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ΌΡΚΟΣ ΤΟΥ ΙΠΠΟΚΡΑΤΗ 
 

Ὄµνυµι Ἀπόλλωνα ἰητρὸν καὶ Ἀσκληπιὸν καὶ Ὑγείαν καὶ Πανάκειαν καὶ θεοὺς 
πάντας τε καὶ πάσας, ἵστορας ποιεύµενος, ἐπιτελέα ποιήσειν κατὰ δύναµιν καὶ 

κρίσιν ἐµὴν ὅρκον τόνδε καὶ ξυγγραφὴν τήνδε. 
 

Ἡγήσεσθαι µὲν τὸν διδάξαντά µε τὴν τέχνην ταύτην ἴσα γενέτῃσιν ἐµοῖσι, καὶ 
βίου κοινώσεσθαι, καὶ χρεῶν χρηίζοντι µετάδοσιν ποιήσεσθαι, καὶ γένος τὸ ἐξ 
ωὐτέου ἀδελφοῖς ἴσον ἐπικρινέειν ἄῤῥεσι, καὶ διδάξειν τὴν τέχνην ταύτην, ἢν 

χρηίζωσι µανθάνειν, ἄνευ µισθοῦ καὶ ξυγγραφῆς, παραγγελίης τε καὶ 
ἀκροήσιος καὶ τῆς λοιπῆς ἁπάσης µαθήσιος µετάδοσιν ποιήσασθαι υἱοῖσί τε 
ἐµοῖσι, καὶ τοῖσι τοῦ ἐµὲ διδάξαντος, καὶ µαθηταῖσι συγγεγραµµένοισί τε καὶ 

ὡρκισµένοις νόµῳ ἰητρικῷ, ἄλλῳ δὲ οὐδενί. 
 

Διαιτήµασί τε χρήσοµαι ἐπ' ὠφελείῃ καµνόντων κατὰ δύναµιν καὶ κρίσιν ἐµὴν, 
ἐπὶ δηλήσει δὲ καὶ ἀδικίῃ εἴρξειν. 

 
Οὐ δώσω δὲ οὐδὲ φάρµακον οὐδενὶ αἰτηθεὶς θανάσιµον, οὐδὲ ὑφηγήσοµαι 
ξυµβουλίην τοιήνδε. Ὁµοίως δὲ οὐδὲ γυναικὶ πεσσὸν φθόριον δώσω. Ἁγνῶς 

δὲ καὶ ὁσίως διατηρήσω βίον τὸν ἐµὸν καὶ τέχνην τὴν ἐµήν. 
 

Οὐ τεµέω δὲ οὐδὲ µὴν λιθιῶντας, ἐκχωρήσω δὲ ἐργάτῃσιν ἀνδράσι πρήξιος 
τῆσδε. 

 
Ἐς οἰκίας δὲ ὁκόσας ἂν ἐσίω, ἐσελεύσοµαι ἐπ' ὠφελείῃ καµνόντων, ἐκτὸς ἐὼν 
πάσης ἀδικίης ἑκουσίης καὶ φθορίης, τῆς τε ἄλλης καὶ ἀφροδισίων ἔργων ἐπί 

τε γυναικείων σωµάτων καὶ ἀνδρῴων, ἐλευθέρων τε καὶ δούλων. 
 

Ἃ δ' ἂν ἐν θεραπείῃ ἢ ἴδω, ἢ ἀκούσω, ἢ καὶ ἄνευ θεραπηίης κατὰ βίον 
ἀνθρώπων, ἃ µὴ χρή ποτε ἐκλαλέεσθαι ἔξω, σιγήσοµαι, ἄῤῥητα ἡγεύµενος 

εἶναι τὰ τοιαῦτα. 
 

Ὅρκον µὲν οὖν µοι τόνδε ἐπιτελέα ποιέοντι, καὶ µὴ ξυγχέοντι, εἴη ἐπαύρασθαι 
καὶ βίου καὶ τέχνης δοξαζοµένῳ παρὰ πᾶσιν ἀνθρώποις ἐς τὸν αἰεὶ χρόνον. 

παραβαίνοντι δὲ καὶ ἐπιορκοῦντι, τἀναντία τουτέων. 
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ΜΕΤΕΚΠΑΙΔΕΥΣΕΙΣ 

ΊΔΡΥΜΑ ΤΙΤΛΟΣ ΒΑΘΜΟΣ ΈΤΟΣ 
Attachment Parenting 

International (USA) 
Πιστοποιηµένη  Εκπαιδεύτρια  
Γονέων στο Πρόγραµµα: 
«Attached At The Heart» 

 
Μέλος της πρώτης 

πιστοποιηµένης οµάδας στην 
Ευρώπη 

_ 2017 

Σχολή Εκπαίδευσης 
Δασκάλων Χάθα Γιόγκα  

«Yoga and Budo 
Center» 

Δασκάλα Χάθα Γιόγκα  
(RYT 200) 

 
Εξειδίκευση στην Γιόγκα 

Εγκυµοσύνης 

Άριστα 2012 

 
 
ΔΙΑΚΡΙΣΕΙΣ/ΒΡΑΒΕΙΑ 

ΊΔΡΥΜΑ ΤΙΤΛΟΣ ΑΠΟ ΜΕΧΡΙ 
Ίδρυµα Κρατικών 
Υποτροφιών (Ι.Κ.Υ.) 

Τιµητική Υποτροφία για 
Άριστη Επίδοση 

 

2004 2005 

Ίδρυµα Κρατικών 
Υποτροφιών (Ι.Κ.Υ.) 

Βραβείο για Άριστη Επίδοση 2004 2005 
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ΕΡΓΑΣΙΑΚΗ ΕΜΠΕΙΡΙΑ 
ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟ ΤΜΗΜΑ ΕΙΔΙΚΟΤΗΤΑ ΑΠΟ ΜΕΧΡΙ 

Π.Γ.Ν.Α. 
Αλεξάνδρα 

 

Νεογνολογικό Τµήµα 
• ΜΕΘ Νεογνών 

 
 

Μαία 

06/2019 Σήµερα 

Νεογνολογικό Τµήµα 
• ΜΑΦ Νεογνών 
• Σταθεροποίηση 
νεογνών 

 

03/2018  06/2019 

‘Οµιλος Ιατρικού 
Αθηνών  

Μαιευτική – 
Γυναικολογική 
Κλινική «Γαία» 

Μονάδα Εντατικής 
Νοσηλείας Νεογνών 

(ΜΕΝΝ) 
• Επίπεδο 
Νοσηλείας 
1,2,3 

• Follow-up 
νεογνών 

• Σταθεροποίηση 
νεογνών 

• Τράπεζα 
µητρικού 
γάλακτος 

Μαία 03/2010 03/2018 

Oulu University 
Hospital Finland 

• Αίθουσα 
Τοκετών 

• Τµήµα 
Λεχωΐδων 

Μαία 
πρακτικής 
άσκησης 

11/2008 2/2009 

Γενικό 
Νοσοκοµείο - 
Μαιευτήριο  
«Έλενα 

Βενιζέλου» 

• Μονάδα 
Εντατικής 
Νοσηλείας 
Νεογνών 

• Χειρουργείο 
• Εξωτερικά 
Μαιευτικά - 
Γυναικολογικά 
Ιατρεία 

Μαία 
πρακτικής 
άσκησης 

3/2009 6/2009 
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ΔΙΔΑΚΤΙΚΗ ΕΜΠΕΙΡΙΑ 
ΊΔΡΥΜΑ ΤΙΤΛΟΣ ΑΠΟ ΜΕΧΡΙ 
Πρόγραµµα 

Μεταπτυχιακών 
Σπουδών  

«Προηγµένη και 
Τεκµηριωµένη Μαιευτική 

Φροντίδα» 
Tµήµα Μαιευτικής 

Πανεπιστήµιο Δυτικής 
Αττικής 

Προσκεκληµένη Οµιλήτρια µε 
θέµα διδασκαλίας 

«Διαχείριση δυσάρεστων 
γεγονότων στη Μονάδα 
Εντατικής Νοσηλείας 

Νεογνών» 

01/2020 
Διδασκαλία 1 

ώρας 

«International Days» 
Gezondhheidszorg 
Lerarenopleiding 

Erasmushogenschool  
Brussels - Belgium 

Προσκεκληµένη Οµιλήτρια µε 
θέµα διδασκαλίας 

«Perinatal Health Care in 
Greece 

12/2019 

Tµήµα Μαιευτικής 
Πανεπιστήµιο Δυτικής 

Αττικής 

Ακαδηµαϊκός Υπότροφος 
µε ανάθεση ερευνητικού και 
κλινικού διδακτικού έργου  στο 

γνωστικό αντικείµενο:  
• Μαιευτική Φροντίδα 
φυσιολογικού 
νεογνού 

• Μαιευτική Φροντίδα 
παθολογικού 
νεογνού 

• Μαιευτική Φροντίδα 
τοκετού υψηλού 
κινδύνου 

• Μαιευτική Φροντίδα 
κύησης υψηλού 
κινδύνου 

2018 Σήµερα 

«International Days» 
Gezondhheidszorg 
Lerarenopleiding 

Erasmushogenschool  
Brussels - Belgium 

Προσκεκληµένη Οµιλήτρια µε 
θέµατα διδασκαλίας: 

• «Midwifery in Greece» 
• «Brain damage in 

prematures babies. 
Biomarkers and neonatal 
care.» 

 
 

12/2018 

Gezondhheidszorg 
Lerarenopleiding 

Erasmushogenschool 
Brussels – Belgium 

Προσκεκληµένη Οµιλήτρια µε 
θέµα διδασκαλίας 
«Prenatal Yoga» 

 
03/2017 

 

Aegean College 
BSc (Hons) Midwifery 

(Applied) 

Lecturer 
Aνάθεση διδακτικού έργου 
στο θεωρητικό µάθηµα: 

• Neonatal Care 

2017 2019 



 14 

Attachment Parenting 
International (USA) 

Πιστοποιηµένη  Εκπαιδεύτρια  
Γονέων στο Πρόγραµµα: 
«Attached At The Heart» 

 

2017 Σήµερα 

Ιδιωτικό Ινστιτούτο 
Επαγγελµατικής 
Κατάρτισης (ΙΙΕΚ) 

«‘Οµηρος» 

Aνάθεση διδακτικού έργου 3 
ωρών εβδοµαδιαίως στα 
θεωρητικά µαθήµατα: 
• Μαιευτική 
• Γυναικολογική 
Χειρουργική 

• Αποστείρωση – 
Απολύµανση 

• Χειρουργική 
Αναισθησία – Ανάνηψη 

 

2016 2018 

Tµήµα Μαιευτικής 
AΤΕΙ Αθήνας 

Εργαστηριακός Συνεργάτης – 
Κλινική Εκπαιδεύτρια 

µε επίβλεψη πτυχιακών 
εργασιών και ανάθεση 

διδακτικού έργου 4-10 ώρες 
εβδοµαδιαίως στα γνωστικά 

αντικείµενα:  
• Νεογνολογική 
Νοσηλευτική 

• Γυναικολογική 
Νοσηλευτική 

• Μαιευτική Φροντίδα 
Λοχείας 

• Μαιευτική Φροντίδα 
Κύησης Υψηλού 
Κινδύνου 

2014 2018 

Ελληνική Εταιρεία 
Καρδιοαναπνευστικής  
Αναζωογόνησης 

(ΕΕΚΑΑ) 
 

Πιστοποιηµένη Εκπαιδεύτρια 
στο σεµινάριο: 

Καρδιοαναπνευστική 
αναζωογόνηση και χρήση του 

αυτόµατου εξωτερικού 
απινιδιστή (CPR-AED) 

2014 2017 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 15 

ΣΥΜΜΕΤΟΧΗ ΣΕ ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΑ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΑ 
Έργο:Υποέργο 1 – κωδ.ΟΠΣ (MIS) 5002380 
Επιστηµονική οργάνωση και παρακολούθηση του έργου – Υποστηρικτικές 
ενέργειες υλοποίησης, προβολής και εξωτερικής αξιολόγησης της πράξης 
“Κατάρτιση και πιστοποίηση Μαιών-Μαιευτών σε ειδικότητες αιχµής”  
Φορέας χρηµατοδότησης: Ευρωπαϊκή Ένωση µέσω της Ειδικής Υπηρεσίας 
Διαχείρισης του Επιχειρησιακού Προγράµµατος Επιχειρηµατικότητα, 
Ανταγωνιστικότητα & Καινοτοµία. 
Είδος εργασίας: Σύµβαση µίσθωσης έργου ιδιωτικού δικαίου 
ΣΕΜΜΑ, Αρ. πρωτ. 52, Αθήνα 27/03/2019 
 
 
 
ΣΥΓΓΡΑΦΙΚΟ ΕΡΓΟ 

ΤΙΤΛΟΣ ΣΥΓΓΡΑΦΕΑΣ / 
ΕΚΔΟΣΕΙΣ 

ΤΡΟΠΟΣ ΣΥΜΜΕΤΟΧΗΣ ΈΤΟΣ 

“Εµµηνόπαυση” 
ISBN: 978-960-452-

290-3 
 

Μώρος Μιχάλης, 
Λυκερίδου 
Αικατερίνη 

 
Εκδόσεις ΒΗΤΑ 

Συν-συγγραφή ενός 
κεφαλαίου µε τίτλο: 
• Ορµονική Θεραπεία 

 

2019 

“Δεσµοί Καρδιάς” 
ISBN 978-960-02-

3413-8 

Nicholson Barbara 
– Parker Lysa 

 
Εκδόσεις 

Παπαζήσης AEBE 

Μετάφραση και επιµέλεια 
του βιβλίου “Attached at the 

heart” 
 

2018 

“Πρωτοβάθµια 
Μαιευτική 

Φροντίδα – Η µαία 
στην Π.Φ.Υ” 

ISBN: 
9789963258611 

 

Βιβιλάκη Βικτωρία 
 

Εκδόσεις 
Π.Χ.Πασχαλίδης – 

Broken Hill 
Publishers Ltd 

Αυτοτελή συγγραφή δυο 
κεφαλαίων µε τίτλο: 

• Εργαστηριακές 
Εξετάσεις Νεογνού 
στην Πρωτοβάθµια 
Φροντίδα Υγείας 

• Εξωνοσοκοµειακή 
Παρακολούθηση 
Νεογνών µετά από 
Νοσηλεία σε ΜΕΝΝ  

2015 

Perinatal Yoga 
(course manual) 

Μη 
κερδοσκοπικός 
οργανισµός 

«Birthlight» (UK) 

Μετάφραση και επιµέλεια 
του εγχειριδίου από αγγλικά 

σε ελληνικά 

2015 
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ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΕΣ ΔΗΜΟΣΙΕΥΣΕΙΣ ΣΕ ΞΕΝΟΓΛΩΣΣΑ ΠΕΡΙΟΔΙΚΑ ΜΕ 
ΣΥΣΤΗΜΑ ΚΡΙΤΩΝ ΚΑΙ ΑΠΟΔΕΛΤΙΩΣΗ 
 

ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΕΣ: 4     ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΕΙΣ: 1 
 
1. Dimitra Metallinou, Grigorios Karampas, Georgia Nyktari, Nikoletta 
Iacovidou, Katerina Lykeridou, Demetrios Rizos, “S100B as a biomarker of 
brain injury in premature neonates. A prospective case – control longitudinal 
study”, Clin Chim Acta. 2020 Sep 14:S0009-8981(20)30445-9. doi: 
10.1016/j.cca.2020.09.013. Epub ahead of print. PMID: 32941837.  (Index:	
  
PubMed/Medline, Chemical Abstracts, Scopus, EMBASE, IF: 2.615) 
2. Dimitra Metallinou, Anastasia Liagkou, Aikaterini Lykeridou, Stavroula 
Gavrili, Sofia Kalantaridou, ”Perinatal care in congenital cytomegalovirus 
infection”, (Accepted in Clin. Pharmakol. Pharmakokinet. Int. Ed.  – In 
press) (Index: Chemical Abstracts, Scopus, EMBASE, SJR: 0.15) 
3. Metallinou D., Lykeridou K., Karampas G., Liosis G. Τ., Skevaki C., Rizou 
M., Papassotiriou I., Rizos D., "Postpartum human breast milk levels of 
Neutrophil Gelatinase - Associated Lipocalin (NGAL) and Matrix 
Metalloproteinase - 9 (MMP-9) / NGAL complex in normal and pregnancies 
complicated with insulin - dependent gestational diabetes mellitus. A 
prospective pilot case control study.", J Obstet Gynaecol. 2019 Jul 29:1-7. doi: 
10.1080/01443615.2019.1628191. (Index: PubMed/Medline, Scopus, 
EMBASE, IF: 0.807, Citations: 1) 
4. Metallinou D., Karampas G., Karapiperi D., Sarella A., Sarantaki A., 
Lykeridou K., “The effect of prenatal yoga on quality of life. A questionnaire 
based cohort prospective study based on the WHOQOL-BREF 
questionnaire.”, 2019; 1(2):51-56. doi: 10.36349/EASJNM. (Open access, 
Index: Google Scholar, Index Copernicus, ESJI, DRJI, World Cat, IPI value: 
1.43) 
5. Karampas G., Eleftheriades M., Panoulis K., Rizou M., Haliassos A., 
Metallinou D., Mastorakos G., Rizos D., “Prediction of pre-eclampsia 
combining NGAL and other biochemical markers with Doppler in the first 
and/or second trimester of pregnancy. A pilot study.”, European Journal of 
Obstetrics & Gynecology and Reproductive Biology, 2016; 205:153-157. doi: 
10.1016/j.ejogrb.2016.08.034. (Index: PubMed/Medline, Scopus, EMBASE, IF: 
1.666, Citations:13) 
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ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΕΣ ΔΗΜΟΣΙΕΥΣΕΙΣ ΣΕ ΕΛΛΗΝΙΚΑ ΠΕΡΙΟΔΙΚΑ ΜΕ 
ΣΥΣΤΗΜΑ ΚΡΙΤΩΝ ΚΑΙ ΑΠΟΔΕΛΤΙΩΣΗ 

 
ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΕΣ: 2     ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΕΙΣ: 1 

 
1. Δ. Μεταλλινού, Κ. Τζουνάρα, Π. Νικολαΐδης, Χ. Νάνου, Α. Λυκερίδου, 
«Κλινικές πρακτικές νευροπροστατευτικής φροντίδας πρόωρων νεογνών», 
Έγινε δεκτό στο «Αρχεία Ελληνικής Ιατρικής» – In press (Index: EMBASE, 
SCOPUS, Google Scholar, IF: 0.07, SJF: 0.12) 
2. Δήµητρα Κ. Μεταλλινού, Ελπίδα Γ. Μάντζιου, Χαρά Κ. Τζαβάρα, Μαρία I. 
Δάγλα, Αικατερίνη Ε. Λυκερίδου, Αικατερίνη Κ. Καστανιώτη, «Διερεύνηση της 
σχετιζόµενης µε την υγεία ποιότητας ζωής των επαγγελµατιών υγείας που 
εργάζονται σε Μονάδες Εντατικής Νοσηλείας Νεογνών - Μια πιλοτική µελέτη», 
Έγινε δεκτό στο «Περιεχειρητική Νοσηλευτική» - In press. (Index: 
CINAHL,GOOGLE SCHOLAR, EBSCO)  
3. Μεταλλινού Δ., Μάντζιου Ε., Τζαβάρα Χ., Σαραντάκη Α., Νάνου Χ., 
Λυκερίδου Α., Καστανιώτη Α., “Επαγγελµατική εξουθένωση επαγγελµατιών 
υγείας που εργάζονται σε Μονάδες Εντατικής Παρακολούθησης Νεογνών – 
Μια πιλοτική µελέτη”, Επιθεώρηση Κλινικής Φαρµακολογίας και 
Φαρµακοκινητικής, 2019; 37(2):95-105. (Index: SCOPUS, EMBASE, SJR: 
0.15) 
 
 
 
ΑΝΑΡΤΗΜΕΝΕΣ ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ           
1. Metallinou D., Karampas G., Lykeridou K., Iakovidou N., Rizos D., “S100B 
as a biomarker of brain injury in premature neonates. A prospective case-
control longitudinal study”, 8th South East European Congress of Perinatal 
Medicine (SEECPM), Athens, 2020 
2. Μεταλλινού Δ., Καλαµίδα Π., Κορέντζελου Α., Καραµπάς Γ., “Ενδοµήτριος 
θάνατος στα πλαίσια εκτεταµένης εµβρυϊκής ενδοκρανιακής αιµορραγίας 3ου 
τριµήνου”, 20ο Πανελλήνιο Συνέδριο Περιγεννητικής Ιατρικής, Αθήνα, 2019 
3. Karampas G, Eleftheriades M, Haliassos A, Panoulis K, Rizou M, 
Metallinou D, Mastorakos G, Rizos D, “Neutrophil Gelatinase-Associated 
Lipocalin (NGAL) is a potent biomarker for the prediction of preeclampsia”, 
Euromedlab, Athens, 2017 
4. Karampas G., Eleftheriades M., Panoulis K., Rizou M., Haliassos A. 
Metallinou D., Rizos D., “Prediction of pre-eclampsia combining NGAL and 
other biochemical markers with Doppler in the first and/or second trimester of 
pregnancy.”, Euromedlab, Athens, 2017 
5. Μόσχου Β., Μεταλλινού Δ., Μανιάτη Κ., Νύκταρη Γ., «Σηψαιµία και 
µηνιγγίτιδα από Pantoea Agglomerans σε τελειόµηνο νεογνό», 5ο Πανελλήνιο 
Συνέδριο Νεογνολογίας, Αθήνα, 2014 
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ΠΡΟΦΟΡΙΚΕΣ ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ           
1. Μεταλλινού Δ., Σαραντάκη Α., Μακερούφα Χ., Μαργέτη Λ., Λυκερίδου Α., 

“Καθοδήγηση γονέων µε νεογνό τελικού σταδίου για λήψη αποφάσεων και 
δηµιουργία αναµνήσεων – Ο ρόλος της µαίας.” 4ο Πανελλήνιο Συνέδριο 
της Ελληνικής Ψυχοπροφυλακτικής Εταιρείας, Θεσσαλονίκη, 2019 

2. Μεταλλινού Δ., Σαραντάκη Α., Κιτσονίδου Η., Μπάρδο Σ., Σωτηροπούλου 
Ν., Λυκερίδου Α., “Ανακοίνωση δυσάρεστων πληροφοριών σε γονείς µε 
νεογνό νοσηλευόµενο σε ΜΕΝΝ.” 4ο Πανελλήνιο Συνέδριο της Ελληνικής 
Ψυχοπροφυλακτικής Εταιρείας, Θεσσαλονίκη, 2019 

3. Metallinou D., Karampas G., Lykeridou K., Iakovidou N., Rizos D.,  
“Serum glial fibrillary acidic protein (GFAP) as a biomarker for preterm 
neonatal brain injury. A prospective longitudinal case-control study”, World 
Congress of Perinatal Medicine, Istanbul, 2019  

4. Μεταλλινού Δ., Λυκερίδου Α., Καραµπάς Γ., Ιακωβίδου Ν., Ρίζος Δ., 
“Προοπτική µελέτη πρόωρων νεογνών µε εγκεφαλική βλάβη: Πρώιµη 
ανίχνευση και πλάνο φροντίδας νεογνού (Α’ Φάση µελέτης)”, 14ο 
Πανελλήνιο Συνέδριο Μαιών, Αθήνα, 2018 

5. Μεταλλινού Δ., Καραµπάς Γ., Λιάγκου Α., Σαραντάκη Α., Λυκερίδου Α., 
“Διερεύνηση των γνώσεων τελειόφοιτων φοιτητών µαιευτικής στα 
επείγοντα µαιευτικά περιστατικά στην αίθουσα τοκετών.”, 14ο Πανελλήνιο 
Συνέδριο Μαιών, Αθήνα, 2018 

6. Μεταλλινού Δ., Καραµπάς Γ., Καραπιπέρη Δ., Σαρέλλα Α., Σαραντάκη Α., 
Λυκερίδου Α., “H επίδραση της γιόγκα εγκυµοσύνης στην ποιότητα ζωής 
των εγκύων. Μια προοπτική πιλοτική µελέτη.”, 14ο Πανελλήνιο Συνέδριο 
Μαιών, Αθήνα, 2018 

7. Karampas G., Witkowski M., Metallinou D., Steinwall M., “Vaginal birth in 
para-2 women with one previous elective caesarean section (VBAC) VS 
para-1 women with spontaneous vaginal delivery: Delivery process and 
outcome. A retrospective case control study.”, 11th Athens Congress on 
Women’s Health & Disease, Athens, 2018 

8. Metallinou D., Rizos D., Lykeridou A., Liosis G., Papasotiriou I., “Breast 
milk levels of MMP-9/NGAL complex in women with insulin-dependent 
gestational diabetes mellitus during the first postpartum days.”, 4th 
International Congress of the UENPS, Athens, 2014 
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ΔΗΜΟΣΙΕΥΣΕΙΣ ΣΕ ΔΙΕΘΝΗ ΠΡΑΚΤΙΚΑ ΣΥΝΕΔΡΙΩΝ          
1. Metallinou D., Karampas G., Lykeridou A., Iakovidou N., Rizos D., “Serum 
glial fibrillary acidic protein (GFAP) as a biomarker for preterm neonatal brain 
injury. A prospective longitudinal case-control study”. Η περίληψη της 
προφορικής ανακοίνωσης έχει δηµοσιευθεί στο περιοδικό Journal of Perinatal 
Medicine, September 2019; Vol 47 (Issue s1) (IF: 1.361) 
2. Karampas G, Eleftheriades M, Haliassos A, Panoulis K, Rizou M, 
Metallinou D, Mastorakos G, Rizos D, “Neutrophil Gelatinase-Associated 
Lipocalin (NGAL) is a potent biomarker for the prediction of preeclampsia”, Η 
περίληψη της προφορικής ανακοίνωσης έχει δηµοσιευθεί στο περιοδικό 
Clinical Chemistry and Laboratory Medicine (CCLM) 2017; 55, Special Suppl, 
pp S1 – S1121 (IF: 3.556) 
3. Karampas G., Eleftheriades M., Panoulis K., Rizou M., Haliassos A., 
Metallinou D., Mastorakos G., Rizos D., “Prediction of pre-eclampsia 
combining NGAL and other biochemical markers with Doppler in the first 
and/or second trimester of pregnancy. A pilot study.” Η περίληψη της 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 
Εισαγωγή: Η εγκεφαλική βλάβη (EB) είναι µια δυσµενής περιγεννητική 

έκβαση στα πρόωρα νεογνά. Η πρώϊµη ανίχνευση πρόωρων νεογνών 

υψηλού κινδύνου για ανάπτυξη EB, δεν είναι επί του παρόντος εφικτή. Η 

προγνωστική αξία πολλών βιοχηµικών δεικτών (ΒΔ) έχει διερευνηθεί, αλλά 

κανένας δεν χρησιµοποιείται ακόµα στην κλινική πρακτική.  

 
Σκοπός: Σκοπός της παρούσας έρευνας ήταν η διερεύνηση των επιπέδων 

των ΒΔ “όξινη ινώδης γλοιακή πρωτεΐνη (GFAP)” και “S100 πρωτεΐνη B 

δεσµευτική του ασβεστίου (S100B)”, στον ορό πρόωρων νεογνών µε ηλικία 

κύησης (ΗΚ) µικρότερη των 34 εβδοµάδων, που ανέπτυξαν ΕΒ και 

συγκεκριµένα περικοιλιακή λευκοµαλακία ή εγκεφαλική αιµορραγία, διαφόρου 

βαθµού, σε σχέση µε φυσιολογικά νεογνά (ΦΝ) της ίδιας HK, κατα τις πρώτες 

τρεις ηµέρες ζωής (ΗΖ). Επιπροσθέτως, διερευνήθηκε η συσχέτιση των 

επιπέδων των ανωτέρω ΒΔ µε κλινικά, εργαστηριακά, ακτινολογικά ευρήµατα 

αλλά και το βαθµό της EB. Τέλος, πολλαπλοί περιγεννητικοί παράγοντες 

συνδυάστηκαν µε τους ανωτέρω ΒΔ για τη δηµιουργία ενός πιθανού 

προγνωστικού µοντέλου πρώιµης ανίχνευσης νεογνών υψηλού κινδύνου να 

εµφανίσουν EB ή δυσµενές περιγεννητικό αποτέλεσµα, όπως ο νεογνικός 

θάνατος. 

 

Υλικό – Μέθοδος: Πρόκειται για προοπτική διαχρονική µελέτη ασθενών-
µαρτύρων, στην οποία συµµετείχαν συνολικά 96 πρόωρα νεογνά που 

πληρούσαν τα κριτήρια ένταξης. Τα νεογνά εισήχθησαν σε Μονάδα Εντατικής 

Νοσηλείας Νεογνών (ΜΕΝΝ) Ιδιωτικής Μαιευτικής-Γυναικολογικής Κλινικής 

των Αθηνών. Από αυτά, τα 29 ανέπτυξαν EB, µε βάση τα συνολικά 

υπερηχογραφικά ευρήµατα ως την έξοδό τους από τη ΜΕΝΝ (οµάδα 

ασθενών). Μετέπειτα αντιστοιχήθηκαν ένα προς ένα (1:1 fashion) µε νεογνά 

που είχαν φυσιολογικά απεικονιστικά ευρήµατα εγκεφάλου (οµάδα 

µαρτύρων). Για τις ανάγκες της έρευνας χρησιµοποιήθηκε ο περισσευούµενος 

ορός των νεογνών από τις προγραµµατισµένες καθηµερινές εργαστηριακές 

εξετάσεις, ο οποίος προερχόταν από αρτηριακό ή φλεβικό αίµα. Το πρώτο 

δείγµα λαµβάνονταν κατά την εισαγωγή στη ΜΕΝΝ. Σχετικά µε τους 
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περιγεννητικούς παράγοντες, εκτεταµένα στοιχεία συλλέχθησαν από το 

µαιευτικό και νεογνικό ιστορικό. Οι µετρήσεις των ΒΔ στον ορό έγιναν µε τη 

µέθοδο ELISA και η στατιστική ανάλυση των αποτελεσµάτων έγινε µε το 

πρόγραµµα IBM SPSS statistics version 23. 
 
Αποτελέσµατα: Η σύγκριση µεταξύ ΦΝ και νεογνών µε ΕΒ, δεν ανέδειξε 

στατιστικά σηµαντικές διαφορές ως προς τα µητρικά χαρακτηριστικά, τις 

θεραπευτικές παρεµβάσεις στην έγκυο ή στα νεογνά, αλλά ούτε και στη 

συνολική διάρκεια παραµονής των νεογνών στη ΜΕΝΝ. Όσον αφορά τα 

νεογνικά χαρακτηριστικά, τα νεογνά µε ΕΒ είχαν σηµαντικά χαµηλότερο pH και 

αριθµό λευκών αιµοσφαιρίων κατά την εισαγωγή στη ΜΕΝΝ σε σύγκριση µε 

τα ΦΝ. Επιπλέον, οι τιµές του ελλείµµατος βάσης και του γαλακτικού οξέος 

εισαγωγής, καθώς και η επίπτωση των σπασµών και του θανάτου ήταν 

σηµαντικά υψηλότερες στα νεογνά µε ΕΒ. Η νεκρωτική εντεροκολίτιδα, 

αντιθέτως, ήταν σηµαντικά συχνότερη στα ΦΝ. Στα επίπεδα της GFAP δεν 

παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των δυο οµάδων, 

παρόλα αυτά, τα νεογνά µε ΕΒ εµφάνισαν συχνότερα επίπεδα GFAP πάνω 

από το κατώτατο όριο ανίχνευσης του αντιδραστηρίου (0,056ng/ml) και αυτή η 

τάση ήταν σηµαντικά διαφορετική µεταξύ των δύο οµάδων τις πρώτες τρεις 

ΗΖ. Τα νεογνά µε ΕΒ είχαν σηµαντικά υψηλότερη συγκέντρωση S100B ορού 

τις πρώτες τρεις ΗΖ, η οποία παρουσίαζε µια πτωτική πορεία µε την πάροδο 

των ηµερών. Η S100B ορού την 1η ηµέρα ήταν ο καλύτερος παράγοντας 

πρόβλεψης για ανεπιθύµητη νεογνική έκβαση, όπως θάνατος ή εγκεφαλική 

αιµορραγία ΙΙ-IV βαθµού. Με cut-off στα 10,51 ng/ml η S100B ορού έδωσε 

ευαισθησία 100% και ειδικότητα 93,9% για την πρόβλεψη ανεπιθύµητης 

νεογνικής έκβασης. 

 
Συµπεράσµατα: Η αποτελεσµατικότητα της GFAP ως πρώιµου ΒΔ για 

ανάπτυξη ΕΒ σε πρόωρα νεογνά φαίνεται να είναι περιορισµένη. Πιθανώς η 

χρήση πιο ευαίσθητου αντιδραστηρίου για την GFAP ορού µελλοντικά να 

αναδείξει τον πιθανό προγνωστικό της ρόλο. Τέλος, µεγαλύτερες προοπτικές 

µελέτες µπορούν να τονίσουν την προγνωστική αξία της S100B ορού και να 

την αναδείξουν ως τον πρώτο κλινικά χρήσιµο ΒΔ για έγκαιρη ανίχνευση 

πρόωρων νεογνών υψηλού κινδύνου να αναπτύξουν ΕΒ. 



 26 

“Longitudinal study of brain injury biochemical markers in 
premature neonates in NICU and other factors of perinatal” 

outcome”  
 

ABSTRACT 
 

Introduction: Brain injury (BI) is an adverse perinatal outcome in premature 

neonates. Early detection of high-risk premature neonates for the 

development of BI is not possible for the time being. The prognostic value of 

many biochemical markers (BMs) has been investigated, but none is being 

used in clinical practice yet. 

 

Aim: The aim of this study was to investigate the levels of BMs "glial fibrillary 

acidic protein (GFAP)" and "S100 calcium- binding protein B (S100B)", in the 

serum of premature neonates with gestational age (GA) less than 34 weeks, 

who developed BI and specifically periventricular leukomalacia or cerebral 

hemorrhage, of varying degrees, in relation to normal neonates (NN) of the 

same GA, during the first three days of life. Additionally, it was investigated 

the correlation of the levels of the above BMs with clinical, laboratory, 

radiological findings and the degree of BI. Finally, multiple perinatal factors 

were combined with the above BMs for the creation of a possible prognostic 

model for the early detection of high-risk neonates to develop BI or adverse 

perinatal outcome, such as neonatal death. 

 

Material - Method: This is a prospective longitudinal case-control study, in 

which 96 premature neonates who met the inclusion criteria were involved in 

total. The neonates were admitted to a Neonatal Intensive Care Unit (NICU) 

of a Private Obstetrical-Gynecological Clinic of Athens. Of these, 29 

developed BI, based on overall ultrasound findings until their discharge from 

the NICU (case group). Then they were matched one to one (1:1 fashion) with 

neonates who had normal brain ultrasound findings (control group). For the 

needs of the research, it was used the remaining unused serum of the 

neonates, which came from arterial or venous blood, from the scheduled daily 
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laboratory tests,. The first blood sample was received at the admission to the 

NICU. Regarding perinatal factors, extensive data were collected from the 

obstetrical and neonatal history. Serum measurements of BMs were 

performed using ELISA method and the statistical analysis of the results was 

performed with the IBM SPSS statistics version 23 program. 

 
Results: The comparison between NN and neonates with BI did not show 

statistically significant differences in maternal characteristics, therapeutic 

interventions in pregnant women or neonates, nor in total duration of neonatal 

stay in NICU. As far as neonatal characteristics are concerned, neonates with 

BI had a significantly lower pH and white blood cell count upon admission to 

NICU compared to NN. In addition, base deficit and lactic acid values at 

admission, as well as the incidence of seizures and death, were significantly 

higher in neonates with BI. Necrotizing enterocolitis, in contrast, was 

significantly more common in NN. There was no statistically significant 

difference in GFAP levels between the two groups, however, neonates with BI 

showed more frequent GFAP levels above the kit’s lower detection limit (0.056 

ng/ml) and this trend was significantly different between the two groups in the 

first three days of life. Neonates with BI had a significantly higher S100B 

serum concentration in the first three days of life, which showed a decreasing 

trend over the days. Serum S100B on day 1 was the best predictor of adverse 

neonatal outcome, such as death or grade II-IV cerebral hemorrhage. At a 

cut-off of 10.51 ng/ml, the S100B serum gave 100% sensitivity and 93.9% 

specificity for predicting adverse neonatal outcome. 
 
Conclusions: The efficacy of GFAP as an early ΒΜ for the development of BI 

in premature neonates appears to be limited. Probably the use of a more 

sensitive kit for serum GFAP in the future will highlight its potential prognostic 

role. Finally, larger prospective studies may give prominence to the predictive 

value of serum S100B and identify it as the first clinically useful BM for the 

early detection of high-risk premature neonates to develop BI. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

Τα πρόωρα νεογνά, που γεννιούνται πριν από την συµπλήρωση της 37ης 

εβδοµάδας κύησης, αποτελούν οµάδα υψηλού κινδύνου καθώς τα όργανα 

των συστηµάτων τους είναι ανώριµα και στερούνται επαρκών εφεδρειών 

θρεπτικών συστατικών. Οι πιθανότητες επιβίωσης και µετάβασή τους στην 

εξωµήτρια ζωή χωρίς επιπλοκές, ειδικά αυτών µε ηλικία κύησης <34 

εβδοµάδων, µπορεί να µειωθούν σηµαντικά, αφού συχνά περιπλέκονται µε 

σοβαρά προβλήµατα, ενός εκ των οποίων είναι και η εγκεφαλική βλάβη, ένα 

πολύ σοβαρό αίτιο νεογνικής νοσηρότητας και θνησιµότητας. Τα νεογνά αυτά, 

ως εκ τούτου, χρήζουν νοσηλεία στη ΜΕΝΝ και παροχή εξειδικευµένης 

υποστηρικτικής φροντίδας, όπως είναι η «νευροπροστατευτική φροντίδα».  

Με τον όρο “εγκεφαλική βλάβη” εννοούµε κάθε µορφής καταστροφή 

οποιουδήποτε τµήµατος του εγκεφάλου. Αφορά δηλαδή δυσλειτουργία ή 

φθορά εγκεφαλικών κυττάρων ή εγκεφαλικού ιστού. Οι συνηθέστερες µορφές 

εγκεφαλικής βλάβης που εντοπίζονται στα νεογνά <34 εβδοµάδων, είναι η 

περικοιλιακή λευκοµαλακία και η εγκεφαλική αιµορραγία, οι οποίες σε ήπιο 

βαθµό συνήθως δεν εµφανίζουν κλινικά συµπτώµατα και τα ευρήµατα στις 

απεικονιστικές µεθόδους είναι αρκετά περιορισµένα τις πρώτες µέρες της 

ζωής.  

Σκοπός της παρούσας διδακτορικής διατριβής είναι η πρώϊµη ανίχνευση 

νεογνών µε ηλικία κύησης <34 εβδοµάδων υψηλού κινδύνου για ανάπτυξη 

εγκεφαλικής βλάβης, µε τη χρήση βιοχηµικών δεικτών στον ορό του αίµατος 

κατά τις πρώτες τρεις ηµέρες ζωής. Συγκεκριµένα µελετώνται η όξινη ινώδης 

γλοιακή πρωτεΐνη (GFAP) και η S100 Aσβεστιοδεσµευτική Πρωτεΐνη B 

(S100B), οι οποίες και συσχετίζονται µε κλινικά, εργαστηριακά, ακτινολογικά 

ευρήµατα και πολλαπλούς περιγεννητικούς παράγοντες µε στόχο να προταθεί 

ένα πιθανό προγνωστικό µοντέλο της εγκεφαλικής βλάβης. Τέλος, γίνεται 

αναφορά στη «νευροπροστατευτική φροντίδα νεογνού» που στοχεύει στην 

υποστήριξη του αναπτυσσόµενου νεογνικού εγκεφάλου, τη µείωση του 

θανάτου των νευρικών κυττάρων και την πρόληψη ή ελαχιστοποίηση 

εµφάνισης νευροαναπτυξιακών διαταραχών. 
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ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΕΣ 
 

AABR Acoustic Auditory Brainstem Responses 

Ακουστικά Προκλητά Δυναµικά Εγκεφαλικού Στελέχους 

AAP                           American Academy of Pediatrics 

ACOG                       American College of Obstetrics and Gynecology 

Activin-A  Ακτιβίνη-Α 

aEEG                        Amplitude Integrated Electroencephalography 

a-Ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα 

ΑΜ  Adrenomedullin                            

Aδρενοµεδουλλίνη  

AMPA                     a-amino-3-hydroxy-5 methyl-4 isoxazolepropionic acid 

α-αµινο-3-υδροξυ-5-µεθυλο-4-ισοξαζολοπροπιονικό οξύ 

ATP                       Αdenosine Τriphosphate 

Tριφωσφορική Aδενοσίνη 

BDNF                     Brain Derived Neurotrophic Factor 

Εγκεφαλικός Νευροτροφικός Παράγοντας 

BITSEA                 Brief Infant and Toddler Social and Emotional Assessment 

BMP7 Bone Morphogenetic Protein 7                          

Oστική Mορφογενετική Πρωτεΐνη 7 

BSID                     Bayley Scales of Infant Development 

CFM                      Cerebral Function Monitor                             

Συνεχής Παρακολούθηση της Εγκεφαλικής Λειτουργίας 

CRP C-Reactive Protein 

C-Αντιδρώσα Πρωτεΐνη 

Denver II  Denver Developmental Screening Test 

DWI                      Diffusion Weighted Imaging                            

Τεχνική Διάχυσης 

EFCNI                 European Foundation For Care of Newborn Infants                        

Ευρωπαϊκό Ίδρυµα για τη Φροντίδα των Νεογνών  

EGF                         Epidermal Growth Factor                           

Eπιδερµικός Αυξητικός Παράγοντας 
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ELBW            Extremely Low Birth Weight                    

Εξαιρετικά Χαµηλό Βάρος Γέννησης 

ELISA Enzyme-Linked Immunoabsorbent Assay 

Ενζυµοσύνδετη Ανασοπροσροφητική Τεχνική 

EMA                European Medicines Agency                    

Ευρωπαϊκός Οργανισµός Φαρµάκων 

EPO              Erythropoietin                  

Ερυθροποιητίνη 

E-Selectin     Endothelial Selectin                   

E-σελεκτίνη     

FDA              US Food and Drug Administration                      

Αµερικανικός Οργανισµός Tροφίµων και Φαρµάκων 

GF-1          Insulin-like Growth Factor-1                  

Iνσουλινοειδής Aυξητικός Παράγοντας 

GFAP           Glial Fibrillary Acidic Protein                   

Όξινη Ινώδης Γλοιακή Πρωτεΐνη  

GMFCS        Gross Motor Function Classification System 

HIE               Hypoxic Ischemic Encephalopathy                      

Υποξική Ισχαιµική Εγκεφαλοπάθεια 

ΗΙΝΕ            Hammersmith Infant Neurologic Examination 

HFOV High Frequency Oscillatory Ventilation 

Υψίσυχνος Μηχανικός Αερισµός 

ICAM-1        Intercellular Adhesion Molecule 1                  

Διακυτταρικό Μόριο Προσκόλλησης-1 

IL-1β         Interleukin-1β                

Ιντερλευκίνη-1β 

IL-4         Interleukin-4                  

Ιντερλευκίνη-4 

IL-6         Interleukin-6                 

Ιντερλευκίνη-6 

IL-8         Interleukin-8                  

Ιντερλευκίνη-8 
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IL-10       Interleukin-10                

Ιντερλευκίνη-10 

IL-18       Interleukin-18                 

Ιντερλευκίνη-18 

IVH            Intraventricular Hemorrhage                 

Ενδοκοιλιακή Αιµορραγία 

kDa  kilodalton 

LBW          Low Birth Weight 

Χαµηλό Βάρος Γέννησης 

L-Selectin      Leukocyte Selectin 

L-σελεκτίνη 

MBP         Myelin Basic Protein 

Bασική Πρωτεΐνη της Μυελίνης 

MDA         Malondialdehyde 

Μηλονική Διαλδεΰδη 

miRNA     microRNΑ 

MMPs       Matrix Metalloproteinases 

Μεταλλοπρωτεϊνάσες  

ΜΜP-9      Matrix Metalloproteinase-9 

Μεταλλοπρωτεϊνάση-9 

MRA          Magnetic Resonance Angiography              

Μαγνητική Αγγειογραφία 

MRV          Magnetic Resonance Venography 

Μαγνητική Φλεβογραφία 

NEPSY II   NEuroPSYchological Assessment 

NIH            National Institute of Health 

Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας 

NMDA        N-methyl-D-asparate 

Ν-µεθυλ-D-ασπαρτικού οξέος 

NNNS       Neonatal Intensive Care Unit Network Neurobehavioral Scale  

NSE         Neuron Specific Enolase 

Ειδική Νευρωνική Ενολάση 
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ΝΤ-3         Neurotrophin-3 

Νευροτροφίνη-3 

P-Selectin    Platelet Selectin 

P-σελεκτίνη   

PVL         Periventricular Leucomalacia 

Περικοιλιακή Λευκοµαλακία  

REM Rapid Eye Movement 

S100B       S100 Calcium-Βinding Ρrotein B               

S100 Πρωτεΐνη B Δεσµευτική του Ασβεστίου 

SOD       Superoxide Dismutase               

Δισµουτάση του Υπεροξειδίου  

Tau protein  Πρωτεΐνη Ταυ 

TGF-β       Transforming Growth Factor-β                 

Μετατρεπτικός Αυξητικός Παράγοντας β  

TNF-a    Tumor Necrosis Factor-α         

Παράγοντας Νέκρωσης Όγκων-α 

UCH-L1   Ubiquitin C-Terminal Hydrolase-L1 

Καρβοξυτελική Υδρολάση-L1  

VEGF      Vascular Εndothelial Growth Factor             

Αγγειακός Ενδοθηλιακός Αυξητικός Παράγοντας 

VLBW      Very Low Birth Weight      

Πολύ Χαµηλό Βάρος Γέννησης 
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ΑΤ              Αξονική Τοµογραφία 

ΒΓ  Βάρος Γέννησης 

ΒΠΔ Βρογχοπνευµονική Δυσπλασία 

ΕΑ              Εγκεφαλική Αιµορραγία 

ΕΒΔ            Εβδοµάδα 

ΕΝΥ            Εγκεφαλονωτιαίο Υγρό 

ΕΥ Επαγγελµατίες Υγείας 

ΗΕΓ            Ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα 

ΗΚ  Ηλικία Κύησης 

ΙΣΔΚ Ινσουλινοεξαρτώµενος Σακχαρώδης Διαβήτης Κύησης  

ΚΝΣ         Κεντρικό Νευρικό Σύστηµα 

ΜΕΝΝ        Μονάδα Εντατικής Νοσηλείας Νεογνών 

ΜΤ             Μαγνητική Τοµογραφία 

ΝΕ             Νεογνική Εγκεφαλοπάθεια 

ΝΕΒ Νεογνά µε Εγκεφαλική Βλάβη 

ΝΕΚ          Νεκρωτική Εντεροκολίτιδα 

ΠΟΥ         Παγκόσµιος Οργανισµός Υγείας 

ΠΠΡΥ Πρόωρη Πρώιµη Ρήξη των  Υµένων  

ΣΑΔ Σύνδροµο Αναπνευστικής Δυσχέρειας 

ΥΓ            Υπερηχογράφηµα 

YIE  Υποξική Ισχαιµική Εγκεφαλοπάθεια 

ΦΝ Φυσιολογικά Νεογνά 

ΧΒΓ Χαµηλό Βάρος Γέννησης 

ΩΑΕ Ωτοακουστικές Εκποµπές 
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Α. ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ  
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΣΤΗΝ ΠΡΟΩΡΟΤΗΤΑ 
 

1.1 Επιδηµιολογικά Στοιχεία Προωρότητας 

Σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας (ΠΟΥ), ως πρόωρος τοκετός 

ορίζεται ο τοκετός, ανεξάρτητα από το βάρος γέννησης του νεογνού, που 

επέρχεται πριν την συµπλήρωση της 37ης εβδοµάδας ή σε λιγότερο από 259 

ηµέρες από την πρώτη ηµέρα της τελευταίας εµµήνου ρύσεως της γυναίκας. 

Tο 2016, oι επιπλοκές της πρόωρης γέννησης ήταν η κύρια αιτία θανάτου σε 

παιδιά ηλικίας κάτω των 5 ετών σε παγκόσµιο επίπεδο, αντιπροσωπεύοντας 

περίπου το 16% όλων των θανάτων και το 35% των νεογνικών θανάτων.  

Τον Οκτώβρη του 2018, δηµοσιεύτηκαν από τον ΠΟΥ τα τελευταία 

επιδηµιολογικά δεδοµένα σε σχέση µε την προωρότητα παγκοσµίως. 

Υπολογίστηκε, πως το ποσοστό των γεννηθέντων ζώντων πρόωρων νεογνών 

παγκοσµίως ως το 2014 ήταν 10.6%, ποσοστό αυξηµένο κατά 0.8% σε σχέση 

µε το 2000, µε στοιχεία από 107 χώρες συνολικά. Το 81.8% αυτών των 

πρόωρων γεννήσεων σηµειώθηκε στην Ασία και στην υποσαχάρια Αφρική. Τα 

ποσοστά πρόωρης γέννησης για το 2014, κυµάνθηκαν κατά τόπους από 

13.4% στη Βόρεια Αφρική έως 8.7% στην Ευρώπη. Συγκεκριµένα, η Ινδία, η 

Κίνα, η Νιγηρία, το Μπαγκλαντές και η Ινδονησία αντιπροσώπευαν το 44.6% 

όλων των πρόωρων τοκετών παγκοσµίως. Με δεδοµένα υψηλής ποιότητας 

από 38 χώρες, τα ποσοστά πρόωρων γεννήσεων αυξήθηκαν από το 2000 σε 

26 χώρες ενώ µειώθηκαν σε 12 χώρες1. 

Όσον αφορά την Ελλάδα, αξιόπιστα στατιστικά στοιχεία παρέχει το δίκτυο 

“Euro-Peristat”, το οποίο χρηµατοδοτείται από την Ευρωπαϊκή Ένωση. 

Σύµφωνα µε την τελευταία του αναφορά, την «European Perinatal Health 

Report» που δηµοσίευσε το 2015, µε τίτλο «Core indicators of the health and 

care of pregnant women and babies in Europe in 2015», η Ελλάδα2: 

• µαζί µε τη Γερµανία, την Ουγγαρία και την Κύπρο, ανήκε στις χώρες µε 

τα υψηλότερα ποσοστά πρόωρων τοκετών µε ζώντα νεογνά. 
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Συγκεκριµένα, εµφάνισε ποσοστό 11.4% µε ανώτερο ανευρεθέν 

ποσοστό το 12% στην Κύπρο.  

• Συνολικά είχε 91.847 πρόωρους τοκετούς µε ζώντα νεογνά για το έτος 

2015, εκ των οποίων το 10.1% αφορούσε τοκετούς µεταξύ 32-36 

εβδοµάδων κύησης και το 1.3% κάτω των 32 εβδοµάδων κύησης. 

 

Εικόνα 1.1: Ποσοστά πρόωρων γεννήσεων ζώντων νεογνών συνολικά και κατά ηλικία 
κύησης (22-31 εβδοµάδες και 32-36 εβδοµάδες) το 2015. European Perinatal Health Report, 
2015. 



 37 

Στην παρακάτω εικόνα φαίνεται η γεωγραφική κατανοµή των πρόωρων 

τοκετών µεταξύ των ζώντων νεογνών στην Ευρώπη για το 2015. Η Ελλάδα 

βρίσκεται µεταξύ των υψηλότερων ποσοστών (8.2%-12%). 

 

Εικόνα 1.2: Γεωγραφική κατανοµή των πρόωρων τοκετών µεταξύ των ζώντων νεογνών στην 
Ευρώπη για το 2015. European Perinatal Health Report, 2015. 
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Τα παραπάνω δεδοµένα, καταδεικνύουν ότι τα πρόωρα νεογνά αποτελούν µια 

µεγάλη οµάδα ασθενών παιδιών µε αποτέλεσµα να καθίσταται επιτακτική η 

ανάγκη για: 

• ευαισθητοποίηση της κοινωνίας για την προωρότητα και τις άλλες αιτίες 

που επιβάλλουν τη νοσηλεία ενός νεογνού στη Μονάδα Εντατικής 

Νοσηλείας. 

• στήριξη των νεογνών και της οικογένειά τους αλλά και του προσωπικού 

των Μονάδων Εντατικής Νοσηλείας Νεογνών (ΜΕΝΝ) στον 

καθηµερινό αγώνα τους. 

• βελτίωση της ποιότητας και του όγκου των δεδοµένων για τον πρόωρο 

τοκετό, συµπεριλαµβανοµένων των κοινών ορισµών της προωρότητας, 

της µέτρησης, της καταγραφής και αναφοράς των ποσοστών των 

πρόωρων γεννήσεων. 

• θέσπιση ενιαίων κατευθυντήριων οδηγιών στην Ευρωπαική Ένωση µε 

τις οποίες να διασφαλίζεται η παροχή της κατά το δυνατόν καλύτερης 

περιγεννητικής φροντίδας. 

• ανάπτυξη της έρευνας σε σχέση µε νέες µεθόδους και παρεµβάσεις για 

τον εντοπισµό, την πρόληψη και τη διαχείριση του πρόωρου τοκετού 

και των συνεπειών του, παγκοσµίως. 

Συµπερασµατικά, η βελτίωση της πρόληψης και της διαχείρισης των 

πρόωρων τοκετών είναι ζωτικής σηµασίας για την επίτευξη µείωσης της 

νεογνικής θνησιµότητας και νοσηρότητας. 

 
 
1.2 Ταξινόµηση Πρόωρων Νεογνών 

Στον παρακάτω πίνακα φαίνεται η ταξινόµηση των πρόωρων νεογνών 

σύµφωνα µε το βάρος γέννησης3. 
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Πίνακας 1.1: Ταξινόµηση πρόωρων νεογνών σύµφωνα µε το βάρος γέννησης. 

ΚΑΤΗΓΟΡΙΑ ΒΑΡΟΣ (γρ) 

Χαµηλό βάρος γέννησης 

(Low Birth Weight – LBW) 

 

<2500 

Πολύ χαµηλό βάρος γέννησης 

( Very Low Birth Weight – VLBW) 

<1500 

Εξαιρετικά χαµηλό βάρος γέννησης 

Extremely Low Birth Weight – ELBW) 

<1000 

 
 

 

Στον παρακάτω πίνακα φαίνεται η ταξινόµηση των πρόωρων νεογνών 

σύµφωνα µε την ηλικία κύησης (ΗΚ)4. 

 

 
Πίνακας 1.2: Ταξινόµηση πρόωρων νεογνών σύµφωνα µε την ηλικία κύησης. 

ΚΑΤΗΓΟΡΙΑ ΗΛΙΚΙΑ ΚΥΗΣΗΣ (ΕΒΔ) 

Μετρίως ως όψιµα πρόωρα 32 ως <37 

Πολύ πρόωρα  28 ως <32 

Εξαιρετικά πρόωρα <28 
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Πίνακας 1.3: Εκτίµηση µορφολογικής ωριµότητας πρόωρου νεογνού µε το σύστηµα 

βαθµολόγησης κατά Ballard. 

 

 
 

1.3 Κλινικά Χαρακτηριστικά Πρόωρου Νεογνού 

Τα νεογνά ανάλογα µε την ηλικία κύησης έχουν κάποια µορφολογικά και 

νευροµυϊκά χαρακτηριστικά. Η συχνότερη µέθοδος εκτίµησης της νεογνικής 

ηλικίας κύησης είναι η µέθοδος κατά Ballard5. Το σύστηµα βαθµολόγησης 

κατά Ballard παρουσιάζεται παρακάτω: 

 
 

Μορφολογική ωριµότητα 
 -1 0 1 2 3 4 5 
Δέρµα 
 

Κολλώδες, 
εύθραυστο, 
διάφανο 

Ζελατινώδες 
κόκκινο, 
διάφανο 

 

Λείο,απαλό, 
ορατές 
φλέβες 

Επιφανειακή 
απόπτωση 
επιδερµίδας 

ή και 
ερύθηµα, 
λίγες φλέβες 

Χαράκωση, 
ωχρορόδινο, 
σπάνιες 
φλέβες 

 
 

Παπυρώδες,
βαθειά 

χαράκωση,  
όχι φλέβες 

Σκληρό, 
χαρακωµένo, 
ρυτιδωµένο 

Χνούδι 
 

Καθόλου Αραιό Άφθονο Λιγότερο Περιοχές 
χωρίς 

Το 
περισσότερο 

χωρίς 

 

Επιφάνεια 
πέλµατος 
 

Πτέρνα-δάκτυλα   
40-50 mm:-1 
<40 mm: -2 

 

<50mm 
καµία 

πτύχωση 

Ελαφρά 
κόκκινα 
σηµάδια 

Μόνο 
εγκάρσιες 
γραµµές στο 
πρόσθιο 
τµήµα 

Γραµµές 
καλύπτουν το 

1/2 του 
πρόσθιου 
τµήµατος 

Γραµµές 
καλύπτουν 
όλο το 
πέλµα 

 

Μαζικός 
αδένας 
 

Ανεπαίσθητος 
 

Μόλις 
ορατός 

Επίπεδη 
άλως, 

αψηλάφητος 
αδένας 

Σκέτη άλως, 
αδένας 1-2 

mm 

Επηρµένη 
άλως, αδένας 
3-4   mm 

Πλήρης 
άλως, 

αδένας 5-10 
mm 

 

Μάτι/αυτί 
 

Βλέφαρο κλειστό 
χαλαρό: -1 
σφιχτό:  -2 

Βλέφαρα 
ανοιχτά. 
Επίπεδο 
πτερύγιο, 

µένει 
διπλωµένο 

Λίγο 
κυρτωµένο 
πτερύγιο, 

µαλακό, αργή 
επαναφορά 

Αρκετά 
κυρτωµένο 
πτερύγιο, 
γρήγορη 
επαναφορά 

Ανεπτυγµένο 
και σταθερό 
πτερύγιο, 
άµεση 

επαναφορά 

Παχύς 
χόνδρος, 
σκληρό 
πτερύγιο 

 

Γεννητικά 
όργανα 
άρρενος 

Όσχεο επίπεδο, 
λείο 

Όσχεο 
άδειο, χωρίς 
πτύχωση 

Όρχεις στο 
βουβωνικό 
πόρο, 
ελάχιστη 
πτύχωση 

Όρχεις σε 
κάθοδο, λίγη 
πτύχωση 

Όρχεις κάτω, 
καλή 

πτύχωση 

Όρχεις 
αιωρούνται, 
βαθειά 
πτύχωση 

 

Γεννητικά 
όργανα 
θήλεως 
 

Προέχουσα 
κλειτορίδα, 
επίπεδα χείλη 

Προέχουα 
κλειτορίδα,  
µικρά χείλη 
προέχουν 

Προέχουσα 
κλειτορίδα, 

µικρά, 
µεγάλα χείλη 

Μεγάλα και 
µικρά χείλη 
προέχουν το 

ίδιο 

Μεγαλύτερα 
µεγάλα χείλη 
σε σχέση µε 
τα µικρά 

Κλειτορίδα-
µικρά χείλη 
πλήρως 
καλυµµένα 
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Εικόνα 1.3: Εκτίµηση της νευροµυϊκής ωριµότητας µε το σύστηµα βαθµολόγησης κατά 

Ballard. 

Πηγή: Διαµαντή Ε. Πρόωρα Νεογνά (2008) Στο: Νεογνολογία, Επιµέλεια έκδοσης Σούµπαση-
Γρίβα Β, 6η Έκδοση, Θεσσαλονίκη, Υπηρεσία Δηµοσιευµάτων ΑΠΘ 
 
 
Πίνακας 1.4: Υπολογισµός της ηλικίας κύησης µε το σύστηµα βαθµολόγησης κατά Ballard. 

Εκτίµηση Ωριµότητας 

Συνολικό άθροισµα Εβδοµάδες (ΗΚ) 

-10 20 

-5 22 

0 24 

5 26 

10 28 

15 30 

20 32 

25 34 

30 36 

35 38 

40 40 

45 42 

50 44 
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1.4 Συνήθη Προβλήµατα Πρόωρων Νεογνών 

Η προωρότητα είναι ο κύριος παράγοντας της άµεσης νεογνικής νοσηρότητας 

και θνησιµότητας µε απώτερες, πολλές φορές, γνωσιακές και κινητικές 

συνέπειες στην παιδική, εφηβική και ενήλικη ζωή, προσθέτοντας οικονοµικό 

κόστος στα συστήµατα υγείας.  

 

Τα προβλήµατα που παρουσιάζουν τα πρόωρα νεογνά, οφείλονται κυρίως 

στην ανατοµική και λειτουργική ανωριµότητα των διαφόρων οργάνων-

συστηµάτων του οργανισµού και αναφέρονται συνοπτικά στον παρακάτω 

πίνακα6,7. 

 
 
Πίνακας 1.5: Συνήθη προβλήµατα πρόωρων νεογνών. 

Κεντρικό Νευρικό Σύστηµα  
και Αισθητήρια 

• εγκεφαλική αιµορραγία 

• περικοιλιακή λευκοµαλακία 

• υποξική-ισχαιµική εγκεφαλοπάθεια  

• σπασµοί 

• αµφιβληστροειδοπάθεια της 

προωρότητας 

• κώφωση 

• υποτονία 

• πυρηνικός ίκτερος 

Αναπνευστικά • σύνδροµο αναπνευστικής 

δυσχέρειας 

• βρογχοπνευµονική δυσπλασία 

• πνευµοθώρακας 

• διάµεσο πνευµονικό εµφύσηµα 

• συγγενής πνευµονία 

• πνευµονική αιµορραγία 

• άπνοιες 
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Καρδιαγγειακά • ανοικτός αρτηριακός πόρος 

• υπόταση 

• υπέρταση 

• βραδυκαρδία (µε άπνοια) 

Αιµατολογικά 
 

• αναιµία (πρώϊµη ή όψιµη) 

• υπερχολερυθριναιµία (έµµεση) 

• ανεπάρκεια βιταµίνης Κ 

Μεταβολικά – Ενδοκρινικά 
 

• υπασβεστιαιµία 

• υπεργλυκαιµία 

• υπογλυκαιµία 

• όψιµη µεταβολική οξέωση 

• υποθερµία 

Γαστρεντερικά 
 

• µειωµένη κινητικότητα και 

λειτουργικότητα 

• νεκρωτική εντεροκολίτιδα 

Νεφρολογικά 
 

• υπονατριαµία 

• υπερνατριαιµία 

• υπερκαλιαιµία 

• νεφρική σωληναριακή οξέωση 

• νεφρική γλυκοζουρία  

• οίδηµα 

Διάφορα 
 

• περιγεννητική ασφυξία 

• προβλήµατα σίτισης 

• λοιµώξεις (συγγενείς-

περιγεννητικές νοσοκοµειακές) 

• διαταραχές θερµορύθµισης 

 
 
1.5 Προδιαθεσικοί Παράγοντες για Πρόωρο Τοκετό 

Στις περισσότερες περιπτώσεις δεν είναι γνωστή η αιτία του πρόωρου 

τοκετού. Μέχρι σήµερα δεν υπάρχουν µέθοδοι ασφαλούς πρόβλεψης του 
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πρόωρου τοκετού και οι θεραπευτικές προσεγγίσεις εντοπίζονται κυρίως στην 

προσπάθεια αναστολής του και στην βελτίωση της αντιµετώπισης των 

πρόωρων νεογνών. Οι καταστάσεις που προδιαθέτουν σε πρόωρο τοκετό 

φαίνονται στον παρακάτω πίνακα8,9,10: 

 
Πίνακας 1.6: Προδιαθεσικοί παράγοντες για πρόωρο τοκετό. 

Έµβρυο • εµβρυϊκή δυσπραγία 

• εµβρυϊκές ανωµαλίες 

• ερυθροβλάστωση 

• ύδρωπας 

Πλακούντας • αποκόλληση 

• χαµηλή πρόσφυση 

• ανεπάρκεια 

Μήτρα • ανεπάρκεια τραχήλου 

• προηγούµενη κωνοειδής 

εκτοµή τραχήλου 

• διαστολή ή εξάλειψη του 

τραχήλου πριν από την 32η 

εβδοµάδα κύησης 

• ανωµαλίες µήτρας 

Μητέρα • προεκλαµψία 

• χρόνιες παθήσεις 

• λοιµώξεις συµπτωµατικές και 

ασυµπτωµατικές 

• χρήση εθιστικών ουσιών 

• κάπνισµα 

• υποθρεψία 

• παχυσαρκία 

• εθνικότητα 

• έφηβες, ανύπαντρες ή 

υπερήλικες µητέρες 
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Άλλοι • πρόωρη ρήξη εµβρυϊκών 

υµένων 

• πολύδυµη κύηση 

• πολυδράµνιο 

• τραύµα 

• πρόκληση τοκετού 

• ιστορικό αποβολών σε 

προχωρηµένη κύηση 

• ιστορικό ενδοµήτριου θανάτου 

• προηγούµενος πρόωρος 

τοκετός 

• χαµηλό κοινωνικοοικονοµικό 

επίπεδο 

• διάστηµα µεταξύ δυο κυήσεων 

<1 έτους 

• τόπος διαµονής 

 
 

2. ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΗ ΒΛΑΒΗ ΣΕ ΠΡΟΩΡΑ ΝΕΟΓΝΑ 

Ως γνωστόν, τα πρόωρα νεογνά αποτελούν οµάδα υψηλού κινδύνου για 

νευροαναπτυξιακές διαταραχές στην µετέπειτα ζωή τους και ειδικότερα αυτά 

µε πολύ ή εξαιρετικά χαµηλό βάρος γέννησης. Οι διαταραχές κυµαίνονται από 

ήπιες ως σοβαρές και συνήθως σχετίζονται µε την ηλικία κύησης. Τα νεογνά 

µε ΗΚ <32 εβδοµάδων έχουν αυξηµένο κίνδυνο για δυσµενείς 

νευροαναπτυξιακές εκβάσεις, όπως εγκεφαλική παράλυση, νοητική υστέρηση, 

τύφλωση, κώφωση, σοβαρές κινητικές διαταραχές, ενώ τα όψιµα πρόωρα 

(34-36+6 εβδοµάδων) συνήθως εµφανίζουν ηπιότερες διαταραχές, όπως 

µαθησιακές δυσκολίες, διαταραχές συµπεριφοράς / αντίληψης / επικοινωνίας / 

κοινωνικότητας ή ήπιες κινητικές διαταραχές.  

 

Η βλαπτική επίδραση διαφόρων παραγόντων στον ανώριµο εγκέφαλο του 

προώρου πριν, κατά ή µετά από τον τοκετό αποτελεί το βασικό αίτιο των 
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νευροαναπτυξιακών διαταραχών. Παραδείγµατα παραγόντων ικανών να 

προκαλέσουν δοµική βλάβη ή να επηρεάσουν την ανάπτυξη και την 

ωρίµανση του εγκεφάλου είναι η λοίµωξη, οι ελεύθερες ρίζες, το περιγεννητικό 

στρες, η υποκαπνία και η υπεροξία, ενώ η υποξία, η ισχαιµία και η αιµορραγία 

είναι οι παράγοντες αυτοί που σχετίζονται στενότερα µε τις µορφές 

εγκεφαλικής βλάβης των πρόωρων νεογνών11,12. 

   
 
2.1 Η Ανάπτυξη του Εγκεφάλου  
 
Ο νευρικός σωλήνας σχηµατίζει τον εγκέφαλο και το νωτιαίο µυελό, όπου η 

διαφοροποίηση των στοιχείων των δυο αυτών δοµών αρχίζει πριν την 

σύγκλειση του νευρικού σωλήνα, στο τέλος της 4ης εβδοµάδας της κύησης. 

Αρχικά, το τοίχωµα των νευρικών πτυχών αποτελείται από µια 

ψευδοπολύστιβη στοιβάδα από νευροεπιθηλιακά κύτταρα που ονοµάζεται 

βλαστική στοιβάδα. Μετά από ένα καθορισµένο αριθµό διαιρέσεων, τα 

νευροεπιθηλιακά κύτταρα διαφοροποιούνται σε νευροβλάστες, γλοιοβλάστες 

και ολιγοδενδρογλοιακά κύτταρα. Μόλις εµφανιστούν οι διαφοροποιηµένοι 

κυτταρικοί τύποι οργανώνονται σε εξειδικευµένες περιοχές και σχηµατίζουν 

την διάµεση και την επιχείλια στοιβάδα. Τελικά, η διάµεση στοιβάδα θα 

σχηµατίσει τη φαιά ουσία και η επιχείλια στοιβάδα τη λευκή ουσία13.    

 

Τα νευρογλοιακά κύτταρα είναι µη-νευρικά κύτταρα µε ποικίλα σχήµατα τα 

οποία συµβάλλουν στην διατήρηση της οµοιόστασης και παρέχουν στήριξη 

και προστασία στους νευρώνες του εγκεφάλου. Στον ανθρώπινο εγκέφαλο 

υπάρχουν αναλογικά ένα νευρογλοιακό κύτταρο ανά νευρώνα και τρία ανα 

δύο στην εγκεφαλική φαιά ουσία. Υπάρχουν έξι είδη νευρογλοιακών 

κυττάρων: 

1. τα µικρογλοιακά 

2. τα αστροκύτταρα 

3. οι ολιγοδενδρίτες 

4. τα επενδυµατικά κύτταρα 

5. τα κυτταρα Schwann και 

6. τα δορυφορικά κύτταρα 
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Τα νευρογλοιακά κύτταρα έχουν τους εξής ρόλους: 

 

1. να περιβάλλουν τους νευρώνες, να τους στηρίζουν στη θέση τους 

καθώς και να αποµακρύνουν άχρηστες ουσίες από αυτούς 

2. να παρέχουν θρεπτικές ουσίες και οξυγόνο στους νευρώνες 

3. να αποµονώνουν τον ένα νευρώνα από τον άλλον 

4. να εξουδετερώνουν παθογόνα 

5. να αποµακρύνουν νεκρούς νευρώνες 

6. να περιβάλλουν τον νευράξονα και να συµβάλλουν στην µόνωσή του 

και 

7. να επιταχύνουν τη µεταφορά των νευρικών ώσεων 

 

Ο εγκέφαλος, στη συνέχεια, αποτελείται από τα εγκεφαλικά ηµισφαίρια, την 

παρεγκεφαλίδα και τις πλάγιες κοιλίες. Κάθε µια από αυτές τις δοµές είναι 

φτιαγµένη από την λευκή ουσία και τον φλοιό του εγκεφάλου. Ο φλοιός του 

εγκεφάλου περιέχει δισεκατοµµύρια νευρώνων οι οποίοι περιλαµβάνουν 

αλληλοσυνδεδεµένα δίκτυα. Αυτά τα δίκτυα είναι το κέντρο ελέγχου όλων των 

αισθήσεων, των κινήσεων, της γλώσσας, της οµιλίας και τέλος των σκέψεων. 

Οι άξονες των νευρώνων διακλαδώνονται και ενώνονται µε άλλους νευρώνες 

επιτρέποντας την επικοινωνία µεταξύ χηµικών και ηλεκτρικών σηµάτων. Η 

λευκή ουσία αποτελείται από άξονες µε µυελίνωση και χωρίς µυελίνωση. 

 

Η µυελίνη  είναι µια αποµονωµένη λιπαρή ουσία η οποία δίνει τη δυνατότητα 

για περισσότερο αποτελεσµατική µεταβίβαση ηλεκτρικών σηµάτων ανάµεσα 

στους άξονες. Υπάρχουν ενδείξεις ότι η µυελίνη λειτουργεί συνεργικά µε τους 

αναπτυσσόµενους νευράξονες ενώ η παρουσία της κρίνεται απαραίτητη για 

την οµαλή ανάπτυξη του σκελετού των νευραξόνων. Οι νευράξονες µε την 

σειρά τους είναι απαραίτητοι για την επιβίωση και την ανάπτυξη των 

ολιγοδενδρογλοιακών κυττάρων. Ο εγκέφαλος ενός πρόωρου νεογνού είναι 

κυρίως χωρίς µυελίνη γεγονός που οδηγεί σε ένα ατελές ανεπτυγµένο και 

ρυθµισµένο πρότυπο του εγκεφάλου14,15. 
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Μετά τις 24 εβδοµάδες κύησης η παρεγκεφαλίδα έχει το µεγαλύτερο ρυθµό 

ανάπτυξης σε όλο το νευρικό σύστηµα, ενώ ο όγκος της παρεγκεφαλίδας και 

του εγκεφάλου φαίνεται να αναπτύσσεται σηµαντικά µετά την 24η εβδοµάδα 

της κύησης. 

 

 
 

Εικόνα 2.1: Η ανάπτυξη της επιφάνειας της παρεγκεφαλίδας από τις 24 µέχρι 

τις 40  εβδοµάδες κύησης. 

Πηγή: Volpe JJ, 200814 
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  Εικόνα 2.2: Ο όγκος της παρεγκεφαλίδας και του εγκεφάλου σε σχέση µε την ηλικία κύησης. 

  Πηγή: https://figshare.com 

 

Στο τρίτο τρίµηνο της κύησης, δηλαδή στη χρονική φάση που βρίσκεται ο 

εγκέφαλος των προώρων κατά τον τοκετό, η δηµιουργία νευρικών κυττάρων 

έχει µεν ολοκληρωθεί, αλλά συνεχίζεται η µετανάστευση και η διαφοροποίηση 

των νευρώνων, η ανάπτυξη νευραξόνων και δενδριτών και η δηµιουργία των 

συνάψεων11. 

 
 
2.2. Περικοιλιακή Λευκοµαλακία - Periventricular 

Leucomalacia  (PVL) 

 
 
2.2.1 Ορισµός – Παθοφυσιολογία  
 
Περικοιλιακή λευκοµαλακία ή περικοιλιακή λευκοµαλάκυνση ή 
περικοιλιακή λευκοεγκεφαλοπάθεια (ΠΛ), ονοµάζεται η βλάβη της λευκής 

ουσίας του εγκεφάλου, η οποία κατανέµεται ραχιαία και πλάγια των 
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εξωτερικών γωνίων των πλάγιων κοιλιών. Σχετίζεται µε καθυστερηµένη ή 

µόνιµη βλάβη της µυελίνωσης, που πιθανά οφείλεται στην εκτεταµένη 

νέκρωση της µικρογλοίας και στη δυσλειτουργία των ολιγοδενδρογλοιακών 

κυττάρων. Αφορά νέκρωση µακροσκοπική, µε σχηµατισµό κύστεων (κυστική 

ΠΛ) ή µικροσκοπική, χωρίς κύστεις (µη κυστική ΠΛ) και διάχυτη γλοίωση. 

 

Παθολογοανατοµικά διακρίνεται σε δυο µορφές: στην εστιακή και στη διάχυτη 

ΠΛ. Η εστιακή µορφή ΠΛ χαρακτηρίζεται από καταστροφή όλων των 

κυτταρικών στοιχείων στην προσβεβληµένη περιοχή και προσβάλλει κυρίως 

την εν τω βάθει λευκή ουσία, ενώ στη διάχυτη µορφή της ΠΛ γίνεται επιλεκτική 

προσβολή των πρόδροµων ολιγοδενδρογλοιακών κυττάρων της λευκής 

ουσίας µε αποτέλεσµα η µυελίνωση σε αυτή να υπολείπεται. Επιπροσθέτως, 

στην ΠΛ δεν παρατηρείται άµεση προσβολή της φαιάς ουσίας16,17.   

 

 
Εικόνα 2.3: Σχηµατική παράσταση στεφανιαίας τοµής του εγκεφάλου όπου σκιαγραφείται η 

εστιακή (µαύρα στίγµατα) και διάχυτη (γκρι περιοχή) µορφή της ΠΛ. 

Πηγή: Volpe JJ, 200814 

 

Αναλυτικά, η εστιακή ΠΛ είναι αποτέλεσµα ισχαιµίας και χωρίζεται σε τρεις 

επιµέρους φάσεις: 

• Οξεία φάση: Παρατηρείται 12-24 ώρες µετά το επεισόδιο της 

ισχαιµίας και απαρτίζεται από κυτταρική τήξη, πυρηνική νέκρωση και 

«σπογγίωση» του ιστού.  

• Υποξία φάση: Παρατηρείται τις επόµενες 24 ώρες, µετά την οξεία 

φάση δηλαδή, και χαρακτηρίζεται από πολλαπλασιασµό 
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µικρογλοιακών κυττάρων, συσσώρευση µακροφάγων τις επόµενες 

µέρες που ακολουθούνται από αστροκύτταρα. 

• Χρόνια φάση: Νεοαγγείωση στα όρια της βλάβης και δηµιουργία 

κύστεων που είτε παραµένουν εντός της λευκής ουσίας είτε 

δηµιουργούν χαρακτηριστικές απεικονιστικά βλάβες κυστικής 

εγκεφαλοµαλακίας και ανώµαλο περίγραµµα του κοιλιακού 

συστήµατος, σε περίπτωση που συνυπάρχει προσβολή και του 

επενδύµατος από την ισχαιµία. 

Απεικονιστικά, παρατηρείται διάταση του κοιλιακού συστήµατος µε ανώµαλη 

παρυφή αυτού, ελάττωση της λευκής ουσίας κυρίως γύρω από την περιοχή 

της βλάβης και παθολογικό σήµα. Η µυελίνωση της λευκής ουσίας εκτιµάται 

στο οπίσθιο σκέλος της έσω κάψας, όπου ανευρίσκονται και οι κυριότερες 

αισθητικές και κινητικές οδοί. 

 

Η διάχυτη ΠΛ, ακολούθως, χαρακτηρίζεται από προσβολή των 

ολιγοδενδρογλοιακών κυττάρων και διάχυτη γλοίωση. Είναι συχνότερη από 

την εστιακή και η προσβολή αφορά τόσο την εν τω βάθει λευκή ουσία όσο και 

την επιφανειακή ενώ το τελικό αποτέλεσµα για την λευκή ουσία είναι η µείωση 

του όγκου της. Απεικονιστικά, το περίγραµµα του διατεταµένου κοιλιακού 

συστήµατος είναι οµαλό, παρατηρείται λέπτυνση του µεσολοβίου, διεύρυνση 

των αυλάκων του εγκεφάλου και υπολειπόµενη ανάπτυξη των ελίκων του 

φλοιού18. 

 

Μεγαλύτερο κίνδυνο εµφάνισης ΠΛ διατρέχουν τα πρόωρα νεογνά λόγω: 

• Της ανωριµότητας του µηχανισµού αυτορρύθµισης της 
εγκεφαλικής αιµατικής ροής: Η εγκεφαλική αιµατική ροή στα 

πρόωρα νεογνά εξαρτάται άµεσα από τις διακυµάνσεις της 

συστηµατικής αρτηριακής πίεσης, σε αντίθεση µε τα τελειόµηνα νεογνά 

και τους ενήλικες στους οποίους η εγκεφαλική αιµατική ροή διατηρείται 

σταθερή ανεξαρτήτως της αρτηριακή πίεσης. Έτσι σε περίπτωση 

υπότασης υπάρχει αυξηµένος κίνδυνος ισχαιµίας σε τελικές περιοχές 

αιµάτωσης του εγκεφάλου. Αντιθέτως, σε περίπτωση υπέρτασης όπου 

µεταδίδεται υψηλή πίεση στα ανώριµα εγκεφαλικά αγγεία του πρόωρου 
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νεογνού, υπάρχει αυξηµένος κίνδυνος πρόκλησης αιµορραγικών 

βλαβών από τη ρήξη των εγκεφαλικών αγγείων. 

 

• Της ευπάθειας των πρόδροµων ολιγοδενδρογλοιακών κυττάρων: 

Τα πρόδροµα ολιγοδενδρογλοιακά κύτταρα κυριαρχούν κυρίως πριν 

τις 32 εβδοµάδες κύησης, περίοδος κατά την οποία παρατηρείται και η 

µεγαλύτερη συχνότητα εµφάνισης της ΠΛ, ενώ τα ώριµα 

ολιγοδενδρογλοιακά κύτταρα που παράγουν µυελίνη εµφανίζονται 

προς το τέλος της κύησης γεγονός που εξηγεί και τη µείωση της 

συχνότητας εµφάνισης της ΠΛ σε πρόωρα µε ηλικία κύησης >32 

εβδοµάδων. Τα µικρογλοιακά κύτταρα που ενεργοποιούνται στις 

βλάβες της διάχυτης ΠΛ µετά από ισχαιµικό συµβάν και ξεκινούν τη 

φλεγµονώδη διαδικασία, απελευθερώνουν κυτοκίνες που θεωρούνται 

υπεύθυνες για την ανάπτυξη διάχυτης αστροκυττάρωσης και διάχυτης 

γλοίωσης που παρατηρείται περιξ των βλαβών της ΠΛ. Τέλος, τα  

πρόδροµα ολιγοδενδρογλοιακά κύτταρα είναι αρκετά ευπαθή στο 

οξειδωτικό στρες, το οποίο οδηγεί στον κυτταρικό θάνατο, λόγω 

ανεπάρκειας έκφρασης των αντιοξειδωτικών ενζύµων. 

 

• Των χαρακτηριστικών ανάπτυξης του αγγειακού δικτύου του 
εγκεφάλου: Κατά το 1ο τρίµηνο της κύησης σχηµατίζονται οι µακρές 

διατιτραίνουσες αρτηρίες, οι οποίες προέρχονται από τους αγγειακούς 

κλάδους του µηνιγγικού αγειακού δικτύου που τότε αρχίζουν να 

διατιτραίνουν τον αναπτυσσόµενο εµβρυϊκό εγκέφαλο. Με την 

ανάπτυξη της επιφάνειας και του όγκου του εγκεφάλου σχηµατίζονται 

νέοι διατιτραίνοντες κλάδοι που αιµατώνουν τη φαιά και τη λευκή 

ουσία, µε τη µικρότερη αγγείωση να παρατηρείται στην εν τω βάθει 

λευκή ουσία περικοιλιακά. Η ελαττωµένη πυκνότητα των παραπάνω 

αγγείων, ο µικρός αριθµός παράπλευρων κλάδων και η απουσία 

αναστοµώσεων ως προς το παρέγχυµα αγγείων, στοιχεία που 

παρατηρούνται µεταξύ 28ης - 36ης εβδοµάδας της κύησης, καθιστά την 

αγγείωση της λευκής περικοιλιακής ουσίας ευάλωτη σε επεισόδια 
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ελαττωµένης παροχής αίµατωσης ή και οξυγόνου, µε αποτέλεσµα την 

δηµιουργία αλλοιώσεων18,19. 

 
Εικόνα 2.4: Παθοφυσιολογία της ΠΛ. 

Πηγή: https://www.abclawcenters.com 
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Πίνακας 2.1: Συνοπτικός πίνακας περικοιλιακής λευκοµαλακίας. 

Ορισµός Περικοιλιακή λευκοµαλακία ορίζεται η µη αιµορραγική 

ισχαιµική βλάβη (νέκρωση) της περικοιλιακής λευκής ουσίας 

του εγκεφάλου η οποία προέρχεται από εγκεφαλική 

υποαιµάτωση και ευπάθεια των ολιγοδενδροκυττάρων της 

περικοιλιακής λευκής ουσίας στις ελεύθερες ρίζες στη 

διεγερσιµότητα των νευροδιαβιβαστών και τις κυτοκίνες. 

Ανάλογα µε το βαθµό κυστικής εκφύλισης κατηγοριοποιείται 

σε τέσσερις βαθµούς και µπορεί να είναι εστιακή ή διάχυτη. 

Προσβάλει κυρίως τα πρόωρα νεογνά και σχετίζεται στενά µε 

νευροαναπτυξιακές διαταραχές.  

Τύποι • µη κυστική 

• κυστική 

• εστιακή 

• διάχυτη 

Φάσεις • Οξεία 

• Υποξία 

• Χρόνια 

Παθογένεια Τα πρόωρα νεογνά έχουν:  

• ανωριµότητα του µηχανισµού αυτορρύθµισης της 

εγκεφαλικής αιµατικής ροής 

• ευπάθεια των πρόδροµων ολιγοδενδρογλοιακών 

κυττάρων 

• ειδικά χαρακτηριστικά ανάπτυξης του αγγειακού δικτύου 

του εγκεφάλου 

Συνέπειες • νευρολογικές βλάβες 

• νευροαναπτυξιακές διαταραχές 

Συνοδές 
Παθολογικές 
Καταστάσεις 

• εγκεφαλική αιµορραγία 

Ταξινόµηση • κατά de Vries  
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2.2.2 Ταξινόµηση  
 

Η ταξινόµηση της ΠΛ σύµφωνα µε την de Vries (1992) που χρησιµοποιείται 

από τους περισσότερους στην βιβλιογραφία, περιγράφει τέσσερις βαθµούς 

ανάλογα µε το βαθµό κυστικής εκφύλισης και απεικονίζεται στον παρακάτω 

πίνακα20. 

 
Πίνακας 2.2: Ταξινόµηση περικοιλιακής λευκοµαλακίας κατά de Vries. 

Ιου βαθµού Παροδικές περικοιλιακές ηχογένειες που επιµένουν πέρα 

των 7 ηµερών. 

ΙΙου βαθµού Οι περικοιλιακές ηχογένειες εξελίσσονται σε µικρές 

κύστεις που εντοπίζονται µετωποβρεγµατικά 

ΙΙΙου βαθµού Οι περικοιλιακές ηχογένειες εξελίσσονται σε εκτεταµένες 

κύστεις και εντοπίζονται κυρίως βρεγµατοινιακά. 

IVου βαθµού Οι ηχογένειες εντοπίζονται εν τω βάθει στη λευκή ουσία 

και εξελίσσονται σε εκτεταµένες υποφλοιώδεις κύστεις. 

 
 
 
2.2.3 Επιδηµιολογία  
 
Επιδηµιολογικά δεδοµένα που αφορούν την τελευταία δεκαετία (2010-2020) 

δείχνουν ότι η ΠΛ επηρεάζει συχνότερα τα πρόωρα νεογνά που έχουν 

γεννηθεί πριν τις 32 εβδοµάδες κύησης και αυτά µε βάρος γέννησης <1500 

γρ. Η συχνότητα εµφάνισης της ΠΛ (εστιακή και διάχυτη) συνολικά σε κάποιες 

χώρες προσεγγίζει το 19.8% µε 34.1% ενώ η εστιακή πιο συγκεκριµένα το 

2.5% µε 23%. Το ποσοστό της ΠΛ έχει αγγίξει και το 42.5% σε έρευνα στην 

οποία συµµετείχαν οκτώ ευρωπαϊκές χώρες21,22.  

 

Σύµφωνα µε τον Novak et al23, η ΠΛ ανιχνεύεται µε υπερηχογράφηµα 

εγκεφάλου στις 6 εβδοµάδες ζωής στο 10% περίπου των νεογνών µε πολύ 

χαµηλό βάρος γέννησης. Σε νεογνά που γεννιούνται <28 εβδοµάδων και 

επιβιώνουν ως την τελειόµηνη ηλικία και υποβάλλονται σε υπερηχογράφηµα 

εγκεφάλου µεταξύ 4ης – 14ης ηµέρα ζωής έχει αποδειχθεί ότι ανιχνεύεται 
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κυστική ΠΛ σε 9.7% των περιπτώσεων, ενώ συνεχιζόµενη παρακολούθηση µε 

µαγνητική τοµογραφία του εγκεφάλου ως τις 35-42 εβδοµάδες έχει αποδειχθεί 

ότι ανιχνεύει µέτριες έως σοβαρές βλάβες της λευκής ουσίας στο 19.3% των 

νεογνών. Επίσης, η συχνότητα εµφάνισης ΠΛ σε νεογνά που γεννήθηκαν 

µεταξύ 22-24 εβδοµάδων παρέµεινε σταθερή από 6% έως 7% από το 2000 

έως το 2011. 

 

Σύµφωνα µε µεγάλη εθνική επιδηµιολογική µελέτη της Γαλλίας, την EPIPAGE 

2, η επίπτωση της κυστικής ΠΛ το 2011 σε νεογνά που γεννήθηκαν µεταξύ 

24-26 εβδοµάδων ηλικία κύησης ήταν 2.4%, ποσοστό µειωµένο σε σχέση µε 

το 1997 αλλά όχι στατιστικά σηµαντικό24.   

 

Τέλος, σε συστηµατική ανασκόπηση που δηµοσιεύτηκε το 2017 αλλά 

αφορούσε δηµοσιεύσεις των ετών 1986-2018, περιγράφει υψηλή συχνότητα 

εµφάνισης ΠΛ σε πρόωρα βρέφη, που υπολογίστηκε στο 39.6% για νεογνά 

που γεννήθηκαν <28 εβδοµάδων, 27.4% για νεογνά που γεννήθηκαν <32 

εβδοµάδων και 7.3% για νεογνά που γεννήθηκαν <37 εβδοµάδων25. 

 

 
Πίνακας 2.3: Συχνότητα εµφάνισης περικοιλιακής λευκοµαλακίας σε πρόωρα νεογνά 

Συγγραφέας ΗΚ Συχνότητα Εµφάνισης ΠΛ 

Ancel et al, 2015 <24-26 εβδ. 2.4% 

Back, 2017 <37 εβδ. 42.5% 

Romero-Guzman et 

al, 2017 

<28 εβδ. 

<32 εβδ. 

<37 εβδ. 

39.6% 

27.4% 

7.3% 

Ahya et al, 2018 <37 εβδ. 9.8% - 34.1% συνολική PVL 

2.5% µε 23% εστιακή PVL 

Novak et al, 2018  

<28 εβδ. 

<22-24 εβδ 

10% σε νεογνά µε ΧΒΓ 

19.3% 

6-7% 
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2.2.4. Συµπτωµατολογία  
 

Σε νεογνά µε Ι-ΙΙ βαθµού ΠΛ η κλινική εικόνα συνήθως είναι «σιωπηλή». Σε 

νεογνά µε III-IV βαθµού ΠΛ συνήθως προσβάλονται οι παρακάτω ίνες: 

• οπτικές 

• ακουστικές 

• σωµατοαισθητικές 

• θαλαµοφλοιϊκές 

• κατιούσες από το φλοιό προς τους εν τω βάθει πυρήνες και το 

στέλεχος 

• διασυνδετικές 

Όλες οι παραπάνω οδοί σχετίζονται µε τη νοητική κατάσταση, συνεπώς η 

προσβολή τους σηµαίνει νοητική έκπτωση. Λόγω µείωσης του όγκου του 

φλοιού και των θαλάµων, πέρα από τα γνωστικά προβλήµατα, πιθανώς να 

εµφανιστούν στο νεογνό και σπασµοί. Λόγω µείωσης του όγκου της 

παρεγκεφαλίδας, η εµφάνιση κινητικών, νοητικών, κοινωνικών και 

συµπεριφορικών διαταραχών είναι πιθανή.  

 

Επιπλέον, νεογνά µε III-IV βαθµού ΠΛ δύναται να εµφανίσουν µυϊκή αδυναµία 

των άκρων, ειδικότερα των κάτω, σπαστική διπληγία, τετραπληγία και 

διανοητικά ελλείµµατα, συµπτωµατολογία συµβατή µε εκτεταµένη υποξική-

ισχαιµική βλάβη της λευκής ουσίας14.  

 

 

 

2.2.5 Περιγεννητικοί Παράγοντες Κινδύνου 

 

Στον παρακάτω πίνακα φαίνονται συνολικά οι περιγεννητικοί παράγοντες 

κινδύνου για την µεµονωµένη ανάπτυξη ΠΛ19, 21, 26, 27. 
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Πίνακας 2.4: Περιγεννητικοί παράγοντες κινδύνου που συσχετίζονται µε την περικοιλιακή 

λευκοµαλακία µεµονωµένα. 

Προγεννητικοί  • πολύδυµη κύηση 

• ενδοµήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξης  

• ανωµαλία πλακούντα/ πρόσφυση οµφάλιου 

λώρου 

• λοίµωξη της µητέρας (βακτηριακή 

κολπίτιδα, χοριοαµνιονίτιδα) 

• παχυσαρκία µητέρας 

• τοκολυτικοί παράγοντες 

• παρατεταµένη ρήξη εµβρυϊκών υµένων 

• µη χρήση στεροειδών προγεννητικά 

Κατά τον Τοκετό • αποκόλληση πλακούντα, αιµορραγία της 

µητέρας 

• παθολογικός καρδιακός ρυθµός εµβρύου 

• εµβρυϊκή οξέωση  

Μεταγεννητικοί 
Νεογνική Περίοδος 

• λοίµωξη 

• υποκαπνία 

• υπεροξία 

• υποξία 

• παρατεταµένος µηχανικός αερισµός 

• ανοικτός βοτάλλειος πόρος 

• νεκρωτική εντεροκολίτιδα 

• καθυστερηµένο εύρηµα µετά από 

χειρουργείο ή σηψαιµία 

• υπόταση - ανάγκη αγγειοσυσπαστικών 

φαρµάκων 

 
  
2.2.6 Πρόληψη - Αντιµετώπιση  
 
Το µητρικό γάλα είναι πολύ σηµαντικό για τα πρόωρα νεογνά, τα οποία 

αποτελούν διαφορετική οµάδα από τα τελειόµηνα νεογνά, καθώς έχουν 
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διαφορετικές διατροφικές ανάγκες, ρυθµούς ανάπτυξης, δυνατότητες 

ανοσοπροστασίας και αυξηµένη νοσηρότητα λόγω της ανωριµότητας. Το γάλα 

µητέρων που έχουν γεννήσει πρόωρα περιέχει περισσότερη πρωτεΐνη και 

υψηλότερα επίπεδα βιοδραστικών µορίων σε σύγκριση µε το γάλα µητέρων 

µε τελειόµηνη κύηση, παρέχοντας µε αυτό τον τρόπο µεγαλύτερη δυνατότητα 

για ανάπτυξη και ανοσοπροστασία. Η Αµερικανική Ακαδηµία Παιδιατρικής 

συστήνει πλέον ότι όλα τα πρόωρα νεογνά, κατά την νοσηλεία τους σε 

Μονάδες Εντατικής Νοσηλείας Νεογνών πρέπει να λαµβάνουν µητρικό γάλα 

από τη µητέρα τους ή από δότρια, εφόσον το γάλα της µητέρας δεν επαρκεί ή 

αντενδείκνυται και επιπλέον σε νεογνά <1500γρ πρέπει να γίνεται 

εµπλουτισµός του µητρικού γάλακτος28. Πολλές σύγχρονες µελέτες δείχνουν 

την θετική επίδραση του µητρικού γάλακτος σε νεογνά µε διεγνωσµένη ΠΛ, 

κυρίως στη νευρολογική τους ανάπτυξη. Συστατικά που εµπεριέχονται µέσα 

στο µητρικό γάλα φαίνονται να έχουν αντιοξειδωτική και αντιφλεγµονώδη 

δράση, δρώντας προστατευτικά στον εγκέφαλο 29, 30, 31. 

 
Στις φαρµακευτικές µεθόδους πρόληψης της ΠΛ έχει κατά καιρούς προταθεί η 

χρήση της ερυθροποιητίνης (Erythropoietin, Εpo), µιας κυτοκίνης 

γλυκοπρωτεΐνης που προάγει την ερυθροποίηση στο µυελό των οστών και την 

αντιµετώπιση της αναιµίας στα νεογνά. Υποδοχείς για την ερυθροποιητίνη 

έχουν βρεθεί σε ολιγοδενδροκύτταρα, αστροκύτταρα, µικρογλοία, νευρώνες 

και ενδοθηλιακά κύτταρα σε όλο το κεντρικό νευρικό σύστηµα, 

καταδεικνύοντας ότι παίζει σηµαντικό ρόλο στη φυσιολογική ανάπτυξη του 

πρώιµου εγκεφάλου32, 33. 

 

Σε κλινικές δοκιµές που έχουν διεξαχθεί, η χρήση της ερυθροποιητίνης και του 

ινσουλινοεξαρτώµενου αυξητικού παράγοντα 1 (Insulin-like Growth Factor-1, 

IGF-1) φάνηκε ασφαλής και µπορεί να έχει ευεργετικές επιπτώσεις στην 

ανάπτυξη της λευκής ουσίας στα πρόωρα νεογνά33. 

 

Τυχαιοποιηµένη µελέτη σε νεογνά <32 εβδοµάδων, έδειξε ότι η 

βραχυπρόθεσµη εντερική προσθήκη γλουταµίνης συσχετίστηκε µε βελτιωµένη 

µικροδοµική ακεραιότητα της λευκής ουσίας όταν τα παιδιά αυτά βρίσκονταν 
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σε σχολική ηλικία34. 

 

Η προγεννητική χορήγηση στεροειδών φαίνεται να µειώνει την επίπτωση της 

ΠΛ καθώς αυτά δρουν δευτερογενώς στην αγγειοσυστολή των εγκεφαλικών 

αγγείων, έχουν αντιφλεγµονώδη επίδραση, ενισχύουν την επιβίωση των 

νευροβλαστών πρώιµου σταδίου, επιταχύνουν την µετανάστευση και την 

ωρίµανση των νευρωνικών αγγείων, διευκολύνουν την συναπτογένεση και την 

πλαστικότητα του εγκεφάλου, προκαλούν διαφοροποίηση των πρόδροµων 

ολιγοδενδροκυττάρων και αυξάνουν την καρδιαγγειακή σταθερότητα µέσω της 

µείωσης των αναπνευστικών προβληµάτων35, 36. 

 

Βραχυπρόθεσµα, προς το παρόν, οφέλη φαίνεται να έχει ο µηχανικός 

αερισµός ελεγχόµενου όγκου στα πρόωρα βρέφη για πρόληψη της 

υποκαπνίας και απώτερη µείωση ανίχνευσης της ΠΛ37. 

 

Γενικότερα, δεν υπάρχουν αποδεδειγµένες στρατηγικές in vivo που στοχεύουν 

ειδικά στην πρόληψη της ΠΛ. Η τρέχουσα διαχείριση των νεογνών υψηλού 

κινδύνου στοχεύει στη διατήρηση της βέλτιστης εγκεφαλικής αιµάτωσης του 

νεογνού µετά τον τοκετό, στην πρόληψη του πρόωρου τοκετού, στη µεταφορά 

της µητέρας σε νοσοκοµείο µε εξειδικευµένο ιατρονοσηλευτικό προσωπικό και 

ΜΕΝΝ σε περίπτωση επαπειλούµενου πρόωρου τοκετού και στην 

προγεννητική χορήγηση κορτικοστεροειδών στη µητέρα, τα οποία έχουν 

αποδειχθεί ότι µειώνουν τον κίνδυνο της ΠΛ σε κυήσεις στα όρια της 

βιωσιµότητας (22 - 25 εβδοµάδες κύησης)38. 

 
Κάποιες µελέτες παρατήρησης ή πειραµατικές µελέτες σε ζώα, χωρίς να 

έχουν επιβεβαιωθεί όµως τα αποτελέσµατα σε κλινικές µελέτες νεογνών, 

έχουν προτείνει τους παρακάτω παράγοντες µε δυνητική νευροπροστασία στα 

πρόωρα νεογνά: µελατονίνη, ινδοµεθακίνη, καφεΐνη, επιδερµικός αυξητικός 

παράγοντας (Epidermal Growth Factor, EGF), κερσετίνη (quercetin), 

ιντερλευκίνη-4 (Interleukin-4, IL-4), ιντερλευκίνη-10  (Interleukin-10, IL-10), 

οστική µορφογενετική πρωτεΐνη 7 (Bone Morphogenetic Protein 7, BMP7), 

παράγοντας νέκρωσης όγκων-α (Tumor Necrosis Factor-a, TNF-a), 

µεσεγχυµατικά βλαστοκύτταρα (mesenchymal stem cells) και δενδροµερή 
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(dendrimers)19, 33.   

 

Από την άποψη της νοσηλευτικής φροντίδας δεν υπάρχουν τεχνικές ή κλινικές 

δεξιότητες που να αποδεικνύουν την ελάττωση της εµφάνισης της ΠΛ, 

παρ’όλα αυτά συστήνεται η ελαχιστοποίηση των χειρισµών (minimal handling) 

κατά τη νεογνική φροντίδα. Τεκµηριωµένη αντιµετώπιση της ΠΛ δεν υπάρχει. 

 
 

2.3 Εγκεφαλική Αιµορραγία - Intraventricular Hemorrhage 
(IVH) 
 
 
2.3.1 Ορισµός – Παθοφυσιολογία 
 
Ως εγκεφαλική αιµορραγία (ΕΑ) ορίζεται η ρήξη ενός αιµοφόρου αγγείου και 

η έξοδος αίµατος στον περιβάλλοντα εγκεφαλικό ιστό. Μια ΕΑ µπορεί να 

εµφανιστεί τόσο σε τελειόµηνα όσο και σε πρόωρα νεογνά και είναι η πιο 

κοινή οξεία επιπλοκή του κεντρικού νευρικού συστήµατος µιας πρόωρης 

γέννησης. Ανάλογα µε την βαρύτητά της, είναι δυνατόν να προκαλέσει, εκτός 

από νευρολογικές βλάβες, ακόµα και το θάνατο. Οι τύποι της ΕΑ 

περιλαµβάνουν: την επισκληρίδια, την υποσκληρίδια, την υπαραχνοειδή, την 

ενδοπαρεγχυµατική, την παρεγχυµατική, την παρεγκεφαλιδική, τη θαλαµική, 

την ενδοκοιλιακή αιµορραγία και την αιµορραγία χοριοειδούς πλέγµατος6. Στα 

τελειόµηνα νεογνά σχετίζεται περισσότερο µε τραύµα κατά τον τοκετό, 

υποξικά ισχαιµικά επεισόδια και µε διαταραχές της πηκτικότητας. Οι 

κατηγορίες της ΕΑ που αφορούν κυρίως τα πρόωρα νεογνά είναι: 

• η ενδοκοιλιακή 

• η υπαραχνοειδής 

• η παρεγχυµατική 

 

Η ενδοκοιλιακή αιµορραγία ξεκινάει στη βλαστική στοιβάδα που βρίσκεται 

υποεπενδυµατικά στο έδαφος της πλάγιας κοιλίας, στην κερκοφόρο-θαλαµική 

εντοµή, πίσω από το τρήµα του Monro και αποτελείται από ένα ανώριµο 
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δίκτυο τριχοειδών και νευρογλοιακών κυττάρων. Η περιοχή αυτή δέχεται 

προοδευτική ελάττωση του µεγέθους της από 2,5 mm στις 23-24 εβδοµάδες 

κύησης σε 1,4 mm στις 32 εβδοµάδες κύησης, ενώ παλινδροµεί πλήρως στις 

34 εβδοµάδες κύησης µετά τη σύλληψη. Η βλαστική στοιβάδα, που είναι πιο 

εµφανής µεταξύ 28-32 εβδοµάδων, είναι πηγή νευροβλαστών για τον 

εγκεφαλικό φλοιό και τα βασικά γάγγλια και παρέχει γλοιοβλάστες που θα 

γίνουν εγκεφαλική ολιγοδενδρογλοία και αστροκύτταρα. Η υποεπενδυµατική 

αιµορραγία συνοδεύεται σε πολύ µεγάλο ποσοστό και από ενδοκοιλιακή 

αιµορραγία. Συνέπειες της ενδοκοιλιακής αιµορραγίας αποτελούν η 

καταστροφή της βλαστικής στοιβάδας, το περικοιλιακό αιµορραγικό έµφρακτο 

(ενδοπαρεγχυµατική αιµορραγία) και ο υδροκέφαλος. Συνοδές παθολογικές 

καταστάσεις της ενδοκοιλιακής αιµορραγίας αποτελούν η περικοιλιακή 

λευκοµαλάκυνση και η νέκρωση των νευρώνων της γέφυρας. Η διάγνωση 

µπορεί να γίνει µε αξονική ή µαγνητική τοµογραφία ή µε υπερηχογράφηµα 

εγκεφάλου. 

 

 

 
 

 

Μυελώδεις φλέβες 

Τελική φλέβα 

Έσω εγκεφαλική 
φλέβα 

Χοριοειδής φλέβα 

Θαλαµοραβδωτή φλέβα 

Φλέβα του γαληνού 

Εικόνα Α 
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Εικόνα 2.5: Στην εικόνα Α και Β σχηµατικά οι φλέβες στη λευκή ουσία στην περιοχή της 
βλαστικής στοιβάδας. 
Πηγή: Σούµπαση-Γρίβα, 200849 

 

Η παθογένεια της ενδοκοιλιακής αιµορραγίας είναι πολυπαραγοντική και είναι 

συνδυασµός ενδοαγγειακών και εξωαγγειακών παραγόντων που συντελούν 

στη ρήξη των αγγείων. Οι ενδοαγγειακοί παράγοντες σχετίζονται µε: 
Ø διαταραχές των αιµοπεταλίων και της πηκτικότητας 
Ø την αύξηση, ελάττωση ή διακυµάνσεις της εγκεφαλικής ροής αίµατος 

λόγω: 

• έλλειψης αυτορύθµισης της εγκεφαλικής αιµατικής ροής 

• υποξίας ή υπερκαπνίας που προκαλούν αγγειοδιαστολή 

• αύξησης της αρτηριακής πίεσης λόγω ταχείας έγχυσης κολλοειδών 

διαλυµάτων 

• επιπλοκών µηχανικού αερισµού 

• επώδυνων χειρισµών 

Ø την αύξηση της εγκεφαλικής φλεβικής πίεσης λόγω της ανατοµίας του 

φλεβικού συστήµατος στη βλαστική στοιβάδα (Εικόνα 2.6) 

Οι αγγειακοί παράγοντες σχετίζονται µε την: 
Ø ανωριµότητα της δοµής των αγγείων της βλαστικής στοιβάδας. 

Εικόνα Β 
  

!
!

Μυελώδεις)φλέβες)

Τμήμα)Monro)

Τελική)φλέβα)
Βλαστική)
Στοιβάδα)
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Ø Ευαισθησία των τριχοειδών της βλαστικής στοιβάδας στην ισχαιµία-

υποξία 

Οι εξωαγγειακοί παράγοντες σχετίζονται µε την έντονη ινωδολυτική 

δραστηριότητα και τη φτωχή στήριξη από τον εξωαγγειακό χώρο14, 39-41. 

 

 
Εικόνα 2.6: Εικόνα αγγειογραφίας όπου απεικονίζεται η τελική φλέβα η οποία κάνει µια 

απότοµη κάµψη (σχήµα V), γεγονός που συµβάλει στη δηµιουργία φλεβικού εµφράκτου και 

αυξηµένης φλεβικής πίεσης. 

Πηγή: Σούµπαση-Γρίβα, 200849 

 
 
 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

!
!



 65 

Πίνακας 2.5: Συνοπτικός πίνακας ενδοκοιλιακής αιµορραγίας. 

Ορισµός Η ρήξη των αιµοφόρων αγγείων και η 

είσοδος αίµατος στις κοιλίες του 

εγκεφάλου 

Τύποι • επισκληρίδια 

• υποσκληρίδια 

• υπαραχνοειδή 

• ενδοπαρεγχυµατική 

• παρεγχυµατική 

• παρεγκεφαλιδική 

• θαλαµική 

• ενδοκοιλιακή αιµορραγία  

• χοριοειδούς πλέγµατος 

Παθογένεια • ενδοαγγειακοί παράγοντες 

• αγγειακοί παράγοντες 

• εξωαγγειακοί παράγοντες 

Συνέπειες • καταστροφή της βλαστικής 

στοιβάδας 

• περικοιλιακό αιµορραγικό 

έµφρακτο 

• υδροκέφαλος 

• νευρολογικές βλάβες 

• θάνατος 

Συνοδές Παθολογικές Καταστάσεις • περικοιλιακή λευκοµαλάκυνση 

• νέκρωση των νευρώνων της 

γέφυρας 

Ταξινόµηση • κατά Papile 

• κατά Volpe 

 
Η υπαραχνοειδής αιµορραγία αφορά κυρίως τα πρόωρα νεογνά και είναι 

φλεβικής προέλευσης κατά βάση σε αντίθεση µε τους ενήλικες που είναι 

αρτηριακής προέλευσης. Πρωτοπαθώς προέρχεται από ρήξη των λεπτών 

αγγείων του λεπτοµηνιγγικού πλέγµατος (σπανίως αρτηριών) ή των 
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γεφυρωτών φλεβών εντός του υπαραχνοειδούς χώρου. Δευτεροπαθώς 

προέρχεται µετά από υποεπενδυµατική ή ενδοκοιλιακή αιµορραγία. Στα 

τελειόµηνα νεογνά σχετίζεται µε τραυµατισµό κατά τον τοκετό, ενώ στα 

πρόωρα σχετίζεται µε περιγεννητική ασφυξία. Μικρές εστιακές 

υπαραχνοειδείς αιµορραγίες είναι συνήθη νεκροτοµικά ευρήµατα σε πρόωρα 

νεογνά, άνευ κλινικής σηµασία και η αιτιολογία τους είναι κυρίως υποξαιµική. 

Συνήθως είναι ασυµπτωµατική ή προκαλεί ευερεθιστότητα και λήθαργο, 

συνήθως πριν την εµφάνιση σπασµών. Η αξονική και η µαγνητική τοµογραφία 

είναι οι καλύτερες µέθοδοι διάγνωσης και η πρόγνωση γενικά είναι καλή. 

 

Η παρεγχυµατική αιµορραγία που αφορά κυρίως τα πρόωρα νεογνά 

οφείλεται πιο συχνά σε: 

• αιµορραγική διάθεση λόγω θροµβοκυττοπενίας 

• ανεπάρκεια της βιταµίνης Κ 

• συγγενή διαταραχή των παραγόντων πήξης 

• ρήξη ανευρύσµατος της φλέβας του Γαληνού 

• φλεβικό έµφρακτο  

• έντονη ανάνηψη στη γέννηση 

 

Κλινικά εµφανίζεται µε υποτονία, λήθαργο, σπασµούς και τρόµο. Η αξονική 

και η µαγνητική τοµογραφία υπερτερούν στη διάγνωση ενώ η µακροχρόνια 

παρακολούθηση της νευροαναπτυξιακής εξέλιξης είναι απαραίτητη. 

 

Η επισκληρίδια αιµορραγία είναι εξαιρετικά σπάνια στα νεογνά. Συνήθως 

προκαλείται από τραυµατισµό της µέσης µηνιγγικής αρτηρίας, η οποία είναι 

αρκετά ευαίσθητη λόγω της ελεύθερης µετακίνησής της. Αίτια αποτελούν η 

κάκωση ή πτώση του νεογνού κατά τον τοκετό. Διαγιγνώσκεται µε αξονική ή 

µαγνητική τοµογραφία και η αντιµετώπισή της περιλαµβάνει παρακέντηση 

χειρουργική ή µε βελόνα. Τα νεογνά µε επισκληρίδια αιµορραγία συνήθως 

φέρουν κάταγµα κρανίου και κεφαλαιµάτωµα. 

 

Η υποσκληρίδια αιµορραγία αφορά κυρίως τα όψιµα πρόωρα ή τελειόµηνα 

νεογνά και προέρχεται από τα παρακάτω πιθανά αίτια:  
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• τη ρήξη της σκληράς µήνιγγας λόγω µηχανικού στρες κατά τον τοκετό, 

την κακή τοποθέτηση εµβρυουλκών ή την χρήση αναρροφητικής 

εµβρυουλκίας 

• την κεφαλοπυελική δυσαναλογία µε νεογνό µεγάλο για την ηλικία 

κύησης  

• την υπερέκτασης της κεφαλής σε τοκετό µε ισχιακή προβολή 

• τη µηνιγγίτιδα από αιµόφιλο ινφλουέντζας 

• τις συγγενείς θροµβοφιλίες και την έλλειψη της βιταµίνης Κ  

Τα κλινικά ευρήµατα εξαρτώνται από την έκταση και την εντόπιση της 

αιµορραγίας (ασυµπτωµατική, διογκωµένη πρόσθια πηγή, αύξησξ περιµέτρου 

κεφαλής, αποκλίνουσες κινήσεις µατιών, σπασµοί, λήθαργος, κώµα, shock). 

Η αξονική και µαγνητική τοµογραφία είναι καλύτερες διαγνωστικοί µέθοδοι σε 

σχέση µε το υπερηχογράφηµα του εγκεφάλου ενώ η πρόγνωση στις σοβαρές 

περιπτώσεις είναι πτωχή. 

 

Η παρεγκεφαλιδική αιµορραγία συµβαίνει αυτοµάτως ή δευτερογενώς 

λόγω τραυµατισµού. Διάχυτες µικροσκοπικές αιµορραγίες παρατηρούνται σε 

πρόωρα και συνδυάζονται µε υποεπενδυµατική ή ενδοκοιλιακή αιµορραγία ή 

σπάνια µε µηνιγγοεγκεφαλίτιδα. Αιµορραγική διάθεση ή σοβαρή Rh 

ασυµβατότητα είναι δυνατόν να προκαλέσουν µεγάλα πρωτογενή 

παρεγκεφαλιδικά αιµατώµατα. Δευτερογενείς αιµορραγίες στην 

παρεγκεφαλίδα µπορεί να συµβούν λόγω οστεοδιάστασης του ινίου σε 

ισχιακή προβολή. Η διάγνωση γίνεται υπερηχογραφικά ή µε αξονική 

τοµογραφία. Χαρακτηριστικά κλινικά σηµεία δεν υπάρχουν. Οι µαζικές 

αιµορραγίες όµως µπορεί να προκαλέσουν συµπίεση του στελέχους µε 

συνέπεια σπασµούς και καταστολή του αναπνευστικού συστήµατος6,7. 

 
 
2.3.2 Ταξινόµηση 
 

Στους παρακάτω πίνακες φαίνεται η ταξινόµηση της εγκεφαλικής αιµορραγίας 

κατά τον Papile (παλαιότερη) και κατά τον Volpe (σύγχρονη)42,43. 
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Πίνακας 2.6: Ταξινόµηση ενδοκοιλιακής περικοιλιακής εγκεφαλικής αιµορραγίας κατά Papile. 

Ιου βαθµού Υποεπενδυµατική αιµορραγία 

ΙΙου βαθµού Ενδοκοιλιακή αιµορραγία χωρίς διάταση των κοιλιών 

ΙΙΙου βαθµού Ενδοκοιλιακή αιµορραγία µε διάταση των κοιλιών 

IVου βαθµού Ενδοκοιλιακή και ενδοπαρεγχυµατική αιµορραγία 

 
 
 
 
Πίνακας 2.7: Ταξινόµηση ενδοκοιλιακής περικοιλιακής εγκεφαλικής αιµορραγίας κατά Volpe. 

Ιου βαθµού Αιµορραγία υποεπενδυµατικής στοιβάδας 

χωρίς ή µε ελάχιστο ενδοκοιλιακό αίµα 

καταλαµβάνοντας <10% της έκτασης της 

κοιλίας 

ΙΙου βαθµού Υποεπενδυµατική ή ενδοκοιλιακή αιµορραγία 

που καταλαµβάνει το 10-50% της έκτασης της 

κοιλίας 

ΙΙΙου βαθµού Υποεπενδυµατική και ενδοκοιλιακή 

αιµορραγία που καταλαµβάνει  >50% της 

έκτασης της κοιλίας και προκαλεί οξεία 

διάταση  

IΙΙου βαθµού µε περικοιλιακό 
αιµορραγικό έµφρακτο 

ΙΙΙ βαθµού µε περικοιλιακό αιµορραγικό 

έµφρακτο – συνυπάρχει αυξηµένη ηχογένεια 

στην λευκή ουσία 

 
 
2.3.3 Επιδηµιολογία  
Τα παρακάτω επιδηµιολογικά δεδοµένα προέρχονται από την τελευταία 

δεκαετία (2010-2020) και αφορούν µόνο πρόωρα νεογνά. Το 80% της ΕΑ 

συµβαίνει τις πρώτες τρεις ηµέρες ζωής του νεογνού23, 39, 41, 44-48. 
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Πίνακας 2.8: Συχνότητα εµφάνισης εγκεφαλικής αιµορραγίας σε πρόωρα νεογνά. 
Συγγραφέας Συχνότητα Εµφάνισης ΕΑ 

Ballabh, 2010 45% σε νεογνά 500-750 γρ 

Robinson, 2012 15-20% σε νεογνά <1500γρ 

Ballabh, 2014 σε 12.000 πρόωρα/έτος στις ΗΠΑ 

Szpecht et al, 2016 15-20% σε νεογνά <32 εβδ. 

Coskun et al, 2017 10-20% των πρόωρων 

Poryo et al, 2018 15-25% σε νεογνά <32 εβδ. 

Novak et al, 2018 32% σε νεογνά <28 εβδ. και <1500γρ 

Al- Mouqdad et al, 2019 13-27% των πρόωρων στη Σαουδική 

Αραβία 

 
 
2.3.4 Συµπτωµατολογία  
 

Η εγκεφαλική αιµορραγία σε ήπιους βαθµούς (I-II βαθµού) έχει κλινικά βουβή 

συνδροµή, για αυτό και ανεξήγητη πτώση της αιµοσφαιρίνης θα πρέπει να 

λαµβάνεται σοβαρά υπόψη και να θέτει υποψίες. Με σταδιακή επιδείνωση της 

αιµορραγίας πιθανώς να παρατηρηθεί µεταβολή του επιπέδου συνείδησης, 

της κινητικότητας και υποτονία. Σε καταστροφική επιδείνωση τα συνοδά 

κλινικά συµπτώµατα είναι: 

• υποτονία 

• κώµα 

• σπασµοί 

• λήθαργος 

• σοκ 

• θέση απεγκεφαλισµού 

• κόρες που δεν αντιδρούν στο φως 

• χαλαρή τετραπληγία 

• προπέτεια της πρόσθιας πηγής 

• ταχεία αύξηση περιµέτρου κεφαλής 

• παθολογικές κινήσεις µατιών 

• υπόταση 
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• βραδυκαρδία 

• αναπνευστική δυσχέρεια 

• άπνοιες 

• διαταραχές θερµορύθµισης 

• µεταβολική οξέωση 

• ανωµαλίες της γλυκόζης και της οµοιόστασης του ύδατος 

• πτώση της αιµοσφαιρίνης6, 14, 23, 39 

 
 
2.3.5 Περιγεννητικοί Παράγοντες Κινδύνου – Μέτρα Πρόληψης 
 

Oι περιγεννητικοί παράγοντες κινδύνου είναι πολλαπλοί και αναφέρονται 

παρακάτω στον πίνακα 2.9 µαζί µε τα µέτρα πρόληψης αυτών6, 23, 39, 41,45-47. 
 

 

Πίνακας 2.9: Περιγεννητικοί παράγοντες κινδύνου και µέτρα πρόληψης για εγκεφαλική 

αιµορραγία. 

Περιγεννητικοί Παράγοντες 
Κινδύνου 

Μέτρα Πρόληψης 

• συνεχείς αναρροφήσεις 

από τους αεραγωγούς 

• αποφυγή συστηµατικών αναρροφήσεων, 

ειδικά ενδοτραχειακά 

• υπερκαπνία 

• υποξία 

• σοβαρή οξέωση 

• αξιοποίηση µε τον καλύτερο τρόπο του 

µηχανικού αερισµού 

• µη συγχρονισµένος 

µηχανικός αερισµός 

• υποβοηθούµενος/ελεγχόµενος µηχανικός 

αερισµός (assist/control ventilation) 

• χρήση µεθόδων µηχανικού αερισµού µε 

έναν αριθµό υποχρεωτικών αναπνοών, 

συγχρονισµένων µε τις αναπνευστικές 

προσπάθειες του νεογνού (synchronized 

mandatory ventilation modes) 
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• πνευµοθώρακας 

• υψηλή πίεση στο 

µηχανικό αερισµό 

• ήπιος µηχανικός αερισµός 

• ανοικτός αρτηριακός 

πόρος 

• ινδοµεθακίνη 

• ιβουπροφαίνη 

• παρακεταµόλη 

• ταχεία έγχυση 

κολλοειδών ή υπέρτονων 

διαλυµάτων 

• αργή έγχυση σε παρατεταµένη χρονική 

περίοδο 

• υπόταση 

• υπέρταση 

• στενή παρακολούθηση της αρτηριακής 

πίεσης του νεογνού και σωστή ρύθµιση 

αυτής 

• ανεξήγητη αναιµία 

• θροµβοκυττοπενία 

• διάχυτη ενδαγγειακή 

πήξη 

• αφαιµαξοµετάγγιση 

• χορήγηση βιταµίνης Κ 

• χορήγηση παραγώγων αίµατος 

• πρόωρος τοκετός  • πρόληψη πρόωρου τοκετού 

• χορήγηση κορτικοστεροειδών 

προγεννητικά 

• µεταφορά της µητέρας σε νοσοκοµείο µε 

ΜΕΝΝ σε περίπτωση επαπειλούµενου 

πρόωρου τοκετού 

• καθυστερηµένη απολίνωση οµφάλιου 

λώρου  
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• σοβαρό σύνδροµο 

αναπνευστικής 

δυσχέρειας 

 

 

 

 

• εξατοµικευµένη αντιµετώπιση και 

υποστηρικτικά µέτρα 

• σοβαρή αφυδάτωση 

• σηψαιµία 

• χοριοαµνιονίτιδα 

• έντονη ανάνηψη στη 

γέννηση 

• σπασµοί 

• έντονοι χειρισµοί κατά την 

περιποίηση του νεογνού 

• υπογλυκαιµία 

• υποθερµία 

 
 
 
2.3.6 Αντιµετώπιση 
 
Η αντιµετώπιση της ΕΑ αφορά κυρίως την κατάσταση όπου παρουσιάζεται 

µεθαιµορραγική κοιλιακή διάταση. Η προοδευτική διάταση των κοιλιών του 

εγκεφάλου οφείλεται σε διαταραχή της κυκλοφορίας ή/και της αποχέτευσης 

του εγκεφαλονωτιαίου υγρού. Τα µέτρα αντιµετώπισης είναι υποστηρικτικά και 

επεµβατικά και στοχεύουν στην µείωση της ενδοκράνιας πίεσης µε απώτερο 

σκοπό την προστασία του εγκεφάλου από µόνιµη βλάβη και νευρολογικές 

διαταραχές6,39,49. 

 

Στα υποστηρικτικά µέτρα περιλαµβάνονται: 

• ρύθµιση και διατήρηση της αρτηριακής πίεσης 

• θερµορρύθµιση 

• ρύθµιση των µεταβολικών διαταραχών 

• κατάλληλος µηχανικός αερισµός 
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Στα επεµβατικά µέτρα περιλαµβάνονται: 

• επανειληµµένες εκκενωτικές οσφυονωτιαίες παρακεντήσεις 

• κοιλιακή παρακέντηση 

• εξωτερική κοιλιακή παροχέτευση 

• παρακέντηση υποδόριας δεξαµενής 

• ενδοσκοπική τρίτη κοιλιοστοµία 

• τοποθέτηση µόνιµης βαλβίδας κοιλιοπεριτοναϊκής παροχέτευσης 

 

 

2.4 Υποξική Ισχαιµική Εγκεφαλοπάθεια – Hypoxic Ischemic 
Encephalopathy (HIE) 
 
 
2.4.1 Ορισµός - Παθοφυσιολογία  
 

Ως περιγεννητική ασφυξία ορίζεται η κατάσταση κατά την οποία 

διαταράσσεται η ανταλλαγή των αερίων αίµατος στον πλακούντα που οδηγεί 

σε προοδευτική υποξία, υπερκαπνία και µεταβολική οξέωση. Εάν η υποξία 

παραταθεί ή είναι αρκετά σοβαρή, καταστέλλεται η λειτουργία του µυοκαρδίου 

και ελαττώνεται η αιµάτωση του εγκεφάλου, µε αποτέλεσµα ισχαιµία.  

 

Η υποξική ισχαιµική εγκεφαλοπάθεια (ΥIE) αφορά κυρίως όψιµα πρόωρα ή 

τελειόµηνα νεογνά. Αποτελεί υποσύνολο της νεογνικής εγκεφαλοπάθειας (NE) 

και µπορεί να προκύψει από την περιγεννητική ασφυξία. Η ΝΕ ορίζεται κλινικά 

ως η διαταραχή της νευρολογικής λειτουργίας που αποδεικνύεται από τη 

δυσκολία στη διατήρηση της αναπνοής, την υποτονία, το επηρεασµένο 

επίπεδο συνείδησης, τα υποτονικά ή απόντα πρωτογενή αντανακλαστικά, 

τους σπασµούς και την αδυναµία σίτισης. Η NE δεν υποδηλώνει ΥIE, είναι 

όµως η προτιµώµενη ορολογία για να περιγράψει ένα υποτονικό νεογέννητο 

από οποιαδήποτε αιτία κατά τη στιγµή της γέννησης. Η ΝΕ µπορεί να 

αντιπροσωπεύει µια µεταβολική διαταραχή, µια λοίµωξη, έκθεση σε 

ναρκωτικές ουσίες ή νεογνικό εγκεφαλικό επεισόδιο.  
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Τα συχνότερα αίτια της ΥΙΕ είναι ενδοµήτρια και τα παθολογικά νευρολογικά 

ευρήµατα είναι παρόντα από τις πρώτες 48 ώρες ζωής, µετά από ενδείξεις 

εµβρυϊκής ή νεογνικής δυσπραγίας. Στις ενδείξεις αυτές περιλαµβάνονται οι 

διαταραχές του εµβρυϊκού καρδιακού ρυθµού, το κεχρωσµένο αµνιακό υγρό, 

η βαριά µεταβολική οξέωση στην οµφαλική αρτηρία και το χαµηλό Apgar 

Score6, 49.  

 

Προκειµένου να θεωρηθεί ένα υποξαιµικό-ισχαιµικό περιστατικό οξύ κατά τη 

διάρκεια  του τοκετού και να µπορεί να συσχετισθεί µε εγκεφαλική παράλυση, 

η Αµερικανική Ακαδηµία Παιδιατρικής (American Academy of Pediatrics, AAP) 

και το Αµερικάνικο Κολλέγιο Μαιευτήρων-Γυναικολόγων (American College of 

Obstetrics and Gynecology, ACOG) ορίζουν τέσσερα βασικά κριτήρια που 

πρέπει να πληρούνται50: 

 

1. Apgar Score µικρότερο από 5 στο 5ο και 10ο λεπτό. 

2. Αποδεδειγµένη µεταβολική οξέωση σε αέριο αίµατος που ελήφθη από 

την οµφαλική αρτηρία κατά τον τοκετό (pH <7 και έλλειµµα βάσης ≥12 

mmol/L). 

3. Πρώιµη νευρο-απεικόνιση µε αποδεικτικά στοιχεία οξείας εγκεφαλικής 

βλάβης συµβατά µε υποξία-ισχαιµία σε νεογνά µε ΗΚ ≥35 εβδοµάδων, 

µετά το 1ο 24ωρο ζωής, σε µαγνητική τοµογραφία ή µαγνητική 

φασµατοσκοπία. 

4. Παρουσία πολυοργανικής ανεπάρκειας (καρδιαγγειακές / ηπατικές / 

νεφρικές / γαστρεντερικές / αιµατολογικές / µεταβολικές διαταραχές) ως 

συνέπεια της ΥΙΕ. 

 

Περιγεννητικοί παράγοντες που συµβάλλουν και υποδηλώνουν οξύ υποξικό 

ισχαιµικό επεισόδιο είναι: 

 

1. Ένα απρόσµενο υποξικό συµβάν που εµφανίζεται αµέσως πριν ή κατά 

τη διάρκεια του τοκετού, όπως ρήξη µήτρας, σοβαρή αποκόλληση 

πλακούντα, πρόπτωση οµφαλίδος, εµβολή από αµνιακό υγρό της 

µητέρας, καρδιαγγειακή καταπληξία της µητέρας, µεγάλη απώλεια 
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αίµατος από το έµβρυο λόγω εµβρυοµητρικής µετάγγισης ή ρήξη 

προδροµικών αγγείων. 

2. Καρδιοτοκογραφικά ευρήµατα συµβατά µε οξύ περιγεννητικό 

περιστατικό υποξίας, ενώ το καρδιοτοκογράφηµα ήταν προηγουµένως 

φυσιολογικό. 

3. Ενδείξεις εγκεφαλικής βλάβης που προκύπτουν από απεικονιστικές 

µεθόδους, συµβατά χρονικά και τυπικά µε οξύ περιστατικό υποξίας 

περιγεννητικά ή κατά τον τοκετό. 

4. Αποκλεισµός άλλων αναγνωρίσιµων αιτιών που θα µπορούσαν να 

συµβάλλουν στην ΥΙΕ, όπως τραύµα, διαταραχές πηκτικότητας, 

µολυσµατικές καταστάσεις ή γενετικές διαταραχές. 

Τέλος, αναφέρετε ότι η σπαστική τετραπληγία ή η δυσκινητική εγκεφαλική 

παράλυση είναι οι µόνες νευρολογικές βλάβες που µπορούν να αποδωθούν 

σε οξύ υποξικό-ισχαιµικό επεισόδιο κατά τον τοκετό50,51. 

 

 
Παθοφυσιολογία 
 
Η σοβαρότητα ενός υποξικού επεισοδίου εξαρτάται από: 

• την διάρκεια της υποξίας 

• την έντασή του (υποξαιµία, υποξία, ισχαιµία) 

• την ηλικία κύησης του εµβρύου/νεογνού 

Η παθοφυσιολογία της υποξικής-ισχαιµικής εγκεφαλοπάθειας είναι αρκετά 

περίπλοκη και βασίζεται στους παρακακάτω µηχανισµούς: 

 
Α. Προσαρµοστικοί µηχανισµοί του εµβρύου-νεογνού στην ασφυξία 

Το ώριµο έµβρυο αντιδρά στην ασφυξία µε ανακατανοµή του αίµατος για να 

εξασφαλίσει ικανοποιητική αιµάτωση και οξυγόνωση στην καρδιά, τον 

εγκέφαλο και τα επινεφρίδια. Το γεγονός αυτό επιβαρύνει την αιµάτωση 

άλλων οργάνων, όπως των νεφρών, του ήπατος, του εντέρου και των 

πνευµόνων. Εάν η υποξία παραταθεί, τότε ελαττώνεται η λειτουργικότητα του 

µυοκαρδίου και η καρδιακή παροχή, µε αποτέλεσµα να επέρχεται ισχαιµία σε 
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όλα τα όργανα, συµπεριλαµβανοµένου του εγκεφάλου, ή ακόµα και θάνατος. 

 
Β. Ανωριµότητα του µηχανισµού αυτορρύθµισης της εγκεφαλικής 
αιµατικής ροής 
Η εγκεφαλική αιµατική ροή στα πρόωρα νεογνά εξαρτάται άµεσα από τις 

διακυµάνσεις της συστηµατικής αρτηριακής πίεσης, σε αντίθεση µε τα 

τελειόµηνα νεογνά και τους ενήλικες στους οποίους η εγκεφαλική αιµατική ροή 

διατηρείται σταθερή ανεξαρτήτως της αρτηριακή πίεσης. Η αγγειακή 

αυτορρύθµιση του εγκεφάλου ανεπαρκεί κυρίως λόγω προωρότητας αλλά και 

σε καταστάσεις υποξίας, υπερκαπνίας και οξέωσης. Σε παρατεινόµενη 

ασφυξία, ελαττώνεται η καρδιακή παροχή µε αποτέλεσµα υπόταση, από την 

οποία προκαλείται εγκεφαλική ισχαιµία λόγω της απώλειας της αγγειακής 

αυτορύθµισης του εγκεφάλου. 

 
Γ. Μηχανισµοί βλάβης σε κυτταρικό επίπεδο 
Οι κύριοι µηχανισµοί που οδηγούν σε βλάβη των εγκεφαλικών κυττάρων 

είναι δύο: 

1. H πρωτογενής ενεργειακή ανεπάρκεια: Κατά τη διάρκεια 

φυσιολογικών συνθηκών, ο ανθρώπινος εγκέφαλος έχει υψηλή 

απαίτηση σε οξυγόνο και γλυκόζη που συνήθως χρησιµοποιούνται 

στην οξειδωτική φωσφορυλίωση για την παραγωγή τριφωσφορικής 

αδενοσίνης (Adenosin Triphosphate, ΑΤΡ). Κατά τη διάρκεια ενός 

υποξικού-ισχαιµικού επεισοδίου, η οξειδωτική φωσφορυλίωση 

µειώνεται ταχέως, η παραγωγή ATP σταµατά και τελικά οι νευρώνες 

οδηγούνται σε πρωτογενή ενεργειακή ανεπάρκεια. Λόγω λοιπόν του 

αναερόβιου µεταβολισµού και εξάντλησης των αποθεµάτων γλυκόζης 

και ATP, απελευθερώνονται διεγερτικά αµινοξέα (γλουταµικό, 

ασπαρτικό) που ενεργοποιούν µετασυναπτικούς διαύλους, συνδεόµενα 

µε ειδικούς υποδοχείς, τους α-αµινο-3-υδροξυ-5-µεθυλο-4-

ισοξαζολοπροπιονικού οξέος (α-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-

isoxazolepropionic acid, ΑΜΡΑ) και Ν-µεθυλ-D-ασπαρτικού οξέος (N- 

methyl-D-asparate, NMDA). Οι πρώτοι επιτρέπουν τη ταχεία είσοδο 

Νa, οι δεύτεροι Na και Ca. Η ενδοκυττάρια αύξηση του 

κυτταροπλασµατικού Ca, λόγω της διέγερσης των NMDA υποδοχέων, 
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η εισροή Ca µέσω ευαίσθητων στα δυναµικά διαύλων, η αναστολή της 

δράσης µεταφορέων Ca και η απελευθέρωση Ca από τα µιτοχόνδρια 

και το ενδοπλασµατικό δίκτυο, οδηγεί στον κυτταρικό θάνατο µε 

αποτέλεσµα να θεωρείται το πρωταρχικό γεγονός της ισχαιµικής 

νευρωνικής βλάβης. Κατά τη διάρκεια του υποξικού-ισχαιµικού 

επεισοδίου το έµβρυο είναι σε θέση να διατηρήσει έναν προσωρινό 

βαθµό οµοιόστασης µειώνοντας την µη υποχρεωτική κατανάλωση 

ενέργειας µε σκοπό να ευνοήσει την καρδιά, τον εγκέφαλο και τα 

επινεφρίδια, να καταστείλει τη νευρωνική δραστηριότητα και να 

διατηρήσει την αναερόβια αναπνοή για σύντοµο όµως χρονικό 

διάστηµα. 

2. Η δευτεροπαθής ενεργειακή ανεπάρκεια: Η εγκεφαλική αιµατική ροή 

αποκαθίσταται στην φάση επανοξυγόνωσης-επαναιµάτωσης, 

ενδοµητρίως ή µέσω καρδιοαναπνευστικής αναζωογόνησης αµέσως 

µετά τη γέννηση, µε την οµαλοποίηση του εγκεφαλικού µεταβολισµού  

εντός 2-3 ωρών µετά τo επεισόδιο. Ακολουθεί µια λανθάνουσα φάση 

που διαρκεί περίπου 6-15 ώρες, κατά την οποία ο αερόβιος 

µεταβολισµός επιστρέφει στα βασικά επίπεδα αλλά ξεκινά η 

δευτερογενής φλεγµονή που χαρακτηρίζεται από µιτοχονδριακή 

δυσλειτουργία και εκκινά έναν καταρράκτη κυτταρικής απόπτωσης. 

Χωρίς παρέµβαση, η λανθάνουσα φάση µπορεί να προχωρήσει σε 

δευτεροπαθή ενεργειακή ανεπάρκεια, την λεγόµενη «καθυστερηµένη 

φάση νευρωνικού τραυµατισµού», η οποία χαρακτηρίζεται από 

κυτταρική διεγερσιµοτοξικότητα, οξειδωτική βλάβη και νευρωνικό 

θάνατο µέσα σε 3 ηµέρες6,49,52,53 . 
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Πίνακας 2.10: Συνοπτικός πίνακας υποξικής - ισχαιµικής εγκεφαλοπάθειας. 

Ορισµός Η υποξική ισχαιµική εγκεφαλοπάθεια 

αποτελεί υποσύνολο της νεογνικής 

εγκεφαλοπάθειας και µπορεί να 

προκύψει από την περιγεννητική 

ασφυξία 

Παθογένεια • προσαρµοστικοί µηχανισµοί του 

εµβρύου-νεογνού στην ασφυξία 

• ανωριµότητα του µηχανισµού 

αυτορρύθµισης της εγκεφαλικής 

αιµατικής ροής 

• µηχανισµοί βλάβης σε κυτταρικό 

επίπεδο 

Συνέπειες • πολυοργανική ανεπάρκεια 

• νευρολογικές βλάβες 

• σπαστική τετραπληγία 

•  δυσκινητική εγκεφαλική 

παράλυση 

• θάνατος 

Συνοδές Παθολογικές Καταστάσεις • περικοιλιακή λευκοµαλάκυνση 

Ταξινόµηση • κατά  Sarnat και Sarnat 

 

 
 
2.4.2 Ταξινόµηση 
 

Σύµφωνα µε την τροποποιηµένη ταξινόµηση κατά Sarnat και Sarnat (Πίνακας 

2.9)54, στα νεογνά µε ΗΚ >35 εβδοµάδων, διακρίνονται τρεις βαθµοί 

βαρύτητας της υποξικής-ισχαιµικής εγκεφαλοπάθειας: η ήπια, η µέτρια και η 

σοβαρή. Η ήπιας βαρύτητας ΥΙΕ χαρακτηρίζεται από ευερεθιστότητα, 

φυσιολογικό µυϊκό τόνο και τα συµπτώµατα διαρκούν λιγότερο από 24 ώρες. 

Η µέτριας βαρύτητας ΥΙΕ χαρακτηρίζεται από λήθαργο, υποτονία και 

µειωµένη δραστηριότητα. Σπασµοί συχνά συνυπάρχουν, ενώ τα συµπτώµατα 
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διαρκούν περισσότερο από 5 ηµέρες. Η σοβαρής βαρύτητας ΥΙΕ 

χαρακτηρίζεται από κώµα, σοβαρή υποτονία και απουσία αυτόµατης 

δραστηριότητας. Οι σπασµοί εµφανίζονται από το 1ο 24ωρο, είναι 

παρατεταµένοι και ανθεκτικοί στη θεραπεία, ενώ τα συµπτώµατα διαρκούν 

πάνω από µια εβδοµάδα. 

 
Πίνακας 2.11: Τροποποιηµένα κριτήρια κατά Sarnat υποξικής - ισχαιµικής εγκεφαλοπάθειας για νεογνά µε  

ΗΚ >35 εβδοµάδων. 

Κριτήρια 

Αξιολόγησης 

Βαρύτητα της Εγκεφαλοπάθειας 

Καταγραφή της βαρύτητας κάθε 1 ώρα για τις πρώτες 6 ώρες ζωής του νεογνού 

Φυσιολογικό Ήπια Βαρύτητα Μέτρια Βαρύτητα Σοβαρή 

Βαρύτητα 

Επίπεδο 

Συνείδησης 

σε εγρήγορση/ 

διεγείρεται 

καταλλήλως 

ευερεθιστότητα σε λήθαργο δεν 

ανταποκρίνεται/σε 

κώµα 

Αυθόρµητη 

Δραστηριότητα 

φυσιολογική φυσιολογική ή 

αυξηµένη 

µειωµένη απούσα 

Στάση Σώµατος φυσιολογική φυσιολογική περιφερική 

κάµψη/πλήρης 

έκταση 

απεγκεφαλισµού 

Μυϊκός Τόνος φυσιολογικός φυσιολογικός ή 

υπερτονία σε κορµό 

και άκρα 

υποτονία 

εντοπισµένη ή 

γενικευµένη 

απών 

Αντανακλαστικό του 

Θηλασµού 

φυσιολογικό φυσιολογικό ή 

ασθενείς θηλαστικές 

κινήσεις 

αναποτελεσµατικές 

θηλαστικές κινήσεις 

απούσες 

θηλαστικές 

κινήσεις 

Αντανακλαστικό του 

Εναγκαλισµού 

έντονο έντονο ή αδρό ατελές απόν 

Αυτόνο Νευρικό 

Σύστηµα 

ισοκορία και 

αντιδρούσες στο 

φως, φυσιολογικός 

ρυθµός αναπνοών  

ισοκορία και 

αντιδρούσες στο 

φως, φυσιολογικός 

ρυθµός αναπνοών 

κόρες σε µύση, 

βραδυκαρδία ή 

περιοδική/ανώµαλη 

αναπνοή 

ανισοκορία, κόρες 

µη αντιδρώσες, 

µεταβαλλόµενος 

καρδιακός 

ρυθµός ή άπνοια 
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Εικόνα 2.7: Νεογνική υποτονία.  

Πηγή: https://medlineplus.gov 

 
 
 

 
                                  Εικόνα 2.8: Στάση απεγκεφαλισµού. 

                                  Πηγή: https://fn3.sites.medinfo.ufl.edu 

 
 
 
2.4.3 Επιδηµιολογία 
Τα παρακάτω επιδηµιολογικά δεδοµένα προέρχονται από την τελευταία 

δεκαετία (2010-2020) και αφορούν νεογνά µε ΥΙΕ, δίνοντας έµφαση σε 

στοιχεία που αφορούν τα πρόωρα55-61. 
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Πίνακας 2.12: Συχνότητα εµφάνισης υποξικής - ισχαιµικής εγκεφαλοπάθειας στα νεογνά. 

Συγγραφέας HK Συχνότητα Εµφάνισης 
ΥΙΕ 

(ανά γεννήσεις ζώντων 

νεογνών) 

Kurinczuk et al, 2010 37εβδ. ≤ 1.5/1000 

Douglas-Escobar et al, 

2015 

37εβδ. ≤ • 8/1000  

(αναπτυγµένες χώρες) 

• 26/1000 

 (αναπτυσσόµενες χώρες) 

 
Chalak et al, 2012 33-35 εβδ. 5/1000 

Jacobs et al, 2013 31-36 εβδ. 1-2/1000 

Dixon et al, 2015 36 εβδ. ≤ 2-3/1000 (ΗΠΑ) 

 Gale et al, 2017 22-42 εβδ. 2.6/1000  

(Hνωµένο Βασίλειο) 

Arnaez et al, 2018 35εβδ. ≤ 0.77/1000 

(Ισπανία) 

 
 
2.4.4 Συµπτωµατολογία  - Υποστηρικτικά Μέτρα Αντιµετώπισης 
  
Η συµπτωµατολογία µεταξύ των τελειόµηνων και πρόωρων νεογνών στην ΥIE 

µπορεί να είναι παρόµοια, όµως η κλινική εικόνα του πρόωρου µπορεί να 

διαφέρει. Ανάµεσα στα τελειόµηνα και πρόωρα νεογνά υπάρχουν σηµαντικές 

διαφορές όπως ότι:  

• Τα ποσοστά νευροαναπτυξιακής βλάβης λόγω ΥΙΕ είναι υψηλότερα στα 

πρόωρα νεογνά λόγω ευπάθειας του εγκεφάλου τους. 

• Τα νευρολογικά γνωρίσµατα στα πρόωρα νεογνά διαφέρουν από τα 

τελειόµηνα. 

• Τα πρόωρα νεογνά µε µέτρια οξέωση αρχικά εµφανίζουν καλή κλινική 

εικόνα, συνήθως, µε αποτέλεσµα να λαµβάνουν λιγότερες παρεµβάσεις σε 

σχέση µε τα τελειόµηνα νεογνά που φέρουν τον ίδιο βαθµό οξέωσης. 
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• Υπάρχουν χαρακτηριστικές περιοχές στον αναπτυσσόµενο εγκέφαλο του 

πρόωρου νεογνού µε επιλεκτική ευαισθησία. 

• Οι επιληπτικές κρίσεις σε πρόωρα νεογνά µε ΥIE υποδηλώνουν βαρύτερη 

πρόγνωση σε σχέση µε τα τελειόµηνα62. 

 

Η συµπτωµατολογία εξαρτάται από την ΗΚ του νεογνού, τη χρονική στιγµή 

εµφάνισης του υποξικού-ισχαιµικού επεισοδίου και τη βαρύτητα της βλάβης. 

Το υποξικό-ισχαιµικό επεισόδιο είναι δυνατόν να επηρεάσει την λειτουργία 

πολλών οργάνων µε αποτέλεσµα την εµφάνιση διαταραχών από πολλά 

συστήµατα του οργανισµού. Για την διάγνωση της ΥΙΕ, η συµπτωµατολογία 

πρέπει να συνοδεύεται από λεπτοµερές µαιευτικό ιστορικό και νευρολογική 

εξέταση. Αναλυτικά, η συµπτωµατολογία µαζί µε τα υποστηρικτικά µέτρα 

αντιµετώπισης αναφέρονται παρακάτω στον πίνακα 2.136, 49, 54: 
 

Πίνακας 2.13: Συµπτωµατολογία και υποστηρικτικά µέτρα αντιµετώπισης της ΥΙΕ από τα διάφορα 

συστήµατα του οργανισµού. 
Σύστηµα Συµπτωµατολογία Υποστηρικτικά Μέτρα 

Αντιµετώπισης 

Κεντρικό Νευρικό 
Σύστηµα 

• έµφρακτο 

εγκεφάλου 

• εγκεφαλική 

αιµορραγία 

• σπασµοί 

• εγκεφαλικό οίδηµα 

• υποτονία 

• υπερτονία 

• συνεχής καταγραφή µε 

ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα για 

96 ώρες 

• θεραπευτική υποθερµία αν 

πληρούνται τα κριτήρια 

• φαρµακευτική αντιµετώπιση 

σπασµών 

• συνεχής παρακολούθηση µε 

monitor 

• ωριαία καταγραφή ζωτικών 

σηµείων και κριτηρίων 

σταδιοποίησης κατά Sarnat 

• αποφυγή υπερθερµίας 

• µεταφορά σε ΜΕΝΝ (αν δεν 

έχει γίνει ήδη εισαγωγή)  
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Κυκλοφορικό • διάχυτη 

ενδαγγειακή πήξη 

• θρόµβωση 

• θροµβοπενία 

• πολυκυτταραιµία 

• ισχαιµία µυοκαρδίου 

• ελαττωµένη 

συσταλτικότητα 

καρδιάς 

• ανεπάρκεια 

τριγλώχινας 

βαλβίδας 

• υπόταση 

• αρρυθµίες 

• εργαστηριακές εξετάσεις για 

έλεγχο πηκτικότητας 

• χορήγηση βιταµίνης Κ 

• χορήγηση παραγώγων αίµατος 

• ρύθµιση και διατήρηση της 

αρτηριακής πίεσης σε 

φυσιολογικά επίπεδα 

• χορήγηση ινότροπων 

φαρµάκων 

• προγραµµατισµός απεικόνισης 

καρδιάς µε 

υπερηχοκαρδιογράφηµα 

• έλεγχος ισοζυγίου 

χορηγούµενων ενδοφλέβιων 

υγρών 

• αποφυγή υπογκαιµίας 

Ουροποιητικό • οξεία σωληναριακή 

νέκρωση νεφρών 

• φλοιϊκή νέκρωση 

νεφρών 

• ατονία ουροδόχου 

κύστης 

• πολυουρία 

• αιµατουρία 

• νεφρική ανεπάρκεια 

• έλεγχος ισοζυγίου 

χορηγούµενων ενδοφλέβιων 

υγρών 

• εργαστηριακές εξετάσεις για 

έλεγχο λειτουργίας νεφρών 

• χορήγηση ενδοφλεβίως NαCl 

0.9% για αύξηση του όγκου του 

αίµατος 

• αποφυγή νεφροτοξικών 

φαρµάκων 

• χορήγηση ινότροπων 

φαρµάκων 

• καθετηριασµός ουροδόχου 

κύστεως 

• µέτρηση επιπέδων φαρµάκων 
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Αναπνευστικό • υποξαιµία 

• πνευµονική 

υπέρταση 

• πνευµονική 

αιµορραγία 

• σύνδροµο 

αναπνευστικής 

δυσχέρειας 

• µηχανική υποστήριξη της 

αναπνοής µε αποφυγή 

υπεροξίας και υποκαπνίας 

Πεπτικό  • υπολευκωµατιναιµία 

• χολόσταση 

• διάτρηση εντέρου 

• έλκη εντέρου µε 

αιµορραγία 

• νέκρωση εντέρου 

• δυσανοχή σίτισης 

• εργαστηριακές εξετάσεις για 

τον έλεγχο ηπατικής 

λειτουργίας 

• παρεντερική διατροφή για το 

χρονικό διάστηµα της 

θεραπευτικής υποθερµίας 

• εντερική σίτιση προσεκτικά 

καθώς υπάρχει κίνδυνος ΝΕΚ 

• το µητρικό γάλα είναι ιδανικό 

Μεταβολικές 
Διαταραχές 

• υπονατριαιµία 

• υπασβεστιαιµία 

• υποµαγνησιαιµία 

• υπερ/υπογλυκαιµία 

• µυοσφαιρινουρία 

• γαλακτική οξέωση 

• διαταραχές στη 

θερµορύθµιση 

• διόρθωση 

ηλεκτρολυτικών/µεταβολικών 

διαταραχών 

• διατήρηση επιπέδων γλυκόζης 

σε φυσιολογικά επίπεδα 

Ενδοκρινικό • αιµορραγία 

επινεφριδίων 

 

Καλυπτήριο • υποδόρια νέκρωση 

λίπους 
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Είναι σηµαντικό να αναφερθεί ότι οι νεογνικοί σπασµοί έχουν πολλαπλούς 

τύπους και ισοδύναµα που πρέπει να λαµβάνονται υπόψη. Επιγραµµατικά 

είναι: 

• Γενικευµένοι σπασµοί 

• Πολυεστιακοί σπασµοί 

• Εστιακοί σπασµοί 

• Μυοκλονικοί σπασµοί 

• Τονικοί σπασµοί 

• Ισοδύναµα σπασµών: οφθαλµικές κινήσεις και τινάγµατα, καθηλωµένοι 

παρατεταµένα ανοιχτοί οφθαλµοί, µασητικές κινήσεις, κωπηλατικές ή 

κολυµβητικές κινήσεις, άλλες κινήσεις του στόµατος, της γλώσσας ή 

της παρειάς, απνοϊκές κρίσεις. 

 
 
2.4.5  Περιγεννητικοί Παράγοντες Κινδύνου  
 

Oι περιγεννητικοί παράγοντες κινδύνου για ανάπτυξη ΥΙΕ του νεογνού είναι 

πολλαπλοί και αναφέρονται παρακάτω στον πίνακα 2.146, 23, 49, 63. 
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Πίνακας 2.14: Περιγεννητικοί παράγοντες κινδύνου για ανάπτυξη υποξικής - ισχαιµικής 

εγκεφαλοπάθειας. 

Προγεννητικοί • σακχαρώδης διαβήτης κύησης 

• προεκλαµψία/εκλαµψία 

• καρδιαγγειακή καταπληξία της µητέρας 

• σοβαρή υπόταση µητέρας 

• σοβαρή αναιµία µητέρας 

• τραυµατισµός µητέρας 

• χαµηλό µορφωτικό επίπεδο µητέρας και 

ηλικία <20 ετών 

• απουσία προηγούµενης κύησης 

(πρωτοτόκες µητέρες) 

• ελλιπής προγεννητική παρακολούθηση της 

κύησης 

• ενδοµήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξης 

• σοβαρή αποκόλληση πλακούντα 

• προδροµικός πλακούντας 

• ρήξη προδροµικών αγγείων 

• εµβρυοµητρική µετάγγιση 

• εµβρυοεµβρυϊκή µετάγγιση 

Κατά τον Τοκετό • ρήξη µήτρας 

• ρήξη οµφάλιου λώρου 

• αληθής κόµβος οµφάλιου λώρου 

• πρόπτωση οµφαλίδος 

• σοβαρή αποκόλληση πλακούντα 

• τετενικές συστολές της µήτρας 

• κεχρωσµένο αµνιακό υγρό 

• δυστοκία ώµων 

• καρδιαγγειακή καταπληξία της µητέρας 

• εµβολή της µητέρας από αµνιακό υγρό 

• εργώδης τοκετός  

• τοκετός εκτός νοσοκοµείου 
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Μεταγεννητικοί 
Νεογνική Περίοδος 

• αιµορραγία µετά από ρήξη σπλήνα/ήπατος 

• σοβαρή ενδοκρανιακή αιµορραγία 

• βαρειά αναιµία 

• σοβαρή παραµένουσα εµβρυική 

κυκλοφορία 

• συγγενής καρδιοπάθεια  

• καρδιοαναπνευστική ανεπάρκεια  

 
 
 
2.4.6 Πρόληψη – Αντιµετώπιση 
 
Όσον αφορά την πρόληψη και αντιµετώπιση της ΥΙΕ, κατά καιρούς έχουν 

προταθεί διάφορες νευροπροστατευτικές στρατηγικές, µε τις περισσότερες 

όµως να βρίσκονται ακόµα σε ερευνητικό επίπεδο. Τα στοιχεία που έχουν 

ερευνηθεί αφορούν είτε την προγεννητική είτε την µεταγεννητική περίοδο και 

παρουσιάζονται παρακάτω 59, 64-66: 
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Πίνακας 2.15: Νευροπροστατευτικά στοιχεία ΥΙΕ σε ερευνητικό επίπεδο.  

Προγεννητική Περίοδος Μεταγεννητική Περίοδος 

ν-ακετυλοκυστεΐνη ν-ακετυλοκυστεΐνη 

µελατονίνη µελατονίνη 

πολυφαινόλες πολυφαινόλες 

βιταµίνη C και Ε βιταµίνη C και Ε 

αλλοπουρινόλη αλλοπουρινόλη 

ευγενές αέριο «Ξένο» ευγενές αέριο «Ξένο» 

τετραυδροβιοπτερίνη λίθιο 

θειικό µαγνήσιο µεµαντίνη 

αναστολείς συνθετασών µονοξειδίου 

του αζώτου 

τοπιραµάτη 

 βλαστοκύτταρα 

προφυλακτικά βαρβιτουρικά µαζί µε 

θεραπευτική υποθερµία 

 

ερυθροποιητίνη µαζί µε θεραπευτική 

υποθερµία 

ενταραβόνη 

οστεοποντίνη 

ιντερφερόνη β 

ανταγωνιστές των υποδοχέων NMDA 

αναστολείς των διαύλων ασβεστίου 
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Τεκµηριωµένη αντιµετώπιση σε ισχύ54, 64: 
1. Καρδιοαναπνευστική αναζωογόνηση, λήψη αερίων αίµατος από αγγεία 

του οµφάλιου λώρου, λήψη αρτηριακού αερίου αίµατος από το νεογνό 

εντός 1ης ώρας ζωής  

2. Κλινική αξιολόγηση εγκεφαλοπάθειας µε τα κριτήρια κατά Sarnat, 

συνεχής παρακολούθηση µε monitor (καρδιακή συχνότητα, αναπνοές, 

SpO2), ωριαία καταγραφή ζωτικών σηµείων, αποφυγή υπερθερµίας και 

µεταφορά σε επίπεδο εντατικής νοσηλείας 

3. Υποστηρικτικά µέτρα αντιµετώπισης (προαναφέρονται στον πίνακα 

2.13) 

4. Λήψη εργαστηριακών εξετάσεων 

5. Έναρξη ενδοφλέβιας αντιβιωτικής αγωγής 

6. Υπερηχογράφηµα εγκεφάλου αν είναι εφικτό για να αποκλειστούν 

συγγενείς ανωµαλίες εγκεφάλου, όγκοι και εγκεφαλική αιµορραγία 

7. Θεραπευτική υποθερµία σε µέτρια ή σοβαρή ΥΙΕ αν πληρούνται τα 

κριτήρια, µε έναρξη αυτής εντός 6 ωρών από τη γέννηση 
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Πίνακας 2.16: Κριτήρια θεραπευτικής υποθερµίας.  

Κριτήρια Ένταξης   • Αποδεδειγµένη περιγεννητική ασφυξία µε την 

πλήρωση ενός τουλάχιστον εκ των παρακάτω: 

Ø Apgar Score ≤5 στο 5ο και 10ο λεπτό 

Ø Αποδεδειγµένη µεταβολική οξέωση σε αέριο 

αίµατος που ελήφθη από την οµφαλική αρτηρία 

κατά τον τοκετό ή από την αρτηρία του νεογνού 

εντός 1ης ώρας ζωής (pH <7 και έλλειµµα βάσης 

≥12 mmol/L) 

Ø Ανάγκη µηχανικού αερισµού ή συνεχούς 

αναζωογόνησης στα πρώτα 10 λεπτά ζωής 

• Αποδεδειγµένη µέτρια ή σοβαρή εγκεφαλοπάθεια 

• ΗΚ ≥35 εβδοµάδων 

• Βάρος γέννησης ≥1800γρ 

• Δυνατότητα έναρξης θεραπευτικής υποθερµίας <6 

ώρες ζωής 

Σχετικές 
Αντενδείξεις 

• Εντοπισµός ανωµαλιών που θέτουν υποψία για: 

Ø νευροµυικές διαταραχές 

Ø µεταβολικές διαταραχές 

Ø χρωµοσωµικές ανωµαλίες 

Ø ανωµαλίες απειλητικές για τη ζωή από το 

καρδιαγγειακό ή αναπνευστικό σύστηµα 

• Μη ελεγχόµενη πνευµονική υπέρταση 

• Σοβαρή αιµορραγία ή διαταραχές πήξεως 

• Νεογνό ετοιµοθάνατο ή τόσο σοβαρά επηρεασµένο 

όπου υπάρχει µικρή ελπίδα για φυσιολογική έκβαση 

• Νεογνό µε ενδοµήτρια υπολειπόµενη ανάπτυξη  
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3. ΜΕΘΟΔΟΙ ΔΙΑΓΝΩΣΗΣ - ΠΡΟΓΝΩΣΗΣ 
ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΗΣ ΒΛΑΒΗΣ ΠΡΟΩΡΟΥ ΝΕΟΓΝΟΥ 

 

3.1 Απεικονιστικές Μέθοδοι Διάγνωσης 
 

Οι απεικονιστικές µέθοδοι του εγκεφάλου ενός πρόωρου νεογνού, έχουν  

προοδεύσει σηµαντικά τα τελευταία χρόνια, δίνοντας τη δυνατότητα για 

ανίχνευση της εγκεφαλικής βλάβης και καλύτερη συσχέτιση αυτής µε την 

νευρολογική εξέλιξη του νεογνού. Οι απόψεις της επιστηµονικής κοινότητας 

συνεχίζουν να είναι διιστάµενες σχετικά µε το πώς και το πότε πρέπει αυτές να 

πραγµατοποιούνται, µε ποιόν τρόπο πρέπει να ερµηνεύονται τα ευρήµατά 

τους αλλά και ποια η συσχέτιση των ευρηµάτων τους µε την 

νευροαναπτυξιακή πορεία του πρόωρου νεογνού. 

 

Τα συχνότερα νευροαπεικονιστικά ευρήµατα εγκεφαλικής βλάβης στα πρόωρα 

νεογνά είναι: η περικοιλιακή λευκοµαλακία, η διάχυτη γλοίωση της λευκής 

ουσίας, η διάχυτη αξονική κάκωση της λευκής και φαιάς ουσίας, η εγκεφαλική 

αιµορραγία, το περικοιλιακό αιµορραγικό έµφρακτο και η εκλεκτική νευρωνική 

νέκρωση67.  

 

Βραχυπρόθεσµα οφέλη των απεικονιστικών µεθόδων διάγνωσης της 

εγκεφαλικής βλάβης είναι ότι: 

• Μειώνουν τη θνησιµότητα και την νοσηρότητα καθώς ανιχνεύουν 

θρόµβους, σοβαρές αιµορραγίες ή τη µεθαιµορραγική κοιλιακή διάταση 

του εγκεφάλου  

• Αξιολογούν άµεσα τόσο τις τεκµηριωµένες νευροπροστατευτικές 

παρεµβάσεις όσο και τις καινούργιες που διερευνούνται σε πειραµατικό 

κλινικό επίπεδο  

• Συµβάλλουν στην αξιολόγηση της σοβαρότητας της εγκεφαλικής 

βλάβης και έτσι µπορούν να προσανατολίσουν την περίθαλψη του 

νεογνού 

• Λειτουργούν ως προγνωστικοί δείκτες για το νεογνό  
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Μακροπρόθεσµα οφέλη των απεικονιστικών µεθόδων διάγνωσης της 

εγκεφαλικής βλάβης είναι ότι: 

• Κατευθύνουν τη µετανοσοκοµειακή παρακολούθηση του νεογνού 

(follow up) 

• Συµβάλλουν στην κατανόηση της παθοφυσιολογίας της εγκεφαλικής 

βλάβης  

• Βελτιώνουν την αξιολόγηση της ανάπτυξης του νεογνικού εγκεφάλου 

και έτσι καθοδηγούν µελλοντικές στρατηγικές πρόληψης και 

παρέµβασης68-70  

 
 
3.1.1 Υπερηχογράφηµα Εγκεφάλου 
 
Το υπερηχογράφηµα (ΥΓ) αποτελεί την πιο διαδεδοµένη µέθοδο απεικόνισης 

του εγκεφάλου στις Μονάδες Εντατικής Νοσηλείας Νεογνών καθώς διαθέτει 

πολλαπλές δυνατότητες και πλεονεκτήµατα. Η πρόοδος της τεχνολογίας 

στους υπερήχους, έχει οδηγήσει στη δυνατότητα εστίασης σε διαφορετικό 

βάθος του νεογνικού εγκεφάλου µε αποτέλεσµα την λεπτοµερέστερη 

απεικόνιση των ανατοµικών δοµών του. Οι θέσεις που µπορεί να τοποθετηθεί 

η ηχοβόλος κεφαλή είναι η πρόσθια ή οπίσθια πηγή και η µαστοειδής 

απόφυση. Υπερέχει στη διάγνωση του εγκεφαλικού οιδήµατος, της 

υπερηχογένειας, των εµφράκτων και της χαµηλών αντιστάσεων στο Doppler.  
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Εικόνα 3.1: Θέσεις τοποθέτησης ηχοβόλου κεφαλής για υπερηχογράφηµα εγκεφάλου. 

Πηγή: https://www.slideshare.net 

 

Τα πλεονεκτήµατα του ΥΓ είναι τα ακόλουθα:  

1. Η εύκολη µεταφορά του µηχανήµατος δίπλα στο προς εξέταση νεογνό 

(bedside ultrasound) 

2. Η µη αναγκαιότητα καταστολής του νεογνού 

3. Δυνατότητα επαναλαµβανόµενων απεικονίσεων και η εφαρµογή 

Doppler µε άµεση διάγνωση της βλάβης 

4. Απούσα ακτινοβολία στον εύθραστο νεογνικό εγκέφαλο 

5. Χαµηλό κόστος 

 

Τα µειονεκτήµατα του ΥΓ είναι τα ακόλουθα:  

1. Η αστάθεια και µη συνεργασία του νεογνού 

2. Η υποκειµενική ερµηνεία των εικόνων 

3. Οι διαφορετικές µέδοθοι ανά εξεταστή 

4. Η παρουσία µορφών εγκεφαλικής βλάβης που δεν ανιχνεύονται στο 

υπερηχογράφηµα 

5. Δυσκολία στην αξιολόγηση της µυελίνωσης71-73 

!
!

!
!
!

Πρόσθια!πηγή! Οπίσθια!πηγή!

Μαστοειδής!απόφυση!
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Τα πρόωρα νεογνά είναι υψηλού κινδύνου για ανάπτυξη εγκεφαλικής βλάβης 

και για το λόγο αυτό έχουν προταθεί διάφορες κατευθυντήριες οδηγίες ΥΓ του 

εγκεφάλου κατά καιρούς, χωρίς ωστόσο µέχρι σήµερα να υπάρχει οµοφωνία 

σε παγκόσµιο επίπεδο. 

 

Έτσι, σύµφωνα µε το Ευρωπαϊκό Ίδρυµα για τη Φροντίδα των Νεογνών 

(European Foundation For Care of Newborn Infants, EFCNI), το προτεινόµενο 

χρονοδιάγραµµα, που δηµοσιεύτηκε το 2018, για την διεξαγωγή του ΥΓ του 

εγκεφάλου σε πρόωρα νεογνά είναι72:  

• Με ΗΚ <28 εβδοµάδων, τις ηµέρες 1-3-7-14-21-28, µετά κάθε δύο 

εβδοµάδες µέχρι τις 34 εβδοµάδες και σε τελειόµηνη διορθωµένη 

ηλικία κύησης 

• Με ΗΚ> 28 εβδοµάδων, τις ηµέρες 1-3-7-14-21-28, στις 6 εβδοµάδες 

ζωής και σε τελειόµηνη διορθωµένη ηλικία κύησης 

• Εντατικοποιηµένο, σε περίπτωση ανωµαλιών ή µετά από κλινική 

επιδείνωση της κατάστασης του νεογνού (π.χ. ανεξήγητη αναιµία, 

σπασµοί, χειρουργική επέµβαση, λοίµωξη του ΚΝΣ, κλπ) 

Σύµφωνα µε τις κατευθυντήριες οδηγίες του νοσοκοµείου «Brigham and 

Women’s Hospital» στη Βοστώνη των ΗΠΑ, που δηµοσιεύτηκαν το 2016, όλα 

τα νεογνά µε ΗΚ <32 εβδοµάδων και ΒΓ <1500γρ πρέπει να υποβάλλονται σε 

προσυµπτωµατικό έλεγχο µε ΥΓ εγκεφάλου. Το προτεινόµενο 

χρονοδιάγραµµα για την διεξαγωγή του στα πρόωρα νεογνά, αναλυτικά είναι: 

• Με ΗΚ <28 εβδοµάδων, την 1η, 3η και 7η ηµέρα ζωής, σε ηλικία 1 

µηνός και µετά στις 36 εβδοµάδες διορθωµένη ηλικία κύησης εάν δεν 

γίνει µαγνητική τοµογραφία σε τελειόµηνη διορθωµένη ηλικία κύησης 

• Με ΗΚ 28-32 εβδοµάδων, την 3η και 7η ηµέρα ζωής, σε ηλικία 1 µηνός 

και µετά στις 36 εβδοµάδες διορθωµένη ηλικία κύησης εάν δεν γίνει 

µαγνητική τοµογραφία σε τελειόµηνη διορθωµένη ηλικία κύησης 

Σε περίπτωση ανεύρεσης εγκεφαλικών ανωµαλιών, η συχνότητα του ΥΓ θα 

πρέπει να επαναλαµβάνεται δύο φορές την εβδοµάδα µέχρις ότου η ανωµαλία 

σταθεροποιηθεί ή αποκατασταθεί. Μετά θα συνεχιστεί η προγραµµατισµένη 

παρακολούθηση. Ωστόσο, σε περίπτωση κοιλιακής διάτασης, µέχρι 3 ΥΓ την 
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εβδοµάδα, τις πρώτες 3 εβδοµάδες ζωής πρέπει να ληφθούν υπόψη74. 

 

Το 2002, η Αµερικανική Ακαδηµία Νευρολογίας και η Επιτροπή Πρακτικής της 

Εταιρείας Νευρολογίας Παιδιών (American Academy of Neurology and the 

Practice Committee of the Child Neurology Society) συνέστησε συστηµατική 

υπερηχογραφική παρακολούθηση σε όλα τα νεογνά µε ΗΚ <30 εβδοµάδων 

την 7η και 14η ηµέρα ζωής και επανάληψη µεταξύ των 36-40 εβδοµάδων 

διορθωµένης ηλικία κύησης75.  

 

 
3.1.2 Μαγνητική Τοµογραφία Εγκεφάλου 
 
Η σωστή αξιολόγηση των εικόνων από τη µαγνητική τοµογραφία (ΜΤ) του 

εγκεφάλου του νεογνού, απαιτεί εξειδικευµένες γνώσεις, όπως 

αιτιολογία/παθοφυσιολογία/πρόγνωση της εγκεφαλικής βλάβης, ανατοµία του 

εγκεφάλου, στοιχεία εµβρυολογίας, πλεονεκτήµατα και µειονεκτήµατα των 

διαφορετικών τεχνικών απεικόνισης, το βέλτιστο χρόνο απεικόνισης και άλλα 

πολλά. Επιπλέον, η µεταφορά και η καταστολή νεογνών σε κρίσιµη 

κατάσταση αποτελεί συχνά µια µεγάλη πρόκληση για το ιατρονοσηλευτικό 

προσωπικό. Για να διεξαχθεί σωστά η ΜΤ η οµάδα που θα φροντίσει το 

νεογνό θα πρέπει να είναι εξεικευµένη, έµπειρη και εκπαιδευµένη.  

 

Για να πραγµατοποιηθεί ΜΤ στο νεογνό απαιτείται καταστολή. Κατά τη 

διάρκεια της εξέτασης το νεογνό είναι τυλιγµένο καλά, ώστε να ακινητοποιηθεί 

και παράλληλα να διατηρήσει σταθερή τη θερµοκρασία του σώµατος. Η 

καταγραφή των ζωτικών σηµείων και η παρουσία έµπειρου προσωπικού στην 

καρδιοαναπνευστική αναζωογόνηση νεογνών κρίνεται ιδιαιτέρως απαραίτητη. 

Επιπλέον, κρίνεται αναγκαία η κάλυψη των αυτιών του νεογνού καθώς ο 

θόρυβος που παράγει το µηχάνηµα του µαγνητικού τοµογράφου µπορεί να 

είναι ιδιαίτερα ενοχλητικός για αυτό76-78. 

 

Τα πλεονεκτήµατα της ΜΤ είναι τα ακόλουθα:  

1. Μη έκθεση σε ακτινοβολία του εύθραστου νεογνικού εγκεφάλου 

2. Μπορεί να αξιολογήσει ολόκληρο τον εγκέφαλο 
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3. Προσφέρει λεπτοµερείς πληροφορίες σχετικά µε την ανάπτυξη του 

εγκεφάλου, συµπεριλαµβανοµένης της µυελίνωσης 

4. Προσφέρει αξιόπιστες πληροφορίες σχετικά µε τον εντοπισµό και την 

έκταση της εγκεφαλικής βλάβης 

5. Είναι αξιόπιστη µέθοδος για ανίχνευση µικρών βλαβών και ελαφριάς 

βλάβης της λευκής ουσίας 

6. Οι ακολουθίες µπορούν να προσαρµοστούν αναλόγως του σκοπού: 

τεχνικές διάχυσης (Diffusion Weighted Imaging, DWI), µαγνητική 

φλεβογραφία (Μagnetic Resonance Venography, MRV), µαγνητική 

αγγειογραφία αρτηριών (Μagnetic Resonance angiography, MRA) κτλ 

 

Τα µειονεκτήµατα της ΜΤ είναι τα ακόλουθα:  

1. Περισσότερο άγχος και ευθύνη για τα (συχνά ασταθή) νεογνά από την 

ιατρονοσηλευτική οµάδα καθώς τα ζητήµατα µεταφοράς, καταστολής 

και χρονοβόρου διαδικασίας πρέπει να επιλυθούν 

2. Υψηλό κόστος 

3. Κάποιες αλλοιώσεις, όπως η ασβεστοποίηση, είναι δύσκολο να 

εκτιµηθούν 

 

Ο προτεινόµενος χρόνος για τη πραγµατοποίηση της ΜΤ σε ένα πρόωρο 

νεογνό, είναι είτε όταν παρουσιάσει νευρολογικά συµπτώµατα αγνώστου 

αιτιολογίας είτε σε τελειόµηνη διορθωµένη ηλικία κύησης72. 

 

Η ΜΤ υπερέχει σε σχέση µε το ΥΓ εγκεφάλου στην ευκρινή απεικόνιση της 

βλαστικής στοιβάδας, στη διάγνωση βλαβών της παρεγκεφαλίδας και του 

µεσολοβίου, στον προσδιορισµό της µυελίνωσης και των αρτηριοφλεβωδών 

διαταραχών. Αποτελεί την εξέταση εκλογής για τον ακριβή καθορισµό της 

βλάβης σε ΥΙΕ. Ο πιο ευαίσθητος πρώιµος δείκτης για την ΥΙΕ είναι η 

µαγνητική φασµατοσκοπία πρωτονίου και ακολουθεί η συµβατική ΜΤ, µε 

προτεινόµενο χρόνο διεξαγωγής της µεταξύ 3ης-5ης ηµέρας ζωής, αν το 

νεογνό έλαβε θεραπευτική υποθερµία79,80. 
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Εικόνα 3.2: Μικροσκοπικό µηχάνηµα µαγνητικής τοµογραφίας για νεογνά, ειδικά 

διαµορφωµένο για εγκατάσταση εντός ΜΕΝΝ. 

Πηγή: https://www.medimaging.net 
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3.1.3 Αξονική Τοµογραφία Εγκεφάλου 
 
Η αξονική τοµογραφία (ΑΤ) δεν είναι προτιµώµενη µέθοδος απεικόνισης κατά 

τις πρώτες 28 ηµέρες ζωής του νεογνού. Οι ενδείξεις για τη χρήση της είναι 

περιορισµένες, ενώ υπάρχουν και ανησυχίες για τις επιπτώσεις της ιονίζουσας 

ακτινοβολίας στον ευαίσθητο νεογνικό εγκέφαλο. Η ερµηνεία των εικόνων 

περιπλέκεται λόγω της αυξηµένης περιεκτικότητας του νεογνικού εγκεφάλου 

σε νερό, για αυτό και το ΥΓ και η ΜΤ είναι καλύτερες µέθοδοι απεικόνισης 

κατά τη νεογνική ηλικία. Παρόλα αυτά, η ΑΤ µπορεί να φανεί χρήσιµη σε 

επείγουσες καταστάσεις στη ΜΕΝΝ όπως σε νεογνά που παρουσιάζουν 

λοίµωξη, τραύµα, υποψία µη τυχαίου τραυµατισµού, υποξικού ή µεταβολικού 

συµβάντος. Η πραγµατοποίηση της ΑΤ υπερέχει στην ταχύτερη και 

ευκολότερη διεκπεραίωσή της, καθώς δεν χρειάζεται καταστολή, έως ότου 

υπάρξουν πιο λεπτοµερείς πληροφορίες από την ΜΤ. Τέλος, πλεονεκτεί στην 

αξιολόγηση της εγκεφαλικής ασβεστοποίησης, προερχόµενη από συγγενείς 

λοιµώξεις. 

 

Συνοπτικά, η ΑΤ συνεισφέρει περισσότερο διαγνωστικά σε καταστάσεις όπως 

η απουσία ΜΤ, οι εγκεφαλίτιδες από συγγενείς λοιµώξεις, το κεφαλαιµάτωµα, 

η µηνιγγοεγκεφαλοκήλη, η υποψία µη τυχαίου τραυµατισµού του κρανίου για 

ανάδειξη ρωγµών/καταγµάτων του κρανίου, ένα υποξικό-ισχαιµικό επεισόδιο 

που έλαβε χώρα εξωνοσοκοµειακά και εισέρχεται ως επείγον περιστατικό στη 

ΜΕΝΝ, παρά σε εγκεφαλικές βλάβες που παρατηρούνται σε πρόωρα νεογνά 

κατά τη νεογνική περίοδο11.     

 

 
3.2 Μέθοδοι Πρόγνωσης 
 
3.2.1 Νευροαναπτυξιακή - Νευρολογική Εκτίµηση 
 

Τα πρόωρα νεογνά, ιδιαίτερα εκείνα µε πολύ ή εξαιρετικά χαµηλό βάρος 

γέννησης, αποτελούν οµάδα υψηλού κινδύνου για εµφάνιση 

νευροαναπτυξιακών διαταραχών στη µετέπειτα ζωή τους. Οι σοβαρές 
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διαταραχές µπορεί να προκαλέσουν διαφόρων ειδών αναπηρίες, ενώ οι 

ηπιότερες σχετίζονται µε ήπιες διαταραχές στην κινητικότητα, στην αντίληψη, 

στην εκµάθηση, στη συµπεριφορά ή στην επικοινωνία. Τα όψιµα πρόωρα 

νεογνά είναι επίσης υψηλού κινδύνου για δυσµενή νευροαναπτυξιακή έκβαση, 

αλλά η συχνότητα και η βαρύτητα των διαταραχών είναι µικρότερη11. 

 
Οι νευροαναπτυξιακές διαταραχές αποδίδονται στη βλαπτική επίδραση 

διαφόρων περιγεννητικών παραγόντων στον ανώριµο εγκέφαλο του 

πρόωρου, µε αποτέλεσµα την πρόκληση εγκεφαλικών βλαβών. Στις 

νευροαναπτυξιακές διαταραχές επιγραµµατικά περιλαµβάνονται82, 83: 

• η εγκεφαλική παράλυση 

• οι διαταραχές ακοής (π.χ κώφωση, βαρηκοΐα) 

• οι διαταραχές οράσεως (π.χ τύφλωση, στραβισµός) 

• οι διαταραχές της αντίληψης (π.χ νοητική υστέρηση, µαθησιακές 

δυσκολίες, ελλειµατική προσοχή και υπερκινητικότητα) 

• οι κινητικές διαταραχές (π.χ δυσπραξία, υποτονία, υπερτονία, 

ηµιπληγία) 

• οι ψυχολογικές/ψυχιατρικές/συναισθηµατικές διαταραχές (π.χ άγχος, 

κατάθλιψη, απόσυρση) 

• οι αναπτυξιακές διαταραχές (π.χ αυτισµός) 

 

Τα συνηθέστερα προγνωστικά εργαλεία νευροανάπτυξης είναι τα84-86: 

1. Prechtl General Movements Assessment 

2. Hammersmith Infant Neurologic Examination (ΗΙΝΕ) 

3. Bayley Scales of Infant Development (BSID)  

4. Gross Motor Function Classification System (GMFCS) 

5. Brief Infant and Toddler Social and Emotional Assessment (BITSEA) 

6. A Developmental NEuroPSYchological Assessment (NEPSY II) 

7. Denver Developmental Screening Test (Denver II) 

8. Brazelton Scale 

9. Neonatal Intensive Care Unit Network Neurobehavioral Scale (NNNS)  
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Όσον αφορά τη νευρολογική εξέταση των νεογνών, αυτή έχει σκοπό τη 

διάγνωση νευρολογικών ανωµαλιών, την αξιολόγηση της προόδου της 

εγκεφαλοπάθειας αλλά και την παροχή προγνωστικών πληροφοριών για 

µακροχρόνιες νευρολογικές βλάβες. 

 

Η νευρολογική εξέταση θα πρέπει να επιτρέπει στον ιατρό να προσδιορίσει 

εάν το νεογνό είναι φυσιολογικό νευρολογικά ή παρουσιάζει ανωµαλίες και να 

υποθέσει ποιο είναι το πρόβληµα στο νευρικό σύστηµα. Η νευρολογική 

εξέταση του νεογνού χωρίζεται σε 5 υποκατηγορίες, όπου η κάθε µια εστιάζει 

στη λειτουργία ενός διαφορετικού επιπέδου του κεντρικού νευρικού 

συστήµατος. Συγκεκριµένα: 

1. Η παρατήρηση της συµπεριφοράς αξιολογεί την καθολική λειτουργία 

του εγκεφάλου των νεογνών µέσω της αξιολόγησης της εγρήγορσης, 

της αντίδρασης στο περιβάλλον και του προσανατολισµού προς τα 

αισθητήρια ερεθίσµατα 

2. Ο έλεγχος των εγκεφαλικών νεύρων αντανακλά τη λειτουργία του 

στελέχους και του εγκεφαλικού νεύρου 

3. Για την αξιολόγηση του κινητικού συστήµατος συνεκτιµώνται η στάση 

του σώµατος, ο µυϊκός τόνος, η µυϊκή δύναµη και τα εν τω βάθει 

τενόντια αντανακλαστικά 

4. Η αισθητηριακή εξέταση του νεογνού είναι δύσκολη, αν και φαίνεται να 

είναι χρήσιµη η ανταπόκριση στην κλιµακωτή διέγερση του κορµού και 

των άκρων 

5. Η παρατήρηση των γενικευµένων κινήσεων και η αξιολόγηση των 

αρχέγονων αντανακλαστικών αξιολογούν τον συνολικό συντονισµό 

 

Οι νευρολογικές διαταραχές στα νεογνά είναι συχνά γενικευµένες και 

αόριστες. Είναι σηµαντικό να επισηµανθεί, ότι η νευρολογική εικόνα ενός 

νεογνού µε εγκεφαλική βλάβη εξελίσσεται µε την πάροδο του χρόνου. Ένα 

παθολογικό νευρολογικό εύρηµα στην κρίσιµη περίοδο ακολουθείται συχνά 

από ψευδή βελτίωση ώσπου να αναπτυχθεί χρόνια σπαστικότητα µε ή χωρίς 

γνωσιακή δυσλειτουργία. Εποµένως, κάθε νεογνό που παρουσιάζει 

νευρολογικές διαταραχές στη νεογνική περίοδο θα πρέπει να έχει προσεκτική 
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και µακροπρόθεσµη αξιολόγηση καθώς η «οµαλοποίηση» τις πρώτες ηµέρες 

ή εβδοµάδες ζωής  του νεογνού µπορεί να είναι ψευδώς καθησυχαστική86. 

 
 
3.2.2 Ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα 
 

Το ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα (ΗΕΓ) καταγράφει σε πραγµατικό χρόνο τη 

φλοιική εγκεφαλική δραστηριότητα. Ο εγκέφαλος του νεογνού είναι ιδιαίτερα 

επιρρεπής στις µεταβολές της οξυγόνωσης και της αρτηριακής πίεσης και το 

ΗΕΓ παρουσιάζει µεγάλη ευαισθησία στην ανίχνευση αυτών των µεταβολών. 

Λόγω της ποικιλοµορφίας και της ατυπίας που παρουσιάζουν συχνά οι 

νεογνικοί σπασµοί, το ΗΕΓ θεωρείται ότι συµβάλλει αισθητά στη διάγνωσή 

τους. Θεωρείται αξιόπιστη διαγνωστική και προγνωστική µέθοδος, τόσο για τα 

τελειόµηνα όσο και για τα πρόωρα νεογνά, ιδιαίτερα όταν υπάρχουν 

διαδοχικές καταγραφές από τη γέννηση. 

 

Η ηλεκτρική δραστηριότητα της επιφάνειας του εγκεφάλου εµφανίζεται στην 

οθόνη ή καταγράφεται σε χαρτί µε τη µορφή κυµατοµορφών ποικίλης 

συχνότητας και δυναµικού. Τα ηλεκτρόδια πρέπει να τοποθετούνται σε 

συγκεκριµένα σηµεία της κεφαλής, προκειµένου να λαµβάνεται σήµα από 

όλες τις περιοχές του φλοιού. Η ελάχιστη διάρκεια καταγραφής του ΗΕΓ 

πρέπει να είναι 60 λεπτά, ενώ η συνεχής παρακολούθηση µπορεί να 

οδηγήσει στην έγκαιρη παρέµβαση και πρόληψη των προβληµάτων του 

κεντρικού νευρικού συστήµατος. Η εκτίµηση των παραµέτρων του ΗΕΓ 

συνεισφέρει στην εκτίµηση της βαρύτητας και του χρονικού προσδιορισµού 

που συνέβη η εγκεφαλική βλάβη. 

 

Όταν το ΗΕΓ επαναλαµβάνεται σε διαφορετικούς χρόνους και παραµένει 

φυσιολογικό, σχετίζεται µε οµαλή νευροαναπτυξιακή έκβαση στα πρόωρα 

νεογνά. Φυσιολογικό αρχικό ΗΕΓ που ακολουθείται από όψιµα παθολογικά 

ευρήµατα υποδεικνύει εγκεφαλική βλάβη που συνέβη µετά τη γέννηση. Όταν 

το αρχικό ΗΕΓ έχει ηλεκτροεγκεφαλικές αλλοιώσεις που παρατηρούνται σε 

οξύ στάδιο ισχαιµίας/αιµορραγίας, πιθανώς υποδηλώνει ότι το επεισόδιο 

συνέβη λίγο πριν ή λίγο µετά τον τοκετό. Τέλος, η αρχική 
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ηλεκτροεγκεφαλογραφική παρουσία εικόνας ενδεικτικής χρόνιας φάσης 

παραπέµπει σε βλάβη που έλαβε χώρα ενδοµητρίως, αρκετό διάστηµα πριν 

από τη γέννηση. 

 

Σοβαρά πρακτικά ζητήµατα προκύπτουν όµως, όταν το ΗΕΓ χρησιµοποιείται 

στα πρόωρα νεογνά και ιδιαίτερα σε αυτά µε πολύ χαµηλό βάρος γέννησης. 

Τέτοια ζητήµατα είναι ότι το ΗΕΓ αλλοιώνεται συχνά από εξωγενή παράσιτα 

(εφίδρωση, κίνηση, παρεµβολές από ηλεκτρικά κυκλώµατα κτλ) και στην 

ερµηνεία του πρέπει να συνεκτιµώνται διαφορετικές παράµετροι ταυτόχρονα, 

όπως το επίπεδο εγρήγορσης, τα χορηγούµενα φάρµακα και η ηλικία κύησης 

του νεογνού. Επιπροσθέτως, οι συνθήκες της εντατικής νοσηλείας καθιστούν 

πρακτικά αδύνατη την εφαρµογή και την επιτυχή σταθεροποίηση πολλών 

ηλεκτροδίων στο τριχωτό της κεφαλής του νεογνού για διάστηµα µεγαλύτερο 

από λίγες ώρες87-90. 

 

Ο όρος a-Ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα (amplitude integrated 

electroencephalography, aEEG) χρησιµοποιείται για να περιγράψει µία 

µέθοδο συνεχούς ηλεκτροεγκεφαλογραφικής παρακολούθησης, η οποία 

επιτυγχάνεται µε τη χρήση συσκευής συνεχούς παρακολούθησης της 

εγκεφαλικής λειτουργίας (Cerebral Function Monitor, CFM). Η δυνατότητα 

ταυτόχρονης καταγραφής ΗΕΓ και aEEG που διαθέτει το CFM, επιτρέπει τη 

συσχέτιση των δύο καταγραφών την ίδια χρονική στιγµή, συµβάλλοντας έτσι 

στην ακριβέστερη ερµηνεία του δεύτερου. Το ΗΕΓ και το aEEG µεταβάλλεται 

ανάλογα µε τα στάδια ωρίµανσης του εγκεφάλου. 

 

To HEΓ και το aEEG, αποτελούν ισχυρούς προγνωστικούςς δείκτες 

νευροαναπτυξιακής έκβασης στα πρόωρα νεογνά µε περικοιλιακή 

λευκοµαλακία ή/και εγκεφαλική αιµορραγία ΙΙΙ-ΙV βαθµού, ειδικότερα όταν 

εφαρµόζονται την 1η εβδοµάδα ζωής του νεογνού. Επειδή η ετερογένεια των 

δηµοσιευµένων επιστηµονικών µελετών είναι µεγάλη, αυτά θα πρέπει να 

συνδυάζονται πάντα και µε άλλες µεθόδους και να µην αξιολογούνται 

µεµονοµένα. Γενικότερα, ενδείκνυται η εφαρµογής του σε πρόωρα µε υποψία 

σπασµών ή εγκεφαλοπάθειας91. 
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                        Εικόνα 3.3: HEΓ.  

                        Πηγή: https://newborn-health-standards.org 
 

 

 

 
                           Εικόνα 3.4: CFM. 
                           Πηγή: https://www.medicalexpo.com 

 

 

Το νοσηλευτικό προσωπικό οφείλει να σηµειώνει όλους τους χειρισµούς 

(άλλαγµα πάνας, τοποθέτηση φλεβοκαθετήρα κτλ) και κλινικές εκδηλώσεις 

ύποπτες σπασµών που λαµβάνουν χώρα κατά τη διάρκεια της καταγραφής, 

διασφαλίζοντας έτσι την αντικειµενικότερη προσέγγιση και ερµηνεία του 

aEEG. Στον παρακάτω πίνακα συνοψίζονται τα πλεονεκτήµατα και τα 

µειονεκτήµατα των δυο µεθόδων92: 
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Πίνακας 3.1: Πλεονεκτήµατα και µειονεκτήµατα ΗΕΓ και aEEG. 

ΗΕΓ aEEG 

Απαιτείται προγραµµατισµός Άµεση εφαρµογή 

Περιορισµένη διάρκεια καταγραφής Παρατεταµένη διάρκεια καταγραφής 

Πολλές απαγωγές 

Λεπτοµερής κατάγραφή της 

ηλεκτρικής φλοιικής δραστηριότητας 

1-3 απαγωγές 

Αδρή καταγραφή της ηλεκτρικής 

φλοιικής δραστηριότητας 

Απόλυτα εξειδικευµένη ερµηνεία  από 

ειδικό νευροφυσιολόγο- 

παιδονευρολόγο 

Άµεση ερµηνεία παρά κλίνη από το 

νεογνολόγο ή και από εκπαιδευµένο 

νοσηλευτικό προσωπικό 

Απαραίτητος εξειδικευµένος τεχνικός 

για την τοποθέτηση 

Άµεση τοποθέτηση από το ιατρικό και 

νοσηλευτικό προσωπικό 

Ιδιαίτερα δαπανηρός εξοπλισµός Όχι σηµαντικό κόστος 

Μέθοδος εκλογής για τους σπασµούς Εστιακοί, µικρής διάρκειας σπασµοί 

µπορεί να µην καταγράφονται 

Ολοκληρωµένη µέθοδος Πρέπει να συµπληρώνεται µε ΗΕΓ 

Μετά την πρώτη εβδοµάδα ζωής έχει 

µεγαλύτερη προγνωστική αξία 

Η προγνωστική του αξία περιορίζεται 

σηµαντικά µετά τις πρώτες 48 ώρες 

ζωής 

Περιορισµένη εκτίµηση της αποτελε- 

σµατικότητας των αντιεπιληπτικών 

φαρµάκων 

Καλύτερη εκτίµηση της αποτελεσµατι- 

κότητας των αντιεπιληπτικών 

φαρµάκων 
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3.2.3 Mαγνητική Τοµογραφία Εγκεφάλου 
 

Η απεικόνιση µε ΜΤ, όπως έχει ήδη προαναφερθεί, είναι πλέον η µέθοδος 

εκλογής (gold standard) για την παροχή αναλυτικών ανατοµικών 

πληροφοριών για το νεογνικό εγκέφαλο. Εκτός του ότι επιβεβαιώνει την 

κανονική ανάπτυξη του εγκεφάλου, προσδιορίζει δυσπλασίες του, εντοπίζει 

βλάβες του, διασφαλίζει πληροφορίες σχετικά µε το χρονικό διάστηµα και την 

αιτιολογία της βλάβης, αποτελεί αναµφισβήτητο προγνωστικό δείκτη για τη 

νευροαναπτυξιαξή εξέλιξη του νεογνού. 

 

Σε πλήθος δηµοσιευµένων επιστηµονικών µελετών, η ΜΤ έχει αναγνωριστεί 

ως χρήσιµο προγνωστικό εργαλείο για τις βραχυπρόθεσµες και 

µακροπρόθεσµες νευροαναπτυξιακές διαταραχές των πρόωρων νεογνών, 

όταν αυτή διενεργείται σε τελειόµηνη διορθωµένη ηλικία κύησης. Έχει 

σχετιστεί µε µέτρια ως υψηλή ευαισθησία και ειδικότητα σε σοβαρές βλάβες 

της λευκής ουσίας, ιδιαίτερα όταν πρόκειται για πρόβλεψη κινητικών 

διαταραχών και εγκεφαλικής παράλυσης93-95.  

 

Συµπερασµατικά, για να εκτιµηθεί η πρόγνωση του πρόωρου νεογνού µε 

εγκεφαλική βλάβη, θα πρέπει να συµπεριληφθούν στοιχεία από τους 

περιγεννητικούς παράγοντες κινδύνου, τη νευρολογική και νευροαναπτυξιακή 

εκτίµηση καθώς και ευρήµατα από το ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα και τη 

µαγνητική τοµογραφία.   

 

Παρ’όλα αυτά, υψίστης σηµασίας κρίνεται η οργανωµένη διαχρονική 

µετανοσοκοµειακή παρακολούθηση (follow up) των πρόωρων νεογνών, 

καθώς η πρώιµη αναγνώριση των διαταραχών οδηγεί σε έγκαιρη παρέµβαση, 

γεγονός που σχετίζεται µε καλύτερη έκβαση των νεογνών. Προτείνεται η 

επέκταση του follow up πέραν της ηλικίας των 2-3 ετών. 
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4. Βιοχηµικοί Δείκτες Εγκεφαλικής Βλάβης Πρόωρων 
Νεογνών 
 

Σηµαντικές επιστηµονικές εξελίξεις την τελευταία δεκαετία έχουν αυξήσει την 

κατανόηση των σύνθετων παθοφυσιολογικών διεργασιών που σχετίζονται µε 

την εγκεφαλική βλάβη των πρόωρων νεογνών. Αναγνωρίζεται, πλέον, ότι η 

παθοφυσιολογία της εγκεφαλικής βλάβης δεν είναι µόνο οξεία αλλά και 

προοδευτική, ενώ περιπλέκεται και µε καθυστερηµένη νευροεκφυλιστική 

διαδικασία που αποτελείται από πολλαπλούς, παράλληλους, 

αλληλεπιδρώντες και αλληλεξαρτώµενους καταρράκτες βιολογικών 

αντιδράσεων σε ιστικό, κυτταρικό και υποκυτταρικό επίπεδο. 

 

Υπάρχει οµοφωνία στην επιστηµονική κοινότητα ότι ακόµη δεν έχει 

ικανοποιηθεί η ανάγκη για µια πρώιµη, γρήγορη και απλή διαγνωστική µέθοδο 

εγκεφαλικής βλάβης, µε βάση τα βιολογικά υγρά. Για το λόγο αυτό, το 

ενδιαφέρον έχει στραφεί στους βιοχηµικούς δείκτες, οι οποίοι είναι διάφορες 

βιοχηµικές ενώσεις, όπως ένα αντιγόνο, αντίσωµα, ένζυµο, ορµόνη ή 

πρωτεΐνη, επαρκώς µεταβαλλόµενες σε µια ασθένεια. Χρησιµεύουν ως 

βοήθηµα στη διάγνωση ή την πρόβλεψη της επίπτωσης µιας έκβασης ή 

ασθένειας. Μπορεί να ανιχνευθούν στο αίµα, στα ούρα, στο σάλιο ή σε άλλα 

βιολογικά υγρά, καθώς και σε ιστούς του σώµατος96.  

 

Σύµφωνα µε τον Αµερικανικό Οργανισµό Tροφίµων και Φαρµάκων (US Food 

and Drug Administration, FDA) και τον Ευρωπαϊκό Οργανισµό Φαρµάκων 

(European Medicines Agency, EMA), τα ιδανικά στοιχεία που πρέπει να έχει 

ένας βιοδείκτης για βλάβες του ΚΝΣ φαίνονται στον παρακάτω πίνακα: 
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Πίνακας 4.1: Κριτήρια για την ένταξη ενός βιοδείκτη σε κλινικές κατευθυντήριες οδηγίες 

σύµφωνα µε τον FDA και τον EMA. 

Ιδανικά στοιχεία ενός βιοδείκτη σύµφωνα µε τον FDA και τον EMA 

1. Να είναι εναλλακτικός και άµεσος δείκτης βλάβης του ΚΝΣ όταν οι κλινικές 

και ακτινολογικές εκτιµήσεις είναι ακόµα σιωπηλές 

2. Να προσφέρει πρώιµη πρόγνωση του βαθµού και της θέσης της βλάβης 

3. Να είναι δείκτης της έκτασης της βλάβης του εγκεφάλου 

4. Να παρακολουθεί την εξέλιξης της νόσου 

5. Να είναι καλά µελετηµένος στον παιδιατρικό πληθυσµό 

6. Να είναι µετρήσιµος από διαθέσιµα εµπορικά αντιδραστήρια (kits) 

παγκοσµίως µε καλή αναπαραγωγιµότητα 

7. Να παρουσιάζεται το εύρος αναφοράς στον παιδιατρικό πληθυσµό 

8. Να αξιολογείται σε διάφορα βιολογικά υγρά (ούρα, αίµα, ΕΝΥ, αµνιακό 

υγρό, σάλιο, µητρικό γάλα) 

 

Έτσι λοιπόν, ο ιδανικός βιοδείκτης πρέπει να είναι αξιόπιστος, εύκολος και µη 

επεµβατικός στη συλλογή του, αναπαράξιµος και ικανός να καθοδηγήσει τους 

φροντιστές στην καθηµερινή πρακτική. Ο FDA, ο EMA και το Αµερικανικό 

Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας (National Institute of Health, NIH) υποστηρίζουν την 

έρευνα σχετικά µε τους βιοδείκτες µε σκοπό να:  

• βελτιωθεί ο έγκαιρος εντοπισµός των περιπτώσεων κινδύνου 

• προωθηθούν ειδικές προληπτικές ή θεραπευτικές θεραπείες 

• παρασχεθεί στους επαγγελµατίες υγείας ένα νέο εργαλείο 

• θέσει το έδαφος για ένα πιο εκσυγχρονισµένο πρότυπο φροντίδας για 

τον έλεγχο ύποπτων περιπτώσεων  

Σηµαντικό επίσης είναι, ένας βιοδείκτης να παρακολουθεί την πρόοδο της 

νόσου µε διαχρονικές εκτιµήσεις και πιθανώς να µπορεί να συσχετιστεί µε 

συνήθεις απεικονιστικές µεθόδους, όπως το υπερηχογράφηµα εγκεφάλου και 

η µαγνητική τοµογραφία, για την αξιολόγηση του συνόλου της εγκεφαλικής 

βλάβης97.  

 

Οι βιοδείκτες που έχουν µελετηθεί προς το παρόν στην εγκεφαλική βλάβη των 

πρόωρων νεογνών εστιάζουν στην αξιολόγηση µιας θεραπευτικής 
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παρέµβασης ή παρέχουν πληροφορίες σχετικά µε την πρόγνωση και τη 

βαρύτητά της. Στόχος του µέλλοντος είναι να χρησιµοποιηθούν ως εργαλεία 

διαλογής (screening) µε σκοπό να ανιχνεύουν πρόωρα νεογνά υψηλού 

κινδύνου για ανάπτυξη εγκεφαλικής βλάβης, ώστε να ακολουθείται πρώιµη 

παρέµβαση µε απώτερη µείωση της ανάπτυξης νευροαναπτυξιακών 

διαταραχών. 

 
 
4.1 Όξινη Ινώδης Γλοιακή Πρωτεΐνη (Glial Fibrillary Acidic Protein - 
GFAP) 
 

Η όξινη ινώδης γλοιακή πρωτεΐνη (Glial Fibrillary Acidic Protein, GFAP) 

βρίσκεται ανάµεσα στους πολλούς βιοχηµικούς δείκτες (ή βιοδείκτες) που 

έχουν διερευνηθεί αναφορικά µε την εγκεφαλική βλάβη στα νεογνά. Αν και η 

διερεύνησή της είναι περιορισµένη, φαίνεται να είναι πολλά υποσχόµενη 

σχετικά µε την έγκαιρη αναγνώριση της εγκεφαλικής βλάβης στα νεογνά και 

πιθανώς, να είναι ικανή να συµβάλλει στον σχεδιασµό προληπτικών ή 

θεραπευτικών στρατηγικών.  

 

Η GFAP, µε µοριακή µάζα µεταξύ 40 και 53 kilodalton (kDa), είναι µια 

πρωτεΐνη που παράγεται από τα µικρογλοιακά κύτταρα και τα αστροκύτταρα. 

Απελευθερώνεται στην κυκλοφορία σε περιπτώσεις νευροφλεγµονής και 

εγκεφαλικής βλάβης, κυρίως µετά από θάνατο των αστροκυττάρων. Η 

έκφρασή της έχει βρεθεί πως επάγεται από κυτταροκίνες αλλά και άλλες 

ουσίες98. 

 

Μαζί µε τη δεσµίνη, τη βιµεντίνη και την περιφερίνη, η GFAP ανήκει στον τύπο 

ΙΙΙ, ανάµεσα από τους VΙ βασικούς τύπους των πρωτεϊνών των ενδιάµεσων 

ινιδίων του κυτταροσκελετού. Ο κυτταροσκελετός όλων των µεταζώων 

περιέχει 3 συστήµατα ινιδίων: τα µικροϊνίδια, τους µικροσωληνίσκους και τα 

ενδιάµεσα ινίδια. Τα ενδιάµεσα ινίδια υπάρχουν σχεδόν σε όλα τα 

ευκαρυωτικά κύτταρα των πολυκύτταρων οργανισµών. Στα επιδερµικά 

κύτταρα και τους νευράξονες, τα ενδιάµεσα ινίδια είναι τουλάχιστον 10 φορές 

πιο άφθονα από τα µικροϊνίδια και τους µικροσωληνίσκους. Το όνοµά τους 
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οφείλεται στο ότι έχουν 10-12nm διάµετρο, δηλαδή έχουν ενδιάµεσο µέγεθος 

σε σχέση µε τους µικροσωληνίσκους (25nm διάµετρος) και τα µικροϊνίδια (5-

8nm διάµετρος). Η έκφραση των πρωτεϊνών των ενδιάµεσων ινιδίων 

εξαρτάται από τον τύπο των κυττάρων, τον ιστό και το στάδιο 

διαφοροποίησης. Η GFAP σχηµατίζει ινίδια στα γλοιακά κύτταρα, που 

περιβάλλουν τους νευρώνες και τα αστροκύτταρα99, 100. 

 

 
                              Εικόνα 4.1: Η δοµή της GFAP. 

                              Πηγή: https://en.wikipedia.org 

 

Οι κλινικές έρευνες της GFAP σε πρόωρα νεογνά είναι πάρα πολύ 

περιορισµένες, ειδικά την τελευταία δεκαετία (2010-2020). Μόνο οι Stewart et 

al µελέτησαν πρόωρα νεογνά <35 εβδ. µε ΒΓ <2500γρ, όπου έδειξαν ότι τα 

επίπεδα της κυκλοφορούντος GFAP στο αίµα, τις πρώτες 4 ηµέρες ζωής, ήταν 

αυξηµένα, στατιστικώς σηµαντικά, σε πρόωρα νεογνά που διέτρεχαν κίνδυνο 

για µεταγενέστερη ανάπτυξη ΠΛ. Η GFAP µπορούσε ακόµα να υποδείξει την 

οµάδα υψηλού κινδύνου ακόµα και όταν συνυπήρχε ΕΑ101. 

 

Είναι σηµαντικό να αναφερθεί ότι οι περισσότερες µελέτες σε νεογνά αφορούν 

τη µέτρηση της GFAP σε ορό αίµατος. Σύµφωνα, λοιπόν, µε τους Ennen et al, 

η GFAP ήταν αυξηµένη σηµαντικά την πρώτη εβδοµάδα ζωής σε νεογνά µε 

ΗΚ µεταξύ 36-41 εβδοµάδων και ΥΙΕ που υποβλήθηκαν σε θεραπευτική 

υποθερµία, σε σύγκριση µε νεογνά-µάρτυρες. Η GFAP µπορούσε να 
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προβλέψει την εγκεφαλοπάθεια που θα ανιχνευόταν αργότερα στη µαγνητική 

τοµογραφία. Οι συγγραφείς θεωρούν ότι είναι ένας βιοδείκτης ικανός να 

βοηθήσει στην ταξινόµηση των νεογνών µε ΥΙΕ, να αξιολογήσει την 

αποτελεσµατικότητα της θεραπευτικής υποθερµίας και να προσφέρει 

προγνωστικά δεδοµένα102. Εν συνεχεία, σύµφωνα µε τους Chalak et al, τα 

επίπεδα της GFAP παρέµειναν σηµαντικά υψηλότερα στα νεογνά (≥36 εβδ) µε 

µέτρια έως σοβαρή ΥΙΕ σε σύγκριση µε εκείνα που είχαν ήπιου βαθµού, σε 

όλες τις διαδοχικές µετρήσεις που έγιναν τις πρώτες 4 ηµέρες ζωής103. 

 

Αντίθετα αποτελέσµατα δηµοσίευσαν οι Looney et al, οι οποίοι παρουσίασαν 

ότι η GFAP δεν διέφερε σε δείγµατα οµφαλικού αίµατος νεογνών µε 

περιγεννητική ασφυξία ή/και ΥΙΕ, σε σύγκριση µε φυσιολογικά νεογνά. 

Εποµένως, δεν θεωρείται από τους παραπάνω συγγραφείς, ιδανικός 

βιοδείκτης για πρώιµη ανίχνευση νεογνών που χρήζουν παρέµβαση µε 

θεραπευτική υποθερµία104. Παροµοίως, οι Patil et al, πρόσφατα στη µελέτη 

τους, έδειξαν ότι τα επίπεδα ορού της GFAP σε νεογνά υψηλού κινδύνου για 

ΥΙΕ, τα οποία πληρούσαν τα κριτήρια για έναρξη θεραπευτικής υποθερµίας 

αλλά αποκλείστηκαν από αυτή λόγω φυσιολογικού 

ηλεκτροεγκεφαλογραφήµατος, δεν ήταν σηµαντικά αυξηµένα σε σύγκριση µε 

φυσιολογικά νεογνά105.  

 

Επιπροσθέτως, σύµφωνα µε τους Douglas-Escobar et al, αν και οι 

συγκεντρώσεις της GFAP δεν διέφεραν µεταξύ των νεογνών µε ΥΙΕ και χωρίς, 

τα επίπεδά της είχαν ανοδική τάση µε την πάροδο των ωρών, συσχετίστηκαν 

σηµαντικά µε την ανάπτυξη ΠΛ και τελικά συνέβαλλαν στην πρόγνωση των 

αναπτυξιακών κινητικών διαταραχών106. Τέλος, η GFAP, έχει µελετηθεί και στο 

ΕΝΥ νεογνών, όπου φάνηκε ότι η συγκέντρωσή της ήταν σηµαντικά αυξηµένη 

σε περιπτώσεις µεθαιµoρραγικού υδροκέφαλου107. 
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Πίνακας 4.1: Μελέτες της GFAP  σε ορό νεογνών την τελευταία δεκαετία (2010-2020)101-106 

Συγγραφέας Είδος 
Εγκεφαλικής 
Βλάβης 

ΗΚ 
(σε εβδοµάδες) 

Επίπεδα 
GFAP 

Stewart et al, 2013 ΠΛ, ΕΑ <35 é 

 
Ennen et al, 2011 ΥΙΕ 36-41 é 

Chalak et al, 2014 ΥΙΕ 36≤ é 

Douglas-Escobar et al, 2014 ΥΙΕ 36≤ çè 

Looney et al, 2015 ΥΙΕ 36< çè 

Patil et al, 2018 ΥΙΕ 36≤ çè 

 

Σύµφωνα λοιπόν µε τη βιβλιογραφική ανασκόπηση της τελευταίας δεκαετίας, 

υπάρχουν ακόµη λιγοστά δεδοµένα σχετικά µε τη χρήση της GFAP ως 

βιοδείκτη για την έγκαιρη ανίχνευση της εγκεφαλικής βλάβης και την 

µακροπρόθεσµη πρόγνωση της νευροαναπτυξιακής έκβασης, ειδικά σε 

πρόωρα νεογνά. Χρήζει λοιπόν περαιτέρω διερεύνησης η χρησιµότητά της.  

 

 
4.2 S100 Πρωτεΐνη B Δεσµευτική του Ασβεστίου (S100 Calcium-Binding 
Protein B, S100B)  
 

Αξιοσηµείωτος χαρακτηρίζεται ο ρόλος του ασβεστίου σε πολλές από τις 

βιολογικές διεργασίες, µε τα ιόντα ασβεστίου (Ca2+) σε διάλυµα να είναι 

εξαιρετικά σηµαντικά. Μεγάλος αριθµός πρωτεϊνών δεσµευτικών του 

ασβεστίου, αλληλεπιδρούν µε ιόντα ασβεστίου µεσολαβώντας έτσι σε ένα 

ευρύ φάσµα φυσιολογικών λειτουργιών. Μια σηµαντική κατηγορία 

ασβεστιοδεσµευτικών πρωτεϊνών αποτελεί η οικογένεια των S100 πρωτεϊνών, 

η οποία στον άνθρωπο αριθµεί περί τα 20 µέλη.  

 

Οι S100 είναι πολυλειτουργικές σηµατοδοτικές πρωτεΐνες, εντοπίζονται στο 

κυτταρόπλασµα και στον πυρήνα ευρέος φάσµατος κυττάρων, ενώ 

εµπλέκονται και στη ρύθµιση διάφορων κυτταρικών λειτουργιών όπως η 

συστολή, η κινητικότητα, η ανάπτυξη, η διαφοροποίηση, η µεταγραφή και η 
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έκκριση. Τα γονίδια για τις πρωτεΐνες S100 βρίσκονται στο χρωµόσωµα 21 και 

χρωµοσωµικές ανωµαλίες ή αλλοιωµένη έκφραση των γονιδίων έχουν 

συσχετιστεί µε αρκετές ασθένειες που φέρουν νευρολογικό υπόβαθρο, 

συµπεριλαµβανοµένης της νόσου Alzheimer, του συνδρόµου Down, της 

επιληψίας και της αµυοτροφικής πλάγιας σκλήρυνσης108, 109. Για το λόγο αυτό, 

η οικογένεια S100 διερευνάται διεξοδικά καθώς υπάρχει µεγάλη πιθανότητα 

να προσδώσει έναν ισχυρό κλινικό βιοδείκτη βλαβών του νευρικού 

συστήµατος.  

 

Η πρωτεΐνη S100B µαζί µε την S100Α1 αποτελούσαν τα αρχικά µέλη της 

οικογένειας των S100 πρωτεϊνών. Η S100B αναλυτικότερα, είναι ένα όξινο 

πεπτίδιο δέσµευσης του ασβεστίου ειδικό για το νευρικό ιστό, µε µοριακό 

βάρος 10-12 kDa, το οποίο εκφράζεται κυρίως στα αστροκύτταρα. Όταν η  

S100B βρίσκεται σε εξωκυττάριο χώρο, ανάλογα µε την συγκέντρωσή της, 

ασκεί διπλή επίδραση στους νευρώνες, δηλαδή σε χαµηλές συγκεντρώσεις 

δρα νευροτροφικά και σε υψηλές συγκεντρώσεις δρα νευροτοξικά. Η 

νευροτροφική επίδραση που έχει διεγείρει την ανάπτυξη των νευρώνων και 

αυξάνει την επιβίωσή τους κατά τη διάρκεια της ανάπτυξης και κατά τη 

διάρκεια ενός τραυµατισµού. Η νευροτοξική επίδραση που έχει προκαλείται 

µέσω αύξησης της παραγωγής µονοξειδίου του αζώτου που συντελλεί στην 

απόπτωση των νευρικών κυττάρων110. 

 

 
                             Εικόνα 4.2: Η δοµή της S100B. 

                             Πηγή: https://en.wikipedia.org 
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Όσον αφορά τη διερεύνηση της πρωτεΐνης S100Β στην εγκεφαλική βλάβη 

πρόωρων νεογνών, αυτή είναι αρκετά ευρεία και µακροχρόνια, καθώς 

φαίνεται πως η S100Β απελευθερώνεται στην κυκλοφορία των νεογνών µε 

εγκεφαλική βλάβη, πολύ πριν εκδηλωθούν κλινικά συµπτώµατα ή ευρήµατα 

στις απεικονιστικές µεθόδους του εγκεφάλου111,112. Προηγούµενες µελέτες 

στον ορό έχουν επισηµάνει την αξία της S100B στα πρόωρα νεογνά για την 

πρόβλεψη της εγκεφαλικής βλάβης113-116. Βιοδείκτες στον ορό µπορούν να 

µετρηθούν εύκολα και επανειληµµένα σε πρόωρα νεογνά καθώς η µέτρησή 

τους µπορεί να προγραµµατιστεί µαζί µε τις συνήθεις εργαστηριακές 

εξετάσεις, χωρίς επιπλέον «ταλαιπωρία» για τα νεογνά. Επίσης, µελέτες της  

S100Β σε πρόωρα νεογνά έχουν γίνει και σε άλλα βιολογικά υγρά, όπως 

ΕΝΥ117, σάλιο118, ούρα119, αµνιακό υγρό120 και αίµα οµφάλιου λώρου121, 122 και 

έχουν επίσης συσχετιστεί µε επαρκή προγνωστική ικανότητα ανεπιθύµητων 

νεογνικών αποτελεσµάτων. 

 

Επί του παρόντος, δεν υπάρχει προγνωστικό µοντέλο ή βιοδείκτης που να 

έχει κλινική χρησιµότητα και να µπορεί αποδεδειγµένα να ανιχνεύσει πρώιµα 

πρόωρα νεογνά υψηλού κινδύνου για εµφάνιση εγκεφαλικής βλάβης. Η 

S100B, όµως, µετά από ανασκόπηση της ερευνητικής βιβλιογραφίας των 

τελευταίων δέκα ετών (2010-2020) φαίνεται πως επρόκειτο για έναν 

ελπιδοφόρο βιοδείκτη. 

 

Αναλυτικά, σύµφωνα µε τους Zhou et al.116 αναφέρονται αυξηµένα επίπεδα 

της S100B στο πλάσµα πρόωρων νεογνών µε ΠΛ ή ΕΑ σε σύγκριση µε τα 

νεογνά της οµάδας ελέγχου κατά τις τρεις πρώτες ηµέρες της ζωής. Οι Huang 

et al.113 αναφέρουν, παροµοίως, υψηλές συγκεντρώσεις της S100B στον ορό 

πρόωρων νεογνών µε ΠΛ σε σχέση µε υγιή νεογνά, κατά τη διάρκεια των 

πρώτων επτά ηµερών της ζωής. Ανάλογα αποτελέσµατα καταγράφηκαν 

επίσης στις µελέτες των Chiang et al.114, οι οποίοι παρατήρησαν "µια αύξηση 

της συγκέντρωσης της S100B στον ορό, η οποία συνδεόταν έντονα µε ΠΛ στα 

πολύ πρόωρα νεογνά (<33 εβδ)" αλλά και στη µελέτη των Efstathiou et al.115, 

όπου η συγκέντρωση της S100B στον ορό, αυξήθηκε την πρώτη µέρα ζωής 

σε πρόωρα νεογνά που αργότερα ανέπτυξαν ΙΙΙ-IV ΕΑ, κυστική ΠΛ ή 

έµφρακτο.  
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Τέλος, στην πιο πρόσφατη µελέτη των Bouvier et al.121, η πρωτεΐνη S100B 

του οµφαλοπλακουντιακού αίµατος µπορούσε να διαφοροποιήσει τα νεογνά 

µε και χωρίς νευρολογικές επιπλοκές µε ευαισθησία 45,5% και ειδικότητα 

88,9% (p = 0,006) ενώ στη µελέτη των Lu et al.120 η πρωτεΐνη S100B του 

οµφαλοπλακουντιακού αίµατος ήταν καλύτερος προγνωστικός παράγοντας 

της εγκεφαλικής βλάβης σε σύγκριση µε την S100B στο αµνιακό υγρό. 

 
Πίνακας 4.2: Μελέτες της S100B σε ορό πρόωρων νεογνών την τελευταία δεκαετία (2010-

2020)113-116, 120-121. 

Συγγραφέας Είδος Εγκεφαλικής 
Βλάβης 

ΗΚ 
(σε 

εβδοµάδες) 

Επίπεδα 
S100B 

Zhou et al, 2015 ΠΛ, ΕΑ <34 é 

Huang et al, 2015 ΠΛ <34 é 

Chiang et al, 2015 ΠΛ <33 é 

Efstathiou et al, 2015 ΠΛ, ΕΑ, έµφρακτο <34 é 

Lu et al, 2018 ΠΛ, ΕΑ <34 é 

Bouvier et al, 2020 ΠΛ, ΕΑ, ΥΙΕ, 

υποσκληρίδιο αιµάτωµα, 

εγκεφαλικό επεισόδιο, 

οίδηµα, υδροκέφαλος 

<37 é 

 

 
4.3 Λοιποί Βιοχηµικοί Δείκτες  
 
4.3.1 Βιοδείκτες σχετιζόµενοι µε τον αιµατοεγκεφαλικό φραγµό 
 
Αδρενοµεδουλλίνη (Adrenomedullin, AM) 
Η αδρενοµεδουλλίνη (Adrenomedullin, ΑΜ) είναι ένα πεπτίδιο µε 

αγγειοδιασταλτική και  υποτασική δράση, το οποίο αποµονώθηκε για πρώτη 

φορά από ανθρώπινο φαιοχρωµοκύττωµα123. Η ανθρώπινη AM, µε µοριακό 

βάρος 6 kDa, ανήκει στην κατηγορία των πολυπεπτδίων καθώς αποτελείται 

από 52 αµινοξέα και σχετίζεται µε το γονίδιο της καλσιτονίνης που βρίσκεται 

στο χρωµόσωµα 11. Εκφράζεται σε ένα ευρύ φάσµα ιστών, κυρίως όµως στο 
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ενδοθήλιο και τους νευρώνες. Ο χρόνος ηµιίσειας ζωής της στο πλάσµα είναι 

22 ώρες. Σε σχέση µε την εγκεφαλική βλάβη, τα επίπεδα της ΑΜ φαίνονται να 

αυξάνονται στο αίµα σε περιπτώσεις φλεγµονής, υποξίας και ασφυξίας και για 

το λόγο αυτό έχει προταθεί ως βιοδείκτης αναγνώρισης της εγκεφαλικής 

βλάβης και του κινδύνου ανάπτυξης νευρολογικών διαταραχών53,110.  

 

 
                            Εικόνα 4.3: Η δοµή της ΑΜ. 

                            Πηγή: https://www.sinobiological.com 
 

Στα νεογνά, πρόωρα και τελειόµηνα, υπάρχουν µελέτες στο πλάσµα που 

συσχέτισαν τα υψηλά επίπεδα της ΑΜ µε ΕΑ και περιγεννητική ασφυξία. Οι Di 

Iorio et al, έδειξαν ότι η συγκέντρωση της AM στις 12 ώρες ζωής σε νεογνά µε 

περιγεννητική ασφυξία που αργότερα ανέπτυξαν ΕΑ ήταν αυξηµένη124. 

Παρόµοια αποτελέσµατα κατέδειξαν και οι Gazzolo et al, όπου βρήκαν 

αυξηµένα επίπεδα της ΑΜ στο πλάσµα πρόωρων νεογνών που αργότερα 

ανέπτυξαν ΕΑ και συνέστησαν την ΑΜ ως ένα υποσχόµενο βιοδείκτη για την 

έγκαιρη ταυτοποίηση νεογνών υψηλού κινδύνου να αναπτύξουν ΕΑ125. 

 
Μεταλλοπρωτεϊνάση – 9 (Matrix Μetalloproteinase-9, MMP-9) 
Οι µεταλλοπρωτεϊνάσες  (matrix metalloproteinases-MMPs) είναι µία 

οικογένεια πρωτεϊνικών ενδοπεπτιδασών εξαρτώµενων από τον ψευδάργυρο, 

οι οποίες αποικοδοµούν πρωτεΐνες του εξωκυττάριου χώρου126,127.	
   Η 

ανθρώπινη µεταλλοπρωτεϊνάση-9 (Matrix metalloproteinase-9, ΜΜΡ-9), 
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επίσης γνωστή και ως ζελατινάση Β, εκκρίνεται ως ένα  γλυκοζυλιωµένο προ-

ένζυµο µοριακού βάρους 92 kDa. Η διάσπασή του έχει ως αποτέλεσµα την 

παραγωγή της ενεργούς µορφής του ενζύµου µε µοριακό βάρος 82 kDa128. 

 

 
                  Εικόνα 4.4:	
  Η δοµή της ΜΜΡ-9. 

                  Πηγή: https://en.wikipedia.org 

 
Κάτω από την επίδραση ελεύθερων ριζών οξυγόνου και άλλων φλεγµονωδών 

µεσολαβητών, η ΜΜΡ-9 ενεργοποιείται και η βασική µεµβράνη του 

αιµατοεγκεφαλικού φραγµού καταστρέφεται µε αποτέλεσµα να αυξάνεται η 

διαπερατότητά του και να προκαλείται δευτερογενές εγκεφαλικό οίδηµα. 

 

Μελέτες στα νεογνά έχουν δείξει ότι η ΜΜΡ-9 εµπλέκεται στην 

παθοφυσιολογία της ΥΙΕ. Σε µια µελέτη, η συγκέντρωση της MMP-9 στον ορό, 

φάνηκε να είναι σηµαντικά υψηλότερη σε νεογνά µε ήπια, µέτρια ή σοβαρή 

ΥΙΕ σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου, ενώ σε άλλη µελέτη η συγκέντρωση της 

MMP-9 στον ορό αυξήθηκε σταδιακά εντός των πρώτων τριών ηµερών σε 

νεογνά µε ΥΙΕ και παρουσίασε καθοδική τάση την έβδοµη ηµέρα. Επιπλέον, 

τα επίπεδα της MMP-9 στον ορό έχουν συσχετιστεί µε τη σοβαρότητα της 

νεογνικής ΥΙΕ, όπου ήταν σηµαντικά υψηλότερα σε σοβαρή µορφή σε σχέση 

µε την ήπια ή µέτρια129.  Oι Salah et al, σε πρόσφατη µελέτη του 2019 που 

αφορούσε τελειόµηνα νεογνά µε ΥΙΕ, συµφώνησαν µε τα παραπάνω 

ευρήµατα130. Τέλος, οι Leviton et al, έδειξαν ότι αυξηµένη συγκέντρωση της 

ΜΜΡ-9 σε σταγόνες αίµατος, την 1η ηµέρα ζωής, σε πρόωρα νεογνά <28 εβδ, 

συσχετίστηκε µε µειωµένο κίνδυνο εµφάνισης ΠΛ131. 
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Αγγειακός Ενδοθηλιακός Αυξητικός Παράγοντας (Vascular endothelial 
growth factor, VEGF) 
Ο αγγειακός ενδοθηλιακός αυξητικός παράγοντας (Vascular endothelial 

growth factor, VEGF) είναι µια διθειϊκή διµερική γλυκοπρωτεΐνη µε µοριακό 

βάρος 34-45 kDa. Επάγει ισχυρά τη νεοαγγειογένεση, δηλαδή τη de novo 

δηµιουργία των αγγείων κατά την εµβρυϊκή ανάπτυξη, την αγγειογένεση, 

δηλαδή τη δηµιουργία αγγείων από προϋπάρχοντα αγγεία και τέλος, 

καταστέλλει την ενδοθηλιακή κυτταρική απόπτωση λειτουργώντας έτσι σαν 

παράγοντας επιβίωσης132,133.  

 

Η εκβλαστική αγγειογένεση χαρακτηρίζεται από εκβλαστήσεις που συντίθενται 

από ενδοθηλιακά κύτταρα τα οποία συνήθως αυξάνονται σε απάντηση ενός 

αγγειογενετικού ερεθίσµατος, όπως ο VEGF. Η εκβλαστική αγγειογένεση 

ξεκινά σε ιστούς µε µειωµένη αιµάτωση οπότε τα επίπεδα υποξίας απαιτούν 

το σχηµατισµό νέων αιµοφόρων αγγείων για να ικανοποιηθούν οι µεταβολικές 

ανάγκες των παρεγχυµατικών κυττάρων (µονοκύτταρα, ηπατοκύτταρα, 

νευρώνες, αστροκύτταρα). Οι περισσότεροι τύποι παρεγχυµατικών κυττάρων 

απαντούν σε υποξικό περιβάλλον εκκρίνοντας VEGF. Οπότε, η παραγωγή 

του VEGF ρυθµίζεται τοπικά από τη συγκέντρωση του οξυγόνου και για αυτό 

σε συνθήκες υποξίας υπερεκφράζεται. Τελικά ο VEGF προστατεύει τους 

νευρώνες του εγκεφαλικού φλοιού από υποξική βλάβη αφού προάγει τον 

πολλαπλασιασµό, την επιβίωση, την αποκατάσταση και την αναγέννηση των 

νευρώνων µετά από υποξία129,134. 

 

 
                  Εικόνα 4.5: Η δοµή του VEGF. 

                  Πηγή: https://commons.wikimedia.org 
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O VEGF έχει µελετηθεί σε τελειόµηνα νεογνά µε ΥΙΕ, σε ορό και ΕΝΥ από 

τους Tan et al και τους Ergenekon et al, οι οποίοι έδειξαν ότι τα επίπεδα του 

VEGF ήταν σηµαντικά υψηλότερα και στα δυο βιολογικά υγρά στα νεογνά της 

οµάδας ασθενών σε σύγκριση µε τα νεογνά της οµάδας µαρτύρων135,136. Σε 

νεογνά <28 εβδ µε αυξηµένη συγκέντρωση VEGF σε σταγόνες αίµατος την 1η 

ηµέρα ζωής, φάνηκε ότι έχουν αυξηµένο κίνδυνο για εµφάνιση ΠΛ131. 

Αντιθέτως, οι Sweetman et al, υποστήριξαν ότι χαµηλά επίπεδα του VEGF 

στον ορό τελειόµηνων νεογνών την 1η ηµέρα ζωής συσχετίζονται µε εµφάνιση 

ΥΙΕ και πως ο VEGF µπορεί να αποτελέσει βιοδείκτη της σοβαρότητας της 

βλάβης137. 

 

 
4.3.2 Βιοδείκτες σχετιζόµενοι µε τη βλάβη των νευρικών ιστών 
 

Ακτιβίνη-Α (Activin-A) 
Οι ακτιβίνες είναι µια οµόλογη οικογένεια οµοδιµερών και ετεροδιµερών που 

ανήκει στην ευρεία οικογένεια του µετατρεπτικού αυξητικού παράγοντα β 

(Transforming Growth Factor-β, TGF-β). Έχει αναδειχθεί µια ποικιλία 

δράσεων της οικογένειας στο αιµοποιητικό, αναπαραγωγικό και  

ανοσοποιητικό σύστηµα αλλά και σε διαδικασίες φλεγµονής και ίνωσης. Οι 

ακτιβίνες συµβάλλουν ακόµα σε ένα ευρύ φάσµα βιολογικών δραστηριοτήτων, 

όπως η ρύθµιση του κυτταρικού πολλαπλασιασµού και της διαφοροποίησης. 

 

 
                           Εικόνα 4.6: Η δοµή της ακτιβίνης-Α. 

                           Πηγή: https://www.sinobiological.com 
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Η ακτιβίνη-Α είναι µια γλυκοπρωτεΐνη περίπου 25 kDa και το γονίδιο που την 

κωδικοποιεί βρίσκεται στο χρωµόσωµα 7. Αποτελείται από δυο β-Α 

υποµονάδες, εκφράζεται στο ΚΝΣ, προάγει τη νευρωνική επιβίωση και 

διαφοροποίηση, ρυθµίζει τη συναπτική πλαστικότητα του εγκεφάλου και οι 

υποδοχείς της εκφράζονται σε µεγάλο βαθµό στα νευρικά κύτταρα. Έχει φανεί 

ότι οι οξείες νευρωνικές βλάβες, όπως η περιγεννητική ασφυξία, προκαλούν 

ισχυρή έκκριση της ακτιβίνης-Α και επειδή η παραγωγή της επέρχεται 

σύντοµα µετά την εγκεφαλική βλάβη, έχει προταθεί ως πιθανός βιοδείκτης για 

την ανίχνευση της παρουσίας, της θέσης και της έκτασης εγκεφαλικών 

αλλοιώσεων53, 129,138. 

 

Όσον αφορά τα νεογνά, η ακτιβίνη-Α έχει µελετηθεί από ερευνητές, οι οποίοι 

σκοπό είχαν τη συσχέτισή της µε την εγκεφαλική βλάβη. Oι Florio et al, 

µελέτησαν την ακτιβίνη-Α σε ορό, ΕΝΥ και ούρα τελειόµηνων νεογνών µε 

περιγεννητική ασφυξία που είχαν αυξηµένο κίνδυνο για ανάπτυξη ΥΙΕ. 

Βρήκαν ότι τα επίπεδά της στον ορό των ασθενών νεογνών ήταν σηµαντικά 

υψηλότερα κατά τη γέννηση σε σχέση µε τα υγιή νεογνά και πως η αυξηµένη 

αυτή συγκέντρωση συσχετιζόταν και µε το βαθµό της ΥΙΕ, όπου όσο 

σοβαρότερη τόσο υψηλότερα και τα επίπεδα. Στο ΕΝΥ και ούρα, ακολούθως, 

τα επίπεδα της ακτιβίνης-Α ήταν σηµαντικά υψηλότερα σε µέτρια ή σοβαρού 

βαθµού ΥΙΕ σε σχέση µε ήπιου βαθµού ή απουσία αυτής138-140. 

 

Μελέτες που συµπεριέλαβαν πρόωρα νεογνά, µελέτησαν την ακτιβίνη-Α στο 

πλάσµα. Οι Elfarargy et al, το 2017, έδειξαν ότι σε νεογνά (28-39εβδ) που 

ανέπτυξαν ΕΑ, η ακτιβίνη-Α ήταν σηµαντικά υψηλότερη στο πλάσµα σε σχέση 

µε υγιή νεογνά, όπου το περιφερικό φλεβικό αίµα είχε ληφθεί εντός της 

πρώτης ώρας ζωής141. Παρόµοια αποτέλεσµατα δηµοσιεύτηκαν και σε 

παλαιότερη µελέτη το 2006 µε νεογνά που είχαν ΗΚ<32εβδ142. Τέλος, σε δυο 

µελέτες παρόµοιου σχεδιασµού, µε νεογνά ΗΚ µεταξύ 26-36 εβδ. και 34-41 

εβδ., τα νεογνά που παρουσίασαν σηµάδια περιγεννητικής υποξίας είχαν 

υψηλότερα επίπεδα ακτιβίνης-Α στο πλάσµα, το οποίο προήλθε από αίµα της 

οµφαλικής φλέβας που ελήφθη αµέσως µετά την απολίνωση του οµφάλιου 

λώρου, σε σχέση µε τα µη υποξικά νεογνά143,144. 
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Εγκεφαλικός Νευροτροφικός Παράγοντας (Brain Derived neurotrophic 
factor, BDNF) 
Ο εγκεφαλικός νευροτροφικός παράγοντας (Brain Derived Neurotrophic 

Factor, BDNF) ανήκει στην οικογένεια των νευροτροφινών. Είναι µια πρωτεΐνη 

που κωδικοποιείται στον άνθρωπο από το γονίδιο BDNF που βρίσκεται στο 

χρωµόσωµα 11. Στην πρόδροµη µορφή του έχει µοριακό βάρος 32 kDa και 

αποτελείται από 229 αµινοξέα, ενώ στην ώριµη µορφή του έχει µοριακό βάρος 

14 kDa και αποτελείται από 119 αµινοξέα. Η τελική πρωτεΐνη έχει µορφή 

οµοδιµερούς145. 

 

Εκκρίνεται από το ΚΝΣ και τα αστροκύτταρα για να προάγει την ανάπτυξη, τη 

διαφοροποίηση, την αναγέννηση και την επιδιόρθωση των νευρώνων. 

Ρυθµίζει την αξονική και δενδριτική διακλάδωση των νευρώνων, τη 

συναπτογένεση σε δενδροειδείς αξονικές απολήξεις και την 

αποτελεσµατικότητα της συναπτικής µεταβίβασης, διότι ρυθµίζει την έκκριση 

νευροδιαβιβαστών. Είναι από τις πιο δραστικές νευτροφίνες, δηλαδή τις 

πρωτεΐνες που βοηθούν στην διέγερση και τον έλεγχο της νευρογενέσεως. Ο 

BDNF στον εγκέφαλο, δραστηριοποιείται στον ιππόκαµπο, στον φλοιό και 

στον πρόσθιο εγκέφαλο, ενώ σε συνδυασµό µε  τη νευροτροφίνη-3 

(Neurotrophin 3, ΝΤ-3) µπορούν να ενεργοποιήσουν τις ενδογενείς 

προγονικές µορφές των ολιγοδενδροκυττάρων προς την παραγωγή µυελίνης. 

Η έκφρασή του µειώνεται επί της παρουσίας κυτταροτοκινών129,146.  

                            

O BDNF µελετήθηκε σε πλάσµα νεογνών, προερχόµενο από 

οµφαλοπλακουντιακό αίµα, µε ΗΚ 24-40 εβδ και φάνηκε ότι η συγκέντρωσή 

του αυξανόταν µε την αύξηση της ηλικίας κύησης και τα επίπεδά του ήταν 

χαµηλότερα στα νεογνά που ανέπτυξαν αργότερα µετρίου ή σοβαρού βαθµού 

ΕΑ σε σχέση µε νεογνά που ανέπτυξαν ήπιου βαθµού ΕΑ ή καθόλου147. 

Tέλος, σε άλλη προοπτική µελέτη που αφορούσε τελειόµηνα νεογνά µε 

περιγεννητική ασφυξία, οι ερευνητές προσπάθησαν να συσχετίσουν την 

ανάπτυξη ΥΙΕ µε τον BDNF. Για τις µετρήσεις, χρησιµοποιήθηκε πλάσµα από 

οµφαλοπλακουντιακό αίµα που ελήφθη κατά τη γέννηση και περιφερικό αίµα 

που ελήφθη στις 72 ώρες ζωής. Οι συγκεντρώσεις του BDNF στα νεογνά µε 

σοβαρή ασφυξία που οδήγησε σε ΥΙΕ ήταν σηµαντικά υψηλότερες από ότι 
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στην οµάδα ελέγχου. Εάν οι συγκεντρώσεις του BDNF αυξάνονταν επίµονα 

ως τις 72 ώρες ζωής, τότε αυτό υποδήλωνε σοβαρότερη εγκεφαλοπάθεια και 

φτωχότερη πρόγνωση148. 

 
                             Εικόνα 4.7: H δοµή του BDNF. 

                             Πηγή: https://en.wikipedia.org 
 
Βασική Πρωτεΐνη της Μυελίνης (Myelin basic protein, MBP) 
Η βασική πρωτεΐνη της µυελίνης (Myelin basic protein, MBP) είναι το 

βασικότερο πρωτεϊνικό συστατικό της µυελινικής θήκης, όπου σε αυξηµένες 

συγκεντρώσεις στο αίµα και εγκεφαλονωτιαίο υγρό αποδεικνύει ότι λαµβάνει 

χώρα αποµυελίνωση, κάτι που συσχετίζεται µε βλάβη της περικοιλιακής 

λευκής ουσίας. Η ΜΒΡ έχει καθοριστικό ρόλο στη διατήρηση της δοµής και της 

λειτουργίας της µυελίνης και υπό κανονικές συνθήκες µπορεί εύκολα να 

διαπεράσει από τον αιµατοεγκεφαλικό φράγµα στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό, 

αλλά µόνο µια µικρή ποσότητα απελευθερώνεται στην κυκλοφορία. Έχει 

µοριακό βάρος περίπου 18.5 kDa και αποτελείται από 170 αµινοξέα. Στα 

νεογνά έχει µελετηθεί ελάχιστα. Κλινικές µελέτες έδειξαν ότι τα επίπεδα της 

ΜΒΡ στον ορό νεογνών µε µέτρια ή σοβαρή ΥIE ήταν σηµαντικά υψηλότερα 

από ό, τι σε εκείνα µε ήπια ή καθόλου ΥIE129, 149.  

 
                         Εικόνα 4.8: H δοµή της ΜΒΡ. 
                     Πηγή: https://commons.wikimedia.org 
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Ειδική Νευρωνική Ενολάση (Neuron Specific Enolase, NSE) 
H ειδική νευρωνική ενολάση (Neuron Specific Enolase, NSE) είναι γνωστή και 

ως ενολάση 2 ή γ-ενολάση και κωδικοποιείται από το γονίδιο ΕΝΟ2 που 

βρίσκεται στο χρωµόσωµα 12. Ο χρόνος ηµίσειας ζωής της είναι 24 ώρες, 

αποτελείται από 434 αµινοξέα και το µοριακό της βάρος υπολογίζεται περίπου 

στα 46 kDa. Αυτό το ισοένζυµο βρίσκεται στους ώριµους νευρώνες, στα 

κύτταρα νευρωνικής προέλευσης, στα κύτταρα µε νευροενδοκρινή 

διαφοροποίηση και στους νευρώνες του εγκεφαλικού ιστού. Φαίνεται να έχει 

νευροτροφική δράση.Η περιεκτικότητα της NSE στο αίµα είναι αρκετά υψηλή 

και για το λόγο αυτό αιµολυµένα δείγµατα δεν µπορούν να αποδώσουν 

αξιόπιστα αποτελέσµατα αυτής53, 150. 

 

 
                              Εικόνα 4.9: Η δοµή της NSE. 

                              Πηγή: https://en.wikipedia.org 
 

Οι Celtic et al, µελέτησαν την NSE σε τελειόµηνα νεογνά µε ΥΙΕ και 

διαπίστωσαν ότι τα επίπεδά της στον ορό των ασθενών νεογνών ήταν 

σηµαντικά υψηλότερα από αυτά των υγιών νεογνών. Τα δυο δείγµατα είχαν 

ληφθεί µεταξύ 4-48 ωρών και 5-7 ηµερών αντίστοιχα. Τα υψηλά επίπεδα της 

NSE στο πρώτο δείγµα ορού µπορούσαν να συσχετιστούν µετο βαθµό της 

ΥΙΕ και επιπροσθέτως µπορούσαν να διαχωρίσουν τα νεογνά µε φτωχή 

πρόγνωση151. Ακόµα, αυξηµένα επίπεδα της NSE στον ορό νεογνών µε ΥΙΕ, 

κατά τη διάρκεια της θεραπείας τους µε υποθερµία, συσχετίστηκαν µε 

ανεπιθύµητες νευροαναπτυξιακές εκβάσεις στους 15 µήνες152. Αντιθέτως ,οι 

Nagdyman et al, δεν βρήκαν διαφορά στις συγκεντρώσεις της NSE στον ορό 
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νεογνών µε ήπια ή χωρίς ΥIE σε σχέση µε αυτά που είχαν µέτρια ή σοβαρή 

ΥIE153. H NSE έχει µελετηθεί και στο ENY νεογνών µε ΥΙΕ, όπου υψηλότερη 

συγκέντρωση υποδείκνυε και σοβαρότερου βαθµού ΥΙΕ129.  

 

Oι Giuseppe et al, µελέτησαν πρόωρα νεογνά µεταξύ 28-35 εβδ τα οποία 

είχαν υποστεί περιγεννητική ασφυξία. Τα νεογνά µε σοβαρού βαθµού 

περιγεννητική ασφυξία είχαν υψηλότερα επίπεδα NSE στον ορό σε σχέση µε 

τα νεογνά που είχαν ήπιoυ βαθµού ή καθόλου περιγεννητική ασφυξία154. Οι 

Efstathiou et al, εν συνεχεία, βρήκαν υψηλές συγκεντρώσεις NSE την 18η 

ηµέρα ζωής σε περιφερικό αίµα νεογνών µε εγκεφαλική βλάβη (ΠΛ, ΕΑ, 

έµφρακτο)115. Τέλος, οι Wang et al, µελέτησαν την NSE σε περιφερικό φλεβικό 

αίµα, σε νεογνά µε ΗΚ 28-36 εβδ που διεγνώσθηκαν µε ΠΛ και βρήκαν ότι τα 

νεογνά-ασθενείς είχαν χαµηλότερα επίπεδα NSE την 7η και 14η ηµέρα ζωής 

σε σχέση µε τα νεογνά-µάρτυρες155. 

 
Πρωτεΐνη Ταυ (Tau protein) 
H πρωτεΐνη Ταυ ανήκει στις πρωτεΐνες µικρού µοριακού βάρους που 

σχετίζονται µε µικροσωληνίσκους. Βρίσκεται σε αφθονία στο κεντρικό νευρικό 

σύστηµα, κυρίως στους νευράξονες. Επιπλέον, εκφράζεται στους άξονες των 

νευρώνων του περιφερικού νευρικού συστήµατος και σε µικρότερο βαθµό στα 

αστροκύτταρα και τα ολιγοδενδροκύτταρα του κεντρικού νευρικού 

συστήµατος. Κωδικοποιείται από το γονίδιο MAPT που βρίσκεται στο 

χρωµόσωµα 17. Απελευθερώνεται στην κυκλοφορία και το ΕΝΥ όταν υπάρχει 

νευρωνικός τραυµατισµός. 

 
                            Εικόνα 4.10: Η δοµή της Tau protein. 

                            Πηγή: www.kerafast.com 
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Οι Lv et al, πρόσφατα µελέτησαν την πρωτεΐνη Ταυ στον ορό τελειόµηνων 

νεογνών µε ΥΙΕ την 1η ηµέρα ζωής και βρήκαν ότι τα νεογνά-ασθενείς είχαν 

υψηλότερα επίπεδα από τα νεογνά-µάρτυρες, υποδεικνύοντας ότι είναι  ένας 

βιοδείκτης που µπορεί να συµβάλλει στην έγκαιρη αναγνώριση του νεογνού 

µε ΥIE και στην πρόβλεψη των µετέπειτα νευροαναπτυξιακών 

διαταραχών156,157. Οι υψηλές συγκεντρώσεις της πρωτεΐνης Ταυ στον ορό, 

έχουν επίσης συσχετιστεί µε νεογνική εγκεφαλοπάθεια σε τελειόµηνα νεογνά, 

προερχόµενη από πυρηνικό ίκτερο και υπήρξε µάλιστα και σηµαντική 

συσχέτιση µεταξύ του βαθµού σοβαρότητας της εγκεφαλικής βλάβης µε τη 

συγκέντρωση της πρωτεΐνης158. Όσον αφορά τα πρόωρα µε εγκεφαλική 

βλάβη, η πρωτεΐνη Ταυ δεν έχει ακόµα διερευνηθεί. 

 
Καρβοξυτελική Υδρολάση-L1 της Ουβικουϊτίνης (Ubiquitin C-Terminal 
Hydrolase-L1, UCH-L1) 
Η καρβοξυτελική υδρολάση-L1 της ουβικουϊτίνης ή αλλιώς υδρολάση του C-

άκρου της ουβικουϊτίνης (Ubiquitin C-Terminal Hydrolase-L1, UCH-L1), είναι 

ένα κυτταροπλασµατικό ένζυµο ειδικό για τους νευρώνες, που κωδικοποιείται 

στο χρωµόσωµα 4. Η ουβικουϊτίνη είναι µια µικρή πρωτεΐνη 76 αµινοξέων που 

συνδέεται µε πρωτεασώµατα, δηλαδή µεγάλα πρωτεϊνικά συµπλέγµατα, µε 

σκοπό τη µεταβολή της λειτουργίας τους ή της αποικοδόµησή τους. Η UCH-L1 

είναι µια αποουβικουιτινάση που αποµακρύνει την ουβικουϊτίνη από τα  

πρωτεασώµατα. Δυσλειτουργία στο σύστηµα ουβικουιτίνης-πρωτεασώµατος 

µπορεί να αποτελέσει αιτία πολλών νευρολογικών ασθενειών. H UCH-L1 είναι 

δείκτης της νευρωνικής απόπτωσης και συσσωρεύεται στους δενδρίτες των 

νευρώνων. Αντικατοπτρίζει την έκταση της νευρωνικής βλάβης και 

απελευθερώνεται στην κυκλοφορία άµεσα µετά τη βλάβη129, 159, 160 

 
                            Εικόνα 4.11: Η δοµή της UCH-L1. 

                            Πηγή: https://en.wikipedia.org 
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Οι Douglas-Escobar et al, διερεύνησαν την UCH-L1 σε νεογνά µε ΗΚ >35 εβδ 

και έδειξαν ότι τα επίπεδά της στον ορό ήταν αυξηµένα τις πρώτες 6 ώρες 

ζωής, σε νεογνά-ασθενείς που πληρούσαν κριτήρια κατά Sarnat για ΥIE σε 

σχέση µε νεογνά-µάρτυρες και επίσης σχετίζονταν µε µετέπειτα αναπτυξιακές 

κινητικές διαταραχές. H ίδια οµάδα, σε προηγούµενη παρόµοια πιλοτική 

µελέτη, είχε το εντυπωσιακό εύρηµα ότι τα υψηλότερα επίπεδα της UCH-L1 

ανιχνεύθηκαν στον ορό ασθενών µε ΥΙΕ όπου στη συνέχεια απεβίωσαν106,161. 

Περαιτέρω έρευνες σε νεογνά µε ΗΚ <35 εβδ δεν υπάρχουν ακόµα. 

 
Mικρό RNA ( microRNA, miRNA) 
Τα µικρό-RNAs (microRNA, miRNA) είναι µονόκλωνα µόρια RNA από 19-23 

νουκλεοτίδια, τα οποία δεν κωδικοποιούν πρωτεΐνες. Δρουν ως αρνητικοί 

ρυθµιστές γονιδίων και συµµετέχουν σε ποικίλες βιολογικές διεργασίες. Κάθε 

µόριο miRNA µπορεί να ελέγξει εκατοντάδες γονιδιακούς στόχους, 

υποδηλώνοντας έτσι τη δυνητική επίδραση των miRNAs σε γενετικά 

µονοπάτια. Τα miRNAs παίζουν σηµαντικό ρόλο στην γονιδιακή έκφραση, 

συνεπώς,η απορρύθµισή τους πιθανόν να είναι πλειοτροπική και να οδηγεί σε 

πολλές ασθένειες. 

 

 

 
              Εικόνα 4.12: miRNAs. 
              Πηγή: www.biovendor.com 

 



 126 

Τα miRNAs έχουν επιδείξει κρίσιµο ρόλο στην ωρίµανση των 

ολιγοδενδροκυττάρων και του σχηµατισµού της µυελίνης. Τα τελευταία χρόνια, 

έχει αποδειχθεί ότι εµπλέκονται στην παθοφυσιολογία της ΥΙΕ ρυθµίζοντας 

την τοξικότητα των διεγερτικών αµινοξέων, του οξειδωτικού στρες, των 

φλεγµονωδών αντιδράσεων και της απόπτωσης. Συγκεκριµένα, η οικογένεια 

miRNA-199a είναι γνωστή ως ειδικός δείκτης για το νευρικό ιστό, ενώ το 

miRNA-21 φάνηκε να εκφράζεται στα αστροκύτταρα του εγκεφάλου. Πολλά 

άλλα είδη ακόµα έχουν συσχετιστεί µε εγκεφαλική βλάβη στον άνθρωπο, 

κυρίως ενήλικες, µε µετρήσεις σε ορό και ΕΝΥ129, 150. 

   

Οι Looney et al, µελέτησαν τελείοµηνα νεογνά µε περιγεννητική ασφυξία τα 

οποία στην πορεία χώρισαν σε δυο οµάδες ανάλογα µε την ανάπτυξη ΥΙΕ ή 

όχι. Ανάµεσα σε 70 miRNAs, φάνηκε ότι υπήρχε σηµαντική σταδιακή µείωση 

της έκφρασης του miR-374a στο αίµα του οµφάλιου λώρου των νεογνών µε 

περιγεννητική ασφυξία που µετέπειτα ανέπτυξαν ΥIE162. Τέλος, το miR-21, το 

οποίο εκφράζεται σε αστροκύτταρα, βρέθηκε να είναι αυξηµένο στον ορό 49 

νεογνών µε ΥIE σε σχέση µε υγιή νεογνά, παρέχοντας έτσι την πιθανότητα να 

είναι ένας βιοδείκτης πρώιµης ανίχνευσης της νεογνικής ΥIE163. 

 
 
4.3.3 Βιοδείκτες σχετιζόµενοι µε το οξειδωτικό στρες 
 
 
Δισµουτάση του Υπεροξειδίου (Superoxide Dismutase, SOD) και 
Μηλονική Διαλδεΰδη (Malondialdehyde, MDA) 
Ελεύθερη ρίζα (free radical) ονοµάζεται κάθε άτοµο ή µόριο µε ένα ή 

περισσότερα ασύζευκτα ηλεκτρόνια στην εξωτερική του στιβάδα. Οι ελεύθερες 

ρίζες, διαταράσσουν την µοριακή τάξη και προκαλούν κυτταρικές βλάβες. Τα 

αντιοξειδωτικά συστήµατα είναι συστήµατα εξουδετέρωσης των ελεύθερων 

ριζών. Σε περιπτώσεις στις οποίες η παραγωγή ελεύθερων ριζών υπερβαίνει 

την ικανότητα του οργανισµού να τις εξουδετερώσει ή στις οποίες η παραγωγή 

είναι µεν στα φυσιολογικά επίπεδα αλλά τα αντιοξειδωτικά συστήµατα του 

οργανισµού ανεπαρκούν, τότε ο τελευταίος ευρίσκεται σε κατάσταση 

"οξειδωτικού στρες”. Η δισµουτάση του υπεροξειδίου (Superoxide Dismutase, 
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SOD) είναι ένα αντιοξειδωτικό ένζυµο που αφαιρεί την περίσσεια ελεύθερων 

ριζών οξυγόνου συµβάλλοντας έτσι στον περιορισµό της βλαπτικής τους 

επίδρασης. Με άλλα λόγια, η SOD προστατεύει τους ιστούς, µεταξύ των 

οποίων βρίσκεται και ο εγκεφαλικός, από την τοξικότητα που προκαλούν οι 

ελεύθερες ρίζες οξυγόνου164,165. 

 

 
                                Εικόνα 4.13: Η δοµή της SOD 

                                Πηγή: https://en.wikipedia.org 
 

Η µηλονική διαλδεϋδη ή µαλονδιαλδεϋδη (Malondialdehyde, MDA), είναι µια 

χαµηλού µοριακού βάρους ένωση που χρησιµοποιείται για την εκτίµηση των 

οξειδωτικών βλαβών στα λιπίδια των κυττάρων. Προκύπτει από την 

υπεροξείδωση των λιπιδίων και πιο συγκεκριµένα, από την δράση των 

ελεύθερων ριζών οξυγόνου πάνω στα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα, τα οποία 

στον εγκέφαλο είναι άφθονα. Η MDA είναι τοξική ουσία για τα κύτταρα και 

εκτιµά το οξειδωτικό στρες του οργανισµού. Η υπεροξείδωση των λιπιδίων 

µπορεί να φτάσει ακόµη και στην κυτταρική ρήξη και το θάνατο του 

κυττάρου166,167.  

 
                               Εικόνα 4.14: Η δοµή της MDA. 
                          Πηγή:www.alamy.com 



 128 

Έτσι λοιπόν η SOD και η MDA χρησιµοποιούνται ως βιοδείκτες στον 

οργανισµό καθώς αντικατοπτρίζουν την έκταση της οξειδωτικής βλάβης στα 

κύτταρα. Για το λόγο αυτό, αλλαγές στην δραστηριότητα και στα επίπεδά τους 

τους, πιθανώς συνδέονται µε την παθοφυσιολογία της εγκεφαλικής βλάβης 

και ειδικότερα της ΥΙΕ. 

 

Από µελέτες σε νεογνά έχει φανεί ότι οι ελεύθερες ρίζες εµπλέκονται στη 

νεογνική ΥΙΕ µε αποτέλεσµα να καταναλώνεται πολύ SOD και να παράγεται 

πολύ MDA. Σε µία µελέτη 50 τελειόµηνων ασφυκτικών νεογνών, 

διαπιστώθηκε ότι οι συγκεντρώσεις της SOD και της MDA στο πλάσµα και το 

εγκεφαλονωτιαίο υγρό, ήταν σηµαντικά υψηλότερες στα νεογνά µε 

περιγεννητική ασφυξία που κατέδειξαν προοδευτική ανάπτυξη ΥΙΕ σε 

σοβαρότερο βαθµό, συγκριτικά µε υγιή νεογνά. Υψηλότερα επίπεδα 

πλάσµατος και εγκεφαλονωτιαίου υγρού MDA παρατηρήθηκαν στα νεογνά 

που τελικά κατέληξαν λόγω της ΥΙΕ σε σύγκριση µε εκείνα που επιβίωσαν, 

αλλά δεν βρέθηκε τέτοια διαφορά στα επίπεδα της SOD168. 

 

Σε άλλη µελέτη, που συµπεριέλαβε 40 τελειόµηνα νεογνά µε περιγεννητική 

ασφυξία και έγιναν δυο λήψεις αίµατος, µια από τον οµφάλιο λώρο κατά τον 

τοκετό και µια στις 48 ώρες ζωής, φάνηκε ότι τα επίπεδα της MDA ήταν 

υψηλότερη στα νεογνά-ασθενείς µε ΥΙΕ από ότι στα νεογνά χωρίς 

περιγεννητική ασφυξία. Μάλιστα, τα επίπεδα της MDA στις 48 ώρες ζωής των 

ασθενών νεογνών ήταν σηµαντικά υψηλότερα σε σχέση µε τα επίπεδα από το 

οµφαλοπλακουντιακό αίµα κα επίσης ήταν σηµαντικά υψηλότερα στα νεογνά 

µε ΥΙΕ που εκδήλωσαν σπασµούς169.  

 

Όσον αφορά τα πρόωρα νεογνά, αυτά είναι ιδιαίτερα ευάλωτα στο οξειδωτικό 

στρες, κυρίως λόγω «ανισότητας» µεταξύ της παραγωγής ελεύθερων ριζών 

και της αντιοξειδωτικής ικανότητας του πρόωρου νεογνού, αλλά και λογω 

άλλων επικίνδυνων παραγόντων όπως η υπεροξία, η υποξία, η λοίµωξη και η 

ισχαιµία-επαναιµάτωση. Οι περισσότερες επιπλοκές της προωρότητας, όπως 

η βρογχοπνευµονική δυσπλασία, η αµφιβληστροειδοπάθεια, η νεκρωτική 

εντεροκολίτιδα, η εγκεφαλική αιµορραγία και η περικοιλιακή λευκοµαλακία, 

σχετίζονται µε το οξειδωτικό στρες. Η µετάβαση στην εξωµήτρια ζωή 
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άλλωστε, αποτελεί από µόνη της µια στιγµή απότοµης υπεροξίας αφού οι 

συνθήκες στην ενδοµήτριο ζωή είναι κατά φύσιν υποξικές. Για το λόγο αυτό, οι 

τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες σχετικά µε τη νεογνική αναζωογόνηση 

υπογραµµίζουν τη σηµασία της έναρξης της αναπνευστικής υποστήριξης 

χρησιµοποιώντας τη χαµηλότερη δυνατή συγκέντρωση οξυγόνου µε σκοπό τη 

µείωση του µεταγεννητικού οξειδωτικού στρες170. 

 

Οι αντιοξειδωτικοί αµυντικοί µηχανισµοί είναι ανεπαρκώς ανεπτυγµένοι ή 

ελλιπείς στα πρόωρα νεογνά, το οποίο διαπίστωσαν οι Ozsurekci et al µε 

µειωµένα επίπεδα SOD στα πρόωρα νεογνά σε σχέση µε τελειόµηνα171. 

Επιβεβαίωση έρχεται και από τους Abdel Ghany et al, οι οποίοι βρήκαν 

υψηλότερα επίπεδα MDA σε πρόωρα νεογνά (ΗΚ<34εβδ) σε σχέση µε 

τελειόµηνα, δεν κατάφεραν όµως να συσχετίσουν στατιστικώς σηµαντικά το 

αποτέλεσµα µε εγκεφαλική αιµορραγία172. 

 
 
4.3.4 Βιοδείκτες σχετιζόµενοι µε φλεγµονή 
 
Διακυτταρικό Μόριο Προσκόλλησης-1 (Intercellular Αdhesion Μolecule-
1, ICAM-1) 
Το διακυτταρικό µόριο προσκόλλησης 1 (Intercellular Adhesion Molecule 1, 

ICAM-1) γνωστό επίσης και ως CD45, είναι µέλος της υπεροικογένειας των 

ανοσοσφαιρινών. Είναι µία γλυκοπρωτεΐνη, µε µοριακό βάρος 90 kDa, που 

κωδικοποιείται στον άνθρωπο από το γονίδιο ICAM-1, το οποίο βρίσκεται στο 

χρωµόσωµα 19. Ανιχνεύεται ανοστοϊστοχηµικά ως διαµεµβρανική πρωτεΐνη, 

είτε ανευρίσκεται σε διαλυτή µορφή στον ορό του αίµατος. Τυπικά, εκφράζεται 

σε χαµηλές συγκεντρώσεις σε ενδοθηλιακά κύτταρα, επιθηλιακά κύτταρα, στα 

λεµφοκύτταρα, στα µονοκύτταρα, στα ηωσινόφιλα, στα κερατινοκύτταρα, στα 

δενδριτικά κύτταρα, στα αρχέγονα αιµοποιητικά κύτταρα, στα ηπατοκύτταρα 

και στους ινοβλάστες, όµως οι συγκεντρώσεις του αυξάνονται σηµαντικά 

ύστερα από διέγερση κυτταροκινών (παράγοντας νέκρωσης των όγκων-α, 

ιντερφερόνη-α, ιντερφερόνη-γ, ιντερλευκίνη-1). Αντιφλεγµονώδεις 

παράγοντες, όπως τα γλυκοκορτικοειδή, ελαττώνουν την έκφραση του 

προσκολλητικού αυτού µορίου. 
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Κατά τη διάρκεια της υποξίας, προκαλείται νευρωνικός τραυµατισµός που 

οδηγεί σε φλεγµονώδη ενδοθηλιακή βλάβη και η διαδικασία αυτή συσχετίζεται 

µε µετανάστευση των λευκοκυττάρων στη θέση φλεγµονής. Στις πρώτες 

ηµέρες της εξωµήτριας ζωής, το αγγειακό ενδοθήλιο εκτίθεται σε υψηλές 

συγκεντρώσεις φλεγµονωδών ερεθισµάτων και µπορεί να καταστεί περαιτέρω 

δυσλειτουργικό εάν εκτεθεί σε ένα υποξικό περιβάλλον, το οποίο είναι η κύρια 

αιτία ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας. Έτσι λοιπόν, τα επίπεδα του ICAM-1 

έχουν συσχετιστεί µε νεογνά που υπέστησαν υποξία ή ασφυξία129, 173-175. 

 

 
                         Εικόνα 4.15: Η δοµή τoυ ICAM-1. 

                         Πηγή:https://www.sinobiological.com 

 

 

Οι Huseynova et al, µελέτησαν χαµηλού βάρους νεογνά µε ΗΚ µεταξύ 32-39 

εβδ και έδειξαν ότι η σοβαρότητα της περιγεννητικής ασφυξίας µπορεί να 

εκτιµηθεί µε τη µέτρηση της συγκέντρωσης του ICAM-1 στο περιφερικό αίµα. 

Συγκεκριµένα, το ICAM-1 είχε υψηλότερες συγκεντρώσεις στατιστικώς 

σηµαντικές την 3η ηµέρα ζωής στα νεογνά που ανέπτυξαν ΥΙΕ, µε ή χωρίς 

παράλληλη ανάπτυξη ΕΑ175. 

 
Σε άλλη µελέτη, που αφορούσε 45 νεογνά µε ΥIE, φάνηκε ότι οι 

συγκεντρώσεις στον ορό του ICAM-1 ήταν σηµαντικά υψηλότερα από ότι στα 

νεογνά-µάρτυρες και επιπλέον υπήρχε και θετική συσχέτιση µε την 
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σοβαρότητα της ΥΙΕ. Δηλαδή, όσο πιο σοβαρή ήταν η νεογνική ΥIE, τόσο 

υψηλότερα επίπεδα είχε το ICAM-1129. 

 

Τέλος, οι Lu et al., µελέτησαν πρόωρα νεογνά µε ΗΚ µεταξύ 28-34 εβδ και 

έδειξαν ότι το ICAM-1 του οµφαλοπλακουντιακού αίµατος είχε υψηλότερες 

συγκεντρώσεις στατιστικώς σηµαντικές στα νεογνά που ανέπτυξαν ΠΛ και ΕΑ 

σε σχέση µε τα νοεγνά που δεν ανέπτυξαν εγκεφαλική βλάβη120. 

 
Σελεκτίνες (Selectins) 
Οι σελεκτίνες είναι διαµεµβρανικές γλυκοπρωτεΐνες. Τα τρία σηµαντικότερα 

είδη είναι η L-σελεκτίνη (leukocyte selectin), η E-σελεκτίνη (endothelial 

selectin) και η P-σελεκτίνη (platelet selectin). Ο ρόλος των σελεκτινών αφορά 

στις αλληλεπιδράσεις των λευκοκυττάρων µε το ενδοθήλιο των αγγείων, 

ρόλος σηµαντικός για θεραπείες καταστάσεων, όπως οι διαταραχές ισχαιµίας- 

επαναιµάτωσης, οι λοιµώξεις και η φλεγµονή του κεντρικού νευρικού 

συστήµατος. 

 

 
                                    Εικόνα 4.16: Η δοµή της P-selectin 

                                    Πηγή: https://en.wikipedia.org 
  

Η L-σελεκτίνη εκφράζεται από τα λευκοκύτταρα, η Ε-σελεκτίνη από 

ενδοθηλιακά κύτταρα που έχουν ενεργοποιηθεί µε κυτταροκίνες και η Ρ-

σελεκτίνη από τα ενδοθηλιακά κύτταρα και τα αιµοπετάλια. Η τελευταία 
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µεταφέρεται ταχέως στην επιφάνεια των ενδοθηλιακών κυττάρων και των 

αιµοπεταλίων ως απόκριση σε µια ποικιλία φλεγµονωδών παραγόντων, όπως 

είναι οι ελεύθερες ρίζες και οι κυτταροκίνες. Για το λόγο αυτό, έχει κερδίσει 

περισσότερο το ενδιαφέρον της επιστηµονικής κοινότητας σε σχέση µε τις 

υπόλοιπες, όσον αφορά την εγκεφαλική βλάβη των νεογνών. Οι λιγοστές 

διαθέσιµες µελέτες έδειξαν θετική συσχέτιση της νεογνικής ΥΙΕ µε υψηλές 

συγκεντρώσεις της Ρ-σελεκτίνης στον ορό των νεογνών-ασθενών, τονίζοντας 

όµως την ανάγκη για συνύπαρξη απεικονιστικών µεθόδων µε σκοπό την 

αύξηση της ευαισθησίας και της ειδικότητας της Ρ-σελεκτίνης129, 174. Τα 

πρόωρα νεογνά στερούνται µελετών. 

 
                                      
Παράγοντας Νέκρωσης Όγκων-α (Τumor Necrosis Factor-α,TNF-α) 
Ο παράγοντας νέκρωσης όγκων-α (Τumor Necrosis Factor-α,TNF-α) ή αλλιώς 

καχεκτίνη, ανήκει στην υπεροικογένεια των TNF. Συντίθεται αρχικά ως µια 

διαµεµβρανική πρωτεΐνη, µε µοριακό βάρος 26 kDa. Κωδικοποιείται στο 

χρωµόσωµα 6 και παράγεται από πολλούς κυτταρικούς τύπους, όπως τα 

λεµφοκύτταρα, µονοπύρηνα, ουδετερόφιλα, ιστιοκύτταρα, ηωσινόφιλα 

κερατινοκύτταρα, νευρωνικά, ενδοθηλιακά κύτταρα και οι ινοβλάστες αλλά 

κυρίως παράγεται από τα µακροφάγα.  

 

Ο TNF-α είναι µια κυτταροκίνη µε πλειοτροπική δράση που συµβάλλει στη 

ρύθµιση της φυσικής και της επίκτητης ανοσίας. Ασκεί πυρετογόνο δράση και 

αποτελεί µεσολαβητή της φλεγµονώδους αντίδρασης και των σηπτικών 

φαινοµένων. Συγκεκριµένα, αποτελεί µια προφλεγµονώδη κυτταροκίνη που 

εµπλέκεται στη συστηµατική φλεγµονή αλλά και στην αντίδραση οξείας φάσης 

(acute phase reaction), που είναι έµφυτος µηχανισµός άµυνας του σώµατος 

σε λοιµώξεις ή φυσικό τραύµα µε στόχο την αποκατάσταση της οµοιοστασίας 

των ιστών. Σχετίζεται µε γεγονότα αναγνώρισης, στρατολόγησης, 

αποµάκρυνσης και επιδιόρθωσης βλαβών του ιστού.  

 

Επιπροσθέτως, ο TNF-α επάγει στη φλεγµαίνουσα περιοχή την έκφραση 

χηµειοτακτικών και προσκολλητικών µορίων της έµφυτης ανοσιακής 

απάντησης όπως η Ε-σελεκτίνη και το ICAM-1. Σε συνεργασία µε τις IL-1 και 
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IL-6, αυξάνει την έκφραση των πρωτεϊνών οξείας φάσης, οι οποίες 

συµµετέχουν στην ανοσολογική απάντηση του οργανισµού, είτε σε οξεία είτε 

σε χρόνια φλεγµονή. Επιπλέον, διεγείρει την παραγωγή ενεργών µορφών 

οξυγόνου και µεταλλοπρωτεϊνασών που προκαλούν ιστικές βλάβες. Οι 

υψηλές συγκεντρώσεις του θεωρούνται κρίσιµες για την ανάπτυξη σηπτικής 

καταπληξίας αφού αποτελεί µεσολαβητή της φλεγµονώδους αντίδρασης και 

των σηπτικών φαινοµένων. Η υπέρµετρη παραγωγή προφλεγµονωδών 

µορίων µπορεί να έχει αρνητική ή και θανατηφόρα επίπτωση στον 

ξενιστή129,176. 

 

 
                               Εικόνα 4.17: Η δοµή τoυ TNF-α. 

                               Πηγή: https://en.wikipedia.org 
 

Αναφορικά µε την εγκεφαλική βλάβη, ο TNF-α συµµετέχει στην απόπτωση 

των νευρικών κυττάρων, στη διάσπαση του αιµατοεγκεφαλικού φραγµού και 

στην επιδείνωση της εγκεφαλικής βλάβης. Τα γλοιακά κύτταρα εµπλέκονται 

στην ενδοεγκεφαλική ανοσοαπόκριση όπου ενεργούν εν µέρει µε την έκκριση 

κυτταροτοκινών, µεταξύ των οποίων και TNF-α. Τα αστροκύτταρα είναι 

σηµαντικοί παράγοντες στις νευροφλεγµονώδεις διεργασίες και είναι ικανά να 

παράγουν πολυάριθµες κυτοκίνες, µεταξύ και των οποίων τον TNF-α. Η 

εµπλοκή των αστροκυττάρων στην παθογένεση της ΠΛ υποδηλώνεται από 

την αυξηµένη έκφραση κυτταροτοκινών, εντός των οποίων και ο TNF-α, τόσο 

στη διάχυτη όσο και στην εστιακή µορφή της ΠΛ53,129, 177 .  
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Yπάρχουν αρκετές µελέτες που συσχετιίζουν τον TNF-α µε τη νεογνική ΥΙΕ. 

Ενδεικτικά, οι Aly et al, µελέτησαν τον TNF-α σε ορό και ΕΝΥ τελειόµηνων 

νεογνών µε ΥΙΕ την 1η ηµέρα ζωής και βρήκαν ότι τα επίπεδά του ήταν 

σηµαντικά υψηλότερα στα νεογνά-ασθενείς σε σχέση µε τα νεογνά-µάρτυρες. 

Τόνισαν όµως, ότι συµπεράσµατα για την χρησιµότητά του είναι δύσκολο να 

διεξαχθούν καθώς τα επίπεδά του είναι παροδικά στον οργανισµό και 

"ευαίσθητα" στο χρόνο178. Παρόµοια αποτελέσµατα έδειξαν και οι Liu et al, 

όπου µελέτησαν επίσης τελειόµηνα νεογνά µε ΥΙΕ. Χρησιµοποίησαν 

οµφαλοπλακουντιακό και περιφερικό φλεβικό αίµα, την 1η, 3η και 7η ηµέρα 

ζωής, όπου ο TNF-α είχε σηµαντικά υψηλότερα επίπεδα στα νεογνά µε ΥΙΕ σε 

σχέση µα τα υγιή νεογνά, αλλά µόνο ως και την 3η ηµέρα ζωής179. Εν 

συνεχεία, οι Numis et al, ανέδειξαν ότι ο TNF-α σε αποξηραµένες σταγόνες 

αίµατος από τελειόµηνα νεογνά στις 2,5 µέρες ζωής, είχε υψηλότερα επίπεδα 

στα νεογνά µε ΥΙΕ που ανέπτυξαν σπασµούς σε σχέση αυτά που δεν 

ανέπτυξαν180. Δυο µελέτες αντιθέτως, σε οµφαλοπλακουντιακό αίµα 

πρόωρων νεογνών µε ΗΚ <32 εβδ, δεν βρήκαν θετική συσχέτιση µεταξύ του 

TNF-α και ανάπτυξη εγκεφαλικής παράλυσης µεταγενέστερα181,182. Νεότερες 

προοπτικές µελέτες σε βιολογικά υγρά πρόωρων νεογνών, xωρίς σηψαιµία, 

δεν ανευρέθησαν.  

 
Ιντερλευκίνες (Interleukins, IL- ) 
Ο όρος «ιντερλευκίνες» αναφέρεται σε µια κατηγορία κυτταροτοκινών που 

παράγονται από τα λευκοκύτταρα και δρουν κυρίως σε αυτά. Οι κυριότερες 

ιντερλευκίνες που έχουν µελετηθεί σε νεογνά ως βιοδείκτες νεογνικής 

εγκεφαλοπάθειας είναι οι IL-1β, IL-6, IL-8, IL-10 και η IL-18. 

 

Η IL-1β κωδικοποιείται από το γονίδιο IL-1β που βρίσκεται στο χρωµόσωµα 2 

και πρωτεολυτικώς επεξεργασµένη έχει µοριακό βάρος 17.5 kDa. Παράγεται 

κυρίως από µονοκύτταρα και µακροφάγα, αλλά και από ενεργοποιηµένα 

αιµοπετάλια και λεία µυϊκά και ενδοθηλιακά κύτταρα. Αυτή η κυτταροκίνη είναι 

ένας σηµαντικός µεσολαβητής της φλεγµονώδους απόκρισης και εµπλέκεται 

σε µια ποικιλία κυτταρικών δραστηριοτήτων, συµπεριλαµβανοµένου του 

κυτταρικού πολλαπλασιασµού, της διαφοροποίησης και της απόπτωσης. 

Προάγει την εγκεφαλική βλάβη και ο µηχανισµός της εγκεφαλικής βλάβης που 
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προκαλείται από την IL-1β περιλαµβάνει την απελευθέρωση ελεύθερων 

ριζών, τη διέγερση φλεγµονωδών αντιδράσεων και την αύξηση της 

τοξικότητας των διεγερτικών αµινοξέων. 

 

Η IL-6 κωδικοποιείται από το γονίδιο IL-6 που βρίσκεται στο χρωµόσωµα 7 

και το γονιδιακό της προϊόν είναι µία πρωτεϊνική αλυσίδα µε µοριακό βάρος 

που κυµαίνεται από 21 ως 28 kDa. Αυξάνει την έκφραση των πρωτεϊνών 

οξείας φάσης,  ασκεί πυρετογόνο δράση και αποτελεί µεσολαβητή της 

φλεγµονώδους αντίδρασης και των σηπτικών φαινοµένων. Ρυθµίζει τις 

ανοσολογικές αποκρίσεις, τις αντιδράσεις οξείας φάσεως και την αιµοποίηση 

και παίζει κεντρικό ρόλο στους µηχανισµούς άµυνας του ξενιστή. Παράγεται 

από κοικιλία κυττάρων, µεταξύ των οποίων βρίσκονται τα νευρικά κύτταρα του 

συµπαθητικού συστήµατος, τα εγκεφαλικά κύτταρα του φλοιού και τα 

αστροκύτταρα. Αναστέλλει τη σύνθεση του ΤΝF-α και της IL-1β, προωθώντας 

την έκκριση του νευρικού αυξητικού παράγοντα και ασκώντας προστατευτική 

επίδραση στο κεντρικό νευρικό σύστηµα. Ωστόσο, υψηλές συγκεντρώσεις της 

IL-6 µπορούν να προκαλέσουν φλεγµονή, να αυξήσουν την αγγειακή 

διαπερατότητα και την εµφάνιση έτσι δευτερογενούς εγκεφαλικού οιδήµατος. 

 

Η IL-8 κωδικοποιείται από το γονίδιο CXCL8 που βρίσκεται στο χρωµόσωµα 

4 και το µοριακό της βάρος εκτιµάται στα 8.4 kDa. Ανήκει και αυτή στους 

µεσολαβητές της φλεγµονώδους απάντησης και ασκεί κυρίως χηµειοτακτική 

δράση. Είναι γνωστή και ως “χηµειοτακτικός παράγοντας των ουδετερόφιλων” 

λόγω του ότι διεγείρει επιλεκτικά την ικανότητα των ουδετερόφιλων να 

εισβάλουν σε τραυµατισµένους και φλεγµαίνοντες ιστούς. Προέρχεται κυρίως 

από τα µονοκύτταρα του περιφερικού αίµατος αλλά παράγεται και από άλλους 

κυτταρικούς τύπους όπως τα µακροφάγα, τα επιθηλιακά κύτταρα, τα κύτταρα 

λείων µυϊκών ινών των αεραγωγών και τα ενδοθηλιακά κύτταρα. Έµµεσα 

αυξάνει τη διαπερατότητα των αιµοφόρων αγγείων και µέσω της ενισχυµένης 

νευροτοξικότητας των IL-1β και TNF-a, αυξάνει τη βλάβη του εγκεφαλικού 

ιστού. 

 

Η IL-10 κωδικοποιείται από το γονίδιο IL-10 που βρίσκεται στο χρωµόσωµα 1 

και το µοριακό της βάρος εκτιµάται στα 18.6 kDa. Στον ορό, είναι ένα 
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οµοδιµερές µε φαινοµενικό µοριακό βάρος 39 kDa. Η IL-10 είναι ένας 

σηµαντικός καταστολέας των αποκρίσεων του ανοσοποιητικού συστήµατος, 

αφού αναστέλλει την παραγωγή κυτταροτοκινών και αυξάνει την παραγωγή 

αντισωµάτων από τα Β-λεµφοκύτταρα. Για το λόγο αυτό, είναι γνωστή και ως 

“παράγοντας αναστολής σύνθεσης των κυτταροτοκινών”. Εκκρίνεται από 

πολλούς τύπους κυττάρων, όπως τα ενεργοποιηµένα αιµοποιητικά κύτταρα, 

τα ηπατοκύτταρα, τα κερατινοκύτταρα και τα τροφοβλαστικά κύτταρα του 

πλακούντα. Παίζει προστατευτικό ρόλο στον εγκεφαλικό ιστό αναστέλλοντας 

πρώτον την έκκριση της IL-1β, IL-8 και του ΤΝF-α, αναστέλλοντας δεύτερον 

την παραγωγή συσσωρευµένων λευκοκυττάρων και χηµειοκινών και τέλος 

µειώνοντας τις φλεγµονώδεις αποκρίσεις στον εγκέφαλο. 

 

Η IL-18 κωδικοποιείται από το γονίδιο IL-18 που βρίσκεται στο χρωµόσωµα 

11 και το µοριακό της βάρος εκτιµάται στα 18 kDa στην ώριµη βιολογική 

µορφή της. Είναι γνωστή και ως “παράγοντας διέγερσης της ιντερφερόνης-

γάµµα” και η πρωτεΐνη που κωδικοποιείται από το IL-18 γονίδιο είναι µια 

προφλεγµονώδης κυτταροκίνη. Τόσο αιµοποιητικά όσο και µη αιµατοποιητικά 

κύτταρα έχουν τη δυνατότητα να παράγουν IL-18. Ωστόσο, η IL-18 εκφράζεται 

κυρίως σε µη αιµοποιητικά κύτταρα, όπως εντερικά επιθηλιακά κύτταρα, 

κερατινοκύτταρα, ενδοθηλιακά κύτταρα, αστροκύτταρα και µικρογλοία. Η IL-18 

µπορεί να ρυθµίζει τόσο την έµφυτη όσο και την επίκτητη ανοσία και η 

δυσλειτουργία της µπορεί να προκαλέσει αυτοάνοσες ή φλεγµονώδεις 

ασθένειες. Τέλος, είναι ένας αντιφλεγµονώδης παράγοντας που διεγείρει την 

έκφραση της IL-1β και της IL-8 και µπορεί τόσο να προστατεύσει τον 

εγκεφαλικό ιστό όσο και να επιδεινώσει την εγκεφαλική βλάβη53, 129, 149,183. 

 

Σε µελέτη που ήδη έχει προαναφερθεί και αφορούσε τελειόµηνα νεογνά, οι 

συγκεντρώσεις στον ορό της IL-1β στο οµφαλικό και περιφερικό αίµα ήταν 

σηµαντικά υψηλότερες στα νεογνά µε ΥIE σε σχέση µε τα υγιή νεογνά, την 1η, 

3η και 7η ηµέρα ζωής και µάλιστα υπήρχε θετική συσχέτιση του πρώτου 

δείγµατος µε τους βαθµούς σοβαρότητας της ΥΙΕ και τα δυσµενή νευρολογικά 

αποτελέσµατα των νεογνών αυτών ως την ηλικία του ενός έτους179.  

 

Oι Magalhães et al, µελέτησαν προοπτικά νεογνά µε ΗΚ 28-32 εβδ και 
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προσπάθησαν να αξιολογήσουν τη συσχέτιση µεταξύ φλεγµονωδών 

βιοδεικτών, νευροτροφικών παραγόντων και παρουσίας ανωµαλιών κινητικής 

εξέλιξης σε πρόωρα νεογνά. Από δείγµατα ούρων και πλάσµατος που 

διερεύνησαν σε οµφαλοπλακουντιακό αίµα, στις 48 και 72 ώρες ζωής αλλά και 

στις 3 εβδοµάδες ζωής, µόνο η IL-1β στα ούρα των 72 ωρών ζωής είχε καλή 

προγνωστική αξία, ήταν δηλαδή χρήσιµη, για την παρακολούθηση της 

κινητικής εξέλιξης στα πρόωρα νεογνά184.  

 

Σε µελέτη µε 74 τελειόµηνα νεογνά µε ΥIE, η IL-6 και ο TNF-α στον ορό είχαν 

σηµαντικά υψηλότερα επίπεδα από τα υγιή νεογνά και συσχετίστηκαν θετικώς 

µε την κακή πρόγνωση των νεογνών185. Επίσης, οι Wu et al, όταν συνέκριναν 

το οµφαλοπλακουντιακό αίµα 50 νεογνών µε ΥIE µε 113 υγιών, τα επίπεδα 

της IL-6 ήταν σηµαντικά πιο αυξηµένα, βοηθώντας έτσι στη διάγνωση της 

εγκεφαλικής βλάβης και στο συσχετισµό της µε την πρόγνωση186.  

 

Οι Šumanović-Glamuzina et al, επιπροσθέτως, βρήκαν αυξηµένα επίπεδα IL-

6 και TNF-α σε ορό νεογνών µε εγκεφαλική βλάβη (ΠΛ, ΕΑ, ΥΙΕ) που είχαν 

ΗΚ 35-40 εβδ187. Τέλος, έχει προηγουµένως περιγραφεί µια συσχέτιση µεταξύ 

αυξηµένης συγκέντρωσης της IL-6, σε αποξηραµένες σταγόνες αίµατος την 

1η, 7η και 14η ηµέρα ζωής, µε φτωχότερη κινητική ανάπτυξη και εγκεφαλικές 

ανωµαλίες (ΠΛ, ΕΑ, εγκεφαλική παράλυση) σε πρόωρα νεογνά (<28 εβδ), 

ενώ και ένας πολυµορφισµός του γονιδίου IL-6 που αυξάνει την σύνθεση της 

IL-6 συσχετίστηκε µε την αναστολή της εγκεφαλικής βλάβης σε πρόωρα 

νεογνά188-190. 

 

Μέτρηση της IL-8 στον ορό 32 νεογνών µε ΥIE έδειξε ότι στην οξεία φάση της 

εγκεφαλοπάθειας, οι συγκεντρώσεις της ήταν σηµαντικά υψηλότερες από ότι 

στα υγιή νεογνά και όσο πιο σοβαρού βαθµού ήταν, τόσο υψηλότερα ήταν και 

τα επίπεδά της. Μετά τη θεραπεία, η IL-8 µειώθηκε, υποδηλώνοντας ότι 

συµµετείχε στην παθοφυσιολογική διαδικασία της ΥIE129. Οι Youn et al, 

µελέτησαν 13 περιπτώσεις νεογνικής ΥIE µε επιληψία και έδειξαν ότι οι 

περισσότεροι φλεγµονώδεις παράγοντες στον ορό µειώθηκαν µετά 48-72 

ώρες µεταγεννητικής ζωής. Ωστόσο, τα επίπεδα της IL-8 στον ορό παρέµειναν 

υψηλά, υποδεικνύοντας ότι µπορεί να είναι ένας πρώιµος βιοδείκτης για τη 
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διάγνωση νεογνικής ΥIE µε επιληψία191.  

 

Όσον αφορά το πρόωρα νεογνά, οι Huang et al, µελέτησαν 96 περιπτώσεις 

(<32 εβδ), όπου εµφάνισαν σηµαντικά υψηλότερα επίπεδα IL-8 στον ορό τους 

από οµφαλοπλακουντιακό αίµα σε σχέση µε τα τελειόµηνα νεογνά και µάλιστα 

η IL-8 συσχετίστηκε και µε εγκεφαλική παράλυση στα πρόωρα νεογνα192. Οι 

Procianoy et al, ακολούθως, βρήκαν αυξηµένα επίπεδα IL-6, IL-8 και TNF-a 

στο πλάσµα πρόωρων νεογνών (<32 εβδ) µε σηψαιµία, που αργότερα 

ανέπτυξαν περικοιλιακή λευκοµαλακία, ενώ δεν βρήκαν καµία στατιστικά 

σηµαντική διαφορά στην IL-1β και IL-10193. Οι συσχετίσεις των επιπέδων της 

IL-8 στο αίµα πρόωρων νεογνών  (<28 εβδ) µε εµφάνιση ΕΑ µεµονωµένα και 

ΕΑ συνυπάρχουσας µε ΠΛ, µελετήθηκε από τους Leviton et al194. Από όλες τις 

ερευνηθείσες κυτταροκίνες, η IL-8 που παρέµεινε σε αυξηµένα επίπεδα για 

περισσότερο από 1 ηµέρα συσχετίστηκε και περισσότερο µε τις εγκεφαλικές 

βλάβες των νεογνών-ασθενών από ότι µε την οµάδα των νεογνών-µαρτύρων. 

 

Η IL-10 διερευνήθηκε από τους O’Hare et al, µεταξύ πολλών άλλων 

κυτταροτοκινών, µε στόχο να καταγράψουν την συστηµατική απόκριση της 

την πρώτη εβδοµάδα ζωής σε τελειόµηνα νεογνά που διέτρεχαν κίνδυνο 

νεογνικής ΥΙΕ. Τελικά, τα νεογνά µε ΥΙΕ και παθολογικά ευρήµατα στις 

απεικονιστικές µεθόδους εγκεφάλου, είχαν σηµαντικά αυξηµένη IL-8, IL-6 και 

IL-10 στις 24-48 ώρες ζωής, ενώ σηµαντικό εύρηµα αποτέλεσε ότι τα 

αυξηµένα επίπεδα IL -10 συσχετίστηκαν µε τη θνησιµότητα195. Τέλος, πρόωρα 

νεογνά (<32 εβδ) που ανέπτυξαν ΠΛ, είχαν σηµαντικά αυξηµένα επίπεδα της 

IL-6, IL-10 και του TNF-α στο ΕΝΥ τους σε σύγκριση µε πρόωρα νεογνά 

χωρίς ΠΛ196. 

 

Μελέτες αναφέρουν ότι συγκεντρώσεις της IL-18 σε ορό νεογνών µε ΥIE είναι 

υψηλότερες από τις οµάδες ελέγχου και µάλιστα συνδέονται µε τη σοβαρότητα 

της κλινικής και την παρουσία σπασµών129. Αυξηµένα επίπεδα της IL-18 
βρέθηκαν σε  οµφαλοπλακουντιακό αίµα πρόωρων νεογνών (<28+1 εβδ) που 

συσχετίστηκαν µε µετέπειτα ανάπτυξη ΠΛ, ενώ τα αυξηµένα επίπεδα της IL-

18 στο ΕΝΥ συσχετίστηκαν µε µετέπειτα ανάπτυξη µεθαιµορραγικού 

υδροκεφάλου και εγκεφαλικής παράλυσης197.  
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Πίνακας 4.3: Λοιποί βιοχηµικοί δείκτες σε αίµα πρόωρων νεογνών. 
Συγγραφέας Βιοδείκτης ΗΚ 

(σε 
εβδοµάδες) 

Τύπος 
Εγκεφαλικής 
Βλάβης 

Επίπεδα 

Gazollo et al, 2001 Adrenomedullin 27-35 EA é 

Leviton et al, 2011 ΜΜΡ-9 <28 ΠΛ ê 

Leviton et al, 2011 VEGF <28 ΠΛ é 

Florio et al, 2006  

 

 

Activin-A 

<32 EA é 

Elfarargy et al, 

2017,  
28-39 ΕΑ é 

Florio et al, 2003 26-36  περιγεννητική 

ασφυξία 

é 

Fiala et al, 2012 34-41 περιγεννητική 

ασφυξία 

é 

Chouthai et al, 

2003 
BDNF 24-40 ΕΑ ê 

Giuseppe et al, 

2009 
 

 

NSE 

28-35 περιγεννητική 

ασφυξία 

é 

Efstathiou et al, 

2015 
<34 ΠΛ, ΕΑ, 

έµφρακτο 

é 

Wang et al, 2019 28-36 ΠΛ ê 

Douglas-Escobar 

et al, 2014 

UCH-L1 35< YIE é 

Huseynova et al, 

2015 

 

ICAM-1 

32-39 YIE, EA é 

Lu et al, 2018 28-34 ΠΛ, ΕΑ é 

Procianoy et al, 

2012 

 

 

TNF-a 

<32 εβδ ΠΛ é 

Šumanović-

Glamuzina et al, 

2017 

35-40 ΠΛ, ΕΑ, YIE é 
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Šumanović-

Glamuzina et al, 

2017 

 

 

IL-6 

35-40 ΠΛ, ΕΑ, YIE é 

O’Shea et al, 2012 <28 εβδ ΠΛ, ΕΑ, 

εγκεφαλική 

παράλυση 

é 

Procianoy et al, 

2012 

<32 εβδ ΠΛ é 

Huang et al, 2004  

 

IL-8 

<32 εβδ εγκεφαλική 

παράλυση 

é 

Procianoy et al, 

2012 

<32 εβδ ΠΛ é 

Leviton et al, 2013 <28 εβδ ΠΛ, ΕΑ é 

Ambalavanan et 

al, 2012 

IL-18 23+6-28 ΠΛ é 

 
Συµπερασµατικά, η εγκεφαλική βλάβη στα νεογνά δεν είναι άµεση συνέπεια 

ενός µόνο γεγονότος, αλλά συνδέεται ουσιαστικά µε αµέτρητους κυτταρικούς 

και µοριακούς καταρράκτες. Ειδικά τα πρόωρα νεογνά, φαίνεται να έχουν 

περιορισµένη ικανότητα στο να συνθέτουν πρωτεΐνες µε αντιφλεγµονώδη 

χαρακτηριστικά, τόσο στο αίµα όσο και στον εγκέφαλο, ενώ αδυνατούν επίσης 

να αντιµετωπίζουν βλαπτικές επιδράσεις διαφόρων παραγόντων στον 

εγκέφαλο τους, λόγω της ανωριµότητάς του. 

 

Υπάρχουν ολοένα και περισσότερες ενδείξεις ότι οι βιοδείκτες θα αποτελέσουν 

χρήσιµη πηγή για περαιτέρω έρευνες σχετικά µε την εγκεφαλική βλάβη των 

νεογνών, καθώς οι αρκετοί από αυτούς είναι πολλά υποσχόµενοι. Ωστόσο, 

αρκετά κρίσιµα ζητήµατα πρέπει να επιλυθούν πριν την ενσωµάτωσή τους 

στις κλινικές κατευθυντήριες γραµµές. Η λύση βρίσκεται στη συνεργασία µιας 

διεπιστηµονικής οµάδας που θα απαρτίζεται από βιοχηµικούς, 

νευροεπιστήµονες, ακτινολόγους, νεογνολόγους αλλά και εξειδικευµένες 

µαίες/νοσηλεύτριες. 
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5. Νευροπροστατευτική Φροντίδα Νεογνού 
 

 
5.1 Ορισµός – Διεπιστηµονική Οµάδα – Κριτήρια Ένταξης 
 

Το τρίτο τρίµηνο της κύησης είναι µια περίοδος έντονης ανάπτυξης του 

εµβρυϊκού κεντρικού νευρικού συστήµατος. Μια πρόωρη γέννηση διακόπτει 

αυτή την ευαίσθητη διαδικασία και την αναγκάζει να εξελιχθεί µέσα σε ένα 

δυνητικά επιβλαβές εξωµήτριο περιβάλλον, αυτό της ΜΕΝΝ. Γνωρίζοντας ότι 

ο νεογνικός εγκέφαλος διαθέτει νευροπλαστικότητα, δηλαδή ικανότητα 

φυσικών και βιοχηµικών τροποποιήσεων, κυρίως στις περιοχές των 

συναπτικών συνδέσεών του οι οποίες σχετίζονται µε αισθητηριακά και 

περιβαλλοντικά ερεθίσµατα, εισήχθη η έννοια της “Νευροπροστατευτικής 

Φροντίδας του Νεογνού”. 

 

Ο όρος αυτός, γνωστός και ως “Neuroprotective / Neurocritical / Brain-

Focused / Brain-Sensitive Care”, διατυπώθηκε για πρώτη φορά µόλις το 

2007, από µια οµάδα νεογνολόγων, νευρολόγων, νευροακτινολόγων και 

ειδικών στην νευροαναπτυξιακή φροντίδα του νεογνού, του Πανεπιστηµίου 

της Καλιφόρνια, στο Σαν Φρανσίσκο των Ηνωµένων Πολιτειών της Αµερικής 

(ΗΠΑ). Η διεπιστηµονική αυτή συνεργασία, επικεντρώθηκε στα νεογνά 

υψηλού κινδύνου για νευρωνικό τραυµατισµό και οδήγησε στην δηµιουργία 

στρατηγικών και κατευθυντήριων οδηγιών που στοχεύουν στην υποστήριξη 

του αναπτυσσόµενου νεογνικού εγκεφάλου, τη µείωση του θανάτου των 

νευρικών κυττάρων και την πρόληψη ή ελαχιστοποίηση εµφάνισης 

νευροαναπτυξιακών διαταραχών στα νεογνά αυτά. Από το 2008 στις ΗΠΑ, 

αναγνωρίστηκε επισήµως ως εξειδίκευση για ιατρονοσηλευτικό προσωπικό 

και ως πιστοποίηση για τις ΜΕΝΝ που θα ακολουθούσαν αυτόν τον τρόπο 

φροντίδας, µε την απαραίτητη βέβαια παρουσία εξειδικευµένης 

διεπιστηµονικής οµάδας. Την ίδια χρονιά τέθηκε σε λειτουργία στο Σαν 

Φρανσίσκο η πρώτη ΜΕΝΝ που ακολουθούσε µόνο νευροπροστατευτική 

φροντίδα νεογνών και για το λόγο αυτό ονοµάστηκε «NeuroNICU»198. 
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Έκτοτε, έχει επισηµανθεί δε, ότι το πιο σηµαντικό κοµµάτι στη 

νευροπροστατευτική φροντίδα του νεογνού, είναι η συµµετοχή των ίδιων των 

γονέων στην φροντίδα του νεογνού, καθώς εκείνοι θα αποτελέσουν τους 

“σταθερούς φροντιστές” στη µετέπειτα ζωή του, µε ουσιαστικό συναισθηµατικό 

δεσµό που θα αντέξει στην πάροδο του χρόνου. Η συνεργασία µεταξύ των 

εξειδικευµένων επαγγελµατιών υγείας (ΕΥ) και των γονέων, δύναται µόνο στο 

να µειώσει τις αρνητικές επιπτώσεις της εµπειρίας µιας ΜΕΝΝ, στοχεύοντας 

στον περιορισµό επακόλουθων βλαβών και αναπηριών. 

 

Η βασική εξειδικευµένη οµάδα που µπορεί να εφαρµόζει καθηµερινά 

νευροπροστατευτική φροντίδα στο νεογνό, πρέπει να αποτελείται από 

νεογνολόγο, παιδονευρολόγο και εξειδικευµένο µαιευτικό ή νοσηλευτικό 

προσωπικό στη νευρολογία και τη νεογνική φροντίδα στη ΜΕΝΝ. 

Νευροχειρουργοί και νευροακτινολόγοι καλούνται να συµµετέχουν όταν 

καταστεί απαραίτητο. Η εκπαίδευση της οµάδας αυτής περιλαµβάνει 

εξειδικευµένες γνώσεις σχετικά µε:  

 

• συνήθεις νευρολογικές διαταραχές και αναγνώριση αυτών 

• τη θεραπευτική υποθερµία 

• τα νεογνικά νευρολογικά αντανακλαστικά 

• τη χρήση συσκευής συνεχούς παρακολούθησης της εγκεφαλικής 

λειτουργίας 

• το ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα 

• το a-ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα 

• φάρµακα που χρησιµοποιούνται για νευροπροστασία και σε νεογνικούς 

σπασµούς 

• νεογνική ανακουφιστική φροντίδα 

• τη µετανοσοκοµειακή παρακολούθηση των νεογνών που παρουσίασαν 

νευρολογικές διαταραχές/επιπλοκές εντός της ΜΕΝΝ  

• τη διεξαγωγή έρευνας σε σχέση µε τη νευροπροστατευτική φροντίδα 
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Σε πρωτόκολλο νευροπροστατευτικής φροντίδας µπορούν να εισαχθούν 

νεογνά µε: 

• εγκεφαλική βλάβη 

• εγκεφαλοπάθεια λόγω πυρηνικού ικτέρου 

• σπασµούς 

• νευρολογικές βλάβες 

• λοιµώξεις του ΚΝΣ 

• ανατοµικές ανωµαλίες του εγκεφάλου 

• γενετικές ή µεταβολικές διαταραχές 

• συγγενείς καρδιοπάθειες 

• πολύ χαµηλό βάρος γέννησης (<1500 γρ) 

• εξαιρετική προωρότητα (<28 εβδ) 199-201 

 

Συνοπτικά, η νευροπροστατευτική φροντίδα, πρέπει να παρέχεται µε 

τεκµηριωµένο και συστηµατικό τρόπο από τους ΕΥ, σε συνεργασία µε τους 

γονείς, για την επίτευξη των βέλτιστων νευροαναπτυξιακών αποτελεσµάτων 

στο νεογνό.  

 
 
5.2 Κλινικές Πρακτικές Φροντίδας 
 

Η νευροπροστατευτική φροντίδα οργανώνεται από τις παρακάτω επτά 

βασικές κλινικές πρακτικές φροντίδας που προσδιορίστηκαν από τους Altimier 

& Phillips202: 

1. Διαφύλαξη του ύπνου του νεογνού 

2. Σωστή τοποθέτηση του νεογνικού σώµατος σε συνδυασµό µε ήπιους 

χειρισµούς 

3. Προστασία του νεογνικού δέρµατος 

4. Ελαχιστοποίηση του νεογνικού πόνου και στρες 

5. Βελτιστοποίηση της διατροφής του νεογνού 

6. Συνεργασία µε την οικογένεια και ανάπτυξη του συναισθηµατικού 

δεσµού 

7. Δηµιουργία θεραπευτικού περιβάλλοντος για το νεογνό 
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Παρακάτω αναλύονται διεξοδικά όλες οι κλινικές πρακτικές φροντίδας203-207. 

 
Κλινική Πρακτική 1: Διαφύλαξη του ύπνου του νεογνού (Safeguarding 
sleep) 
Η παροχή επαρκούς ανάπαυσης και ύπνου είναι η σηµαντικότερη φροντίδα 

που µπορούν να προσφέρουν οι ΕΥ της ΜΕΝΝ στο πρόωρο νεογνό, καθώς 

οδηγεί σε µακροπρόθεσµα οφέλη. Ως τις 32 εβδόµαδες της κύησης, ένα 

έµβρυο ξοδεύει το 90-95% του χρόνου του για να κοιµάται. Ο ύπνος 

διαδραµατίζει ζωτικό ρόλο στη νευροαισθητική ανάπτυξη του νεογνού, 

επηρεάζει τη µνήµη και µετέπειτα τη µάθηση και ευνοεί τη νευροπλαστικότητα 

του εγκεφάλου. Η στέρηση του ύπνου, λοιπόν, µειώνει το µέγεθος του 

εγκεφάλου και συνδέεται µε δυσµενείς µαθησιακές, συµπεριφορικές και 

λειτουργικές συνέπειες. 
 

Οι κύκλοι ύπνου (Rapid Eye Movement-REM, non-REM) στα πρόωρα νεογνά 

είναι συντοµότεροι (30-40 λεπτά) σε σχέση µε τα τελειόµηνα (50-60 λεπτά). 

Στα πρόωρα, ζωτικής σηµασίας είναι οι REM κύκλοι καθώς τότε λαµβάνει 

χώρα η ενδογενής διέγερση του ΚΝΣ που σχηµατίζει το αισθητηριακό 

σύστηµα και το προετοιµάζει για µεταγενέστερη εξωγενή διέγερση από το 

περιβάλλον. Οι αισθήσεις αναπτύσσονται µε συγκεκριµένη σειρά και η 

διατάραξη της σειράς αυτής µπορεί να επηρεάσει την εξέλιξή τους. Η σειρά 

είναι: αφή, αιθουσαίο σύστηµα (βαρύτητα, ασφάλεια, χωροταξία, επιβίωση 

κτλ), οσµή, γεύση, ακοή και όραση. Είναι λοιπόν κατανοητό, ότι το οπτικό 

σύστηµα ενός πρόωρου νεογνού δεν είναι έτοιµο για το φως ή για 

οποιοδήποτε είδος οπτικής εµπειρίας. 

 

Σύµφωνα µε τα παραπάνω, οι προτεινόµενες κλινικές πρακτικές για τη 

διαφύλαξη του νεογνικού ύπνου στη ΜΕΝΝ, σύµφωνα µε τη 

νευροπροστατευτική φροντίδα είναι: 

• Προστασία των κύκλων ύπνου και ιδιαίτερα του σταδίου REM 

• Η φροντίδα ρουτίνας να λαµβάνει χώρα σε αυθόρµητες περιόδους 

αφυπνίσεως του νεογνού  
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• Να επιτρέπεται στο νεογνό περίοδος ανάπαυσης τουλάχιστον 60 

λεπτών 

• Δηµιουργία ενός ήσυχου περιβάλλοντος, χωρίς δυνατούς θορύβους 

• Εάν κρίνεται απαραίτητο να γίνουν χειρισµοί στο νεογνό, ο ΕΥ πρέπει 

να αφυπνίσει το νεογνό µε απαλή φωνή ακολουθούµενη από ένα 

απαλό άγιγµα 

• Να υπάρχει προστασία των µατιών από τον έντονο φωτισµό 

• Να γίνεται προσεκτική χρήση των ναρκωτικών και κατασταλτικών 

φαρµάκων καθώς παρεµβαίνουν στους κύκλους του ύπνου 

• Λήψη ζωτικών σηµείων κάθε 6 ώρες σε κλινικά σταθερό νεογνό και 

ωριαία επισκόπησή του (ενδοφλέβιες γραµµές, στάση σώµατος κτλ), 

χωρίς να διακόπτεται ο ύπνος του   

• Προαγωγή παρατεταµένης επαφής δέρµα µε δέρµα για την προώθηση 

φυσιολογικών µοντέλων ύπνου 

• Εκπαίδευση γονέων σε πρακτικές που διαφυλάσουν το νεογνικό ύπνο 

 

Κλινική Πρακτική 2: Σωστή τοποθέτηση του νεογνικού σώµατος σε 
συνδυασµό µε ήπιους χειρισµούς (Positioning for success and handling 
with care) 

Ένα πρόωρο, άρρωστο ή αδύναµο νεογνό, λόγω βαρύτητας λαµβάνει θέσεις 

άβολες, οι οποίες χαρακτηρίζονται από την περιστροφή της κεφαλής και την 

παρουσία των άνω-κάτω άκρων σε περιστροφή και απαγωγή. Το κεφάλι 

συνήθως στρέφεται προς τη δεξιά µεριά προκαλώντας πλαγιοκεφαλία µε την 

πάροδο του χρόνου και ενισχύοντας τις νευρικές συνάψεις σε κατεύθυνση 

διαφορετική από αυτή της βασικής γραµµής, µε αποτέλεσµα αναπτυξιακές 

καθυστερήσεις και ίσως µόνιµες νευρολογικές βλάβες για το νεογνό.   

Έχει φανεί ότι η σωστή τοποθέτηση του νεογνού προάγει την ανάπαυσή του, 

αναπτύσσει οµαλά το ΚΝΣ, µειώνει την ανάγκη φαρµακευτικής αγωγής, 

ελαττώνει την κλινική αστάθεια (πτώσεις κορεσµού, άπνοιες, βραδυκαρδίες) 

και προάγει την πρόσληψη βάρους. Επιπλεόν, οι χειρισµοί πρέπει να είναι 

ήπιοι και να µην προκαλούν στρες στο νεογνό. Για τον λόγο αυτόν, 

ενθαρρύνεται η συνεργασία δυο ατόµων, όπως σε περίπτωση µετακίνησης 
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διασωληνωµένου νεογνού.  

 

Οι προτεινόµενες κλινικές πρακτικές για την επίτευξη της βέλτιστης σωµατικής 

θέσης του νεογνού στη ΜΕΝΝ, σύµφωνα µε τη νευροπροστατευτική φροντίδα 

είναι: 

• Για νεογνά <32 εβδ, για πρόληψη εγκεφαλικής αιµορραγίας, να 

αποφεύγεται το ζύγισµα τις πρώτες 72 ώρες ζωής και η επαφή δέρµα 

µε δέρµα (ενθαρρύνεται το τρυφερό χάδι εντός θερµοκοιτίδας) 

• Διατήρηση ουδέτερης θέσης της κεφαλής µε ταυτόχρονη ανάρροπη 

θέση του σώµατος 

• Χέρια τοποθετηµένα προς τη µέση γραµµή του σώµατος, σε απόσταση 

που επιτρέπει να αγγίζουν το πρόσωπο ή το στόµα ώστε να µπορεί το 

νεογνό να αυτοπαρηγορείται 

• Ώµοι µε ελαφριά στροφή προς το θώρακα 

• Ευθυγραµµισµένη λεκάνη – ισχία – γόνατα 

• Χρήση βοηθηµάτων στήριξης του σώµατος (πχ «φωλιές») 

 

Στους ήπιους χειρισµούς πρέπει: 

• Οι αναρροφήσεις από την τραχεία, τις ρινικές χοάνες ή το στοµάχι να 

γίνονται µόνο επί κλινικής ενδείξεως 

• Να περιλαµβάνεται η ελαχιστοποίηση του πόνου και του στρες 

• Ο καθαρισµός και το τοπικό πλύσιµο να γίνεται εντός θερµοκοιτίδας, σε 

περίπτωση ασταθούς κλινικής κατάστασης  

• Να αποφεύγεται η ανύψωση των κάτω άκρων πάνω από το επίπεδο 

της κεφαλής κατά την αλλαγή της πάνας, για αποφυγή αύξησης της 

ενδοκράνιας πίεσης 

 

Κλινική Πρακτική 3: Προστασία του νεογνικού δέρµατος (Protecting 
skin) 

Το δέρµα είναι το µεγαλύτερο όργανο του σώµατος και αντιπροσωπεύει 

περίπου το 13% του βάρους στα πρόωρα νεογνά, έναντι του 6-10% του 

βάρους στον ενήλικα. Η ακεραιότητα του δέρµατος είναι απαραίτητη για την 
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επιβίωση καθώς κάθε λύση του παρέχει µια πύλη εισόδου για µόλυνση. Το 

δέρµα είναι ένα από τα αισθητήρια όργανα που έχουν σχεδιαστεί για να 

βοηθήσουν στην προστασία του σώµατος αλλά και στη µεταβίβαση 

πληροφοριών από το εξωτερικό περιβάλλον στον εγκέφαλο, µέσω των 

νευρώνων. Αισθητικοί υποδοχείς ανιχνεύουν µηνύµατα αφής, πόνου, πίεσης 

και θερµοκρασίας.  

Το δέρµα του πρόωρου νεογνού εµφανίζει κάποιες ιδιαιτερότητες. Πρώτον, 

είναι αρκετά πιο λεπτό σε σχέση µε τα τελειόµηνα νεογνά. Τα επιδερµικά 

στρώµατα στα τελειόµηνα νεογνά υπολογίζονται στα δέκα ως είκοσι, ενώ στα 

νεογνά <30 εβδ. µπορεί να είναι µόνο δυο ως τρία. Τα νεογνά µε ΗΚ <25 εβδ. 

έχουν αµελητέα επιδερµικά φράγµατα. Όσο λοιπόν µικραίνει η ΗΚ τόσο το 

νεογνό γίνεται πιο επιρρεπές σε απώλεια θερµότητας και ύδατος. Δεύτερον, το 

χόριο του δέρµατος των πρόωρων νεογνών, αποτελείται από λιγότερες ίνες 

κολλαγόνου, γεγονός που το κάνει ευαίσθητο στις αφαιρέσεις των 

επιδερµικών αυτοκόλλητων ταινιών. Τέλος, το υποδόριο λίπος των πρόωρων 

νεογνών είναι αρκετά περιορισµένο, µε αποτέλεσµα να προκαλείται απώλεια 

θερµότητας και δυσφορία από σκληρές επιφάνειες.  

Οι προτεινόµενες κλινικές πρακτικές για την προστασία του νεογνικού 

δέρµατος κατά τη νοσηλεία στη ΜΕΝΝ, σύµφωνα µε την νευροπροστατευτική 

φροντίδα είναι: 

• Προαγωγή της επαφής δέρµα µε δέρµα καθώς παρέχεται µια ασφαλής 

και τρυφερή επαφή 

• Ενεργοποίηση της υγρασίας στην θερµοκοιτίδα, τις πρώτες δυο 

εβδοµάδες ζωής, σε νεογνά µε ΒΓ<1000γρ 

• Αποφυγή χρήσης τοπικών προϊόντων στο δέρµα και αφαίρεσή τους µε 

νερό 

• Αποφυγή της λύσης του δέρµατος από καθηµερινές πρακτικές 

(αφαίρεση αυτοκόλλητων ταινιών, βλάβες από τριβή ή παρατεταµένη 

πίεση, παράτριµµα κτλ) 

• Εφαρµογή διάφανης αυτοκόλλητης ταινίας σε σηµεία του σώµατος που 

εκτείθενται σε συνεχή τριβή 

• Συχνή αξιολόγηση των σηµείων φλεβοκέντησης 
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• Αλλαγή της πάνας κάθε 2-4 ώρες σε περιόδους αυθόρµητης 

αφύπνισης 

• Χρήση µαλακών βοηθηµάτων για την ανακούφιση από σκληρές 

επιφάνειες 

• Περιποίηση δερµατίτιδας βάση πρωτοκόλλου του εκάστοτε 

νοσοκοµείου  

• Εκπαίδευση γονέων στην περιποίηση του νεογνικού δέρµατος  

 

Κλινική Πρακτική 4: Ελαχιστοποίηση του νεογνικού πόνου και στρες 
(Minimizing stress and pain) 

Η ικανότητα αντίληψης του πόνου στα πρόωρα νεογνά, στο επίπεδο του 

φλοιού του εγκεφάλου, είναι πλέον επιστηµονικά αποδεδειγµένη. Μια επίπονη 

εµπειρία, είναι παρατεταµένη και εντονότερη στα πρόωρα νεογνά καθώς ο 

µηχανισµός απόσυρσης από τον πόνο είναι αρκετά ανώριµος. Η συνεχής 

έκθεση σε επώδυνα ερεθίσµατα ενδεχοµένως συνδέεται µε µόνιµες δοµικές 

αλλαγές στο νωτιαίο µυελό και άρα µακροπρόθεσµες δυσµενείς επιπτώσεις, 

ενώ κωδικοποιείται και στην «διαδικαστική µνήµη», το είδος της µνήµης που 

σχετίζεται µε την απόκτηση νέων κινητικών δεξιοτήτων.  

Τα πρόωρα, άρρωστα και αδύναµα νεογνά εµφανίζουν λιγότερο ισχυρές 

συµπεριφορικές αντιδράσεις και δεδοµένου ότι το συµπαθητικό τους σύστηµα 

δεν µπορεί να αντιµετωπίσει τον επίµονο πόνο, συχνά παρατηρείται µια 

«προστατευτική απάθεια» κατά την οποία το νεογνό δεν αντιδρά πλέον στον 

πόνο. 

Επιπροσθέτως, οι ΕΥ πρέπει να είναι εκπαιδευµένοι να αναγνωρίζουν τα 

κοινά συµπτώµατα του νεογνικού πόνου (ταχυκαρδία, ταχύπνοια, αύξηση της 

αρτηριακής πίεσης, κλάµα, µορφασµοί) αλλά και άλλων ειδών αντιδράσεις 

στον πόνο, όπως µυϊκό τρέµο, υπερτονία, υποτονία, δυσκολίες στη σίτιση, 

αλλαγές στις συνήθειες ύπνου, ευερεθιστότητα κτλ. 

Οι προτεινόµενες κλινικές πρακτικές για την ελαχιστοποίηση του νεογνικού 

πόνου κατά τη νοσηλεία στη ΜΕΝΝ, σύµφωνα µε την νευροπροστατευτική 

φροντίδα είναι: 
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• Τύλιγµα του νεογνού µε απαλό ύφασµα και ελεύθερο το ένα άνω άκρο 

για να µπορεί να τοποθετηθεί στο στόµα για ανακούφιση 

• Επαφή του νεογνού δέρµα µε δέρµα µε τον γονέα κατά το νυγµό µε 

σκαρφιστήρα στην πτέρνα  

• Ενθάρρυνση για µητρικό θηλασµό ή χρήση πιπίλας µε δεξτρόζη κατά 

τη δηµιουργία επώδυνου ερεθίσµατος  

• Χρήση αναλγητικών φαρµάκων, οπιοειδών και µη, όπου κρίνεται 

αναγκαίο 

 

Όσον αφορά στο νεογνικό στρες, αυτό επιδεινώνεται σε µεγάλο βαθµό κατά 

τη νοσηλεία στη ΜΕΝΝ καθώς υφίσταται αποχωρισµός από τη µητέρα, 

επαναλαµβανόµενη έκθεση σε δυσάρεστες και επώδυνες παρεµβάσεις αλλά 

και σε θόρυβο και έντονο φωτισµό. Βραχυπρόθεσµα, το στρες µπορεί να 

προκαλέσει υπογλυκαιµία καθώς αυξάνει την κατανάλωση ενέργειας, ενώ τα 

υψηλά επίπεδα κορτιζόλης που απελευθερώνονται στον οργανισµό 

προκαλούν καρδιοαναπνευστική αστάθεια. Υπάρχουν ενδείξεις, ότι 

επαναλαµβανόµενα στρεσογόνα ερεθίσµατα κατά την ευάλωτη αυτή περίοδο 

ανάπτυξης του εγκεφάλου, µπορεί να οδηγήσουν σε µακροπρόθεσµες 

µόνιµες διαρθρωτικές και λειτουργικές αλλαγές, καθώς επηρεάζουν τη 

νευροπλαστικότητά του.  

 

Οι προτεινόµενες κλινικές πρακτικές για την ελαχιστοποίηση του νεογνικού 

στρες κατά τη νοσηλεία στη ΜΕΝΝ, σύµφωνα µε την νευροπροστατευτική 

φροντίδα είναι: 

 

• Διαφύλαξη των κύκλων ύπνου του νεογνού 

• Επαφή δέρµα µε δέρµα και εφαρµογή τρυφερού αγγίγµατος 

• Σε περίπτωση αναγνώρισης σηµείων στρες (άπνοιες, βραδυκαρδία, 

ταχύπνοια, κυάνωση, τρόµος, µορφασµοί, χέρια σε γροθιά, 

ευερεθιστότητα κτλ), πρέπει να διακόπτονται οι χειρισµοί και να 

παρέχεται χρόνος στο νεογνό να ανακάµψει και να ηρεµήσει 

• Επί σταθερής κλινικής κατάστασης του νεογνού (σταθερό 

χρώµα/αναπνοή/καρδιακή λειτουργία, φυσιολογικός µυϊκός τόνος, 
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ρυθµικές κινήσεις, πιπίλισµα κτλ), είναι ασφαλής η αλληλεπίδραση µε 

το νεογνό και η συνέχεια της φροντίδας του 

 

Συµπερασµατικά, η ελαχιστοποίηση του νεογνικού πόνου και στρες µπορεί να 

επιτευχθεί µόνο µε εξατοµικευµένη φροντίδα που ακολουθεί τα «σήµατα» του 

νεογνού και µε την εκπαίδευση των γονέων στην αναγνώριση των σηµείων 

τους.  

 

Κλινική Πρακτική 5: Βελτιστοποίηση της διατροφής του νεογνού 
(Optimizing nutrition) 

Μια πρόωρη γέννηση συνοδεύεται από µειωµένα αποθέµατα πρωτεϊνών και 

λίπους. Η πρώιµη έναρξη παρεντερικής σίτισης είναι απαραίτητη για τη 

µείωση του καταβολισµού σε αυτά τα νεογνά και για την υποστήριξή τους 

µέχρι την έναρξη της εντερικής σίτισης. Ιδανικά, η ενδοφλέβια έγχυση ορού µε 

δεξτρόζη πρέπει να ξεκινά εντός της πρώτης ώρας ζωής, ώστε να καλυφθούν 

οι ενεργειακές ανάγκες του εγκεφάλου. Επιπλέον, οι πρωτεΐνες είναι ζωτικής 

σηµασίας για την ανάπτυξη του νεογνού αλλά και την πρόληψη των 

δυσµενών νευροαναπτυξιακών διαταραχών. Έτσι η παρεντερική χρήση 

λιπιδίων αποτρέπει την ανεπάρκεια των λιπαρών οξέων και συµβάλλει στη 

µυελίνωση του εγκεφάλου. 

Όταν η κλινική κατάσταση του νεογνού επιτρέπει την έναρξη της εντερικής 

σίτισης, αναµφίβολα το µητρικό γάλα είναι η βέλτιστη µορφή διατροφής για το 

νεογνό. Το µητρικό γάλα είναι περισσότερο ανεκτό από το ανώριµο 

γαστρεντερικό σύστηµα ενός πρόωρου νεογνού και έτσι επιτυγχάνεται σε 

συντοµότερο χρονικό διάστηµα η πλήρης εντερική του σίτιση, µε ακόλουθη 

διακοπή της παρεντερικής διατροφής. Λόγω των ευρέως γνωστών 

πολλαπλών οφελών του µητρικού γάλακτος, η µητέρα πρέπει να 

ενθαρρύνεται για έναρξη και διατήρηση της γαλουχίας. 

Η σίτιση ενός πρόωρου νεογνού από το στόµα µπορεί να αποδειχθεί 

πολύπλοκη. Πρέπει να λαµβάνεται µέριµνα για την παροχή ασφαλούς, 

λειτουργικής, θρεπτικής και αναπτυξιακά κατάλληλης εµπειρίας σίτισης. 
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Οι προτεινόµενες κλινικές πρακτικές για τη βελτιστοποίηση της διατροφής του 

νεογνού στη ΜΕΝΝ, σύµφωνα µε την νευροπροστατευτική φροντίδα είναι: 

• Έναρξη παρεντερικής έγχυσης δεξτρόζης εντός της πρώτης ώρας 

ζωής 

• Περιορισµός των αρνητικών περιστοµατικών εµπειριών, όπως οι 

αναρροφήσεις και η έντονη στοµατική φροντίδα 

• Χορήγηση πύατος για ήπια φροντίδα του στόµατος 

• Εστίαση στην ποιότητα του µητρικού γάλακτος και όχι στην ποσότητα 

• Ενθάρρυνση θηλαστικών κινήσεων στο στήθος της µητέρας 

ταυτόχρονα µε τη έγχυση µητρικού γάλακτος από το ρινογαστρικό ή το 

στοµατογαστρικό σωλήνα 

• Ενστάλλαξη µητρικού γάλακτος στο στόµα του νεογνού µε τη χρήση 

σύριγγας για την παροχή γεύσης και µυρωδιάς του, κατά την 

αποκλειστική σίτιση µε ρινογαστρικό ή στοµατογαστρικό σωλήνα 

 

Κλινική Πρακτική 6: Συνεργασία µε την οικογένεια και ανάπτυξη του 
συναισθηµατικού δεσµού (Partnering with families) 

Η εγκυµοσύνη, ο τοκετός και η γονεϊκότητα, παραδοσιακά θεωρούνται ως οι 

πλέον κρίσιµες και ευαίσθητες περίοδοι της ζωής ενός ζευγαριού. Μια 

πρόωρη γέννηση, φέρνει τους γονείς αντιµέτωπους µε συναισθήµατα άγχους, 

απογοήτευσης, αποτυχίας, ευαλωτότητας. Οι ΕΥ καλούνται να προσφέρουν 

συµβουλευτική, υποστήριξη και καθοδήγηση στους γονείς του νεογνού, οι 

οποίοι έχουν υποστεί έναν πρώιµο αποχωρισµό από το µωρό τους και 

συνήθως αισθάνονται θυµό και θλίψη για την απώλεια µιας φυσιολογικής 

εγκυµοσύνης κια µιας ευχάριστης εµπειρίας τοκετού. 

Οι γονείς ενός πρόωρου, άρρωστου ή αδύναµου νεογνού, επικεντρώνονται 

στις συνθήκες και τις παραµέτρους που απαιτούνται για την επιβίωσή του, 

όπως το σωµατικό βάρος, η σίτιση, η επίτευξη σταθερής αναπνοής κτλ. Οι ΕΥ 

πρέπει να υπενθυµίζουν στους γονείς ότι οι διαταραχές στον οργανισµό του 

νεογνού οφείλονται στο ανώριµο ΚΝΣ και δεν είναι αποτέλεσµα δικού τους 
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σφάλµατος. 

Οι προτεινόµενες κλινικές πρακτικές, σύµφωνα µε την νευροπροστατευτική 

φροντίδα, για συνεργασία µε την οικογένεια και την ανάπτυξη 

συναισθηµατικού δεσµού, επικεντρώνονται στη δηµιουργία ενός φιλόξενου 

περιβάλλοντος για τους γονείς εντός της ΜΕΝΝ. Οι ΕΥ πρέπει να: 

• Συζητούν την κλινική κατάσταση και τις ανάγκες του νεογνού µε απλό, 

κατανοητό και σαφή τρόπο 

• Χρησιµοποιούν ενεργητική, ενσυναισθητική ακρόαση και να δίνουν 

χρόνο στους γονείς να εκφράσουν τις ανησυχίες και τους φόβους τους 

• Αναγνωρίζουν τα στάδια της θλίψης και της απώλειας στους γονείς και 

να τους υποστηρίζουν  

• Γνωστοποιούν στους γονείς φορείς/οµάδες/κέντρα/προγράµµατα 

συµβουλευτικής και υποστήριξης  

• Μεταδίδουν στους γονείς ότι η συµβολή τους και η συµµετοχή τους στο 

πλάνο φροντίδας του νεογνού είναι πολύτιµη   

• Επιτρέπουν στους γονείς να συµµετέχουν στην καθηµερινή φροντίδα 

του νεογνού, στο βαθµό που επιλέγουν και όποτε το επιθυµούν 

• Ενθαρρύνουν τη σωµατική επαφή ανάλογα µε την κλινική κατάσταση 

του νεογνού (τρυφερό χάδι, επαφή δέρµα µε δέρµα), το συντοµότερο 

δυνατό και όσο συχνότερα γίνεται 

• Παροτρύνουν τους γονείς να διαβάζουν, να τραγουδούν, να οµιλούν 

στο νεογνό τους όταν αυτό είναι ξύπνιο 

• Εκπαιδεύουν τους γονείς να αναγνωρίζουν και να ανταποκρίνονται 

κατάλληλα στα «σηµάδια» που δίνει το νεογνό τους (πείνας, 

δυσφορίας, κούρασης κτλ) 

• Εξηγούν στους γονείς ότι η κάλυψη των αναγκών του νεογνού θα 

πρέπει να καθοδηγείται από το ίδιο και όχι από το πρόγραµµα που οι 

ίδιοι οι γονείς επιθυµούν να ακολουθήσουν    

• Βοηθούν τους γονείς να αποκτήσουν την ικανότητα φροντίδας των 

νεογνών τους, δηµιουργώντας αισθήµατα εµπιστοσύνης και 

επιβράβευσης, πριν την έξοδό τους από τη ΜΕΝΝ 
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• Υποστηρίζουν τους γονείς καθώς εξελίσσονται στον γονεϊκό τους ρόλο 

και να τους κάνουν να νιώθουν ως οι κύριοι και ιδανικοί φροντιστές του 

νεογνού τους. 

Η επιτυχής συνεργασία µεταξύ της οικογένειας του νεογνού και των ΕΥ, έχει 

αποδειχθεί ότι µειώνει τη διάρκεια παραµονής στη ΜΕΝΝ, αυξάνει την 

ικανοποίηση των γονέων και του προσωπικού και βελτιώνει τις 

νευροαναπτυξιακές εκβάσεις. Η ανάπτυξη πρώιµου συναισθηµατικού δεσµού 

µεταξύ νεογνού και γονέων και η ενεργός συµµετοχή των γονέων στη 

φροντίδα του νεογνού τους, αποτελούν τα σπουδαιότερα θεµέλια της 

οικογένειας, ορίζοντας έτσι και τη µακροπρόθεσµαη νευροαναπτυξιακή εξέλιξη 

του νεογνού.  

 

Κλινική Πρακτική 7: Δηµιουργία θεραπευτικού περιβάλλοντος για το 
νεογνό (Healing environment) 

Το ενδοµήτριο περιβάλλον προστατεύει αδιαµφισβήτητα το έµβρυο από 

έντονα εξωτερικά ερεθίσµατα (φως, θόρυβοι κτλ) και προάγει τους 

φυσιολογικούς κύκλους του ύπνου, µε αποτέλεσµα να βελτιστοποιείται η 

ανάπτυξη του εγκεφάλου. Είναι γνωστό, ότι ένα τελειόµηνο νεογνό είναι 

προετοιµασµένο να ανεκτεί καλύτερα την ποικιλία των αισθητηριακών 

εµπειριών που προσφέρει το εξωµήτριο περιβάλλον, σε σχέση µε ένα 

πρόωρο νεογνό. 

 

Τα πρόωρα νεογνά, διαχωρίζονται απότοµα από τις µητέρες τους και 

εκτίθενται σε συνεχή φωτισµό, θόρυβο και επιβλαβείς οσµές. Η θερµοκρασία 

και τα επίπεδα οξυγόνου τους υπόκεινται σε διακυµάνσεις, ενώ οι χειρισµοί 

των ΕΥ συνήθως προκαλούν δυσφορία και πόνο. Κρίνεται εποµένως ζωτικής 

σηµασίας για την ωρίµανση του ΚΝΣ, η ανάπτυξη ενός θεραπευτικού 

περιβάλλοντος για το νεογνό όσο νοσηλεύεται σε περιβάλλον ΜΕΝΝ. Το 

θεραπευτικό αυτό περιβάλλον, δεν πρέπει να επικεντρώνεται µόνο σε θέµατα 

ασφάλειας και νοσηλείας, αλλά να µιµείται όσο το δυνατόν περισσότερο το 

ενδοµήτριο περιβάλλον, να προστατεύει από τα ερεθίσµατα που προκαλούν 

υπερδιέγερση στο νεογνό και να µετριάζει τις αισθητηριακές εµπειρίες. Οι 
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εµπειρίες που σχετίζονται µε θερµοκρασία, αφή, ιδιοδεκτικότητα (αντίληψη 

αίσθησης και κίνησης), όσφρηση, γεύση, ακοή και όραση, είναι σηµαντικό να 

διοχετεύονται µε σύνεση, ώστε το νεογνό να επεξεργάζεται επαρκώς και 

καταλλήλως τα ερεθίσµατα, για να αποφευχθούν οι διαταραχές αισθητηριακής 

επεξεργασίας. 

 

Οι προτεινόµενες κλινικές πρακτικές για τη δηµιουργία θεραπευτικού 

περιβάλλοντος στη ΜΕΝΝ, σύµφωνα µε την νευροπροστατευτική φροντίδα 

είναι: 

• Υποστήριξη της θερµορρύθµισης µε σκοπό τη λιγότερη δυνατή 

κατανάλωση οξυγόνου και ενέργειας από το νεογνό (σταθεροποίηση 

σε προθερµασµένη θερµοκοιτίδα, χρήση servo, αποφυγή µπάνιου το 

πρώτο 24ωρο ζωής) 

• Χρήση υγρασίας εντός θερµοκοιτίδας σε πρόωρα νεογνά <1000γρ 

• Προαγωγή της επαφής δέρµα µε δέρµα. Η µητέρα είναι ικανή, να 

αυξήσει την θερµοκρασία της κατά 2οC στην περιοχή του στήθους της 

για να ζεστάνει το νεογνό της και να µειώσει την θερµοκρασία της κατά 

1οC για να δροσίσει το υπερθερµασµένο νεογνό της 

• Προαγωγή σωµατικής επαφής (χάδι, µασάζ κτλ), καθώς η αφή είναι η 

πιο ανεπτυγµένη αίσθηση σε ένα πρόωρο νεογνό. Σκοπός είναι να 

ενισχυθεί ο πρώιµος συναισθηµατικός δεσµός και η επικοινωνία και το 

νεογνό να αντιλαµβάνεται ότι κάθε επαφή δεν προκαλεί πόνο ή 

δυσφορία. Η επαφή πρέπει να είναι ήπια και σταθερή ώστε να µην 

προκαλείται υπερδιέγερση 

• Ανάπτυξη της αίσθησης της γεύσης, µέσω πιπίλας εµβαπτισµένης σε 

µητρικό γάλα ή ενστάλλαξης σταγόνων µητρικού γάλακτος µε σύριγγα 

στο στόµα του νεογνού, αν ο µητρικός θηλασµός δεν είναι εφικτός 

• Αποφυγή έντονων οσµών στο περιβάλλον της ΜΕΝΝ (καθαριστικά, 

οινόπνευµα κτλ) αλλά και στα ρούχα των γονέων (αποσµητικά, 

καπνός). Ενθαρρύνεται η εξοικείωση µε τη µυρωδιά της µητέρας µέσω 

µητρικού θηλασµού ή απαλού υφάσµατος που φέρει τη µυρωδιά της 

• Περιορισµός των έντονων θορύβων (µηχανήµατα, συνοµιλίες, 

τηλέφωνα, συναγερµοί µόνιτορ κτλ) καθώς το ακουστικό σύστηµα των 
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νεογνών είναι αρκετά ανώριµο. Συγκεκριµένα, ξεκινά να λειτουργεί 

περίπου στις 25-29 εβδ και ολοκληρώνεται στους 6 µήνες ζωής. Οι 

δυνατοί θόρυβοι στη ΜΕΝΝ µπορεί να διαταράξουν τον ύπνο του 

νεογνού και να προκαλέσουν διαταραχές στον καρδιακό ρυθµό, στην 

αρτηριακή πίεση και στην αναπνοή. Παραλλήλως η αυξηµένη 

εγκεφαλική αιµατική ροή ως απόκριση σε δυνατό θόρυβο αυξάνει τον 

κίνδυνο εγκεφαλικής αιµορραγίας 

• Κάλυψη της θερµοκοιτίδας µε κουβέρτα/πανί για περιορισµό του 

έντονου φωτισµού και των οπτικών ερεθισµάτων 

 

Για την καθολική παροχή νευροπροστατευτικής φροντίδας, οι ανωτέρω 

κλινικές πρακτικές φροντίδας, οι οποίες επικεντρώνονται στις καθηµερινές 

νοσηλευτικές δεξιότητες, πρέπει να συνδυάζονται µε πρωτόκολλα και 

κατευθυντήριες οδηγίες σχετικά µε: 

 

• τη θερµορρύθµιση 

• τον αναπνευστικό µηχανικό αερισµό 

• την οξυγόνωση 

• τα επίπεδα γλυκόζης στο αίµα 

• τα επίπεδα της αρτηριακής πίεσης 

• την πρόληψη και τη διασπορά λοιµώξεων 

• τη θεραπευτική υποθερµία   

• τις µεθόδους απεικόνισης του εγκεφάλου 

• την καρδιοαναπνευστική αναζωογόνηση 

• φάρµακα του ΚΝΣ 

 

Συµπερασµατικά, η νευροπροστατευτική φροντίδα του νεογνού αποτελεί µια 

σύγχρονη, πολλά υποσχόµενη φροντίδα που προάγει την ανάπτυξη του 

εγκεφάλου και µειώνει τις εγκεφαλικές και νευροαναπτυξιακές διαταραχές.  
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Εικόνα 5.1: Οι επτά κλινικές πρακτικές της νευροπροστατευτικής φροντίδας του νεογνού. 

Πηγή: Altimier et al, 2013202 
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5.3 Πρωτόκολλα – Κατευθυντήριες Οδηγίες 
 
Προκειµένου η εφαρµογή της νευροπροστατευτικής φροντίδας να είναι 

επιτυχής και διαχρονική, απαιτείται η υιοθέτηση προσαρµογών σε πολλά 

διαφορετικά επίπεδα, όπως το: 

• ατοµικό, µε αλλαγές στις καθηµερινές πρακτικές και δεξιότητες 

νεογνικής φροντίδας των ΕΥ που εργάζονται σε ΜΕΝΝ.  

• θεσµικό, µε µεταβολές στην οργάνωση, στη δοµή και στην λειτουργία 

των ΜΕΝΝ, ώστε να εξυπηρετούν τις ανάγκες της 

νευροπροστατευτικής φροντίδας. 

• εθνικό/διεθνές, µε τη δηµιουργία, την έγκριση και την υλοποίηση 

εθνικών/διεθνών κατευθυντήριων οδηγιών ώστε ολόκληρο το σύστηµα 

να συµβάλλει στην επιτυχή εφαρµογή της νευροπροστατευτικής 

φροντίδας στις ΜΕΝΝ. 

Επειδή είναι µια αρκετά σύγχρονη µέθοδος φροντίδας του νεογνού, που 

αποτελεί εξέλιξη της ήδη υπάρχουσας «αναπτυξιακής φροντίδας του νεογνού 

µε επίκεντρο την οικογένεια», η επιστηµονική κοινότητα έχει επικεντρωθεί 

προς το παρόν στη δηµιουργία πρωτοκόλλων για τους ΕΥ που εργάζονται σε 

ΜΕΝΝ. Τα πρωτόκολλα που βρίσκονται σε ισχύ είναι ελάχιστα και εντοπίζονται 

µόνο στις Ηνωµένες Πολιτείες της Αµερικής και τον Καναδά. 

 

Τα πρώτα θεµέλια για την ανάπτυξη των επτά κλινικών πρακτικών 

νευροπροστατευτικής φροντίδας που προαναφέρθηκαν, θεσπίστηκαν από  

την «National Association of Neonatal Nurses» στο Σικάγο των ΗΠΑ, η οποία 

το 2008 εξέδωσε κατευθυντήριες οδηγίες και ένα εννοιολογικό µοντέλο 

σχετικά µε την αναπτυξιακή φροντίδα, το λεγόµενο «The Universe of 

Developmental Care Model»208 και το 2011 παρουσίασε τις πέντε 

κατευθυντήριες κλινικές πρακτικές αναπτυξιακής φροντίδας, οι οποίες ήταν209: 

1. Προστασία του νεογνικού ύπνου 

2. Αξιολόγηση και διαχείριση του νεογνικού πόνου και στρες 

3. Επισταµένη προσοχή στην εξασφάλιση της εφαρµογής κατάλληλων 

καθηµερινών πρακτικών (θέση σώµατος, σίτιση, φροντίδα δέρµατος 

κτλ), ανάλογα µε την ηλικία κύησης 
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4. Φροντίδα µε επίκεντρο την οικογένεια του νεογνού 

5. Αν δύναται, παροχή θεραπευτικού περιβάλλοντος 

Στην συνέχεια, το 2013 οι Altimier & Phillips202, τελειοποίησηαν τις επτά 

κλινικές πρακτικές της νευροπροστατευτικής φροντίδας, οι οποίες το 2015 

χρησιµοποιήθηκαν ως πυρήνας για την θέσπιση πρωτοκόλλου στο Σουηδικό 

Ιατρικό Κέντρο (Swedish Medical Center), τον µεγαλύτερο µη κερδοσκοπικό 

οργανισµό υγείας στην ευρύτερη περιοχή του Σιάτλ των ΗΠΑ, που 

απαρτίζεται από πέντε πανεπιστηµιακά τεταρτοβάθµια νοσοκοµεία211. 

 

Τέλος, οι «National Association of Neonatal Nurses», «Canadian Association 

of Neonatal Nurses», «Council of International Neonatal Nurses» και 

«Canadian Association of Perinatal and Women's Health Nurses», 

συνεργάστηκαν το 2017 και θέσπισαν θεσµικές κατευθυντήριες οδηγίες, 

δηλαδή οδηγίες σχετικά µε την ευρύτερη εφαρµογή της νευροπροστατευτικής 

φροντίδας µέσα στο περιβάλλον την ΜΕΝΝ. Ο αναλυτικός αλγόριθµος των 

οδηγιών φαίνεται στην εικόνα 5.2 και παρακάτω παρουσιάζονται 

επιγραµµατικά οι πέντε επιµέρους τοµείς του αλγορίθµου212,213: 

 

1. Πλάνο: 

• Δηµιουργία µιας διεπιστηµονικής ηγεσίας για βελτίωση της 

ποιότητας της αναπτυξιακής νευροπροστατευτικής φροντίδας 

• Ταυτοποίηση ενός επικεφαλή/διευθυντή/ειδικού για το πρόγραµµα 

αναπτυξιακής νευροπροστατευτικής φροντίδας 

• Ένταξη θεραπευτών των νεογνών σε ένα προληπτικό µοντέλο 

φροντίδας 

• Συµµετοχή ενός αντιπροσώπου γονέων ή συµβουλίου γονέων στο 

πρόγραµµα αναπτυξιακής νευροπροστατευτικής φροντίδας 

• Ανασκόπηση της βιβλιογραφίας 

• Αναγνώριση και προώθηση του οράµατος της αναπτυξιακής 

νευροπροστατευτικής φροντίδας 

2. Εκπαίδευση 

• Εκπαίδευση που να αφορά αρχικά το 30% των ΕΥ 
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• Εκπαίδευση µιας πιο εξειδικευµένης οµάδας που θα λειτουργήσει 

εκπαιδευτικά και συµβουλευτικά για τους υπόλοιπους ΕΥ  

• Κλινική ενσωµάτωση διαµέσου καθοδήγησης 

• Ανάπτυξη προγραµµάτων και πόρων συνεχιζόµενης εκπαίδευσης 

• Ανάπτυξη εκπαιδευτικών εργαλείων και πόρων για τους γονείς 

3. Προτεραιότητες 

• Αλλαγές σε συγκεκριµένες πρωτεύουσες κλινικές πρακτικές µε 

βάση την αναπτυξιακή νευροπροστατευτική φροντίδα 

• Αλλαγές στα πρωτόκολλα ή τις κατευθυντήριες οδηγίες της ΜΕΝΝ 

ώστε να ακολουθούν τις κλινικές πρακτικές αναπτυξιακής 

νευροπροστατευτικής φροντίδας 

• Σχεδιασµός της ΜΕΝΝ και αγορά διαφορετικών εργαλείων/πόρων 

για την υποστήριξη της αναπτυξιακής νευροπροστατευτικής 

φροντίδας 

4. Αξιολόγηση 

• Έρευνα και απόκτηση προγράµµατος επιχορήγησης 

• Απόκτηση ή ανάπτυξη εργαλείων αξιολόγησης 

• Έλεγχοι των νεογνικών εκβάσεων και των αποτελεσµάτων των 

εφαρµογών της αναπτυξιακής νευροπροστατευτικής φροντίδας 

5. Εξασφάλιση βιωσιµότητας του προγράµµατος– Υποστήριξη διοίκησης 

• Επιλογή και αξιολόγηση προσωπικού 

• Αξιόλογηση της απόδοσης  

• Αντανακλαστική πρακτική 

• Δηµιουργία συνεργατικών οµάδων ΕΥ 

• Συναισθηµατική υποστήριξη ΕΥ 

• Εµπόδια στην υλοποίηση 

• Οικονοµική βιωσιµότητα - Επιχειρησιακές προτεραιότητες του 

προϋπολογισµού 
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Εικόνα 5.2: Αλγόριθµος κατευθυντήριων οδηγιών για τη θεσµική εφαρµογή της αναπτυξιακής 

νευροπροστατευτικής φροντίδας στη ΜΕΝΝ. 

Πηγή: Milette et al, 2017213 

 

 
Αναµφισβήτητα, η νευροπροστατευτική φροντίδα αποτελεί µια νέα 

προσέγγιση στην φροντίδα των  νεογνών υψηλού κινδύνου και θα χρειαστούν 

πολυάριθµες µελλοντικές επιστηµονικές έρευνες που θα τεκµηριώσουν τα 

µακροχρόνια οφέλη της στη νευροαναπτυξιακή έκβαση των νεογνών. 

Ωστόσο, οι στρατηγικές της φαίνεται να είναι αποδεκτές από την ευρύτερη 

επιστηµονική κοινότητα, γεγονός που υποδηλώνει την επιτακτική ανάγκη για 

θέσπιση ενιαίων πρωτοκόλλων και κατευθυντήριων οδηγιών σε εθνικό και 

διεθνές επίπεδο.  
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Β. ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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6. ΣΚΟΠΟΣ ΜΕΛΕΤΗΣ  
 

Τα πρόωρα νεογνά, που γεννιούνται πριν από την συµπλήρωση της 37ης 

εβδοµάδας κύησης, εντάσσονται στις οµάδες υψηλού κινδύνου διότι τα 

όργανα των συστηµάτων τους είναι ανώριµα και στερούνται επαρκών 

εφεδρειών θρεπτικών συστατικών. Τα πρόωρα νεογνά, συχνότερα αυτά µε 

ηλικία κύησης <34 εβδοµάδων, εµφανίζουν υψηλό κίνδυνο νοσηρότητας και 

θνησιµότητας λόγω ανεπαρκούς ανάπτυξης, γεγονός που καθιστά αδύνατη 

την χωρίς επιπλοκές µετάβασή τους στην εξωµήτρια ζωή. Οι πιθανότητες 

επιβίωσης και καλής υγείας των νεογνών αυτών µπορεί να µειωθούν 

σηµαντικά, αφού συχνά περιπλέκονται µε σοβαρά προβλήµατα, ενός εκ των 

οποίων είναι και η εγκεφαλική βλάβη, ένα πολύ σοβαρό αίτιο νεογνικής 

νοσηρότητας και θνησιµότητας.  

Η αναγνώριση πρώιµων, µη επεµβατικών βιοχηµικών δεικτών της νόσου, 

αποτελεί ένα επίκαιρο ζήτηµα της τρέχουσας επιστηµονικής έρευνας. Οι 

βιοχηµικοί δείκτες µπορούν να παρέχουν χρήσιµες και πρώιµες πληροφορίες 

για την διάγνωση της εγκεφαλικής βλάβης όταν κλινικά, εργαστηριακά και 

ακτινολογικά ευρήµατα ακόµα απουσιάζουν .  

Σκοπός της παρούσας µελέτης, ήταν:  
 

1. Η διερεύνηση των επιπέδων των βιοχηµικών δεικτών GFAP και 

S100B, στον ορό πρόωρων νεογνών µε ηλικία κύησης µικρότερη των 

34 εβδοµάδων, που ανέπτυξαν εγκεφαλική βλάβη, συγκεκριµένα 

περικοιλιακή λευκοµαλακία ή εγκεφαλική αιµορραγία, διαφόρου 

βαθµού, σε σχέση µε φυσιολογικά νεογνά της ίδιας ηλικίας κύησης, 

κατα τις πρώτες τρεις ηµέρες ζωής.  

2. Η συσχέτιση των επιπέδων των ανωτέρω δεικτών µε κλινικά, 

εργαστηριακά και ακτινολογικά ευρήµατα της εγκεφαλικής βλάβης. 

3. Η συσχέτιση των επιπέδων των ανωτέρω βιοχηµικών δεικτών µε τον 

βαθµό της εγκεφαλικής βλάβης. 

4. Ο συνδυασµός των βιοχηµικών δεικτών µε άλλους περιγεννητικούς 

παράγοντες για την δηµιουργία ενός πιθανού προγνωστικού µοντέλου 
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πρώιµης ανίχνευσης των νεογνών µε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης 

εγκεφαλικής βλάβης ή δυσµενούς περιγεννητικού αποτελέσµατος, 

όπως ο νεογνικός θάνατος. 

 

 

7. ΥΛΙΚΟ – ΜΕΘΟΔΟΣ 
 
 
7.1 Σχεδιασµός Μελέτης  
Η έρευνα έλαβε έγκριση από την  

• Επιτροπή Ηθικής και Δεοντολογίας του Ιατρικού Κέντρου Αθηνών, 

κατόπιν γνωµοδοτήσεως και της Επιστηµονικής Διευθύνσεως της 

Μαιευτικής-Γυναικολογικής Κλινικής «Γαία», µε αριθµό πρωτοκόλλου 
ΚΜ140657/17-05-2016.  

•  Επιτροπή Ηθικής και Δεοντολογίας του Αρεταιείου Νοσοκοµείου, µε 
αριθµό πρωτοκόλλου Β-216/13-10-2016. 

 

Πρόκειται για προοπτική διαχρονική µελέτη ασθενών-µαρτύρων, στην 

οποία εντάχθηκαν πρόωρα νεογνά µε ηλικία κύησης <34 εβδ που εισήχθησαν 

στη ΜΕΝΝ, κατόπιν ενηµέρωσης και έγγραφης συγκατάθεσης των γονέων. Τα 

νεογνά παρακολουθήθηκαν µέχρι την έξοδό τους από τη MENN. Συνολικά 

στην έρευνα, συµµετείχαν ενενήντα έξι (96) πρόωρα νεογνά, τα οποία 

πληρούσαν τα κριτήρια εισαγωγής στη µελέτη.  

 

Η συλλογή των δειγµάτων έγινε κατά τη διάρκεια της περιόδου Νοέµβριος 

2016 – Μάρτιος 2018, στην Ιδιωτική Μαιευτική-Γυναικολογική Κλινική «Γαία» 

που ανήκει στον Όµιλο Ιατρικού Αθηνών. Για τις ανάγκες της έρευνας 

χρησιµοποιήθηκε ο περισσευούµενος ορός των νεογνών από τις 

προγραµµατισµένες εργαστηριακές εξετάσεις της 1ης, 2ης και 3ης ηµέρας ζωής. 

Η συλλογή αίµατος της 1ης ηµέρας ζωής γινόταν κατά την εισαγωγή του 

νεογνού στη ΜΕΝΝ, αµέσως µετά τον τοκετό. Ο ορός που χρησιµοποιήθηκε 

προερχόταν από αρτηριακό ή φλεβικό αίµα, περιφερικού ή οµφαλικού 

αγγείου, που είχε συλλεχθεί σε παιδιατρικά βιοχηµικά σωληνάρια (microtainer) 
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µε τζελ και επιταχυντή πήξης, της εταιρείας “BD”, χωρητικότητας 600 

µικρόλιτρων. Εντός 30-60 λεπτών από την αιµοληψία, ακολουθούσε η 

φυγοκέντρηση και η φύλαξη του ορού του αίµατος στους -35oC µέχρις 

εκτέλεσης των βιοχηµικών αναλύσεων. Οι µετρήσεις των βιοχηµικών δεικτών 

στον ορό έγιναν µε τη µέθοδο ELISA. 

 

Εκτεταµένα στοιχεία συλλέχθησαν από: 

• το µαιευτικό και νεογνικό ιστορικό του νοσοκοµείου «Γαία» 

• τα αρχεία των θεραπόντων ιατρών των εγκύων  

 

Σκοπός ήταν να να διερευνηθεί η συσχέτιση των περιγεννητικών παραγόντων 

µε την έκβαση των νεογνών.  

 

Κριτήρια ένταξης στη µελέτη: 

• Ηλικία κύησης < 34+0 

• Έγγραφη συγκατάθεση των γονέων 

• Παρουσία πλήρους προγεννητικού ελέγχου 1ου, 2ου και 3ου τριµήνου 
κύησης 

• Απουσία συγγενούς εγκεφαλικής ανωµαλίας µε βάση τον προγεννητικό 

υπερηχογραφικό έλεγχο 

• Απουσία συγγενούς λοίµωξης από λοιµώξεις TORCH 

• Απουσία αρρύθµιστης µητρικής θυρεοειδοπάθειας ή συγγενούς 

υποθυρεοειδισµού του νεογνού 

• Απουσία συγγενών, γενετικών, χρωµοσωµικών ανωµαλιών του 

εµβρύου/νεογνού 

• Απουσία πυρηνικού ικτέρου στο νεογνό 

• Απουσία κατάχρησης εξαρτησιογόνων ουσιών από την µητέρα κατά τη 

διάρκεια της κύησης 

Ως κύηση υψηλού κινδύνου χαρακτηρίστηκαν οι κυήσεις εκείνες οι οποίες 

πληρούσαν τα κριτήρια εµφάνισης παθολογίας κατά τη διάρκειά τους 

σύµφωνα µε τα διεθνή πρότυπα και τις διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες214-220.  
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Συγκεκριµένα: 

• Ως προεκλαµψία ορίστηκε η πρωτοεµφανιζόµενη υπέρταση σε 

προηγούµενη νορµοτασική γυναίκα, µε τιµές συστολικής και 

διαστολικής αρτηριακής πίεσης ≥140 και ≥90 mmHg αντίστοιχα, σε 

δυο ξεχωριστές περιπτώσεις που απείχαν τουλάχιστον 6 ώρες, µαζί µε 

πρωτεϊνουρία, που αναπτύχθηκε µετά την 20η εβδοµάδα της κύησης.   

• Ως ολιγοϋδράµνιο ορίστηκε η παρουσία αµνιακού υγρού <2 

εκατοστών στην κάθετη µέτρηση της βαθύτερης λίµνης αµνιακού 

υγρού.  

• Ως υποθυρεοειδισµός ορίστηκε όταν η τιµή της TSH> 2.5mIU/L στο 

1ο τρίµηνο της κύησης. 

• Ως σακχαρώδης διαβήτης κύησης ορίστηκε η διαταραχή του 

µεταβολισµού της γλυκόζης όταν µία ή περισσότερες τιµές 

υπερέβαιναν τα ανώτερα φυσιολογικά όρια της δοκιµασίας ανοχής (µε 

75gr) στη γλυκόζη. H δοκιµασία ανοχής λάµβανε χώρα µεταξύ 24ης 

και 28ης εβδοµάδας κύησης µε τα ακόλουθα ανώτερα όρια αναφοράς: 

Ø Γλυκόζη νηστείας ≤ 92 mg/dl 

Ø Γλυκόζη 1 ώρα µετά την λήψη 75γρ γλυκόζης ≤ 180mg/dl 

Ø Γλυκόζη 2 ώρες µετά την λήψη 75γρ γλυκόζης ≤ 153mg/dl 

• Ως χοριοαµνιονίτιδα ορίστηκε η παρουσία πυρετού >37.8οC της 

εγκύου µε συνοδά συµπτώµατα τουλάχιστον δυο εκ των παρακάτω: 

Ø ταχυκαρδία της εγκύου ( >100 σφύξεις/λεπτό) 

Ø λευκοκυττάρωση της εγκύου ( >15.000 κύτταρα/ mm3) 

Ø ευαισθησία της µήτρας 

Ø εµβρυϊκή ταχυκαρδία ( >160 σφύξεις/λεπτό)  

Ø δύσοσµο αµνιακό υγρό 

• Ως υπολειπόµενη εµβρυϊκή ανάπτυξη ορίστηκε το εκτιµώµενο 

βάρος του εµβρύου µικρότερο από την 10η εκατοστιαία θέση της 

αντίστοιχης µέσης τιµής των φυσιολογικών εµβρύων του αντίστοιχου 

πληθυσµού (Καυκάσια φυλή), σε συνδυασµό µε ύπαρξη υποκείµενης 

παθολογίας κατά την διάρκεια της κύησης. 

• Ως παθολογικό Doppler ορίστηκε σύµφωνα µε τις κατευθυντήριες 

οδηγίες του The Fetal Medicine Foundation (FMF) η τιµή του δείκτη 
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παλµικότητας ή αλλιώς Pulsatility Index (PI), µεγαλύτερη ή µικρότερη 

των ορίων αναφοράς για την ηλικία κύησης σε ένα από τα ακόλουθα 

αγγεία: 

Ø µητριαίες αρτηρίες (µητέρα) 

Ø οµφαλικά αγγεία και 

Ø εµβρυϊκές αρτηρίες (έµβρυο) όπως η µέση εγκεφαλική αρτηρία 

και ο φλεβώδης πόρος. 

 
 
7.2 Υλικό – Μέθοδος 
 

Από το σύνολο των ενενήντα έξι (96) πρόωρων νεογνών που πληρούσαν 

τα κριτήρια εισαγωγής στη µελέτη, τα τριανταένα (31) ανέπτυξαν 
εγκεφαλική βλάβη (32,2%) µε βάση τα υπερηχογραφικά ευρήµατα και 

αποτέλεσαν την οµάδα ασθενών (case group). Από αυτά, δεκαεπτά (17) 

ανέπτυξαν περικοιλιακή λευκοµαλακία, δώδεκα (12) εγκεφαλική 
αιµορραγία και δύο (2) υποξική ισχαιµική εγκεφαλοπάθεια, τα οποία και 

αποκλείστηκαν από τη µελέτη. 

 

Ακολούθως, τα είκοσι εννέα (29) νεογνά-ασθενείς, αντιστοιχήθηκαν ένα προς 

ένα (1:1 fashion) µε νεογνά που είχαν φυσιολογικά απεικονιστικά ευρήµατα 

εγκεφάλου (οµάδα µαρτύρων - control group). Η αντιστοίχιση έγινε µε βάση 
την ηλικία κύησης, µε µέγιστη απόκλιση τη µία εβδοµάδα (± 1 
εβδοµάδα) και µε παρόµοιο βάρος γέννησης. Η κατάξη των νεογνών σε 

αυτά µε και χωρίς εγκεφαλική βλάβη έλαβε χώρα κατά την έξοδό τους από τη 

ΜΕΝΝ, σε τελειόµηνη διορθωµένη ηλικία κύησης, µε βάση τα συνολικά 

ευρήµατα του υπερηχογραφικού ελέγχου κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους. 

 

Στην παρούσα µελέτη, το χρονοδιάγραµµα που ακολουθήθηκε για την 

διεξαγωγή του υπερηχογραφήµατος (ΥΓ) εγκεφάλου στα πρόωρα νεογνά 

ήταν σύµφωνο µε το Ευρωπαϊκό Ίδρυµα για τη Φροντίδα των Νεογνών 

(European Foundation For Care of Newborn Infants, EFCNI)72. Αναλυτικά, µε 

βάση τις εν λόγω κατευθυντήριες οδηγίες το ΥΓ εγκεφάλου πρέπει να 
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πραγµατοποιείται:  

• Σε ΗΚ <28 εβδοµάδων, τις ηµέρες 1-3-7-14-21-28, µετά κάθε δύο 

εβδοµάδες µέχρι τις 34 εβδοµάδες και σε τελειόµηνη διορθωµένη 

ηλικία κύησης. 

• Σε ΗΚ> 28 εβδοµάδων, τις ηµέρες 1-3-7-14-21-28, στις 6 εβδοµάδες 

ζωής και σε τελειόµηνη διορθωµένη ηλικία κύησης. 

• Εντατικοποιηµένο, σε περίπτωση ανωµαλιών ή µετά από κλινική 

επιδείνωση της κατάστασης του νεογνού (π.χ. ανεξήγητη αναιµία, 

σπασµοί, χειρουργική επέµβαση, λοίµωξη του ΚΝΣ, κλπ). 

 

Συνοπτικά, όπως απεικονίζεται και στο παρακάτω σχήµα, η κατάταξη των 96 

νεογνών που έλαβαν µέρος στη µελέτη έχει ως εξής: 

1. Νεογνά χωρίς εγκεφαλική βλάβη (Φυσιολογικά Νεογνά, ΦΝ) (n=65) 
από τα οποία 29 αποτέλεσαν το συγκριτικό δείγµα για την µελέτη των 

βιοχηµικών δεικτών. 

2. Νεογνά  που ανέπτυξαν εγκεφαλική βλάβη (Νεογνά µε Εγκεφαλική 
Βλάβη, ΝΕΒ) (n=31) από τα οποία 17 ανέπτυξαν ΠΛ, 12 ΕΑ και 2 ΥΙΕ, 
τα οποία και αποκλείστηκαν από τη µελέτη. 
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Σχήµα 7.1: Υλικό µελέτης 

 

Από τα νεογνά που ανέπτυξαν ΠΛ (n = 17), 16 νεογνά ανέπτυξαν Ι βαθµού 

µονόπλευρη ή αµφοτερόπλευρη ΠΛ, ενώ 1 ανέπτυξε II βαθµού 

αµφοτερόπλευρη ΠΛ. Όσον αφορά την οµάδα των νεογνών µε ΕΑ (n=12), 4 

νεογνά ανέπτυξαν I βαθµού µονόπλευρη ή αµφοτερόπλευρη ΕΑ και τα 

υπόλοιπα 8, II-IV βαθµού µονόπλευρη ή αµφοτερόπλευρη ΕΑ από τα οποία 

απεβίωσαν τα πέντε (5), ενώ τα υπόλοιπα τρία (3) επιπλάκησαν µε 

εµφάνιση σπασµών και υπερτονίας κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους. Όλα 

τα νεογνά γεννήθηκαν µε καισαρική τοµή, εκτός από το 1 στην οµάδα των ΦΝ 

και 4 στην οµάδα των ΝΕΒ. 
 
 

Σύνολο νεογνών 
(n=96) 

οµάδα-ασθενών 
(n=31) 

Περικοιλιακή 
λευκοµακία 

(n=17) 

Εγκεφαλική 
αιµορραγία 

(n=12) 

Φυσιολογικά νεογνά 
(n=65) 

Οµάδα-
µαρτύρων 

(n=29) 

Υποξική ισχαιµική 
εγκεφαλοπάθεια 

(n=2) 
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 Σχήµα 7.2: Οµαδοποίηση νεογνών µε εγκεφαλική βλάβη 
 

Η σύγκριση µεταξύ ΦΝ και ΝΕΒ, ως προς τα µητρικά χαρακτηριστικά (Πίνακες 

7.1-7.13 και Σχήµατα 7.3-7.15) και τις θεραπευτικές παρεµβάσεις στην έγκυο 

(Πίνακες 7.14-7.15 και Σχήµατα 7.16-7.17), δεν εντόπισε στατιστικά 

σηµαντικές διαφορές µεταξύ των δυο οµάδων. 

 

Όσον αφορά τα νεογνικά χαρακτηριστικά (Πίνακες 7.16-7.47 και Σχήµατα 

7.18-7.49) σε σχέση µε τα εργαστηριακά ευρήµατα, τα ΝΕΒ είχαν σηµαντικά 

χαµηλότερο pH εισαγωγής (p=0,033) και αριθµό λευκών αιµοσφαιρίων 

(p=0,05), σε σύγκριση µε τα ΦΝ. Επιπλέον, στην 1η αιµοληψία κατά την 

εισαγωγή του νεογνού στη ΜΕΝΝ, οι τιµές του ελλείµµατος βάσης και του 

γαλακτικού οξέος στο αρτηριακό αέριο αίµατος, ήταν υψηλότερες στα ΝΕΒ 

(p=0,037 και p=0,05 αντίστοιχα), καθώς επίσης και η επίπτωση των σπασµών 

(p=0,01) και του θανάτου (p=0,019). Η νεκρωτική εντεροκολίτιδα, αντιθέτως, 

ήταν πιο συχνή στα ΦΝ (p=0,044). Συνολικά έξι (6) ΝΕΒ παρουσίασαν 

σπασµούς και τρία (3) από αυτά τελικά απεβίωσαν. Τέλος, δεν παρατηρήθηκε 

στατιστικά σηµαντική διαφορά στις θεραπευτικές παρεµβάσεις των νεογνών 

Περικοιλιακή 
Λευκοµαλακία 

(n=17) 

I βαθµού µονόπλευρη 
ή αµφοτερόπλευρη 

(n=16) 

II βαθµού 
αµφοτερόπλευρη 

(n=1)  

Εγκεφαλική 
Αιµορραγία 

(n=12) 

I βαθµού µονόπλευρη 
ή αµφοτερόπλευρη 

(n=4) 

II-IV βαθµού 
µονόπλευρη ή 
αµφοτερόπλευρη 

(n=8) 

  απεβίωσαν 
(n=5) 

οµάδα-ασθενών 
(n=29) 
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αλλά ούτε και στη συνολική διάρκεια παραµονής τους στη ΜΕΝΝ (Πίνακες 

7.48-7.54 και Σχήµατα 7.50-7.56).  

 
Η περιγραφή του υλικού παρουσιάζεται στους πίνακες  7.1 έως 7.55 και στα 

σχήµατα  7.3 έως 7.56. 
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7.3 Πίνακες Υλικού – Μητρικά Χαρακτηριστικά 
 

Στον Πίνακα 7.1 και στο Σχήµα 7.3 αναφέρονται τα συγκεντρωτικά στατιστικά 

[µέση τιµή, τυπική απόκλιση – standard deviation (SD) , διάµεση-µέγιστη-

ελάχιστη τιµή] της ηλικίας των µητέρων (έτη) των δυο οµάδων νεογνών, 

στο 3ο τρίµηνο της κύησης. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική 

διαφορά στην ηλικία των µητέρων µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ (p=0,764). 
 

Πίνακας 7.1: Συγκεντρωτικά στατιστικά της ηλικίας (έτη) των µητέρων των δύο οµάδων 

νεογνών στο 3ο τρίµηνο της κύησης 

ΗΛΙΚΙΑ ΜΗΤΕΡΩΝ 

ΟΜΑΔΑ Ν Μέση τιµή ± SD 
 

Διάµεση τιµή 
(ελάχιστη-µέγιστη) 

Μητέρες µε ΦΝ 29 38,4 ± 5,8 39 (25 – 48) 

Μητέρες µε ΝΕΒ 29 37,9 ± 5,7 36 (27 – 48) 

 

Σχήµα 7.3: Box-plot της ηλικίας των µητέρων στο 3ο τρίµηνο της κύησης στις δυο οµάδες 
νεογνών. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 25ο - 75ο εκατοστηµόριο, κάτω - 
άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο). 
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Στον Πίνακα 7.2 και στο Σχήµα 7.4 αναφέρονται τα συγκεντρωτικά στατιστικά 

(µέση τιµή, τυπική απόκλιση, διάµεση-µέγιστη-ελάχιστη τιµή) της ηλικίας 
κύησης (εβδοµάδες) κατά τον τοκετό στις δυο οµάδες νεογνών στο 3ο 

τρίµηνο. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά στην ηλικία κύησης 

µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ (p=0,817).  
 

Πίνακας 7.2: Συγκεντρωτικά στατιστικά της ηλικίας κύησης (εβδοµάδες) κατά τον τοκετό στις 

δυο οµάδες νεογνών 

ΗΛΙΚΙΑ ΚΥΗΣΗΣ 

ΟΜΑΔΑ Ν Μέση τιµή ± SD 
 

Διάµεση τιµή 
(ελάχιστη-µέγιστη) 

ΦΝ 29 29,84 ± 2,56 29,56 (25,14 - 33,7) 

ΝΕΒ 29 29,7 ± 3,0 29,56 (24,14 - 33,84) 

 

 
Σχήµα 7.4: Box-plot της ηλικίας κύησης κατά τον τοκετό στις δυο οµάδες νεογνών. Box-plot: 
(οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 25ο - 75ο εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη γραµµή: 
ελάχιστο – µέγιστο). 
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Στον Πίνακα 7.3 και στο Σχήµα 7.5 αναφέρεται ο αριθµός των κυήσεων 

(τόκος) των µητέρων στις δυο οµάδες νεογνών. Παρατηρείται ότι το 76% των 

µητέρων, είτε των ΦΝ είτε των ΝΕΒ, ήταν πρωτοτόκες. Δεν παρατηρήθηκε 
συνεπώς, στατιστικά σηµαντική διαφορά ως προς τον τόκο των µητέρων 

ανάµεσα στις δύο οµάδες νεογνών (p>0,99). 
 
Πίνακας 7.3: Κατανοµή του αριθµού των κυήσεων (τόκος) των µητέρων στις δυο οµάδες 
νεογνών 

ΟΜΑΔΑ Ν ΠΡΩΤΟΤΟΚΕΣ ΠΟΛΥΤΟΚΕΣ 
 

Μητέρες µε ΦΝ 29 22 7 
Μητέρες µε ΝΕΒ 29 22 7 

 

 
Σχήµα 7.5: Κατανοµή του αριθµού των κυήσεων ως προς τον τόκο της µητέρας στις δυο 
οµάδες νεογνών 
 



 174 

Στον Πίνακα 7.4 και στο Σχήµα 7.6 αναφέρεται η µέθοδος σύλληψης 
(αυτόµατη ή υποβοηθούµενη αναπαραγωγή) των µητέρων στις δυο 

οµάδες νεογνών. Παρατηρείται ότι µόνο το 31% των µητέρων των ΦΝ και το 

38% των µητέρων ΝΕΒ είχαν αυτόµατη σύλληψη, ενώ το υπόλοιπο 69% και 

62% αντίστοιχα, συνέλαβαν µε εξωσωµατική γονιµοποίηση. Δεν 

παρατηρήθηκε ωστόσο στατιστικά σηµαντική διαφορά ως προς τη µέθοδο 

σύλληψης µεταξύ των δύο οµάδων νεογνών (p=0,581). 
 
Πίνακας 7.4: Κατανοµή του αριθµού των κυήσεων µε βάση τη µέθοδο σύλληψης στις δύο 
οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ Ν ΑΥΤΟΜΑΤΗ 
ΣΥΛΛΗΨΗ 

ΥΠΟΒΟΗΘΟΥΜΕΝΗ 
ΑΝΑΠΑΡΑΓΩΓΗ 

Μητέρες µε ΦΝ 29 9 20 
Μητέρες µε ΝΕΒ 29 11 18 

 

 

 
Σχήµα 7.6: Κατανοµή του αριθµού των κυήσεων ως προς τη µέθοδο σύλληψης στις δύο 
οµάδες νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.5 και στο Σχήµα 7.7 αναφέρεται το είδος της κύησης 
ανάλογα µε τον αριθµό των εµβρύων (µονήρης ή πολύδυµη) στις δυο 

οµάδες νεογνών. Παρατηρείται ότι το 45% των κυήσεων των ΦΝ και το 28% 

των ΝΕΒ ήταν µονήρεις κυήσεις, ενώ το υπόλοιπο 55% και 72% αντίστοιχα, 

πολύδυµες κυήσεις. Από αυτές, µία κύηση στην οµάδα των ΦΝ και δύο στην 

οµάδα των ΝΕΒ ήταν τρίδυµες κυήσεις και όλες οι υπόλοιπες ήταν δίδυµες 

κυήσεις. Δεν παρατηρήθηκε ωστόσο στατιστικά σηµαντική διαφορά ως προς 

το είδος της κύησης (p=0,172). 
 
Πίνακας 7.5: Κατανοµή του αριθµού των κυήσεων µε βάση τον αριθµό των εµβρύων στις δύο 

οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ Ν ΜΟΝΗΡΗΣ 
ΚΥΗΣΗ 

ΠΟΛΥΔΥΜΗ 
ΚΥΗΣΗ 

ΦΝ 29 13 16 
ΝΕΒ 29 8 21 

 
 

 
 
Σχήµα 7.7: Κατανοµή του είδους της κύησης ως προς τον αριθµό των εµβρύων στις δύο 
οµάδες νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.6 και στο Σχήµα 7.8 αναφέρεται η µέθοδος του τοκετού 
(κολπικός ή δια καισαρικής τοµής) στις δυο οµάδες νεογνών. Όλα, πλην 

ενός στην οµάδα των ΦΝ και πλην τεσσάρων στην οµάδα των ΝΕΒ, 

γεννήθηκαν µε καισαρική τοµή. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική 

διαφορά ως προς τη µέθοδο του τοκετού (p=0,16). 
 
Πίνακας 7.6: Κατανοµή του είδους του τοκετού στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ Ν ΚΟΛΠΙΚΟΣ 
ΤΟΚΕΤΟΣ 

ΚΑΙΣΑΡΙΚΗ 
ΤΟΜΗ 

ΦΝ 29 1 28 

ΝΕΒ 29 4 25 

 

 
 

 
 

Σχήµα 7.8: Κατανοµή της µεθόδου του τοκετού στις δύο οµάδες νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.7 και στο Σχήµα 7.9 αναφέρεται o αριθµός των κυήσεων 

επιπλεκόµενες µε πρόωρη πρώιµη ρήξη των υµένων (ΠΠΡΥ). Και στις δύο 

οµάδες εννέα νεογνά γεννήθηκαν µετά από ΠΠΡΥ. Δεν παρατηρήθηκε 

στατιστικά σηµαντική διαφορά ως προς τη συχνότητα της ΠΠΡΥ µεταξύ των 

δύο οµάδων νεογνών (p>0,99). 
 
Πίνακας 7.7: Κατανοµή των κυήσεων µε βάση την εµφάνιση ΠΠΡΥ στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ Ν ΧΩΡΙΣ ΠΠΡΥ ΜΕ ΠΠΡΥ 

Κυήσεις µε ΦΝ 29 21 9 

Κυήσεις µε ΝΕΒ 29 21 9 

 
 
 

 
 
Σχήµα 7.9: Κατανοµή των κυήσεων ως προς την εµφάνιση ΠΠΡΥ στις δυο οµάδες νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.8 και στο Σχήµα 7.10 αναφέρεται o αριθµός των κυήσεων 

επιπλεκόµενες µε προεκλαµψία. Τέσσερα ΦΝ και ένα ΝΕΒ προήλθαν από 

κύηση επιπλεγµένη µε προεκλαµψία. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά 

σηµαντική διαφορά ως προς τη συχνότητα της προεκλαµψίας µεταξύ των δύο 

οµάδων νεογνών (p=0,16). 
 
Πίνακας 7.8: Κατανοµή των κυήσεων µε βάση την εµφάνιση προεκλαµψίας στις δύο οµάδες 

νεογνών 

ΟΜΑΔΑ Ν ΧΩΡΙΣ 
ΠΡΟΕΚΛΑΜΨΙΑ 

ΜΕ 
ΠΡΟΕΚΛΑΜΨΙΑ 

Κυήσεις µε ΦΝ 29 25 4 

Κυήσεις µε ΝΕΒ 29 28 1 

 
 
 

 
 
Σχήµα 7.10: Κατανοµή των κυήσεων ως προς την εµφάνιση προεκλαµψίας στις δυο οµάδες 
νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.9 και στο Σχήµα 7.11 αναφέρεται o αριθµός των νεογνών στις 

δυο οµάδες των οποίων οι κυήσεις ήταν επιπλεγµένες µε ολιγάµνιο. Δύο 

νεογνά σε κάθε οµάδα προήλθαν από κύηση επιπλεγµένη µε ολιγάµνιο. Δεν 

παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά ως προς τη συχνότητα του 

ολιγαµνίου µεταξύ των δύο οµάδων νεογνών (p>0,99). 
 
Πίνακας 7.9: Κατανοµή των κυήσεων µε βάση την εµφάνιση ολιγαµνίου στις δύο οµάδες 

νεογνών 

ΟΜΑΔΑ Ν ΧΩΡΙΣ 
ΟΛΙΓΑΜΝΙΟ 

ΜΕ 
ΟΛΙΓΑΜΝΙΟ 

ΦΝ 29 27 2 

ΝΕΒ 29 27 2 

 
 
 

 
 
Σχήµα 7.11: Κατανοµή των κυήσεων ως προς την εµφάνιση ολιγαµνίου στις δυο οµάδες 
νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.10 και στο Σχήµα 7.12 αναφέρεται o αριθµός των νεογνών 

στις δυο οµάδες των οποίων οι κυήσεις ήταν επιπλεγµένες µε 

υποθυρεοειδισµό. Δεκαπέντε ΦΝ και έντεκα ΝΕΒ προήλθαν από κύηση 

επιπλεγµένη µε υποθυρεοειδισµό. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική 

διαφορά ως προς τη συχνότητα του υποθυρεοειδισµού µεταξύ των δύο 

οµάδων νεογνών (p=0,291). 
 
Πίνακας 7.10: Κατανοµή των κυήσεων µε βάση την εµφάνιση υποθυρεοειδισµού στις δύο 

οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ Ν ΧΩΡΙΣ 
ΥΠΟΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟ 

ΜΕ 
ΥΠΟΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟ 

Μητέρες µε ΦΝ 29 14 15 

Μητέρες µε ΝΕΒ 29 18 11 

 
 
 

 
 
Σχήµα 7.12: Κατανοµή των κυήσεων ως προς την εµφάνιση υποθυρεοειδισµού στις δυο 
οµάδες νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.11 και στο Σχήµα 7.13 αναφέρεται o αριθµός των νεογνών στις 

δυο οµάδες των οποίων οι κυήσεις ήταν επιπλεγµένες µε 

ινσουλινοεξαρτώµενο σακχαρώδη διαβήτη κύησης (ΙΣΔΚ). Τέσσερα ΦΝ 

και δύο ΝΕΒ προήλθαν από κύηση επιπλεγµένη µε ΙΣΔΚ. Δεν παρατηρήθηκε 

στατιστικά σηµαντική διαφορά ως προς τη συχνότητα του 

ινσουλινοεξαρτώµενο ΣΔΚ µεταξύ των δύο οµάδων νεογνών (p=0,389). 
 
Πίνακας 7.11: Κατανοµή των κυήσεων µε βάση την εµφάνιση ινσουλινοεξαρτώµενου ΣΔΚ 

στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ Ν ΧΩΡΙΣ ΙΣΔΚ ΜΕ ΙΣΔΚ 

Μητέρες µε ΦΝ 29 25 4 

Μητέρες µε ΝΕΒ 29 27 2 

 
 

 

 
Σχήµα 7.13: Κατανοµή των κυήσεων ως προς την εµφάνιση ινσουλινοεξαρτώµενου ΣΔΚ στις 

δυο οµάδες νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.12 και στο Σχήµα 7.14 αναφέρεται o αριθµός των νεογνών 

στις δυο οµάδες των οποίων οι κυήσεις ήταν επιπλεγµένες µε παθολογικό 
Doppler κατά τη διάρκεια του 3ου τριµήνου της κύησης. Τρία ΦΝ και έξι ΝΕΒ 

προήλθαν από κύηση επιπλεγµένη µε παθολογικό Doppler. Δεν 

παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά ως προς τη συχνότητα του 
παθολογικού Doppler µεταξύ των δύο οµάδων νεογνών (p=0,277). 
 
Πίνακας 7.12: Κατανοµή των κυήσεων µε βάση την εµφάνιση παθολογικού Doppler στις δύο 

οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟ 
DOPPLER 

ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΟ 
DOPPLER 

ΦΝ 29 26 3 

ΝΕΒ 29 23 6 

 

 

 
 

Σχήµα 7.14: Κατανοµή των κυήσεων ως προς την εµφάνιση παθολογικού Doppler κατά τη 

διάρκεια του 3ου τριµήνου της κύησης στις δυο οµάδες νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.13 και στο Σχήµα 7.15 αναφέρεται o αριθµός των νεογνών 

στις δυο οµάδες των οποίων οι κυήσεις ήταν επιπλεγµένες µε 

χοριοαµνιονίτιδα. Επτά ΦΝ και τρία ΝΕΒ προήλθαν από κύηση επιπλεγµένη 

µε χοριοαµνιονίτιδα. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά ως 

προς τη συχνότητα εµφάνισης χοριοαµνιονίτιδας µεταξύ των δύο οµάδων 

νεογνών (p=0,164). 
 
Πίνακας 7.13: Κατανοµή των κυήσεων µε βάση την εµφάνιση χοριοαµνιονίτιδας στις δύο 

οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΟΧΙ 
ΧΟΡΙΟΑΜΝΙΟΝΙΤΙΔΑ 

 
ΧΟΡΙΟΑΜΝΙΟΝΙΤΙΔΑ 

ΦΝ 29 22 7 

ΝΕΒ 29 26 3 

 
 

 
 
Σχήµα 7.15: Κατανοµή των κυήσεων ως προς την εµφάνιση χοριοαµνιονίτιδας στις δυο 

οµάδες νεογνών 
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7.4 Πίνακες Υλικού – Θεραπευτικές Παρεµβάσεις στην Έγκυο 
 

Στον Πίνακα 7.14 και στο Σχήµα 7.16 αναφέρεται o αριθµός των εγκύων που 

έλαβαν πλήρη δόση κορτικοστεροειδών πριν τον τοκετό στις δυο οµάδες 

νεογνών. Παρατηρείται ότι το 86% των εγκύων, µητέρων των ΦΝ και το 79% 

των εγκύων, µητέρων των ΝΕΒ, έλαβαν κορτικοστεροειδή πριν τον τοκετό. 

Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά ως προς τη συχνότητα 

χορήγησης κορτικοστεροειδών µεταξύ των δύο οµάδων (p=0,487). 
 
Πίνακας 7.14: Κατανοµή της χρήσης κορτικοστεροειδών πριν τον τοκετό στις δύο οµάδες 

νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΜΗ ΧΡΗΣΗ 
ΚΟΡΤΙΚΟΣΤΕΡΟΕΙΔΩΝ 

ΠΡΟΓΕΝΝΗΤΙΚΑ 

ΧΡΗΣΗ 
ΚΟΡΤΙΚΟΣΤΕΡΟΕΙΔΩΝ 

ΠΡΟΓΕΝΝΗΤΙΚΑ 
ΜΗΤΕΡΕΣ 

ΦΝ 
29 4 25 

ΜΗΤΕΡΕΣ ΝΕΒ 29 6 23 
 

 

 
 
Σχήµα 7.16: Κατανοµή της χρήσης κορτικοστεροειδών πριν τον τοκετό στις δύο οµάδες 
νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.15 και στο Σχήµα 7.17 αναφέρεται o αριθµός των εγκύων που 

έλαβαν θειϊκό µαγνήσιο (MgSO4) πριν τον τοκετό στις δυο οµάδες 

νεογνών. Παρατηρείται ότι το 38% των εγκύων, µητέρων των ΦΝ και το 52% 

των εγκύων, µητέρων των ΝΕΒ, έλαβαν θειϊκό µαγνήσιο πριν τον τοκετό. Δεν 

παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά ως προς τη συχνότητα 

χορήγησης θειϊκού µαγνησίου µεταξύ των δύο οµάδων (p=0,291). 
 
Πίνακας 7.15: Κατανοµή της χρήσης θειϊκού µαγνησίου πριν τον τοκετό στις δύο οµάδες 
νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΜΗ ΧΡΗΣΗ 
MgSO4 

ΠΡΟΓΕΝΝΗΤΙΚΑ 

ΧΡΗΣΗ  
MgSO4 

ΠΡΟΓΕΝΝΗΤΙΚΑ 
ΜΗΤΕΡΕΣ 

ΦΝ 
29 18 11 

ΜΗΤΕΡΕΣ 
ΝΕΒ 

29 14 15 

 
 
 

 
 
Σχήµα 7.17: Κατανοµή της χρήσης θειϊκού µαγνησίου πριν τον τοκετό στις δύο οµάδες 
νεογνών 
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7.5 Πίνακες Υλικού – Νεογνικά Χαρακτηριστικά 

 

Στον Πίνακα 7.16 και στο Σχήµα 7.18 αναφέρεται το φύλο των νεογνών στις 

δυο οµάδες. Παρατηρείται ότι το 45% των ΦΝ και το 41% των ΝΕΒ ήταν 
αγόρια. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά ως προς το 

ποσοστό του φύλου του νεογνού µεταξύ των δύο οµάδων (p=0,791). 
 
Πίνακας 7.16: Κατανοµή του φύλου στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΡΕΝ ΘΗΛΥ 
 

ΦΝ 29 13 16 

ΝΕΒ 29 12 17 

 
 

 
                 Σχήµα 7.18: Κατανοµή του φύλου των νεογνών στις δύο οµάδες 
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Στον Πίνακα 7.17 και στο Σχήµα 7.19 αναφέρονται τα συγκεντρωτικά 

στατιστικά (µέση τιµή, τυπική απόκλιση, διάµεση-µέγιστη-ελάχιστη τιµή) του 

σωµατικού βάρους (gr) των νεογνών κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ 

στις δυο οµάδες. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ 

των ΦΝ και των ΝΕΒ ως προς το σωµατικό βάρος των νεογνών κατά την 

εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ (p=0,517).  
 

Πίνακας 7.17: Συγκεντρωτικά στατιστικά του σωµατικού βάρους (gr) των νεογνών κατά την 

εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ στις δύο οµάδες νεογνών 

ΒΑΡΟΣ ΕΙΣΑΓΩΓΗΣ ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΟΜΑΔΑ Ν Μέση τιµή ± SD Διάµεσος 
(ελάχιστη-µέγιστη) 

ΦΝ 29 1303±429 1320 (620 – 2390) 

ΝΕΒ 29 1225±475 1080 (590 – 2400) 

 

 
 

Σχήµα 7.19: Box-plot του σωµατικού βάρους των νεογνών κατά την εισαγωγή τους στη 
ΜΕΝΝ στις δύο οµάδες νεογνών. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 25ο - 75ο 
εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο). 
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Στον Πίνακα 7.18 και στο Σχήµα 7.20 αναφέρονται τα συγκεντρωτικά 

στατιστικά (µέση τιµή, τυπική απόκλιση, διάµεση-µέγιστη-ελάχιστη τιµή) του 

σωµατικού βάρους (gr) των νεογνών κατά το εξιτήριο τους από τη ΜΕΝΝ 
στις δυο οµάδες. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ 

των ΦΝ και των ΝΕΒ ως προς το σωµατικό βάρος των νεογνών κατά το 

εξιτήριό τους από τη ΜΕΝΝ (p=0,134).  
 

Πίνακας 7.18: Συγκεντρωτικά στατιστικά του σωµατικού βάρους (gr) των νεογνών κατά το 

εξιτήριό τους από τη ΜΕΝΝ στις δύο οµάδες νεογνών 

ΒΑΡΟΣ ΕΞΙΤΗΡΙΟΥ ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΟΜΑΔΑ Ν Μέση τιµή ± SD Διάµεσος 
(ελάχιστη-µέγιστη) 

ΦΝ 26 2837±576 2670 (2160 – 4010) 

ΝΕΒ 21 2613±385 2520 (2000 – 3400) 

 

 
 

Σχήµα 7.20: Box-plot του βάρους των νεογνών κατά το εξιτήριό τους από τη ΜΕΝΝ στις δυο 
οµάδες. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 25ο - 75ο εκατοστηµόριο, κάτω - άνω 
κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο). 
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Στον Πίνακα 7.19 και στο Σχήµα 7.21 αναφέρονται τα συγκεντρωτικά 

στατιστικά (µέση τιµή, τυπική απόκλιση, διάµεση-µέγιστη-ελάχιστη τιµή) της 

περιµέτρου της κεφαλής (cm) των νεογνών κατά την εισαγωγή τους στη 
ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά 

µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ ως προς την περίµετρο της κεφαλής κατά την 

εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ (p=0,533).  
 

Πίνακας 7.19: Συγκεντρωτικά στατιστικά της περιµέτρου (cm) της κεφαλής των νεογνών κατά 

την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών 

ΠΕΡΙΜΕΤΡΟΣ ΚΕΦΑΛΗΣ ΕΙΣΑΓΩΓΗΣ 

ΟΜΑΔΑ Ν Μέση τιµή ± SD Διάµεσος 
(ελάχιστη-µέγιστη) 

ΦΝ 29 27,5±2,5 27,5 (22 - 33,5) 

ΝΕΒ 29 27±3,2 26 (22 - 33,5) 

 

 
Σχήµα 7.21: Box-plot της  περιµέτρου κεφαλής των νεογνών κατά την εισαγωγή τους στη 
ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 25ο - 75ο 
εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη γραµµή). 
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Στον Πίνακα 7.20 και στο Σχήµα 7.22 αναφέρονται τα συγκεντρωτικά 

στατιστικά (µέση τιµή, τυπική απόκλιση, διάµεση-µέγιστη-ελάχιστη τιµή) της 
περιµέτρου της κεφαλής (cm) των νεογνών κατά το εξιτήριο τους από τη 
ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά 

µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ ως προς την περίµετρο της κεφαλής των 

νεογνών κατά το εξιτήριο τους από τη ΜΕΝΝ (p=0,915).  
 

Πίνακας 7.20: Συγκεντρωτικά στατιστικά της περιµέτρου της κεφαλής (cm) των νεογνών κατά 

το εξιτήριό τους από τη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών 

ΠΕΡΙΜΕΤΡΟΣ ΚΕΦΑΛΗΣ ΕΞΙΤΗΡΙΟΥ 

ΟΜΑΔΑ Ν Μέση τιµή ± SD Διάµεσος 
(ελάχιστη-µέγιστη) 

ΦΝ 26 33,5±1,4 33,5 (31 - 37,5) 

ΝΕΒ 21 33.5±1,1 33,5 (31 - 35,5) 

 

 
 

Σχήµα 7.22: Box-plot της περιµέτρου κεφαλής των νεογνών κατά το εξιτήριό τους από τη 
ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 25ο - 75ο 
εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη γραµµή, κουκίδες: ακραίες τιµές). 
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Στον Πίνακα 7.21 και στο Σχήµα 7.23 αναφέρονται τα συγκεντρωτικά 

στατιστικά (µέση τιµή, τυπική απόκλιση, διάµεση-µέγιστη-ελάχιστη τιµή) του 

αρτηριακού pH των νεογνών κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ στις δυο 

οµάδες νεογνών. Παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των 

ΦΝ και των ΝΕΒ ως προς το αρτηριακό pH των κατά την εισαγωγή τους στη 

ΜΕΝΝ (p=0,033). 
 

Πίνακας 7.21: Συγκεντρωτικά στατιστικά του αρτηριακού pH των νεογνών κατά την εισαγωγή 

τους στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών 

ΑΡΤΗΡΙΑΚΟ pH ΕΙΣΑΓΩΓΗΣ 

ΟΜΑΔΑ Ν Μέση τιµή ± SD
  

Διάµεσος 
(ελάχιστη-µέγιστη) 

ΦΝ 29 7,36±0,96 7,36 (7,18 - 7,54) 

ΝΕΒ 29 7,28±0,16 7,31 (6,92 - 7,51) 

 

 
Σχήµα 7.23: Box-plot του αρτηριακού pH των νεογνών κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ 
στις δυο οµάδες νεογνών. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 25ο - 75ο 
εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: ακραίες τιµές). 
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Στον Πίνακα 7.22 και στο Σχήµα 7.24 αναφέρονται τα συγκεντρωτικά 

στατιστικά (µέση τιµή, τυπική απόκλιση, διάµεση-µέγιστη-ελάχιστη τιµή) του 

αρτηριακού ελλείµµατος βάσης (mmol/L) των νεογνών κατά την 
εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών. Παρατηρήθηκε 

στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ ως προς το 

έλλειµµα βάσης των νεογνών των κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ 

(p=0,037). 
 

Πίνακας 7.22: Συγκεντρωτικά στατιστικά του αρτηριακού ελλείµµατος βάσης (mmol/L) των 

νεογνών κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών 

ΑΡΤΗΡΙΑΚΟ ΕΛΛΕΙΜΑ ΒΑΣΗΣ ΕΙΣΑΓΩΓΗΣ 

ΟΜΑΔΑ Ν Μέση τιµή ± SD Διάµεσος 
(ελάχιστη-µέγιστη) 

ΦΝ 29 4,2±1,9 4,5 (0,7 - 9,8) 

ΝΕΒ 29 7,2±5,0 5 (0,90 - 24,2) 

 

 
Σχήµα 7.24: Box-plot του αρτηριακού ελλείµµατος βάσης των νεογνών κατά την εισαγωγή 
τους στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 
25ο - 75ο εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: ακραίες 
τιµές). 
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Στον Πίνακα 7.23 και στο Σχήµα 7.25 αναφέρονται τα συγκεντρωτικά 

στατιστικά (µέση τιµή, τυπική απόκλιση, διάµεση-µέγιστη-ελάχιστη τιµή) του 

αρτηριακού pCO2 (mmHg) των νεογνών κατά την εισαγωγή τους στη 
ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική 

διαφορά µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ ως προς το αρτηριακό pCO2 (mmHg) 

των νεογνών κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ (p=0,371). 
 

Πίνακας 7.23: Συγκεντρωτικά στατιστικά του αρτηριακού pCO2 (mmHg) των νεογνών κατά 

την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών 

ΑΡΤΗΡΙΑΚΟ pCO2 ΕΙΣΑΓΩΓΗΣ 

ΟΜΑΔΑ Ν Μέση τιµή ± SD Διάµεσος 

(ελάχιστη-µέγιστη) 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΑ 

ΝΕΟΓΝΑ 

29 38±10 37 (20 – 62) 

ΝΕΟΓΝΑ ΜΕ 

ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΗ 

ΒΛΑΒΗ 

29 40±9 41 (23 – 66) 

 

 
 
Σχήµα 7.25: Box-plot του του αρτηριαοκού pCO2 (mmHg) των νεογνών κατά την εισαγωγή 
τους στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 
25ο - 75ο εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: ακραίες 
τιµές). 
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Στον Πίνακα 7.24 και στο Σχήµα 7.26 αναφέρονται τα συγκεντρωτικά 

στατιστικά (µέση τιµή, τυπική απόκλιση, διάµεση-µέγιστη-ελάχιστη τιµή) του 

αρτηριακού HCO3 (mmol/L) των νεογνών κατά την εισαγωγή τους στη 
ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική 

διαφορά µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ ως προς το αρτηριακό HCO3 (mmol/L) 
των νεογνών κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ (p=0,087). 

 

Πίνακας7.24: Συγκεντρωτικά στατιστικά του αρτηριακού HCO3 (mmol/L) των νεογνών κατά 

την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών 

ΑΡΤΗΡΙΑΚΟ HCO3 ΕΙΣΑΓΩΓΗΣ 

ΟΜΑΔΑ 
 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

Μέση τιµή ± SD Διάµεσος 
(ελάχιστη-µέγιστη) 

ΦΝ 29 20±2 21 (15 – 25) 

ΝΕΒ 29 19±4 20 (8 – 26) 

 

 
 
Σχήµα 7.26: Box-plot του αρτηριαοκού HCO3 (mmol/L) των νεογνών κατά την εισαγωγή τους 
στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 25ο - 
75ο εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: ακραίες τιµές). 
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Στον Πίνακα 7.25 και στο Σχήµα 7.27 αναφέρονται τα συγκεντρωτικά 

στατιστικά (µέση τιµή, τυπική απόκλιση, διάµεση-µέγιστη-ελάχιστη τιµή) του 

αρτηριακού γαλακτικού οξέος (mmol/L) των νεογνών κατά την εισαγωγή 
τους στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών. Παρατηρήθηκε στατιστικά 

σηµαντική διαφορά µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ ως προς το αρτηριακό 

γαλακτικό οξύ (mmol/L) των νεογνών κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ 

(p=0,05). 
 

Πίνακας 7.25: Συγκεντρωτικά στατιστικά του αρτηριακού γαλακτικού οξέος (mmol/L) των 

νεογνών κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών 

ΑΡΤΗΡΙΑΚΟ ΓΑΛΑΚΤΙΚΟ ΟΞΥ ΕΙΣΑΓΩΓΗΣ 

ΟΜΑΔΑ Ν 
 

Μέση τιµή ± SD Διάµεσος 
(ελάχιστη-µέγιστη) 

ΦΝ 29 3,1±1,2 2,87 (0,99 - 5,6) 

ΝΕΒ 29 4,8±4,3 2,62 (1,61 - 16,6) 

 

 
 
Σχήµα 7.27: Box-plot του αρτηριακού γαλακτικού οξέος (mmol/L) των νεογνών κατά την 
εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος 
τιµή, box: 25ο - 75ο εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: 
ακραίες τιµές). 
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Ο Πίνακας 7.26 και το Σχήµα 7.28 αναφέρονται τα συγκεντρωτικά στατιστικά 

(µέση τιµή, τυπική απόκλιση, διάµεση-µέγιστη-ελάχιστη τιµή) των επιπέδων 
της αιµοσφαρίνης (g/dL) των νεογνών κατά την εισαγωγή τους στη 
ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική 

διαφορά µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ ως προς τα επίπεδα της αιµοσφαρίνης 

(g/dL) των νεογνών κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ (p=0,438). 
 

Πίνακας 7.26. Συγκεντρωτικά στατιστικά (µέση τιµή, τυπική απόκλιση, διάµεση-µέγιστη-

ελάχιστη τιµή) των επιπέδων της αιµοσφαρίνης (g/dL) των νεογνών κατά την εισαγωγή τους 

στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών 

ΑΙΜΟΣΦΑΙΡΙΝΗ ΕΙΣΑΓΩΓΗΣ 

ΟΜΑΔΑ ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

Μέση τιµή ± SD Διάµεσος 
(ελάχιστη-µέγιστη) 

ΦΝ 29 16,4±3,03 16,4 (10,2 - 24,0) 

ΝΕΒ 29 16,9±2,0 17,0 (12,6 - 21,1) 

 

 
 
Σχήµα 7.28: Box-plot των επιπέδων της αιµοσφαιρίνης (g/dL) των νεογνών κατά την 
εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος 
τιµή, box: 25ο - 75ο εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: 
ακραίες τιµές). 
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Ο Πίνακας 7.27 και το Σχήµα 7.29 αναφέρονται τα συγκεντρωτικά στατιστικά 

(µέση τιµή, τυπική απόκλιση, διάµεση-µέγιστη-ελάχιστη τιµή) τoυ επιπέδου 
των λευκών αιµοσφαιρίων (Κ/µL) των νεογνών κατά την εισαγωγή τους 
στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες. Παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά 

µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ ως προς το επίπεδο των λευκών αιµοσφαιρίων 
(Κ/µL) των νεογνών κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ (p=0,05). 

 

Πίνακας 7.27: Συγκεντρωτικά στατιστικά τoυ επιπέδου των λευκών αιµοσφαιρίων (Κ/µL) των 

νεογνών κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών 

ΛΕΥΚΑ ΑΙΜΟΣΦΑΙΡΙΑ ΕΙΣΑΓΩΓΗΣ 

ΟΜΑΔΑ Ν Μέση τιµή ± SD Διάµεσος 
(ελάχιστη-µέγιστη) 

ΦΝ 29 11765±9577 16400 (3680 – 39560) 

ΝΕΒ 29 8935±5587 17000 (2820 – 25850) 

 

 
 
Σχήµα 7.29: Box-plot των επιπέδων των λευκών αιµοσφαιρίων (g/dL) των νεογνών κατά την 
εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος 
τιµή, box: 25ο - 75ο εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: 
ακραίες τιµές). 
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Ο Πίνακας 7.28 και το Σχήµα 7.30 αναφέρονται τα συγκεντρωτικά στατιστικά 

(µέση τιµή, τυπική απόκλιση, διάµεση-µέγιστη-ελάχιστη τιµή) τoυ επιπέδου 

της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης [CRP, (mg/L)] των νεογνών κατά την 
εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά 

σηµαντική διαφορά µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ ως προς το επίπεδο της 

CRP (mg/L) των νεογνών κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ (p=0,998).  
 

Πίνακας 7.28: Συγκεντρωτικά στατιστικά τoυ επιπέδου της CRP (mg/L) των νεογνών κατά την 

εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών 

CRP ΕΙΣΑΓΩΓΗΣ 

ΟΜΑΔΑ 
 

Ν Μέση τιµή ± SD Διάµεσος 
(ελάχιστη-µέγιστη) 

ΦΝ 29 0,104±0,019 0,1 (0,1 - 0,2) 

ΝΕΒ 29 0,19±0,27 0,1 (0,1 - 1,0) 

 

 
 
Σχήµα 7.30: Box-plot των επιπέδων της CRP (mg/L) των νεογνών κατά την εισαγωγή τους 
στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες νεογνών. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 25ο - 
75ο εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: ακραίες τιµές). 
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Στον Πίνακα 7.29 και στο Σχήµα 7.31 αναφέρεται ο αριθµός των νεογνών µε 

θετική CRP κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες. 

Παρατηρείται ότι το 48% των ΦΝ και το 41%  των ΝΕΒ είχαν θετική CRP. Δεν 

παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ ως 

προς τη θετική CRP (mg/L) των νεογνών κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ 

(p=0,597). 
 
Πίνακας 7.29: Κατανοµή του αριθµού των νεογνών µε θετική CRP κατά την εισαγωγή τους 

στη ΜΕΝΝ στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΘΕΤΙΚΗ 
 CRP 

ΑΡΝΗΤΙΚΗ  
CRP 

ΦΝ 29 14 15 

ΝΕΒ 29 12 17 

 
 

 
 

Σχήµα 7.31: Κατανοµή των νεογνών µε θετική CRP κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ στις 
δύο οµάδες νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.30 και στο Σχήµα 7.32 αναφέρεται ο αριθµός των νεογνών µε 

θετική αιµοκαλλιέργεια κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ στις δυο 

οµάδες. Παρατηρείται ότι το 3,5% των ΦΝ και το 7% των ΝΕΒ είχαν θετική 

αιµοκαλλιέργεια. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ 

των ΦΝ και των ΝΕΒ ως προς το ποσοστό θετικής αιµοκαλλιέργειας κατά την 

εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ (p=0,553). 
 
Πίνακας 7.30: Κατανοµή του αριθµού των νεογνών µε θετική αιµοκαλλιέργεια κατά την 

εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΘΕΤΙΚΗ 
ΑΙΜΟΚΑΛΛΙΕΡΓΕΙΑ 

ΑΡΝΗΤΙΚΗ  
ΑΙΜΟΚΑΛΛΙΕΡΓΕΙΑ 

ΦΝ 29 1 28 

ΝΕΒ 29 2 27 

 
 

 
 

Σχήµα 7.32: Κατανοµή των νεογνών µε θετική αιµοκαλλιέργεια κατά την εισαγωγή τους στη 
ΜΕΝΝ στις δύο οµάδες νεογνών 
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Ο Πίνακας 7.31 και το Σχήµα 7.33 αναφέρονται στη βαθµολογία κατά 

APGAR (APGAR score) των νεογνών στο 1ο λεπτό ζωής, στις δυο 

οµάδες. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των ΦΝ και 

των ΝΕΒ ως προς το APGAR score των νεογνών στο 1ο λεπτό της ζωής τους 

(p=0,089).  
 

Πίνακας 7.31. APGAR  score (Διάµεσος και Ενδοτεταρτηµοριακό εύρος) των νεογνών στο 1ο 

λεπτό ζωής στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

APGAR 
SCORE 

ΜΙΚΡΟΤΕΡΗ 
ΤΙΜΗ 

 

ΜΕΓΑΛΥΤΕΡΗ 
ΤΙΜΗ 

 

ΦΝ 29 8 (2) 4 9 

ΝΕΒ 29 8 (3) 2 9 

 

Σχήµα 7.33: Box-plot του APGAR score στο 1ο λεπτό ζωής στις δύο οµάδες νεογνών. Box-
plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 25ο - 75ο εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη 
γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: ακραίες τιµές). 
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Ο Πίνακας 7.32 και το Σχήµα 7.34 αναφέρονται στον αριθµό των νεογνών µε 

βαθµολογία κατά APGAR (APGAR score) µικρότερο από 7 στο 1ο λεπτό 
ζωής στις δυο οµάδες. Παρατηρείται ότι 17% των ΦΝ και το 31% των ΝΕΒ 

είχαν APGAR score µικρότερο από 7 στο 1ο λεπτό ζωής. Δεν παρατηρήθηκε 

στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ ως προς το 

ποσοστό των νεογνών µε APGAR score µικρότερο από 7 στο 1ο λεπτό ζωής 

(p=0,22). 
 
Πίνακας 7.32: Κατανοµή του αριθµού των νεογνών µε APGAR score µικρότερο από 7 στο 1ο 

λεπτό ζωής στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

APGAR > 7 APGAR < 7 

ΦΝ 29 24 5 

ΝΕΒ 29 20 9 

 
 

 
 

Σχήµα 7.34: Κατανοµή των νεογνών µε APGAR score µικρότερο από 7 στο 1ο λεπτό ζωής 
µεταξύ των δύο οµάδων νεογνών 
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Ο Πίνακας 7.33 και το Σχήµα 7.35 αναφέρονται στη βαθµολογία κατά 

APGAR  (APGAR score) των νεογνών στο 5ο λεπτό ζωής, στις δυο 

οµάδες. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των ΦΝ και 

των ΝΕΒ ως προς το APGAR score των νεογνών στο 5ο λεπτό της ζωής τους 

(p=0,665).  
 

Πίνακας 7.33: APGAR  score (Διάµεσος και Ενδοτεταρτηµοριακό εύρος) των νεογνών στο 5ο 

λεπτό ζωής στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

APGAR 
SCORE 

ΜΙΚΡΟΤΕΡΗ 
ΤΙΜΗ 

 

ΜΕΓΑΛΥΤΕΡΗ 
ΤΙΜΗ 

 

ΦΝ 29 9 (1) 8 10 

ΝΕΒ 29 9(1) 6 10 

 

 
Σχήµα 7.35: Box-plot του APGAR score στο 5ο λεπτό ζωής στις δύο οµάδες νεογνών. Box-
plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 25ο - 75ο εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη 
γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: ακραίες τιµές). 
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Στον Πίνακα 7.34 και στο Σχήµα 7.36 αναφέρεται ο αριθµός των νεογνών µε 

βαθµολογία κατά APGAR (APGAR score) µικρότερο από 7 στο 5ο λεπτό 
ζωής στις δυο οµάδες. Παρατηρείται ότι 0% των ΦΝ και το 3,5% των ΝΕΒ 

είχαν APGAR score µικρότερο από 7 στο 5ο λεπτό ζωής. Δεν παρατηρήθηκε 

στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ ως προς το 

ποσοστό των νεογνών µε APGAR score µικρότερο από 7 στο 5ο λεπτό ζωής 

(p=0,274). 
 
Πίνακας 7.34: Κατανοµή του αριθµού των νεογνών µε APGAR score µικρότερο από 7 στο 5ο 

λεπτό ζω ής στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

APGAR > 7 APGAR < 7 

ΦΝ 29 29 0 

ΝΕΒ 29 28 1 

 
 

 
 

Σχήµα  7.36: Κατανοµή των νεογνών µε APGAR score µικρότερο από 7 στο 5ο λεπτό ζωής 
µεταξύ των δύο οµάδων νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.35 και στο Σχήµα 7.37 αναφέρονται τα συγκεντρωτικά 

στατιστικά (µέση τιµή, τυπική απόκλιση, διάµεση-µέγιστη-ελάχιστη τιµή) τoυ 

επιπέδου της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης [CRP, (mg/L)] των νεογνών κατά 
τη δεύτερη ηµέρα νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες. Δεν 

παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ ως 

προς το επίπεδο  της CRP (mg/L) των νεογνών κατά τη δεύτερη ηµέρα 

νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ (p=0,294). 
 

Πίνακας 7.35: Συγκεντρωτικά στατιστικά τoυ επιπέδου της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης [CRP, 

(mg/L)] των νεογνών κατά τη δεύτερη ηµέρα νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες 

νεογνών 

CRP 2η ΗΜΕΡΑ 

ΟΜΑΔΑ Ν Μέση τιµή ± SD Διάµεσος 

(ελάχιστη-µέγιστη) 

ΦΝ 28 0,621±0,865 0,3 (0,1 - 3,7) 

ΝΕΒ 28 0,561±0,867 0,2 (0,1 - 3,4) 

 

 
 
Σχήµα 7.37: Box-plot των επιπέδων της CRP (mg/L) των νεογνών τη δεύτερη ηµέρα 
νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 25ο - 75ο 
εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: ακραίες τιµές) 
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Στον Πίνακα 7.36 και στο Σχήµα 7.38 αναφέρονται τα συγκεντρωτικά 

στατιστικά (µέση τιµή, τυπική απόκλιση, διάµεση-µέγιστη-ελάχιστη τιµή) τoυ 

επιπέδου της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης [CRP, (mg/L)] των νεογνών κατά 
την τρίτη ηµέρα νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες. Δεν 

παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ ως 

προς το επίπεδο  της CRP (mg/L) των νεογνών κατά την τρίτη ηµέρα 

νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ (p=0,809). 
 

Πίνακας 7.36: Συγκεντρωτικά στατιστικά τoυ επιπέδου της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης [CRP, 

(mg/L)] των νεογνών κατά την τρίτη ηµέρα νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ  στις δυο οµάδες 

νεογνών 

CRP 3η ΗΜΕΡΑ 

ΟΜΑΔΑ Ν Μέση τιµή ± SD Διάµεσος 
(ελάχιστη-µέγιστη) 

ΦΝ 22 0,755±1,11 0,25 (0,1 - 4,2) 

ΝΕΒ 25 0,752±0,816 0,3 (0,1 - 2,8) 

 

 
 
Σχήµα 7.38: Box-plot των επιπέδων της CRP (mg/L) των νεογνών την τρίτη ηµέρα νοσηλείας 
τους στη ΜΕΝΝ. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 25ο - 75ο εκατοστηµόριο, 
κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: ακραίες τιµές) 
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Στον Πίνακα 7.37 και στο Σχήµα 7.39 αναφέρεται ο αριθµός των νεογνών µε 

θετική καλλιέργεια εγκεφαλονωτιαίου υγρού (ΕΝΥ) κατά την εισαγωγή 
τους στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες. Παρατηρείται ότι 0% των ΦΝ και το 3,5%  

των ΝΕΒ είχαν θετική αιµοκαλλιέργεια. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά 

σηµαντική διαφορά µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ ως προς το ποσοστό των 

νεογνών µε θετική καλλιέργεια ΕΝΥ κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ 

(p=0,274). 
 
Πίνακας 7.37: Κατανοµή του αριθµού των νεογνών µε θετική καλλιέργεια ΕΝΥ κατά την 

εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 

ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 

ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΘΕΤΙΚΗ 

ΚΑΛΛΙΕΡΓΕΙΑ 

ΕΝΥ 

ΑΡΝΗΤΙΚΗ  

ΚΑΛΛΙΕΡΓΕΙΑ 

ΕΝΥ 

ΦΝ 29 0 29 

ΝΕΒ 29 1 28 

 
 

 
Σχήµα 7.39: Κατανοµή των νεογνών µε θετική καλλιέργεια ΕΝΥ κατά την εισαγωγή τους στη 
ΜΕΝΝ στις δύο οµάδες νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.38 και στο Σχήµα 7.40 αναφέρεται ο αριθµός των νεογνών 

που ανέπτυξαν σηψαιµία κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους στις δυο 

οµάδες. Παρατηρείται ότι 3,5% των ΦΝ και το 7% των ΝΕΒ ανέπτυξαν 

σηψαιµία. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των ΦΝ 

και των ΝΕΒ ως προς το ποσοστό των νεογνών µε σηψαιµία (p=0,553). 
 
Πίνακας 7.38: Κατανοµή του αριθµού των νεογνών που ανέπτυξαν σηψαιµία κατά τη διάρκεια 

της νοσηλείας τους στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΧΩΡΙΣ 
ΣΗΨΑΙΜΙΑ 

ΜΕ  
ΣΗΨΑΙΜΙΑ 

ΦΝ 29 28 1 

ΝΕΒ 29 27 2 

 
 

 
 
 

 
Σχήµα 7.40: Κατανοµή των νεογνών µε σηψαιµία στις δύο οµάδες νεογνών 

Σηψαιµία 
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Στον Πίνακα 7.39 και στο Σχήµα 7.41 αναφέρεται ο αριθµός των νεογνών 

που ανέπτυξαν Σύνδροµο Αναπνευστικής Δυσχέρειας (ΣΑΔ) κατά τη 
διάρκεια της νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες. Παρατηρείται ότι 

72% των ΦΝ και 79% των ΝΕΒ ανέπτυξαν ΣΑΔ. Δεν παρατηρήθηκε 

στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ ως προς το 

ποσοστό των νεογνών µε ΣΑΔ (p=0,539). 
 
Πίνακας 7.39: Κατανοµή του αριθµού των νεογνών που ανέπτυξαν Σύνδροµο Αναπνευστικής 

Δυσχέρειας (ΣΑΔ) κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΧΩΡΙΣ ΣΑΔ ΜΕ ΣΑΔ 

ΦΝ 29 21 8 

ΝΕΒ 29 23 6 

 
 
 

 
Σχήµα 7.41: Κατανοµή των νεογνών µε Σύνδροµο Αναπνευστικής Δυσχέρειας (ΣΑΔ) στις δύο 
οµάδες νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.40 και στο Σχήµα 7.42 αναφέρεται ο αριθµός των νεογνών 

που ανέπτυξαν Βρογχοπνευµονική Δυσπλασία (ΒΠΔ) κατά τη διάρκεια 
της νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ, στις δυο οµάδες. Παρατηρείται ότι 22% των 

ΦΝ και 24% των ΝΕΒ ανέπτυξαν ΒΠΔ. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά 

σηµαντική διαφορά µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ ως προς το ποσοστό των 

νεογνών µε ΒΠΔ (p=0,897). 
 
Πίνακας 7.40: Κατανοµή του αριθµού των νεογνών που ανέπτυξαν Βρογχοπνευµονική 

Δυσπλασία (ΒΠΔ) κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΧΩΡΙΣ ΒΠΔ ΜΕ ΒΠΔ 

ΦΝ 27 21 6 

ΝΕΒ 21 16 5 

 
 

 
 

Σχήµα 7.42: Κατανοµή των νεογνών µε Βρογχοπνευµονική Δυσπλασία (ΒΠΔ) κατά τη 
διάρκεια της νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ στις δύο οµάδες νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.41 και στο Σχήµα 7.43 αναφέρεται ο αριθµός των νεογνών 

που ανέπτυξαν Νεκρωτική Εντεροκολίτιδα (ΝΕΚ) κατά τη διάρκεια της 
νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ, στις δυο οµάδες. Παρατηρείται ότι 20% των ΦΝ 

και 3.5% των ΝΕΒ ανέπτυξαν ΝΕΚ. Παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική 

διαφορά µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ ως προς το ποσοστό των νεογνών µε 

ΝΕΚ (p=0,044). 
 
Πίνακας 7.41: Κατανοµή του αριθµού των νεογνών που ανέπτυξαν Νεκρωτική Εντεροκολίτιδα 

(ΝΕΚ) κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΧΩΡΙΣ ΝΕΚ ΜΕ ΝΕΚ 

ΦΝ 29 23 6 

ΝΕΒ 29 28 1 

 
 

 
 

Σχήµα 7.43: Κατανοµή του αριθµού των νεογνών που ανέπτυξαν Νεκρωτική Εντεροκολίτιδα 
(ΝΕΚ) κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ στις δύο οµάδες νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.42 και στο Σχήµα 7.44 αναφέρεται ο αριθµός των νεογνών µε 

νευρολογική διάγνωση εξόδου από τη ΜΕΝΝ «υπερτονία» στις δυο οµάδες. 

Παρατηρείται ότι 7,5% των ΦΝ και 9,5% των ΝΕΒ ανέπτυξαν υπερτονία. Δεν 

παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ ως 

προς το ποσοστό των νεογνών µε υπερτονία (p=0,792). 
 
Πίνακας 7.42: Κατανοµή του αριθµού των νεογνών που διεγνώστηκαν µε υπερτονία κατά την 

έξοδό τους από τη ΜΕΝΝ στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΧΩΡΙΣ 
ΥΠΕΡΤΟΝΙΑ 

ΜΕ  
ΥΠΕΡΤΟΝΙΑ 

ΦΝ 27 25 2 

ΝΕΒ 21 19 2 

 
 

 
 

Σχήµα 7.44: Κατανοµή του αριθµού των νεογνών που διεγνώστηκαν µε υπερτονία κατά την 
έξοδό τους από τη ΜΕΝΝ στις δύο οµάδες νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.43 και στο Σχήµα 7.45 αναφέρεται ο αριθµός των νεογνών 

που απεβίωσαν στις δυο οµάδες. Στην οµάδα των ΦΝ δεν παρατηρήθηκε 

κανένας θάνατος, ενώ στην οµάδα των ΝΕΒ πσρατηρήθηκαν 5 θάνατοι. Η 

διαφορά αυτή µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ ήταν στατιστικά σηµαντική 

(p=0,019). 
 
Πίνακας 7.43: Κατανοµή του αριθµού των θανάτων στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΖΩΝΤΑ ΘΑΝΟΝΤΑ 

ΦΝ 29 29 0 

ΝΕΒ 29 24 5 

 
 

 
 

Σχήµα 7.45: Κατανοµή του αριθµού των θανάτων στις δύο οµάδες νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.44 και στο Σχήµα 7.46 αναφέρεται ο αριθµός των νεογνών µε 

αρνητικές ωτοακουστικές εκποµπές (ΩΑΕ) στις δυο οµάδες. Παρατηρείται 

ότι το 30% των ΦΝ και το 43% των ΝΕΒ είχαν αρνητικές ωτοακουστικές 

εκποµπές. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των ΦΝ 

και των ΝΕΒ ως προς το ποσοστό των αρνητικών ωτοακουστικών εκποµπών 

(p=0,392). 
 
Πίνακας 7.44: Κατανοµή του αριθµού των νεογνών µε αρνητικές ωτοακουστικές εκποµπές 

στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΘΕΤΙΚΕΣ  
ΩΑΕ 

ΑΡΝΗΤΙΚΕΣ 
ΩΑΕ 

 

ΦΝ 23 16 7 

ΝΕΒ 21 12 9 

 
 

 
Σχήµα 7.46: Κατανοµή του αριθµού των νεογνών µε αρνητικές ωτοακουστικές εκποµπές στις 
δύο οµάδες νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.45 και στο Σχήµα 7.47 αναφέρεται ο αριθµός των νεογνών µε 

αρνητικά ακουστικά προκλητά δυναµικά εγκεφαλικού στελέχους 
(Αcoustic Αuditory Brainstem Responses - ΑΑBR) στις δυο οµάδες. 

Παρατηρείται ότι το 36% των ΦΝ και το 40% των ΝΕΒ είχαν αρνητικά ΑΑBR. 

Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των ΦΝ και των 

ΝΕΒ ως προς το ποσοστό των αρνητικών ΑΑBR (p=0,864). 
 
Πίνακας 7.45: Κατανοµή του αριθµού των αρνητικών ακουστικών προκλητών δυναµικών 

εγκεφαλικού στελέχους στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΘΕΤΙΚA  
ΑΑBR 

ΑΡΝΗΤΙΚA 
ΑΑBR 

 

ΦΝ 11 7 4 

ΝΕΒ 10 6 4 

 
 

 
Σχήµα 7.47: Κατανοµή του αριθµού των αρνητικών ακουστικών προκλητών δυναµικών 
εγκεφαλικού στελέχους στις δύο οµάδες νεογνών 



 216 

Στον Πίνακα 7.46 και στο Σχήµα 7.48 αναφέρεται ο αριθµός των νεογνών 

που εµφάνισαν σπασµούς κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ, 

στις δυο οµάδες. Παρατηρείται ότι 0% των ΦΝ και 20% των ΝΕΒ εµφάνισαν 

σπασµούς και η διαφορά αυτή ήταν στατιστικά σηµαντική µεταξύ των ΦΝ και 

των ΝΕΒ (p=0,01). 
 
Πίνακας 7.46: Κατανοµή του αριθµού των νεογνών που εµφάνισαν σπασµούς κατά τη 

διάρκεια της νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ στις δύο οµάδες 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΧΩΡΙΣ 
ΣΠΑΣΜΟΥΣ 

ΜΕ 
 ΣΠΑΣΜΟΥΣ 

ΦΝ 29 29 0 

ΝΕΒ 29 23 6 

 

 
 

Σχήµα 7.48: Κατανοµή του αριθµού των νεογνών που εµφάνισαν σπασµούς κατά τη διάρκεια 
της νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ στις δύο οµάδες 
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Ο Πίνακας 7.47 και το Σχήµα 7.49 αναφέρονται τα συγκεντρωτικά στατιστικά 

(µέση τιµή, τυπική απόκλιση, διάµεση-µέγιστη-ελάχιστη τιµή) της διάρκειας 
νοσηλείας (ηµέρες) των νεογνών στη ΜΕΝΝ, στις δυο οµάδες. Δεν 

παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ ως 

προς τη διάρκεια νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ (p=0,089). 
 

Πίνακας 7.47: Συγκεντρωτικά στατιστικά (µέση τιµή, τυπική απόκλιση, διάµεση-µέγιστη-

ελάχιστη τιµή) της διάρκειας νοσηλείας (ηµέρες) των νεογνών στη ΜΕΝΝ στις δυο οµάδες 

νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
 

Ν Μέση τιµή ± SD Διάµεσος 
(ελάχιστη-µέγιστη) 

ΦΝ 29 63±48 47 (8 – 201) 

ΝΕΒ 29 45±30 43 (2 – 124) 

 
 

 
Σχήµα 7.49: Box-plot της διάρκειας νοσηλείας των νεογνών των δυο οµάδων στη ΜΕΝΝ (σε 
ηµέρες). Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 25ο - 75ο εκατοστηµόριο, κάτω - 
άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: ακραίες τιµές). 
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7.6 Πίνακες Υλικού – Θεραπευτικές Παρεµβάσεις στα Νεογνά 
 
 
Στον Πίνακα 7.48 και στο Σχήµα 7.50 αναφέρεται o αριθµός των νεογνών 

που έλαβαν επιφανειοδραστικό παράγοντα στις δυο οµάδες νεογνών. 

Παρατηρείται ότι το 72% των ΦΝ και το 76% των ΝΕΒ έλαβαν 

επιφανειοδραστικό παράγοντα κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους. Δεν 

παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά ως προς τη συχνότητα 

χορήγησης επιφανειοδραστικού παράγοντα µεταξύ των δύο οµάδων 

(p=0,764). 
 
Πίνακας 7.48: Κατανοµή της χορήγησης επιφανειοδραστικού παράγοντα στις δύο οµάδες 

νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΜΗ ΧΟΡΗΓΗΣΗ 
ΕΠΙΦΑΝΕΙΟΔΡΑΣΤΙΚΟΥ 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΑ 

ΧΟΡΗΓΗΣΗ 
ΕΠΙΦΑΝΕΙΟΔΡΑΣΤΙΚΟΥ 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΑ 

ΦΝ 29 8 21 

ΝΕΒ 29 7 22 

 
 

 
Σχήµα 7.50: Κατανοµή της συχνότητας χορήγησης επιφανειοδραστικού παράγοντα στις δυο  
οµάδες νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.49 και στο Σχήµα 7.51 αναφέρεται o αριθµός των νεογνών 

που έλαβαν ινότροπα στις δυο οµάδες νεογνών. Παρατηρείται ότι το 48% 

των ΦΝ και το 69% των ΝΕΒ έλαβαν ινότροπα κατά τη διάρκεια της νοσηλείας 

τους στη ΜΕΝΝ. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά ως προς 

τη συχνότητα χορήγησης ινότροπων µεταξύ των δύο οµάδων (p=0,145). 
 
Πίνακας 7.49: Κατανοµή της χορήγησης ινότροπων στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΜΗ ΧΟΡΗΓΗΣΗ 
ΙΝΟΤΡΟΠΩΝ 

ΧΟΡΗΓΗΣΗ 
ΙΝΟΤΡΟΠΩΝ 

ΦΝ 29 15 14 

ΝΕΒ 29 9 20 

 
 

 
 

Σχήµα 7.51: Κατανοµή της συχνότητας χορήγησης ινότροπων στις δύο οµάδες νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.50 και στο Σχήµα 7.52 αναφέρεται o αριθµός των νεογνών 

που έλαβαν καφεΐνη στις δυο οµάδες νεογνών. Παρατηρείται ότι το 90% των 

ΦΝ και το 86% των ΝΕΒ έλαβαν καφεΐνη κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους. 

Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά ως προς τη συχνότητα 

χορήγησης καφεΐνης µεταξύ των δύο οµάδων (p=0,687). 
 
Πίνακας 7.50: Κατανοµή της χρήσης καφεΐνης στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΜΗ ΧΟΡΗΓΗΣΗ 
ΚΑΦΕΙΝΗΣ 

ΧΟΡΗΓΗΣΗ 
ΚΑΦΕΙΝΗΣ 

ΦΝ 29 3 26 

ΝΕΒ 29 4 25 

 

 

 
Σχήµα 7.52: Κατανοµή της συχνότητας χορήγησης καφεΐνης στις δύο οµάδες νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.51 και στο Σχήµα 7.53 αναφέρεται o αριθµός των νεογνών 

που χρειάστηκαν καρδιοαναπνευστική αναζωογόνηση (ΚΑΡΠΑ) αµέσως 
µετά τη γέννηση στις δυο οµάδες νεογνών. Παρατηρείται ότι το 10% των ΦΝ 

και το 20% των ΝΕΒ χρειάστηκαν ΚΑΡΠΑ αµέσως µετά τη γέννηση. Δεν 

παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά ως προς τη συχνότητα ανάγκης 

για ΚΑΡΠΑ µεταξύ των δύο οµάδων (p=0,277). 
 
Πίνακας 7.51: Κατανοµή της εφαρµογής ΚΑΡΠΑ αµέσως µετά τον τοκετό στις δύο οµάδες 

νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΜΗ ΕΦΑΡΜΟΓΗ 
ΚΑΡΠΑ 

ΕΦΑΡΜΟΓΗ 
ΚΑΡΠΑ 

ΦΝ 29 26 3 

ΝΕΒ 29 23 6 

 
 

 
Σχήµα 7.53: Κατανοµή της συχνότητας εφαρµογής ΚΑΡΠΑ αµέσως µετά τον τοκετό στις δύο 
οµάδες νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.52 και στο Σχήµα 7.54 αναφέρεται o αριθµός των νεογνών 

που έλαβαν φαρµακευτική θεραπεία για ανοιχτό αρτηριακό πόρο στις δυο 

οµάδες νεογνών. Παρατηρείται ότι 28%, τόσο των ΦΝ όσο και των ΝΕΒ, 

έλαβαν φαρµακευτική θεραπεία για ανοιχτό αρτηριακό πόρο κατά τη διάρκεια 

της νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική 

διαφορά ως προς τη συχνότητα χορήγησης φαρµακευτικής θεραπείας µεταξύ 

των δύο οµάδων (p>0,99). 
 
Πίνακας 7.52: Κατανοµή της συχνότητας χορήγησης φαρµακευτικής θεραπείας για ανοιχτό 

αρτηριακό πόρο στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 

ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 

ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΧΩΡΙΣ 

ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

ΜΕ 

ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

ΦΝ 29 21 8 

ΝΕΒ 29 21 8 

 
 

 
Σχήµα 7.54: Κατανοµή της συχνότητας χορήγησης φαρµακευτικής θεραπείας για ανοιχτό 
αρτηριακό πόρο στις δύο οµάδες νεογνών 



 223 

Στον Πίνακα 7.53 και στο Σχήµα 7.55 αναφέρεται o αριθµός των νεογνών 

που έλαβαν αναπνευστική υποστήριξη µε υψίσυχνο µηχανικό αερισµό 
(High Frequency Oscillatory Ventilation-HFOV) στις δυο οµάδες νεογνών. 

Παρατηρείται ότι 14% των ΦΝ και 24% των ΝΕΒ έλαβαν αναπνευστική 

υποστήριξη µε υψίσυχνο µηχανικό αερισµό κατά τη διάρκεια της νοσηλείας 

τους στη ΜΕΝΝ. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά ως προς 

τη συχνότητα αναπνευστικής υποστήριξης µε υψίσυχνο µηχανικό αερισµό 

µεταξύ των δύο οµάδων (p>0,315). 
 
Πίνακας 7.53: Κατανοµή της συχνότητας αναπνευστικής υποστήριξης µε υψίσυχνο µηχανικό 

αερισµό στις δύο οµάδες νεογνών κατά τη νοσηλεία τους στη ΜΕΝΝ 

ΟΜΑΔΑ 

ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 

ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΧΩΡΙΣ ΑΝΑΓΚΗ 

HFOV 

ΜΕ ΑΝΑΓΚΗ 

HFOV 

ΦΝ 29 25 4 

ΝΕΒ 29 22 7 

 
 

 
Σχήµα 7.55: Κατανοµή της συχνότητας αναπνευστικής υποστήριξης µε υψίσυχνο µηχανικό 
αερισµό στις δύο οµάδες νεογνών 
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Στον Πίνακα 7.54 και στο Σχήµα 7.56 αναφέρεται o αριθµός των νεογνών 

που µεταγγίστηκαν εντός των τριών πρώτων ηµερών ζωής στις δυο 

οµάδες νεογνών. Παρατηρείται ότι 10% των ΦΝ και 24% των ΝΕΒ έλαβαν 

µετάγγιση κατά τις τρεις πρώτες µέρες της ζωής τους. Δεν παρατηρήθηκε 

στατιστικά σηµαντική διαφορά ως προς τη συχνότητα µετάγγισης στις τρεις 

πρώτες µέρες ζωής µεταξύ των δύο οµάδων (p>0,164). 
 
Πίνακας 7.54: Κατανοµή της συχνότητας µετάγγισης εντός των τριών πρώτων ηµερών ζωής 

στις δύο οµάδες νεογνών 

ΟΜΑΔΑ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΑΡΙΘΜΟΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ 

ΧΩΡΙΣ 
ΜΕΤΑΓΓΙΣΗ 

ΜΕ 
ΜΕΤΑΓΓΙΣΗ 

ΦΝ 29 26 3 

ΝΕΒ 29 22 7 

 
 

 
Σχήµα 7.56: Κατανοµή της συχνότητας µετάγγισης εντός των τριών πρώτων ηµερών ζωής 

στις δύο οµάδες νεογνών 
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Πίνακας 7.55: Συνοπτικός πίνακας περιγεννητικών παραγόντων µε στατιστικά σηµαντική 

διαφορά µεταξύ των ΦΝ και των ΝΕΒ 

Περιγεννητικός Παράγοντας ΦΝ ΝΕΒ p value 

Αρτηριακό pH κατά την 

εισαγωγή στη ΜΕΝΝ 

7,36±0,96 7,28±0,16 p=0,033 

Αρτηριακό Έλλειµµα Βάσης κατά 

την εισαγωγή στη ΜΕΝΝ (mmol/L) 

4,2±1,9 7,2±5,0 p=0,037 

Αρτηριακό Γαλακτικό Οξύ κατά την 

εισαγωγή στη ΜΕΝΝ (mmol/L) 

3,1±1,2 4,8±4,3 p=0,005 

Αριθµός Λευκών Αιµοσφαιρίων 

κατά την εισαγωγή στη ΜΕΝΝ 

(Κ/µL) 

11.765±9.577 8.935±5.587 p=0,005 

ΝΕΚ (%) 20% 3.5% p=0,044 

Θάνατος (n) 0 5 p=0,01 

Σπασµοί (%) 0% 20% p=0,01 
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7.7 Ανοσοχηµικές Τεχνικές 
 

Οι µέθοδοι που χρησιµοποιήθηκαν για τον ποσοτικό προσδιορισµό της S100B 

και της GFAP ήταν ανοσοπροσδιορισµοί και πιο συγκεκριµένα ενζυµο-

ανοσοπροσδιορισµοί (ELISA).  

 

Ανοσοπροσδιορισµοί 
Γενικά οι ανοσοπροσδιορισµοί µπορούν να κατηγοριοποιηθούν:  

 

1.  Ανάλογα µε το είδος του ιχνηθέτη σε: 

• Ραδιο-ανοσοπροσδιορισµούς (RIA) 

• Ένζυµο-ανοσοπροσδιορισµούς (EIA, ELISA) 

• Φθορισµο-ανοσοπροσδιορισµούς (FIA) 

• Ανοσοπροσδιορισµούς µε χηµειοφωταύγεια (CLIA, ECLIA) 

 

2. Ανάλογα µε τον τύπο αντίδρασης σε:  

• ανταγωνιστικού τύπου (competitive type immunoassays) 

• µη-ανταγωνιστικού τύπου (non-competitive type immunoassays) και 

• έµµεση (Indirect) 

 

3. Ανάλογα µε το αν απαιτείται διαχωρισµός σε: 

• Οµογενείς ανοσοπροσδιορισµούς (homogeneous immunoassays) 
όπου στα συστήµατα αυτά δεν απαιτείται διαχωρισµός του µη-

αντιδρώντος ιχνηθετηµένου αντισώµατος ή αντιγόνου από το µίγµα της 

αντίδρασης κατά τη µέτρηση του αναλυτικού σήµατος και 

• Ετερογενείς ανοσοπροσδιορισµούς (heterogeneous immunoassays) 
όπου στα συστήµατα αυτά ο διαχωρισµός και η αποµάκρυνση του µη-

αντιδρώντος ιχνηθετηµένου αντισώµατος ή αντιγόνου από το µίγµα της 

αντίδρασης είναι απαραίτητος κατά τη µέτρηση του αναλυτικού 

σήµατος. 

 

Η ενζυµοσύνδετη ανασοπροσροφητική τεχνική (Enzyme-Linked 

Immunoabsorbent Assay, ELISA) ανήκει στους ενζυµο-ανοσοπροσδιορισµούς 
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ή ανοσοενζυµικούς προσδιορισµούς, αφού ως σύστηµα ιχνηθέτησης ή 

επισήµανσης χρησιµοποιεί ένζυµο. Οι µέθοδοι των ανοσοενζυµικών 

προσδιορισµών επιτρέπουν, έχοντας σηµαντική ευαισθησία, την µέτρηση 

ουσιών βιολογικής σηµασίας όπως είναι τα αντιγόνα, οι ιοί, τα βακτήρια και οι 

πρωτεΐνες. 

 
Τύποι αντίδρασης ELISA: 
 
α) Ανταγωνιστικού Τύπου ELISA (competitive type ELISA): 
Κατά την ανταγωνιστικού τύπου ELISA, το αντιγόνο που πρόκειται να 

προσδιορισθεί αναµιγνύεται µε καθορισµένη ποσότητα αντιγόνου 

σηµασµένου µε ένζυµο σε συνθήκες κατάλληλες ώστε να υπάρχει 

ανταγωνισµός µεταξύ του µετρούµενου και του σηµασµένου αντιγόνου, για 

την πρόσδεσή τους στο ακινητοποιηµένο αντίσωµα, ανάλογα µε τον τύπο του 

αντιγόνου που βρίσκεται σε περίσσεια. Μετά τη δηµιουργία συµπλόκου 

αντιγόνου-αντισώµατος γίνεται αποµάκρυνση των αντιδραστηρίων µε 

έκπλυση και ακολουθεί προσθήκη υποστρώµατος για το ένζυµο (Εικόνα 7.1). 
Αν το µετρούµενο αντιγόνο βρίσκεται σε µικρή ποσότητα, µεγαλύτερη 

ποσότητα σηµασµένου µε ένζυµο αντιγόνου θα συνδέεται µε το αντίσωµα και 

έτσι θα σχηµατιστεί µεγαλύτερη ποσότητα έγχρωµου προϊόντος (υψηλή 

απορρόφηση). Αν όµως, το µετρούµενο αντιγόνο βρίσκεται σε µεγάλη  

ποσότητα, µικρή ποσότητα σηµασµένου µε ένζυµο αντιγόνου θα συνδεθεί στο 

αντίσωµα και έτσι θα σχηµατιστεί µικρή ποσότητα έγχρωµου προϊόντος (µικρή 

απορρόφηση). Εποµένως η ενζυµική δραστικότητα είναι αντιστρόφως 

ανάλογη της ποσότητας του προς της µέτρησης αντιγόνου που βρίσκεται στο 

αρχικό δείγµα (Εικόνα 7.2). Ανταγωνιστικού τύπου ELISA µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί και για προσδιορισµό µικροµοριακών ενώσεων αλλά και 

αντισωµάτων. 
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Εικόνα 7.1: Σχηµατική απεικόνιση µεθόδου ELISA ανταγωνιστικού τύπου. 

 

 
             Εικόνα 7.2: Γραφική παράσταση συσχέτισης σήµατος-συγκέντρωσης σηµασµένου 

αντιγόνου της ανταγωνιστικού τύπου ELISA. 
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β) Μη-ανταγωνιστικού Τύπου ELISA (non-competitive type ELISA) ή 
τύπου “sandwich”: 
Στην τεχνική “sandwich” ή µη ανταγωνιστικού τύπου, το αντιγόνο που 

πρόκειται να προσδιορισθεί συνδέεται αρχικά µε ακινητοποιηµένο αντίσωµα. 

Στη συνέχεια προστίθεται δεύτερο αντίσωµα σηµασµένο µε ένζυµο. 

Απαραίτητη προϋπόθεση είναι το αντιγόνο να διαθέτει πολλούς αντιγονικούς 

επιτόπους για να µπορέσει να αντιδράσει και µε τα δύο είδη αντισωµάτων 

(Εικόνα 7.3). Η ενζυµική δραστικότητα που ανιχνεύεται είναι ανάλογη της 

ποσότητας του αντιγόνου που έχει συνδεθεί και µε τα δύο είδη αντισωµάτων 

(Εικόναα 7.4). Η τεχνική “sandwich” µπορεί να είναι µονή αλλά και διπλή και 

χρησιµοποιείται για προσδιορισµό µεγάλου µοριακού βάρους ουσιών όπως 

πρωτεΐνες, αντισώµατα κα221, 222. 

 

Εικόνα 7.3: Σχηµατική απεικόνιση µεθόδου ELISA µη ανταγωνιστικού τύπου 
 
 

 
Σχήµα 7.4: Γραφική παράσταση συσχέτισης σήµατος-συγκέντρωσης σηµασµένου αντιγόνου 

της µη ανταγωνιστικού τύπου ELISA. 
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7.7.1 Μέθοδος Προσδιορισµού των Βιοχηµικών Δεικτών S100B και GFAP 
 
Οι µετρήσεις των επιπέδων της S100B και της GFAP έγιναν στο 

Ορµονολογικό Εργαστήριο του Αρεταίειου Πανεπιστηµιακού 
Νοσοκοµείου. 
Ο προσδιορισµός της συγκέντρωσης του βιοχηµικού δείκτη S100B έγινε µε το 

εµπορικό αντιδραστήριο: S100 Calcium Binding Protein B (S100B) - 

MBS2702044, ELISA και του βιοχηµικού δείκτη GFAP µε το εµπορικό 

αντιδραστήριο: GFAP - MBS2701011, Glial Fibrillary Acidic Protein, ELISA της 

εταιρείας MyBioSource, USA. 

Η µέθοδος προσδιορισµού και των δύο βιοδεικτών είναι ELISA µη 

ανταγωνιστικού τύπου (τεχνική sandwich). Ένα µονοκλωνικό αντίσωµα 

ειδικό για την S100B ή για την GFAP είναι καθηλωµένο στα µικροβοθρία της 

πλάκας ELISA. ΟΙ βαθµονοµητές (calibrators ή standards), οι οροί ελέγχου 

(controls) και τα δείγµατα τοποθετούνται στη συνέχεια µέσω πιπέτας εντός 

των µικροβοθρίων και η S100B ή η GFAP δεσµεύονται από το αντίστοιχο 

ακινητοποιηµένο αντίσωµα. Μετά από έκπλυση, έτσι ώστε να αποµακρυνθούν 

όλες οι µη δεσµευµένες ουσίες, ακολουθεί η προσθήκη στα µικροβοθρία ενός 

δεύτερου µονοκλωνικού αντισώµατος, ειδικού για την S100B ή την GFAP, 

συνδεδεµένου µε ένζυµο. Μετά από πλύση για την αποµάκρυνση τυχόν µη 

δεσµευµένου σηµασµένου αντισώµατος, προστίθεται στις µικροπλάκες ένα 

διάλυµα υποστρώµατος και το χρώµα αναπτύσσεται σε βαθµό ανάλογο µε την 

ποσότητα της S100B ή της GFAP στο αρχικό στάδιο (δείγµατα και standards). 

Τέλος, η ανάπτυξη του χρώµατος διακόπτεται και µετράται η απορρόφηση του 

σχηµατιζόµενου έγχρωµου προϊόντος στα 450 nm. Η ένταση της 

απορρόφησης είναι ανάλογη της συγκέντρωσης της S100B ή της GFAP του 

δείγµατος. 

 

Αναλυτικά χαρακτηριστικά της µεθόδου προσδιορισµού για την S100B  
(σύµφωνα µε το φυλλάδιο του αντιδραστηρίου: S100 Calcium Binding Protein 

B (S100B) - MBS2702044, ELISA kit): 

• Αναλυτική ευαισθησία (όριο ανίχνευσης): 0,059 ng/mL 

• Εύρος ανίχνευσης: 0,156-10 ng/ml 
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• Επαναληψιµότητα: Εντός σειράς (Intra-assay) %CV: <10%  

           Μεταξύ σειρών (Inter-assay) %CV: <12% 

 
Αναλυτικά χαρακτηριστικά της µεθόδου προσδιορισµού για την GFAP 
(σύµφωνα µε το φυλλάδιο του αντιδραστηρίου: GFAP - MBS2701011, Glial 

Fibrillary Acidic Protein, ELISA kit): 

• Αναλυτική ευαισθησία (όριο ανίχνευσης): 0,056 ng/mL 

• Εύρος ανίχνευσης: 0,156-10 ng/ml 
• Επαναληψιµότητα: Εντός σειράς (Intra-assay) %CV: <10% 

           Μεταξύ σειρών (Inter-assay) %CV: <12%  
 

Συνολικά, µετρήθηκε η συγκέντρωση της S100B και της GFAP σε 167 
δείγµατα. Από αυτά, τα 85 ανήκαν σε νεογνά τα οποία δεν ανέπτυξαν 
εγκεφαλική βλάβη και τα 82 σε νεογνά τα οποία ανέπτυξαν κάποιου 
είδους εγκεφαλική βλάβη κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ.  

 
 
7.8 Στατιστική Επεξεργασία 
 

Για τη στατιστική επεξεργασία των αποτελεσµάτων χρησιµοποιήθηκε το 

στατιστικό πρόγραµµα: IBM SPSS statistics version 23 (IBM Corporation, 

Somers, NY 10589, USA). Έγινε έλεγχος της κανονικότητας της 
κατανοµής της S100B και της GFAP και στις δύο οµάδες νεογνών κατά τη 

διάρκεια των τριών πρώτων ηµερών της ζωής τους. Ο έλεγχος 

πραγµατοποιήθηκε µε τη βοήθεια του One-Sample Kolmogorov-Smirnov 
Test (Ηο: Η κατανοµή των δεδοµένων δε διαφέρει από την κανονική 
κατανοµή/ Η1: Η κατανοµή των δεδοµένων διαφέρει από την κανονική 
κατανοµή/ επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας p=0,05). Η κανονικότητα 

ή µη της κατανοµή της S100B και της GFAP φαίνεται στους παρακάτω 

πίνακες: 
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Πίνακας 7.56: One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test p-value της κατανοµής των S100B και 
GFAP κατά τη διάρκεια των τριών πρώτων ηµερών ζωής στα νεογνά τα οποία δεν ανέπτυξαν 
εγκεφαλική βλάβη 

One-Sample 
Kolmogorov-Smirnov 

Test  

1ο Δείγµα 
p-value 

2ο Δείγµα 
p-value 

3ο Δείγµα 
p-value 

S100B 0,473 0,002 0,009 
GFAP 0,280 0,397 0,43 

 
 
Πίνακας 7.57: One-Sample Kolmogorov-Smirnov Test p-value της κατανοµής των S100B και 
GFAP κατά τη διάρκεια των τριών πρώτων ηµερών ζωής στα νεογνά τα οποία ανέπτυξαν 
εγκεφαλική βλάβη 

One-Sample 
Kolmogorov-Smirnov 

Test  

1ο Δείγµα 
p-value 

2ο Δείγµα 
p-value 

3ο Δείγµα 
p-value 

S100B 0,059 0,041 0,019 
GFAP 0,066 0,071 0,089 

 
Στη συνέχεια, µε βάση το αποτέλεσµα του ελέγχου κανονικότητας των 

κατανοµών των βιοχηµικών δεικτών, ακολούθησε η σύγκριση των επιπέδων 

των δεικτών µεταξύ των δύο οµάδων ανά ηµέρα µε τη χρήση των στατιστικών 

δοκιµασίων t-test (για κανονικές κατανοµές) ή Mann–Whitney U test (για 
µη κανονικές κατανοµές). Η σύγκριση αφορούσε επίσης στην ύπαρξη 

στατιστικά σηµαντικής διαφοράς των επιπέδων της S100B και της GFAP 

εντός της κάθε οµάδας νεογνών ανάµεσα στα τρία δείγµατα για κάθε µια από 

τις οµάδες των νεογνών µε χρήση της στατιστικής δοκιµασίας Kruskal Wallis 
test. 
Για τη συσχέτιση των επιπέδων των δύο δεικτών, τόσο µεταξύ τους όσο και µε 

άλλα ποσοτικά χαρακτηριστικά, αξιολογήθηκε ο συντελεστής συσχέτισης του 

Spearman (ρ) ή του Pearson (r), αναλόγως µε το αν γινόταν έλεγχος 

συσχέτισης κανονικά ή µη κανονικά κατανεµηµένων χαρακτηριστικών. 

Επίπεδο πιθανότητας p < 0,05 θεωρήθηκε στατιστικά σηµαντικό. 
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8. Αποτελέσµατα 
 
 
8.1 Επίπεδα της S100B και της GFAP στις δύο οµάδες νεογνών κατά τη 
διάρκεια των τριών πρώτων ηµερών της ζωής 
 

Στον Πίνακα 8.1 και στο Σχήµα 8.1 παρουσιάζονται συγκεντρωτικά τα 

επίπεδα της S100B (ng/ml) [Μέση Τιµή ± Σταθερά Απόκλισης, Διάµεσος Τιµή - 

Ενδοτεταρτηµοριακό εύρος, ελάχιστο – µέγιστο] στις δύο οµάδες νεογνών 

κατά τη διάρκεια των τριών πρώτων ηµερών της ζωής τους. 
 

Πίνακας 8.1: Μέση Τιµή ± Σταθερά απόκλισης, Διάµεσος Τιµη (Ενδοτεταρτηµοριακό εύρος) 
και (ελάχιστο-µέγιστο) της συγκέντρωσης της S100B (ng/ml) στις δύο οµάδες νεογνών κατά 
τη διάρκεια των τριών πρώτων ηµερών της ζωής. 

ΟΜΑΔΑ 1ο ΔΕΙΓΜΑ 2ο ΔΕΙΓΜΑ 3ο ΔΕΙΓΜΑ 

Ν  S100B (ng/ml) Ν S100B (ng/ml) Ν S100B (ng/ml) 
ΦΝ 

 
29  

5,37±3,31 
4,48 (6,69) 
(1,1-12.4) 

28  
3,32±3,96 
1,88 (1,55) 
(5,8-89) 

27  
1,95±1,98 
1,29 (0,91) 
(10,6-132,4) 

ΝΕΒ 29  
9.07±7,23 
5,33 (9,29) 

 (1,58-23,59) 

27  
5,39±5,59 
3,44 (4,68) 

 (12,4-195,2) 

27  
3,68±4,17 
1,96 (2,64) 

 (12,4-195,2) 

 

 
Σχήµα 8.1: Box Plot των συγκεντρώσεων της S100Β (ng/ml) στις δύο οµάδες νεογνών  κατά 
τη διάρκεια των τριών πρώτων ηµερών ζωής. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, 
box: 25ο - 75ο εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: 
ακραίες τιµές). 
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Στον Πίνακα 8.2 και στο Σχήµα 8.2 παρουσιάζονται συγκεντρωτικά τα 

επίπεδα της GFAP (ng/ml) [Μέση Τιµή ± Σταθερά Απόκλισης, Διάµεσος Τιµή - 

Ενδοτεταρτηµοριακό εύρος, ελάχιστο – µέγιστο] στις δύο οµάδες νεογνών 

κατά τη διάρκεια των τριών πρώτων ηµερών της ζωής τους. 
 
Πίνακας 8.2: Μέση Τιµή ± Σταθερά απόκλισης, Διάµεσος Τιµη (Ενδοτεταρτηµοριακό εύρος) 
και (ελάχιστο-µέγιστο) της συγκέντρωσης της GFAP (ng/ml) στις δύο οµάδες νεογνών κατά τη 
διάρκεια των τριών πρώτων ηµερών της ζωής. 

ΟΜΑΔΑ 1ο ΔΕΙΓΜΑ 2ο ΔΕΙΓΜΑ 3ο ΔΕΙΓΜΑ 

Ν  GFAP (ng/ml) Ν GFAP (ng/ml) Ν GFAP (ng/ml) 
ΦΝ 29  

0,183±0,194 
0,165 (0,29) 
(0,05-0,63) 

28  
0,202±0,159 
0,185 (0,25) 
(0.05-0,5) 

27  
0,202±0,156 
0,19 (0,2) 
(0,05-0,61) 

ΝΕΒ 29  
0,241±0,247 
0,185 (0,14) 
 (0,05-1,12) 

27  
0,232±0,232 
0,16 (0,17) 
 (0,05-1,05) 

27  
0,239±0,223 
0,165 (0,17) 
 (0,05-0,9) 

 
 

 
 

Σχήµα 8.2: Box Plot των συγκεντρώσεων της GFAP (ng/ml) στις δύο οµάδες νεογνών κατά 
τη διάρκεια των τριών πρώτων ηµερών ζωής. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, 
box: 25ο - 75ο εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: 
ακραίες τιµές). 
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8.2 Σύγκριση των επιπέδων της S100B στα νεογνά µε εγκεφαλική βλάβη 
και χωρίς κατά τη διάρκεια των τριών πρώτων ηµερών της ζωής 
 

 

Στo Σχήµα 8.3 παρουσιάζονται τα επίπεδα της S100B (ng/ml) των 
φυσιολογικών νεογνών τις πρώτες τρεις ηµέρες ζωής. Οι συγκεντρώσεις 

της S100B παρουσιάζουν σταδιακή πτώση από την 1η  προς την 3η ηµέρα 
ζωής. Παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά της συγκέντρωσης 

της S100B µεταξύ 1ης, 2ης (p=0,016) καθώς και µεταξύ 1ης - 3ης (p<0,001) 

ηµέρας ζωής (Mann-Whitney U test).  

 

 
 
Σχήµα 8.3: Box Plot των συγκεντρώσεων της S100B (ng/ml) στα φυσιολογικά νεογνά τις 

τρεις πρώτες ηµέρες της ζωής. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 25ο - 75ο 

εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: ακραίες τιµές). 
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Στo Σχήµα 8.4 παρουσιάζονται τα επίπεδα της S100B (ng/ml) των νεογνών 
µε εγκεφαλική βλάβη τις πρώτες τρεις ηµέρες ζωής. Οι συγκεντρώσεις της 

S100B παρουσιάζουν σταδιακή πτώση από την 1η προς την 3η ηµέρα 
ζωής. Παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά της συγκέντρωσης 

της S100B µεταξύ 1ης, 2ης (p=0,026) καθώς και µεταξύ 1ης - 3ης (p<0,001) 

ηµέρας ζωής (Mann-Whitney U test).  

 

 
  
Σχήµα 8.4: Box Plot των συγκεντρώσεων της S100B (ng/ml) στα νεογνά µε εγκεφαλική 
βλάβη τις τρεις πρώτες ηµέρες της ζωής. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 25ο 

- 75ο εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: ακραίες τιµές). 
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8.3 Σύγκριση των επιπέδων της GFAP στα νεογνά µε εγκεφαλική βλάβη 
και χωρίς κατά τη διάρκεια των τριών πρώτων ηµερών της ζωής 
 
 

Στo Σχήµα 8.5 παρουσιάζονται τα επίπεδα της GFAP (ng/ml) των 
φυσιολογικών νεογνών τις πρώτες τρεις ηµέρες ζωής. Δεν παρατηρήθηκε 

στατιστικά σηµαντική διαφορά στις συγκεντρώσεις της GFAP µεταξύ των 

τριών πρώτων ηµερών (Mann-Whitney U test).  

 
 

 

Σχήµα 8.5: Box Plot των συγκεντρώσεων της GFAP  (ng/ml) στα φυσιολογικά νεογνά τις 

τρεις πρώτες ηµέρες της ζωής. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 25ο - 75ο 

εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: ακραίες τιµές). 
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Στo Σχήµα 8.6 παρουσιάζονται τα επίπεδα της GFAP (ng/ml) των νεογνών 
µε εγκεφαλική βλάβη τις πρώτες τρεις ηµέρες ζωής. Δεν παρατηρήθηκε 

στατιστικά σηµαντική διαφορά στις συγκεντρώσεις της GFAP µεταξύ των 

τριών πρώτων ηµερών (Mann-Whitney U test).  

 

 
 
Σχήµα 8.6: Box Plot των συγκεντρώσεων της GFAP (ng/ml) στα νεογνά µε εγκεφαλική 

βλάβη τις τρεις πρώτες ηµέρες της ζωής. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 25ο 

- 75ο εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: ακραίες τιµές). 
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8.4 Σύγκριση των επιπέδων της S100B µεταξύ των δύο οµάδων 
νεογνών ανά ηµέρα ζωής 
 
 

Στo Σχήµα 8.7 παρουσιάζονται τα επίπεδα της S100B (ng/ml) σε κάθε οµάδα 

νεογνών την 1η ηµέρα ζωής, δηλαδή κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ. 

Παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά των συγκεντρώσεων της 
S100B µεταξύ των φυσιολογικών νεογνών και των νεογνών που 
ανέπτυξαν εγκεφαλική βλάβη (p=0,018) (Mann-Whitney U test). 

 

 

 
 

Σχήµα 8.7: Box Plot των συγκεντρώσεων της S100B (ng/ml) την 1η ηµέρα ζωής (κατά την 

εισαγωγή των νεογνών στη ΜΕΝΝ) στις δύο οµάδες νεογνών. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: 

διάµεσος τιµή, box: 25ο - 75ο εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, 

κουκίδες: ακραίες τιµές). 
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Στo Σχήµα 8.8 παρουσιάζονται τα επίπεδα της S100B (ng/ml) σε κάθε οµάδα 

νεογνών τη 2η ηµέρα ζωής των νεογνών. Παρατηρήθηκε στατιστικά 
σηµαντική διαφορά των συγκεντρώσεων της S100B µεταξύ των 

φυσιολογικών νεογνών και των νεογνών που ανέπτυξαν εγκεφαλική 
βλάβη (p=0,019) (Mann-Whitney U test). 

 

 
 

Σχήµα 8.8: Box Plot των συγκεντρώσεων της S100B (ng/ml) τη 2η ηµέρα ζωής στις δύο 

οµάδες νεογνών. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 25ο - 75ο εκατοστηµόριο, 

κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: ακραίες τιµές). 
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Στo Σχήµα 8.9 παρουσιάζονται τα επίπεδα της S100B (ng/ml) σε κάθε οµάδα 

νεογνών την 3η ηµέρα ζωής των νεογνών. Παρατηρήθηκε στατιστικά 
σηµαντική διαφορά των συγκεντρώσεων της S100B µεταξύ των 

φυσιολογικών νεογνών και των νεογνών που ανέπτυξαν εγκεφαλική 
βλάβη (p=0,005) (Mann-Whitney U test). 

 

 
 

Σχήµα 8.9: Box Plot των συγκεντρώσεων της S100B (ng/ml) την 3η ηµέρα ζωής στις δύο 

οµάδες νεογνών. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 25ο - 75ο εκατοστηµόριο, 

κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: ακραίες τιµές). 
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8.5 Σύγκριση των επιπέδων της GFAP µεταξύ των δύο οµάδων νεογνών 
ανά ηµέρα ζωής 
 
 

Στo Σχήµα 8.10 παρουσιάζονται τα επίπεδα της GFAP (ng/ml) σε κάθε οµάδα 

νεογνών την 1η ηµέρα ζωής, δηλαδή κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ. 

Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά των συγκεντρώσεων της 
GFAP µεταξύ των φυσιολογικών νεογνών και των νεογνών που 
ανέπτυξαν εγκεφαλική βλάβη (Mann-Whitney U test). 

 

 
 

Σχήµα 8.10: Box Plot των συγκεντρώσεων της GFAP (ng/ml) την 1η ηµέρα ζωής (κατά την 

εισαγωγή των νεογνών στη ΜΕΝΝ) στις δύο οµάδες νεογνών. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: 

διάµεσος τιµή, box: 25ο - 75ο εκατοστηµόριο, κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, 

κουκίδες: ακραίες τιµές). 
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Στo Σχήµα 8.11 παρουσιάζονται τα επίπεδα της GFAP (ng/ml) σε κάθε οµάδα 

νεογνών τη 2η ηµέρα ζωής των νεογνών. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά 

σηµαντική διαφορά των συγκεντρώσεων της GFAP µεταξύ των 

φυσιολογικών νεογνών και των νεογνών που ανέπτυξαν εγκεφαλική 
βλάβη (Mann-Whitney U test). 

 

 
 

Σχήµα 8.11: Box Plot των συγκεντρώσεων της GFAP (ng/ml) τη 2η ηµέρα ζωής στις δύο 

οµάδες νεογνών. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 25ο - 75ο εκατοστηµόριο, 

κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: ακραίες τιµές). 
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Στo Σχήµα 8.12 παρουσιάζονται τα επίπεδα της GFAP (ng/ml) σε κάθε οµάδα 

νεογνών την 3η ηµέρα ζωής των νεογνών. Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά 

σηµαντική διαφορά των συγκεντρώσεων της GFAP µεταξύ των 

φυσιολογικών νεογνών και των νεογνών που ανέπτυξαν εγκεφαλική 
βλάβη (Mann-Whitney U test). 

 

 

 
 

 

Σχήµα 8.12: Box Plot των συγκεντρώσεων της GFAP (ng/ml) την 3η ηµέρα ζωής στις δύο 

οµάδες νεογνών. Box-plot: (οριζόντια γραµµή: διάµεσος τιµή, box: 25ο - 75ο εκατοστηµόριο, 

κάτω - άνω κάθετη γραµµή: ελάχιστο – µέγιστο, κουκίδες: ακραίες τιµές). 
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8.6 Σύγκριση του αριθµού των νεογνών µε µετρήσιµα επίπεδα GFAP 
µεγαλύτερα του ορίου ανίχνευσης της µεθόδου (0,056 ng/ml) µεταξύ των 
δύο οµάδων ανά ηµέρα ζωής 
 
 

Στo Σχήµα 8.13 παρουσιάζεται ο αριθµός των νεογνών ανά οµάδα τα οποία 

είχαν µετρήσιµα επίπεδα GFAP (ng/ml) µεγαλύτερα του κατώτατου ορίου 

ανίχνευσης (0,056 ng/ml) την 1η ηµέρα ζωής, δηλαδή κατά την εισαγωγή 
τους στη ΜΕΝΝ. Παρατηρείται στατιστικά σηµαντική διαφορά των 
συχνοτήτων µεταξύ των φυσιολογικών νεογνών (n=19/29, 65%) και των 
νεογνών που ανέπτυξαν εγκεφαλική βλάβη (n=27/29, 93%) (p=0,006) 
(Chi-square test). 

 

 
Σχήµα 8.13: Αριθµός νεογνών µε µετρήσιµα επίπεδα GFAP µεγαλύτερα του ορίου 

ανίχνευσης της µεθόδου (0,056 ng/ml) την 1η ηµέρα ζωής (κατά την εισαγωγή τους στη 

ΜΕΝΝ) στις δύο οµάδες νεογνών 
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Στo Σχήµα 8.14 παρουσιάζεται ο αριθµός των νεογνών ανά οµάδα τα οποία 

είχαν µετρήσιµα επίπεδα GFAP (ng/ml) µεγαλύτερα του κατώτατου ορίου 

ανίχνευσης (0,056 ng/ml) τη 2η ηµέρα ζωής. Παρατηρείται στατιστικά 
σηµαντική διαφορά των συχνοτήτων µεταξύ των φυσιολογικών νεογνών 
(n=23/29, 80%) και των νεογνών που ανέπτυξαν εγκεφαλική βλάβη 
(n=26/27, 96%) (p=0,044) (Chi-square test). 

 

 
Σχήµα 8.14: Αριθµός νεογνών µε µετρήσιµα επίπεδα GFAP µεγαλύτερα του ορίου 

ανίχνευσης της µεθόδου (0,056 ng/ml) τη 2η ηµέρα ζωής στις δύο οµάδες νεογνών 
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Στo Σχήµα 8.15 παρουσιάζεται ο αριθµός των νεογνών ανά οµάδα τα οποία 

είχαν µετρήσιµα επίπεδα GFAP (ng/ml) µεγαλύτερα του κατώτατου ορίου 

ανίχνευσης (0,056 ng/ml) την 3η ηµέρα ζωής. Παρατηρείται στατιστικά 
σηµαντική διαφορά των συχνοτήτων µεταξύ των φυσιολογικών νεογνών 

(n=23,80%) και των νεογνών που ανέπτυξαν εγκεφαλική βλάβη (n=26/27, 
96%) (p=0,044) (Chi-square test). 

 

 
Σχήµα 8.15: Αριθµός νεογνών µε µετρήσιµα επίπεδα GFAP µεγαλύτερα του ορίου 

ανίχνευσης της µεθόδου (0,056 ng/ml) την 3η ηµέρα ζωής στις δύο οµάδες νεογνών 
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8.7 Ανάλυση Υποοµάδων Νεογνών 
 
Όπως έχει ήδη αναφερθεί, η οµάδα των ΝΕΒ είναι µεικτή και αποτελείται από 

17 νεογνά τα οποία ανέπτυξαν περικοιλιακή λευκοµαλακία (ΠΛ) και 12 νεογνά 

που ανέπτυξαν εγκεφαλική αιµορραγία (ΕΑ). Από τα 17 νεογνά που 

ανέπτυξαν ΠΛ, τα 16 είχαν Ι βαθµού και µόνο ένα είχε ΙΙ βαθµού. Από τα 12 

νεογνά που ανέπτυξαν ΕΑ, τα 8 παρουσίασαν ΙΙ-ΙV βαθµού ετερόπλευρη ή 

αµφοτερόπλευρη EA εκ των οποίων τα 5 τελικά κατέληξαν. Είναι δεδοµένο ότι 

η ΠΛ και η ΕΑ, αν και θεωρούνται οι δύο πιο κοινές µορφές εγκεφαλικής 

βλάβης στα πρόωρα νεογνά, αντιπροσωπεύυν διαφορετικές παθολογικές 

οντότητες. Επίσης, ο νεογνικός θάνατος και η εγκεφαλική αιµορραγία ΙΙ-ΙV 

βαθµού αποτελούν εξαιρετικά δυσµενή περιγεννητικά αποτελέσµατα. Κρίνεται 

εποµένως απαραίτητη η περαιτέρω συνοπτική συγκριτική ανάλυση των 

χαρακτηριστικών αυτών των δυο υποοµάδων. 

 

Έτσι, στο υποκεφάλαιο αυτό θα παρουσιαστούν συνοπτικά οι ακόλουθες 

συγκρίσεις: 

 

A. Σύγκριση ανάµεσα στην οµάδα των ΦΝ (n=29) και τις υποοµάδες των 

νεογνών µε ΠΛ (n=17) ή ΕΑ (n=12) και 

B. Σύγκριση των νεογνών µε εξαιρετικά δυσµενές περιγεννητικό 

αποτέλεσµα (n=8) σε σύγκριση µε τα υπόλοιπα νεογνά (ΦΝ και τα 

υπόλοιπα ΝΕΒ, n=50) 

 
 
8.7.1 Σύγκριση φυσιολογικών νεογνών µε υποοµάδες νεογνών που 
ανέπτυξαν εγκεφαλική βλάβη 
 

Στον Πίνακα 8.3 παρουσιάζονται συγκεντρωτικά τα επιδηµιολογικά και κλινικά 

χαρακτηριστικά των µητέρων και των νεογνών που διέφεραν στατιστικά 
σηµαντικά ανάµεσα στις υποοµάδες ΦΝ, νεογνά µε ΠΛ και νεογνά µε ΕΑ. 
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Πίνακας 8.3:  Επιδηµιολογικά και κλινικά χαρακτηριστικά των µητέρων και των νεογνών µε 
στατιστικά σηµαντική διαφορά ανάµεσα στις υποοµάδες ΦΝ, νεογνά µε ΠΛ και νεογνά µε ΕΑ 

Μεταβλητή 
 

ΦΝ 
(n=29) 

ΠΛ 
(n=17) 

ΕΑ 
(n=12) 

p value 

Πολύδυµη κύηση, n (%) 16 (55) 15 (88) 6 (50) ΦΝ-ΠΛ: 
0,013 
ΠΛ-ΕΑ: 
0,018 

Καισαρική τοµή, n (%) 28 (96) 13 (76) 12 (100) ΦΝ-ΠΛ: 
0,047 

Θεραπεία µε 
κορτικοστεροειδή πριν τον 
τοκετό, n (%) 

25 (86) 16 (94) 7 (58) ΠΛ-ΕΑ: 
0,015 

Μετάγγιση αίµατος τις 
πρώτες τρεις ηµέρες ζωής, 
n (%) 

3 (12) 2 (12) 5 (42) ΦΝ-ΕΑ: 
0,025 
ΠΛ-ΕΑ: 
0,05 

Σπασµοί, n (%) 0 (0) 3 (18) 3 (25) ΦΝ-ΠΛ: 
0,025 
ΦΝ-ΕΑ: 
0,006 

Έλλειµµα βάσης στην 
εισαγωγή, mmol/L 

4.29±1.92  4,96±4,43 10,45±7,79 ΦΝ-ΕΑ: 
0,043 

HCO3 στην εισαγωγή, 
mmol/L 

20±2 20±4 16±5 ΦΝ-ΕΑ: 
0.026 
ΠΛ-ΕΑ: 
0,036 

Διάρκεια νοσηλείας, σε 
ηµέρες 

63±48 55±29 27±26 ΦΝ-ΕΑ: 
0.008 
ΠΛ-ΕΑ: 
0,024 

S100B 1ο Δείγµα, ng/ml 5,37±3,31 6,25±5,12 13,29±8,04 ΦΝ-ΕΑ: 
0.003 
ΠΛ-ΕΑ: 
0,036 

S100B 2ο Δείγµα, ng/ml 3,32±3,96 3,27±2,72 8,67±7,28 ΦΝ-ΕΑ: 
0.002 
ΠΛ-ΕΑ: 
0,044 

S100B 3ο Δείγµα, ng/ml 1,95±1,98 2,18±1,33 5,99±5,86 ΦΝ-ΕΑ: 
0.002 

GFAP > 0,056 ng/ml  
1ο Δείγµα n (%) 

19 (65) 16 (94) 11 (92) ΦΝ-ΠΛ: 
0,019 
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8.7.2 Σύγκριση της υποοµάδας µε νεογνικό θάνατο µε όλα τα υπόλοιπα 
νεογνά  
 

Στον Πίνακα 8.4 παρουσιάζονται συγκεντρωτικά τα επιδηµιολογικά και κλινικά 

χαρακτηριστικά των µητέρων και των νεογνών που διέφεραν στατιστικά 
σηµαντικά µεταξύ της υποοµάδας των νεογνών που τελικά κατέληξαν 

(νεογνικός θάνατος, ΝΘ) και όλων των υπόλοιπων νεογνών (ΥΝ). 

 
Πίνακας 8.4: Επιδηµιολογικά και κλινικά χαρακτηριστικά των µητέρων και των νεογνών µε 

στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ της υποοµάδας των νεογνών που τελικά κατέληξαν 

(νεογνικός θάνατος, ΝΘ) και όλων των υπόλοιπων νεογνών (ΥΝ) 

Μεταβλητή 
 

ΥΝ 
(n=53) 

ΝΘ 
(n=5) 

p value 

Apgar score < 7 στο 1ο λεπτό 
ζωής, n (%) 

5 (9) 3 (60) 0,05 

Apgar score < 7 στο 5ο λεπτό 
ζωής, n (%) 

0 (0) 1 (33) <0,001 

Μετάγγιση αίµατος τις πρώτες 
τρεις ηµέρες ζωής, n (%) 

6 (11) 4 (80) <0,001 

Υψίσυχνος µηχανικός 
αερισµός, n (%) 

8 (15) 3 (60) 0,014 

Σπασµοί, n (%) 3 (6) 3 (60) <0,001 

Θετική αιµοκαλλιέργεια 
εισαγωγής, n (%) 

1 (2) 2 (40) <0,001 

Ηλικία κύησης, εβδοµάδες 30,0±2,52  26,7±3,7 0,038 

Περίµετρος κεφαλής γέννησης, 
cm 

27,46±2,55  24,8±4,6 0,044 

Apgar score στο 1ο λεπτό ζωής 8 (2)  5 (4) 0,015 

Έλλειµµα βάσης εισαγωγής, 
mmol/L 

5,0±4,12  13,76±8,05 0,02 

HCO3 εισαγωγής, mmol/L 20±3 14±4 0,007 

Διάρκεια νοσηλείας, ηµέρες 58±40 9±7 0,001 

S100B 1ο Δείγµα, ng/ml 6,1±4,9 17,7±6,35 0,001 
S100B 2ο Δείγµα, ng/ml 4,09±4,83 9,17±4,87 0,041 
S100B 3ο Δείγµα, ng/ml 2,32±2,46 11,76±4,91 0,005 
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8.7.3 Σύγκριση της υποοµάδας µε εξαιρετικά δυσµενές περιγεννητικό 
αποτέλεσµα µε όλα τα υπόλοιπα νεογνά  
 

Στον Πίνακα 8.5 παρουσιάζονται συγκεντρωτικά τα επιδηµιολογικά και κλινικά 

χαρακτηριστικά των µητέρων και των νεογνών που διέφεραν στατιστικά 
σηµαντικά µεταξύ της υποοµάδας των νεογνών µε εξαιρετικά δυσµενές 

περιγεννητικό αποτέλεσµα (νεογνικός θάνατος ή εγκεφαλική αιµορραγία II-IV 

βαθµού, ΔΠΑ) και όλων των υπόλοιπων νεογνών (ΥΝ). 
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Πίνακας 8.5: Επιδηµιολογικά και κλινικά χαρακτηριστικά των µητέρων και των νεογνών µε 

στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ της υποοµάδας των νεογνών µε εξαιρετικά δυσµενές 

περιγεννητικό αποτέλεσµα (νεογνικός θάνατος ή εγκεφαλική αιµορραγία II-IV βαθµού, ΔΠΑ) 

και όλων των υπόλοιπων νεογνών (ΥΝ) 

Μεταβλητή 
 

ΥΝ 
(n=50) 

ΔΠΑ 
(n=8) 

p value 

Ινότροπα, n (%) 26 (52) 8 (100) 0,012 

ΚΑΡΠΑ, n (%) 5 (10) 4 (50) 0,004 

Apgar score < 7  στο 1ο λεπτό,  

n (%) 

9 (18) 5 (63) 0,006 

Apgar score < 7 στο 5ο λεπτό,  

n (%) 

1 (2) 4 (50) <0,001 

Μετάγγιση αίµατος τις πρώτες 

τρεις ηµέρες ζωής, n (%) 

4 (8) 6 (75) <0,001 

Υψίσυχνος µηχανικός 

αερισµός,  

n (%) 

6 (12) 5 (63) <0,001 

Σπασµοί, n (%) 3 (6) 3 (38) 0,007 

Θετική αιµοκαλλιέργεια 

εισαγωγής, n (%) 

1 (2) 2 (25) 0,006 

Apgar score  στο 1ο λεπτό 8 (2)  5 (4) 0,009 

Apgar score στο 5ο λεπτό 9 (1)  7 (3) 0,024 

pH 7,34±0,11  7,15±0,22 0,001 

Έλλειµµα βάσης εισαγωγής, 

mmol/L 

5,0±4,12  13,76±8,05 <0,001 

HCO3 εισαγωγής, mmol/L 20±3 14±4 <0,001 

Γαλακτικό οξύ εισαγωγής, 

mmol/L 

3,68±2,92 7,03±5,78 0,002 

Διάρκεια νοσηλείας, ηµέρες 58±40 9±7 0,001 

S100B 1ο Δείγµα, ng/ml 6,1±4,9 17,7±6,35 <0,001 

S100B 2ο Δείγµα, ng/ml 4,09±4,83 9,17±4,87 0,001 

S100B 3ο Δείγµα, ng/ml 2,32±2,46 11,76±4,91 <0,001 
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8.8 Συσχετίσεις 
 
Έγινε έλεγχος της συσχέτισης: 

 
i) της συγκέντρωσης της S100B στα ΦΝ την 1η, 2η και 3η ηµέρα ζωής µε το 

βάρος γέννησης των φυσιολογικών νεογνών χρησιµοποιώντας τον 

συντελεστή συσχέτισης του Spearman (ρ) (Πίνακας 8.6). Δεν παρατηρήθηκε 
στατιστικά σηµαντική συσχέτιση της S100B µε το βάρος γέννησης των 

νεογνών. 
 
Πίνακας 8.6: Συντελεστής συσχέτισης του Sperman (ρ) και επίπεδο στατιστικής 

σηµαντικότητας (p) µεταξύ των συγκεντρώσεων της S100B την 1η, 2η και 3η ηµέρα ζωής 

και του βάρους γέννησης των φυσιολογικών νεογνών.  

1η Ηµέρα ρ= 0,256 / (p=0,197) 

2η Ηµέρα ρ= 0,577 / (p=0,112) 

3η Ηµέρα ρ= 0,046 / (p=0,818) 

 
ii) της συγκέντρωσης της GFAP στα ΦΝ την 1η, 2η και 3η ηµέρα ζωής µε το 

βάρος γέννησης των φυσιολογικών νεογνών χρησιµοποιώντας τον 

συντελεστή συσχέτισης του Spearman (ρ) (Πίνακας 8.7). Δεν παρατηρήθηκε 
στατιστικά σηµαντική συσχέτιση της GFAP µε το βάρος γέννησης των 

νεογνών. 
 
Πίνακας 8.7: Συντελεστής συσχέτισης του Sperman (ρ) και επίπεδο στατιστικής 

σηµαντικότητας (p) µεταξύ των συγκεντρώσεων της GFAP την 1η, 2η και 3η ηµέρα ζωής και 

του βάρους γέννησης των φυσιολογικών νεογνών.  

1η Ηµέρα ρ= 0,058 / (p=0,771) 

2η Ηµέρα ρ= 0,095 / (p=0,629) 

3η Ηµέρα ρ= 0,029 / (p=0,413) 

 
iii) της συγκέντρωσης της S100B µε την αντίστοιχη της GFAP στα ΦΝ την 
1η, 2η και 3η ηµέρα ζωής χρησιµοποιώντας τον συντελεστή συσχέτισης του 

Spearman (ρ) (Πίνακας 8.8). Δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική 

συσχέτιση µεταξύ των επιπέδων των δύο βιοδεικτών. 
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Πίνακας 8.8: Συντελεστής συσχέτισης του Sperman (ρ) και επίπεδο στατιστικής 

σηµαντικότητας (p) µεταξύ των συγκεντρώσεων της S100B και της GFAP την 1η, 2η και 3η 

ηµέρα ζωής των φυσιολογικών νεογνών.  

1η Ηµέρα ρ= 1,0 / (p=0,75) 

2η Ηµέρα ρ= 0,414 / (p=0,032) 

3η Ηµέρα ρ= 0,396 / (p=0,041) 

 
 

 
8.9 Μοντέλο Πρόγνωσης Εγκεφαλικής Βλάβης Πρόωρων Νεογνών 

 
Με βάση τα αποτελέσµατα της ανωτέρω στατιστικής ανάλυσης, έγινε 

διερεύνηση των καταλληλότερων δεικτών πρόγνωσης της εγκεφαλικής 

βλάβης στα πρόωρα νεογνά µε τη µέθοδο της λογαριθµιστικής 
παλινδρόµησης. Η ανάλυση επικεντρώθηκε στους δείκτες εκείνους, οι οποίοι 

συνδυαζόµενοι θα µπορούσαν να προβλέψουν την ανάπτυξη βαριάς 

εγκεφαλικής βλάβης ήδη από την 1η ηµέρα ζωής. Ως πιθανοί δείκτες 
αξιολογήθηκαν οι µεταβλητές εκείνες οι οποίες παρουσίασαν στατιστικά 

σηµαντική διαφορά µεταξύ των «φυσιολογικών» νεογνών και των νεογνών µε 

«εγκεφαλική βλάβη».   

 

Στα ανωτέρω πλαίσια η διερεύνηση έλαβε χώρα σε τέσσερα διαδοχικά στάδια: 

 

1. Στο πρώτο στάδιο, ως φυσιολογική έκβαση θεωρήθηκαν τα νεογνά 
εκείνα τα οποία δεν ανέπτυξαν εγκεφαλική βλάβη (n=29), ενώ ως 
παθολογική έκβαση, τα νεογνά εκείνα που ανέπτυξαν κάποιου βαθµού 
εγκεφαλική βλάβη (n=29). Ως πιθανοί δείκτες αξιολογήθηκαν τα επίπεδα 
της S100B την 1η ηµέρα ζωής των νεογνών καθώς επίσης και τα επίπεδα 
της GFAP, αν ήταν µεγαλύτερα από το κατώτατο όριο ανίχνευσης. Στον 
Πίνακα 8.9 παρουσιάζονται οι συντελεστές (Βi) του µοντέλου, καθώς και το 

επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητάς τους. 
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Πίνακας 8.9: Συντελεστές (Bi) και επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας (p) του µοντέλου 

λογαριθµιστικής παλινδρόµησης για την πρόγνωση της εγκεφαλικής βλάβης στα πρόωρα 

νεογνά.  

ΔΕΙΚΤΗΣ Bi S.E. 95% C.I. p 

S100B 0,191 0,078 1,039 - 1,409 0,014 

GFAP 2,461 1,011 1,617 – 84,957 0,015 

Constant (Σταθερά) -3,166 1,148  0,006 

 

Με βάση αυτούς τους συντελεστές το µοντέλο πρόγνωσης είναι το εξής: 

• P= -3,166 + 0,191*[S100B] + 2,461*[GFAP], όπου P η πιθανότητα του 

συγκεκριµένου νεογνού να αναπτύξει εγκεφαλική βλάβη. 

Το µοντέλο πρόγνωσης αποδείχτηκε στατιστικά σηµαντικό (p<0.001) 

έχοντας ευαισθησία της τάξης του 76,7% και ειδικότητα 63% για cut off όριο 

πιθανότητας ανάπτυξης εγκεφαλικής βλάβης 50%. 

 
2. Στο δεύτερο στάδιο, ως παθολογική έκβαση θεωρήθηκε ο νεογνικός 
θάνατος (n=5) ενώ όλα τα υπόλοιπα νεογνά εντάχθηκαν στην οµάδα 
ελέγχου (n=53). Ως πιθανοί δείκτες αξιολογήθηκαν τα επίπεδα της S100B 
την 1η ηµέρα ζωής των νεογνών καθώς επίσης και το Apgar score στο 1ο 
και 5ο λεπτό ζωής, είτε ως απόλυτη τιµή είτε ως διχοτοµική µεταβλητή εάν το 

score ήταν µικρότερο ή µεγαλύτερο του 7. H συγκέντρωση της S100B 
στον ορό κατά την εισαγωγή των νεογνών στη ΜΕΝΝ σε συνδυασµό µε 
την απόλυτη τιµή του Apgar score στο 5ο λεπτό φάνηκε να αποτελούν 

τους πλέον αποτελεσµατικούς δείκτες πρόγνωσης της εγκεφαλικής βλάβης. 

Στον Πίνακα 8.10 παρουσιάζονται οι συντελεστές (Βi) του µοντέλου, καθώς 

και το επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητάς τους. 

 
Πίνακας 8.10: Συντελεστές (Bi) και επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας (p) του 

µοντέλου λογαριθµιστικής παλινδρόµησης για την πρόγνωση του νεογνικού θανάτου. 

ΔΕΙΚΤΗΣ Bi S.E. 95% C.I. p 

S100B 0,224 0,086 1,057 - 1,481 0,009 

Apgar score 5ου λεπτού -0,23 0,37 0,385 - 1,641 0,535 

Constant (Σταθερά) -3,006 3,535  0,049 
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Με βάση αυτούς τους συντελεστές το µοντέλο πρόγνωσης είναι το εξής: 

• P= -3,006 + 0,224*[S100B] – 0,230*(Apgar score 5ου λεπτού), όπου 

P η πιθανότητα του συγκεκριµένου νεογνού να αναπτύξει εγκεφαλική 

βλάβη. 

Το µοντέλο πρόγνωσης αποδείχτηκε στατιστικά σηµαντικό (p=0.001) 

έχοντας ευαισθησία της τάξης του 60% και ειδικότητα 98,1% για cut off όριο 

πιθανότητας νεογνικού θανάτου 50%. 

 
3. Στο τρίτο στάδιο, ως φυσιολογική έκβαση θεωρήθηκαν τα νεογνά 
εκείνα τα οποία είτε δεν ανέπτυξαν εγκεφαλική βλάβη (ΦΝ, n=29), είτε 
ανέπτυξαν ήπιου βαθµού εγκεφαλική βλάβη (n=21) ενώ ως παθολογική 
έκβαση θεωρήθηκαν εκείνα που επιπλάκησαν µε εξαιρετικά δυσµενές 
περιγεννητικό αποτέλεσµα, όπως ο θάνατος ή η 
ετερόπλευρη/αµφοτερόπλευρη εγκεφαλική αιµορραγία II-IV βαθµού 
(n=8). Ως πιθανοί δείκτες αξιολογήθηκαν τα επίπεδα της S100B την 1η 
ηµέρα ζωής των νεογνών καθώς επίσης και το Apgar score στο 1ο και 5ο 
λεπτό ζωής, είτε ως απόλυτη τιµή είτε ως διχοτοµική µεταβλητή, εάν το score 
ήταν µικρότερο ή µεγαλύτερο του 7. H συγκέντρωση της S100B στον ορό 
κατά την εισαγωγή των νεογνών στη ΜΕΝΝ, σε συνδυασµό µε την 
απόλυτη τιµή του Apgar score στο 5ο λεπτό φάνηκε να αποτελούν τους 

πλέον αποτελεσµατικούς δείκτες πρόγνωσης της εγκεφαλικής βλάβης. Στον 

Πίνακα 8.11 παρουσιάζονται οι συντελεστές (Βi) του µοντέλου, καθώς και το 

επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητάς τους. 

 
Πίνακας 8.11: Συντελεστές (Bi) και επίπεδο στατιστικής σηµαντικότητας (p) του 

µοντέλου λογαριθµιστικής παλινδρόµησης για την πρόγνωση του εξαιρετικά δυσµενούς 

περιγεννητικού αποτελέσµατος. 

ΔΕΙΚΤΗΣ Bi S.E. 95% C.I. p 

S100B 0,562 0,219 1,141 – 2,695 0,01 

Apgar score 5ου λεπτού -0,986 0,636 0,107 - 1,298 0,121 

Constant (Σταθερά) 0,068 4,191  0,987 
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Με βάση αυτούς τους συντελεστές το µοντέλο πρόγνωσης είναι το εξής: 

• P= 0,068 + 0,562*[S100B] – 0,986*(Apgar score 5ου λεπτού), όπου P 

η πιθανότητα του συγκεκριµένου νεογνού να επιπλακεί µε εξαιρετικά 

δυσµενές περιγεννητικό αποτέλεσµα. 

Το µοντέλο πρόγνωσης αποδείχτηκε στατιστικά σηµαντικό (p<0.001) 

έχοντας ευαισθησία της τάξης του 87,5% και ειδικότητα 98% για cut off όριο 

πιθανότητας ανάπτυξης εγκεφαλικής βλάβης 50%. 

 

4. Με βάση τα προηγούµενα τρία στάδια, φαίνεται ότι ο πλέον 
αποτελεσµατικός δείκτης πρόγνωσης της εγκεφαλικής βλάβης ήταν η 

συγκέντρωση της S100B στον ορό των νεογνών κατά την εισαγωγή 
τους στη ΜΕΝΝ, είτε επρόκειτο για νεογνικό θάνατο είτε για εξαιρετικά 
δυσµενές νεογνικό περιγεννητικό αποτέλεσµα (νεογνικός θάνατος ή 
ετερόπλευρη/αµφοτερόπλευρη εγκεφαλική αιµορραγία II-IV βαθµού).  
 

Με βάση το εύρηµα αυτό, διερευνήθηκε περαιτέρω η προγνωστική αξία της 

S100B ως µοναδικού δείκτη του εξαιρετικά δυσµενούς νεογνικού 

αποτελέσµατος, αφού σε κλινικό επίπεδο η έκβαση αυτή αποτελεί τη 

βασικότερη πληροφορία προκειµένου να καθοριστεί ποιο πρόωρο νεογνό 

βρίσκεται σε υψηλό κίνδυνο να αναπτύξει βαριά εγκεφαλική βλάβη ώστε να 

καθοριστεί αναλόγως η πρώιµη θεραπευτική παρέµβαση ως προς αυτό. 

 

Στον Πίνακα 8.12 παρουσιάζονται τα χαρακτηριστικά της καµπύλης ROC της 

συγκέντρωσης της S100B στον ορό των νεογνών κατά την εισαγωγή  
τους στη ΜΕΝΝ ως προς την πρόγνωση του εξαιρετικά δυσµενούς 
περιγεννητικού αποτελέσµατος. 
 
Πίνακας 8.12: Χαρακτηριστικά της καµπύλης ROC της συγκέντρωσης της S100B στον ορό 

των νεογνών κατά την εισαγωγή  τους στη ΜΕΝΝ ως προς την πρόγνωση του εξαιρετικά 

δυσµενούς περιγεννητικού αποτελέσµατος 

Περιοχή κάτω από την 
καµπύλη ROC 

S.E. 95% C.I. p value 

0,985 0,014 0,958 – 1 <0,001 
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Στο Σχήµα 8.17 παρουσιάζεται η καµπύλη ROC της προγνωστικής αξίας της 
συγκέντρωσης της S100B στον ορό των νεογνών κατά την εισαγωγή  
τους στη ΜΕΝΝ ως προς την πρόγνωση του εξαιρετικά δυσµενούς 
περιγεννητικού αποτελέσµατος. 
 

 
Σχήµα 8.16: Καµπύλη ROC της προγνωστικής αξίας της συγκέντρωσης της S100B στον 
ορό των νεογνών κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ ως προς την πρόγνωση του 

εξαιρετικά δυσµενούς περιγεννητικού αποτελέσµατος. 

 

Με βάση τα αναλυτικά χαρακτηριστικά της καµπύλης παρατηρήθηκε ότι µε 

όριο τα 10,51 ng/ml η S100B ορού επιδεικνύει 100% ευαισθησία και 93,9% 

ειδικότητα για την πρόβλεψη ανεπιθύµητης νεογνικής έκβασης ενώ µε όριο τα 

17,74 ng/ml, 75% ευαισθησία και 100% ειδικότητα. 

 

Ως εκ τούτου, η συγκέντρωση της S100B στον ορό των πρόωρων νεογνών 

κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ, παρουσιάζει εξαιρετική προγνωστική αξία 

και µπορεί να αποτελέσει τον πρώτο κλινικά χρήσιµο βιοδείκτη αναγνώρισης 

των πρόωρων νεογνών υψηλού κινδύνου να αναπτύξουν σοβαρού βαθµού 

εγκεφαλική αιµορραγία ή να αποβιώσουν.  



 259 

9. Συζήτηση - Συµπεράσµατα - Προοπτικές 
 
9.1 Συζήτηση 
 

Επί του παρόντος, δεν υπάρχει βιοδείκτης ή προγνωστικό µοντέλο µε 

ικανοποιητική αποτελεσµατικότητα ως προς την έγκαιρη ανίχνευση των  

πρόωρων νεογνών που θα αναπτύξουν κάποιου τύπου και βαθµού 

εγκεφαλική βλάβη µετά τη γέννηση150. Επίσης, οι απεικονιστικές µέθοδοι 

όπως η υπερηχογραφική αξιολόγηση του εγκεφάλου και η µαγνητική 

τοµογραφία δεν προσφέρουν ικανοποιητική προγνωστική αξία κατά τις 

πρώτες κρίσιµες ηµέρες της ζωής των πρόωρων νεογνών. Το 

υπερηχογράφηµα εγκεφάλου θεωρείται ως ο “χρυσός κανόνας” για τη 

διάγνωση, αλλά όχι την πρόβλεψη, της ΠΛ και της ΕΑ, ειδικά στα πρόωρα 

νεογνά67,77. Επιπλέον, η µαγνητική τοµογραφία έχει αποδειχθεί ότι 

προσδιορίζει µε ακρίβεια τον βαθµό της εγκεφαλικής βλάβης στην περίπτωση 

της ΠΛ, συνεισφέροντας στην πρόγνωση δυσµενών νευροαναπτυξιακών 

διαταραχών στη µετέπειτα ζωή. Ωστόσο, παρουσιάζει και αυτή περιορισµένη 

προγνωστική αξία τις πρώτες ηµέρες ζωής στα πρόωρα νεογνά223. 

 

Ο έγκαιρος εντοπισµός των πρόωρων νεογνών που αργότερα θα αναπτύξουν 

εγκεφαλική βλάβη είναι κρίσιµος, καθώς η πρώιµη θεραπευτική παρέµβαση 

θα µπορούσε να µειώσει τις ανεπιθύµητες εκβάσεις και να βελτιώσει τα 

νευροαναπτυξιακά αποτελέσµατα. Η προγνωστική αξία πολυάριθµων 

βιοδεικτών έχει διερευνηθεί διεξοδικά, κανένας ωστόσο δεν έχει προς το 

παρόν αποδειχθεί χρήσιµος στην κλινική πράξη. Η GFAP, παρότι έχει 

µελετηθεί σε άλλους πληθυσµούς ασθενών µε εγκεφαλική βλάβη 

παρουσιάζοντας αισιόδοξα αποτελέσµατα, εµφανίζει περιορισµένα ερευνητικά 

δεδοµένα σχετικά µε την αποτελεσµατικότητα της στα πρόωρα νεογνά101-103. 

Αντιθέτως, η S100B φαίνεται να αποτελεί έναν πολύ ελπιδοφόρο βιοδείκτη για 

την έγκαιρη ανίχνευση πρόωρων νεογνών υψηλού κινδύνου να αναπτύξουν 

εγκεφαλική βλάβη, χωρίς όµως να έχει προς το παρόν διευκρινιστεί ποιό 

βιολογικό υλικό (ορός, ούρα, σίελος κλπ) είναι το πλέον κατάλληλο για τον 

σκοπό αυτό. 
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Στην παρούσα µελέτη, φάνηκε ότι τα επίπεδά ορού της GFAP πρόωρων 
νεογνών (<34 εβδ) που ανέπτυξαν εγκεφαλική βλαβή τις πρώτες τρεις 
ηµέρες ζωής, είναι αυξηµένα αλλά όχι σηµαντικά, σε σύγκριση µε εκείνα των 

νεογνών της οµάδας ελέγχου, τα οποία δεν παρουσίασαν ευρήµατα ενδεικτικά 

εγκεφαλικής βλάβης. Μια αξιοσηµείωτη παρατήρηση αποτελεί το γεγονός ότι 

µεγάλος αριθµός νεογνών και στις δύο οµάδες εµφάνισε επίπεδα ορού GFAP 

µή ανιχνεύσιµα µε τη συγκεκριµένη µέθοδο µέτρησης. Εντοπίστηκε ωστόσο 

ένα στατιστικά σηµαντικά υψηλότερο ποσοστό ανιχνεύσιµων επιπέδων GFAP 

τις πρώτες τρεις ηµέρες ζωής στα νεογνά µε εγκεφαλική βλάβη (93%, 96.5% 

και 96.5% για τις τρεις πρώτες µέρες), συγκριτικά µε την οµάδα ελέγχου (65%, 

80% και 80% αντίστοιχα). Ο συνδυασµός των δύο αυτών ευρηµάτων 

υποδεικνύει ότι η GFAP στον ορό των πρόωρων νεογνών µπορεί να έχει στο 

µέλλον κάποια αξία ως προς την πρόγνωση της εγκεφαλικής βλάβης, 

απαιτείται ωστόσο η ανάπτυξη και χρήση πιο ευαίσθητων µεθοδολογιών µε 

µικρότερο όριο ανίχνευσης. 

 

Τα παραπάνω ευρήµατα διαφέρουν µερικώς από αυτά των Stewart et al101, οι 

οποίοι, σε µια από τις λίγες µελέτες της GFAP σε πρόωρα νεογνά, ανίχνευσαν 

σηµαντικές διαφορές µεταξύ φυσιολογικών νεογνών και νεογνών µε 

εγκεφαλική βλάβη, όχι µόνο µε βάση το όριο ανίχνευσης της µεθόδου 

(ποιοτική ανάλυση διαφοράς συχνοτήτων), αλλά και σε ποσοτικό επίπεδο 

(ποσοτική ανάλυση διαφοράς µέσων τιµών). Ωστόσο, η οµάδα-ασθενών 

αυτής της µελέτης, συνίστατο από νεογνά είτε πολύ χαµηλού βάρους 

γέννησης (<1500γρ) είτε χαµηλού βάρους γέννησης (1500-2500γρ) µε συνοδό 

«υποψία νευρολογικής νοσηρότητας κατά τη γέννηση, που αφορούσε 

παρατεταµένη υποτονία ή σπασµούς». Ως εκ τούτου, η µελέτη έλαβε χώρα σε 

έναν επιλεκτικό παθολογικό νεογνικό πληθυσµό που διατρέχει ήδη υψηλό 

κίνδυνο για ανάπτυξη εγκεγαλικής βλάβης µε βάση τα κλινικά χαρακτηριστικά 

και την κλινική συµπτωµατολογία, σε αντίθεση µε τη δική µας µελέτη που 

έλαβε χώρα σε γενικό πληθυσµό πρόωρων νεογνών. 

 

Ενισχυτικό του συµπεράσµατος ότι η GFAP φαίνεται προς το παρόν να µην 

προσφέρει ιδιαίτερη βοήθεια στην έγκαιρη ανίχνευση των νεογνών εκείνων 

που θα αναπτύξουν εγκεφαλική βλάβη είναι και η παρατήρηση ότι τα νεογνά 
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που απεβίωσαν (n=5) δεν παρουσίασαν σηµαντικά υψηλότερες 

συγκεντρώσεις GFAP στον ορό τους σε σύγκριση µε τα νεογνά-µάρτυρες ή µε 

τα υπόλοιπα νεογνά-ασθενείς. Αν και τα επίπεδα της GFAP ήταν περισσότερο 

αυξηµένα σε αυτά τα πέντε νεογνά σε σύγκριση µε τα νεογνά-µάρτυρες, ειδικά 

κατά τη διάρκεια της 2ης ηµέρας ζωής (p=0,086), φαίνεται ότι η GFAP έχει είτε 

περιορισµένη αξία στην πρόγνωση της εγκεφαλικής βλάβης σε γενικό 

πληθυσµό πρόωρων νεογνών είτε δεν είναι τόσο αποτελεσµατική όσο άλλοι 

βιοδείκτες, όπως η S100B. 

 

Πλεονέκτηµα της µελέτης µας επιπροσθέτως αποτελεί το γεγονός ότι οι δύο 

οµάδες δεν διέφεραν σηµαντικά τόσο ως προς τη συχνότητα επιπλοκών προ 

και µετά του τοκετού, όπως της προεκλαµψίας και της βρογχοπνευµονικής 

δυσπλασίας όσο και ως προς τις θεραπευτικές παρεµβάσεις στην έγκυο και 

το νεογνό, όπως η χορήγηση θειϊκού µαγνησίου και κορτικοστεροειδών προ 

του τοκετού και η ανάγκη για καρδιοαναπνευστική αναζωογόνηση µετά τον 

τοκετό. Είναι γνωστό για παράδειγµα, ότι η χορήγηση θειϊκού µαγνησίου και 

κορτικοστεροειδών προγεννητικά είναι ισχυροί προστατευτικοί παράγοντες 

τόσο για την εγκεφαλική βλάβη όσο και για την βρογχοπνευµονική δυσπλασία 

και εποµένως σηµαντική διαφορά ως προς αυτούς τους παράγοτες µεταξύ 

των δύο οµάδων υπό µελέτη, θα µπορούσε να επηρεάσει τα επίπεδα όχι µόνο 

της GFAP αλλά και οποιουδήποτε άλλου βιοχηµικού δείκτη. Αξίζει να 

σηµειωθεί, ότι το νευροπροστατευτικό αποτέλεσµα από την προγεννητική 

χορήγηση κορτικοστεροειδών υπό την µορφή της βηταµεθαζόνης, 

επισηµάνθηκε και στη µελέτη των Stewart et al, όπως και στη δική µας. 

Συγκεκριµένα δείξαµε ότι νεογνά που οι µητέρες τους έλαβαν προγεννητικά 

βηταµεθαζόνη εµφάνισαν συχνότερα χαµηλού βαθµού ΠΛ, σε αντίθεση µε τα 

νεογνά εκείνα των οποίων οι µητέρες δεν έλαβαν προγεννητικά βηταµεθαζόνη 

και εµφάνισαν συχνότερα ΕΑ και νεογνικό θάνατο. 

 

Εν συνεχεία, στην παρούσα µελέτη, όσον αφορά την S100B, αποδείχθηκε 

ότι τα επίπεδά της στον ορό τις πρώτες τρεις ηµέρες ζωής είναι σηµαντικά 

αυξηµένα σε πρόωρα νεογνά που αργότερα θα αναπτύξουν εγκεφαλική 

βλάβη, µε τη µορφή της ΠΛ ή της ΕΑ. Το εύρηµα αυτό, συµφωνεί µε 

προηγούµενες µελέτες όπως αυτή των Zhou et al116 που ανέφεραν αυξηµένα 
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επίπεδα S100B στον ορό πρόωρων νεογνών µε ΠΛ ή ΕΑ σε σύγκριση µε 

νεογνά-µάρτυρες κατά τις πρώτες ηµέρες της ζωής. Οι Huang et al113 

ανέφεραν επίσης παρόµοια αποτελέσµατα, µε σηµαντικές διαφορές µεταξύ 

των νεογνών-µαρτύρων και των νεογνών µε ΠΛ, κατά τη διάρκεια των 

πρώτων επτά ηµερών ζωής. Όµως, σε αντίθεση µε τη δική µας µελέτη, τα 

επίπεδα της S100B εµφάνισαν ανοδική τάση µε την πάροδο των ηµερών, ενώ 

εµείς διαπιστώσαµε πτωτική τάση µε την πάροδο των ηµερών, µε την 

κορύφωσή τους να παρατηρείται την 7η ηµέρα. Σύµφωνα µε τους συγγραφείς, 

η «αύξηση της βασικής πρωτεΐνης της µυελίνης και των επιπέδων της S100B 

διάρκειας άνω των 7 ηµερών θα µπορούσε να προκαλέσει φτωχή 

πρόγνωση», ως προς την νευροαναπτυξιακή εξέλιξη των νεογνών. 

 

Ανάλογα µε τα δικά µας αποτελέσµατα καταγράφηκαν και στις µελέτες των 

Chiang et al114, οι οποίοι ανέφεραν ότι «µια αύξηση της συγκέντρωση της 

S100B στον ορό συνδέεται έντονα µε ισχαιµική εγκεφαλική βλάβη στα 

εξαιρετικά πρόωρα νεογνά», ενώ οι Efstathiou et al115 ακολούθως, σηµείωσαν 

ότι «η S100B ορού ήταν αυξηµένη την πρώτη µέρα ζωής στα πρόωρα νεογνά 

που αργότερα ανέπτυξαν ΙΙΙ-IV βαθµού ΕΑ, κυστική ΠΛ ή έµφρακτο». Τέλος, 

στην πιο πρόσφατη µελέτη του 2020, οι Bouvier et al121 έδειξαν ότι η S100B 

του οµφαλοπλακουντιακού αίµατος µπορούσε να διαφοροποιήσει τα νεογνά 

µε νευρολογικές επιπλοκές και χωρίς, µε ευαισθησία 45,5% και ειδικότητα 

88,9% (p=0,006), ενώ στην µελέτη των Lu et al120, η S100B του 

οµφαλοπλακουντιακού αίµατος ήταν καλύτερος προγνωστικός δείκτης της 

εγκεφαλικής βλάβης, συγκριτικά µε την S100B στο αµνιακό υγρό. Αξίζει να 

αναφερθεί ωστόσο ότι υπάρχει µεγάλη ετερογένεια µεταξύ παρόµοιων 

µελετών που διερευνούν τον βιοδείκτη S100B και της δικής µας, όσον αφορά 

τον υπό µελέτη πληθυσµό, αφού ο τύπος ή ο βαθµός της εγκεφαλικής βλάβης 

των νεογνών ποικίλει. Το γεγονός αυτό καθιστά πολλές φορές δύσκολη την 

απευθείας σύγκριση των διαφορετικών µελετών και ακόµα δυσκολότερη την 

εξαγωγή ασφαλών συµπερασµάτων σχετικά µε την προγνωστική αξία της 

S100B. 

 

Ενδιαφέρον παρουσιάζει επίσης το γεγονός ότι η S100B έχει διερευνηθεί 

εκτός από τον ορό και σε αλλά βιολογικά υγρά, όπως είναι το ΕΝΥ, τα ούρα 
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και η σίελος. Το 2001, οι Whitelaw et al117 έδειξαν ότι τα επίπεδα της S100B 

στο ΕΝΥ ήταν υψηλότερα σε πρόωρα νεογνά µε µεθαιµορραγική κοιλιακή 

διάταση σε σύγκριση µε τα νεογνά-µάρτυρες. Στις µέρες µας, η αξιολόγηση 

της S100B στο ΕΝΥ έχει προοδευτικά εγκαταλειφθεί λόγω της δυσκολίας 

διαδοχικών δειγµάτων. Στη µελέτη των Sannia et al119, τα επίπεδα της S100B 

στα ούρα πρόωρων νεογνών των οποίων οι µητέρες είχαν λάβει προγεννητικά 

γλυκοκορτικοειδή «διέφεραν κατά τρόπο εξαρτώµενο από τη δόση», το οποίο 

υποδήλωνε τον νευροπροστατευτικό ρόλο του πλήρους σχήµατος 

κορτικοστεροειδών προγεννητικά. Επιπλέον, οι Gazzolo et al118, ανίχνευσαν 

την S100B στην σίελο τελειόµηνων και πρόωρων νεογνών, µε τα επίπεδα της 

«να παρουσιάζουν µια προοδευτική µείωση προς το τέλος της κύησης», 

υποδηλώνοντας τη χρησιµότητα της σιέλου στην κλινική παρακολούθηση των 

επιπέδων της S100B και κατά συνέπεια, του κινδύνου για ανάπτυξη 

εγκεφαλικής βλάβης, το οποίο βέβαια πρέπει να τεκµηριωθεί και από άλλες 

µελλοντικές µελέτες της S100B που θα χρησιµοποιήσουν ως βιολογικό υγρό 

την σίελο. 

 

Παρότι όµως οι παραπάνω µελέτες έχουν δώσει ενθαρρυντικά αποτελέσµατα 

ως προς τη χρήση της S100B σε διαφορετικά βιολογικά υλικά για την 

πρόγνωση της εγκεφαλικής βλάβης, φαίνεται ότι η µελέτη της στον ορό των 

πρόωρων νεογνών µπορεί να προσφέρει τα πιο αξιόπιστα αποτελέσµατα 

χωρίς επιπλέον ταλαιπωρία των νεογνών, αφού µπορεί να συνδυαστεί µε την 

ανάλυση άλλων αιµατολογικών εξετάσεων. Το γεγονός αυτό, επιβεβαιώθηκε 

και µε βάση τα αποτελέσµατα της λογιστικής παλινδρόµησης που ανέδειξε την 

S100B κατά την εισαγωγή των νεογνών στη ΜΕΝΝ ως τον πλέον ισχυρό 

προγνωστικό παράγοντα του δυσµενούς περιγεννητικού αποτελέσµατος 

όπως ο νεογνικός θάνατος ή η εγκεφαλική αιµορραγία ΙΙ-ΙV βαθµού. Η 

ανάλυση επίσης µε βάση την καµπύλη ROC έδωσε εξαιρετικά αποτελέσµατα 

ως προς την προγνωστική αξία της S100B την πρώτη ηµέρα ζωής, 

παρέχοντας ένα συγκεκριµένο όριο (10,51 ng/ml) µε βάση το οποίο να είναι 

δυνατή η ανίχνευση των νεογνών εκείνων σε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης 

δυσµενούς περιγεννητικού αποτελέσµατος (100% ευαισθησία και 93,9% 

ειδικότητα). Το αποτέλεσµα αυτό είναι σε πλήρη αντιστοιχία µε αυτό από τους 

Chiang et al.114, οι οποίοι πρότειναν ένα παρόµοιο όριο αναφοράς (1µg/ml) 
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για την πρόγνωση της ισχαιµικής εγκεφαλικής βλάβης πρόωρων νεογνών 

(<33 εβδοµάδες) επιδεικνύοντας ευαισθησία της τάξης του 93,8% και 

ειδικότητα 90,5%. Με βάση λοιπόν τα ευρήµατα της µελέτης µας, αλλά και 

αυτά προγενέστερων µελετών, κρίνεται σκόπιµη η διενέργεια επιπλέον 

προοπτικών µελετών, προκειµένου να καθοριστούν τα όρια αναφοράς στον 

γενικό πληθυσµό των πρόωρων νεογνών καθώς επίσης να επιβεβαιωθεί η 

προγνωστική της αξία ως προς την έγκαιρη ανίχνευση των νεογνών εκείνων 

που βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο εµφάνισης δυσµενούς περιγεννητικού 

αποτελέσµατος. 

 

Συµπερασµατικά, αν και η µελέτη µας είχε κάποια πλεονεκτήµατα, όπως η 

προοπτική διαχρονική µεθοδολογία της µε επαναλαµβανόµενα δείγµατα αλλά 

και η σαφώς καθορισµένη παθολογία εγκεφαλικής βλάβης στην οµάδα-

ασθενών, µε νεογνά που παρουσίασαν είτε ΠΛ είτε ΕΑ, αλλά όχι συνύπαρξη 

αυτών, είχε εντούτοις και κάποιους περιορισµούς. Ένας κύριος περιορισµός, 

ήταν ο µικρός αριθµός συµµετεχόντων και στις δυο οµάδες της µελέτης, κάτι 

που θα µπορούσε να εξηγήσει την απουσία στατιστικά σηµαντικών διαφορών 

της GFAP µεταξύ των δύο οµάδων. Παρόλα αυτά, οι διαφορές φαίνονται να 

είναι περιορισµένες ιδιαιτέρως αν λάβουµε υπόψιν την σηµαντική διαφορά 

στα επίπεδα ορού της S100B µεταξύ των οµάδων. Συνεπώς, η 

αποτελεσµατικότητα της GFAP ως πρώιµου βιοδείκτη ανίχνευσης πρόωρων 

νεογνών υψηλού κινδύνου να αναπτύξουν εγκεφαλική βλάβη είναι πιθανώς 

περιορισµένη. 

 

Άλλος περιορισµός ήταν ο ιδιαίτερα µικρός αριθµός νεογνών µε ανεπιθύµητο 

περιγεννητικό αποτέλεσµα, όπως θάνατος ή ΕΑ II-IV βαθµού. Ωστόσο, οι 

διαφορές κατά τη διάρκεια και των τριών πρώτων ηµερών ζωής, ήταν 

εκσεσηµασµένες ως προς τα επίπεδα της S100B, ειδικότερα όσο αυξανόταν η 

βαρύτητα της εγκεφαλικής βλάβης. Τέλος, τα νεογνά που ανέπτυξαν ΠΛ, τα 

περισσότερα είχαν χαµηλού βαθµού, ενώ εκείνα που ανέπτυξαν ΕΑ, 

εµφάνισαν συνηθέστερα µετρίου έως υψηλού βαθµού εγκεφαλική βλάβη, 

γεγονός που εξηγεί γιατί τα σηµαντικά υψηλότερα επίπεδα S100B βρέθηκαν 

στα νεογνά µε ΕΑ αντί µε ΠΛ, καθιστώντας την οποιαδήποτε σύγκριση µεταξύ 

των οµάδων δύσκολη. 
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Συνοπτικά, η δυνατότητα πρόβλεψης της εγκεφαλικής βλάβης σε πρόωρα 

νεογνά λίγο µετά τη γέννηση, θα προσφέρει στο ιατρονοσηλευτικό προσωπικό 

την ικανότητα για έγκαιρη και πρώιµη παρέµβαση µε στόχο την βελτίωση των 

νευροαναπτυξιακών εκβάσεων των νεογνών. Επίσης, πρέπει να ληφθούν 

σοβαρά υπόψη τα βραχυπρόθεσµα και µακροπρόθεσµα οφέλη της 

«νευροπροστατευτικής φροντίδας» για τα νεογνά µε εγκεφαλική βλάβη.  

 

Οι στρατηγικές που περιλαµβάνονται στη «νευροπροστατευτική φροντίδα» 

δίνουν την ευκαιρία στους γονείς, τους σταθερούς φροντιστές του νεογνού, να 

µάθουν να αλληλεπιδρούν ποιοτικά, ενσωµατώνοντας αναπτυξιακά 

υποστηρικτικές προσεγγίσεις στη φροντίδα του νεογνού. Η ένταξη της 

οικογένειας στην καθηµερινή φροντίδα του νεογνού, θα ενισχύσει ακόµα στο 

να µεταφερθεί η εγγύτητα αυτή στο σπίτι, µετά την έξοδο του νεογνού από τη 

ΜΕΝΝ, σαν µια φυσική εξέλιξη208. Επιπλέον η σχέση που αναπτύσσεται 

µεταξύ της διεπιστηµονικής οµάδας και της οικογένειας, είναι µια σχέση 

συνεργασίας, επικοινωνίας και εµπιστοσύνης που θα ωφελήσει την συνολική 

ευηµερία του νεογνού. Ο αφουγκρασµός των αναγκών των γονέων, η 

εκπαίδευσή τους και η συµπερίληψη τους στο πλάνο φροντίδας του νεογνού 

από τους ΕΥ, προσδίδει στους γονείς συναισθήµατα αυτοπεποίθησης, 

αυτονοµίας και αποφασιστικότητας, το οποίο θα οδηγήσει στην ταχύτερη 

ανάληψη των ευθυνών του γονεϊκού τους ρόλου και άρα στη µείωση των 

ηµερών παραµονής του νεογνού στη ΜΕΝΝ.  

 

Η υιοθέτηση πρακτικών «νευροπροστατευτικής φροντίδας» από τους ΕΥ των 

ΜΕΝΝ, έχει συσχετιστεί επιπλέον θετικά µε µείωση της ανάγκης µηχανικού 

αερισµού, χορήγησης οξυγόνου και διάρκειας ηµερών νοσηλείας στη ΜΕΝΝ, 

καθώς επίσης και µε ταχύτερη αύξηση του σωµατικού βάρους των νεονγών. 

Τα παραπάνω έχουν σαφές αντίκτυπο πρώτον στους ΕΥ, οι οποίοι νιώθουν 

ικανοποίηση για τη φροντίδα που παρέχουν και δεύτερον, στα νεογνά όπου 

µειώνεται ο κίνδυνος µακροπρόθεσµων νευροαναπτυξιακών διαταραχών και 

ελαττώνεται η νοσηρότητά τους206. Τα ανωτέρω, επηρεάζουν και έµµεσα την 

οικονοµία µιας χώρας αφού είναι γνωστό πόσο δαπανηρή είναι η νοσηλεία 

ενός νεογνού σε ΜΕΝΝ αλλά και πόσο υψηλό είναι το κοινωνικό και 

οικονοµικό κόστος για τα άτοµα που πάσχουν από νευροαναπτυξιακές 
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διαταραχές. 

 

Εποµένως, η «νευροπροστατευτική φροντίδα», πέρα από την υποστήριξη του 

αναπτυσσόµενου νεογνικού εγκεφάλου και την προστασία του νεογνού από 

το νευρωνικό τραυµατισµό, χαρακτηρίζεται και από οφέλη τα οποία 

επεκτείνονται πέραν του περιβάλλοντος της ΜΕΝΝ, σε οικονοµικό και 

κοινωνικό επίπεδο. Η καθιέρωση πρωτοκόλλων «νευροπροστατευτικής 

φροντίδας» και η εκπαίδευση των ΕΥ πάνω σε αυτή, θα µειώσει την επιζήµια 

επίδραση της νεογνικής προωρότητας και νοσηρότητας στο οικονοµικό 

σύστηµα του κράτους. Τέλος, η επανένωση της οικογένειας, η ενδυνάµωση 

του θεσµού της και η δηµιουργία θετικών γονεϊκών εµπειριών αποτελεί 

ακλόνητο θεµέλιο µιας κοινωνίας.  

 
 
9.2 Συµπεράσµατα 
 
Με βάση τα αποτελέσµατα της έρευνας µας προκύπτουν τα εξής 

συµπεράσµατα: 

 

GFAP 
1. Τα επίπεδά της GFAP στον ορό πρόωρων νεογνών (<34 εβδ) τις 

πρώτες τρεις ηµέρες ζωής είναι αυξηµένα, αλλά όχι σηµαντικά, σε 

σχέση µε εκείνα που θα αναπτύξουν αργότερα εγκεφαλική βλάβη. 

2. Μεγάλος αριθµός νεογνών και στις δύο οµάδες εµφάνισε επίπεδα ορού 

GFAP µή ανιχνεύσιµα µε την συγκεκριµένη µέθοδο µέτρησης. 

Εντοπίστηκε ένα στατιστικά σηµαντικά υψηλότερο ποσοστό µη 

ανιχνεύσιµων επιπέδων GFAP τις πρώτες τρεις ηµέρες ζωής, στα 

νεογνά µε εγκεφαλική βλάβη συγκριτικά µε την οµάδα ελέγχου. 

 

S100B 
1. Tα επίπεδά της S100B στον ορό πρόωρων νεογνών (<34 εβδ) τις 

πρώτες τρεις ηµέρες ζωής είναι σηµαντικά αυξηµένα σε εκείνα που θα 

αναπτύξουν αργότερα εγκεφαλική βλάβη. 



 267 

2. Τα επίπεδα της S100B στον ορό αυξάνονται αναλόγως της βαρύτητας 

της εγκεφαλικής βλάβης. 

3. Τα επίπεδα της S100B εµφανίζουν σταδιακή πτωτική τάση µε την 

πάροδο των ηµερών. 

4. Η S100B στον ορό κατά την πρώτη ηµέρα ζωής µπορεί να διακρίνει 

αποτελεσµατικά τα πρόωρα νεογνά που θα αναπτύξουν αργότερα ένα 

δυσµενές περιγεννητικό αποτέλεσµα, όπως είναι ο θάνατος ή η 

εγκεφαλική αιµορραγία ΙΙ-IV βαθµού. 

 

Περιγεννητικοί Παράγοντες 
1. Τα πρόωρα νεογνά που δεν ανέπτυξαν εγκεφαλική βλάβη εµφάνισαν 

σηµαντικά αυξηµένα: 

• ποσοστά ΝΕΚ κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ 

• επίπεδα λευκών αιµοσφαιρίων (Κ/µL) κατά την εισαγωγή τους 

στη ΜΕΝΝ 

2. Τα πρόωρα νεογνά που ανέπτυξαν εγκεφαλική βλάβη εµφάνισαν 

σηµαντικά αυξηµένα: 

• αρτηριακό pH κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ 

• αρτηριακό έλλειµµα βάσης κατά την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ 

• αρτηριακό γαλακτικό οξύ (mmol/L) κατά την εισαγωγή τους στη 

ΜΕΝΝ 

• αριθµό νεογνικού θανάτου κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους 

στη ΜΕΝΝ 

• ποσοστό εµφάνισης σπασµών κατά τη διάρκεια της νοσηλείας 

τους στη ΜΕΝΝ 

3. Η προγεννητική χορήγηση βηταµεθαζόνης προστατεύει τα πρόωρα 

νεογνά από εγκεφαλική αιµορραγία. 

 
 
9.3 Προοπτικές 
 
Στη µελέτη µας ερευνήσαµε τις πιθανές µεταβολές της συγκέντρωσης της 

GFAP και της S100B στον ορό 58 πρόωρων νεογνών τις πρώτες τρεις ηµέρες 
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ζωής. Ο πληθυσµός µας περιελάµβανε πρόωρα νεογνά µε εγκεφαλική βλάβη 

(n=29) και χωρίς (n=29). Παρ’ όλα τα σηµαντικά ευρήµατα και συµπεράσµατα 

της µελέτης µας, η διερεύνηση της προγνωστικής αξίας της GFAP και της 
S100B ως δείκτες πρώιµης ανίχνευσης της εγκεφαλικής βλάβης σε πρόωρα 

νεογνά, θα µπορούσε να εξελιχθεί περαιτέρω. Πιθανές µελλοντικές 

κατευθύνσεις πάνω στην έρευνά µας είναι οι εξής: 

 

1. Η διενέργεια µεγαλύτερων προοπτικών µελετών µε συλλογή πολλαπλών 

δειγµάτων ορού από πρόωρα νεογνά που ανέπτυξαν εγκεφαλική βλάβη, 

ιδιαίτερα σοβαρού βαθµού έτσι ώστε: 

 

α) να επιβεβαιωθεί η στατιστικά σηµαντική µεταβολή της συγκέντρωσης 

της GFAP στη συγκεκριµένη οµάδα νεογνών, αφού προηγούµενες µελέτες 

έδειξαν ότι η GFAP ορού έχει επαρκή προγνωστική αξία σε επιλεγµένο 

πληθυσµό πρόωρων νεογνών που αργότερα θα αναπτύξει εγκεφαλική 

βλάβη. 

 

β) να αξιολογηθεί η GFAP ως ένας από τους πιθανούς νέους βιοδείκτες 

δηµιουργίας ενός αποτελεσµατικού προγνωστικού µοντέλου της 

εγκεφαλικής βλάβης. 

 

2. Η µέτρηση των επιπέδων και της µεταβολής της GFAP και της S100B 
προοπτικά σε άλλα βιολογικά υγρά πρόωρων νεογνών, όπως ούρα ή 

σίελος. 

 

3. Η πιθανή συσχέτιση της συγκέντρωσης της GFAP και της S100B µε τις 

συγκεντρώσεις άλλων βιοχηµικών δεικτών ενδεικτικών εγκεφαλικής 

βλάβης. 

 

4. Η µέτρηση των επιπέδων και της µεταβολής της GFAP και της S100B σε 
τελειόµηνα νεογνά µε υποξική ισχαιµική εγκεφαλοπάθεια. 

 

5. Η δηµιουργία πρωτοκόλλου νευροπροστατευτικής φροντίδας µε 
επίκεντρο το νεογνό και την οικογένεια, για πρόωρα νεογνά υψηλού 
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κινδύνου να αναπτύξουν εγκεφαλική βλάβη, προσαρµοσµένου στα 

δεδοµένα των ΜΕΝΝ της Ελλάδας. 

 

6. Η αξιολόγηση της µεταβολής των επιπέδων της GFAP και της S100B σε 
πρόωρα νεογνά υψηλού κινδύνου να αναπτύξουν εγκεφαλική βλάβη 

ύστερα από παροχή ή µη νευροπροστατευτικής φροντίδας που θα 

βασίζεται στο ανώτερο πρωτόκολλο. 

 

7. Η διερεύνηση της επίδρασης της νευροπροστατευτικής φροντίδας σε 
κοινωνικό επίπεδο και οικονοµικό επίπεδο. 
 

8. Η δηµιουργία εκπαιδευτικού προγράµµατος για επαγγελµατίες υγείας που 

εργάζονται σε ΜΕΝΝ σχετικά µε τη νευροπροστατευτική φροντίδα 
νεογνού µε επίκεντρο την οικογένεια, µε σκοπό: 
 

α) τη βελτίωση της νευροαναπτυξιακής έκβασης των πρόωρων 
νεογνών 

 

β) τη µείωση της διάρκειας παραµονής των νεογνών στη ΜΕΝΝ 
 
γ) την αύξηση των θετικών εµπειριών και της ικανοποίησης των 
γονέων 
 

δ) τη µείωση συχνών διαταραχών που αντιµετωπίζουν γονείς που 

νοσηλεύονται τα νεογνά τους σε ΜΕΝΝ, όπως η κατάθλιψη, το 

µετατραυµατικό στρες και οι αγχώδεις διαταραχές. 
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