη 

μεταβλητότητα 

5. Απουσία μεταβλητότητας 

χωρίς όμως 

επαναλαμβανόμενες 

επιβραδύνσεις 

6. Απουσία επιταχύνσεων μετά 

από διέγερση του εμβρύου 

7. Επαναλαμβανόμενες 

μεταβαλλόμενες 

επιβραδύνσεις με 

ελαττωμένη ή φυσιολογική 

μεταβλητότητα 

8. Παρατεταμένη επιβράδυνση 

9. Επαναλαμβανόμενες όψιμες 

επιβραδύνσεις με 

φυσιολογική μεταβλητότητα 

10. Μεταβαλλόμενες 

επιβραδύνσεις με 

χαρακτηριστικά όπως “αργής 

επαναφοράς στην βασική 

γραμμή”, “ώμων” 

 

 

Παθολογικό 

 

Ενδεικτικές καταγραφές οξέωσης/μη 

φυσιολογικής οξεοβασικής ισορροπίας 

 

Aπουσία μεταβλητότητας με:  

1. Επαναλαμβανόμενες όψιμες 

επιβραδύνσεις 

ή 

2. Επαναλαμβανόμενες 

μεταβαλλόμενες 

επιβραδύνσεις 

ή 

3. Bραδυκαρδία 
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Ημιτονοειδής καταγραφή  

Πίνακας 6. Αξιολόγηση κατά ACOG [149]. 

 

 

6. ΕΡΜΗΝΕΙΑ ΚΑΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΚΑΡΔΙΟΤΟΚΟΓΡΑΦΙΚΩΝ 

ΑΛΛΟΙΩΣΕΩΝ 

 

6.1 ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΜΠΛΕΚΟΝΤΑΙ ΣΤΗΝ ΟΞΥΓΟΝΩΣΗ ΤΟΥ 

ΕΜΒΡΥΟΥ ΚΑΤΑ ΤΟΝ ΤΟΚΕΤΟ 

 

Οι παράγοντες που εμφανίζονται κατά τη διάρκεια του τοκετού, όπως η παρατεταμένη 

ρήξη μεμβρανών, δηλαδή η αυτόματη ρήξη μεμβρανών για περισσότερο από 24 ώρες, 

η χοριοαμνιονίτιδα, ανυδράμνιο, μηκώνιο, λοίμωξη  μητέρας ή πυρεξία και η ταχύτητα 

εξέλιξης της υποξίας είναι πιθανόν να τροποποιήσουν την απόκριση του εμβρύου 

καθώς και να επηρεάσει το περιγεννητικό αποτέλεσμα[150]. 

 

6.1.1 Κεχρωσμένο αμνιακό υγρό-Μηκώνιο (Meconium) 

 

Μπορεί να υπάρχει σε ένα φυσιολογικό έμβρυο, χωρίς  καμία ένδειξη ότι το έμβρυο 

έχει υποβληθεί σε υποξία. Σε πρόωρο έμβρυο (<34/40), η παρουσία μηκωνίου 

υποδηλώνει ότι πιθανόν να υπάρχει λοίμωξη, όπως η λιστέρια και ουρεόπλασμα. 

[151]. Το διαυγές αμνιακό υγρό,έχει αντιβακτηριακές ιδιότητες, ωστόσο με την 

παρουσία του μηκωνίου, οι ιδιότητες αυτές περιορίζονται[152].Η ύπαρξη πηκνού 

μηκωνίου, επιτρέπει στην E.coli να αναπτύσσεται γρήγορα, ενώ ο Streptococcus 

πολλαπλασιάζεται ακόμη και σε διαυγές αμνιακό υγρό [153] . 

Η εμβρυϊκή ταχυκαρδία (≥ 160 bpm) παρουσία μηκωνίου έχει σχετικό κίνδυνο για την 

ανάπτυξη της χοριοαμνιονιτιδας σε σύγκριση με το διαυγές αμνιακό υγρό [151]. 

  

Το μηκώνιο σχετίζεται με επιπλοκές στο νεογέννητο όπως το σύνδρομο εισρόφησης 

μηκωνίου (MAS) [152]. Η εισρόφηση του μηκωνίου μπορεί να συμβεί μέσα στη μήτρα 

με τις αδρές κινήσεις του εμβρύου επί εδάφους υποξίας,  ή μετά τον τοκετό, με τις 

πρώτες αναπνοές [154,155].  Δυστυχώς, δεν υπάρχει ακόμη αποτελεσματική και 
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ασφαλής θεραπεία , από τη στιγμή που το μηκώνιο περάσει στους πνεύμονες [156]. 

Ενόψει αυτού, θα πρέπει να ληφθεί μέριμνα για σημεία υποξίας, παρουσία μηκωνίου. 

Ένα χαμηλότερο όριο για την επιτάχυνση του τοκετού θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη, 

όταν υπάρχει μηκώνιο και σημεία υποξίας. Εάν το έμβρυο έχει αποβάλλει μηκώνιο στο 

αμνιακό υγρό, η μητέρα πρέπει να ενημερωθεί ότι υπάρχει κίνδυνος να υπάρξει 

μηκώνιο και στους πνεύμονες.  Η μεγαλύτερη ποσότητα μηκωνίου θα φύγει από τους 

πνεύμονες καθώς διέρχεται  από το γεννητικό κανάλι  αλλά υπάρχει και ένα ποσοστό 

1-3% των γεννήσεων, κατά το οποίο το νεογνό θα αναπτύξει  σύνδρομο εισρόφησης 

μηκωνίου [158].  

 

 

 

6.2 2. Ωκυτοκίνη και υπερδιέγερση 

 

 Πρέπει να λαμβάνεται μέριμνα όταν χρησιμοποιούνται προσταγλανδίνες ή ωκυτοκίνη, 

για την επιτάχυνση του τοκετού. Μία από τις ιατρογενείς αιτίες παρατεταμένης 

επιβράδυνσης περιλαμβάνει παρατεταμένες ή συχνές συστολές της μήτρας, ως  

δευτερογενείς δράσεις της ωκυτοκίνης. Εάν εντοπιστεί αυτό το αίτιο, πρέπει να 

ληφθούν άμεσα μέτρα για τη βελτίωση της οξυγόνωσης μεταξύ της μήτρας και του 

πλακούντα, με διακοπή της ωκυτοκίνης και αλλαγή της θέσης της μητέρας ώστε να 

μειωθεί η πίεση που βιώνει το έμβρυο [FIGO 2015]. Θα πρέπει επίσης να εξεταστεί η 

έναρξη οξείας τοκόλυσης με τη χρήση β-αδρενεργικών αγωνιστών όπως η 

τερβουταλίνη [NICE 2014]. Εάν ο εμβρυϊκός καρδιακός ρυθμός είναι φυσιολογικός, η 

ωκυτοκίνη πρέπει να ρυθμιστεί για να επιτευχθούν συστολές με ρυθμό 4:10΄. Θα 

πρέπει να μειώνεται εάν οι συστολές εμφανίζονται συχνότερα από 5:10΄. Εάν 

προκύψουν ενδείξεις  μη αντιρρόπησης του εμβρύου, πρέπει να διακοπεί η έγχυση 

ωκυτοκίνης και να αξιολογηθεί από τον μαιευτήρα[159]. Σε περίπτωση οξείας υποξίας, 

η ωκυτοκίνη πρέπει να σταματήσει και ο κανόνας των 3 λεπτών να ξεκινήσει. Μια 

πλήρη αξιολόγηση της κατάστασης του εμβρύου πρέπει να γίνει , πριν γίνει 

επανέναρξη της ωκυτοκίνης. 

 

6.1.3. Πυρεξία 

 Η μετάδοση θερμότητας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης έχει ως αποτέλεσμα η 

εμβρυϊκή θερμοκρασία να είναι 0,3-0,5 ° C υψηλότερη από τη θερμοκρασία της 
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μητέρας. Η ομφαλική κυκλοφορία μεταφέρει το 85% της θερμότητας που παράγεται 

από το έμβρυο στη μητρική κυκλοφορία ενώ το υπόλοιπο 15% διαχέεται μέσω του 

εμβρυϊκού δέρματος στο αμνιακό υγρό και μετά μεταφέρεται διαμέσου του τοιχώματος 

της μήτρας στη μητρική κοιλία[160].Εάν υπάρχει πυρεξία, οι μεταβολικές απαιτήσεις 

των εμβρυϊκών ιστών είναι αυξημένες με αποτέλεσμα να αυξάνεται ο κίνδυνος της 

υποξίας [161]. Αυτό πρέπει να εξετάζεται ιδιαίτερα όταν χρησιμοποιείται ωκυτοκίνη 

και πρέπει να αποφεύγεται ο παρατεταμένος τοκετός. Ο συνδυασμός της μητρικής 

πυρεξίας με την οξέωση στον ομφάλιο λώρο αυξάνει τις πιθανότητες για εμφάνιση 

νεογνικής εγκεφαλοπάθειας. Τόσο η οξέωση όσο και η πυρεξία θεωρούνται δύο 

ξεχωριστές αιτίες  που δρουν αθροιστικά για τη νεογνική εγκεφαλοπάθεια[157].  Δεν 

υπάρχουν σαφή στοιχεία που να δείχνουν πότε πρέπει να οδηγηθεί το έμβρυο σε 

τοκετό, όταν υπάρχουν μολύνσεις από τη μητέρα ή το έμβρυο για αυτόν τον λόγο μια 

συζήτηση με τη μητέρα θα πρέπει να ληφθεί για την διαχείριση της κατάστασης. Μέτρα 

όπως η παρακεταμόλη, τα IV υγρά και τα αντιβιοτικά IV πρέπει να χρησιμοποιούνται 

για τη θεραπεία οποιασδήποτε πυρεξίας και λοίμωξης.  

 

6.1.4.Αιμορραγία πριν τον τοκετό 

 Η βαριά αποκόλληση του πλακούντα είναι μία από τις τρεις σημαντικές επιπλοκές 

προγεννητικά  και μπορεί να παρουσιαστεί ως μία και αιφνίδια πτώση του βασικού 

ρυθμού (οξεία υποξία). Σε αυτή την περίπτωση, ο τοκετός πρέπει να επιταχυνθεί, 

καθώς το πιθανότερο είναι να αποτελεί ένδειξη αποκόλλησης του πλακούντα και είναι 

μη αναστρέψιμη [FIGO 2015]. Είναι επίσης σημαντικό να σημειωθεί ότι η χρήση 

τοκολυτικών στην περίπτωση αιμορραγίας μπορεί να επιδεινώσει την αποκόλληση του 

πλακούντα προκαλώντας επιδείνωση της υποξίας του εμβρύου. 

 

6.1.5 Επισκληρίδιος  

 

Η χορήγηση επισκληριδίου μπορεί να προκαλέσει μια απότομη πτώση της μητρικής 

αρτηριακής πίεσης που προκαλεί την ανακατανομή του μητρικού αίματος μακριά από 

τον πλακούντα με αποτέλεσμα την ανεπαρκή αιμάτωση του πλακούντα. Θα 

παρουσιαστεί ως μία και απότομη πτώση του βασικού ρυθμού (οξεία υποξία). Σε αυτή 

την περίπτωση, είναι αναστρέψιμη και θα πρέπει να διορθωθεί με αλλαγή της θέσης  

της μητέρας και χορήγηση IV υγρών ± I.V. εφεδρίνη  [162]. Αυτή η αγγειοδιαστολή 
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μπορεί επίσης να προκαλέσει αύξηση της θερμοκρασίας της μητέρας ως αποτέλεσμα 

αλλαγής της θερμορύθμισης[ RCOG 2015]. 

 

6.1.6 Ρήξη ουλής 

 

 Εάν μια γυναίκα είχε προηγουμένως χαμηλή καισαρική τομή και αρχίσει ο τοκετός, ο 

κίνδυνος ρήξης  μήτρας είναι μεταξύ 0,07%  [163] και 0,5% [RCOG 2015]  και πρέπει 

να ληφθεί υπόψη. Αυτή η επιπλοκή μπορεί να παρουσιαστεί ως μία και αιφνίδια πτώση 

του βασικού ρυθμού (οξεία υποξία). Στην περίπτωση αυτή, ο τοκετός πρέπει να είναι 

άμεσος [ FIGO 2015]. 

 

 6.1.7 Υποκλινική  Χοριοαμνιονίτιδα 

 

Το 8-12% των γυναικών με ιστολογικά επιβεβαιωμένη χοριοαμνιονίτιδα θα 

παρουσιάζει ταχυκαρδία και πυρεξία κατά τη διάρκεια του τοκετού. Συνεπώς, 

οποιαδήποτε αύξηση του βασικού καρδιακού ρυθμού εμβρύου χωρίς προηγούμενες 

επιβραδύνσεις, θα πρέπει να προκαλέσει την υποψία μιας συνεχούς υποκλινικής 

χοριοαμνιονίνιτιδας. Άλλες κλινικές παράμετροι, όπως η παρουσία μηκωνίου, ο 

ρυθμός προόδου του τοκετού, το ιστορικό παρατεταμένης ρήξης μεμβρανών ή ο 

παρατεταμένος τοκετός και η απουσία κυκλικού ρυθμού , πρέπει να λαμβάνονται 

υπόψη κατά τη λήψη αποφάσεων διαχείρισης του περιστατικού. 

  

  

6.1.8 ΠρόωροςΤοκετός [164]  

 

Οι κατευθυντήριες οδηγίες σχετικά με τη χρήση του CTG στα πρόωρα έμβρυα είναι 

πολύ λίγες και οι ερευνητές να μην συμβουλεύουν τη συνεχή παρακολούθηση σε 

εξαιρετικά πρόωρα έμβρυα (24-28 εβδομάδες). Οι βασικοί παράγοντες που 

επηρεάζουν τα χαρακτηριστικά FHR στο πρόωρο έμβρυο είναι η ανωριμότητα του 

κεντρικού και περιφερικού νευρικού συστήματος, το μειωμένο απόθεμα πλακούντα, 

τα ανώριμα επινεφρίδια και το μυοκάρδιο και η μειωμένη ποσότητα γέλης του Wharton 

στον ομφάλιο λώρο.  

Τα ευρήματα CTG περιλαμβάνουν:  
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• Ανωριμότητα του αυτόνομου νευρικού συστήματος θα έχει ως αποτέλεσμα 

υψηλότερο βασικό ρυθμό καρδιακής συχνότητας και μειωμένη μεταβλητότητα. 

 • Ανωριμότητα του  περιφερικού νευρικού συστήματος μπορεί να έχει ως αποτέλεσμα 

λιγότερες επιταχύνσεις , να είναι λιγότερο συχνές και μικρότερου εύρους(10bpm) και 

για μικρότερη διάρκεια (10sec). Συνήθως είναι εμφανές στις κυήσεις πριν από τις 30 

εβδομάδες κύησης. 

 • Οι επιβραδύνσεις του καρδιακού ρυθμού του εμβρύου, σε περίπτωση απουσίας 

συστολών της μήτρας, συχνά συμβαίνουν στο φυσιολογικό πρόωρο έμβρυο μεταξύ 20 

και 30 εβδομάδων κύησης. Έχουν παρατηρηθεί μεταβαλλόμενες επιβραδύνσεις στο 

70-75% των πρόωρων εμβρύων, σε σύγκριση με το 30-50% των τελειόμηνων εμβρύων 

κατά την διάρκεια του τοκετού. 

 • Ανωριμότητα του κεντρικού νευρικού συστήματος έχει ως αποτέλεσμα λιγότερο 

ανεπτυγμένο μοτίβο κυκλικού ρυθμού ,σύνηθες σε πρόωρα έμβρυα. 

 

6.1.9 Επίδραση του φαρμάκου στο CTG  

 

Είναι σημαντικό να εξετάζεται το αποτέλεσμα οποιουδήποτε φαρμάκου χορηγείται στη 

μητέρα κατά τη διάρκεια του τοκετού και να προβλέπονται οι αλλαγές που μπορεί να 

προκαλέσει στις καταγραφές CTG. Αυτό είναι ακόμη πιο σημαντικό όταν χορηγούνται 

φάρμακα με σκοπό τη βελτίωση των συνθηκών του εμβρύου. Σε τέτοιες περιπτώσεις, 

θα πρέπει να εξετάσουμε τι να αναζητήσουμε ως σημεία βελτίωσης, τι μπορεί να 

συμβεί αν η παρέμβασή μας δεν λειτουργήσει ή εάν η κατάσταση επιδεινωθεί, πόσο 

σύντομα αναμένεται να αλλάξουν και πόσο καιρό θα διαρκέσουν. 

 

6.2Διαχείριση κατά NICE 

 

Κατηγορία Ερμηνεία Διαχείριση 

Φυσιολογικό Όλες οι καταγραφές 

είναι καθησυχαστικές 

-Συνεχίστε το CTG (εκτός εάν 

ξεκίνησε λόγω ανησυχιών που 

προκύπτουν από διαλείπουσα ακρόαση 

και δεν υπάρχουν συνεχείς παράγοντες 

κινδύνου και συνήθης φροντίδα  
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-Συζητήστε με τη γυναίκα και τον 

σύντροφό της σχετικά με το τι 

συμβαίνει 

Ύποπτο  Μια μη 

καθησυχαστική 

καταγραφή και δύο 

καθησυχαστικές 

καταγραφές   

-Διορθώστε οποιεσδήποτε υποκείμενες 

αιτίες, όπως υπόταση ή υπερδιέγερση 

της μήτρας  

- Εκτελέστε ένα πλήρες σύνολο 

παρατηρήσεων στη μητέρα 

 -Ξεκινήστε ένα ή περισσότερα 

συντηρητικά μέτρα   

-Ενημερώστε έναν μαιευτήρα ή 

ανώτερη μαία  

-Καταγράψτε ένα σχέδιο για την 

ανασκόπηση ολόκληρης της κλινικής 

εικόνας και των ευρημάτων CTG  

- Συζητήστε με τη γυναίκα και τον 

σύντροφο  της  για το τι συμβαίνει και 

λάβετε υπόψη τις προτιμήσεις της 

Παθολογικό Μια παθολογική 

καταγραφή ή δύο μη 

καθησυχαστικες 

καταγραφές  

-Αποκλεισμός των 3 επιπλοκών 

(πρόπτωση ομφαλίδας, αποκόλλησης 

του πλακούντα ή ρήξης της μήτρας) 

- Διορθώστε τυχόν αναστρέψιμες 

αιτίες, όπως υπόταση ή υπερδιέγερση 

της μήτρας.  

Ξεκινήστε 1 ή περισσότερα 

συντηρητικά μέτρα. Συζητήστε με τη 

γυναίκα και τον συντροφό της σχετικά 

με το τι συμβαίνει και λάβετε υπόψη 

τις προτιμήσεις της 

-Αν τα CTG εξακολουθεί να είναι 

παθολογικό μετά την εφαρμογή 

συντηρητικών μέτρων: - να κάνετε μια 

περαιτέρω αναθεώρηση από μαιευτήρα 
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και ανώτερη μαία - να προσφέρετε 

διέγερση κεφαλής του εμβρύου και 

καταγράψτε την έκβαση 

 Εάν το CTG είναι παθολογικό, μετά 

την εμβρυϊκή διέγερση του τριχωτού 

της κεφαλής: 

 - λήψη εμβρυϊκού αίματος 

 - εξετάστε το ενδεχόμενο να 

επιταχύνετε τον τοκετό 

 - λάβετε υπόψη τις προτιμήσεις της 

γυναίκας 

Ανάγκη για 

άμεση 

παρέμβαση 

Οξεία βραδυκαρδία ή 

μία μόνο 

παρατεταμένη 

επιβράδυνση για 3 

λεπτά ή περισσότερο 

-Ζητήστε επειγόντως μαιευτική 

βοήθεια από εμπειρότερη ομάδα 

 Εάν έχει υπάρξει μια σοβαρή 

επιπλοκή επιταχύνετε τον 

τοκετό,προετοιμασία για άμεσο τοκετό 

- Διορθώστε τυχόν αναστρέψιμες 

αιτίες, όπως υπόταση ή υπερδιέγερση 

της μήτρας 

 - Έναρξη 1 ή περισσότερων 

συντηρητικών μέτρων * 

 - Συζητήστε με τη γυναίκα και τον 

σύντροφό της σχετικά με το τι 

συμβαίνει και λάβετε υπόψη τις 

προτιμήσεις της 

 - Επί μη βελτίωσης εντός 9 λεπτών ή 

διάγνωσης μίας εκ των επιπλοκών 

άμεσα τοκετός με τον ασφαλέστερο 

και γρηγορότερο τρόπο  

-Αν ο FHR ανακάμψει οποιαδήποτε 

στιγμή μετά τα  9 λεπτά, επανεξετάστε 

οποιαδήποτε απόφαση για την 
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επιτάχυνση της γέννησης, σε συζήτηση 

με τη γυναίκα 

* Εάν υπάρχουν ανησυχίες σχετικά με την ευημερία του μωρού, να γνωρίζετε τις 

πιθανές υποκείμενες αιτίες και να ξεκινήσετε ένα ή περισσότερα από τα ακόλουθα 

συντηρητικά μέτρα που βασίζονται σε μια εκτίμηση των πιο πιθανών αιτίων: 

ενθάρρυνση της γυναίκας να κινητοποιηθεί  ή να υιοθετήσει μια εναλλακτική θέση 

(και να αποφευχθεί η ύπτια θέση), ενδοφλέβια υγρά εάν η γυναίκα είναι υποτασική, 

μειώστε τη συχνότητα συστολής μειώνοντας ή σταματώντας την ωκυτοκίνη εάν 

χρησιμοποιείται και / ή προσφέρετε ένα τοκολυτικό φάρμακο (π.χ υποδόρια 

τερβουταλίνη 0,25 mg). 

 

Πίνακας 7. Διαχείριση κατά NICE[165]. 

 

 

 

6.3 ΤΥΠΟΙ ΠΡΟΓΕΝΝΗΤΙΚΗΣ ΥΠΟΞΙΑΣ ΚΑΙ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ 

        ΤΥΠΟΙ ΠΡΟΓΕΝΝΗΤΙΚΗΣ ΥΠΟΞΙΑΣ 

Υποξία Χαρακτηριστικά Διαχείριση 

Μη υποξία Βασική γραμμή κατάλληλη 

για την ηλικία κύησης 

 

Κανονική μεταβλητότητα 

και κύκλο ύπνου   

• Δεν υπάρχουν 

επαναλαμβανόμενες 

επιβραδύνσεις 

 

Βασική γραμμή κατάλληλη για την ηλικία κύησης  

Εξετάστε αν πρέπει να συνεχιστεί το CTG.  

• Εάν συνεχίσετε το CTG, ακολουθήστε τη συνηθισμένη 

παρακολούθηση ανά ώρα.  

Απόδειξη υποξίας 

Χρόνια Υποξία -Υψηλότερη βασική 

γραμμή από την 

αναμενόμενη για την 

ηλικία κύησης 

- Μειωμένη 

μεταβλητότητα ή / και 

απουσία κύκλου ύπνου 

-Απουσία επιταχύνσεων 

-Μικρές επιβραδύνσεις  

-Αποφύγετε περαιτέρω άγχος  

 -Επίσπευση τοκετού,εάν αυτό δεν επίκειται 
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-Εξετάστε τους 

κλινικούς δείκτες: 

μειωμένες εμβρυϊκές 

κινήσεις, παχύ μηκώνιο, 

αιμορραγία, ενδείξεις 

χοριοαμνιονίτιδας, 

παράταση κυησης, IUGR 

Σταδιακά 

Εξελισσόμενη 

Υποξία 

Αντιστάθμιση 

Αύξηση βασικής 

γραμμής (με 

φυσιολογική 

μεταβλητότητα και 

σταθερή βασική γραμμή) 

που προηγείται από 

επιβραδύνσεις και 

απώλεια επιταχύνσεων 

 

Μη αντιστάθμιση 

-Μειωμένη ή αυξημένη 

μεταβλητότητα  

-Ασταθής / προοδευτική 

πτώση της βασικής 

γραμμής (τελευταίο 

βήμα προς το θάνατο) 

 

-Πιθανό  να ανταποκριθεί σε συντηρητικές παρεμβάσεις  

 -Να επανεξετάζεται τακτικά κάθε 30-60 λεπτά για να 

εκτιμηθούν τα σημάδια περαιτέρω υποξικής διαταρραχής και 

της ανταπόκρισης στην παρέμβασης. 

 • Πρέπει να ληφθούν υπόψη και να αντιμετωπιστούν ανάλογα 

άλλα αίτια όπως οι  μειωμένες εφεδρείες του πλακούντα. 

 

 

 

 

 

 

-Απαιτείται επείγουσα παρέμβαση για την αντιστροφή της 

υποξικής προσβολής (απομάκρυνση της προσταγλανδίνης 

κολπικά, διακοπή της έγχυσης ωκυτοκίνης, τοκολύση)  

-Ο τοκετός θα πρέπει να επιταχυνθεί εάν δεν παρατηρηθούν 

σημεία βελτίωσης  

Υποξεία υποξία 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Μεγαλύτερη διάρκεια 

των επιβραδύνσεων από 

τον βασικό ρυθμό 

- Μπορεί να συσχετιστεί 

με αυξημένη 

μεταβλητότητα 

Πρώτο στάδιο 

-Αφαιρέστε  τις προσταγλανδίνες και σταματήστε την έγχυση 

ωκυτοκίνης  

- Εάν δεν υπάρχει βελτίωση, χρειάζεται επείγουσα τοκολύση  

-Εάν δεν υπάρχουν ακόμα ενδείξεις βελτίωσης μέσα σε 10-15 

λεπτά, επανεξετάστε την κατάσταση και επισπέυστε τον 

τοκετό 

Δεύτερο στάδιο 

 

-Σταματήστε την ενεργή εξώθηση της μητέρας κατά τη 

διάρκεια των συστολών μέχρι να σημειωθεί βελτίωση. 

-Εάν δεν σημειωθεί βελτίωση, εξετάστε την τοκόλυση εάν ο 

τοκετός δεν επίκειται ή επισπεύστε τον τοκετό (επεμβατικό 

κολπικό τοκετό) 

Οξεία υποξία Παρατεταμένη 

επιβράδυνση (> 3 λεπτά) 
Συνοδευόμενες  από μειωμένη μεταβλητότητα και έλλειψη 

κύκλικής εναλλαγής ή μειωμένη μεταβλητότητα εντός των 

πρώτων 3 λεπτών 

 

 Άμεσος τοκετός  με τον ασφαλέστερο και ταχύτερο τρόπο 
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Συνοδευόμενες από  φυσιολογική μεταβλητότητα και 

κυκλική εναλλαγη και  κανονική μεταβλητότητα κατά τα 

πρώτα 3 λεπτά από την επιβράδυνση  

 

-Αποκλείστε τα 3 επιπλοκές (π.χ. πρόπτωση ομφάλιου λώρου, 

αποκόλληση πλακούντα, ρήξη μήτρας ) 

- εάν υποψιάζεστε επιπλοκή, προετοιμάστε άμεσο τοκετό 

-Διορθώστε αναστρέψιμες αιτίες  

-Αν δεν υπάρξει βελτίωση κατά 9 λεπτά ή σε οποιοδήποτε 

από τις επιπλοκές, άμεσο τοκετό με τον ασφαλέστερο και 

ταχύτερο τρόπο 

Δεν είναι δυνατή η εξακρίβωση της 

ευημερίας του εμβρύου (Κακή ποιότητα 

σήματος, αβέβαι η βασική γραμμή, πιθανή 

καταγραφή του μητρικού καρδιακού ρυθμού) 

-Να αναλάβει πιο έμπειρη ομάδα 

-Εξετάστε προσεκτικά τις  συμπληρωματικές τεχνικές, αν 

χρειάζεται  

-Εξετάστε την εφαρμογή του FSE για τη βελτίωση του 

σήματος 

 

Πίνακας 8. Τύποι υποξίας και διαχείριση [130]. 

 

 

 

 

Κανόνας των 3 λεπτών 

 

Η διαχείριση αυτών των περιπτώσεων μπορεί να πραγματοποιηθεί με τον κανόνα 3 

λεπτών.  0-3 λεπτά:Δηλαδή, τα πρώτα τρία λεπτά, εάν σημειωθεί επιβράδυνση για 

περισσότερο από 3 λεπτά, χωρίς σημάδια ανάκαμψης ,ο συναγερμός έκτακτης ανάγκης 

πρέπει να σημανθεί  για να καλέσει την ομάδα ετοιμότητας. 

3-6 λεπτά: Έπειτα, τα επόμενα τρία λεπτά, γίνεται προσπάθεια διάγνωσης της αιτίας 

της επιβράδυνσης. Σε περίπτωση διάγνωσης μίας επιπλοκής (πρόπτωση 

ομφαλίδος,αποκόλληση πλακούντα,ρήξη μήτρας) , ο στόχος είναι άμεσα ο τοκετός, 

όσο το δυνατόν πιο γρήγορα, με τον πιο ασφάλη τρόπο. Όταν όμως έχουν διαγνωσθεί 

ιατρογενή αίτια, τότε πρέπει να ληφθούν άμεσα μέτρα για την διόρθωση των αλλαγών. 

Αυτό μπορεί περιλαμβάνει την αποφυγή ύπτιας θέσης, τη διακοπή των διεγερτικών της 

μήτρας, την έναρξη υγρών ενδοφλεβίως και τη χορήγηση τοκολυτικών.  

 6-9 λεπτά:Στα επόμενα τρία λεπτά, πρέπει να σημειωθούν σημεία ανάκαμψης 

(επιστροφή μεταβλητότητας και βελτίωση του καρδιακού ρυθμού).Εάν δεν 

σημειωθούν σημεία ανάκαμψης, πρέπει να ξεκινήσει η προετοιμασία για άμεσο τοκετό. 

9-12 λεπτά:Τέλος, στα επόμενα τρία λεπτά ,η επιβράδυνση είτε έχει ανακάμψει, είτε 

γίνεται  προετοιμασία για άμεσο τοκετό / καισαρική τομή , με στόχο τον τοκετό του 

εμβρύου σε 12-15 λεπτά[176]. 
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Αξίζει να τονισθεί ότι ο κανόνας των 3 λεπτών δεν πρέπει να ακολουθηθεί, αν 

προηγηθεί επιβράδυνση με μειωμένη μεταβλητότητα και έλλειψη του κύκλικου 

ρυθμού ύπνου, πρέπει να γίνει άμεση προετοιμασία για να επιταχυνθεί ο τοκετός με 

τον ασφαλέστερο και ταχύτερο δυνατό τρόπο[177]. 

Εάν υπάρχει όμως φυσιολογική μεταβλητότητα και εναλλασσόμενος κύκλικος ρυθμος 

, πριν και κατά τη διάρκεια των 3 πρώτων λεπτών της επιβράδυνσης, είναι πιθανό το 

90% να ανακάμψει μέσα σε 6 λεπτά και το 95% σε 9 λεπτά, αν έχουν αποκλεισθούν 

οξείες επιπλοκές. 

Επίσης, δεν πρέπει να ξεχνάμε ότι το CTG έχει σχετικά χαμηλή εξειδίκευση, 

εντοπίζοντας την υποξία του εμβρύου και τις σχετικές επιπλοκές, οι οποίες μπορεί να 

αποδοθούν εν μέρει στη υποκειμενικότητα της ερμηνείας των χαρακτηριστικών του  

εμβρυϊκού  καρδιακού ρυθμού [178]. 

 

Εάν η ευημερία του εμβρύου δεν μπορεί να καθοριστεί, πρέπει να αναζητηθούν 

έγκαιρες συμβουλές και διαχείριση. Επίσης, αξίζει να σημειωθεί, εάν οι παράμετροι 

CTG του αρχικού εμβρυϊκού καρδιακού ρυθμού και της μεταβλητότητας της γραμμής 

βάσης είναι φυσιολογικές, ο κίνδυνος εμβρυϊκής οξέωσης είναι χαμηλός 

[80,106,179].Ακόμη και αν η καταγραφή CTG  ταξινομείται ως παθολογική , εάν ο 

βασικός εμβρυϊκός καρδιακός ρυθμός είναι σταθερός και η μεταβλητότητα είναι 

καθησυχαστική, σύμφωνα με τις οδηγίες NICE και FIGO, δεν απαιτείται καμία 

παρέμβαση εκτός από προσεκτική παρατήρηση. Στην περίπτωση όμως που η 

καταγραφή ταξινομείται ως ύποπτη ή παθολογική, ενώ δεν υπάρχουν ενδείξεις 

υποξίας, αυτό πρέπει να τεκμηριώνεται με σαφήνεια στις σημειώσεις που δικαιολογούν 

το σχέδιο διαχείρισης. 

 

 

 

 

 

6.4 ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΚΑΡΔΙΟΤΟΚΟΓΡΑΦΙΑΣ 

 

Η καρδιοτοκογραφία έχει καλά τεκμηριωμένους περιορισμούς και θα πρέπει να είναι 

γνωστοί προκειμένου να επιτευχθεί η ασφαλής χρήση της τεχνολογίας. 
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Έχει ήδη αποδειχθεί ότι υπάρχουν διαφωνίες ως προς τις καταγραφές του CTG, ακόμα 

και όταν οι κλινικοί ιατροί χρησιμοποιούν ευρέως αποδεκτές κατευθυντήριες 

γραμμές[166,167,168].Οι λόγοι διαφωνίας αφορούν την ταυτοποίηση και την 

ταξινόμηση των επιβραδύνσεων, την αξιολόγηση της μεταβλητότητας καθώς και την 

ταξινόμηση των ενδείξεων ως ύποπτες και παθολογικές [169]. 

Η υποκειμενικότητα της αξιολόγησης από τους παρατηρητές έχει δειχθεί από 

αναδρομικές καταγραφές και εκτιμήσεις, όπου τα χαρακτηριστικά CTG αξιολογούνται 

συχνά πιο παθολογικά σε περιπτώσεις με γνωστό ανεπιθύμητο νεογνικό 

αποτέλεσμα[170]. Έχουν δημοσιευθεί πολλές μελέτες που εκτιμούν την ικανότητα 

ύποπτων και παθολογικών CTG για την πρόβλεψη της εμφάνισης υποξίας / οξέωσης. 

Η έκβαση των συμπερασμάτων δεν μπορεί να είναι ίδια, όταν υπάρχει διαφορετική 

ερμηνεία CTG, διαφορετικά μεσοδιαστήματα μεταξύ των παθολογικών καταγραφών 

και τη γέννηση, διαφορετικά κριτήρια για τον καθορισμό των παθολογικών ευρημάτων 

. Ωστόσο, αναγνωρίζεται ότι υποξία / οξέωση δεν έχει εντοπιστεί άμεσα μετά από 

φυσιολογική καταγραφή CTG. Από την άλλη πλευρά, οι ύποπτες και παθολογικές 

καταγραφές  έχουν μια περιορισμένη ικανότητα πρόβλεψης της μεταβολικής οξέωσης 

και  της χαμηλής βαθμολογίας Apgar, γεγονός που σημαίνει ότι ένα μεγάλο ποσοστό 

περιπτώσεων με ύποπτα και παθολογικά ευρήματα δεν οδηγούνται σε οξέωση/υποξία 

[171]. 

Έτσι, οι καταγραφές CTG είναι ευαίσθητοι δείκτες, αλλά έχουν μικρή ακρίβεια και 

χαμηλή προβλεψιμότητα. Βέβαια, αξίζει να σημειωθεί ότι σκοπός της 

παρακολούθησης του εμβρύου είναι ο προσδιορισμός των καταστάσεων που 

προηγούνται της υποξίας / οξυαιμίας, για την αποφυγή του εμβρυϊκού τραυματισμού. 

Έχουν πραγματοποιηθεί πολλές έρευνες που συγκρίνουν την διακοπτόμενη ακρόαση 

με την συνεχή παρακολούθηση CTG για τον εντοπισμό υποξίας, τόσο σε γυναίκες 

χαμηλού όσο και υψηλού κινδύνου αλλά δεν μπορούμε να αξιολογήσουμε τα 

αποτελέσματα τους καθώς χρησιμοποιήθηκε διαφορετική ερμηνεία για τις καταγραφές 

CTG και δεν εντοπίστηκαν διαφορές ως προς την έκβαση των 

αποτελεσμάτων.[172,173]. Στηριζόμενοι σε αυτούς τους περιορισμούς, το όφελος της 

συνεχούς παρακολούθησης CTG  είναι περιορισμένο, για όλες τις γυναίκες κατά τη 

διάρκεια του τοκετού, καθώς συμβάλλει μόνο στη μείωση των νεογνικών σπασμών 

κατά 50%.  

Από την άλλη πλευρά, η συνεχής παρακολούθηση CTG συσχετίστηκε με αύξηση των  

καισαρικών τομών κατά 63% και αύξηση των παρεμβατικών τοκετών ,κατά 15%[172]. 
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Η υπερβολική χρήση παρεμβατικών μεθόδων έχει πρόσθετους κινδύνους για τη μητέρα 

και το έμβρυο[173,174].Η διακοπτόμενη ακρόαση  μπορεί να οδηγήσει σε 

περιορισμένη ερμηνεία των καταγραφών CTG, περιορισμένη γνώση της 

παθοφυσιολογίας του εμβρύου σχετικα με την οξυγόνωση και τέλος ανεπαρκή κλινική 

διαχείριση.  

Απλές και αντικειμενικές κλινικές κατευθυντήριες γραμμές είναι απαραίτητες για να 

επιτευχθεί η ταχεία λήψη αποφάσεων ακόμη και σε περίπλοκες και αγχωτικές 

καταστάσεις. Επιπλέον, η σωστή  γνώση και χρήση της τεχνολογίας από το προσωπικό 

θεωρείται επιτακτική. 

 

7. ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΥΠΟΨΙΑΣ ΥΠΟΞΙΑΣ ΤΟΥ ΕΜΒΡΥΟΥ 

 Θα πρέπει να προσδιοριστούν αναστρέψιμες αιτίες, ώστε αν αντιμετωπιστούν, να 

οδηγήσουν σε επαρκή εμβρυική οξυγόνωση και φυσιολογική καταγραφή CTG, πριν 

εμφανιστεί η υποξία. Η μαία που φροντίζει τη γυναίκα θα πρέπει να αντικατασταθεί με 

μια ανώτερη μαία / μαιευτική ομάδα για αναθεώρηση χωρίς καθυστέρηση. 

  

1.Υπερβολική δραστηριότητα της μήτρας (συχνότερη αιτία) 

Μπορεί να ανιχνευθεί με ψηλάφηση της μήτρας, αξιολογώντας τη συχνότητα, τη 

ένταση και τη διάρκεια των συστολών και τον χρόνο μεταξύ τους. Επίσης, μπορεί 

συνήθως να αντιστραφεί με μείωση ή διακοπή της έγχυσης ωκυτοκίνης, αφαίρεση των 

χορηγούμενων προσταγλανδινών , έναρξη οξείας τοκόλυσης με β-αδρενεργικούς 

αγωνιστές (τερβουταλίνη) ή νιτρογλυκερίνη.Αξίζει να σημειωθεί ότι λόγω του 

μεγαλύτερου χρόνου ημίσειας ζωής των προσταγλανδινών, η υπερδιέγερση απαιτεί 

συνήθως την αφαίρεση του κολπικού υποθέτου και την ταυτόχρονη χορήγηση 

τοκολυτικών, ειδικά όταν πρόκειται για οξεία υποξία.Κατά τη διάρκεια του δεύτερου 

σταδίου του τοκετού, οι προσπάθειες εξώθησης της μητέρας μπορούν επίσης να 

συνεισφέρουν στην υποξία του εμβρύου και μπορεί να ζητηθεί από τη μητέρα να 

σταματήσει να εξωθεί μέχρι να βελτιωθεί η κατάσταση [80].Εάν αυτό δεν βελτιώσει 

την καταγραφή, ο τοκετός πρέπει να επισπευθεί. 

  

2. Η συμπίεση της κάτω κοίλης φλέβας, όταν η μητέρα βρίσκεται σε ύπτια θέση 

Η αλλαγή της θέσης της μητέρας σε πλάγια ή όρθια θέση μπορεί να ανακουφίσει τη 

συμπίεση. 
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3. Η παροδική συμπίεση του ομφάλιου λώρου, η οποία καταγράφεται ως 

μεταβαλλόμενες επιβραδύνσεις, μπορεί μερικές φορές να αντιμετωπιστεί, 

μεταβάλλοντας τη θέση της μητέρας. 

 

4. Η αιφνίδια υπόταση της μητέρας εμφανίζεται συχνότερα μετά από επισκληρίδια 

χορήγηση αναισθησίας. Αυτό είναι αναστρέψιμο με ταχεία ενδοφλέβια ενυδάτωση. 

  

5.Αντιμετώπιση χωρίς τεκμηριωμένες ενδείξεις 

Η χορήγηση οξυγόνου στη μητέρα, ενώ πρόκειται για μια καλά οξυγονωμένη μητέρα, 

δεν ανακουφίζει την υποξία του εμβρύου και μπορεί στην πραγματικότητα να είναι πιο 

επιβλαβής[180]. 

Επίσης,  η ενδοφλέβια ενυδάτωση  σε κανονικές, καλά ενυδατωμένες γυναίκες 

θεωρείται από κάποιους, ότι βελτιώνει η ροή του πλακούντα. Βέβαια, η χορήγηση IV 

υγρών στη χρόνια υποξία και τη χοριοαμνιονίτιδα μπορεί να προσφέρει μια ψευδή 

αίσθηση καθησύχασης,  χωρίς βελτίωση των περιγεννητικών 

αποτελεσμάτων.Απαιτείται καλή κλινική κρίση για τη διάγνωση της υποκείμενης 

αιτίας των αλλαγών στο CTG, προκειμένου να αντιστραφούν οι συνθήκες που 

προκαλούν την εκάστοτε αιτία και για να καθοριστεί ο χρόνος έναρξης του τοκετού. 

Στόχος είναι να αποφευχθεί η παρατεταμένη /οξέωση του εμβρύου, καθώς και περιττές 

μαιευτικές παρεμβάσεις [130]. 

 

6.Αµνιοέγχυση  

 

Στις περιπτώσεις που έχουμε κεχρωσμένο αμνιακό υγρό, η αμνιοέγχυση σχετίζεται με 

τις βελτιώσεις στο περιγεννητικό αποτέλεσμα, ειδικά σε περιβάλλον που οι 

δυνατότητες για περιγεννητική παρακολούθηση είναι περιορισμένη. Η αμνιοέγχυση 

σχετίζεται με τη μείωση του συνδρόμου εισρόφησης μηκωνίου, τη νεογνική υποξική 

ισχαιμική εγκεφαλοπάθεια, την εισαγωγή του νεογνού σε μονάδα εντατικής 

παρακολούθησης ή τη διασωλήνωσή του. 

Επίσης, η αμνιοέγχυση θα πρέπει να αποτελεί επιλογή αντιμετώπισης όταν υπάρχει 

υποψία συμπίεσης του ομφάλιου λώρου, ώστε να μειωθεί η πιθανότητα 

μεταβαλλόμενων επιβραδύνσεων του εμβρυϊκού καρδιακού ρυθμού και το ποσοστό 

καισαρικών τομών που γίνονται με ένδειξη μη φυσιολογικού ΕΚΡ [181].  
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Παρά τα οφέλη της αμνιοέγχυσης, είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι οι μελέτες 

διεξήχθησαν σε περιβάλλον όπου δεν ήταν διαθέσιμη η λήψη αίματος από την κεφαλή 

του εμβρύου. Στόχος της αμνιοέγχυσης είναι να προσαρμόσει και να διατηρήσει τον 

δείκτη του αμνιακού υγρού μεταξύ 8 και 12 cm. Μολονότι γενικά θεωρείται ασφαλής 

μέθοδος, χρειάζεται η λήψη ορισμένων προστατευτικών μέτρων για πιθανές επιπλοκές. 

Πρέπει να γίνεται όταν υπάρχουν ενδείξεις, όπως εμβρυϊκή βραδυκαρδία ή όψιμες 

επιβραδύνσεις με στοιχεία συμπίεσης  ομφάλιου λώρου ή παχύρευστου μηκωνίου και 

ολιγάμνιο με φυσιολογικό καρδιακό ρυθμό [182,183]. 

 

 

 

7.Εμβρυϊκή ακουστική διέγερση  της κεφαλής του εμβρύου 

Η εμβρυϊκή ακουστική διέγερση είναι μια απλή, μη επεμβατική τεχνική όπου μια 

συσκευή τοποθετείται στην κοιλιά της μητέρας πάνω από την περιοχή της εμβρυϊκής 

κεφαλής και ο ήχος εκπέμπεται σε προκαθορισμένο επίπεδο για μερικά δευτερόλεπτα. 

Θεωρείται ότι το προκύπτον αντανακλαστικό τρόμου στο έμβρυο και η επακόλουθη 

επιτάχυνση του καρδιακού ρυθμού του εμβρύου (FHR) ή η παροδική ταχυκαρδία μετά 

από το VAS παρέχουν διαβεβαίωση της ευημερίας του εμβρύου καθώς αντανακλά την 

οξεοβασική κατάσταση του εμβρύου [184,185,186,187].Αυτή η τεχνική έχει προταθεί 

ως εργαλείο για την αξιολόγηση της ευημερίας του εμβρύου παρουσία μιας μη 

καθησυχαστικής καταγραφής (CTG) κατά τη διάρκεια του πρώτου και δεύτερου 

σταδίου του τοκετού [188]. 

Μια πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι η  ηλικία των 36 εβδομάδων κύησης μπορεί να 

αντιπροσωπεύει ένα προχωρημένο στάδιο ανάπτυξης και ωρίμανσης του εγκεφάλου 

και του κεντρικού νευρικού συστήματος και τα έμβρυα ανταποκρίθηκαν στα 

ακουστικά ερεθίσματα VAS σε αντίθεση με έμβρυα μικρότερης ηλικίας κύησης [189]. 

 

 

 

 

8.Διέγερση της κεφαλής του εμβρύου κατά την κολπική εξέταση 

 

Υπάρχουν πολλές μελέτες παρατήρησης που υποστηρίζουν τη χρήση της αυτής της 

μεθόδου σε σύγκριση με εμβρυϊκή δειγματοληψία αίματος [190].Βέβαια, δεν υπάρχει 

συναίνεση  σχετικά με τις κλινικές ενδείξεις για τη χρήση του FSS.Το FSS 

περιλαμβάνει διέγερση του εμβρυϊκού τριχωτού με το τρίψιμο του με τα δάχτυλα του 
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εξεταστή [106]. Εάν παρατηρηθεί επιτάχυνση στο FSS, η πιθανότητα υποξίας του 

εμβρύου είναι <2,5%, ενώ στην απουσία επιτάχυνσης, η πιθανότητα υποξίας του 

εμβρύου είναι> 38%[190]. Ο κίνδυνος υποξίας αυξάνεται εάν η απουσία επιτάχυνσης 

συνδέεται με μειωμένη μεταβλητότητα [191]. 

 

9.Δειγματοληψία αίματος της κεφαλής του εμβρύου 

 

Συμπεριλαμβάνει τη λήψη δείγματος από το εμβρυϊκό τριχωτό της κεφαλής για να 

διαπιστωθεί εάν υπάρχει εμβρυϊκή οξέωση με ανάλυση του  pΗ. Πρόσφατη 

ανασκόπηση κατέληξε στο συμπέρασμα ότι με αυτόν τον τρόπο δεν μειώνονται τα 

ποσοστά της καισαρικής τομής ή του παρεμβατικού τοκετού και δεν επηρεάζει την 

έκβαση των νεογνών [124]. 

 

 

 

8.ΣΥΜΠΛΗΡΩΜΑΤΙΚΕΣ ΜΕΘΟΔΟΙ ΗΛΕΚΤΡΟΝΙΚΗΣ 

ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗΣ ΤΗΣ ΕΜΒΡΥΙΚΗΣ ΚΑΡΔΙΑΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ 

ΚΑΤΑ ΤΟΝ ΤΟΚΕΤΟ 

 

8.1ΠΑΛΜΙΚΗ ΟΞΥΜΕΤΡΙΑ 

 

Η ηλεκτρονική παρακολούθηση και η καταγραφή του εμβρυϊκού καρδιακού ρυθμού 

χρησιμοποιείται πλεόν αποκλειστικά προκειμένου να εκτιμηθεί η κατάσταση 

ευημερίας του εμβρύου, κατά τον τοκετό. Βέβαια, ο δείκτης που εκτιμάται είναι 

έμμεσος και δεν θεωρείται επαρκώς αξιόπιστος για να αξιολογηθεί η ενδομήτρια 

κατάσταση. Ενώ η ερμηνεία των καρδιοτοκογραφικών καταγραφών  έχει  υψηλή 

ευαισθησία, η χαμηλή εξειδίκευση δεν βοηθά στην ταυτοποίηση των ευρημάτων της 

μεθόδου με τα  ενδομήτρια γεγονότα.  

Μια πιο αξιόπιστη διάγνωση της ενδομητριας οξέωσης και υποξαιμίας αποτελεί η 

μέθοδος αιμοληψίας από το δέρμα της κεφαλής του εμβρύου που όμως είναι 

επεμβατική, παρουσιάζει δυσκολίες στην εφαρμογή της και δίνει στιγμιαία δεδομένα. 

Συνεπώς, η ανάγκη επινόησης και εφαρμογής νέων μεθόδων είναι επιτακτική ώστε να 

βελτιωθεί η ικανότητα προσδιορισμού της οξυγόνωσης του εμβρύου του μαιευτήρα με 

καλύτερο και ακριβέστερο τρόπο. Έτσι τα τελευταία χρόνια, η εφαρμογή της παλμικής 
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οξυμετρίας, για τον προσδιορισμό του ποσοστού κορεσμού του οξυγόνου του 

εμβρυϊκού αρτηριακού αίματος, παρέχει ακριβείς πληροφορίες σχετικά με το χρόνο 

που συμβαίνουν τα κλινικά γεγονότα στην ενδομήτρια ζωή του εμβρύου. Αποτελεί μια 

μη επεμβατική μέθοδο που δίνει τη δυνατότητα αξιολόγησης των ύποπτων 

καρδιοτοκογραφημάτων, ώστεη παρακολούθηση του εμβρύου να είναι αρτιότερη και 

να επιτευχθεί η μείωση του παρεμβατικού τοκετού[83,192]. 

 

8.2  ΗΛΕΚΤΡΟΚΑΡΔΙΟΓΡΑΦΗΜΑ ΕΜΒΡΥΟΥ (STAN) 

 

 

Το STAN συνδυάζει την τυπική παρακολούθηση CTG με την αξιολόγηση του 

εμβρυϊκού ΗΚΓ, ταυτόχρονα. Το λογισμικό STAN ανιχνεύει λεπτές μεταβολές στις 

κυματομορφές που μπορεί να είναι ενδεικτικές μυοκαρδιακής υποξίας. Το λογισμικό 

STAN είναι σε θέση να ανιχνεύσει καρδιακή υποξία και ισχαιμία καθώς 

παρατηρούνται αλλαγές στο ΗΚΓ. 

Οι πιο πρόσφατες μεταναλύσεις μέχρι τώρα [193,194] έδειξαν ότι η χρήση του STAN 

δεν σχετίζεται με διαφορά στον κίνδυνο της καισαρικής τομής ή υποβοηθούμενου 

κολπικά τοκετού αλλά παρουσίασαν μείωση κατά 36% της μεταβολικής οξέωσης 

[193]. 

Το κύριο όφελος της παρακολούθηση STAN έγκειται στη μείωση της χρήσης της 

δειγματοληψίας pH από το τριχωτό της κεφαλής,σε περιπτώσεις που η πιθανότητα 

καισαρικής τομής είναι μειωμένη. Μια άλλη μελέτη βέβαια, [195] δεν διαπίστωσε 

σημαντική μείωση του ρυθμού της καισαρικής τομής σε περιβάλλον με χαμηλά 

ποσοστά καισαρικής τομής και παρατηρήθηκε για ακόμα μια φορά,  στατιστικά 

σημαντική μείωση του σχετικού κινδύνου των γυναικών που θα πρέπει να πάρουν 

δείγματα pH από το τριχωτό της κεφαλής του εμβρύου. Αυτό επιβεβαιώθηκε από μια 

ακόμα μετανάλυση. [196]. 

Το STAN παραμένει η μόνη πρόσθετη δοκιμή ευημερίας του εμβρύου με ισχυρά 

επιστημονικά στοιχεία [193,197]. 

 

8.3 ΥΠΟΛΟΓΙΣΤΙΚΗ ΚΑΡΔΙΟΤΟΚΟΓΡΑΦΙΑ (COMPUTERIZEDCTG) 
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 Έχουν γίνει πολλές έρενες για τον ρόλο της καρδιοτοκογραφίας  για στην εκτίμηση 

της ενδομήτριας κατάστασης του εμβρύου, τόσο κατά τη διάρκεια της κύησης, όσο και 

στον τοκετό. 

Kατά την αξιολόγηση τωναποτελεσμάτων που προκύπτουν από την εφαρμογή της ΚΤΓ 

στην επιτήρηση τουεμβρύου, υπάρχει το πρόβλημα της υποκειμενικότητας [198]. Για 

τον λόγο αυτό τα τελευταία χρόνια γίνεται εντατική προσπάθεια για την 

αυτοματοποίησης με τη χρήση αλγόριθμων  ηλεκτρονικών υπολογιστών, δίκτυα 

τεχνητής νοημοσύνης και υβριδικές τεχνικές [83,199]. 

. 

Ο ΕΚΡ μεταβάλλεται με πολύπλοκο τρόπο και βασίζεται σε ποικίλα εύρη συχνοτήτων 

μέσα στο σώμα του εμβρύου. Αυτές οι συχνότητες συνιστούν ένα φάσμα ενέργειας, τα 

συστατικά του οποίου συσχετίζονται με διαφορετικούς μηχανισμούς καρδιαγγειακής 

ρύθμισης που αντανακλά την επίδραση του αυτονόνομου νευρικού συστήματος , τόσο 

στα έμβρυα, όσο και στους ενηλίκες [200]. 

 

Τα περισσότερα από τα συστήματα που έχουν αναπτυχθεί για την επεξεργασία της 

ΕΚΣ, μερικά από  τα οποία διατίθονται και ως εμπορικά προϊόντα  χρησιμοποιούν 

μεθόδους από το πεδίο της επεξεργασίας σημάτων και ενσωματώνουν και την γνώση 

που παρέχεται από κάποιο πρωτόκολλο ήαπό κάποιον έμπειρο γυναικολόγο/μαιευτήρα 

σε μια προσπάθεια να επιτύχουν ένα ικανοποιητικό 

επίπεδο αξιοπιστίας ώστε να λειτουργήσουν ως συστήματα λήψης απόφασης στην 

μαιευτική. 

 

Ειδικότερα τα υπολογιστικά συστήματα που έχουν αναπτυχθεί μέχρι σήμερα 

διαφέρουν σημαντικά μεταξύ τους και έχουν δεχτεί διαφορετικές κριτικές αποδοχής 

από την επιστημονική κοινότητα. Τα συστήματα στηρίζονται σε χαμηλού κόστους 

προσωπικούς υπολογιστές και μπορούν να χωριστούν σε δύο βασικές κατηγορίες: σε 

αυτά τα οποία είναι προγραμματισμένα ώστε να αναλύουν το σήμα της ΕΚΣ στα 

βασικά χαρακτηριστικά του, δηλαδή στη βασική γραμμή, σε επιβραδύνσεις και 

επιταχύνσεις κ.τ.λ., και τα οποία αφήνουν στον μαιευτήρα την ερμηνεία και την 

κατηγοριοποίηση του γραφήματος,και σε αυτά τα οποία πραγματοποιούν μόνα τους 

την κατηγοριοποίηση και την ερμηνεία χωρίς να παρέχουν στον μαιευτήρα την 

πληροφορία για την ανάλυση της ΕΚΣ σε μεγέθη με τα οποία είναι εξοικειωμένος. 
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Πλεονεκτήματα υπολογιστικών συστημάτων 

 

Σε γενικές γραμμές τα πλεονεκτήματα που προκύπτουν από την χρήση των 

υπολογιστών μπορούννα συνοψιστούν στα παρακάτω: 

1.Προκαθορισμένα κριτήρια τα οποία πρέπει να ικανοποιούνται, ερμηνεύονται πάντα 

κατά τονίδιο τρόπο, με αποτέλεσμα να έχουμε μια αντικειμενική  ερμηνεία του 

καρδιοτοκογραφήματος,εξαλείφοντας με αυτό τον τρόπο τις διαφορές μεταξύ των 

παρατηρητών. 

2. Αριθμητικά δεδομένα της ΕΚΣ είναι διαθέσιμα και μπορούν να αποθηκευτούν σε 

μεγάλες βάσεις δεδομένων. Αυτό επιτρέπει την στατιστική εκτίμηση των διαφορετικών 

παραμέτρων της ΕΚΣ και μια πιο εμπεριστατωμένη προσέγγιση για τον καθορισμό του 

τι είναι φυσιολογικό και τι όχι. 

3. Η ποιότητα των εγγραφών βελτιώνεται ,ενώ παράλληλα με την αύξηση της 

ποιότητας της καταγραφής επιτρέπεται και η ανίχνευση μικρών αλλαγών στην ΕΚΣ 

έτσι ώστε όταν εμφανιστούν τα πρώτα ανησυχητικά σημάδια να μπορεί να υπάρξει μια 

πιο στενή παρακολούθηση του εμβρύου. 

4. Μείωση του χρόνου που απαιτείται για την εξέταση του γραφήματος. 

5. Είναι δυνατή μια πιο ακριβής σύγκριση και συσχέτιση ανάμεσα στο 

καρδιοτοκογράφημα και σε άλλες βιολογικές μετρήσεις . 

5.Τέλος τα υπολογιστικά συστήματα μπορούν να προγραμματιστούν έτσι ώστε να 

αλληλεπιδρούν με τον μαιευτήρα και να παράγουν ένα προειδοποιητικό σήμα όταν 

αυτό είναι απαραίτητο[201,202]. 

 

Η εταιρεία Monica Healthcare Ltd. (MonicaAN24 FetalHolter), εξελίσσοντας την 

ερευνητική δουλειάτων Pieri&Crowe (2001), έχει αναπτύξει μια πρωτοποριακή λύση 

σε αυτόν τον τομέα. Το νέο μηχάνημα ελέγχου (αποκαλούμενο Monica AN24) 

προσφέρει μια εναλλακτική λύση στον μέχρι τώρα τρόπο εμβρυϊκού ελέγχου. Η 

τεχνική είναι βασισμένη στην απόκτηση και την προηγμένη επεξεργασία ηλεκτρικών 

σημάτων που λαμβάνονται από την κοιλιά της μητέρας. Δύο σημαντικά στοιχεία της 

συγκεκριμένης τεχνολογίας είναι ότι είναι εξ’ ολοκλήρου παθητική τεχνικά και ότι 

μπορεί να χρησιμοποιούνται από τη μητέρα στο σπίτι με μια μικρή κατάρτιση. Τα 
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σήματα μπορούν να ανιχνευθούν από την 20η εβδομάδα κύησης. Χρησιμοποιείται ένα 

σύστημα πέντε ηλεκτροδίων που τοποθετούνται γύρω από την κοιλία συνδεδεμένα με 

ένα μικροσκοπικό φορέσιμο όργανο ελέγχου.  

Τα πλεονεκτήματα της Monica Healthcare τεχνολογίας είναι πολλά: ακριβή και 

αξιόπιστη εξαγωγή του ΜΚΡ και ΕΚΡ σε όλη τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, 

καταγραφή των συστολών της μήτρας, κανένα πρόβλημα με χρήση ζωνών, gels ή 

μετατροπέων, δεν απαιτείται καμία διαδικασία επίβλεψης ή επανατοποθέτησης, 

αποτελείται από μικρού μεγέθους ασύρματες συσκευές ανάλυσης 

σημάτων/παρακολούθησης κ.α. Η καταγραφή του μητρικού και εμβρυϊκού καρδιακού 

ρυθμού πραγματοποιείται ακόμα κατά μέσο όρο και όχι παλμό-με-παλμό, προκειμένου 

να αποφευχθούν σημαντικά λάθη κατά την ανάλυση.  

 

 

 

 

9. ΚΑΡΔΙΟΤΟΚΟΓΡΑΦΙΑ ΣΤΟΝ ΤΟΚΕΤΟ ΚΑΙ ΝΟΜΙΚΑ ZHTHMATA 

 

Στην Βρετανία καταλήγουν σε δικαστική προσφυγή,1/1000 γεννήσεις ,σύμφωνα με 

αναφορά της Βρετανικής Επιτροπής Δικαστικών Προσφυγών (2012), σχετικά με το 

Σύστημα Υγείας Διαχείριση του τοκετού και η ερμηνεία CTG και αναφέρεται ότι oι 

τρεις πιο συνήθεις αιτίες προσφυγής είναι: 

1. Διαχείριση του τοκετού και η ερμηνεία ΚΤΓ 

2. Εγκεφαλική παράλυση 

3. Καισαρική τομή 

Το συνολικό κόστος αποζημίωσης των 5.097 (2000-2010) προσφυγών ανήλθε στα 3.1 

εκ. λίρες [204].Το RCOG (2001) συνιστά η αποθήκευση του καρδιοτοκογραφήματος 

να γίνεται για 25 έτη σε συνθήκες που δεν θα αλλοιώνεται. 

Συστήνει επίσης ότι το καρδιοτοκογράφημα ακόμα και αν χρησιμοποιηθεί για 

εκπαιδευτικούς ή ερευνητικούς λόγους θα πρέπει να εντοπίζεται και να επιστρέφεται 

στον ιατρικό φάκελο της μητέρας [205]. 

10. Συμπεράσματα-Συζήτηση 
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Η ηλεκτρονική παρακολούθηση του εμβρύου (EFM) ) με τη χρήση της 

καρδιοτοκογραφίας (CTG) πραγματοποιείται τα τελευταία 50 χρόνια για να 

ανιχνεύσει την ενδομήτρια υποξία. 

Γνωρίζουμε ότι η υποξία είναι ένας βασικός μηχανισμός που εμπλέκεται σε 

διαφορετικές διαταραχές της κύησης και επιπλοκές ανάπτυξης της υγείας του 

εμβρύου. Λαμβάνοντας υπόψη ότι η ενδομήτρια υποξία δεν είναι ένα σπάνιο γεγονός 

και μπορεί να είναι συνέπεια των αναπόφευκτων εκθέσεων  στην ατμοσφαιρική 

ρύπανση, τις διατροφικές ανεπάρκειες, την παχυσαρκία και άλλες πολύ κοινές 

καταστάσεις, όπως το άγχος, η υγεία των μελλοντικών γενεών μπορέι να επηρεαστεί 

αρνητικά ως συνέπεια των διαταραχών του εμβρυϊκού προγραμματισμού. 

Η καρδιοτοκογραφία λοιπόν, εκτός από χρήσιμες πληροφορίες, διαθέτει και  

περιορισμούς και είναι απαραίτητο να τους γνωρίζουμε για την ασφαλή χρήση της 

τεχνολογίας. Έχει αποδειχθεί ότι η ανάλυση  και ερμηνεία CTG  μπορεί να ποικίλλει, 

γεγονός που μπορεί να οδηγήσει σε σημαντική διαφωνία, ακόμη και  στην περίπτωση 

που πρόκειται για έμπειρους κλινικούς γιατρούς που χρησιμοποιούν ευρέως 

αποδεκτές κατευθυντήριες γραμμές [206-208]. Η υποκειμενικότητα της ανάλυσης 

των παρατηρητών έχει επίσης αποδειχθεί στον αναδρομικό έλεγχο κάποιων 

ευρημάτων, όπου τα χαρακτηριστικά CTG συχνά εκτιμώνται ότι είναι μη 

φυσιολογικά  σε σοβαρότερο βαθμό, σε περιπτώσεις με γνωστό ανεπιθύμητο 

νεογνικό αποτέλεσμα. Πολλές μελέτες έχουν αξιολογήσει την ικανότητα ύποπτων και 

παθολογικών CTG να προβλέψουν την εμφάνιση υποξίας. Διαφορετικά κριτήρια 

ερμηνείας CTG, διαφορετικά διαστήματα μεταξύ παθολογικών ιχνών και γέννησης 

και διαφορετικά κριτήρια για τον καθορισμό ανεπιθύμητων αποτελεσμάτων έχουν 

χρησιμοποιηθεί, οδηγώντας σε μικτά ευρήματα. Ωστόσο, οφείλουμε να 

αναγνωρίσουμε ότι η υποξία δεν έχει καταγραφεί άμεσα, μετά από φυσιολογικό CTG. 

Από την άλλη πλευρά, τα ύποπτα και παθολογικά ίχνη έχουν περιορισμένη ικανότητα 

πρόβλεψης της μεταβολικής οξέωσης και των χαμηλών βαθμολογιών του Apgar, 

δηλαδή ένα μεγάλο ποσοστό περιπτώσεων με ύποπτη και παθολογική ανίχνευση δεν 

οδηγείται σε  αυτά τα αποτελέσματα. Ενώ υπάρχει ισχυρή συσχέτιση μεταξύ 

ορισμένων προτύπων FHR και υποξίας, η ικανότητα διάκρισης μεταξυ εμβρύων με ή 

χωρίς μεταβολική οξέωση είναι περιορισμένη. 

 Επομένως, είναι ευαίσθητοι δείκτες, αλλά έχουν χαμηλή ειδικότητα και χαμηλή 

θετική προγνωστική αξία. Ωστόσο, δεν πρέπει να λησμονούμε ότι ο στόχος της 
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ηλεκτρονικής παρακολούθησης του εμβρύου είναι να εντοπιστούν οι καταστάσεις 

που προηγούνται της υποξίας, ώστε να αποφευχθεί ο τραυματισμός του εμβρύου. Η 

υποκειμενικότητα της ερμηνείας CTG και το γεγονός ότι η υποξία είναι μια 

κατάσταση που μπορεί να μην φθάσει στο όριο της μεταβολικής οξέωσης ή 

τραυματισμού είναι πιθανώς σημαντικοί παράγοντες που συμβάλλουν σ 'αυτούς τους 

περιορισμούς. Έχει διεξαχθεί ένας μεγάλος αριθμός τυχαιοποιημένων ελεγχόμενων 

δοκιμών συγκρίνοντας τη συνεχή CTG παρακολούθηση με διαλείπουσα ακρόαση ως 

μεθόδους διαλογής για την υποξία του εμβρύου κατά τον τοκετο, τόσο σε γυναίκες 

χαμηλού όσο και σε υψηλού κινδύνου . Ωστόσο, αυτές οι δοκιμές 

πραγματοποιήθηκαν στη δεκαετία του 1970, τη δεκαετία του 1980 και στις αρχές της 

δεκαετίας του 1990 και χρησιμοποίησαν διαφορετικά κριτήρια ερμηνείας CTG, οπότε 

είναι δύσκολο να προσδιοριστεί ο τρόπος με τον οποίο τα αποτελέσματά τους 

σχετίζονται με την τρέχουσα κλινική πρακτική. Με βάση αυτούς τους περιορισμούς, 

δείχνουν περιορισμένο όφελος από τη συνεχή CTG για παρακολούθηση εμβρύου σε 

όλες τις γυναίκες κατά τη διάρκεια του τοκετού , καθώς η μόνη σημαντική βελτίωση 

ήταν η μείωση κατά 50% των νεογνικών σπασμών (η υποξική ισχαιμική 

εγκεφαλοπάθεια δεν αξιολογήθηκε στις περισσότερες δοκιμές) δεν διαπιστώθηκαν 

διαφορές στις επιπτώσεις της συνολικής περιγεννητικής θνησιμότητας και της 

εγκεφαλικής παράλυσης. Ωστόσο, είναι ευρέως αποδεκτό ότι οι δοκιμές ήταν 

ανεπαρκείς για την ανίχνευση διαφορών στα αποτελέσματα αυτά. Μόνο ένα μικρό 

ποσοστό περιγεννητικών θανάτων και εγκεφαλικών παραλύσεων προκαλούνται από 

ενδομήτρια υποξία / οξέωση, οπότε απαιτείται ένας μεγάλος αριθμός περιπτώσεων 

για να αποδειχθεί οποιοδήποτε όφελος. Από την άλλη πλευρά, η συνεχής CTG 

συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο της καισαρικών τομών και με παρεμβατικό 

τοκετό. 

  

  

Η περιττή μαιευτική παρέμβαση προσδίδει πρόσθετους κινδύνους στη μητέρα και στο 

νεογέννητο και η πρώτη μπορεί να οφείλεται σε κακή ερμηνεία CTG, περιορισμένη 

γνώση της παθοφυσιολογίας της εμβρυϊκής οξυγόνωσης και ανεπαρκή κλινική 

διαχείριση.  

Αναγνωρίζεται ότι, για συνεπή εφαρμογή, οι κλινικές κατευθυντήριες γραμμές πρέπει 

να είναι όσο το δυνατόν πιο απλές και αντικειμενικές, ώστε να μπορούν να 

λαμβάνονται ταχέως αποφάσεις ακόμη και σε περίπλοκες και αγχωτικές καταστάσεις. 
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Επιπλέον, η τακτική και διαρθρωμένη κατάρτιση του προσωπικού του τμήματος της 

αίθουσας τοκετών είναι απαραίτητη για τη διασφάλιση της σωστής χρήσης αυτής της 

τεχνολογίας. 

Η  Καρδιοτοκογραγία (CTG) έχει υψηλό ψευδώς θετικό ποσοστό πάνω από 50%, 

πράγμα που σημαίνει ότι εάν το CTG χρησιμοποιείται μόνο του, θα αυξηθούν 

παρεμβάσεις όπως οι επείγουσες καισαρικές και οι παρεμβατικοί τοκετοί χωρίς 

σημαντικό όφελος για το περιγεννητικό αποτέλεσμα. Οι διαθέσιμες επί του παρόντος 

πρόσθετες δοκιμές εμβρυϊκής ευεξίας (FBS, εμβρυϊκή παλμική οξυμετρία και 

διέγερση της κεφαλής του εμβρύου) καθορίζουν την ύπαρξη υποξίας στον περιφερικό 

ιστό (κεφαλής του εμβρύου) και επομένως δεν παρέχουν πληροφορίες σχετικά με την 

οξυγόνωση των κεντρικών οργάνων (μυοκάρδιο και εγκέφαλο). Δεν μας βοηθούν να 

καθορίσουμε τις εμβρυικές αποκρίσεις στην υποξία, οι οποίες ποικίλλουν από το 

έμβρυο στο έμβρυο. Επιπλέον, το FBS και η διέγερση της κεφαλής του εμβρύου δεν 

παρέχουν συνεχή πληροφόρηση κατά τη διάρκεια του τοκετού και απαιτούν 

επανάληψη εάν οι ύποπτες αλλαγές που παρατηρούνται στα CTG δεν βελτιώνονται. 

 Νεώτερα δεδομένα δείχνουν ότι ο ST-Analyzer (STAN) στοχεύει να ξεπεράσει αυτές 

τις αδυναμίες αξιολογώντας την ανταπόκριση του εμβρύου στις υποξικές προσβολές 

στο μυοκάρδιο, το οποίο είναι ένα κεντρικό όργανο. Βοηθάει στη διαφοροποίηση 

μεταξύ ενός εμβρύου που εκτίθεται σε υποξία που αντισταθμίζει καλά συνεχίζοντας 

να διαχέει τα κεντρικά του όργανα από ένα έμβρυο που δεν μπορεί να αντισταθμίσει 

ή έχει εξαντλήσει όλους τους διαθέσιμους πόρους για την αντιμετώπιση της υποξικής 

προσβολής. Επιπλέον, το STAN παρέχει επίσης συνεχή ενημέρωση σε όλη την 

διάρκεια του τοκετού για την ευημερία του εμβρύου [209]. 

 Συμφώνα με τα παραπάνω κρίνεται απαραίτητο να αναπτυχθούν κατευθυντήριες 

γραμμές ερμηνείας  του CTG που είναι απλές, αντικειμενικές και έχουν πιο άμεση 

σχέση μεταξύ ερμηνείας και διαχείρισης.  

Να επανεκτιμηθεί το όφελος των διαφόρων τεχνολογιών παρακολούθησης του 

εμβρύου σύμφωνα με την τρέχουσα πρακτική. 

 Η εμβρυϊκή παρακολούθηση θα πρέπει να προσεγγιστεί  κατανοώντας τις αρχές 

φυσιοπαθολογίας του εμβρύου  και όχι με επίκεντρο τις μορφολογικές εμφανίσεις του 

FHR. Η γνώση των αντισταθμιστικών μηχανισμών του εμβρύου σε περιπτώσεις 

υποξαιμίας θα πρέπει να βελτιώσει την ερμηνεία αυτής της παρακολούθησης και τις 

ενδείξεις για την χρήση  των  μεθόδων δεύτερης γραμμής. 
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 Τέλος υπάρχει ανάγκη για μια νέα βάση δεδομένων CTG ανοιχτής πρόσβασης, η 

οποία πρέπει να προσφέρει στην ερευνητική κοινότητα ένα κοινό έδαφος για τη 

σύγκριση των αποτελεσμάτων με μια σχετικά ευρεία βάση δεδομένων [210]. 

 

 

 

11.ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Η ηλεκτρονική παρακολούθηση του εμβρύου (EFM) ) με τη χρήση της 

καρδιοτοκογραφίας (CTG) πραγματοποιείται τα τελευταία 50 χρόνια για να 

ανιχνεύσει την ενδομήτρια υποξία,  προκειμένου να μειωθούν τα ποσοστά της 

εγκεφαλικής παράλυσης.  Ωστόσο, τα ποσοστά της εγκεφαλικής παράλυσης δεν 

μειώθηκαν και αυξήθηκαν οι παρεμβατικοί τοκετοί .  

Η εκτίμηση των μεταβολών  του εμβρυϊκού καρδιακού ρυθμού  παίζει πολύ 

σημαντικό ρόλο καθώς στοχεύει  στην πρόληψη της βλάβης στο έμβρυο, στην 

περίπτωση που υπάρχει κάποια  διαταραχή οξυγόνωσης.  Στην παρούσα ανασκόπηση 

περιγράφονται οι αρχές φυσιοπαθολογίας , πάνω στις οποίες βασίζεται η 

παρακολούθηση και εξετάζεται η επίδραση διαφόρων παραγόντων στον ΕΚΡ. 

Διατυπώνονται επίσης τα βασικά χαρακτηριστικά του CTG κατά NICE, FIGO και 

ACOG  και η ερμηνεία τους αντίστοιχα. Αναλύονται οι παράγοντες που εμπλέκονται 

στην οξυγόνωση  του εμβρύου κατά τον τοκετό και αναφέρονται  τα βιβλιογραφικά 

τεκμηριωμένα μέτρα για την αντιμετώπιση της υποξίας .  

Τέλος, τονίζονται οι περιορισμοί του CTG και προτείνονται συμπληρωματικές 

μέθοδοι ηλεκτρονικής παρακολούθησης της εμβρυικής καρδιακής λειτουργίας καθώς 

και  τα νομικά ζητήματα που προκύπτουν.  

Συνοψίζοντας, η αντικειμενική ανάλυση όλων των παραμέτρων που σχετίζονται με 

τον εμβρυϊκό καρδιακό ρυθμό, κατά τη διάρκεια του τοκετού ,στηριζόμενοι στις  

πρόσφατες οδηγίες  που δημοσιεύονται σε συνδυασμό με τις γνώσεις 

φυσιοπαθολογίας ,μπορεί να οδηγήσουν στην βέλτιστη διαχείριση των περιστατικών 

υποξίας. 
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ABSTRACT 

Electronic fetal monitoring (EFM) using CTG has been performedover the last 50 

years to detect intrauterine hypoxia in order to reduce the rates of cerebral palsy. 

However, rates of cerebral palsy did not decrease and interventional deliveries were 

increased. Evaluation of fetal heart rate changes plays a very important role as it is 

aimed at preventing damage to the fetus in case of any oxygenation disorder. This 

review describes the principles of physiopathology on which monitoring is based and 

examines the effect of various factors on EHR .The traces of CTG according to 

NICE,FIGO and ACOG and their interpretation respectively. Factors involved in the 

oxygenation of the fetus during delivery are analyzed and bibliographic documented 

measures are taken to treat hypoxia. Finally, the limitations of the CTG are 

emphasized and complementary methods of electronic monitoring of fetal cardiac 

function are proposed as well as the resulting legal issues. 

To sum up, objective analysis of all parameters related to fetal heart rate during 

delivery, based on recent guidelines published in combination to physiopathological 

knowledge about EHR, may lead to optimal management of hypoxia cases. 
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