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Περίληψη

Η αντιμετώπιση των εμβρύων με ενδομήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξης απαιτεί ακριβή διάγνωση ώστε

να καθοριστεί η κατάλληλη χρονική στιγμή πρόκλησης του τοκετού. Η Doppler ροομετρία είναι η μόνη μη

επεμβατική μέθοδος για την εκτίμηση της εμβρυο-πλακουντιακής αιμοδυναμικής κατάστασης. Στην πα-

ρούσα μελέτη γίνεται μια σημαντική ανασκόπηση της τρέχουσας γνώσης πάνω στην φλεβική ροή των εμ-

βρύων που παρουσιάζουν ενδομήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξής τους. Περιγράφεται η προσαρμοστικό-

τητα της εμβρυικής κυκλοφορίας  και παρουσιάζονται φυσιολογικές και μη φυσιολογικές φλεβικές

Doppler κυματομορφές. Επίσης, τονίζονται οι συσχετίσεις ανώμαλων κυματομορφών με την παρουσία

oξέωσης και την περιγεννητική έκβαση. Τέλος, παρουσιάζονται οι περιορισμοί της εξέτασης των φλεβικών

Doppler για τον καθορισμό του κατάλληλου χρόνου του τοκετού και την περιγεννητική έκβαση.

Λέξεις κλειδιά: εμβρυικό φλεβικό σύστημα, ενδομήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξης, περιγεννητικό αποτέλεσμα, φλεβικά doppler,

φλεβώδης πόρος

Εισαγωγή
Ο σκοπός της παρακολούθησης των εμβρύων με εν-

δομήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξης (IUGR) συνο-

ψίζεται στην ανάγκη περάτωσης της κύησης με πρό-

κληση τοκετού ή καισαρική τομή, πριν τον ενδομή-

τριο θάνατο του εμβρύου ή πριν να  υποστεί μόνιμη

βλάβη. Κατά την διάρκεια των τελευταίων 25 ετών, η

Doppler ροομετρία έχει γίνει μέθοδος ρουτίνας σε

κυήσεις υψηλού κινδύνου. Η εμβρυική κυκλοφορία

παρουσιάζει αξιοσημείωτη προσαρμοστικότητα σε

περιπτώσεις εμβρυο-πλακουντιακής ανεπάρκειας σε

IUGR έμβρυα, με σκοπό την προστασία των ζωτικών

οργάνων του εμβρύου, όπως του εγκεφάλου, της

καρδιάς1, των επινεφριδίων2, του  σπληνός.3,4

Αλλαγές στις κυματομορφές έχουν παρατηρηθεί σε

διάφορα αγγεία του εμβρύου και η παρακολούθηση

με Doppler βασίζεται στην σχέση μεταξύ των αιμο-

δυναμικών μεταβολών της κυκλοφορίας και της κα-

τάστασης του εμβρύου.5 Στην μαιευτική, η Doppler

υπερηχογραφία χρησιμοποιείται σε μεγάλο βαθμό

για την εξέταση του αρτηριακού συστήματος. Υπάρ-

χει μεγάλος όγκος αναφορών στην βιβλιογραφία

σχετικά με την ομφαλική αρτηρία και την ροή του

αρτηριακού αίματος του εμβρύου. Αυξημένη αγγει-

ακή αντίσταση του πλακούντα αντανακλάται με μη



φυσιολογικά ευρήματα στην ροομετρία της ομφαλι-

κής αρτηρίας (πρώιμο στάδιο, αύξηση του δείκτη

παλμικότητας-Pulsatility Index).6 Σε τέτοιες περιπτώ-

σεις, εμφανίζεται καθυστέρηση της ενδομήτριας

ανάπτυξης λόγω ανεπάρκειας του πλακούντα και

μπορεί να υπάρξει αλλαγή στις κυματομορφές των

εγκεφαλικών αγγείων του εμβρύου που υποδηλώνει

αυξημένη ροή προς τον εγκέφαλο (ανακατανομή εμ-

βρυικής κυκλοφορίας προς όφελος του εγκεφάλου –

brain sparing effect).

Η ροομετρία της μέσης εγκεφαλικής αρτηρίας έχει

προταθεί σαν προγνωστικός δείκτης εμβρυικής υπο-

ξίας όταν παρουσιάζεται η χαρακτηριστική αύξηση

της διαστολικής ροής σαν σημάδι προστασίας του εγ-

κεφάλου.7 Ωστόσο, τα ευρήματα από την ομφαλική

και την μέση εγκεφαλική αρτηρία δεν προβλέπουν

απαραίτητα την έκβαση των IUGR εμβρύων. Επί-

σης, η εξέταση της μέσης εγκεφαλικής αρτηρίας σε

κυήσεις υψηλού κινδύνου έχει δείξει ότι η προστα-

τευτική δράση προς τον εγκέφαλο είναι πρώιμο ση-

μάδι εμβρυικής υποξίας, σε έμβρυα που εξακολου-

θούν να έχουν επαρκή αποθέματα, ώστε να αντέ-

ξουν το stress του τοκετού8 και ως εκ τούτου είναι

περιορισμένης αξίας για την πρόβλεψη της έκβασης

του εμβρύου, καθώς και για την επιλογή του ιδανι-

κού χρόνου του τοκετού. 9,10

Πρόσφατα, η έρευνα σχετικά με την εμβρυομητρική

κυκλοφορία, έχει επικεντρωθεί στην φλεβική εμ-

βρυική κυκλοφορία. Οι πρώτες κλινικές μετρήσεις

της φλεβικής ροής της ομφαλικής φλέβας και του ΔΕ

κλάδου της πυλαίας, πραγματοποιήθηκαν από τον

Gill11 και δημοσιεύθηκαν το 1979. Οι  Laurin και συ-

νεργάτες,12 ανέφεραν ότι η διαγνωστική ακρίβεια της

εκτίμησης της ομφαλικής φλεβικής ροής είναι πιο

αξιόπιστη από αυτή της ομφαλικής αρτηρίας για την

αναγνώριση εμβρύων αυξημένου κινδύνου δυσμε-

νούς περιγεννητικής έκβασης. Επιπλέον, επειδή η

απουσία της τελοδιαστολικής ροής ή η ανάστροφη

ροή στον φλεβώδη πόρο και η παλμικότητα στην ομ-

φαλική φλέβα είναι λιγότερο συχνά ευρήματα στα

IUGR έμβρυα απ’ ό,τι οι μη φυσιολογικές κυματο-

μορφές των αρτηριών και σχετίζονται με υψηλό κίν-

δυνο περιγεννητικού θανάτου,13 φαίνεται ότι η πα-

ρουσία αλλοιώσεων στο φλεβικό σύστημα θα μπο-

ρούσε να αποτελέσει επαρκή και καταλληλότερο μέ-

σο για τον προσδιορισμό του χρόνου του τοκετού.

Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι η ανασκόπηση

της διεθνούς βιβλιογραφίας σχετικά με τα φλεβικά

Doppler σε έμβρυα με υπολειπόμενη ενδομήτρια

ανάπτυξη.

Φυσιολογικά Χαρακτηριστικά της εμβρυικής
φλεβικής κυκλοφορίας

Aίμα προερχόμενο από τον πλακούντα, επιστρέφει

στην καρδιά του εμβρύου μέσω της ομφαλικής φλέ-

βας, του φλεβώδους πόρου και της κάτω κοίλης φλέ-

βας. Η ομφαλική φλέβα μεταφέρει οξυγονωμένο αί-

μα από τον πλακούντα στο ήπαρ. Το ήπαρ είναι το

πρώτο εμβρυικό όργανο που δέχεται καλά οξυγονω-

μένο αίμα από τον πλακούντα το οποίο είναι πλου-

σιότερο σε αμινοξέα και γλυκόζη.14 Η ομφαλική φλέ-

βα ενώνεται με την ΑΡ πυλαία φλέβα και σχηματίζει

τον φλεβώδη πόρο (ένα αγγείο σε σχήμα τρομπέτας),

ο οποίος παρακάμπτει το ήπαρ και διαχέει αίμα στην

εμβρυική καρδιά. Σε φυσιολογικές συνθήκες, η ομ-

φαλική φλέβα τροφοδοτεί πρώτα τον ΑΡ λοβό του
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Εικόνα 1: Φυσιολογικές κυματομορφές ροής στην : α. ομφαλική
φλέβα (UV); β. κάτω κοίλη φλέβα (IVC);  και  γ. στον  φλεβώδη
πόρο (DV).



ήπατος και μετά τον φλεβώδη πόρο (20-30%).15,16 Ο

φλεβώδης πόρος παίζει σημαντικό ρόλο στην ρύθμι-

ση της κυκλοφορίας του οξυγονωμένου αίματος από

τον πλακούντα. Το υπόλοιπο (70-80%) μέσω του ήπα-

τος διοχετεύεται κύρια προς τη δεξιά καρδιά και από

εκεί δια του αρτηριακού πόρου και της κατιούσας

αορτής, καταλήγει πίσω στον πλακούντα. 

Επί του δρεπανοειδούς συνδέσμου του ήπατος, η ομ-

φαλική φλέβα ενώνεται με τη δεξιά πυλαία φλέβα.

Σε αυτό το σημείο η κύρια πυλαία φλέβα ενώνεται

με τη δεξιά η οποία μεταφέρει αίμα χαμηλής οξυγό-

νωσης από τον σπλήνα και το έντερο και με αυτό το

αίμα τροφοδοτείται ο ΔΕ λοβός του ήπατος.17 Οι 3

ηπατικές φλέβες (αριστερή, κεντρική και δεξιά) ει-

σέρχονται στην κάτω κοίλη φλέβα ακριβώς κάτω

από το διάφραγμα με τον ίδιο σχηματισμό όπως ο

φλεβώδης πόρος.18

Πειράματα σε ζώα έχουν δείξει ότι υπάρχει ευθεία

αιματική ροή στην θωρακική κάτω κοίλη φλέβα.19

Αίμα από την κάτω κοίλη φλέβα και το ΔΕ λοβό του

ήπατος, καθώς και από την άνω κοίλη φλέβα κατευ-

θύνεται προς τον ΔΕ κόλπο και μέσω της τριγλώχι-

νας βαλβίδας στην ΔΕ κοιλία και στην πνευμονική

αρτηρία. Το μεγαλύτερο μέρος του διοχετεύεται μέ-

σω του αρτηριακού πόρου στην κατιούσα αορτή. Αί-

μα από τον φλεβώδη πόρο και την ΑΡ ηπατική φλέ-

βα κατευθύνεται μέσω του ωοειδούς τμήματος φέ-

ροντας καλά οξυγονωμένο αίμα στην ΑΡ καρδιά και

μέσω της ανιούσας αορτής, στο μυοκάρδιο και στον

εγκέφαλο.19,20

Προσαρμογή της εμβρυική κυκλοφορίας στην
ενδομήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξης

Η πλακουντιακή ανεπάρκεια οδηγεί σε περιορισμό

της ενδομήτριας εμβρυικής ανάπτυξης, στα πρόβα-

τα.21 Σε ανθρώπινα έμβρυα, η ενδομήτρια καθυστέ-

ρηση της ανάπτυξης συνήθως συνοδεύεται με παθο-

λογικές Doppler παραμέτρους. Μια από αυτές τις

παραμέτρους, είναι το ποσοστό της εμβρυικής καρ-

διακής παροχής (κλάσμα εξώθησης) που διανέμεται

στον πλακούντα. Τα ανθρώπινα έμβρυα, φυσιολογι-

κά, διανέμουν το 1/3 της καρδιακής τους παροχής

στον πλακούντα κατά την διάρκεια του 2ου μισού της

κύησης και το 1/5 κατά την διάρκεια των τελευταίων

2 μηνών της κύησης.22 Αντίθετα, τα IUGR έμβρυα

με πρώιμες ανωμαλίες στην ομφαλική αρτηρία δια-

νέμουν μειωμένο όγκο αίματος προς τον πλακούντα,

διατηρώντας σχετικά φυσιολογική καρδιακή παρο-

χή. Αυτή η μείωση του όγκου αίματος βρέθηκε και

σε πιο πρώιμες κυήσεις 20-24 εβδ., επιπλεγμένες με

IUGR έμβρυα, πριν από την ανάπτυξη των πρώιμων

ανωμαλιών στην ομφαλική αρτηρία.23 Η χαμηλή καρ-

διακή παροχή προς τον πλακούντα ίσως υπάρχει ήδη

πριν την εμφάνιση των κλινικών ενδείξεων της υπο-

λειπόμενης εμβρυικής ανάπτυξης και τις αλλαγές

στην ροή της εμβρυικής αρτηριακής και φλεβικής κυ-

κλοφορίας.23 Αυτή η κατάσταση μπορεί να υποδη-

λώνει ότι, σε ένα πρώιμο στάδιο της πλακουντιακής

ανεπάρκειας, ο όγκος του αίματος προς τον πλα-

κούντα μειώνεται και αναπτύσσεται μια πιο εκτετα-

μένη ανακατανομή του ομφαλικού αίματος στο σώμα

του εμβρύου σε μια προσπάθεια να επιτευχθεί πιο

αποτελεσματική μεταφορά οξυγόνου και θρεπτικών

ουσιών στους εμβρυικούς ιστούς.22-24

Μελέτες σε ζώα χρησιμοποιώντας επεμβατικές τε-

χνικές καθώς και μη επεμβατικές μελέτες με

Doppler σε ανθρώπινα έμβρυα, έδειξαν ότι η ενδο-

μήτρια υποξαιμία σχετίζεται με ανακατανομή της

καρδιακής παροχής προς όφελος της αρ. κοιλίας πα-

ρέχοντας επιλεκτική αιμάτωση προς τον εγκέφαλο,

το μυοκάρδιο και άλλα ζωτικά όργανα (προστατευτι-

κή δράση – brain – and heart – sparing effects).25,26

Αυτό έχει ως αποτέλεσμα τον διπλασιασμό του πα-

ρεχόμενου O2 από την ομφαλική φλέβα προς το μυο-

κάρδιο και τον εγκέφαλο. Σύμφωνα με μια μελέτη σε

ζώα, η υποξαιμία μόνη της επηρεάζει ελάχιστα έως

καθόλου τη ροή αίματος στο ήπαρ και στον φλεβώδη

πόρο, σε έμβρυα προβάτων.27 Ωστόσο, τα συμπερά-

σματα  των περισσότερων μελετών σε ζώα είναι ότι ο

συνδυασμός βαριάς υποξαιμίας και οξέωσης προκα-

λεί ανακατανομή στην ροή του αίματος της ομφαλι-

κής φλέβας υπέρ του φλεβώδη πόρου εις βάρος της

ηπατικής αιματικής ροής.20,27,28 Λόγω του ότι, οι

πρωτεΐνες στο έμβρυο συντίθενται κυρίως στο ήπαρ,

πιστεύεται ότι το χαμηλό σωματικό βάρος των IUGR

εμβρύων εν μέρει οφείλεται στην ανεπάρκεια της

πρωτεϊνικής βιοσύνθεσης ως αποτέλεσμα της μει-

ωμένης αιματικής ροής στο ήπαρ.29 Η ίδια ομάδα

ερευνητών, έδειξε ότι μπλοκάροντας την ροή του αί-

ματος στον φλεβώδη πόρο σε τελειόμηνα έμβρυα
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προβάτων, η ηπατική ροή αυξάνεται και ο ρυθμός

πολλαπλασιασμού των κυττάρων, αυξάνεται επίσης

σημαντικά, (x2) στους καρδιακούς μύες, σκελετικούς

μύες, στους νεφρούς και (x6) στο ήπαρ. Το συμπέρα-

σμα που προκύπτει είναι ότι η αύξηση της ηπατικής

ροής διεγείρει τον κυτταρικό πολλαπλασιασμό ση-

μαντικών οργάνων, σε έμβρυα προβάτων.30

Ο φλεβώδης πόρος αποτελεί μία από τις 3 φυσιολο-

γικές αναστομώσεις υπεύθυνες για την προσαρμογή

της αιματικής κυκλοφορίας του εμβρύου στη διάρ-

κεια της ενδομήτριας ζωής του. Καλά οξυγονωμένο

αίμα κατευθύνεται από την ομφαλική φλέβα μέσω

του φλεβώδους πόρου στον ΑΡ κόλπο μέσω του ωο-

ειδούς τρήματος χωρίς να αναμειχθεί με φτωχά οξυ-

γονωμένο αίμα. Πειραματικά δεδομένα από ζώα

δείχνουν ότι ο όγκος αίματος που περνάει από τον

φλεβώδη πόρο αυξάνεται κατά την υποογκαιμία και

την υποξία και μπορεί να φτάσει έως και το 70% της

ροής  του αίματος από την ομφαλική φλέβα.19,28 Σε

ανθρώπινα έμβρυα, οι Bellotti και συνεργάτες,31

εκτίμησαν ότι η μέση αιματική ροή στον φλεβώδη

πόρο αυξάνεται σημαντικά (> 70%) με διαστολή του

αγγείου (σε σύγκριση με φυσιολογικές συνθήκες). Η

κατάληξη είναι η ανακατανομή της καρδιακής παρο-

χής. Σήμερα, η ροή στον φλεβώδη πόρο είναι ο ισχυ-

ρότερος προγνωστικός παράγοντας Doppler για την

αναγνώριση της περιγεννητικής θνησιμότητας σε

πρόωρα IUGR έμβρυα.32,33

Η μεταφορά του αίματος μέσω του φλεβώδη πόρου

είναι υπεύθυνη για την διατήρηση της μεταφοράς

του καλά οξυγονωμένου αίματος στα ζωτικά όργανα,

όπως στον εγκέφαλο, την καρδιά, τα επινεφρίδια και

την ελάττωση της αιμάτωσης του ήπατος στο 30%

όπως δείχνουν μελέτες σε πειραματόζωα, καθώς και

σε ανθρώπινα έμβρυα.19,34 Αυτή η εκτροπή του καλά

οξυγονωμένου αίματος και η μειωμένη ροή του προς

τα λιγότερο σημαντικά όργανα όπως μύες, έντερο,

νεφρούς, επιτρέπει στο έμβρυο να επιβιώσει για με-

γάλο χρονικό διάστημα. Εάν η παροχή οξυγόνου

προς το μυοκάρδιο φτάσει στο όριό της, το μυοκάρ-

διο γίνεται δύσκαμπτο και αυξάνεται η κεντρική

φλεβική πίεση.35

Η προσαρμογή της εμβρυικής κυκλοφορίας στην

υποξαιμία χαρακτηρίζεται από μειωμένη αντίσταση

στη ροή του αίματος στον εγκέφαλο και αυξημένη

αντίσταση στην ροή των περιφερικών αγγείων. Το

πρώτο μειώνει το μεταφορτίο της ΑΡ κοιλίας, ενώ το

δεύτερο αυξάνει το μεταφορτίο της ΔΕ κοιλίας. Η

επίμονη μητρο-πλακουντιακή ανεπάρκεια σχετίζεται

με προοδευτική πτώση της συνολικής καρδιακής πα-

ροχής, υποδεικνύοντας μειωμένη καρδιακή λειτουρ-

γία.36 Καθώς η ΔΕ κοιλία έχει αυξημένο μεταφορ-

τίο, αυξάνεται σε διάμετρο ο κολποκοιλιακός δακτύ-

λιος της ΔΕ καρδιάς του εμβρύου. Αυτό το εύρημα

συνυπάρχει με απουσία ή αναστροφή της διαστολι-

κής ροής στην ομφαλική αρτηρία (όψιμες αλλοι-

ώσεις),37 δείχνοντας ότι υπάρχει ΔΕ κοιλιακή δυσ-

λειτουργία με υψηλή αντίσταση στην ομφαλική αρτη-

ρία. Η διάταση του ΔΕ κολποκοιλιακού δακτυλίου

προκαλεί παλινδρόμηση του αίματος (ανάστροφη

ροή) στην τριγλώχινα βαλβίδα, αυξάνοντας τον τελο-

διαστολικό όγκο στον ΔΕ κόλπο. Το τελευταίο, είναι

υπεύθυνο για την αυξημένη ανάστροφη ροή στην κά-

τω κοίλη φλέβα κατά την κολπική συστολή. 38

Η επέκταση των αλλοιώσεων στα φλεβικά Doppler

πέραν από τη κάτω κοίλη φλέβα υποδηλώνει μια

προοδευτικά επιδεινούμενη καρδιακή δυσλειτουρ-

γία. Η υποξαιμική βλάβη της λειτουργίας των κοι-
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Εικόνα 2: Φυσιολογικές κυματομορφές α. στην ομφαλική φλέβα
και β. στον φλεβώδη πόρο. 



λιών συμβάλλει στην υψηλή τελοδιαστολική πίεση

στην ΔΕ κοιλία και στον ΔΕ κόλπο και κατ' επέκτα-

ση υψηλή κεντρική φλεβική πίεση.4 Η αυξημένη τε-

λοδιαστολική πίεση στην ΔΕ κοιλία, η οποία μεταδί-

δεται προς τον ΔΕ κόλπο, αυξάνει την πίεση στον

ΔΕ κόλπο και παρεμποδίζει την προς τα εμπρός ροή

του αίματος κατά την κολπική συστολή. Αντιστροφή

της ροής κατά την κολπική συστολή αρχικά παρατη-

ρείται στην κάτω κοίλη φλέβα και αν μεταδοθεί μέ-

σω του φλεβώδους πόρου, τελικά καταλήγει σε εμ-

φάνιση τελοδιαστολικής παλμικότητας στη ροή του

αίματος στην ΑΡ πυλαία φλέβα και στην ομφαλική

φλέβα.4,39-41 Η παλμικότητα στην ομφαλική φλέβα,

παρουσία όψιμων αλλοιώσεων στην ομφαλική αρτη-

ρία (προχωρημένο στάδιο – απουσία ή ανάστροφη

τελοδιαστολικού κύματος), θεωρείται σημάδι επικεί-

μενης εμβρυικής ασφυξίας που συνοδεύεται από

οξέωση, υποξαιμία και δυσμενή περιγεννητική έκ-

βαση.4,42,43 Επιπλέον, η μειωμένη ροή στον φλεβώδη

πόρο συνδέεται με σημαντική επιδείνωση της υπο-

ξαιμίας και της οξέωσης, 4,42,43 που καταλήγει σε μει-

ωμένη μεταφορά καλά οξυγονωμένου αίματος προς

το ήδη εξασθενημένο μυοκάρδιο. Αυτό είναι ένα

ισχυρό ερέθισμα για να διαταθούν τα στεφανιαία

αγγεία έτσι ώστε να ενισχυθεί η αιμάτωση του μυο-

καρδίου (heart – sparing effect).44,45

Απεικόνιση της ροής του αίματος στα στεφανιαία

αγγεία των IUGR εμβρύων συνήθως συνυπάρχει με

αλλοιώσεις στην αιματική ροή των φλεβών και αυξη-

μένη αντίσταση στη μέση εκγεφαλική αρτηρία που

καταλήγει σε αυξημένο μεταφορτίο της ΑΡ κοιλίας,46

ανεπάρκεια κολποκοιλιακών βαλβίδων και μειωμέ-

νο κλάσμα εξωθήσεως.45,47 Η επαναφορά στο φυσιο-

λογικό των αντιστάσεων στα εγκεφαλικά αγγεία συ-

σχετίζεται με την εμφάνιση εγκεφαλικού οιδήματος.

Αυτή η εξέλιξη συνυπάρχει με εμφάνιση αλλοιώσε-

ων στα Doppler των φλεβών και συνηγορεί για την

παρακολούθηση των Doppler πολλών αγγείων σε

σοβαρά IUGR έμβρυα.46,48 Προτείνουμε ότι με την

παρουσία φυσιολογικού PI (pulsatility index) στη μέ-

ση εγκεφαλική αρτηρία με την ταυτόχρονη παρουσία

όψιμων αλλοιώσεων στην ομφαλική αρτηρία (απου-

σία ή αναστροφή του τελοδιαστολικού κύματος) θα

πρέπει να εξετάζονται τα Doppler του φλεβικού δι-

κτύου του εμβρύου. Η παρουσία αλλοιώσεων σε αυ-

τά υποδηλώνει μία περιορισμένη αιματική κυκλοφο-

ρία στα IUGR έμβρυα. Η καρδιαγγειακή κατάρριψη

είναι η κύρια αιτία θανάτου στα IUGR έμβρυα. 

Φυσιολογικά Doppler στο εμβρυικό φλεβικό
σύστημα

Οι πρώτες μελέτες Doppler του εμβρυικού φλεβικού

συστήματος αφορούσαν την ποσοτική ροή αίματος

στην ομφαλική φλέβα, η οποία έγινε το επίκεντρο

των ερευνών, ήδη από το 1980.49,50 Αυτές οι πρωταρ-

χικές μελέτες συνδύασαν το παλμικό Doppler με τις

συμβατικές β-mode κεφαλές υπό σταθερή γωνία, γε-

γονός που επέτρεψε την ποσοτική αξιολόγηση του

όγκου της ροής του αίματος στο ενδοκοιλιακό τμήμα

της ομφαλικής φλέβας. Ανέφεραν μια μέση τιμή του
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Εικόνα 3: Το τμήμα της κάτω κοίλης φλέβας όπου μπορεί να γί-
νει λήψη των Doppler είναι σχετικά μεγάλο και η τοποθέτηση της
κεφαλής του υπερήχου  πιο κοντά στη νεφρική φλέβα ή στο φλε-
βώδη πόρο μπορεί να επηρεάσει τις κυματομορφές και την παλ-
μικότητα των Doppler, δεδομένου ότι η απόσταση από την καρ-
διά έχει σημαντική επίδραση στις κυματομορφές της κάτω κοίλης
φλέβας. Η εικόνα 3α  παρουσιάζει την φυσιολογική κυματομορ-
φή της κάτω κοίλης φλέβας (IVC) όπου ο υπέρηχος γίνεται τοπο-
θετώντας την κεφαλή κοντά στην καρδιά. Η εικόνα 3β παρουσιά-
ζει την  φυσιολογική κυματομορφή της κάτω κοίλης φλέβας
(IVC) όπου ο υπέρηχος γίνεται τοποθετώντας την κεφαλή μα-
κριά από την καρδιά, ανάμεσα στην είσοδο της νεφρικής φλέβας
και τον φλεβώδη πόρο.



όγκου του αίματος ίση με 110 – 120 ml/kg min σε μη

επιπλεγμένες κυήσεις στο 3ο τρίμηνο.

Γενικά, οι μετρήσεις του όγκου ροής και της απόλυ-

της ταχύτητας της ροής του αίματος παρουσίαζαν

πολλές ανακρίβειες και παραλλαγές μεταξύ των

ασθενών σε σχέση με τις σχετικές μετρήσεις της τα-

χύτητας (velocity ratios).20,49 Λόγω αυτής της ανακρί-

βειας, και της αδυναμίας εξαγωγής συμπερασμάτων

οι μελέτες της ποσοτικής ροής έχουν εγκαταλειφτεί.

Αυτή η σχετικότητα των μετρήσεων οφείλονταν  στην

εξάρτηση από το σημείο της λήψης, από την εμβρυι-

κή αναπνοή, από την γωνία που γινόταν ο υπέρηχος,

την διάμετρο του αγγείου και την ηλικία κύησης. 

Οι Hecher και συνεργάτες,51 καθόρισαν τιμές ανα-

φοράς για την ταχύτητα της αιματικής ροής και των

δεικτών παλμικότητας (PI) στις εμβρυικές φλέβες

ανάλογα με την ηλικία κυήσεως. Υπολόγισαν 2 δεί-

κτες, οι οποίοι δεν επηρεάζονταν από την γωνία λή-

ψης των υπερήχων. 1. Δείκτης μέγιστης ταχύτητας

ροής φλεβών (PVIV) 2. Δείκτης παλμικότητας φλε-

βών (PIV). Οι ταχύτητες της αιματικής ροής αυξά-

νονταν, ενώ τα PVIV και PIV μειώνονταν με την

πρόοδο της κύησης.51 Λόγω των ανωτέρω περιορι-

σμών στην αξιολόγηση των ποσοτικών παραμέτρων

στο εμβρυικό φλεβικό σύστημα, οι ποιοτικές αναλύ-

σεις των κυματομορφών των φλεβών χρησιμοποιούν-

ται αποκλειστικά για την παρακολούθηση της κατά-

στασης του εμβρύου. 

Η φυσιολογική κυματομορφή στα Doppler της ομφα-

λικής φλέβας παρουσιάζεται ως μια συνεχή πρόσθια

γραμμική ροή (Εικ. 1α, 2α). Μέχρι την 8η εβδ. κυή-

σεως εμφανίζεται παλμικότητα στην αιματική ροή

της οφαλικής φλέβας η οποία προοδευτικά εξαφανί-

ζεται στις 9-12 εβδ. κυήσεως.52 Άλλοι ερευνητές

αναφέρουν παλμικότητα στην ομφαλική φλέβα συγ-

χρονισμένη με τον καρδιακό ρυθμό στις 34 εβδ. και

38 εβδ. κυήσεως, σε υγιή έμβρυα.53 Αυτή παρουσια-

ζόνταν στο 20% των περιπτώσεων όταν ο υπέρηχος

γίνονταν σε ελεύθερη έλικα του ομφαλίου λώρου,

στο 33% στο ενδοκοιλιακό τμήμα της ομφαλικής

φλέβας και στο 78% των περιπτώσεων όταν ο υπέρη-

χος γίνονταν στον διχασμό της ομφαλικής φλέβας με

την ΑΡ πυλαία φλέβα,53 υποδηλώνοντας ότι το ση-

μείο λήψης των Doppler στο φλεβικό δίκτυο είναι

υψίστης σημασίας για τη σωστή αξιολόγησή τους.

Οπωσδήποτε αυτή η παλμικότητα θα πρέπει να δια-

κρίνεται από την παλμικότητα που εμφανίζουν έμ-

βρυα με σοβαρό IUGR και σε περιπτώσεις μη άνο-

σου εμβρυικού ύδρωπα. 

Η τυπική κυματομορφή του φλεβώδους πόρου εμφα-

νίζει συνεχή πρόσθια ροή καθ’ όλον τον καρδιακό

κύκλο και αποτελείται από 2 επάρματα. Το πρώτο

αντιστοιχεί στην κοιλιακή συστολή (S) και το δεύτε-

ρο στην κοιλιακή διαστολή (D). Αυτά ακολουθούν-

ται από μείωση της ταχύτητας ροής κατά την συστο-

λή των κόλπων (Α) (Εικ. 1γ, 2β).54 Από μελέτες του

Kiserud και συνεργατών,55 οι ταχύτητες ροής στην

είσοδο του φλεβώδους πόρου αμέσως μετά την ομ-

φαλική φλέβα είναι υψηλότερες, απ’ ότι στην έξοδό

του στην κάτω κοίλη φλέβα, και πρότειναν την τυπο-

ποίηση των λήψεων στο σημείο εισόδου του αγγείου.

Η κυματομορφή στην κάτω κοίλη φλέβα παρουσιά-

ζεται με μία διφασική αιματική ροή με 2 επάρματα

κατά τη διάρκεια της συστολής (S) και της διαστολής

(D) των κοιλιών και ανάστροφη ροή κατά την συστο-

λή των κόλπων (Α) (Εικ. 1β).54 Η ανάστροφη ροή

μπορεί να απουσιάζει σε 10-36% των υγιών εμβρύων

εάν οι μετρήσεις γίνονται στο περιφερικό τμήμα της

κάτω κοίλης φλέβας.56 Μετρήσεις στην είσοδο της

κάτω κοίλης φλέβας στον ΔΕ κόλπο και στο κοντινό

τμήμα της (Θωρακική κάτω κοίλη φλέβα) έχουν με-

γάλο Standard deviation και συνεπώς η εκτίμηση της

κυματομορφής του αγγείου θα πρέπει να γίνεται στο

κοιλιακό τμήμα του αγγείου στο ύψος ανάμεσα στην

νεφρική φλέβα και τον φλεβώδη πόρο (Εικ. 3α,

3β).57 

Οι βελτιώσεις στη τεχνολογία των Doppler, έκαναν

δυνατή την έρευνα των κυματομορφών της ηπατικής

φλέβας35  (παρόμοια κυματομορφή με την κάτω κοίλη

φλέβα, με υψηλότερη παλμικότητα και χαρακτηρι-

στικό ανάστροφο Α-κύμα), της πυλαίας φλέβας (συ-

νεχής ροή προς τα εμπρός), των πνευμονικών φλε-

βών58,59 (παρόμοια κυματομορφή με τον φλεβώδη

πόρο) καθώς και της έσω σφαγίτιδας.60 Η τυπική κυ-

ματομορφή της έσω σφαγίτιδας αποτελείται από 2

πρόσθια κύματα κατά την κοιλιακή συστολή και την

αρχή της διαστολής και ένα ανάστροφο κύμα προς

το τέλος της διαστολής και την συστολή των κόλ-

πων.60  Στην αρχή της κύησης, το συστολικό και δια-

στολικό κύμα είναι παρόμοια και το ανάστροφο κύ-
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μα υπάρχει, ενώ σε προχωρημένη ηλικία κύησης, το

συστολικό κύμα είναι υψηλότερο από το διαστολικό

και δεν υπάρχει ανάστροφο κύμα.60 Τέλος, το φλεβι-

κό σύστημα του εγκεφάλου έχει γίνει πρόσφατα αν-

τικείμενο έρευνας. Σε υγιή έμβρυα, η φλέβα του

Galen και ο ευθύς κόλπος δεν έχουν την χαρακτηρι-

στική παλμικότητα που παρατηρήθηκε στην συστη-

ματική φλεβική κυκλοφορία.61 Σε αντίθεση, η κυμα-

τομορφή του εγκαρσίου κόλπου είναι  τριφασική και

αποτελείται από άνοδο της ταχύτητας ροής  με συ-

στολική κύμα κατά την κοιλιακή συστολή, πρώιμο

διαστολικό κύμα λόγω της παθητικής πλήρωσης των

κοιλιών και τις χαμηλότερες ταχύτητες που αντιστοι-

χούν στην κολπική συστολή.61

The significance of vein Doppler ve-
locimetry for the evaluation of in-
trauterine growth retardation.
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Summary

The management of growth-restricted fetuses requires accu-

rate diagnosis in order to optimize timing of delivery. Dop-

pler velocimetry is the only non-invasive method for assessing

feto-placental hemodynamic status. This review study will gi-

ve a critical overview of the current knowledge on fetal veno-

us blood flow in pregnancies complicated by IUGR fetuses.

Adaptation of the circulation in IUGR fetuses is described.

Normal and abnormal vein Doppler waveforms are present.

Correlation of abnormal waveforms with the presence of aci-

demia and the perinatal outcome are emphasized. Limita-

tions of vein Doppler velocimetry to optimize the time for de-

livery and the perinatal outcome are also present. 

Key words: Doppler vein velocimetry; ductus venosus; fetal venous
system; intrauterine growth retardation; perinatal outcome. 
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