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ΕισΑγωγη

Είναι γνωστό πως η κύηση είναι µια κατάσταση
αυξηµένων απαιτήσεων όσον αφορά το καρδιαγ-
γειακό σύστηµα, προκειµένου να εξασφαλιστεί η
φυσιολογική ανάπτυξη του εµβρύου, αλλά και η
οµοιοστασία του οργανισµού της µητέρας, λόγος
για τον οποίο χαρακτηρίζεται από κάποιους συγ-
γραφείς ως “stress-test”1. Ως εκ τούτου, όλες οι αλ-
λαγές που παρατηρούνται σκοπό έχουν την
επαρκή αιµάτωση του πλακούντα, αρχικά, καθώς
και των ζωτικών οργάνων της µητέρας, δηλαδή του
εγκεφάλου, της καρδιάς και των νεφρών. Πέρα

από την αξιοσηµείωτη αγγειοδιαστολή που εξυπη-
ρετεί την επίτευξη του παραπάνω στόχου, χαρα-
κτηριστική της κύησης είναι και η παρατηρούµενη
νεο-αγγειογένεση, που οδηγεί σε αύξηση της συνο-
λικής αγγειακής διαµέτρου.

Η µέτρηση της περιφερικής αρτηριακής πίεσης
(βραχιόνιος αρτηρία) έχει καθιερωθεί πλέον στα
πλαίσια του προγεννητικού ελέγχου, κρίνοντας
απαραίτητη τη γνώση των µεταβολών που αυτή
υφίσταται κατά τη διάρκεια της κύησης. Τόσο η
συστολική, όσο και η διαστολική πίεση, σε µεγαλύ-
τερο ίσως βαθµό, εµφανίζουν σταδιακή πτώση ήδη
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Περιληψη
Ιδιαίτερα σηµαντικό ρόλο στην ολοκλήρωση µιας κύησης, χωρίς επιπλοκές γα τη µητέρα ή το έµβρυο, παίζει η
προσαρµογή του µητρικού καρδιαγγειακού συστήµατος στις αυξηµένες απαιτήσεις της εγκυµοσύνης. Η αρτηριακή
πίεση, ο όγκος παλµού, η καρδιακή παροχή, η καρδιακή συχνότητα, η ενδοτικότητα των κεντρικών και περιφερικών
αρτηριών είναι οι κυριότεροι από τους µη επεµβατικά προσδιοριζόµενους δείκτες της καρδιαγγειακής λειτουργίας,
των οποίων οι µεταβολές αντικατοπτρίζουν την προσαρµογή αυτή, τόσο του καρδιακού µυός, όσο και του αγγειακού
δένδρου, στις νέες συνθήκες. Η συνηθέστερα παρατηρούµενη από τις παραπάνω µεταβολές είναι αυτή της
αρτηριακής πίεσης, κυρίως λόγω της καθιέρωσης της µέτρησής της ως ρουτίνα στα πλαίσια του προγεννητικού
ελέγχου. Τόσο η συστολική, όσο και η διαστολική πίεση µειώνονται κατά τη διάρκεια της κύησης, αγγίζοντας τα
κατώτερα επίπεδά τους στο µέσο αυτής. Είναι ζωτικής σηµασίας η γνώση των µεταβολών που προαναφέρθηκαν,
ώστε να µην αποδίδονται εσφαλµένα σε παθολογική κατάσταση, αλλά και να αναγνωρίζονται εγκαίρως τυχόν
παρεκκλίσεις από τα νέα φυσιολογικά όρια, γεγονός που θα οδηγήσει σε περαιτέρω διερεύνηση και αντιµετώπιση
πιθανών νοσηρών καταστάσεων που υποκρύπτονται. Σκοπός, λοιπόν, της παρούσας ανασκόπησης είναι η αναφορά
των φυσιολογικών αυτών µεταβολών, σε συνδυασµό µε µια προσπάθεια κατανόησης της φυσιολογίας των.
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από τις πρώτες εβδοµάδες της κύησης έως και το
2ο τρίµηνο, που ακολουθείται από ανοδική τάση
προς το τέλος της κύησης.

Είναι απαραίτητο να αναφερθεί πως όλες οι
µεταβολές που παρατηρούνται είναι πλήρως ανα-
στρέψιµες µετά τον τοκετό, σε άλλοτε άλλο χρο-
νικό διάστηµα, στο σύνολό τους, ωστόσο, εντός των
πρώτων 6 µηνών που έπονται αυτού. 

Στόχος της παρούσας ανασκόπησης είναι η ανα-
φορά της πλειονότητας των µεταβολών που συντε-
λούνται στο καρδιαγγειακό σύστηµα κατά τη διάρ-
κεια της φυσιολογικής κύησης, µε µια παράλληλη
προσπάθεια κατανόησης των παθοφυσιολογικών µη-
χανισµών που τις διέπουν. Προς διευκόλυνση του
αναγνώστη, θα γίνει αρχικά µια σύντοµη αναφορά
στις µεθόδους που χρησιµοποιούνται για την εκτίµη -
ση της λειτουργίας του καρδιαγγειακού συστήµατος.

ΤΕΧΝιΚΕσ ΚΑι σΥΝΘηΚΕσ ΠΡOσΔιOΡισΜOΥ
ΚΑΡΔιΑγγΕιΑΚωΝ ΠΑΡΑΜΕΤΡωΝ

Είναι ευρύτερα αποδεκτός ο περιορισµός που θέ-
τει η κύηση στη χρήση επεµβατικών τεχνικών1 για
τον προσδιορισµό των δεικτών εκείνων της καρ-
διαγγειακής λειτουργίας που θα οδηγήσουν στην
έγκαιρη διάγνωση και αντιµετώπιση των επιπλο-
κών που µπορεί να θέσουν σε κίνδυνο τη ζωή της
µητέρας και του εµβρύου. Για τον λόγο αυτόν είναι
επιτακτική η ανάγκη ανάπτυξης νέων αλλά και η
συνεχής βελτίωση των ήδη εφαρµοζόµενων µη
επεµβατικών τεχνικών.

Ακρόαση

Είναι γενικά γνωστό πως η εγκυµοσύνη είναι µια
κατάσταση υπερδυναµικής κυκλοφορίας, συνεπώς,
κατά την ακρόαση της καρδιάς, ευκρινώς ακουστά
(στο 90% των εγκύων) είναι ένα συστολικό φύ-
σηµα εξώθησης σε όλο το προκάρδιο2, καθώς και
διαστολικό φύσηµα σπανιότερα (20%)3. Έντονος
επίσης είναι ο πρώτος καρδιακός τόνος (S1), µε
σαφή διαχωρισµό αυτού (λόγω πρόωρης σύγκλει-
σης της µιτροειδούς αρτηρίας)3, ενώ είναι δυνατό
να απαντάται και τρίτος καρδιακός τόνος (S3)2,
στο 80% των περιπτώσεων3.

Ηλεκτροκαρδιογράφηµα

Η πλέον απλή, συνήθης και γρήγορη µέθοδος εκτί-
µησης της ηλεκτρικής δραστηριότητας του καρδια-
κού µυός. Η εξέταση επηρεάζεται από τη µετα-
τόπιση της καρδιάς λόγω της διόγκωσης της µήτρας,

λόγος για τον οποίο ενίοτε διαπιστώνεται στροφή
του άξονα του QRS προς τα αριστερά2,3. Είναι επί-
σης πιθανό να παρατηρηθούν διαταραχές επαναπό-
λωσης (µικρό κύµα Q και αρνητικό κύµα Τ στην III,
αναστροφή του ST διαστήµατος και αρνητικοποίηση
του κύµατος Τ στις κατώτερες και πλάγιες απαγω-
γές), ενώ µπορεί να καταγραφεί και µικρός αριθµός
έκτακτων κολπικών και κοιλιακών συστολών2.

24ωρη καταγραφή της αρτηριακής πίεσης

Η µέθοδος αυτή, που έχει αναπτυχθεί τις τελευ-
ταίες τέσσερις δεκαετίες, έχει αποδειχθεί εξίσου
χρήσιµη κατά την κύηση, όπως και στον γενικό
πληθυσµό. Συµβάλλει στην απάντηση ερωτηµάτων
που προκύπτουν κατά τη διαφοροδιαγνωστική δια-
δικασία («υπέρταση λευκής µπλούζας», «συγκα-
λυµµένη υπέρταση») αλλά και στον προσδιορισµό
της πλέον κατάλληλης δοσολογίας, όταν είναι απα-
ραίτητη η χορήγηση αντιυπερτασικής αγωγής. Εί-
ναι σχετικά απλή, µε την εφαρµογή µιας απλής
περιχειρίδας στο µη επικρατούν άνω άκρο, και τη
µέτρηση της αρτηριακής πίεσης σε τακτά χρονικά
διαστήµατα για 24-25 ώρες, ενώ η εγκυµονούσα
συνεχίζει τις καθηµερινές της δραστηριότητες4,5.
Από ορισµένους συγγραφείς αναφέρεται πως
υπερτερεί της µέτρησης της αρτηριακής πίεσης στο
ιατρείο σε ένα στιγµιότυπο όσον αφορά την
έκβαση της κύησης6.

Θερµοδιάλυση

Από τη δεκαετία του 1970 που εισήχθη για 1η
φορά στην κλινική πράξη και για πολλά χρόνια
έπειτα θεωρήθηκε η µέθοδος εκλογής (“gold stan-
dard”)7 για την εκτίµηση της καρδιαγγειακής λει-
τουργίας, ενώ αποτέλεσε και τη µέθοδο αναφοράς
στις µελέτες εγκυρότητας των νεότερων µη επεµ-
βατικών τεχνικών8,9. Γίνεται µε τη βοήθεια ενός
καθετήρα Swan-Ganz, ο οποίος τοποθετείται µέσω
των δεξιών κοιλοτήτων στην πνευµονική αρτηρία.
Λόγω του επεµβατικού χαρακτήρα της µεθόδου
αυτής, η χρήση της περιορίστηκε σε ακραίες κατα-
στάσεις, όπως η σοβαρή αρτηριακή υπέρταση, µη
ανταποκρινόµενη στη µέγιστη δοσολογία της χορη-
γούµενης φαρµακευτικής αγωγής, το οξύ πνευµο-
νικό οίδηµα και η εµµένουσα ολιγουρία10.

Υπερηχογράφηµα καρδιάς (M-mode, B-mode,
Doppler, Διοισοφάγειο)

Το διαθωρακικό υπερηχογράφηµα καρδιάς αποτε-
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λεί τη µέθοδο εκλογής για την εκτίµηση των δια-
στάσεων και της συσταλτικότητας των καρδιακών
κοιλοτήτων, αλλά και της δοµικής ακεραιότητας
και φυσιολογικής λειτουργίας των καρδιακών βαλ-
βίδων11. Oι Cornette et al. αναφέρουν άριστη συ-
σχέτιση µεταξύ του διαθωρακικού υπερηχογρα-
φήµατος και του καθετηριασµού της πνευµονικής
αρτηρίας όσον αφορά τον υπολογισµό της καρδια-
κής παροχής9. Σηµαντικό ρόλο στην ασφαλή εξα-
γωγή αποτελεσµάτων έχει η θέση του σώµατος της
µητέρας κατά τη διενέργεια της εξέτασης (επιθυ-
µητή η αριστερή πλάγια θέση).

Σύµφωνα µε µια µικρή µελέτη των Stoddard et
al., το διοισοφάγειο υπερηχογράφηµα καρδιάς
µπορεί να εφαρµοστεί µε σχετική ασφάλεια σε
εγκυµονούσες ασθενείς, µε ενδείξεις όµοιες µε αυ-
τές για τον γενικό πληθυσµό (πιθανή λοιµώδης εν-
δοκαρδίτιδα που οδηγεί σε ανάγκη αντικατά-
στασης προσθετικής βαλβίδας, εκτίµηση βαρύτη-
τας αορτικής στένωσης, εκτίµηση προσθετικής
βαλβίδας για πιθανή ύπαρξη θρόµβου, πιθανή συγ-
γενής καρδιοπάθεια), στις εξαιρετικά σπάνιες πε-
ριπτώσεις που το διαθωρακικό υπερηχογράφηµα
δεν είναι διαγνωστικό12. Πιθανό κίνδυνο για το έµ-
βρυο ενέχει η χορήγηση νάρκωσης, παρά η ίδια η
εξέταση, όπως αναφέρεται στη βιβλιογραφία.

Μαγνητική τοµογραφία καρδιάς

Η όλο και συχνότερα χρησιµοποιούµενη αυτή τε-
χνική φαίνεται πως έχει θέση και στην εγκυµο-
σύνη, στις περιπτώσεις εκείνες όπου η υπερηχο-
γραφική µελέτη της καρδιάς αφήνει ερωτηµατικά
ως προς τη διάγνωση ή υποεκτιµά βασικές καρ-
διαγγειακές παραµέτρους (όγκος παλµού, καρ-
διακή παροχή, µάζα αριστερής κοιλίας)13. Ενδεί-
κνυται κυρίως σε σύνθετη καρδιακή νόσο ή παθο-
λογία της αορτής14. Φαίνεται πως πληροί τα κριτή-
ρια ασφαλείας στο 3ο τρίµηνο της κύησης, ωστόσο
σύνεση προτείνεται από ορισµένους συγγραφείς
όσον αφορά τη χρήση της στο 1ο τρίµηνο15,16.

Τονοµετρία (Applanation Tonometry)

Είναι η πλέον χρησιµοποιούµενη µέθοδος εκτίµη-
σης της αρτηριακής σκληρίας, ενώ µέσω µαθηµατι-
κών συναρτήσεων είναι εφικτός ο υπολογισµός και
των κεντρικών αιµοδυναµικών παραµέτρων17–19.
Διενεργείται µε τη βοήθεια είτε ενός «ανιχνευτή»
(probe), δίκην γραφίδας, είτε µέσω περιχειρίδας
που εφαρµόζεται γύρω από τον βραχίονα ή το κα-

τώτερο τµήµα του αντιβραχίου. Πρόκειται για µια
αναίµακτη µέθοδο, οικονοµική και αναπαραγώ-
γιµη, µε υψηλή προγνωστική αξία20, που ολοκλη-
ρώνεται σε µικρό χρονικό διάστηµα, χωρίς να
προκαλεί δυσφορία στην εγκυµονούσα. Μέσω αυ-
τής εκτιµώνται τρεις κύριες παράµετροι, η κε-
ντρική αορτική πίεση (Central Blood Pressure,
CBP), η ταχύτητα διάδοσης του σφυγµικού κύµα-
τος (Pulse Wave Velocity, PWV)21 και ο κεντρικός
αυξητικός δείκτης (Augmentation Index, AIx)22.

24ωρη καταγραφή PWV

Πρόκειται για µια αναίµακτη και απλή µέθοδο κα-
ταγραφής της ταχύτητας σφυγµικού κύµατος, και
κατ’ επέκταση της αρτηριακής σκληρίας σε κε-
ντρικό επίπεδο, καθ' όλο το 24ωρο. Μια απλή πε-
ριχειρίδα εφαρµόζεται στον µη επικρατούντα
βραχίονα, όπως και στην 24ωρη καταγραφή της
αρτηριακής πίεσης, η οποία συνοδεύεται από ένα
µικρό καταγραφικό, που φέρει η εξεταζόµενη µαζί
της συνεχίζοντας τις καθηµερινές της δραστηριότη-
τες. Παρ’ ότι δεν έχει πραγµατοποιηθεί έως τώρα
µελέτη εγκυρότητας (validation study) για τη χρήση
της συσκευής κατά τη διάρκεια της κύησης, χρησι-
µοποιήθηκε σε µια µικρή µελέτη, µε ικανοποιητικά
αποτελέσµατα23.

Θωρακική ρεογραφία (Impedance Cardio graphy)

Πρόκειται για µια εξεταστική µέθοδο της οποίας η
εγκυρότητα έχει πιστοποιηθεί σε φυσιολογική
κύηση έναντι της τεχνικής της θερµοδιάλυσης7, και
κερδίζει ολοένα και περισσότερο έδαφος τα τελευ-
ταία χρόνια24,25. Διενεργείται µε την εφαρµογή τεσ-
σάρων ζευγών ηλεκτροδίων, ισο-κατανεµηµένων
στον τράχηλο και στο επίπεδο των κατώτερων πλευ-
ρών26, χωρίς να αναφέρονται επιπλοκές για τη µη-
τέρα ή το έµβρυο27, µετρώντας ουσιαστικά την
αγγειακή ευενδοτότητα, η οποία εξαρτάται από την
αλλαγή των ελαστικών χαρακτηριστικών των µεγά-
λων αρτηριών (σκληρία) και τον βαθµό αγγειοσύ-
σπασης των µικρότερων (αντίσταση)28. Ωστόσο,
πρέπει να αναφερθεί πως τα αποτελέσµατα της µε-
θόδου βρίσκονται σε άµεση εξάρτηση µε τον ενδο-
θωρακικό όγκο υγρών και τη διαµόρφωση του
θωρακικού κλωβού, παράγοντες που φυσιολογικά
επηρεάζονται στην εγκυµοσύνη10, όπως και µε τη
θέση του σώµατος κατά τη διάρκεια της εξέτασης.
Για τον λόγο αυτόν διίστανται οι απόψεις για την
ακρίβεια και την επαναληψιµότητα των µετρήσεων
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του όγκου παλµού (Stroke Volume, SV) και της
καρδιακής παροχής (Cardiac Output, CO)29-32.

Εξεταστικές συνθήκες

Από ορισµένους συγγραφείς προτείνεται η διενέρ-
γεια διαγνωστικών εξετάσεων υπό θερµοκρασία
δωµατίου 22οC-24οC, σε ηµικαθιστή ή αριστερή
πλάγια θέση (όχι ύπτια), ώστε να αποφευχθούν
επεισόδια υπότασης, λόγω της πίεσης της κάτω
κοίλης φλέβας από την εγκυµονούσα µήτρα33,34.
Υπενθυµίζεται πως η καρδιακή συχνότητα και η
καρδιακή παροχή φαίνεται πως εµφανίζουν αυξη-
µένες τιµές τις απογευµατινές ώρες, ενώ παρατη-
ρούνται χαµηλότερες τιµές της αρτηριακής πίεσης
κατά τη διάρκεια της νύχτας (φυσιολογικό “dip-
ping”), της τάξης του 10-20%35,36. Αντίθετα, σύµ-
φωνα µε τους Osman et al., δεν υπάρχει, τουλάχιστον
στο 3ο τρίµηνο της κύησης, στατιστικά σηµαντική
διαφορά των µετρήσεων των παραµέτρων που εκ-
φράζουν την αρτηριακή σκληρία σε διαφορετικές
χρονικές στιγµές της ηµέρας37.

ΦΥσιOΛOγιΑ ΚΑΡΔιΑγγΕιΑΚησ ΠΡOσΑΡ-
ΜOγησ σΕ ΦΥσιOΛOγιΚη ΚΥηση ΚΑι ΜΕ-
ΤΑΒOΛΕσ ΑιΜOΔΥΝΑΜιΚωΝ ΠΑΡΑΜΕΤΡωΝ

Η εγκυµοσύνη, όπως έχει ήδη αναφερθεί, είναι µια
κατάσταση αυξηµένων απαιτήσεων από το καρ-
διαγγειακό σύστηµα της µητέρας, το οποίο υπο-
βάλλεται σε αναδιαµόρφωση (“remodeling”), τόσο
σε κεντρικό επίπεδο, όσο και στην περιφέρεια,
προκειµένου να ανταποκριθεί σε αυτές. Η φυσιο-
λογική κύηση σχετίζεται µε αύξηση της καρδιακής
παροχής και του ενδαγγειακού όγκου, όπως επί-
σης µε αγγειοδιαστολή (η οποία αρχίζει νωρίς, ήδη
από την 5η εβδοµάδα κύησης38,39) και σηµαντική
µείωση των αγγειακών αντιστάσεων.

Αρτηριακή πίεση

Παρά την αύξηση της καρδιακής παροχής που πα-
ρατηρείται στην εγκυµοσύνη, η αρτηριακή πίεση
εµφανίζει πτωτική τάση κατά τη διάρκεια αυτής,
δεδοµένης της µεγαλύτερης αναλογικά αγγειοδια-
στολής που παρατηρείται35. Η πτώση της ξεκινά
ήδη από την αρχή της κύησης (6η-8η εβδοµάδα),
ενώ αγγίζει τα χαµηλότερα επίπεδά της (µείωση 5-
10 mmHg) στο µέσο της κύησης1,10,40,41. Έχει φα-
νεί πως η διαστολική πίεση (ΔΑΠ) επηρεάζεται
περισσότερο από τη συστολική (ΣΑΠ)1, ενώ στό-
χος είναι η διατήρηση της µέσης πίεσης σε επίπεδα

65-70 mmHg, ώστε να εξασφαλίζεται η ικανοποιη-
τική αιµάτωση των ιστών και του πλακούντα35. Αξί-
ζει να αναφερθεί πως σε δίδυµη κύηση παρατη-
ρείται αναλογικά µικρότερη πτώση της διαστολι-
κής πίεσης κατά τη διάρκεια της νύχτας (“dip-
ping”) απ’ ό,τι σε µονήρη κύηση42. Στο 3ο τρίµηνο
παρατηρείται σταδιακή αύξηση της αρτηριακής
πίεσης, επιστρέφοντας στα προ-κύησης επίπεδα
µετά τον τοκετό1,7,40. Είναι ενδιαφέρον πως σε µια
προοπτική µελέτη των Mahendru et al., από τις µε-
τρήσεις της αρτηριακής πίεσης, τη 16η εβδοµάδα
µετά τον τοκετό, προέκυψαν τιµές όµοιες µε αυτές
που βρέθηκαν κατά το 1ο τρίµηνο της κύησης, χα-
µηλότερες από αυτές προ-σύλληψης43. Μόνο σε
περιπτώσεις που ο Δείκτης Μάζας Σώµατος (Body
Mass Index, BMI) υπερβαίνει το 25, έχει βρεθεί
πως η πτώση στις τιµές της αρτηριακής πίεσης εί-
ναι µικρότερη44. Ωστόσο, εύλογα δηµιουργείται η
απορία για τον µηχανισµό πτώσης της αρτηριακής
πίεσης, ενώ παρατηρείται αυξηµένη ενεργότητα
του ΣΡΑΑ και αυξηµένη συγκέντρωση αγγειοτεν-
σίνης ΙΙ στον ορό (2-4 φορές υψηλότερη)35. Σύµ-
φωνα µε ορισµένους συγγραφείς αυτό οφείλεται
είτε σε µειωµένη ευαισθησία του ενδοθηλίου στην
αγγειοτενσίνη ΙΙ, είτε σε µείωση του χρόνου ηµί-
σειας ζωής της (Τ½)34,35,40. Η µειωµένη ανταπό-
κριση των ενδοθηλιακών κυττάρων στη δράση
εξωγενούς χορηγούµενης αγγειοτενσίνης ΙΙ φά-
νηκε ήδη από τη 10η εβδοµάδα της κύησης45.

Μεταβολές της καρδιακής λειτουργίας

Oι αλλαγές, όπως προαναφέρθηκε, ξεκινούν από
πολύ νωρίς κατά τη διάρκεια της κύησης. Αρχικά
παρατηρείται περιφερική αγγειοδιαστολή, κάτω
από την επίδραση παραγόντων όπως η ρηλαξίνη1,
τα οιστρογόνα, η προγεστερόνη, οι προσταγλανδί-
νες, το µονοξείδιο του αζώτου (ΝO), και το αρτη-
ριοφλεβώδες shunt του πλακούντα1,2,10,35. Με τον
τρόπο αυτόν επιτυγχάνεται µείωση των περιφερι-
κών αντιστάσεων κατά 35-40% στο µέσο της κύη-
σης46. Στη συνέχεια παρατηρείται σταθεροποίηση
αυτής, ενώ προς το τέλος της κύησης αυξάνεται
ελαφρώς, επιστρέφοντας στα προ-σύλληψης επί-
πεδα περίπου 2 εβδοµάδες µετά τον τοκετό1. Oι
Duvekot et al. αναφέρουν πως η αγγειοδιαστολή
ξεκινά από την ωχρινική φάση του καταµήνιου κύ-
κλου, και πάλι υπό την επίδραση της ρηλαξίνης35,
και διατηρείται µε την εµφύτευση του ζυγωτού10.

Oι παραπάνω αγγειοδιασταλτικοί παράγοντες
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ασκούν τη δράση τους οµότιµα στο αρτηριακό και
στο φλεβικό σκέλος του αγγειακού δέντρου, στο
οποίο «εγκλωβίζεται» το 85% περίπου του δραστι-
κού όγκου πλάσµατος2. Ως εκ τούτου, παρατηρεί-
ται µια κατάσταση «αγγειακής υποπλήρωσης»,
συνέπεια της οποίας είναι η ενεργοποίηση του συ-
στήµατος Ρενίνης-Αγγειοτενσίνης-Αλδοστερόνης
(ΣΡΑΑ), καθώς και η διέγερση της έκκρισης βαζο-
πρεσσίνης (ADH), που αµφότερα οδηγούν σε κα-
τακράτηση νατρίου (�1.000 mg ηµερησίως) και
ύδατος, µε τη συνολική αύξηση των υγρών του ορ-
γανισµού να ανέρχεται περί τα 8 lt1,34,35,47. Πρέπει
επίσης να αναφερθεί πως η παραγωγή ρενίνης και
από τον πλακούντα, οδηγεί σε περαιτέρω αύξηση
των επιπέδων της στο αίµα (τετραπλάσια από το
φυσιολογικό)35.

O όγκος παλµού (Stroke Volume, SV) εµφανί-
ζει επίσης σταδιακή αύξηση (15-25% την 8η εβδο-
µάδα)35 έως το τέλος του 2ου τριµήνου, διατη-
ρώντας σταθερά επίπεδα ή εµφανίζοντας µικρή
πτώση µετά την 24η εβδοµάδα1,7,10,40. Η αύξηση
αυτή αποδίδεται τόσο στην αύξηση της µάζας του
µυοκαρδίου της αριστερής κοιλίας (Left Ventricu-
lar Mass, LVM), όσο και του τελοδιαστολικού
όγκου2,35. Αντίθετα, η καρδιακή συχνότητα (Heart
Rate, HR) εµφανίζει συνεχή αυξητική τάση από
τις πρώτες εβδοµάδες της κύησης (5η) µέχρι και το
πέρας αυτής, µε συνολική αύξηση περί τους 10-20
παλµούς/λεπτό (20-25%) την 32η εβδοµάδα2,34,40.
Στην τάση αυτή συµβάλλει η ενεργοποίηση του συ-
µπαθητικού νευρικού συστήµατος (ΣΝΝ) και των
τασεοϋποδοχέων, άµεση συνέπεια της προαναφερ-
θείσας «αγγειακής υποπλήρωσης», όπως και η φυ-
σιολογική «εξ αραιώσεως» αναιµία της κύη-
σης1,2,34,35,40,48.

Άµεση συνέπεια των µεταβολών του όγκου
παλµού και της καρδιακής συχνότητας είναι η αύ-
ξηση της καρδιακής παροχής (Cardiac Output,
CO). Η αύξησή της ανέρχεται περίπου στο 45% (4-
6 lt/min)35 την 24η εβδοµάδα (15% επιπλέον σε δί-
δυµη κύηση)1,10, µε το ήµισυ αυτής να έχει ήδη
λάβει χώρα έως την 8η εβδοµάδα1,2,34,37,46. Αρχικά,
αυτή αποδίδεται στον αυξηµένο όγκο παλµού, ενώ
στα µετέπειτα στάδια της κύησης ο κύριος παράγο-
ντας διαµόρφωσής της είναι η καρδιακή συχνό-
τητα1. Στην αύξηση της καρδιακής παροχής
συµβάλλει επίσης η µείωση των περιφερικών αντι-
στάσεων37. Μετά την 35η εβδοµάδα η καρδιακή
παροχή σταδιακά µειώνεται, προσεγγίζοντας τα

προ-κύησης επίπεδα περίπου 2 εβδοµάδες µετά
τον τοκετό10.

Όλες οι µεταβολές που αναφέρθηκαν παρα-
πάνω οδηγούν, όπως είναι αναµενόµενο, σε ανα-
διαµόρφωση (“remodelling”) της καρδιακής
αντλίας. Η υπερηχογραφική µελέτη της καρδιάς
αναδεικνύει ήπια διάταση και των τεσσάρων κοι-
λοτήτων49, µε τις τελοδιαστολικές διαστάσεις της
αριστερής κοιλίας να αυξάνονται καθ’ όλη τη διάρ-
κεια της κύησης (�10%)50, λόγω αυξηµένου προ-
φορτίου10,51-53. Για τον ίδιο λόγο εµφανίζει αύξηση
της διαµέτρου του (�10%)51 και ο αριστερός κόλ-
πος, µε σταθεροποίηση αυτής περί την 30ή εβδο-
µάδα10. Παρατηρείται ακόµη αύξηση των τελο-
συστολικών διαστάσεων της αριστερής κοιλίας
(�8%)50-53, στην οποία συµβάλλουν η σταθερή ή
ενίοτε αυξηµένη (υπό την επίδραση των οιστρογό-
νων)10 συσταλτικότητα του µυοκαρδίου, όπως και
η αυξηµένη καρδιακή συχνότητα10. Με τον τρόπο
αυτόν διατηρείται σταθερό το κλάσµα εξώθησης
της αριστερής κοιλίας (Ejection Fraction, EF)1,40,
το οποίο είναι δυνατό να υποεκτιµηθεί από το υπε-
ρηχογράφηµα, οπότε και µπορεί να υπολογιστεί
µέσω της µαγνητικής τοµογραφίας1,10. Προκειµέ-
νου να ανταποκριθεί στα νέα δεδοµένα, ο καρδια-
κός µυς εµφανίζει υπερτροφία1,10, οµοιάζουσα µε
αυτή των αθλητών10, χωρίς στοιχεία ίνωσης σε µε-
λέτες που έγιναν σε ποντίκια54. Παρατηρείται, λοι-
πόν, αύξηση της µάζας του τοιχώµατος της αρι-
στερής κοιλίας κατά 52% (αντιστοιχεί σε αύξηση
του πάχους τοιχώµατος κατά 28%), ενώ για τη δε-
ξιά κοιλία το ποσοστό είναι µικρότερο και ανέρχε-
ται στο 40%1,55. Η υπερτροφία αυτή είναι κα-
λοήθης [λόγος πάχους τοιχώµατος αριστερής κοι-
λίας προς τον τελοδιαστολικό όγκο (RWT)
<0,43]38,56 και υποστρέφει πλήρως µετά τον το-
κετό54. Εκκρεµεί, ωστόσο, η καθιέρωση ορισµένου
εύρους φυσιολογικών τιµών όσον αφορά τη φυσιο-
λογική κύηση, αφού τα παραπάνω ευρήµατα προ-
έκυψαν από τη µελέτη δειγµάτων πληθυσµού σε
µεµονωµένα εξεταστικά κέντρα.

Νεφροί και ισοζύγιο ύδατος

Η αγγειοδιαστολή των νεφρικών αγγείων σε συν-
δυασµό µε την αύξηση του όγκου πλάσµατος (ήδη
από την 6η-8η εβδοµάδα της κύησης, αγγίζει συνή-
θως το 45% στο 3ο τρίµηνο, δηλαδή περίπου 1.200-
1.600 ml)1,2,34 αυξάνουν τη νεφρική ροή αίµατος
κατά 50%1 και προκαλούν αύξηση του ρυθµού
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σπειραµατικής διήθησης (Glomerular Filtration
Rate, GFR) κατά 45% (6η-8η εβδοµάδα)1,34. Η αύ-
ξηση αυτή διατηρείται έως και µία εβδοµάδα µετά
τον τοκετό, και οδηγεί σε αυξηµένη απέκκριση να-
τρίου34. Επιπλέον, ενώ παρατηρείται αυξηµένη
επαναρρόφηση άλατος, η επαναρρόφηση ύδατος
είναι σηµαντικά µεγαλύτερη, λόγος για τον οποίο
τελικά οδηγούµαστε στη φυσιολογική υπερογκαι-
µική υπονατριαιµία της κύησης1,40.

Αγγειακό δέντρο

Πρώτος αποδέκτης του αυξηµένου ενδαγγειακού
όγκου, µετά την άντλησή του από την καρδιά, είναι
η αορτή. Ως γνωστόν, πρόκειται για µια ελαστική
αρτηρία, που η αγγειοδιαστολή η οποία προκαλεί-
ται από την εγκυµοσύνη αυξάνει την ευενδοτότητά
της, γεγονός που συµβάλλει στη λειτουργία της ως
«ρυθµιστικός θάλαµος», σύµφωνα µε το µοντέλο
Windkessel57,58. Με τον µηχανισµό αυτόν, πτώση
επίσης εµφανίζει και η κεντρική αορτική πίεση,
φτάνοντας στο ναδίρ µεταξύ της 22ης και 24ης
εβδοµάδας18,59,60. Σε µια οµάδα κλινικών δοκιµών
βρέθηκε πως η κεντρική αορτική πίεση υπερέχει
της αρτηριακής πίεσης που µετράται στην περιφέ-
ρεια (βραχιόνιος αρτηρία) όσον αφορά την πρό-
γνωση καρδιαγγειακών συµβαµάτων και την
εκτίµηση ανταπόκρισης στην εκάστοτε φαρµακευ-
τική αγωγή18,61-65. Άξιο λόγου επίσης είναι το εύ-
ρηµα των Fujime et al. πως µετά το κατώφλι των 35
ετών, αναφορικά µε την ηλικία της µητέρας, παρα-
τηρούνται υψηλότερες τιµές κεντρικής αορτικής
πίεσης, απ’ ό,τι σε γυναίκες µικρότερης ηλικίας µε
φυσιολογική κύηση18.

Προχωρώντας προς την περιφέρεια, η διάµε-
τρος των αγγείων µειώνεται σταδιακά και χαρα-
κτηρίζονται πλέον ως µυϊκού τύπου, αφού στο
τοίχωµά τους παρατηρούνται περισσότερα λεία µυ-
ϊκά κύτταρα απ’ ό,τι ίνες ελαστίνης. Για την καλύ-
τερη εκτίµηση της προσαρµογής του αγγειακού
δέντρου στις νέες συνθήκες είναι προτιµότερη η
εκτίµηση και της αρτηριακής σκληρίας πέραν αυ-
τής της αρτηριακής πίεσης66. Κλασική µέθοδος
εκτίµησής της είναι η ενδοθηλιο-εξαρτώµενη δια-
στολή (Flow-Mediated Dilation, FMD)67,68, η
οποία παρ' ότι είναι εύκολα αναπαραγώγιµη,
απαιτεί αρκετά λεπτά για την ολοκλήρωσή της38.
Λαµβάνοντας αυτό υπόψη, συνηθέστερα χρησιµο-
ποιείται η τονοµετρία επιπέδωσης.

Μέθοδος εκλογής (“gold standard”), ιδιαίτερα

για τις ελαστικού τύπου αρτηρίες33, θεωρείται σή-
µερα η καρωτιδο-µηριαία PWV (carotid-femoral
PWV), η οποία προσδιορίζει την κυµατοµορφή του
σφυγµικού κύµατος στη µηριαία αρτηρία και την
κοινή καρωτίδα20. Πρόκειται ουσιαστικά για την
ταχύτητα µετακίνησης του κύµατος παλµού κατά
µήκος του αγγειακού τοιχώµατος, µεταξύ δύο προ-
καθορισµένων σηµείων21,69. Oι φυσιολογικές τιµές
της σε υγιή πληθυσµό, είναι 6,1 m/sec σε άτοµα
<30 ετών, και 6,6 m/sec από τα 30-39 έτη70. Λόγω
των τεχνικών δυσκολιών που προκύπτουν από τη
διογκωµένη µήτρα, έχει προταθεί η εκτίµηση της
καρωτιδο-κερκιδικής PWV (carotid-radial PWV)71.
Σε φυσιολογική κύηση ανευρίσκεται σαφώς µειω-
µένη22,72,73, φτάνοντας στο ναδίρ περί τη 17η εβδο-
µάδα46,71,74. Oι Khalil et al. αναφέρουν πως επη-
ρεάζεται από την ηλικία και το βάρος σώµατος της
µητέρας41, ενώ περιορισµό στη µέτρησή της θέτουν
η παχυσαρκία και η περιφερική αγγειακή νόσος,
καθώς δεν είναι εφικτός ο προσδιορισµός της πίε-
σης κύµατος στη µηριαία αρτηρία75.

O AIx είναι ένας ευαίσθητος δείκτης της ενδο-
θηλιακής δυσλειτουργίας, κυρίως για τις µυϊκού τύ-
που αρτηρίες33,72. Και σε αυτή την περίπτωση
προσδιορίζεται η κυµατοµορφή του σφυγµικού κύ-
µατος στην κερκιδική αρτηρία, και µέσω µαθηµα-
τικής συνάρτησης λαµβάνεται η αντίστοιχη
κυµατοµορφή στην αορτή20. Το σφυγµικό κύµα
αποτελεί συνδυασµό του προσπίπτοντος κύµατος
και των ανακλώµενων από την περιφέρεια κυµά-
των. Με την αύξηση της αρτηριακής σκληρίας, τα
ανακλώµενα κύµατα επιστρέφουν κατά τη διάρ-
κεια της συστολής, αυξάνοντας την κεντρική συ-
στολική πίεση. O αυξητικός δείκτης εκφράζεται ως
ποσοστό της αύξησης της συστολικής πίεσης ως
προς την πίεση παλµού69,76. Μειώνεται σταθερά
έως και την 28η εβδοµάδα, ενώ στη συνέχεια εµ-
φανίζει αυξητική τάση18,33,46,55,72,73. Επηρεάζεται
κυρίως από το ύψος, όσον αφορά τα σωµατοµε-
τρικά χαρακτηριστικά της µητέρας, ωστόσο βασι-
κός περιορισµός στην εκτίµηση του συγκεκριµένου
δείκτη αποτελεί η αρνητική του συσχέτιση µε την
καρδιακή συχνότητα33,46, λόγος για τον οποίο είναι
απαραίτητη η στάθµισή του για καρδιακή συχνό-
τητα ίση µε 75 σφύξεις/λεπτό (AIx 75).

σΥΜΠΕΡΑσΜΑΤΑ

Η κύηση είναι χωρίς αµφιβολία µια κατάσταση
υψηλών απαιτήσεων για το καρδιαγγειακό σύ-
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στηµα της γυναίκας που εγκυµονεί προκειµένου να
διασφαλιστεί η ασφαλής, τόσο για τη µητέρα, όσο
και για το έµβρυο, ολοκλήρωσή της. Αν αυτό τε-
λικά δεν συµβεί, δύο ερµηνείες µπορούν να δο-
θούν: είτε οι αυξηµένες ανάγκες της κύησης
έφεραν στην επιφάνεια υποκείµενο παθολογικό
καρδιαγγειακό υπόστρωµα που προϋπήρχε41, είτε
εκ νέου βλάβες του ενδοθηλίου του αγγειακού δέ-
ντρου προκαλούνται κατά τη διάρκεια της εγκυµο-
σύνης, σε κατά τα άλλα υγιείς γυναίκες, γεγονός
που πιθανώς θα αυξήσει µακροπρόθεσµα τον καρ-
διαγγειακό κίνδυνο38.

Δεδοµένης της θετικής συσχέτισης της ηλικίας
της επιτόκου µε την πιθανότητα εµφάνισης καρ-
διαγγειακών συµβαµάτων, σε µια κοινωνία συνε-
χώς αυξανόµενης ηλικίας των πρωτοτόκων γυναι-
κών, κρίνεται απαραίτητη η γνώση των αλλαγών
που επιτελούνται. Με τον τρόπο αυτόν, οι δείκτες
καρδιαγγειακής λειτουργίας µπορούν επιτυχώς να
χρησιµοποιηθούν ως προγνωστικοί παράγοντες
επικείµενων επιπλοκών που αφορούν ενδοθηλιακή
δυσλειτουργία, συµβάλλοντας ίσως µελλοντικά στη
µείωση της περιγεννητικής θνητότητας και θνησι-
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