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Εισαγωγή: O όρος Ενδοµήτρια Καθυστέρηση της Ανάπτυξης (IUGR), αναφέρεται σε ένα έµβρυο που 
αποτυγχάνει να φτάσει τη γενετικά καθορισµένη ανάπτυξή του. Αφορά περίπου το 5%-10% του συνόλου των 
κυήσεων και αποτελεί σηµαντική αιτία περιγεννητικής θνησιµότητας και νοσηρότητας. Η υποψία IUGR 
τίθεται, όταν το εκτιµώµενο βάρος -υπερηχογραφικά- βρίσκεται κάτω από τη 10η εκατοστιαία θέση, για την 
ηλικία κύησης. Οι παράγοντες που επηρεάζουν την ενδοµήτρια ανάπτυξη και αποτελούν δυνητικά αίτια για 
IUGR µπορεί να προέρχονται: από την µητέρα, το έµβρυο ή το πλακούντα ή/και τον οµφάλιο λώρο. 

Σκοπός: Σκοπός της παρούσας βιβλιογραφικής ανασκόπησης είναι η ανάδειξη των πρόσφατων δεδοµένων 
σχετικά µε την επιπλεγµένη µε IUGR κύηση. Επιπρόσθετα, διερευνάται ο ρόλος της µαίας-ευτή στη 
διαχείριση αυτών των κυήσεων. 

Μέθοδοι: Πραγµατοποιήθηκε ανασκόπηση της διεθνούς βιβλιογραφίας, µέσω αναζήτησης   ερευνητικών 
µελετών, ανασκοπήσεων, µεταναλύσεων από βάσεις δεδοµένων (MEDLINE, MEDCAPE, COCHRANE DATA 
BASE, PUBMED), καθώς και βιβλιογραφική ανασκόπηση ξενόγλωσσων και ελληνικών συγγραµµάτων και 
περιοδικών κυρίως της τελευταίας δεκαετίας. 

Αποτελέσµατα: Η Υπολειπόµενη Ανάπτυξη του Εµβρύου αποτελεί  ένα µείζον πρόβληµα στη µαιευτική, όπου 
απαιτείται η έγκυρη διάγνωσή. Τα περισσότερα έµβρυα µε IUGR, παρατηρούνται σε έγκυες χωρίς 
προδιαθεσιακούς παράγοντες. Πολυάριθµα πρωτόκολλα έχουν προταθεί για τη διάγνωση και την 
προγεννητική παρακολούθηση των IUGR εµβρύων, µε κύριο στόχο να περιοριστεί ο κίνδυνος της εµβρυικής 
νοσηρότητας και θνησιµότητας.  

Συµπεράσµατα: . Αποτελεσµατικά θεραπευτικά πρωτόκολλα στη διαχείριση του εµβρύου µε IUGR δεν 
υπάρχουν, επιτυχία όµως θεωρείται, η µείωση της περιγεννητικής νοσηρότητας και θνησιµότητας. Αυτό 
επιτυγχάνεται µε τη στενή παρακολούθηση, καθώς και την έγκαιρη και σωστή απόφαση για τοκετό. Οι µαίες-
ευτές έχουν  ύψιστο ρόλο, ως  συνοδοιπόροι και συµµέτοχοι σε µία οµάδα  διαχείρισης των κυήσεων αυτών. 
Απαιτείται συνεργασία, εκπαίδευση, δεξιότητες, για την κατάλληλη και έγκαιρη διευθέτηση των περιστατικών, 
ώστε να µειωθούν σηµαντικά οι ενδεχόµενες  επιπλοκές και να επιτευχθεί  το βέλτιστο περιγεννητικό 
αποτέλεσµα. 

Λέξεις-κλειδιά: Υπολειπόµενη ανάπτυξη εµβρύου, SGA, IUGR, περιγεννητική νοσηρότητα, θνησιµότητα 

Introduction: The term Intrauterine Growth Restriction (IUGR) refers to an embryo that fails to reach its 
genetically determined growth. It accounts for about 5% -10% of all pregnancies and is a major cause of 
perinatal mortality and morbidity. The IUGR suspicion is set when the estimated weight - non-ultrasound 
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- is below the 10th position, for gestational age. Factors that affect intrauterine growth and are potential 
causes of IUGR may be: maternal, embryonic or placental and / or umbilical cord.  

Purpose: The purpose of this bibliographic review is to highlight recent data on pregnancy complicated 

with IUGR. In addition, the role of midwife and midwife in the management of these pregnancies is 

investigated. 

Material-Method: A review of the international bibliography was carried out by searching for research 
studies, reviews, databases from MEDLINE, MEDCAPE, COCHRANE DATABASE, PUBMED, as well as a 
bibliographic review of foreign and Greek books and periodicals, mainly of the last decade. 

Results: Fetal Growth of the Fetus is a major problem in obstetrics, where valid diagnosis is required. 
Most embryos with IUGR are observed in pregnant women without predisposing factors. Numerous 
protocols have been proposed for the diagnosis and prenatal follow-up of IUGR embryos, with the primary 
objective of limiting the risk of embryonic hypoxia and, consequently, embryonic morbidity and mortality.. 

Conclusions: Few interventions have been attempted or have proven beneficial in fetal management with 
IUGR. It is worth noting, therefore, that effective therapeutic protocols do not exist, but success is 
considered to reduce perinatal morbidity and mortality. This is achieved through close monitoring, as well 
as timely and correct decision for childbirth. Midwives have the highest role as companions and 
participants in a management group of these pregnancies. Co-operation, training, skills are needed to 
properly and timely resolution of incidents to significantly reduce possible complications and achieve 
optimal perinatal outcome. 

 

Key-words: SGA, IUGR, Growth retardation, perinatal morbidity and mortality. 
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Εισαγωγή 

Ο όρος Ενδοµήτρια Καθυστέρηση της Ανάπτυξης (Intrauterine Growth Restriction: 
IUGR), αναφέρεται στην κατάσταση, κατά την οποία το έµβρυο, δεν κατορθώνει να 
πετύχει το µέγιστο δυναµικό της ανάπτυξής του, εξαιτίας ανατοµικών ή/και 
λειτουργικών διαταραχών, ή ασθενειών στην έµβρυο – πλακουντιακή - µητρική µονάδα. 
Η ενδοµήτρια ζωή και οι συνθήκες φυσιολογικής ανάπτυξης, προετοιµάζουν το έµβρυο 
ώστε να γεννηθεί ένας οργανισµός ώριµος και ολοκληρωµένος, ικανός να αντιδρά σε 
ποικίλες καταστάσεις κατά την εξωµήτρια ζωή του (Ross, 2018). Το χρονικό διάστηµα 
της ενδοµήτριας ζωής κατά το οποίο εµφανίστηκε ο περιορισµός της ανάπτυξης, 
εξαιτίας της ελαττωµένης παροχής θρεπτικών ουσιών και οξυγόνου στο έµβρυο, 
αποτελεί καθοριστικό παράγοντα τόσο για την προγεννητική του ανάπτυξη, όσο και για 
την ικανότητά του να αντιµετωπίσει στη συνέχεια, τις εξωµήτριες συνθήκες. Στην 
πραγµατικότητα, η καθυστέρηση της ανάπτυξης του εµβρύου δε συµβαίνει από τη µία 
µέρα στην άλλη, αλλά πραγµατοποιείται και εγκαθίσταται σε ένα διάστηµα ηµερών ή 
και εβδοµάδων. Η βαρύτητα της υποκείµενης παθολογίας είναι αυτή που τελικά, θα 
καθορίσει την ταχύτητα εγκατάστασης, αλλά και τη σοβαρότητα της υπολειπόµενης 
ανάπτυξης του εµβρύου (Seeds, 1984; Weiner&Baschat, 1999; Rayburn, 2015). 
 
Ορισµός φυσιολογικής ανάπτυξης 

O όρος IUGR γενικά, αναφέρεται σε ένα έµβρυο που παρουσιάζει µικρότερο του 
φυσιολογικού ρυθµό ανάπτυξης. Φυσιολογικό ρυθµό ανάπτυξης έχει ένα έµβρυο, που 
βρίσκεται µεταξύ της 10ης και 90ης εκατοστιαίας αναλογίας ανάπτυξης, σύµφωνα µε  
το αποδεκτό νοµόγραµµα ανάπτυξης  για το συγκεκριµένο πληθυσµό. Το όριο αυτό 
τέθηκε µε βάση την παρατήρηση, ότι κάτω από την 10η εκατοστιαία θέση, αυξάνει 
σηµαντικά η θνησιµότητα και µάλιστα παρατηρήθηκε ότι συµβαίνει ακόµα 
περισσότερο, όσο κατεβαίνουµε προς την 5η εκατοστιαία θέση. Οι δείκτες 
περιγεννητικής  νοσηρότητας και θνησιµότητας, αυξάνουν δραµατικά µε τη µείωση του 
βάρους από την 5η στην 1η εκατοστιαία θέση. Η µέτρηση του εκτιµώµενου βάρους του 
εµβρύου γίνεται υπερηχογραφικά (Bernstein, et al., 2000; Rahimian & Varner, 2003; 
Chang, et al., 2005). 

Εικόνα 1:Ενδοµήτρια ανάπτυξη 
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Φάσεις ενδοµήτριας ανάπτυξης 

Η εµβρυϊκή ανάπτυξη είναι το αποτέλεσµα µιας πολύπλοκης αλληλουχίας 
διαδικασιών, οι οποίες απαιτούν το συντονισµό των παραγόντων µητέρας, πλακούντα, 
εµβρύου και η οποία ρυθµίζεται από παράγοντες, όπως είναι το γενετικό υλικό του 
εµβρύου, η σωστή πλακουντοποίηση µε επαρκή ανταλλαγή αερίων και επαρκή 
παράδοση θρεπτικών συστατικών στο αναπτυσσόµενο έµβρυο και η συνοχή της 
έµβρυο-µητρο-πλακουντιακής µονάδας. Η ανάπτυξη του εµβρύου επηρεάζεται επίσης, 
από την ικανότητα της µητέρας να παρέχει οξυγονωµένο αίµα και θρεπτικά συστατικά 
στην κυκλοφορία της µήτρας, την ποιότητα του πλακούντα και την ικανότητα του 
εµβρύου να τα παραδώσει στους ιστούς του. Είναι αναγκαίο να κατανοήσουµε τη 
δυναµική της φυσιολογικής ανάπτυξης του εµβρύου, προκειµένου να προσδιορίσουµε 
την παθοφυσιολογία του IUGR εµβρύου (Winick, 1971). 
Η εµβρυϊκή ανάπτυξη, σύµφωνα µε τους Lin και Santalaga-Forgas (1998), 

επιτυγχάνεται σε τρία διαδοχικά στάδια: 
Στάδιο Ι ή στάδιο κυτταρικής υπερπλασίας (4η-20ηεβδοµάδα κύησης), χαρακτηρίζεται 
από ταχεία µίτωση και αύξηση του αριθµού των κυττάρων. 
Στάδιο ΙΙ ή στάδιο υπερπλασίας και υπερτροφίας (20η -28η εβδοµάδα κύησης), όπου 
είναι ένας συνδυασµός υπερπλασίας και υπερτροφίας, σχετίζεται µε επιβράδυνση 
ρυθµού της µίτωσης και αύξηση του µεγέθους των κυττάρων.  
Στάδιο ΙΙΙ ή στάδιο κυτταρικής υπερτροφίας (28η-40η εβδοµάδα κύησης), 
χαρακτηρίζεται από ταχεία αύξηση του µεγέθους των κυττάρων και ταχεία συσσώρευση 
λιπώδους, µυϊκού και συνδετικού ιστού (Winick, 1971). 
Το 95% της πρόσληψης βάρους του, το έµβρυο το επιτυγχάνει στο δεύτερο µισό της 

κύησης. Ο ρυθµός ανάπτυξης του εµβρύου αυξάνεται από 5 gr ανά ηµέρα κατά την 
14η - 15η εβδοµάδα κύησης, σε 10gr την ηµέρα κατά την 20η εβδοµάδα κύησης. Η 
µέγιστη αύξηση βάρους του εµβρύου επιτυγχάνεται κατά την 32η - 34η εβδοµάδα 
κύησης, όπου λαµβάνει 30 – 35gr την ηµέρα και 230gr -285gr ανά εβδοµάδα. Πέραν 
της 34η εβδοµάδας κύησης ο ρυθµός αύξησης µειώνεται µέχρι να φτάσει σε πρόσληψη 
0gr βάρους κατά την 41η εβδοµάδα κύησης (Williams, et al., 1982; Bernstein, et al., 
2000). 
 
Επιδηµιολογία 

Η ενδοµήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξης του εµβρύου αποτελεί σηµαντικό κλινικό 
πρόβληµα, καθώς αποτελεί µια σηµαντική αιτία περιγεννητικής θνησιµότητας και 
νοσηρότητας(Ross, 2018). Η επίπτωση της IUGR υπολογίζεται στο 5%-10% περίπου 
του συνολικού αριθµού των κυήσεων. Παρά την πρόοδο στη µαιευτική φροντίδα, η 
συχνότητα της IUGR εξακολουθεί να είναι αυξηµένη στις Δυτικές κοινωνίες, αλλά τα 
αίτια είναι διαφορετικά σε σχέση µε τα αίτια των αναπτυσσόµενων χωρών. Έτσι στις 
ανεπτυγµένες χώρες η πλακουντιακή ανεπάρκεια είναι η κύρια αιτία IUGR, ενώ 
κυριότερες αιτίες στις χώρες του τρίτου κόσµου είναι οι λοιµώξεις καθώς και η κακή 
θρέψη και ο υποσιτισµός της µητέρας. Έχει καταγραφεί ότι το 10% της περιγεννητικής 
θνησιµότητας σχετίζεται µε την IUGR, καθιστώντας την το δεύτερο κατά σειρά αίτιο 
περιγεννητικής θνησιµότητας, µετά την προωρότητα (Williams, et al., 1982). 
Περισσότερο από το 72% των ανεξήγητων εµβρυικών θανάτων σχετίζονται µε µικρά για 
την ηλικία κύησης (Small for Gestational Age, SGA) έµβρυα,  κάτω από την 10η 
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εκατοστιαία θέση. Η περιγεννητική θνησιµότητα και νοσηρότητα µπορεί να µειωθεί, αν 
το έµβρυο µε IUGR, αναγνωριστεί και αντιµετωπιστεί έγκαιρα (Chauhan, et al., 2009). 
 
Παθοφυσιολογία 

Ο ακριβής µηχανισµός που οδηγεί στην εκδήλωση της IUGR, δεν είναι γνωστός. Ένας 
πιθανός µηχανισµός, ο οποίος εµφανίζει κοινά στοιχεία µε εκείνον της προεκλαµψίας, 
αρχικά δηµιουργεί ανεπαρκή διείσδυση της τροφοβλάστης, οδηγώντας σε αποτυχία τον 
µετασχηµατισµό των σπειροειδών αρτηριών, σε αγγεία αυξηµένης παροχής(Burton, et 
al., 2009). Αυτό µε την σειρά του οδηγεί σε αυξηµένη αντίσταση ροής του αίµατος και 
κατά συνέπεια ανεπάρκεια του πλακούντα. Αποτέλεσµα αυτής της διαδικασίας είναι η 
µείωση της τροφοδοσίας του αναπτυσσόµενου εµβρύου σε θρεπτικά συστατικά και 
οξυγόνο, και κατά συνέπεια την αναστολή της ανάπτυξης του. Ακολουθεί ελάττωση του 
υποδόριου λίπους και ανακατανοµή της αιµατικής κυκλοφορίας µε προτεραιότητα στα 
σηµαντικά όργανα, όπως ο εγκέφαλος και η καρδιά. Ακολουθεί δυσλειτουργία των 
περιφερικών οργάνων όπως το ήπαρ, οι νεφροί, η καρδιά, το έντερο, η µείωση του 
σκελετού και η ατροφία του πλακούντα, ενώ σε προχωρηµένο στάδιο εµφανίζεται 
υποθρεψία και χρόνια υποξία (Beckmann, etal., 2002; Reynolds, etal., 2003; 
Sankaran&Kyle, 2009; Pham, etal., 2006; Wong, etal., 2012). 

 

 
Εικόνα 2. Η αιµατική κυκλοφορία στον πλακούντα (http://panacea.med.uoa.gr/extra/563.jpg) 

 

 

Ταξινόµηση IUGR εµβρύου 

Σύµφωνα µε τους Campbell και Thomas (1977),  το IUGR διακρίνεται κλινικά σε 
δύο τύπους: 

Συµµετρικού τύπου ενδοµήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξη (Τύπος Ι): 

• Όλες οι σωµατικές παράµετροι είναι συµµετρικά ελαττωµένες. 

• Ο λόγος περίµετρος κεφαλής περίµετρος κοιλιάς είναι: HC/AC=1 
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• Ενδεικτικό µιας διαδικασίας που λαµβάνει χώρα στην αρχή της κύησης και 
οφείλεται στην αναστολή της µίτωσης (διπλασιασµό των κυττάρων) και κατά 
συνέπεια τη µείωση του αριθµού των κυττάρων. 

• Σηµαντικότερα αίτια αποτελούν: οι χρωµοσωµικές ανωµαλίες, οι ανευπλοειδίες, 
οι διαµαρτίες διάπλασης, οι συγγενείς λοιµώξεις, το κάπνισµα, η σοβαρή 
υποθρεψία της µητέρας, το αλκοόλ, η ηρωίνη κ.α. 

• Συνδεδεµένη µε λιγότερη ανάπτυξη, «catch-up» κατά το πρώτο έτος της ζωής 
(Campbell, etal., 1977; Weiner&Baschat, 1999; Baschat, etal., 2007; Ross, 
2018). 

Ασύµµετρου τύπου ενδοµήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξης (Τύπος ΙΙ): 

Είναι ο συχνότερος τύπος IUGR (2/3 των περιπτώσεων). 

• Εκδηλώνεται στην πορεία της κύησης και όχι στην αρχή. Η δυστροφία αρχίζει 
στο τέλος του 2ου ή στις αρχές του 3ου τριµήνου. Το βλαπτικό αίτιο επέδρασε 
αργά κατά την ενδοµήτρια ζωή, έτσι ώστε ο αριθµός των κυττάρων των διαφόρων 
οργάνων να έχει ήδη καθοριστεί µέσα σε φυσιολογικά όρια, το µέγεθος τους 
όµως είναι µικρό, γεγονός που αποδίδεται σε µια προσπάθεια προσαρµογής του 
εµβρύου στο δυσµενές ενδοµήτριο περιβάλλον. 

• Η περίµετρος της κοιλιάς είναι µικρότερη από εκείνη της περιµέτρου της 
κεφαλής, µε αποτέλεσµα ο λόγος HC/AC να είναι >1 

• Η ασύµµετρη ΙUGR είναι κυρίως αποτέλεσµα πλακουντιακής ανεπάρκειας ή 
υποθρεψίας του εµβρύου από εξωγενείς παράγοντες όπως η υπέρταση, η χρόνια 
καρδιοαναπνευστική νόσος της µητέρας, οι καταχρήσεις εθιστικών ουσιών, η 
πολύδυµη κύηση κ.α. 

• Πρόκληση τοκετού συχνότερα σε ηλικία <36η εβδοµάδα κύησης 
(Platz&Newman, 2008). 

• Σε αυτόν τον τύπο δυστροφίας εµφανίζεται το φαινόµενο της «διάσωσης του 
εγκεφάλου», δηλαδή δεν επηρεάζεται η ανάπτυξή του (Doubilet, etal., 2003). 

• Η κατάσταση είναι δυνητικά ανατρέψιµη. Κατά την εξωµήτρια ζωή, 
παρουσιάζουν συχνά «catch-up», δηλαδή ανακτούν φυσιολογικό βάρος µε την 
υπερπροσφορά θερµίδων κατά το πρώτο έτος της ζωής (Ross, 2018). 

 

Πρόληψη της υποτροπής IUGR 

Η πιθανότητα επανεµφάνισης IUGR σε µελλοντική κύηση είναι αυξηµένη. Είναι 
σηµαντικό να αναφερθεί ότι οι κίνδυνοι υποτροπής εξαρτώνται σε µεγάλο βαθµό από 
τις υποκείµενες συνθήκες. Η κατανόηση αυτών των κινδύνων µπορεί να επιτρέψει την 
πιο κατάλληλη ενηµέρωση των ασθενών. Η αξιολόγηση των µαιευτικών αποτελεσµάτων, 
ως συνέπεια µιας προηγούµενης IUGR γέννησης, θα οδηγήσει σε κατάλληλες 
συµβουλές και σε πολλές περιπτώσεις θα επιτρέψει την υλοποίηση στοχευµένων 
στρατηγικών, για τη µείωση του κινδύνου επανεµφάνισης. Αν υπάρχει ευκαιρία για 
προγεννητική φροντίδα αυτή θα πρέπει να επικεντρωθεί:  



  

 

Τόµος 01, Τεύχος 02, 4η Περίοδος 

DOI: 

 

 17 

• Στην εξάλειψη έκθεσης της µητέρας σε γνωστούς κινδύνους όπως κοκαΐνη, 
κάπνισµα, αλκοόλ. 

• Στα συµπληρώµατα φυλλικού οξέος για να µειώσει τον κίνδυνο εµφάνισης 
συγγενών δυσπλασιών (Jiang, etal., 2016). • Σε περιπτώσεις υποκείµενων 
ιατρικών καταστάσεων (διαβήτης, συστηµατικός ερυθυµατώδης λύκος, 
υπέρταση, άσθµα κ.α.), η υγεία της γυναίκας θα πρέπει να βελτιστοποιείται 
πριν από µεταγενέστερες εγκυµοσύνες (Gülmezoglu, etal., 1997; Grivell, etal., 
2009; Nawathea&Davidbc, 2018). 

 

Κατανοµή των µικρών για την ηλικία κύησης εµβρύων 

Από όλα τα έµβρυα που βρίσκονται εντός ή κάτω από την 10η εκατοστιαία θέση 
ανάπτυξης µόνο το 40% βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο (IUGR), και µπορούν µε 
παρεµβάσεις να µειώσουν την πιθανότητα του περιγεννητικού θανάτου. 
Σε ένα άλλο 40% των εµβρύων δεν ανευρίσκεται κάποια παθολογία, και η µειωµένη 
αυτή ανάπτυξή τους αποδίδεται σε βιολογικούς και βιογραφικούς παράγοντες, όπως η 
εθνικότητα, η φυλή, ο αριθµός των τοκετών, το βάρος και το ύψος της µητέρας. 
Για το υπόλοιπο 20% των εµβρύων που είναι SGA, η µειωµένη ανάπτυξη αποδίδεται σε 
χρωµοσωµικές ή περιβαλλοντικές αιτίες (Seeds, 1984; Gardosi, etal., 1998; Gardosi, 
2006; Groom, etal., 2007). 
 

 

Εγγενώς  λόγω TORCH, DOWN SYNDROMΕ, ALCOHOL FETAL SYNDROMΕ 

SGA υγιή γενετικά µικρά  

IUGR πάντα παθολογικά   

Διάγραµµα 1: Ποσοστιαία κατανοµή µικρών για την ηλικία της κύησης εµβρύων 
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 Αίτια- παράγοντες κινδύνου 
Παράγοντες οι οποίοι επηρεάζουν την ενδοµήτρια αύξηση και οι οποίοι αποτελούν 
δυνητικά αίτια IUGR µπορεί να προέρχονται(Ross, 2018).: 

• από τη µητέρα. 
• από το έµβρυο. 
• από τον πλακούντα ή τον οµφάλιο λώρο.  
• άγνωστα αίτια 40 %  

 
Πίνακας 1. Αίτια προερχόµενα από τη µητέρα 

 

• χρήση εθιστικών ουσιών (κάπνισµα, αλκοόλ, ναρκωτικά) (Salihu, 

etal., 2011) 

• υποσιτισµός, υποθρεψία, χαµηλή πρόσληψη βάρους της µητέρας 

(Wildschut, 2011) 

• υπέρταση σχετιζόµενη µε την εγκυµοσύνη (Ross, 2018)(Davey & 

MacGillivray, 1998) 

• χρόνιες παθήσεις: χρόνια υπέρταση, σακχαρώδης διαβήτης µε 

αγγειοπάθεια, Συστηµατικός Ερυθηµατώδης Λύκος, 

Αντιφωσφολιπιδικό σύνδροµο, θροµβοφιλία, αναιµία κ.λπ. (Davey 

& MacGillivray, 1998; Chan & Winkle, 2002; Cunningham, et 

al., 2010) 

• λοιµώξεις: ερυθρά, µεγαλοκυτταροϊός, έρπης, τοξόπλασµα, σύφιλη 

(Hume, 1972; Sperling, et al., 1992; Σαλαµαλέκης, 1995) 

• ανατοµικές ανωµαλίες µήτρας, ινοµυώµατα, διάφραγµα, 

συµφύσεις (Holschneider, 2003; Symonds & Symonds, 2004; 

Noor, et al., 2009) 

• τοξικές ουσίες (φάρµακα) (Hatch, etal., 2011) 

• λήψη φαρµάκων (αντιεπιληπτικά, κορτικοειδή, φαινυτοϊνη κλπ) 
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• περιβαλλοντικοί παράγοντες: ακτινοβολία ,παρατεταµένη έκθεση 

σε µεγάλο υψόµετρο (Tulandi&Al-Fozan, 2012) 

• παθολογικό µαιευτικό ιστορικό: προηγηθείσες κυήσεις µε IUGR, 

προεκλαµψία (vanPampus, etal., 1999) 

• χαµηλή κοινωνικοοικονοµική κατάσταση (Wildschut, 1999; 

Beckmann, etal., 2002) 

• ηλικία: <16 ετώνή>35 ετών (Perry, etal., 1996; Wildschut, 1999) 

• ενήλικο µέγεθος µητέρας και δικό της βάρος γέννησης 

(Wildschut, 1999) 

 

Πίνακας 2. Αίτια προερχόµενα από το έµβρυο 
 

• χρωµοσωµικές ανωµαλίες: τρισωµία 13,18,21, τριπλοειδία 

(Cunningham, etal., 2010) 

• συγγενείς διαµαρτίες: γαστρόσχιση, οµφαλοκήλη, διαφραγµατοκήλη, 

σκελετικές δυσπλασίες, καρδιακές διαµαρτίες, διαµαρτίες του πεπτικού, 

ουροποιογεννητικού συστήµατος κ.α. (Symonds&Symonds, 2004) 

• γενετικά σύνδροµα: αυτοσωµικές τρισωµίες, µονοσωµίες, ελλείψεις 

σκελών  

• ενδοµήτριες λοιµώξεις: ιογενείς π.χ. ερυθρά, HIV, µικροβιακές π.χ. 

σύφιλη, πρωτοζωικές π.χ. τοξοπλάσµωση κλπ (Hume, 1972; 

JESPERSEN, etal., 1977; Gazala, etal., 1985; Gloeb, etal., 1988; 

Sperling, etal., 1992; Cunningham, etal., 2010) 

• µεταβολικά νοσήµατα (Valsamakis, etal., 2006) 
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• πολύδυµη κύηση (Blickstein, etal., 2000; Tulandi&Al-Fozan, 2012) 

 

Πίνακας 3. Αίτια προερχόµενα από τον πλακούντα ή τον οµφάλιο λώρο 
 

• µειωµένο µέγεθος πλακούντα (Wenstrom, 1999; Woodring, etal., 2011; 

Rahimian&Varner, 2003) 

• ανώµαλη ανάπτυξη πλακούντα (Wenstrom, 1999; Woodring, etal., 

2011; Rahimian&Varner, 2003) 

• µερική ή χρόνια αποκόλληση πλακούντα (Wenstrom, 1999; Woodring, 

etal., 2011; Rahimian&Varner, 2003) 

• προδροµικός πλακούντας, 

• διεισδυτικός- στιφρός πλακούντας (Wenstrom, 1999; Woodring, etal., 

2011; Rahimian&Varner, 2003) 

• έµφρακτα πλακούντα (Wenstrom, 1999; Woodring, et al., 2011; 

Rahimian & Varner, 2003) 

• χοριοαγγειώµα (Wenstrom, 1999; Woodring, et al., 2011; Rahimian & 

Varner, 2003) 

• διαταραχή της εµβρυοπλακουντιακής µεταφοράς θρεπτικών ουσιών 

(Wenstrom, 1999; Woodring, et al., 2011; Rahimian & Varner, 2003) 

• περιχαρακωµένος πλακούντα (Wenstrom, 1999; Woodring, et al., 2011; 

Rahimian & Varner, 2003) 

• υµενώδης έκφυση οµφαλίδας (Wenstrom, 1999; Woodring, et al., 2011; 

Rahimian & Varner, 2003) 
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Διάγνωση της ενδοµήτριας υπολειπόµενης ανάπτυξης 

Η διάγνωση ενός εµβρύου µε υπολειπόµενη ανάπτυξη είναι δύσκολη, µε αποτέλεσµα 
σε µεγάλο ποσοστό να είναι δυνατή µόνο µετά τον τοκετό όπου αποκαλύπτεται ένα SGA 
νεογνό. Οι φορείς παροχής προγεννητικής φροντίδας έχουν υιοθετήσει µια ποικιλία 
µεθόδων για την παρακολούθηση του εµβρύου. Η ακριβής και έγκαιρη διάγνωση 
προσφέρει την ευκαιρία µείωσης των επιπλοκών που σχετίζονται µε τον περιορισµό 
στην ανάπτυξη του εµβρύου. Η διαγνωστική προσέγγιση του εµβρύου µε IUGR αφορά 
τόσο στην αναγνώριση των παραγόντων κινδύνου που εµπλέκονται στην 
παθοφυσιολογία της και κατ’ επέκταση του αιτιολογικού παράγοντα, όσο και στην 
προσεκτική κλινική εκτίµηση της εµβρυϊκής ανάπτυξης και την υπερηχογραφική 
µελέτη του εµβρύου, του πλακούντα και του αµνιακού υγρού. Ζωτικής σηµασίας, 
κρίνεται η λήψη ενός λεπτοµερούς µαιευτικού και ατοµικού ιστορικού, ώστε να 
αναγνωριστούν έγκαιρα οι παράγοντες κινδύνου, καθώς και ο ακριβής προσδιορισµός 
της ηλικίας της κύησης (Ross, 2018).  
 
 
Προσδιορισµός ηλικίας της κύησης 

Η ακριβής γνώση της ηλικίας της κύησης είναι απαραίτητη για να δηµιουργηθεί το 
πλαίσιο για την αναγνώριση και τη διάγνωση του εµβρύου µε ελαττωµένη ενδοµήτρια 
ανάπτυξη, δεδοµένου ότι το βάρος και το µέγεθος του εµβρύου σχετίζονται µε την 
ηλικία της κύησης και προσδιορίζεται ως εξής (HALL, etal., 1985; Beker, 2006): 
 
Α) Προσδιορισµός της ηλικίας κύησης µε βάση την ΤΕΡ 
 
Σε κάθε περίπτωση όπου η εβδοµάδα κύησης προσδιορίζεται µε βάση την ηµεροµηνία 
τελευταίας περιόδου (last menstrual period-LMP) ο υπολογισµός βασίζεται στον 
κανόνα του Naegele (Naegele’s rule). Στην περίπτωση αυτή  θεωρείται ότι κάθε 
αναπαραγωγικός κύκλος έχει διάρκεια 28 ηµέρες κατά µέσον όρο και ότι η ωορρηξία 
συµβαίνει τη 14η ηµέρα του κύκλου. Η µέση διάρκεια της εγκυµοσύνης υπολογίζεται 
στις 280 ηµέρες από την πρώτη ηµέρα της ηµεροµηνίας της τελευταίας έµµηνης 
ρύσης. Επειδή η γονιµοποίηση πραγµατοποιείται αµέσως µετά από την ωορρηξία, η 
ηµεροµηνία της ωορρηξίας χρησιµοποιείται προσεγγιστικά ως η ηµεροµηνία της 
σύλληψης (Saunders&C, 1991). 

Το µειονέκτηµα αυτής της προσέγγισης αφορά στο γεγονός ότι οι γυναίκες πολλές 
φορές  δε γνωρίζουν  µε ακρίβεια τη συνήθη ηµέρα ωορρηξίας τους. Παράλληλα,  
µειονέκτηµα αυτής της µεθόδου προσδιορισµού αποτελεί και η µη ικανότητα πολλών 
γυναικών να αναφέρουν µε ακρίβεια την τελευταία ηµεροµηνία περιόδου τους (Hall, 
etal., 1985).  

 
Β) Υπερηχογραφικός προσδιορισµός ηλικίας της κύησης 
 
Το υπερηχογράφηµα που εκτελείται κατά το πρώτο τρίµηνο της κύησης στο οποίο 
µετράται του κεφαλοουραίου µήκους (CRL), αποτελεί τον καλύτερο προγνωστικό δείκτη 
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της ηλικίας της κύησης σε σύγκριση µε τη χρονολόγηση που βασίζεται στην TEP και 
µόνο.   
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
Εικόνα 3. Υπερηχογραφική µέτρηση CRL 

(https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/2/2f/CRL_Crown_rump_lengh_12_weeks_ecografia_
Dr._Wolfgang_Moroder.jpg ) 
 
Υπερηχογραφικές βιοµετρικές παράµετροι που χρησιµοποιούνται συνήθως στο τέλος 
του δεύτερου και κατά τη διάρκεια του τρίτου τριµήνου για τον προσδιορισµό της 
ηλικίας της κύησης είναι οι εξής:  

• Η αµφιβρεγµατική  διάµετρος  (Biparietal Diameter:BPD) 
• Η περίµετρος της κεφαλής (Head Circumference: HC) 
• Η κοιλιακή περίµετρος (Abdominal Circumference: AC) 
• Η µέτρηση του µηριαίου οστού (Femoral Length: FL). (Baschat&Weiner, 2000; 

Beker, 2006; Chang, etal., 2007) 
 
Γ) Εκτιµώµενο εµβρυϊκό βάρος  
 
Παραδοσιακή κύρια µέθοδος αξιολόγησης της ανάπτυξης του εµβρύου αποτελεί η 
ψηλάφησης της µήτρας και η µέτρηση της απόστασης από το άνω όριο της ηβικής 
σύµφυσης µέχρι τον πυθµένα της µήτρας. Αποτελεί σηµαντικό παράγοντα αξιολόγησης 
στις αναπτυσσόµενες χώρες, όπου η αξιολόγηση µε άλλες εξελιγµένες µεθόδους είτε δεν 
είναι διαθέσιµη, είτε είναι πολύ περιορισµένη. Στο πλαίσιο της πρωτοβάθµιας 
υγειονοµικής περίθαλψης επιτρέπεται η διαλογή των κυήσεων που χαρακτηρίζονται 
υψηλού κινδύνου και η παραποµπή τους σε καλύτερα εξοπλισµένο κέντρο (Yoshida, 
etal., 2000; Jelks, etal., 2007).  
Η υποψία για IUGR τίθεται όταν το ύψος του πυθµένα της µήτρας βρίσκεται σε 
χαµηλότερο από το αναµενόµενο για την ηλικία της κύησης. Επιπλέον, παράγοντες 
που επηρεάζουν τον υπολογισµό της ανάπτυξης του εµβρύου µε τη µέθοδο αυτή, είναι 
το µέγεθος και η φυλή της µητέρας, ο τόκος καθώς και ο όγκος της ουροδόχου κύστης 
(Fowlie, 2004; Beker, 2006). 
 
Δ) Ψηλάφηση των κοιλιακών τοιχωµάτων (χειρισµοί Λεοπόλδου) 
 
Αποτελεί ένα αρχικό µέσο και µια εναλλακτική µέθοδο υπολογισµού της ηλικίας της 
κύησης και µε ποσοστό επιτυχίας λίγο µικρότερο από τη µέθοδο υπολογισµού, 
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χρησιµοποιώντας ως βάση το ύψος του πυθµένα της µήτρας και άρα περιορισµένη 
ικανότητα εκτίµησης της ανάπτυξης του εµβρύου (Fowlie, 2004; Beker, 2006). 

Ο ρόλος του υπερηχογραφήµατος στη διάγνωση IUGR 

Η προγεννητική διάγνωση  της IUGR, βασίζεται στη σειριακή υπερηχογραφική 
αξιολόγηση της ανάπτυξης του εµβρύου, η οποία στηρίζεται στη µέτρηση του βάρους 
του εµβρύου. Το υπερηχογραφικά υπολογιζόµενο εµβρυϊκό βάρος, έχει αρκετά µεγάλη 
ακρίβεια και ανταποκρίνεται συνήθως στην πραγµατικότητα. Σε κάθε περίπτωση, µόνο 
µια υπερηχογραφική µέτρηση δεν είναι επαρκής για την επιβεβαίωση της διάγνωσης. 
Ένα χαµηλότερο όµως, από το αναµενόµενο βάρος, είναι ένδειξη για παρακολούθηση. 
Με τη χρήση των υπερήχων ανιχνεύονται επίσης, αλλαγές στην ποσότητα του αµνιακού 
υγρού και την κατάσταση του πλακούντα, τα οποία µπορεί να συσχετίζονται µε IUGR 
(Chamberlain, etal., 1984). 
 
Μεταβολές του πλακούντα και ο ρόλος του στη διάγνωση 
των IUGR εµβρύων 
    
Αναγκαία προϋπόθεση για τη φυσιολογική ανάπτυξη του εµβρύου αποτελεί η επαρκής 
αιµάτωση από τον πλακούντα. Η βαθµολόγηση του πλακούντα προκύπτει από 
υπερηχογραφικά ευρήµατα, ανάλογα µε την ύπαρξη και το σχήµα υπερηχογενών  
περιοχών στο πλακουντιακό παρέγχυµα. 
Ο Grannum ήταν αυτός που πρώτος περιέγραψε 4 βαθµούς ωρίµανσης του πλακούντα 
(Grade 0,I,II,ΙΙΙ). 
Η παρουσία GRADE III πριν την 34η εβδοµάδα αποτελεί δυσλειτουργία του πλακούντα 
και υποδηλώνει την αποτυχία του πλακούντα να ανταποκριθεί στις αυξανόµενες 
απαιτήσεις του εµβρύου, καθώς η κύηση προχωρά και σχετίζεται µε διάγνωση IUGR 
(Winick, 1971; Salafia, etal., 2006; Baschat, etal., 2007; Cruz-Martinez&Figueras, 
2009). 
 
Όγκος αµνιακού υγρού στη διάγνωση IUGR 
 
Ο όγκος του αµνιακού υγρού µπορεί να αποτελέσει ένδειξη εχθρικού ενδοµήτριου 
περιβάλλοντος. Ως ολιγάµνιο, χαρακτηρίζεται η παθολογική κατάσταση κατά την οποία 
ο όγκος του αµνιακού υγρού είναι µικρότερος από τον αναµενόµενο για την ηλικία της 
κύησης. Η µείωση του όγκου του αµνιακού υγρού, µπορεί να αποτελέσει την πρώτη 
ένδειξη της IUGR.Ο µηχανισµός µε τον οποίο συσχετίζονται είναι ο εξής: τα IUGR 
έµβρυα έχουν µειωµένη παραγωγή ούρων, που οφείλεται σε ανακατανοµή της ροής του 
αίµατος σε ζωτικά όργανα (π.χ. εγκέφαλος, καρδιά), εις βάρος των λιγότερο ζωτικών 
οργάνων, όπως είναι οι νεφροί. Όταν η συγκέντρωση του όγκου του αίµατος είναι 
µειωµένη, η νεφρική λειτουργία οδηγεί σε ελαχιστοποίηση της παραγωγής των ούρων. 
Το ολιγάµνιο παρουσιάζεται, επειδή τα εµβρυϊκά ούρα είναι το σηµαντικότερο 
συστατικό του όγκου του αµνιακού υγρού (Chamberlain, etal., 1984; Chauhan, etal., 
2009; Teo&Fisk, 1999; Medel, etal., 2008). 
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Μετρήσεις Doppler 
 
Η χρήση της υπερηχογραφίας Doppler στη µαιευτική αποτελεί ένα σπουδαίο εργαλείο, 
µια µη επεµβατική τεχνική για την αναγνώριση, αντιµετώπιση και διαχείριση ενός 
εµβρύου που παρουσιάζει IUGR. Αποτελεί βασικό οδηγό για την αιµοδυναµική 
αξιολόγηση της µητέρας και του εµβρύου. Η εκτίµηση των IUGR εµβρύων µε Doppler 
υπερηχογράφηµα αναφέρεται κυρίως σε 3 οµάδες αγγείων: 

α) Doppler των µητριαίων αρτηριών για την πρόγνωση της IUGR. 

β) Αρτηριακό Doppler: Οµφαλικής αρτηρίας για την εκτίµηση της ανεπάρκειας του 
πλακούντα και µέσης εγκεφαλικής αρτηρίας για την εκτίµηση της ανακατανοµής της 
κυκλοφορίας. 

γ) Φλεβικό Doppler για την εκτίµηση της ανεπαρκούς αντιρρόπησης της κυκλοφορίας. 

Εκτίµηση των παραγόντων µε την τεχνική Doppler, οδηγεί σε κατάλληλη παρέµβαση, 
στο σωστό χρόνο, ώστε να µειωθεί η περιγεννητική θνησιµότητα και νοσηρότητα, σε 
κυήσεις που περιπλέκονται µε IUGR (Fong, etal., 1999; Chien, etal., 2000; Clerici, 
etal., 2003; Bilardo, etal., 2004; Baschat, etal., 2007; Mari, etal., 2007; AlQahtani, 
2011; Berkley, etal., 2012). 

Καρδιοτοκογραφία (NST- Non stress test) 
 
Βασικό στήριγµα στην προγεννητική παρακολούθηση IUGR εµβρύων αποτελεί η 
καρδιοτοκογραφία, (Non stress test: NST). Παραµένει η πιο κοινή δοκιµασία που 
χρησιµοποιείται για την αξιολόγηση του εµβρύου µε µειωµένη ανάπτυξη. Η 
καρδιοτοκογραφία ηρεµίας, είναι η εξέταση η περισσότερο συσχετιζόµενη µε την 
οξυγόνωση του εµβρύου. Με τον τρόπο αυτό γνωρίζουµε αν το έµβρυο βρίσκεται σε 
καλή κατάσταση, ελέγχουµε την οξυγόνωση του εγκεφάλου και την ισορροπία του 
νευρικού συστήµατος.  

Έγκυες µε IUGR παρουσιάζουν συχνά παθολογικά καρδιοτοκογραφήµατα πριν και 
κατά την διάρκεια του τοκετού. Ειδικότερα στις περιπτώσεις IUGR µε ολιγάµνιο, τα 
παθολογικά NST είναι συχνότερα.  

Οι στόχοι της προγεννητικής παρακολούθησης µε καρδιοτοκογραφία είναι: 

1. Να διαπιστώσει την φυσιολογική ενδοµήτρια κατάσταση, την απουσία 

ενδοµήτριας υποξίας. 

2. Να καθορίσει την ανάγκη παρέµβασης, άµεσης ή επικείµενης. 

3. Να µειώσει την περιγεννητική νοσηρότητα και θνησιµότητα λόγω περιγεννητικής 

ασφυξίας.  

Τα συνηθέστερα καρδιοτοκογραφικά ευρήµατα είναι οι µεταβαλλόµενες επιβραδύνσεις, 
οι όψιµες επιβραδύνσεις που συνοδεύουν τις κινήσεις του εµβρύου και τις Braxton 
Hicks καθώς και η µειωµένη διακύµανση της εµβρυϊκής καρδιακής συχνότητας (ΕΚΣ). 
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Η εµφάνιση των παραπάνω ευρηµάτων υποδηλώνει την παρουσία χρόνιας εµβρυϊκής 
υποξίας, η οποία οφείλεται σε πλακουντιακή δυσλειτουργία (Evertson, etal., 1979; 
Richens, 2001; Devoe&Jones, 2002; Symonds&Symonds, 2004). 

 
Βιοφυσικό προφίλ 

 
 Ένα άλλο βασικό εργαλείο στην παρακολούθηση των IUGR εµβρύων είναι το 
βιοφυσικό προφίλ. Πρόκειται  για  µια οµάδα µετρήσεων που περιλαµβάνει τον όγκο 
του αµνιακού υγρού, τον εµβρυικό τόνο, τις κινήσεις του εµβρύου, τις αναπνευστικές 
εµβρυικές κινήσεις, και την παρακολούθηση του εµβρυικού καρδιακού ρυθµού 
(Manning, etal., 1985). Το βιοφυσικό προφίλ βασίζεται στο γεγονός ότι το εµβρυϊκό 
κεντρικό νευρικό σύστηµα εκκινεί και ρυθµίζει τη βιοφυσική δραστηριότητα. Τα 
νευρωνικά κέντρα που στερούνται οξυγόνου, έχουν µειωµένη ή απούσα παραγωγή, 
πράγµα που οδηγεί σε µεταβολές όσον αφορά την αναπνοή, την κίνηση και ζωή του 
εµβρύου. Αντίθετα η δραστηριότητα του εγκεφάλου είναι φυσιολογική δεδοµένου ότι ο 
εγκέφαλος είναι από τους ιστούς που οξυγονώνονται αρχικά (Baskett, etal., 1987; 
Manning, etal., 1990; Manning, etal., 1990; Chousawai, etal., 2012). 

 
Αντιµετώπιση - θεραπευτικές επιλογές 

 
Η αντιµετώπιση της ενδοµήτριας υπολειπόµενης ανάπτυξης αποτελεί ένα σύνθετο 
πρόβληµα. Σκοπός η έγκαιρη διάγνωση, ο καθορισµός της αιτίας, η επιµελής 
παρακολούθηση της εµβρυϊκής κατάστασης, η επιλογή του κατάλληλου χρόνου και 
τρόπου περάτωσης της κύησης, που εµπλέκεται µε IUGR (Reynolds, etal., 2003). 

Η διάγνωση της σοβαρής IUGR πριν από τις 32 εβδοµάδες κύησης σχετίζεται µε κακή 
πρόγνωση και η θεραπεία πρέπει να είναι εξαιρετικά εξατοµικευµένη(Grivell, etal., 
2009). Παρά το γεγονός ότι έχουν δοκιµαστεί πολλαπλές στρατηγικές για τη βελτίωση 
της ενδοµητρίου ανάπτυξης η αποτελεσµατικότητα αυτών είναι περιορισµένη. Επιτυχία 
όµως θεωρείται η µείωση της περιγεννητικής νοσηρότητας και θνησιµότητας 
(Wildschut, 2011). 

Η θεραπευτική προσέγγιση περιλαµβάνει: 

• Θεραπεία συγγενών λοιµώξεων(TORCH) (Cunningham, etal., n.d.; Leung, etal., 

2003; Gilbert, 2018). 

• Θεραπεία παθήσεων της µητέρας (βρογχικό άσθµα, καρδιακή νόσος, παθήσεων 

νεφρών) (Helewa, et al., 1993; Firoozi, et al., 2012). 

• Θεραπεία εµφράκτων πλακούντα µε χορήγηση χαµηλού µοριακού βάρους 

ηπαρίνη (Ellison, etal., 2003). 

• Διακοπή εθιστικών ουσιών-καπνίσµατος (Beckmann, etal., 2002). 

• Αποφυγή υποσιτισµού-κατάλληλη δίαιτα (Wildschut, 2011; Kavle&Landry, 

2018). 
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• Υπεροξυγόνωση της µητέρας (Newnham, et al., 1995; Say, et al., 2003; Say, et 

al., 2003). 

• Χορήγηση ασπιρίνης σε χαµηλές δόσεις (Gülmezoglu, et al., 1997; Say, et al., 

2003; Say, et al., 2003; Rosenberg, 2017). 

• Χορήγηση κορτικοστεροειδών  (Simchen, et al., 2004; Torrance, et al., 2009). 

• Ανάπαυση στην αριστερή κατακεκλιµένη θέση (Helewa, etal., 1993; 

Nawathea&Davidbc, 2018). 

 

Επιλογή χρόνου και είδος τοκετού 
 

Λαµβάνοντας υπόψη ότι για θεραπεία και ακολούθως, αναστροφή της µειωµένης 
ανάπτυξης, δεν υπάρχουν αποτελεσµατικές µέθοδοι, η προγεννητική αντιµετώπιση 
στοχεύει κυρίως στον καθορισµό του ιδανικού χρόνου και τρόπου τοκετού. Η απόφαση 
θα πρέπει να εξατοµικεύεται λαµβάνοντας υπόψη διάφορες παραµέτρους όπως: 
 

• ηλικία κύησης 
• αίτια και σοβαρότητα της IUGR 
• υγεία µητέρας  
• κατάσταση του εµβρύου (βιοφυσικό προφίλ, εκτίµηση αιµατικής ροής µε 

Doppler, εκτίµηση του όγκου του αµνιακού υγρού) (Ross, 2018) 
 

Η διεξαγωγή ενός πρόωρου τοκετού σχετίζεται µε τα προβλήµατα και τις επιπλοκές της 
προωρότητας δεδοµένου ότι η νεογνική επιβίωση αυξάνεται 2% για κάθε επιπλέον µέρα 
στη µήτρα µέχρι τις 29 εβδοµάδες κύησης. Αντίθετα η παράτασή της κύησης και η 
καθυστέρηση του τοκετού, µπορεί είτε να επιδεινώσει την κατάσταση της υποξαιµίας 
του εµβρύου και κατά συνέπεια τον θάνατό του ή µελλοντική νευρολογική συνδροµή, 
είτε να επιδεινώσει την παθολογική κατάσταση της εγκύου που είναι αιτία της IUGR, 
όπως στις περιπτώσεις προεκλαµψίας. Ο τοκετός ενός εµβρύου µε IUGR πρέπει να 
πραγµατοποιείται σε νοσοκοµειακό κέντρο που διαθέτει µονάδα εντατικής νοσηλείας 
νεογνών (Sibai, 1992). Κρίνεται απαραίτητη αρχικά η χορήγηση κορτικοστερεοειδών 
για την πνευµονική ωρίµανση του εµβρύου. Λογική επιλογή είναι ο κολπικός τοκετός 
υπό συνεχή παρακολούθηση, όταν τα αποτελέσµατα των εξετάσεων που προηγήθηκαν 
είναι φυσιολογικά. Η διεκπεραίωση του τοκετού µε καισαρική τοµή αποτελεί 
ενδεδειγµένο τρόπο όταν έχουµε: 

1. Παρουσία αποδεικτικών στοιχείων της δυσχέρειας του εµβρύου από non stress 
δοκιµές ή αναστροφή της διαστολικής ροής. 

2. Μαιευτικές ενδείξεις για καισαρική τοµή (ανώµαλη προβολή, προηγηθείσα 
καισαρική τοµή, προδροµικός πλακούντας, πολύδυµη κύηση, κλ.) 
(Chan&Winkle, 2002; Grivell, etal., 2009; Ross, 2018). 
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Ρόλος της µαίας- µαιευτή 
 

Η συµβολή της µαίας-ευτή στη διαχείριση των κυήσεων που εµπλέκονται µε αυτή την 
παθολογία έγκειται στα εξής: 

• Στην  έγκαιρη αναγνώριση και η διαλογή των κυήσεων εκείνων που 
χαρακτηρίζονται υψηλού κινδύνου και έχουν αυξηµένο κίνδυνο για IUGR. 

• Στην παραποµπή αυτών των περιστατικών σε οργανωµένα και εξειδικευµένα 
κέντρα, για διερεύνηση. 

• Στη σωστή και έγκαιρη πληροφόρηση της εγκύου για περιορισµό των κινδύνων. 
• Στην  ορθή ερµηνεία και η εκτίµηση των πληροφοριών που προκύπτουν από 

την λήψη ενός λεπτοµερούς ατοµικού και µαιευτικού ιστορικού, τον απαραίτητο 
εργαστηριακό έλεγχο, καθώς και την κλινική εξέταση (Duroseau&Blakemore, 
2002). 

• Στη σωστή ερµηνεία και πλήρη κατανόηση των καταγραφών του 
καρδιοτοκογραφήµατος  ώστε να  συµβάλει στην έγκαιρη παρέµβαση. 

Δεδοµένου ότι πολλοί από τους αιτιολογικούς παράγοντες επηρεάζουν και επόµενες 
εγκυµοσύνες, οι γυναίκες θα πρέπει να ενηµερώνονται και να  αντιµετωπίζονται 
κατάλληλα, για την ελαχιστοποίηση των µελλοντικών δυσµενών αποτελεσµάτων. Είναι 
επιτακτικό για την µαία - µαιευτή να είναι σε ετοιµότητα για το ενδεχόµενο IUGR σε 
όλες τις κυήσεις, δεδοµένου ότι τα περισσότερα περιστατικά παρατηρούνται σε έγκυες 
χωρίς προδιαθεσιακούς παράγοντες (Kinzler&Kaminsky, 2007; Doyle, 2011; 
Balakrishna&Teixeira, 2015; Fairbrother, etal., 2017) 
 
Συµπεράσµατα 
Απαιτείται λοιπόν στρατηγική από τους επαγγελµατίες υγείας, τόσο στη διάγνωση, όσο 
και στην αξιολόγηση της βαρύτητας όταν τίθεται υποψία κύησης επιπεπλεγµένης µε 
IUGR. Οι µαίες-µαιευτές έχουν  ύψιστο ρόλο, ως  συνοδοιπόροι και συµµέτοχοι στην  
οµάδα  διαχείρισης των κυήσεων αυτών. Η ικανότητα για τη διάγνωση της IUGR και η 
κατανόηση της παθοφυσιολογίας εξακολουθεί να ξεπερνά την ικανότητα για πρόληψη ή 
θεραπεία των επιπλοκών. Οι διάφορες θεραπευτικές µέθοδοι έχουν ως κύριο στόχο την 
επιλογή του καλύτερου χρόνου για τοκετό, µε σκοπό την διασφάλιση της υγείας της 
µητέρας, την ελαχιστοποίηση της υποξαιµίας του εµβρύου καθώς και την 
µεγιστοποίηση της ηλικίας κύησης. Απαιτείται συνεργασία, εκπαίδευση, δεξιότητες, για 
την κατάλληλη και έγκαιρη διευθέτηση των περιστατικών, ώστε να µειωθούν σηµαντικά 
οι ενδεχόµενες  επιπλοκές και να επιτευχθεί το βέλτιστο περιγεννητικό αποτέλεσµα. 
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