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ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΔΙΔΑΚΤΟΡΙΚΗΣ ΔΙΑΤΡΙΒΗΣ 

 

Ονοματεπώνυμο Υποψηφίου: Παρασκευή Στυλιανού-Ρήγα 

Ημερομηνία Αίτησης Υποψηφίου: 14/12/2016 (Αρ. Πρωτοκόλλου: 1617012096) 

Ημερομηνία Ορισμού Τριμελούς Συμβουλευτικής Επιτροπής: 27/12/2016  

(Αρ. Πρωτοκόλλου: 1617013617) 

 

Μέλη Τριμελούς Συμβουλευτικής Επιτροπής 

1. Μπούτσικου Θεοδώρα (επιβλέπον μέλος ΔΕΠ): Αναπληρώτρια Καθηγήτρια 

Παιδιατρικής - Νεογνολογίας ΕΚΠΑ, Νεογνολογική Κλινική, Αρεταίειο Νοσο-

κομείο, Αθήνα 

2. Ιακωβίδου Μ. Νικολέττα: Καθηγήτρια Παιδιατρικής-Νεογνολογίας ΕΚΠΑ, Διευ-

θύντρια Νεογνολογικής Κλινικής, Αρεταίειο Νοσοκομείο, Αθήνα 

3. Σιαχανίδου Σουλτάνα: Καθηγήτρια Παιδιατρικής-Νεογνολογίας ΕΚΠΑ, Επιστη-

μονική Υπεύθυνη της Μονάδας Αυξημένης Φροντίδας (ΜΑΦ) Νεογνών της Α΄ 

Παιδιατρικής Κλινικής Ιατρικής Σχολής ΕΚΠΑ, Νοσοκομείο Παίδων «Αγία 

Σοφία» 

 

Τίτλος: «Επιδημιολογική μελέτη του Συνδρόμου Αναπνευστικής Δυσχέρειας στα 

πρόωρα και τελειόμηνα νεογνά στον κυπριακό πληθυσμό» 

 

Ημερομηνία Κατάθεσης Θέματος: 5/7/2017  

Ημερομηνία Υποβολής Πρότασης Ορισμού Επταμελούς Εξεταστικής Επιτροπής: 

Ημερομηνία κατάθεσης διδακτορικής διατριβής: 10/3/2023 

Πρόεδρος Ιατρικής Σχολής ΕΚΠΑ: Καθηγητής Γεράσιμος Δ. Σιάσος 
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Μέλη Επταμελούς Εξεταστικής Επιτροπής: 

1. Μπούτσικου Θεοδώρα: Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Παιδιατρικής-Νεογνολογίας, 

Ιατρική Σχολή, ΕΚΠΑ, Νεογνολογική Κλινική, Αρεταίειο Νοσοκομείο, Αθήνα 

2. Ιακωβίδου Μ. Νικολέττα: Καθηγήτρια Παιδιατρικής-Νεογνολογίας Ιατρική 

Σχολή, ΕΚΠΑ, Διευθύντρια Νεογνολογικής Κλινικής, Αρεταίειο Νοσοκομείο, 

Αθήνα 

3. Σιαχανίδου Σουλτάνα: Καθηγήτρια Παιδιατρικής-Νεογνολογίας, Ιατρική Σχολή, 

ΕΚΠΑ, Επιστημονική Υπεύθυνη της Μονάδας Αυξημένης Φροντίδας (ΜΑΦ) 

Νεογνών της Α  ́ Παιδιατρικής Κλινικής, Νοσοκομείο Παίδων «Αγία Σοφία», 

Αθήνα 

4. Πανουλής Κωνσταντίνος: Καθηγητής Μαιευτικής και Γυναικολογίας, Ιατρική 

Σχολή ΕΚΠΑ, Β  ́Μαιευτική και Γυναικολογική Κλινική, Αρεταίειο Νοσοκομείο, 

Αθήνα 

5. Μπακοπούλου Φλώρα: Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Παιδιατρικής και Εφηβικής 

Ιατρικής, Ιατρική Σχολή, ΕΚΠΑ, Α  ́Παιδιατρική Κλινική, Νοσοκομείο Παίδων 

«Αγία Σοφία», Αθήνα 

6. Κόσσυβα Λυδία: Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Παιδιατρικής, Ιατρική Σχολή, 

ΕΚΠΑ, Β  ́ Παιδιατρική Κλινική, Νοσοκομείο Παίδων «Π. και Α. Κυριακού», 

Αθήνα 

7. Ηλιοδρομίτη Ζωή: Επίκουρη Καθηγήτρια, Ιατρική Σχολή, ΕΚΠΑ, Αρεταίειο 

Νοσοκομείο, Αθήνα 

 

  



4 
 

ΟΡΚΟΣ ΤΟΥ ΙΠΠΟΚΡΑΤΗ 
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Στα παιδιά μου, Λουίζα και Χριστίνα Ρήγα 

 

Στον σύζυγό μου, Άγγελο Ρήγα 

 

Στους γονείς μου, 

Χριστόδουλο και Ελπίδα Στυλιανού 
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ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ 

Στη διαδρομή αυτή της εκπόνησης της διδακτορικής μου διατριβής αρχικά θα 

ήθελα να ευχαριστήσω την επιβλέπουσα Καθηγήτριά μου, Θεοδώρα Μπούτσικου, η 

οποία με καθοδήγηση, υπομονή και ενδιαφέρον ήταν δίπλα μου με τον επιστημονικό 

της λόγο. 

Ευχαριστώ θερμά τα άλλα 2 μέλη της τριμελούς επιτροπής, τις Καθηγήτριες κ. 

Νικολέττα Ιακωβίδου και κ. Σουλτάνα Σιαχανίδου, οι οποίες μου πρόσφεραν 

επιστημονική καθοδήγηση και ενθάρρυνση.  

Ιδιαίτερες ευχαριστίες στον συνεργάτη μου Παναγιώτη Κουή, ο οποίος με 

βοήθησε στη στατιστική ανάλυση και στον Καθηγητή Παιδιατρικής, Παναγιώτη 

Γιάλλουρο, για την πολύτιμη βοήθειά του σε πολλαπλά επίπεδα. 

Το χρονικό αυτό διάστημα από το τέλος του 2016 άλλαξαν αρκετά δεδομένα στην 

επαγγελματική μου πορεία, αλλά ο στόχος αποπεράτωσης της διατριβής ήταν πάντα 

στο μυαλό μου. Η μόνη σημαντική σταθερά στην προσωπική μου ζωή, τα αγαπημένα 

μου πρόσωπα: ο σύζυγός μου Άγγελος, τα παιδιά μου, οι γονείς μου, τα πεθερικά μου 

και τα αδέλφια μου, Αλίκη και Παύλος. Τους ευχαριστώ θερμά για την υπομονή και 

βοήθειά τους. 
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ΒΙΟΓΡΑΦΙΚΟ ΣΗΜΕΙΩΜΑ 

ΠΡΟΣΩΠΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

Όνομα: Παρασκευή Στυλιανού - Ρήγα 

 

 

 

 

 

 

ΑΚΑΔΗΜΑΪΚΗ ΜΟΡΦΩΣΗ 

1/2017 ως σήμερα Υποψήφια Διδάκτορας Ιατρικής Σχολής του Εθνικού και Καπο-

διστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών με τίτλο: «Επιδημιολογική 

μελέτη του συνδρόμου αναπνευστικής δυσχέρειας στα νεογνά 

στον Κυπριακό πληθυσμό». Επιβλέπουσα Καθηγήτρια - Δρ. 

Θεοδώρα Μπούτσικου. Αποπεράτωση 2023 

2016 MSc στην Πολιτική της Υγείας-Απόκτηση Μεταπτυχιακού τί-

τλου Επιπέδου Μάστερ από το Ανοικτό Πανεπιστήμιο Κύπρου, 

Μεταπτυχιακό Πρόγραμμα «Πολιτική της Υγείας και Σχεδια-

σμός Υπηρεσιών Υγείας». Αναγνωρίστηκε από τον ΔΟΑΤΑΠ το 

2017 

2008 Απόκτηση τίτλου Εξειδίκευσης στην Εντατική Νεογνών και 

Νεογνολογία, Αθήνα. (Μετά από διετή άσκηση και προφορική 

και γραπτή εξέταση από το Υπ.Υγείας της Ελληνικής Δημοκρα-

τίας) 

2005 Απόκτηση τίτλου Ειδικότητας Παιδιατρικής, Αθήνα 
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Ανώτατη εκπαίδευση 

1991-1997 Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης 

 Τμήμα Επιστημών Υγείας 

 Ιατρική Σχολή 

 Βαθμός διπλώματος: 83/10/10  

  

Ανώτερη εκπαίδευση  

1985-1988 Γυμνάσιο Κύκκου Α, Λευκωσία, Κύπρος 

1988-1991 Λύκειο Κύκκου Α, Κλάδος Πρακτικό (Σ2α) 

 Βαθμός Απολυτηρίου: 193/11/20 (Άριστα) 

 Λευκωσία, Κύπρος 

ΟΜΙΛΙΕΣ, ΑΝΑΡΤΗΜΕΝΕΣ ΚΑΙ ΕΛΕΥΘΕΡΕΣ ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ  

ΚΑΙ ΠΕΡΙΛΗΨΕΙΣ ΣΕ ΞΕΝΟΓΛΩΣΣΑ ΚΑΙ ΕΛΛΗΝΙΚΑ ΠΕΡΙΟΔΙΚΑ  

ΑΠΟ ΤΟΠΙΚΑ ΚΑΙ ΔΙΕΘΝΗ ΣΥΝΕΔΡΙΑ-ΔΗΜΟΣΙΕΥΣΕΙΣ 

1. Stylianou-Riga P, Boutsikou T, Kouis P, et al. Maternal and neonatal risk factors 

for neonatal respiratory distress syndrome in term neonates in Cyprus: a 

prospective case–control study. Italian Journal of Pediatrics 2021. DOI: 

10.1186/s13052-021-01086-5. 

2. Stylianou-Riga P, Boutsikou T, Kinni P, et al. Maternal demographic and 

socioeconomic factors are not associated with the availability of mother’s own 

breast milk for term neonates admitted to a tertiary Neonatal Intensive Care Unit. 

In: Εxcellence in Pediatrics Conference, 2020. Amsterdam, The Netherlands. 

3. Stylianou-Riga P, Boutsikou T, Kouis P, et al. Association between clinical 

characteristics and parenteral nutrition in term neonates admitted to a tertiary 

Neonatal Intensive Care Unit. In: Εxcellence in Pediatrics Conference, 2020. 

Amsterdam, The Netherlands. 
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4. Stylianou-Riga P. Ομιλία: Ηθικά διλήμματα στη νεογνολογία και στον πρόωρο 

τοκετό, Παιδί και Βιοηθική, Παιδί και Βιοηθική 2019. 

5. Stylianou-Riga P, Boutsikou T, Kinni P, et al. Association of Maternal and 

Neonatal Risk Factors with the Incidence and Severity of Neonatal Respiratory 

Distress Syndrome in Term Neonates Admitted to a Tertiary Neonatal Intensive 

Care Unit. In: Εxcellence in Pediatrics Conference, 2019, Denmark. 

6. Στυλιανού-Ρήγα Π, Μπούτσικου Θ, Κουής Π, και συν. Μελέτη παραγόντων 

κινδύνων κινδύνου της μητέρας και Σύνδρομο Αναπνευστικής Δυσχέρειας σε 

τελειόμηνα νεογνά σε τριτοβάθμια μονάδα εντατικής νοσηλείας νεογνών. In: 20 

Πανελλήνιο Συνέδριο Περιγεννητικής Ιατρικής, 2019. Αθήνα, Ελλάδα. 

7. Stylianou-Riga P, Kouis P, Kinni P et al. The influence of stress and other maternal 

socio-economic characteristics on prematurity and birth weight in Cyprus. 

In: European Academy of Pediatric Societies, 2018. Paris, France. 

8. Stylianou-Riga P, Kouis P, Kinni P et al. Maternal socioeconomic factors and the 

risk of premature birth and low birth weight in Cyprus: a case–control study. 

Reproductive Health 2018. DOI: 10.1186/s12978-018-0603-7. 

9. Stylianou-Riga P, Galanis P, Rigas A et al. The effect of pre-pregnancy body mass 

index and weight gained during pregnancy on pregnancy outcome. A study on 

Cypriot population. In: Εxcellence in Pediatrics, 2018. Vienna, Austria. 

10. Stylianou-Riga P, Galanis P, Rigas A, et al. The effect of maternal age on 

pregnancy outcome in Cyprus. In: Εxcellence in Pediatrics, 2018. Vienna, Austria. 

11. Stylianou-Riga P, Kouis P, Papadouri T, et al. Maternal socio-economic factors 

and the risk of premature birth and low birth weight in Cyprus: A case- control 

study. In: 4th International Neonatology Association Conference, 2018. Ghent, 

Belgium. 

12. Στυλιανού-Ρήγα Π, Γαλάνης Π, Παπαδούρη Θ, και συν. Επίδραση του δείκτη 

μάζα σώματος προ της κύησης και του αριθμού των πρόσθετων κιλών κατά τη 

κύηση στην έκβαση της κύησης. Μελέτη στον κυπριακό πληθυσμό. In: 19ο 

Πανελλήνιο Συνέδριο Περιγεννητικής Ιατρικής, 2017. Αθήνα, Ελλάδα. 
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13. Στυλιανού-Ρήγα Π, Γαλάνης Π, Παπαδούρη Θ, και συν. Η επίδραση της ηλικίας 

της εγκύου στην έκβαση της κύησης στον κυπριακό πληθυσμό. In: 19ο 

Πανελλήνιο Συνέδριο Περιγεννητικής Ιατρικής, 2017. Αθήνα, Ελλάδα. 

14. Στυλιανού-Ρήγα Π, Γαλάνης Π, Καϊτελίδου Δ, και συν. Κοινωνικό-οικονομικοί 

προσδιοριστές της προωρότητας και του πρόωρου τοκετού στη Κύπρο. In: 12o 

Πανελλήνιο συνέδριο για τη διοίκηση, τα οικονομικά και τις πολιτικές τις υγείας , 

2016. Αθήνα, Ελλάδα. 

15. Λουκοπούλου Σ, Κουρτέσης Α, Γιαννακοπούλου Α, και συν. Περιγραφή 

ενδιαφέρουσας περίπτωσης τοποθέτησης μονίμου διαφλεβίου βηματοδότη σε 

πρόωρο νεογνό με σύμπλοκη συγγενή καρδιοπάθεια. In: 2o Πανελλήνιο Συνέδριο 

Νεογνολογίας, 2008. Αθήνα, Ελλάδα. 

16. Καραχρήστου Κ, Στυλιανού-Ρήγα Π, Ταλάντη Β, και συν. Υπογλυκορραχία σε 

πρόωρα νεογνά με μεθαιμορραγικό υδροκέφαλο. In: 2o Πανελλήνιο Συνέδριο 

Νεογνολογίας, 2008. Αθήνα, Ελλάδα. 

17. Καραχρήστου Κ, Ταλάντη Β, Στυλιανου-Ρήγα Π, και συν. Αντιμετώπιση 

επιμολυσμένων κεντρικών φλεβικών καθετήρων Hickman. In: 2o Πανελλήνιο 

Συνέδριο Νεογνολογίας, 2008. Αθήνα, Ελλάδα. 

18. Τραγόμαλλου Ε, Καπενή Ε, Ταλάντη Β, και συν. Σταδιακή αποκατάσταση του 

μεγάλου εξώμφαλου με συνθετικό πλέγμα. In: 45o Πανελλήνιο Παιδιατρικό 

Συνέδριο, 2007. Αθήνα, Ελλάδα. 

19. Καπενή Ε, Τραγόμαλλου Ε, Στυλιανου-Ρήγα Π, και συν. Νεογνό με ανεπάρκεια 

της ορνιθινικής τρανσκαρβαμυλάσης (OTC) – ενδιαφέρουσα περίπτωση. In: 45o 

Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο, 2007. Αθήνα, Ελλάδα. 

20. Στυλιανού-Ρήγα Π, Καπενή Ε, Τραγόμαλλου Ε, και συν. Νεογνό με καρδιακή 

ανεπάρκεια λόγω ανευρύσματος της φλέβας του Γαληνού. In: 45o Πανελλήνιο 

Παιδιατρικό Συνέδριο, 2007. Αθήνα, Ελλάδα. 

21. Παπανδρέου Ε, Αντωνίου Δ, Γεντίμη Φ, Στυλιανού Π, και συν. Η χρήση 

συνθετικού πλέγματος για την πρόληψη συνδρόμου κλειστού διαμερίσματος 

κοιλίας σε νεογνά. In: 27o Πανελλήνιο Συνέδριο Χειρουργικής Παίδων, 2007. 

Αθήνα, Ελλάδα. 
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22. Μαλλιαρού M, Στυλιανού Π, Παπανδρέου Ε, και συν. Διάγνωση ομόζυγης β-

θαλασσαιμίας σε αγόρι 12 ετών με χολολιθίαση. In: 43ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό 

Συνέδριο, 2005. Αθήνα, Ελλάδα. 

23. Rigas A, Chorti M, Trakas N, et al. Prognostic significance of CD3 T-cells and 

NK cells in surgically treated NSCLC. In: European Respiratory Society Annual 

Congress, 2005. Copenhagen, Denmark. 

24. Rigas A, Stylianou P, Chorti M, et al. Prognostic value of CD4 and CD8 T-cells in 

the development of lung cancer. In: European Respiratory Society Annual 

Congress, 2005. Copenhagen, Denmark. 

25. Rigas A, Maouni N, Trakas N, et al. TNFα as a prognostic factor in surgically 

treated non-small cell lung carcinomas. In: European Respiratory Society Annual 

Congress, 2005. Copenhagen, Denmark. 

26. Rigas A, Stylianou P, Chorti M, et al. Prognostic significance of NK cells and 

TNFα in surgically treated NSCLC. In: 20th European Congress of Pathology, 

2005. Paris, France. 

27. Μουστερής Π, Στυλιανού Π, Ταντελές Γ, και συν. Μελέτη 4001 νεογνών με βάση 

το βάρος γέννησης, τον τύπο τοκετού και την ηλικία της μητέρας. In: 38ο 

Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο, 2000. Αθήνα, Ελλάδα. 
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ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΗ ΚΑΤΑΡΤΙΣΗ 

Από 1/9/2021 - σήμερα Παιδίατρος - Νεογνολόγος, συνεργασία με μαιευτικές 

κλινικές στη Λευκωσία 

 

Από 1/9/2021-17/12/2021 Ειδικός Επιστήμονας Διδασκαλίας, Ιατρική Σχολή Πανε-

πιστήμιο Κύπρου 

 

Από 1/9/2019 - 1/9/2021 Ειδικό εκπαιδευτικό προσωπικό, Ιατρική Σχολή, Πανεπι-

στημίου Κύπρου 

Από 2/2020 - 1/9/2021 Κλινικό έργο στην Παιδιατρική Κλινική του Νοσοκομείου 

Αρχιεπίσκοπος Μακάριος ΙΙΙ (ΝΑΜ ΙΙΙ), με συμμετοχή 

στη διαχείριση νοσημάτων γενικής Παιδιατρικής και 

παρακολούθηση εξαιρετικών προώρων νεογνών ως 

Νεογνολόγος στα Εξωτερικά Ιατρεία του ΝΑΜ ΙΙΙ 

1/11/2018 ως 31/7/2019 Επισκέπτρια Λέκτορας Παιδιατρικής, Ιατρική Σχολή, 

Πανεπιστημίου Κύπρου 

2009 ως 1/11/2018 Μόνιμη Ιατρική Λειτουργός Πρώτης Τάξης, Παιδίατρος- 

Νεογνολόγος, Μονάδα Εντατικής Νοσηλείας Νεογνών, 

Νοσοκομείο Αρχιεπίσκοπος Μακάριος ΙΙΙ, Λευκωσία 

2008 Άδεια εξασκήσεως ιατρικής εξειδίκευσης στην 

 Εντατική Νοσηλεία Νεογνών και Νεογνολογία, 

 31 Oκτωβρίου 2008 Αθήνα, Ελλάδα 

 Αναγνώριση της εξειδίκευσης στην Εντατική Νοσηλεία 

Νεογνών από το Υπουργείο Υγείας Κύπρου 

2006 Εξειδικευόμενη Νεογνολογίας 

 Α  ́Μονάδα Εντατικής Νοσηλείας Νεογνών 

 Νοσοκομείο Παίδων «Αγία Σοφία» 

 Διευθυντής Κλινικής: Δρ Ν. Καλπογιάννης 
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Περίληψη 

Το Σύνδρομο Αναπνευστικής Δυσχέρειας Νεογνών (ΣΑΔ) είναι συχνότερα 

συσχετιζόμενο με τον πρόωρο τοκετό (≤37 εβδομάδες), αλλά μπορεί επίσης να 

επηρεάσει και τελειόμηνα νεογνά (≥37 εβδομάδων). Σε αντίθεση με τα πρόωρα νεογνά, 

οι παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με ΣΑΔ στα τελειόμηνα νεογνά δεν έχουν 

μελετηθεί ενδελεχώς. Ο κύριος σκοπός της έρευνας αυτής είναι να μελετήσει τη 

συσχέτιση των μητρικών και νεογνικών κλινικών παραμέτρων με τη σοβαρότητα του 

ΣΑΔ στα τελειόμηνα νεογνά και πρόωρα νεογνά τα οποία εισάγονται στη Μονάδα 

Εντατικής Νοσηλείας Νεογνών (ΜΕΝΝ) στο Μακάρειο Νοσοκομείο, το μοναδικό 

κέντρο το οποίο νοσηλεύει σοβαρά και επιπλεγμένα περιστατικά πρόωρων και 

τελειόμηνων νεογνών στην Κύπρο. Στην Κύπρο η συχνότητα του ΣΑΔ στα τελειόμηνα 

νεογνά ήταν 8,1% το 2017 και 8,8% το 2018. Μέσα από τη μελέτη διαφάνηκε ότι ήταν 

συχνότερο στα άρρενα τελειόμηνα νεογνά σε σχέση με τα θήλεα τελειόμηνα νεογνά. 

Επίσης, ήταν στατιστικά σημαντικά συχνότερο το ΣΑΔ στα τελειόμηνα νεογνά που 

γεννήθηκαν με εκλεκτική καισαρική τομή. Όσον αφορά τα 350 πρόωρα που 

συμμετείχαν στην ερευνητική αυτή εργασία η συχνότητα του ΣΑΔ ήταν μεγαλύτερη 

στα πρόωρα νεογνά μικρότερα των 32 εβδομάδων ηλικίας κύησης, στα πρόωρα από 

πολύδυμες κυήσεις και σε πρόωρα νεογνά από μητέρες με αυξημένο Δείκτη Μάζας 

Σώματος. Επίσης, ο επιφανειοδραστικός παράγοντας χορηγήθηκε συχνότερα σε 

πρόωρα νεογνά που χρειάστηκαν ανάνηψη στην αίθουσα τοκετού και σε πρόωρα 

μικρότερα των 32 εβδομάδων ηλικίας κύησης.  
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Abstract 

Neonatal Respiratory Distress Syndrome (NRDS) is frequently associated with 

premature birth (≤37 weeks), but it can also affect term neonates (≥37 weeks). In 

contrary to pre-term neonates, the risk factors associated with NRDS in term neonates 

have not been studied extensively. The aim of this study is to examine the association 

of maternal and neonatal clinical parameters with the incidence and severity of NRDS 

in term and pre-term neonates admitted to a Neonatal Intensive Care Unit (NICU) at 

Makarios hospital, the only pediatric tertiary referral center in Cyprus. In Cyprus, 

during 2017-2018, among the neonates admitted to the NIC, 8.1% were diagnosed with 

NRDS in 2017 and 8.8% in 2018. The study analysis reveals the incidence of NRDS 

have significant associations with male gender full-term newborns in comparison to 

female gender full-term newborns. In addition, RDS was also statistically significant 

more common in full-term newborns born with elective cesarean section. Furthermore, 

regarding the 350 pre-term neonates that participated in the study, the incidence of RDS 

is higher in neonates less than 32 weeks' gestational age, pre-term neonates from 

multiple pregnancies and pre-term neonates from mothers with an increased Body Mass 

Index. Similarly, pulmonary surfactant was administered more often to pre-term 

neonates who required resuscitation in the delivery room and to preterm neonates less 

than 32 weeks' gestational age. 
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1 Εισαγωγή 

Το Σύνδρομο της Αναπνευστικής Δυσχέρειας (ΣΑΔ) αποτελεί μια από τις 

πρωταρχικές αιτίες νεογνικής νοσηρότητας και θνησιμότητας1. Παρά το γεγονός ότι το 

ΣΑΔ παρατηρείται συχνότερα στα πρόωρα νεογνά, υπάρχουν δεδομένα τα οποία 

υποστηρίζουν διαφορετική αιτιοπαθογένεια μεταξύ του ΣΑΔ των πρόωρων και 

τελειόμηνων νεογνών2. 

Αποτελεί τη συχνότερη αναπνευστική επιπλοκή στα πρόωρα νεογνά, της οποίας η 

επίπτωση είναι αντιστρόφως ανάλογη με την ηλικία κύησης και οφείλεται στην 

έλλειψη του επιφανειοδραστικού παράγοντα (ΕΠ)3, 4. Άλλα αίτια του ΣΑΔ είναι το 

σύνδρομο εισρόφησης μηκωνίου, η συγγενής πνευμονία, η σηψαιμία, η παραμένουσα 

πνευμονική υπέρταση, ο πνευμοθώρακας και οι συγγενείς ανωμαλίες, όπως η 

διαφραγματοκήλη5-7. 

Στα διαγνωστικά κριτήρια του ΣΑΔ περιλαμβάνονται: εισολκές θωρακικού τοιχώ-

ματος, κυάνωση, απουσία ή ελάττωση των αναπνευστικών ήχων κατά την ακρόαση 

του θώρακα, σοβαρή δύσπνοια, τυπικά ευρήματα στην ακτινογραφία θώρακος, όπως 

αεροβρογχόγραμμα, εικόνα θρυμματισμένου γυαλιού ή εικόνα λευκού πνεύμονα, 

αέρια αίματος με οξέωση, υποξία ή υπερκαπνία8. Τα νεογνά επίσης κατά την κλινική 

εξέταση παρουσιάζουν άπνοια, μειωμένο αναπνευστικό έργο, κυάνωση και κυκλο-

φοριακή ανεπάρκεια, η οποία εκδηλώνεται με υπόταση και φτωχή περιφερική 

αιμάτωση9.  

Στις αναπτυσσόμενες χώρες, τα ποσοστά επιβίωσης νεογνών με ΣΑΔ όπου η νόσος 

χρήζει μηχανικής υποστήριξης, κυμαίνονται από 25% σε εκείνα τα οποία το βάρος 

γέννησης είναι μικρότερο των 1000 γραμμαρίων μέχρι και 53% στα νεογνά με βάρος 

γέννησης μεγαλύτερο των 2.500 γραμμαρίων10.  

Η βαρύτητα του ΣΑΔ ποικίλλει και καθορίζει τον τρόπο αντιμετώπισής του, με τις 

βαριές περιπτώσεις να χρήζουν μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής και εξωγενούς 

ενδοτραχειακής χορήγησης του επιφανειοδραστικού παράγοντα11. 

Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, παρατηρήθηκε μείωση της συχνότητας κατά 20% 

του ΣΑΔ κατά τη χρονική περίοδο 2002-2007 σε σχέση με την περίοδο 1990-1991 και 

αυτό οφείλεται στην προγεννητική χορήγηση ενέσιμων στεροειδών στην έγκυο με 

επαπειλούμενο πρόωρο τοκετό12.  
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Εκτός από την ανεπάρκεια του επιφανειοδραστικού παράγοντα, διάφοροι 

παράγοντες, όπως το άρρεν φύλο, η λευκή φυλή, η περιγεννητική υποξία, ο 

σακχαρώδης διαβήτης της μητέρας, η υποθερμία του νεογνού, ο τοκετός με καισαρική 

τομή και γενετικοί παράγοντες, αλληλοεπιδρούν μεταξύ τους επηρεάζοντας την 

εμφάνιση και τη βαρύτητα του ΣΑΔ.13. Στους λοιπούς μητρικούς παράγοντες κινδύνου 

περιλαμβάνονται: ο προηγούμενος πρόωρος τοκετός, η φτώχεια, η ελλιπής μαιευτική 

παρακολούθηση, η μη παρουσία ασφαλιστικής κάλυψης της μητέρας, η περιοδοντική 

νόσος και ο χαμηλός δείκτης μάζας σώματος της μητέρας14.  

Το Σύνδρομο Αναπνευστικής Δυσχέρειας των νεογνών (ΣΑΔ) είναι συχνότερο 

στα πρόωρα νεογνά με αποτέλεσμα στο παρελθόν οι περισσότερες μελέτες να 

εστιάζουν κυρίως στα απώτερα αποτελέσματα του ΣΑΔ σε αυτόν τον πληθυσμό15, 16. 

Ωστόσο, το ΣΑΔ μπορεί να επηρεάσει και τα τελειόμηνα νεογνά αλλά ενοχοποιούνται 

διαφορετικοί παράγοντες κινδύνου σε σχέση με τα πρόωρα νεογνά17. Ως αποτέλεσμα, 

πολλοί ερευνητές αντιλαμβάνονται το ΣΑΔ στα τελειόμηνα νεογνά ως μια ξεχωριστή 

παθολογική κατάσταση18, 19. Συνολικά, το ΣΑΔ είναι σαφέστατα η κύρια αιτία 

αναπνευστικής ανεπάρκειας και θανάτου των νεογνών20 καθώς και ο κύριος λόγος 

εισαγωγής στις Μονάδες Εντατικής Νοσηλείας Νεογνών (ΜΕΝΝ)21. Άλλες αιτίες 

αναπνευστικής δυσχέρειας στα τελειόμηνα νεογνά είναι η παροδική ταχύπνοια 

νεογνών, η πνευμονία, το σύνδρομο εισρόφησης μηκωνίου, η εμμένουσα πνευμονική 

υπέρταση νεογνών και ο πνευμοθώρακας. Η ηλικία κύησης επηρεάζει και τα τελειό-

μηνα νεογνά όσον αφορά τη συχνότητα του ΣΑΔ22 όπως επίσης και η αυξημένη 

συχνότητα εκλεκτικών καισαρικών τομών στις τελειόμηνες κυήσεις και πιο 

συγκεκριμένα, ο αυξημένος αριθμός των κατ’ επιλογήν καισαρικών τομών πριν από 

τις 39 εβδομάδες ηλικίας κύησης (ΗΚ)23, 24. 

Άλλοι παράγοντες κινδύνου περιλαμβάνουν τη νεογνική ασφυξία, τη μητρική ή 

εμβρυϊκή λοίμωξη, την πρόωρη ρήξη μεμβρανών και το άρρεν φύλο1. Η σοβαρότητα 

του ΣΑΔ ποικίλλει στα νεογνά με ηλικία κύησης έως 37 εβδομάδες και χρειάζονται 

υποστήριξη με μηχανικό αερισμό για μεγαλύτερο χρονικό διάστημα σε σύγκριση με τα 

νεογνά μεγαλύτερης ηλικίας κύησης25. 

Στην Κύπρο, η οποία χαρακτηρίζεται από τον μεγάλο αριθμό τοκετών που 

διενεργούνται με καισαρική τομή26, το ετήσιο ποσοστό τελειόμηνων και πρόωρων 

νεογνών που νοσούν με ΣΑΔ είναι επί του παρόντος άγνωστο. Παράλληλα, η κατανομή 

άλλων γνωστών παραγόντων κινδύνου για ΣΑΔ, όπως επίσης και η συσχέτισή τους με 
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τη νόσο δεν έχει μέχρι τώρα μελετηθεί στην Κύπρο. Αν και υπάρχει πληθώρα μελετών 

οι οποίες μελετούν τη συσχέτιση ποικίλων παραγόντων κινδύνου με τη νόσο κυρίως 

στα πρόωρα νεογνά27,28, οι μελέτες αυτές βασίζονται κυρίως σε αναδρομικές μελέτες29 

ή δεν εστιάζουν στη σοβαρότητα του ΣΑΔ και στη διαχείρισή του με απώτερο στόχο 

την πλήρη ίαση30. 

Με δεδομένη την έλλειψη επιδημιολογικών στοιχείων που αφορούν το ΣΑΔ στην 

Κύπρο τόσο στα πρόωρα όσο και στα τελειόμηνα νεογνά, σκοπός της παρούσας 

ερευνητικής πρότασης είναι η καταγραφή της συχνότητας του ΣΑΔ στον πληθυσμό 

αυτό και η συσχέτισή του με διάφορους επιβαρυντικούς και αιτιολογικούς παράγοντες 

που αφορούν το ιατρικό, προγεννητικό και περιγεννητικό ιστορικό της κύησης, το 

κοινωνικό, οικονομικό και δημογραφικό προφίλ της μητέρας, καθώς και την κλινική 

πορεία νόσου των νεογνών κατά τη διάρκεια παραμονής τους στη ΜΕΝΝ του 

Νοσοκομείου Αρχιεπίσκοπος Μακάριος ΙΙΙ (ΝΑΜ ΙΙΙ).  
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2 Ανασκόπηση της Φυσιολογίας του Αναπνευστικού 

Συστήματος 

2.1 Εισαγωγή 

Η βασική λειτουργία του Αναπνευστικού Συστήματος είναι η ανταλλαγή αερίων, 

του διοξειδίου του άνθρακα και του οξυγόνου (CO2 και O2) μέσω της αιματικής 

παροχής των κυψελίδων31. Ο αερισμός είναι η διακίνηση αέρα μέσα στην αναπνευ-

στική οδό με τις διαδικασίες της εισπνοής (inspiration) και της εκπνοής (expiration). Η 

εισπνοή είναι μια ενεργητική διαδικασία που πραγματοποιείται από τους 

αναπνευστικούς μύες ενώ η εκπνοή είναι παθητική, καθοδηγούμενη από την ελαστική 

επαναφορά του πνεύμονα31. 

Η διάχυση αερίων στα αναπνευστικά τριχοειδή είναι η διαδικασία που λόγω της 

διαφοράς συγκεντρώσεων διαχέονται με παθητική μεταφορά τα μόρια του οξυγόνου 

προς τα ερυθρά αιμοσφαίρια και την αιμοσφαιρίνη ή διαλύεται στο πλάσμα και τα 

μόρια του διοξειδίου προς τις κυψελίδες. Το CO2 που διαχέεται στις κυψελίδες 

αποβάλλεται με την εκπνοή32. Το κλάσμα αερισμού-αιμάτωσης είναι μεγαλύτερο στις 

κορυφές από ό,τι στις βάσεις των πνευμόνων32. 

Ο ρυθμός και το μοτίβο της αναπνοής ρυθμίζονται από τον εγκέφαλο και 

συγκεκριμένα από το αναπνευστικό κέντρο31, 32. Η κεντρική ρύθμιση της αναπνοής 

γίνεται από το αναπνευστικό κέντρο που εδρεύει στον δικτυωτό σχηματισμό του 

προμήκους μυελού και της γέφυρας στο εγκεφαλικό στέλεχος. Η κύρια ρύθμιση 

προκύπτει από υποδοχείς του αναπνευστικού κέντρου, οι οποίοι αντιλαμβάνονται τις 

αλλαγές στο pH, της μερικής πίεσης του οξυγόνου (PO2) και της μερικής πίεσης του 

διοξειδίου του άνθρακα (PCO2)32. 

2.2 Αερισμός πνευμόνων 

Ο αερισμός διαχωρίζεται σε (α) ολικό και (β) κυψελιδικό αερισμό: 

(α) Ολικός αερισμός (ΤV) ορίζεται ως ο όγκος αέρα που αποβάλλεται κατά την 

εκπνοή32. Ισούται με το γινόμενο του αναπνεόμενου όγκου (Tidal Volume) και 

της αναπνευστικής συχνότητας32. 
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(β) Κυψελιδικός αερισμός ορίζεται ως ο όγκος αέρα που φτάνει στον κυψελιδικό 

χώρο και συμμετέχει στην ανταλλαγή αερίων32. Με βάση τους υπολογισμούς 

συμπερασματικά καταλήγουμε ότι όσο μεγαλύτερος είναι ο κυψελιδικός αερισμός 

τόσο μεγαλύτερος θα είναι και ο όγκος του κατά λεπτό εκπνεόμενου CO2 και, κατά 

συνέπεια, τόσο μικρότερη θα είναι η μερική τάση του CO2 στον κυψελιδικό χώρο.  

Παράγοντες που επηρεάζουν τον αερισμό είναι33: 

1. Ρυθμός αναπνοής: Αριθμός αναπνοών / λεπτό 

2. Αναπνεόμενος όγκος (TV): Ο όγκος αέρας που εισέρχεται κατά τη διαδικασία 

της ήρεμης αναπνοής 

3. Κατά λεπτό αερισμός (VE): Ο όγκος αέρα που εισέρχεται και εξέρχεται από 

τους αεραγωγούς ανά λεπτό (VE=VT*RR) 

4. Ο φυσιολογικός νεκρός χώρος: Ο ανατομικός νεκρός χώρος των αεραγωγών 

και ο κυψελιδικός νεκρός χώρος ως άθροισμα ονομάζονται φυσιολογικός 

νεκρός χώρος και είναι ο όγκος εισπνεόμενου αέρα που δεν συμμετέχει στην 

ανταλλαγή αερίων και ισούται με 150mL στον μέσο ενήλικα. Ο μηχανισμός 

Euler-Liljestrand34 ρυθμίζει τη διάχυση σε περιοχές που υπάρχουν κυψελίδες 

που δεν συμμετέχουν στο αερισμό: όταν μια περιοχή δεν αερίζεται αλλά 

αιματώνεται, τοπικοί μεσολαβητές εκκρίνονται, οι οποίοι πυροδοτούν την 

αγγειοσύσπαση με σκοπό τη μείωση της αιμάτωσης στις περιοχές αυτές και τη 

μείωση του shunt από δεξιά προς αριστερά (για παράδειγμα στη πνευμονική 

εμβολή)34.  

5. Κυψελιδικός αερισμός (VA): Ο όγκος αέρα που φτάνει στις κυψελίδες ανά 

λεπτό. 

Κατά τον αερισμό υπάρχει ανομοιογένεια στις διάφορες περιοχές των πνευμόνων. 

Βασικό ρόλο στην ανομοιογένεια του αερισμού διαδραματίζει η ενδοϋπεζωκοτική 

πίεση35. Παράγοντες που επηρεάζουν τον αερισμό είναι: 

1. Θέση: Οι κορυφές αερίζονται περισσότερο από τις πνευμονικές βάσεις (η 

ενδοϋπεζωκοτική πίεση είναι 4 φορές μεγαλύτερη στις βάσεις) 

2. Σύγκλιση των αεραγωγών: Όταν με τη βαθιά εισπνοή επιτευχθεί το RV η 

ενδοϋπεζωκοτική πίεση προκαλεί σύγκλιση των βρογχιολίων 

3. Ασυμμετρία της δομής των αναπνευστικών μονάδων 

https://next.amboss.com/us/article/ZI0ZYh#Z37f8711f87146fb8849c69e8c18f64e9
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4. Διαφορά σταθεράς χρόνου: Αποτελεί το γινόμενο της διατασιμότητας επί την 

αντίσταση του πνεύμονα35 

2.3 Πνευμονικοί όγκοι και χωρητικότητες 

Οι πνευμονικοί όγκοι (Πίνακας 1) και τα αθροίσματά τους (χωρητικότητες) 

(Πίνακας 2), όπως επεξηγούνται κατωτέρω, συνδέονται άρρηκτα με το φύλο, το ύψος, 

τη φυλή, τη σωματική σύσταση και την ηλικία36.  

 

 

Πίνακας 1: Πνευμονικοί όγκοι 

Πνευμονικός όγκος Ορισμός 
Φυσιολογικά 

όρια 

Αναπνεόμενος όγκος 

(TV) 

Ο όγκος αέρα που διακινείται στο 

αναπνευστικό σύστημα κατά την 

ήρεμη αναπνοή 

0,5 L 

Εισπνευστικός εφεδρικός 

όγκος (IRV) 

Ο όγκος αέρα που εισπνέεται κατά 

τη μέγιστη εισπνοή 

3 L 

Εκπνευστικός εφεδρικός 

όγκος (ERV) 

Ο όγκος αέρα που εκπνέεται κατά 

τη μέγιστη εκπνοή 

1,5 L 

Υπολειπόμενος όγκος 

(RV) 

Ο όγκος αέρα που παραμένει εντός 

του αναπνευστικού συστήματος 

μετά τη μέγιστη εκπνοή 

1 L 
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Πίνακας 2: Πνευμονικές χωρητικότητες 

Πνευμονικές 

χωρητικότητες 
Ορισμός 

Φυσιολογικά 

όρια 

Εισπνευστική 

χωρητικότητα (IC) 

Ο μέγιστος όγκος αέρα που μπορεί 

ένα άτομο να εισπνεύσει στο τέλος 

της μέγιστης εισπνοής 

TV+IRV 

3,5 L 

Εκπνευστική 

χωρητικότητα (EC) 

Ο μέγιστος όγκος αέρα που μπορεί 

ένα άτομο να εκπνεύσει στο τέλος της 

μέγιστης εκπνοής 

TV+ERV 

3.5 L 

Ζωτική χωρητικότητα 

(VC) 

Ο μέγιστος όγκος αέρα που μπορεί να 

εκπνεύσει και να εισπνεύσει ένα 

άτομο 

TV+IRV+ERV 

5 L 

Λειτουργική 

υπολειπόμενη 

χωρητικότητα (FRC) 

Ο όγκος αέρα που παραμένει στους 

πνεύμονες μετά το τέλος της ήρεμης 

εκπνοής 

ERV+RV 

2,5 L 

Ολική χωρητικότητα 

(TLC) 

Ο συνολικός όγκος αέρα που 

βρίσκεται στους πνεύμονες 

TV+IRV+ERV+RV 

6 L 

 

Για τη μελέτη της αναπνευστικής λειτουργίας απαραίτητη είναι η εξέταση με 

σπιρομέτρηση. Κατά τη σπιρομέτρηση κυρίως χρησιμοποιούνται ο ταχέως 

εκπνεόμενος όγκος σε 1 δευτερόλεπτο (FEV1) και η ταχέως εκπνεόμενη ζωτική 

χωρητικότητα (FVC)37. Ο εξεταζόμενος παίρνει μα μέγιστη εισπνοή και στη συνέχεια 

εκπνέει με τη μέγιστη δυνατή ταχύτητα τον μέγιστο δυνατό όγκο αέρα. Πραγματο-

ποιούνται τρεις σωστές μετρήσεις και λαμβάνεται υπόψιν η μέτρηση με τα υψηλότερα 

αποτελέσματα. Φυσιολογικά ένα άτομο μπορεί να εκπνεύσει περίπου το 70% της 



31 
 

ταχέως εκπνεόμενης ζωτικής χωρητικότητας (FVC) μέσα στο πρώτο δευτερόλεπτο. Το 

κλάσμα που αξιολογείται κατά τη σπιρομέτρηση (κυρίως σε αποφρακτικά νοσήματα) 

ονομάζεται και δείκτης Tiffeneau-Pinelli38 και ορίζεται ως FEV1/ FVC και είναι >70%. 

Ενδείξεις για πραγματοποίηση σπιρομέτρησης είναι η αναγνώριση υποκείμενης 

παθολογίας στο αναπνευστικό σύστημα, η αξιολόγηση της σοβαρότητας ή της προόδου 

πνευμονικής νόσου (πνευμονική υπέρταση, κυστική ίνωση), η αξιολόγηση του ρίσκου 

για ασθενείς για τους οποίους επίκειται χειρουργική παρέμβαση (όπως σε 

πνευμονεκτομή, λοβεκτομή πνευμόνων) και η αξιολόγηση αναπηρίας για σκοπούς 

κρατικής στήριξης ή ασφαλιστικής αποζημίωσης37. 

Αν ο δείκτης Tiffeneau είναι <70% με συνοδά αυξημένη την ολική πνευμονική 

χωρητικότητα (TLC), τον υπολειπόμενο όγκο (RV) και τη λειτουργική υπολειπόμενη 

χωρητικότητα (FRC), συνεπάγεται απόφραξη των αεραγωγών, παγίδευση του αέρα 

εντός των αεραγωγών και ελάττωση της ροής του αέρα κατά την εισπνοή (η τιμή του 

ταχέως εκπνεόμενου όγκου και της ζωτικής χωρητικότητας είναι μικρές)38. Η καμπύλη 

ροής-όγκου δείχνει μια χαμηλότερη κορυφαία ροή αέρα το πρώτο δευτερόλεπτο και 

έναν κοίλο εκπνευστικό βρόγχο (υπάρχει καθυστέρηση στην έξοδο του αέρα). Στη 

συνέχεια χορηγείται βρογχοδιασταλτικός παράγοντας και επαναλαμβάνεται η 

σπιρομέτρηση. Αν υπάρχει βελτίωση τουλάχιστον κατά 12% αύξηση στον FEV1 και 

αύξηση κατά 200 mL στη FVC, τότε πρόκειται για αναστρέψιμη απόφραξη και 

χορηγείται στον ασθενή η ανάλογη φαρμακευτική αγωγή. Βασικά παραδείγματα 

νόσων που σχετίζονται με χαμηλό δείκτη Tiffeneau είναι το βρογχικό άσθμα, η Χρόνια 

Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ), οι βρογχεκτασίες και η κυστική ίνωση38.  

Αν ο δείκτης Tiffeneau είναι φυσιολογικός, μπορεί να συνεπάγεται μείωση όλων 

των πνευμονικών όγκων και κατά συνέπεια και της ολικής πνευμονικής χωρητικότητας 

(TLC)37, 38. Παραδείγματα νόσων που σχετίζονται με φυσιολογικές τιμές σπιρομέ-

τρησης αφορούν νοσολογία που μειώνει την είσοδο του αέρα κατά την εισπνοή. Ασθέ-

νειες που σχετίζονται με τα πιο πάνω, είναι η κυφωσκολίωση, ο ασκίτης, η νοσογόνος 

παχυσαρκία, οι μυασθένειες, η σαρκοείδωση και η διάμεση ίνωση 38.  

2.4 Μηχανική αερισμού πνευμόνων 

Κάθε πνεύμονας περιβάλλεται από έναν κλειστό σάκο, τον υπεζωκοτικό σάκο. Ο 

υπεζωκότας αποτελείται από δύο πέταλα: (α) το σπλαχνικό το οποίο περιβάλλει τους 

πνεύμονες και (β) το τοιχωματικό το οποίο βρίσκεται προσκολλημένο στην έσω 
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επιφάνεια του θρακικού κλωβού. Ανάμεσα στα δύο πέταλα περιέχεται το πλευριτικό ή 

ενδοπλεύριο υγρό, το οποίο διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην αναπνοή και επιπλέον 

βοηθά στην κίνηση των δύο υπεζωκοτικών πετάλων κατά τις αναπνευστικές κινήσεις39.  

Ανατομικά, το αναπνευστικό σύστημα χωρίζεται σε δύο ζώνες: τη ζώνη αγωγής 

που οδηγεί τον αέρα εντός του αναπνευστικού συστήματος και την αναπνευστική ζώνη 

όπου γίνεται η ανταλλαγή αερίων.  

Η ζώνη αγωγής αποτελείται από πέντε είδη κυττάρων40: 

Α. Νευροενδοκρινικά κύτταρα (Kulchitsky cells): εντοπίζονται στην υποβλεννογόνια 

βρογχική στιβάδα και εκκρίνουν κατεχολαμίνες και πολυπεπτιδικές ορμόνες 

(σεροτονίνη, καλσιτονίνη, gastrin-releasing factor) 

B. Πνευμονοκύτταρα τύπου III (Brush cells): κυλινδρικά ή σε σχήμα πέρλας κύτταρα 

με μικρολάχνες και αμυελλινωτικές νευρικές απολήξεις. Ο ρόλος τους είναι 

αμφιλεγόμενος. Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, υποδεικνύεται μια πιθανή λει-

τουργία χημειοϋποδοχέων που ελέγχει την ποιότητα του αέρα  

Γ.  Κροσσωτά κύτταρα: είναι τα περισσότερα σε αριθμό και ο ρόλος τους είναι ο 

καθαρισμός του εισπνεόμενου αέρα  

Δ. Goblet cells: παγιδεύουν και καταστρέφουν μικροσωματίδια 

Ε. Βασικά κύτταρα: ενώνουν τα κροσσωτά με τα Goblet cells με τη βασική μεμβράνη 

Η αναπνευστική ζώνη αποτελείται από το κυψελιδικό επιθήλιο όπου εδράζονται 

και τα τρία είδη πνευμονοκυττάρων40: 

Α. Τύπου I πνευμονοκύτταρα: πλακώδους μορφής κύτταρα που βοηθούν στην 

ανταλλαγή αερίων 

Β. Τύπου II πνευμονοκύτταρα: εκκρίνουν τον επιφανειοδραστικό παράγοντα. Ο 

ρόλος του επιφανειοδραστικού παράγοντα είναι να μειώνει την τάση σύγκλισης 

των κυψελιδικών τοιχωμάτων, με αποτέλεσμα την αύξηση της ενδοτικότητας και 

τη μείωση της ελαστικής επαναφοράς. Έχουν την ικανότητα πολλαπλασιασμού 

που τα καθιστά πολύ σημαντικά κατά την πνευμονική βλάβη 
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Γ. Clara cells: μη κροσσωτά, κυλινδρικά/κυβοειδή κύτταρα με εκκριτικά κοκκία. Τα 

κύτταρα Clara εκκρίνουν μέρος από τον επιφανειοδραστικό παράγοντα, διασπούν 

τοξίνες και λειτουργούν ως προγονικά κύτταρα σε καταστάσεις πνευμονικής 

βλάβης 

Κατά τη διαδικασία της αναπνοής ο αέρας κινείται από τις περιοχές υψηλής πίεσης 

προς τις περιοχές χαμηλής πίεσης. Υπάρχουν τρεις πιέσεις οι οποίες διαδραματίζουν 

σημαντικό ρόλο στη λειτουργία της αναπνοής37, 39, 40: 

1. Κυψελιδική πίεση: η πίεση που ασκεί ο αναπνεόμενος αέρας στα κυψελιδικά 

τοιχώματα. Όταν η γλωττίδα είναι ανοιχτή, η πίεση στα κυψελιδικά τοιχώματα 

είναι ίδια με τον ατμοσφαιρικό αέρα (0 cmH2O). Κατά την εισπνοή παρατη-

ρείται διάταση του θωρακικού κλωβού και μείωση της ενδοκυψελιδικής πίεσης 

(-1 cmH2O) με σκοπό την κατεύθυνση του αέρα ενδοκυψελιδικά. Κατά την 

αποβολή του αέρα με την εκπνοή η ενδοκυψελιδική πίεση αυξάνεται +1 

cmH2O. H διακύμανση των ενδοκυψελιδικών πιέσεων κυμαίνεται από -1 μέχρι 

1 cmH2O 41. 

 

2. Ενδοθωρακική/Υπεζωκοτική πίεση: το πλευριτικό υγρό επαναρροφάται διαρ-

κώς από το λεμφικό σύστημα του σχισμοειδούς χώρου ανάμεσα στα δύο 

υπεζωκοτικά πέταλα δημιουργώντας αρνητική υπεζωκοτική πίεση. Κατά την 

έναρξη της εισπνοής η υπεζωκοτική πίεση είναι ίση με -5 cmH2O. Κατά την 

εισπνοή, με τη διάταση του πνευμονικού ιστού, η υπεζωκοτική πίεση γίνεται 

ακόμα πιο αρνητική και ισούται με -7 cmH2O. Η διακύμανση της υπεζωκοτικής 

πίεσης είναι από -5 μέχρι -7 cmH2O. 

 

3. Διαπνευμονική πίεση/πίεση επαναφοράς: ορίζεται ως η διαφορά πίεσης μεταξύ 

των κυψελίδων και του υπεζωκότα. Συνδέεται με την ελαστική επαναφορά των 

πνευμόνων κατά τη διαδικασία της αναπνοής. Τείνει να συμπτύξει τους 

πνεύμονες. Κατά την εισπνοή φτάνει σε τιμές +6,5 cmH2O και κατά την εκπνοή 

+5 cmH2O. Ενισχύει την εκπνοή και αντιτίθεται στην εισπνοή. 

Ενδοτικότητα / ευενδοτότητα: είναι ανάλογη της διαπνευμονικής πίεσης. Ονομά-

ζουμε το μέγεθος της μεταβολής του όγκου των πνευμόνων που προκαλείται από μια 

δεδομένη μεταβολή της διαπνευμονικής πίεσης. Χαρακτηρίζει την ευκολία διάτασης 
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του πνευμονικού ιστού. Αναλυτικότερα, όσο μεγαλύτερη είναι η ενδοτικότητα των 

πνευμόνων τόσο ευκολότερα εκπτύσσονται σε μια δεδομένη τιμή διαπνευμονικής 

πίεσης. Μείωση της πνευμονικής ενδοτικότητας προκαλείται από πνευμονικό οίδημα, 

πνευμονική αιμορραγία, απώλεια του επιφανειοδραστικού παράγοντα. 

Ελαστικότητα/ελαστική επαναφορά του πνεύμονα: είναι αντίστροφη της ενδοτικό-

τητας. Τείνει να συγκλίσει τα κυψελιδικά τοιχώματα. Προκαλείται από την ελαστική 

τάση του αίματος που περιβάλλει τις κυψελίδες (προσομοιάζονται ως φυσαλίδες αέρα 

μέσα σε νερό) και των ελαστικών δυνάμεων που ασκούν το κολλαγόνο και οι ίνες 

ελαστίνης.  

Επιφανειοδραστικός παράγοντας: o σημαντικότερος παράγοντας που ρυθμίζει την 

επιφανειακή τάση των κυψελίδων και εμποδίζει ως αποτέλεσμα τη σύγκλισή τους. 

Αποτελείται κυρίως από DPPC (dipalmitoylphosphatidylcholine) και 

φωσφατιδυλογλυκερόλη. Εκκρίνεται από τα πνευμονιοκύτταρα τύπου ΙΙ τα οποία 

έχουν την ικανότητα να επαναπολλαπλασιάζουν τα πνευμονιοκύτταρα τύπου Ι και ΙΙ 

σε καταστάσεις πνευμονικής βλάβης42.  

Παραδείγματα νόσων που σχετίζονται με έλλειψη του επιφανειοδραστικού παρά-

γοντα είναι το σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας των νεογνών. Αποτελεί τη δεύτερη 

συχνότερη αιτία θανάτου των πρόωρων νεογνών. Παρατηρείται μη φυσιολογική 

ωρίμανση των πνευμονιοκυττάρων τύπου ΙΙ που συνθέτουν τον επιφανειοδραστικό 

παράγοντα, με αποτέλεσμα η πολύ χαμηλή πνευμονική ενδοτικότητα να αναγκάζει το 

νεογνό να πραγματοποιεί πολύ εντατικές προσπάθειες εισπνοής που οδηγούν σε 

κόπωση, αδυναμία πραγματοποίησης αναπνευστικών κινήσεων και θάνατο. Θερα-

πευτικά χορηγούμε μέσω της τραχείας φυσικό ή συνθετικό επιφανειοδραστικό 

παράγοντα και υποβοηθούμε την αναπνοή μέσω αναπνευστήρα43. Παράλληλα, 

προοπτική μελέτη των Yi Z, et al44, έδειξε μείωση του χρόνου παραμονής σε μηχανικό 

αερισμό, μείωση του χρόνου νοσοκομειακής νοσηλείας, καθώς και μείωση των 

περιπτώσεων βρογχοπνευμονικής δυσπλασίας, αν μαζί με τη χορήγηση του 

επιφανειοδραστικού παράγοντα χορηγείται και βουδεσονίδη44. Στη μελέτη των Liu HQ 

et al,45 έγινε χορήγηση ΕΠ σε 92 πρόωρα νεογνά (≤30 εβδομάδων), αφού με τυχαιο-

ποίηση σχηματίστηκαν δύο ομάδες και χορηγήθηκε με δύο διαφορετικές μεθόδους ο 

επιφανειοδραστικός παράγοντας: με τη μέθοδο MISA (Minimally Invasive Surfactant 

Administration) και την ΕΙSA (Endotracheal Intubation Surfactant Administration)45. 

Τα νεογνά ≤30 εβδομάδων που έλαβαν ΕΠ με MISA είχαν σημαντικά μικρότερο ρίσκο 
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για ανοιχτό αρτηριακό πόρο που δημιουργεί αιμοδυναμική αστάθεια και 

βρογχοπνευμονική δυσπλασία, ακόμα και αν η διάρκεια αυτού του σχήματος θεραπείας 

ήταν μεγαλύτερη. Στην προοπτική μελέτη των Roberts KD et al. όπου συμμετείχαν 103 

πρόωρα νεογνά, έγινε τυχαίος διαχωρισμός του πληθυσμού της μελέτης σε ομάδα που 

έλαβε Συνεχή Θετική Αναπνευστική Πίεση (CPAP) και χορήγηση επιφανειοδραστικού 

παράγοντα μέσω λαρυγγικής μάσκας και σε ομάδα που έγινε μόνο η χορήγηση της 

CPAP. Παρατηρήθηκε ότι η ομάδα που αντιμετωπίστηκε με CPAP και επιφανειο-

δραστικό παράγοντα μέσω της λαρυγγικής μάσκας είχε σημαντικά μικρότερο ρίσκο 

για διασωλήνωση και επεμβατικό μηχανικό αερισμό 41. 

2.5 Σχέσεις αερισμού και αιμάτωσης 

Η βέλτιστη σχέση μεταξύ αερισμού και αιμάτωσης θα ήταν η απόλυτη αναλογία. 

Δηλαδή, αντιστοιχία μεταξύ του αερισμού των κυψελίδων (VA) και στην αιμάτωσή 

τους (Q)38, 40. Ωστόσο, υπάρχει διακύμανση στον λόγο VA/Q τόσο σε φυσιολογικούς 

όσο και σε παθολογικούς πνεύμονες. Φυσιολογική παρέκκλιση του λόγου VA/Q είναι 

ότι ο αερισμός είναι μεγαλύτερος στις κορυφές αλλά η αιμάτωση είναι μεγαλύτερη στις 

βάσεις. Επίσης, φυσιολογικά μπορεί να υπάρξει άμεση εκτροπή του μη οξυγονωμένου 

αίματος από περιοχές που δεν λαμβάνουν αιμάτωση (ανατομικός νεκρός χώρος), υπο-

αιματούμενες περιοχές του πνεύμονα σε καταστάσεις επιτάχυνσης και επιβράδυνσης 

(αυτοκίνητα ταχύτητας, αεροσκάφη) ή έντονη άσκηση (αύξηση της καρδιακής παρο-

χής που οδηγεί σε αγγειοδιαστολή των κορυφαίων κυψελιδικών τριχοειδών)38. Αυτό 

μπορεί να οδηγήσει σε αρτηριακή υποξαιμία που αντιρροπείται, αυξάνοντας τον 

αερισμό σε περιοχές που λαμβάνουν αυξημένη αιμάτωση. Σε νόσους οι οποίες αυξά-

νουν τον νεκρό χώρο (π.χ. πνευμονική εμβολή) και η φυσιολογική αντιρρόπηση δεν 

είναι εφικτή, εμφανίζεται μη αναστρέψιμη υποξαιμία40. Η υποξαιμία εμφανίζεται πιο 

εύκολα από την υπερκαπνία λόγω των διαφορετικών τρόπων με τους οποίους το 

οξυγόνο και το διοξείδιο μεταφέρονται στο αίμα.  

Κύρια παθολογικά παραδείγματα αυξημένου λόγου VA/Q (αύξηση του νεκρού 

χώρου) είναι η πνευμονική εμβολή και το καρδιαγγειακό shock40. Το PaO2 βελτιώνεται 

με τη χορήγηση εξωγενούς 100% οξυγόνου. Αντίθετα, παραδείγματα μειωμένου λόγου 

VA/Q (shunt) είναι η εισρόφηση ξένου σώματος, η πνευμονία, η κυστική ίνωση και το 

πνευμονικό οίδημα. Σε αυτή την περίπτωση το PaO2 δεν βελτιώνεται με τη χορήγηση 

εξωγενούς 100% οξυγόνου42. 
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2.6 Ρύθμιση της αναπνοής 

Η ρύθμιση της αναπνοής γίνεται από τον εγκέφαλο και συγκεκριμένα από το 

αναπνευστικό κέντρο το οποίο εδράζεται στο δικτυωτό σχηματισμό του προμήκη 

μυελού και της γέφυρας στο εγκεφαλικό στέλεχος41.  

Ο ρόλος του είναι κυρίως να προσδίδει το ρυθμό στη σύσπαση και την κίνηση των 

αναπνευστικών μυών και κυρίως στο διάφραγμα (φρενικό νεύρο), όπως και την ένταση 

και το μοτίβο της αναπνοής.  

Το κύριο ερέθισμα το οποίο βοηθά στη ρύθμιση των αναπνευστικών είναι το υψη-

λό PCO2. Tο χαμηλό PCO2 αποτελεί τον κύριο ρυθμιστικό παράγοντα σε καταστάσεις 

χρόνιας υπερκαπνίας (όπως στη ΧΑΠ)46. Άλλος παράγοντας ο οποίος ρυθμίζει το 

αναπνευστικό μοτίβο είναι το χαμηλό pH. Οι κεντρικοί χημειοϋποδοχείς ανιχνεύουν 

τις μεταβολές του PCO2 και του pH ενώ οι περιφερικοί χημειοϋποδοχείς στην αορτή 

και τα καρωτιδικά σωμάτια τις μεταβολές του PΟ247.  

Ανάλογα με τη διάρκεια έκθεσης του αναπνευστικού κέντρου στα ερεθίσματα 

μπορεί να επηρεάσουν την ικανότητα ανταπόκρισής του. Ως παράδειγμα, στη ΧΑΠ 

λόγω χρόνια έκθεσης του αναπνευστικού κέντρου σε τιμές PCO2 ≥ 70%, αναστέλλεται 

η αντισταθμιστική λειτουργία του αναπνευστικού κέντρου σε μικρότερες τιμές 

αύξησης του PCO2
41, 48. 
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3 Παθοφυσιολογία της νόσου 

Η παθοφυσιολογία του ΣΑΔ οφείλεται σε ανωριμότητα του πνεύμονα και έλλειψη 

του επιφανειοδραστικού παράγοντα49. Ο Επιφανειοδραστικός Παράγοντας (ΕΠ) είναι 

μια βιολογική ουσία που βρίσκεται στον πνευμονικό ιστό και οδηγεί στην ελάττωση 

των επιφανειακών τάσεων των κυψελίδων, στη διατήρηση του όγκου τους κατά την 

εκπνοή και στη στεγανοποίηση της επιφάνειάς τους από την είσοδο υγρών50. 

Τα περισσότερα νεογνά τα οποία νοσούν από ΣΑΔ γεννιούνται κατά το στάδιο της 

κυψελιδοποίησης της ανάπτυξης του πνεύμονα, το οποίο επισυμβαίνει κατά την 32η 

εβδομάδα κύησης51, 52. Στα νεογνά με μικρότερη ηλικία κύησης ο επιφανειοδραστικός 

παράγοντας δεν παράγεται σε ικανοποιητικά επίπεδα ή με τη σωστή περιεκτικότητα σε 

φωσφολιπίδια και πρωτεΐνες από τα πνευμονοκύτταρα τύπου ΙΙ.53, 54. Ο επιφανειο-

δραστικός παράγοντας των πνευμόνων αποτελείται από ένα μείγμα λιπιδίων και 

ειδικών αποπρωτεϊνών και καλύπτει την κυψελιδική επιφάνεια του πνεύμονα. Η κύρια 

λειτουργία του είναι η διατήρηση χαμηλής επιφανειακής τάσης στον κυψελιδο-

αρτηριακό φραγμό και η πρόληψη της κυψελιδικής κατάρρευσης κατά την εκπνοή55. 

Επιπλέον, συμμετέχει στο σύστημα της φυσικής ανοσίας του πνεύμονα55. Η σύνθεση 

των συστατικών του πραγματοποιείται στον πνεύμονα και συγκεκριμένα στα 

πνευμονοκύτταρα τύπου ΙΙ, στα κύτταρα Clara και στα υποβλεννογόνια κύτταρα. 

Τέσσερις ειδικές πρωτεΐνες έχουν ταυτοποιηθεί μέχρι σήμερα και χαρακτηρίζονται ως 

πρωτεΐνες A (SP-A), B (SP-B), C (SP-C), και D (SP-D). Διαιρούνται σε υδρόφοβες 

(SP-B και SP-C) οι οποίες μειώνουν την κυψελιδική επιφανειακή τάση και σε 

υδρόφιλες (SP-A και SP-D) οι οποίες μεσολαβούν πρωτίστως στη φυσική άμυνα του 

πνεύμονα55. Οι ανοσολογικές ιδιότητες των SP-A και SP-D περιλαμβάνουν τη συλλογή 

και συγκόλληση παθογόνων, τη στρατολόγηση και ενεργοποίηση των ουδετερόφιλων 

και των μακροφάγων, την επαγωγή της φαγοκυττάρωσης, την αύξηση της αντίστασης 

στην έκθεση σε αλλεργιογόνα, παρεμβαίνοντας στην αλληλεπίδραση αλλεργιογόνου 

με την ανοσοσφαιρίνη E, στην αποκοκκίωση των μαστοκυττάρων και βασεοφίλων, 

στην πόλωση των Τ-λεμφοκυττάρων, αλλά και στην κάθαρση και απομάκρυνση των 

αποπτωτικών και νεκρωτικών κυττάρων56. Τα πνευμονιοκύτταρα τύπου ΙΙ αρχίζουν να 

διαφοροποιούνται και να φτάνουν στην ώριμη μορφή τους κατά την 32η εβδομάδα 

κύησης51, 52. Η ανεπάρκεια του επιφανειοδραστικού παράγοντα οδηγεί στη μειωμένη 

πνευμονική ενδοτικότητα, στη μείωση του αναπνεόμενου όγκου και της λειτουργικής 
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υπολειπόμενης χωρητικότητας με αύξηση του νεκρού χώρου, τα οποία συνολικά 

οδηγούν σε μεγάλο χάσμα του λόγου αερισμού/αιμάτωσης (V/Qmismatch). Το αποτέ-

λεσμα του κυψελιδικού υποαερισμού και της αδυναμίας αποβολής του διοξειδίου του 

άνθρακα κλινικά παρουσιάζεται ως αναπνευστική δυσχέρεια. Ως αποτέλεσμα, οι 

πνεύμονες των πρόωρων νεογνών χρειάζονται πολύ υψηλότερες τιμές πίεσης διάνοιξης 

ώστε να γεμίσουν με αέρα. Με την εξελισσόμενη ατελεκτασία μαζί με το βαρότραυμα 

και την τοξικότητα του οξυγόνου, τα ενδοθηλιακά και τα επιθηλιακά κύτταρα που 

εδράζονται στους άπω αεραγωγούς καταστρέφονται και οδηγούν στη δημιουργία 

εξιδρώματος που προέρχεται από το αίμα και κατά συνέχεια σε ινώδη ιστό σχημα-

τίζοντας τις μεμβράνες υαλίνης57.  
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4 Επιδημιολογικά δεδομένα ΣΑΔ 

Οι αναπνευστικές παθήσεις αποτελούν την πρωταρχική αιτία της πρώιμης νέο-

γνικής νοσηρότητας και θνητότητας καθώς αποτελούν τη συχνότερη ένδειξη εισαγω-

γής των προώρων και τελειόμηνων στις ΜΕΝΝ58. Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, το 

ΣΑΔ αποτελεί την πιο συχνή αιτία εισαγωγής στη ΜΕΝΝ59. 

To ΣΑΔ είναι μια αναπνευστική διαταραχή η οποία εκδηλώνεται άμεσα μετά τη 

γέννηση ή τις πρώτες 24 ώρες της ζωής ενώ επιδεινώνεται τις πρώτες 48 ώρες της 

ζωής60. Μπορεί να εκδηλωθεί σε τελειόμηνα νεογνά 37-42 εβδομάδων κύησης, όμως 

4 στα 5 περιστατικά ΣΑΔ επισυμβαίνουν σε πρόωρα νεογνά61. Σύμφωνα με μελέτες, η 

βαρύτητα και η συχνότητα του ΣΑΔ εξαρτάται από το βάρος γέννησης και το βαθμό 

προωρότητας καθώς το 92% των νεογνών με ΗΚ 24-25 εβδομάδων παρουσιάζουν ΣΑΔ 

συγκριτικά με τα νεογνά με ΗΚ 30-31 εβδομάδες στα οποία το ποσοστά νόσησης είναι 

57%62. 20% των νεογνών με βάρος γέννησης μικρότερο των 2.500 γραμμαρίων νοσούν 

με ΣΑΔ63. Άλλη πρόσφατη μελέτη αναφέρει ότι 100% των πρόωρων νεογνών με ηλικία 

κύησης 23 εβδομάδων θα παρουσιάσει ΣΑΔ, όπως και το 50% των πρόωρων νεογνών 

με ηλικία κύησης μικρότερης των 29 εβδομάδων, με κύριο αιτιοπαθιολογικό μηχα-

νισμό την έλλειψη επιφανειοδραστικού παράγοντα64. 

Το 15% των τελειόμηνων νεογνών και το 29% των όψιμα πρόωρων νεογνών που 

εισάγονται στις Μονάδες Εντατικής Νοσηλείας Νεογνών παρουσιάζουν σημαντική 

αναπνευστική νοσηρότητα65. Μελέτη αναφέρει ότι 15% των τελειόμηνων νεογνών και 

29% των πρόωρων νεογνών που εισάγονται στις ΜΕΝΝ αναπτύσσουν σημαντική 

συμπτωματολογία από το αναπνευστικό σύστημα και κυρίως τα νεογνά με ΗΚ 

μικρότερη των 34 εβδομάδων66.  

Η συχνότητα αυξάνει με τον βαθμό της προωρότητας και κυμαίνεται από 50% στα 

πρόωρα με ΗΚ μικρότερη των 30 εβδομάδων, ενώ καταγράφονται ποσοστά μέχρι 90% 

στα πρόωρα με ΗΚ μικρότερη των 28 εβδομάδων67. Η θνητότητα του ΣΑΔ έχει μειωθεί 

διαχρονικά και καταγράφεται από 50% μέχρι μικρότερη του 10%68. Στις χώρες οι 

οποίες χαρακτηρίζονται από φτώχεια και χαμηλό βιοτικό επίπεδο, η θνητότητα είναι 

δέκα φορές μεγαλύτερη από ό,τι στις πλουσιότερες χώρες, αλλά ακόμα και στις 

αναπτυγμένες χώρες η θνητότητα φτάνει μέχρι και το 60%69. Επιπρόσθετα, το ΣΑΔ 

αποτελεί τη συχνότερη αιτία θανάτου τον πρώτο μήνα της ζωής70. 
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5 Αιτιολογία και προδιαθεσικοί παράγοντες κινδύνου 

Είναι γνωστό ότι το Σύνδρομο Αναπνευστικής Δυσχέρειας στα νεογνά οφείλεται, 

όπως αναφέρθηκε, στην ανεπάρκεια του επιφανειοδραστικού παράγοντα λόγω ανεπαρ-

κούς παραγωγής του ή λόγω αδρανοποίησής του. Η προωρότητα σχετίζεται και με 

ανεπάρκεια και με αδρανοποίηση του επιφανειοδραστικού παράγοντα71. 

Καταστάσεις που ενοχοποιούνται για το ΣΑΔ είναι η προωρότητα, η καισαρική 

τομή, το άρρεν φύλο, η εισρόφηση μηκωνίου, η χοριοαμνιονίτιδα, το ολιγάμνιο, οι 

ανατομικές ανωμαλίες του πνεύμονα, η προεκλαμψία, η παρατεταμένη ρήξη εμβρυϊ-

κών υμένων (ΠΡΕΥ), το πολυυδράμνιο, το παθολογικό εμβρυϊκό καρδιοτοκογράφημα, 

η κολπική αιμορραγία, η ενδομήτρια καθυστέρηση της αύξησης, τα μικρά για την 

ηλικία κύησης νεογνά και η πολύδυμη κύηση18,66. 

Ο πρόωρος τοκετός αποτελεί την πρωταρχική αιτία περιγεννητικής νοσηρότητας 

και θνητότητας στις αναπτυγμένες χώρες, με τους περισσότερους θανάτους να 

επισυμβαίνουν στα πρόωρα νεογνά μικρότερα των 32 εβδομάδων ΗΚ72. Τόσο το βάρος 

γέννησης όσο και η διάρκεια της κύησης σε εβδομάδες είναι σημαντικοί προσδιοριστές 

της μακροπρόθεσμης υγείας και της επιβίωσης των νεογνών73. 

 Ως πρόωρος τοκετός ορίζεται από τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (ΠΟΥ) ο 

τοκετός ο οποίος συμβαίνει πριν από τις 37 εβδομάδες της κύησης. Περαιτέρω κατηγο-

ριοποίηση γίνεται ανάλογα με την ηλικία κύησης. Συγκεκριμένα, τα νεογνά με ηλικία 

κύησης 34 έως και 36 συμπληρωμένων εβδομάδων ορίζονται ως όψιμα πρόωρα νέο-

γνά, 32 μέχρι 34 συμπληρωμένων εβδομάδων ορίζονται ως μέτριου βαθμού πρόωρα 

νεογνά, εκείνα μεταξύ 28 έως 32 εβδομάδων ως πολύ πρόωρα νεογνά και τα μικρότερα 

των 28 εβδομάδων ως εξαιρετικά πρόωρα νεογνά74, 75 (Πίνακας 3). 

Η συχνότητα του πρόωρου τοκετού ποικίλλει μεταξύ των κρατών. Στις Ηνωμένες 

Πολιτείες Αμερικής (ΗΠΑ) το 2015 καταγράφηκε συχνότητα 9,6%76. Τα ποσοστά του 

πρόωρου τοκετού στις ΗΠΑ μειώθηκαν σημαντικά το 2021 στο 10,1% από το 10,5% 

που καταγράφηκε το 2020. Όμως τα ποσοστά στη χώρα αυτή διαφέρουν μεταξύ των 

διαφορετικών φυλών στις ΗΠΑ, με τα υψηλότερα ποσοστά να καταγράφονται στις μη 

Ισπανίδες μαύρες γυναίκες (14,8%)77. Στην Ευρώπη το 2010 το ποσοστό προωρότητας 

κυμάνθηκε από 5,8 έως 6,7%78, ενώ το 2014 κυμάνθηκε σε ποσοστά 8,7%79. Τα 

ποσοστά αυτά είναι σημαντικά καθότι τα πρόωρα νεογνά ταυτόχρονα ανήκουν και 

στην κατηγορία των χαμηλού βάρους γέννησης νεογνών, τα οποία επίσης βρίσκονται 
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σε αυξημένο κίνδυνο θανάτου σε σχέση με τα νεογνά που γεννιούνται με φυσιολογικό 

βάρος γέννησης (>2500 γραμμάρια)80. Η Νότια Ασία κατέχει το υψηλότερο ποσοστό 

χαμηλού βάρους γέννησης νεογνών και ανέρχεται στο 24%81. Στην Αφρική και στην 

Ασία υπάρχουν χώρες στις οποίες η συχνότητα πρόωρου τοκετού ξεπερνά το 15%, 

όπως στην Ινδία (18%)79. Πρόσφατη μελέτη χρησιμοποίησε δεδομένα από 107 χώρες 

και ανακοίνωσε ότι παγκόσμια το ποσοστό του πρόωρου τοκετού το 2014 ήταν 10,6% 

και αφορά 14,84 εκατομμύρια γεννήσεων ζώντων πρόωρων νεογνών79. 

Η χαμηλότερη ηλικία κύησης η οποία καταγράφεται στη βιβλιογραφία είναι οι 22 

εβδομάδες και το χαμηλότερο βάρος γέννησης τα 500 γραμμάρια, ώστε νομικά αυτά 

τα νεογνά κατά τη γέννηση να αναφέρονται ως θνησιγενή νεογνά και όχι ως 

αποβαλλόμενα έμβρυα, χωρίς να σημαίνει ότι θα επιβιώσουν75. 

Σύμφωνα με τον ΠΟΥ, για σκοπούς σύγκρισης μεταξύ των κρατών, τα θνησιγενή 

ορίζονται ως εκείνα τα νεογνά με βάρος μεγαλύτερο των 1.000 γραμμαρίων ή μεγαλύ-

τερα των 28 εβδομάδων ΗΚ, βελτιώνοντας την ικανότητα των ερευνητών να συγκρί-

νουν τα ποσοστά επιβίωσης μεταξύ των διαφόρων χωρών75. Πολλές μελέτες διαχρονι-

κά έχουν αποδείξει ότι η πιο συχνή αιτία αναπνευστικών επιπλοκών είναι η προωρό-

τητα και είναι καλά τεκμηριωμένο ότι η παροδική ταχύπνοια, το ΣΑΔ, η πνευμονία και 

η πνευμονική υπέρταση εμφανίζονται συχνότερα στα όψιμα πρόωρα82. Επιπρόσθετα η 

αναπνευστική νοσηρότητα έχει διαφανεί ότι είναι 10 φορές συχνότερη στα νεογνά με 

ΗΚ μικρότερη των 34 εβδομάδων συγκριτικά με τα τελειόμηνα νεογνά.66 

 

Πίνακας 3: Κατάταξη της προωρότητας ή των πρόωρων νεογνών ανάλογα με την 

ηλικία κύησης 

Κατάταξη της προωρότητας ή των πρόωρων νεογνών ανάλογα με την ηλικία 

κύησης83 

Ονομασία Ηλικία κύησης σε 

εβδομάδες 

Εξαιρετική προωρότητα ή εξαιρετικά πρόωρα νεογνά  <28 

Πολύ πρόωρα νεογνά  28-32 

Μέτριου βαθμού πρόωρα 32-37 
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Πίνακας 4: Αίτια του ιατρικά ενδεικνυόμενου πρόωρου τοκετού 

Αίτια του ιατρικά ενδεικνυόμενου πρόωρου τοκετού84 

Προδρομικός πλακούντας 

Διεισδυτικός πλακούντας 

Κολπική αιμόρροια 

Αποκόλληση πλακούντα 

Καθυστέρηση της αύξησης του εμβρύου: που αποδίδεται σε ολιγάμνιο ή σε 

παθολογική εξέταση Doppler ή σε χρόνια νοσήματα της μητέρας, όπως χρόνια 

υπέρταση και προεκλαμψία 

Συγγενείς ανωμαλίες του εμβρύου 

Πολυϋδράμνιο 

Προηγηθείσα καισαρική τομή 

Ιστορικό προηγούμενου ενδομήτριου θανάτου ή θνησιγενούς νεογνού στην έγκυο, 

το οποίο είναι προδιαθεσικός παράγοντας για κακή έκβαση και της επόμενης 

κύησης 

Χρόνια υπέρταση της μητέρας η οποία προϋπήρχε της κύησης, η οποία δεν 

ρυθμίζεται ή είναι δύσκολο να ρυθμιστεί με φαρμακευτική αγωγή 

Σακχαρώδης διαβήτης με αγγειακές επιπλοκές, που είναι δύσκολο να ρυθμιστεί με 

φάρμακα ή δίαιτα 

Πολύδυμες κυήσεις 
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Πίνακας 5: Αίτια και προδιαθεσικοί παράγοντες πρόωρου τοκετού 

Αίτια και προδιαθεσικοί παράγοντες πρόωρου τοκετού75, 83 

Ιατρικά 

ενδεικνυόμενος 

πρόωρος 

τοκετός 

Μητρικά αίτια Υπέρταση κύησης και αγγειακές ανωμαλίες 

Οξεία νόσος ή χρόνια νοσήματα 

Μαιευτικές επιπλοκές 

Αιμορραγία 

Ηλικία μητέρας >35 χρόνων 

Εμβρυϊκά 

αίτια 

Ενδομήτρια καθυστέρηση της αύξησης 

Μη σταθερή κατάσταση του εμβρύου 

Ανωμαλίες του εμβρύου 

Πολύδυμη κύηση 

Πρόωρη ρήξη εμβρυϊκών υμένων Λοίμωξη (ουρολοίμωξη της εγκύου) 

Διάταση μήτρας 

Ανωμαλίες του κόλπου 

Εθνικότητα 

Χαμηλό κοινωνικοοικονομικό επίπεδο 

Αυτόματος πρόωρος τοκετός Ιστορικό προηγούμενου πρόωρου τοκετού - 

Ιστορικό γέννησης χαμηλού βάρους γέννησης 

νεογνού 

Χαμηλός δείκτης μάζας σώματος <20 

χαμηλή πρόσληψη βάρους κατά την κύηση 

Κακές συνθήκες εργασίας 

Ψυχοκοινωνικό στρες 

Κάπνισμα, κατάθλιψη 

Χρήση φαρμάκων 

Ηλικία μητέρας <18 χρόνων ή μεγάλη ηλικία 

της μητέρας 

Στενό μεσοδιάστημα μεταξύ διαδοχικών 

κυήσεων 

Γενετικοί παράγοντες 

Άγνωστη αιτία 
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Παρόλο που η συχνότητα του ΣΑΔ σχετίζεται αντιστρόφως ανάλογα με την ηλικία 

κύησης, η προωρότητα από μόνη της δεν εξηγεί τον κίνδυνο νόσησης. Εκτός από την 

ανεπάρκεια του επιφανειοδραστικού παράγοντα, διάφοροι παράγοντες, οι οποίοι αλλη-

λεπιδρούν μεταξύ τους, επηρεάζουν την εμφάνιση και τη βαρύτητα του ΣΑΔ. Σύμφωνα 

με επιδημιολογικές μελέτες, γενετικοί παράγοντες, όπως συγκεκριμένες γονιδιακές με-

ταλλάξεις και γενετικός πολυμορφισμός, καθορίζουν την ανταπόκριση στη θεραπεία, 

ακόμα και όταν συγκρίνονται νεογνά με την ίδια ηλικία κύησης, οι μητέρες των οποίων 

έχουν λάβει στεροειδή προγεννητικά και στα οποία έχει χορηγηθεί επιφανειοδραστικός 

παράγοντας και πρέπουσα μηχανική υποστήριξη της αναπνοής13. Επιπρόσθετα, το 

ΣΑΔ επισυμβαίνει λιγότερο συχνά και είναι μικρότερης βαρύτητας στα πρόωρα νεογνά 

της μαύρης φυλής, σε αντίθεση με τα λευκά πρόωρα, οδηγώντας στο συμπέρασμα ότι 

η εθνικότητα αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου13 (Πίνακες 4 και 5). 

Το άρρεν φύλο συσχετίστηκε με υψηλότερα ποσοστά ΣΑΔ συγκριτικά με το θήλυ 

φύλο. Αυτό το φαινόμενο οφείλεται στο γεγονός ότι η ανάπτυξη των πνευμόνων 

προγεννητικά και η ωρίμανσή τους είναι πιο αναβαθμισμένη στα θήλεα έμβρυα85. Τα 

άρρεν πρόωρα νεογνά αναπτύσσουν συχνότερα χρόνια πνευμονική νόσο86. Οι κινήσεις 

του στόματος του εμβρύου αρχίζουν μεταξύ 16-26 εβδομάδων κύησης αποτελώντας 

τις πρωταρχικές αναπνευστικές κινήσεις, οι οποίες αποτελούν έναυσμα για την 

ανάπτυξη των πνευμόνων87. Οι ορμόνες του φύλου διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο 

στην ωρίμανση του πνεύμονα. Η τεστοστερόνη εκκρίνεται από τους εμβρυϊκούς όρχεις 

και αναστέλλει την παραγωγή και έκκριση του ΕΠ, ενώ τα οιστρογόνα παράγονται από 

τον πλακούντα και έχουν ευεργετική δράση στην παραγωγή του εμβρυϊκού επιφανειο-

δραστικού παράγοντα και στην κυψελιδοποίηση του πνεύμονα88. 

Η καισαρική τομή (ΚΤ) ως τρόπος τοκετού σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο ΣΑΔ. 

Στον ορισμό της καισαρικής τομής περιλαμβάνεται η εκλεκτική καισαρική τομή και η 

επείγουσα καισαρική τομή. Πρόκειται για την πιο συχνή χειρουργική διαδικασία 

παγκοσμίως και τα ποσοστά της τείνουν να αυξάνονται διαχρονικά. Διαφαίνεται ότι η 

ΚΤ αυξάνει τον κίνδυνο ΣΑΔ, τον κίνδυνο για παροδική ταχύπνοια και παραμένουσα 

πνευμονική υπέρταση89. Η συσχέτιση της καισαρικής τομής με τις αναπνευστικές 

επιπλοκές των νεογνών οφείλεται στον αυξημένο όγκο του πνευμονικού υγρού που 

παραμένει στις κυψελίδες μετά την ΚΤ, στη μικρότερη ζωτική χωρητικότητα και στη 

μικρότερη ποσότητα έκκρισης ΕΠ μέσα στις κυψελίδες90. Η καισαρική τομή, όταν 
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διενεργείται πριν από την έναρξη φαινομένων τοκετού, αυξάνει τον κίνδυνο αναπνευ-

στικής νοσηρότητας διότι οι προστατευτικοί μηχανισμοί του κολπικού τοκετού δεν 

εκλύονται. Συγκεκριμένα, δεν υφίσταται μετά από ΚΤ η μείωση των πνευμονικών 

υγρών, η έκκριση κατεχολαμινών, η έκκριση ΕΠ στον κυψελιδικό χώρο και η αύξηση 

των επιπέδων αγγειοδιασταλτικών παραγόντων, όπως του νιτρικού οξιδίου, της 

προστακυκλίνης και της προσταγλανδίνης Ε91. Η αναπνευστική νοσηρότητα είναι 

μεγαλύτερη όταν η ΚΤ διενεργείται πριν από τις 39 εβδομάδες ΗΚ, και αυτό οδήγησε 

στη σύσταση πολλών επιστημονικών εταιρειών όπως η καισαρική τομή διενεργείται 

στις 39+0 εβδομάδες κύησης92, 93. Σύμφωνα με μελέτες, η εκλεκτική καισαρική τομή 

ευθύνεται για το 33% των περιπτώσεων σοβαρού ΣΑΔ, όταν διενεργείται μεταξύ 37-

38 εβδομάδων ΗΚ και έχει ενοχοποιηθεί και για την πρόκληση πνευμοθώρακα σε 

ποσοστά 10,3% - 34,0% και πνευμονικής υπέρτασης στο 20% των νεογνών με ΣΑΔ 

μετά από εκλεκτική καισαρική τομή91.  

Ανάμεσα στους πρωταρχικούς μητρικούς παράγοντες που σχετίζονται με αυξη-

μένο ρίσκο αναπνευστικής νοσηρότητας είναι η πρόωρη ρήξη των εμβρυϊκών υμένων 

(ΠΡΕΥ). Πρόωρη ρήξη των εμβρυϊκών υμένων είναι η ρήξη των εμβρυϊκών υμένων 

που επισυμβαίνει πριν από τις 37 εβδομάδες ηλικίας κύησης94. Η ΠΡΕΥ συμβαίνει στο 

5%-15% των κυήσεων παγκοσμίως και αποτελεί το αίτιο για το ένα τρίτο των πρόωρων 

τοκετών95. Επίσης είναι γνωστό ότι προκαλεί εμβρυϊκή δυσχέρεια, εγκεφαλική αιμορ-

ραγία, σηψαιμία και αυξάνει το ρίσκο για καισαρική τομή95. Επιπρόσθετα περιπλέκεται 

με ΣΑΔ σε ποσοστά που κυμαίνονται από 10%-40%96 (Πίνακες 4, 5). 

Στη μελέτη της Krampl, 25% όλων των δίδυμων κυήσεων είχαν ως επιπλοκή τον 

πρόωρο τοκετό. Τα μονοχοριακά δίδυμα παρουσιάζουν διπλάσια συχνότητα πρόωρου 

τοκετού πριν τις 32 εβδομάδες σε σχέση με τα διχοριακά. Επίσης είναι συχνότερη η 

ενδομήτρια υπολειπόμενη αύξηση και η περιγεννητική θνησιμότητα στα μονοχοριακά 

δίδυμα νεογνά97. 

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης Κύησης (ΣΔΚ) είναι πάθηση που αναπτύσσεται κατά τη 

διάρκεια της κύησης και ορίζεται ως παθολογική ανοχή της εγκύου στη χορηγούμενη 

γλυκόζη από το στόμα, προκαλώντας σοβαρές επιπλοκές στη μητέρα, στο έμβρυο και 

στο νεογνό. Ο μηχανισμός δημιουργίας του ΣΔΚ αποδίδεται στη μη ικανοποιητική 

δράση ή στη μη ικανοποιητική ποσότητα εκκρινόμενης ινσουλίνης από το πάγκρεας 

στην κυκλοφορία της εγκύου98. Στη μητέρα προκαλεί υπεργλυκαιμία, η οποία μεταφέ-
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ρεται στο έμβρυο και οδηγεί σε εμβρυϊκή υπερινσουλιναιμία. Η τελευταία ενοχοποιεί-

ται για την πρόκληση των κλινικών ευρημάτων του εμβρύου και του νεογνού, τα οποία 

περιλαμβάνουν και το αυξημένο σωματικό βάρος λόγω αυξημένων αποθηκών λίπους, 

το οποίο ευθύνεται για τη μακροσωμία του εμβρύου και του νεογνού99. 

Στις επιπλοκές που ενδέχεται να παρουσιαστούν περιλαμβάνεται ο νεογνικός 

θάνατος, το θνησιγενές έμβρυο, η ανάγκη διενέργειας επείγουσας καισαρικής τομής ή 

διενέργειας επεμβατικών χειρισμών κατά τον φυσιολογικό τοκετό, ο ίκτερος που 

χρήζει θεραπείας, η αυξημένη συχνότητα εισαγωγής του νεογνού στη ΜΕΝΝ, η δυστο-

κία ώμου, το κάταγμα οστού και η μαιευτική παράλυση λόγω της μακροσωμίας του 

εμβρύου και του νεογνού, η υπογλυκαιμία που απαιτεί ενδοφλέβια θεραπεία, το σύν-

δρομο αναπνευστικής δυσχέρειας, η πολυερυθραιμία, η υπερπλασία του μυοκαρδίου, 

η αυξημένη πιθανότητα συγγενών διαμαρτιών της διάπλασης και οι σπασμοί100.  

Η διάγνωση γίνεται με τη διενέργεια της δοκιμασίας ανοχής της γλυκόζης και τα 

διαγνωστικά κριτήρια ποικίλλουν μεταξύ των διάφορων χωρών. Η δοκιμασία γίνεται 

με τη χορήγηση 75 γραμμαρίων γλυκόζης στην έγκυο κατά την 24η -32η  εβδομάδα της 

κύησης και ταυτόχρονα γίνεται μέτρηση των τιμών της γλυκόζης στον ορό του αίματος 

της εγκύου σε προκαθορισμένα χρονικά διαστήματα. Σύμφωνα με τον ΠΟΥ, όταν η 

τιμή της γλυκόζης στον ορό μετράται άμεσα μετά τη χορήγηση γλυκόζης στην έγκυο 

και είναι μεγαλύτερη των 126 mg/dl ή είναι μεγαλύτερη των 140 mg/dl όταν μετρηθεί 

δύο ώρες μετά τη χορήγηση γλυκόζης, επιβεβαιώνεται η διάγνωση του ΣΔΚ99, 101. Τόσο 

ο ΣΔΚ όσο και ο ΣΔ προ της κύησης έχουν μελετηθεί ως παράγοντες κινδύνου για το 

ΣΑΔ102. Η εμβρυϊκή υπερινσουλιναιμία οδηγεί σε καθυστέρηση της ωρίμανσης του 

πνεύμονα103. Τα νεογνά μητέρων με ΣΔΚ έχουν αυξημένο κίνδυνο για πρόωρο τοκετό 

και διενέργεια καισαρικής τομής, παράγοντες οι οποίοι έχουν περιγραφεί ως 

παράγοντες κινδύνου για πρόκληση ΣΑΔ104. 

Η καλύτερη ηλικία για τον τοκετό σε γυναίκες με ΣΔΚ και αρρύθμιστες τιμές γλυ-

κόζης αποτελεί ζήτημα σοβαρής σκέψης από τους ιατρούς, καθώς εξαρτάται από πολ-

λούς παράγοντες και παρά το γεγονός ότι πλέον υπάρχουν προηγμένοι θεραπευτικοί 

παράγοντες αντιμετώπισης του διαβήτη, ο επιθυμητός γλυκαιμικός έλεγχος είναι δύ-

σκολο να επιτευχθεί. Συστάσεις για διενέργεια τοκετού μεταξύ 39 - 39+6 εβδομάδες 

κύησης έχουν ανακοινωθεί για τις κυήσεις με καλό γλυκαιμικό έλεγχο105. Οι νεογνικές 

επιπλοκές και τα ποσοστά θνησιγενών εμβρύων εξακολουθούν να παραμένουν υψη-

λά106.  
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6 Διαγνωστικά κριτήρια του ΣΑΔ 

Στα διαγνωστικά κριτήρια περιλαμβάνονται: η αυξανόμενη ανάγκη σε οξυγόνο τις 

πρώτες 24 ώρες της ζωής του νεογνού, η απουσία κλινικών σημείων λοίμωξης και η 

χαρακτηριστική ακτινολογική εικόνα με τη δικτυοκοκκώδη υφή, αεροβρογχόγραμμα 

και ελαττωμένη ποσότητα του αέρα στο πνευμονικό παρέγχυμα61, 107. Η διάγνωση του 

ΣΑΔ στην Ευρώπη βασίζεται σε κλινικά κριτήρια (όπως γογγυσμός, ταχύπνοια και 

εισολκές και αναπέταση των ρινικών πτερυγίων) και στις ανάγκες σε χορηγούμενο 

οξυγόνο. Στην Ιαπωνία η διάγνωση βασίζεται σε συνδυασμό κλινικών αναπνευστικών 

συμπτωμάτων, στις αναγκες σε οξυγόνο και στη τιμή της χορηγούμενης πίεσης κατά 

τον μηχανικό αερισμό και στις βιοχημικές εξετάσεις108. Οι βιοχημικές αυτές εξετάσεις 

που λαμβάνονται από εκκρίσεις της τραχείας, του στομάχου ή του αμνιακού υγρού 

αντικατοπτρίζουν την ποσότητα του ΕΠ που υπάρχει στο πνευμονικό παρέγχυμα109. 

Μπορεί να χρησιμοποιηθεί και ο δείκτης κλινικού ρίσκου για βρέφη (Clinical Risk 

Index for Babies-CRIB) ο οποίος είναι ένα διαγνωστικό εργαλείο που σχετίζεται με το 

βάρος γέννησης, την ΗΚ, το ποσοστό του χορηγούμενου εισπνεόμενου οξυγόνου, τη 

μέγιστη τιμή του ελλείματος βάσης (ΕΒ) στα αέρια αίματος τις πρώτες ώρες της ζωής 

και την παρουσία συγγενών ανωμαλιών110. Σε κλινική υποψία ΣΑΔ ο δείκτης CRIB 

μπορεί να χρησιμοποιηθεί για να διαγνωστεί η βαρύτητα του ΣΑΔ και η ανάγκη χρήσης 

μηχανικού αερισμού61. Η μερική πίεση του οξυγόνου, όταν είναι μικρότερη των 50 

 mmHg σε συνδυασμό με κυάνωση στον ατμοσφαιρικό αέρα ή αν υπάρχει ανάγκη 

χορήγησης οξυγόνου για να διατηρηθεί σε επίπεδα > των 50 mmHg, είναι ένδειξη ΣΑΔ. 

Στα αέρια αίματος ανιχνεύεται μεταβολική και αναπνευστική οξέωση λόγω αναερό-

βιου μεταβολισμού και ατελεκτασίας61.  
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7 Κλινικά-Εργαστηριακά χαρακτηριστικά ΣΑΔ 

7.1 Κλινικές εκδηλώσεις 

Το ΣΑΔ αναγνωρίζεται κλινικά όταν το νεογέννητο παρουσιάζει ένα ή συνδυασμό 

κλινικών σημείων αυξημένου έργου της αναπνοής, όπως ταχύπνοια, αναπέταση ρινι-

κών πτερυγίων, εισολκές των ευένδοτων σημείων του θώρακα, δύσπνοια και γογγυ-

σμό59. Ως ταχύπνοια ορίζουμε τη συχνότητα των αναπνοών μεγαλύτερη από 60 το 

λεπτό, με τα πιο ανώριμα πρόωρα να παρουσιάζουν μεγαλύτερες συχνότητες ώστε να 

ελαττώνουν το έργο της αναπνοής. Τα πολύ χαμηλού βάρους γέννησης νεογνά 

εμφανίζουν άπνοιες. Άπνοιες, υπόταση και κυάνωση αποτελούν κακό προγνωστικό 

παράγοντα. Στην ακρόαση θώρακος παρατηρείται μειωμένη είσοδος αέρα. Στα αέρια 

αίματος παρατηρείται μικτή μεταβολική και αναπνευστική οξέωση, υποξυγοναιμία και 

υπερκαπνία, υπογλυκαιμία και υπασβαιστιαιμία57. 

7.2 Εργαστηριακά χαρακτηριστικά 

7.2.1 Ακτινογραφία θώρακος 

Η ακτινογραφία θώρακος χαρακτηρίζεται από παθογνωμονικά ακτινολογικά 

ευρήματα τα οποία περιλαμβάνουν διάχυτες μικροατελεκτασίες, γνωστές ως δίκην 

τριμμένου γυαλιού με δικτυοκοκκώδη εμφάνιση και αεροβρογχόγραμμα με ελαττω-

μένους όγκους του πνεύμονα111. Σύμφωνα με μελέτες, σε νεογνά με κλινική υποψία 

ΣΑΔ η ακτινογραφία θώρακα έχει ευαισθησία 91% και ειδικότητα 84% όταν τα 

υπόλοιπα κλινικά ευρήματα δεν ήταν ξεκάθαρα112. Άλλοι ερευνητές υποστηρίζουν ότι 

η ακτινολογική εικόνα συμβαδίζει με τη βαρύτητα της νόσου113. Η ακτινογραφία 

θώρακος είναι επίσης αναγκαία για να επιβεβαιώσουμε τη θέση του τραχειοσωλήνα 

καθώς τα νεογνά με σοβαρό ΣΑΔ συχνά τοποθετούνται σε μηχανικό αερισμό με σκοπό 

τη βελτίωση της οξυγόνωσής τους, την εξωγενή χορήγηση του ΕΠ και την αποφυγή ή 

διόρθωση μη σωστής θέσης του τραχειοσωλήνα8, 60. Επιπρόσθετα έχει διαφανεί ότι η 

φυσιολογική ακτινογραφία θώρακος του νεογνού τις πρώτες 6 ώρες της ζωής αποκλείει 

την ανάπτυξη ΣΑΔ114. 
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7.2.2 Υπερηχογράφημα πνεύμονα 

Μέχρι πρόσφατα η ακτινογραφία θώρακος αποτελούσε τη μοναδική απεικονιστική 

μέθοδο διάγνωσης του ΣΑΔ στα νεογνά115. 

Τα τελευταία χρόνια χρησιμοποιείται το υπερηχογράφημα του πνεύμονα (ΥΠ) ως 

βοηθητικό διαγνωστικό εργαλείο για τη διάγνωση του ΣΑΔ καθώς αποτελεί μη 

επεμβατική μέθοδο, η οποία γίνεται στην κλίνη του ασθενούς116. Είναι γνωστό ότι η 

ακτινογραφία θώρακος είναι η κύρια απεικονιστική εξέταση για τη διάγνωση του ΣΑΔ 

στα νεογνά, όμως η έκθεση στην ιονίζουσα ακτινοβολία μπορεί να είναι επιβλαβής και 

να παρουσιάσει μεταγενέστερα παρενέργειες117. Πρόσφατη μετανάλυση ανέδειξε ότι η 

ευαισθησία και ειδικότητα της μεθόδου της υπερηχογραφίας του πνεύμονα είναι 

υψηλή118. Επιπρόσθετα έχει διαφανεί ότι το υπερηχογράφημα του πνεύμονα μπορεί να 

δείξει τον βαθμό βαρύτητας του ΣΑΔ, καθώς και να προσδιορίσει την πιθανή ανα-

γκαιότητα μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής119. Συγκριτικά με την ακτινογραφία 

θώρακος, το υπερηχογράφημα του πνεύμονα μπορεί να αναγνωρίσει τα πρόωρα νεογνά 

τα οποία θα χρειαστούν χορήγηση επιφανειοδραστικού παράγοντα116.  

Τέλος, με το ΥΠ μπορεί να γίνει διαφορική διάγνωση μεταξύ παροδικής ταχύ-

πνοιας του νεογνού και του ΣΑΔ, λαμβάνοντας υπ’όψιν τα κλινικά και τα υπόλοιπα 

εργαστηριακά ευρήματα του νεογνού120 . 
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8 Διαφορική διάγνωση του ΣΑΔ 

Τα αναπνευστικά προβλήματα στα νεογνά έχουν υπολογιστεί ότι αφορούν το 2,2% 

των ζώντων νεογνών, ενώ σε μελέτη η οποία διενεργήθηκε σε νεογνολογικό κέντρο 

στην Ινδία υπολογίστηκε ότι ανέρχεται σε 6,7%121. 

Η διαφορική διάγνωση του ΣΑΔ θα πρέπει να περιλαμβάνει τις παρακάτω κλινικές 

καταστάσεις οι οποίες προκαλούν αναπνευστική δυσχέρεια: παροδική ταχύπνοια 

νεογνού, πνευμονία, σηψαιμία, πνευμοθώρακας, πρωτοπαθής ή δευτεροπαθής υπέρτα-

ση νεογνού, εισρόφηση μηκωνίου, καρδιακή ανεπάρκεια λόγω συγγενούς καρδιοπά-

θειας και εισρόφηση γάλακτος. Λιγότερο συχνές καταστάσεις είναι η ατρησία ρινικών 

χοανών, ο χυλοθώρακας, η πνευμονική αιμορραγία, νευρομυϊκές καταστάσεις (συγγε-

νής μυοτονική δυστροφία), μεταβολική οξέωση, αναιμία, πολυκυτταραιμία και 

συγγενείς ή χειρουργικές ανωμαλίες. Σπάνια αίτια αναπνευστικής δυσχέρειας είναι η 

συγγενής έλλειψη των πρωτεϊνών του επιφανειοδραστικού παράγοντα και η δυσπλασία 

των κυψελίδων5, 59. Άλλες καταστάσεις που παρουσιάζουν αναπνευστική δυσχέρεια 

είναι οι συγγενείς διαταραχές του μεταβολισμού, ο ύδρωπας, η υποθερμία, η 

υπερθερμία, η σοβαρή αιμολυτική νόσος και η πολυκυτταραιμία18. 
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9 Θεραπευτική Αντιμετώπιση 

9.1 Προγεννητική φροντίδα 

Η προγεννητική φροντίδα είναι σημαντική για την πρόληψη του πρόωρου τοκετού, 

αν και δεν είναι εφικτό να ανατραπεί ο αυθόρμητος ή ο ιατρογενώς ενδεικνυόμενος 

πρόωρος τοκετός. Στην προγεννητική φροντίδα της εγκύου με κοντό μήκος του 

τραχήλου ή με ιστορικό προηγούμενου πρόωρου τοκετού ενδείκνυται η χορήγηση 

προγεστερόνης 122. Σε επαπειλούμενο εξαιρετικά πρόωρο τοκετό είναι πιο ασφαλές να 

μεταφέρονται σε εξειδικευμένα κέντρα οι έγκυες και συγκεκριμένα σε κέντρα με 

ΜΕΝΝ επιπέδου 3123. Υπάρχουν κέντρα σε αρκετές χώρες όπου δεν είναι δυνατή η 

άμεση εξειδικευμένη φροντίδα του πρόωρου νεογνού και αυτό αποδείχτηκε ότι 

επηρεάζει και την πρόγνωσή του. Τα εξαιρετικά πρόωρα νεογνά που δεν έχουν γεν-

νηθεί σε τριτοβάθμιο κέντρο και δεν έχουν μεταφερθεί εντός 48 ωρών από τη γέννησή 

τους παρουσιάζουν φτωχότερη πρόγνωση σε σύγκριση με αυτά που γεννιούνται σε 

τριτοβάθμιο κέντρο124. Το θειϊκό μαγνήσιο χορηγείται για τη νευροπροστασία του 

νεογνικού εγκεφάλου και τα αντιβιοτικά χρησιμοποιούνται επίσης προγεννητικά σε 

περίπτωση παρατεταμένης ρήξης των εμβρυϊκών υμένων125. Όσον αφορά τα 

τοκολυτικά, η πιο αποδεκτή στρατηγική χορήγησής τους είναι η οξεία χορήγησή τους 

για 48 ώρες μέχρι να χορηγηθούν τα κορτικοστεροειδή αν και δεν είναι πλήρως 

διευκρινισμένο αν βοηθά στην πρόγνωση η επαναλαμβανόμενη αγωγή με τοκόλυση 

126. Πρόσφατη μετανάλυση συνιστά να μη χορηγείται μακροχρόνια αλλά μόνο οξέως 

σε επαπειλούμενο πρόωρο τοκετό127. Επίσης η χρήση αντιβιοτικών σε ΠΡΕΥ ενδέχεται 

να καθυστερήσει τον πρόωρο τοκετό και να μειώσει τη νεογνική θνησιμότητα128. 

9.2 Φροντίδα στην αίθουσα τοκετού 

Πολύ σημαντικές είναι οι παρεμβάσεις που γίνονται στην αίθουσα τοκετού κατά 

τα πρώτα λεπτά μετά τη γέννηση, οι οποίες καθορίζουν και την έκβαση μακροχρόνια. 

Σε αυτές τις παρεμβάσεις περιλαμβάνονται η καθυστερημένη απολίνωση του ομφάλιου 

λώρου, η αξιολόγηση του καρδιακού ρυθμού, η θερμορύθμιση, η αναρρόφηση και η 

μέτρηση της οξυγόνωσης του νεογνού. Τα νεογνά μέσα στα πρώτα 30 δευτερόλεπτα 

θα πρέπει να σκουπιστούν, ενώ τα πρόωρα νεογνά <28 εβδομάδων τοποθετούνται σε 

ειδική πλαστική σακούλα χωρίς να σκουπιστούν κάτω από θερμαντική πηγή129. Η 

εκτίμηση του καρδιακού ρυθμού είναι πολύ σημαντική και γίνεται με την ακρόαση του 
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στήθους και την ψηλάφηση του ομφαλικού κολοβώματος και ανιχνεύει ποια νεογνά 

χρειάζονται ανάνηψη και αν η ανάνηψη που διενεργείται είναι αποτελεσματική130. 

Πρόσφατη μελέτη ανέδειξε ότι στα πρόωρα νεογνά, αν ο καρδιακός ρυθμός δεν φτάσει 

τους 100 παλμούς ανά λεπτό πέντε λεπτά μετά τη γέννηση, παρατηρείται αυξημένο 

ρίσκο θανάτου130. Ο καλύτερος τρόπος παρακολούθησης της οξυγόνωσης και του 

καρδιακού ρυθμού είναι το παλμικό οξύμετρο129. Άλλη καλή πρακτική είναι για 

τουλάχιστον 60 δευτερόλεπτα η καθυστερημένη απολίνωση του ομφάλιου λώρου για 

να γίνει μετάγγιση αίματος από τον πλακούντα στο νεογνό131. Έχει διαφανεί ότι η 

καθυστερημένη απολίνωση του ομφάλιου λώρου μειώνει τα ποσοστά ανάγκης πρώιμης 

μετάγγισης αίματος132. Στα νεογνά με αυτόματη αναπνοή ενδείκνυται η σταθερο-

ποίηση με ρινικό CPAP με πίεση μέσω μάσκας ή ρινικών σωληναρίων. Σε απνοϊκά ή 

βραδυκαρδιακά νεογνά γίνεται ήπιος αερισμός με εισπνευστική πίεση 20-25 cm H2O. 

Τα πρόωρα νεογνά μικρότερα των 32 εβδομάδων ΗΚ θα πρέπει να έχουν κορεσμό 

οξυγόνου >80% και καρδιακό ρυθμό > 100 σφύξεις το λεπτό μέσα σε πέντε λεπτά από 

τη γέννηση. Νεογνά τα οποία δεν ανταποκρίνονται στον αερισμό με θετική πίεση θα 

πρέπει να διασωληνώνονται129. Ο κορεσμός του οξυγόνου στα πρόωρα νεογνά πρέπει 

να κυμαίνεται μεταξύ από 90-94 %128.  

9.3 Χορήγηση εξωγενούς επιφανειοδραστικού παράγοντα 

Η χορήγηση του ΕΠ αποτελεί σημαντικότατο μέρος της διαχείρισης του ΣΑΔ.Η 

χορήγηση του ΕΠ βελτιώνει την πνευμονική ανταλλαγή των αερίων, μειώνει την 

ανάγκη χρήσης του μηχανικού αερισμού, το κίνδυνο πνευμοθώρακα, διάμεσου 

πνευμονικού εμφυσήματος, ανοικτού βοτάλιου πόρου,ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας, 

βρογχοπνευμονικής δυσπλασίας (ΒΠΔ) και θανάτου133. 

Οι ανεπιθύμητες ενέργειες της χρήσης του εξωγενούς ΕΠ, οι οποίες περιγράφονται 

τόσο από τον συνθετικό όσο και από στον φυσικό ΕΠ, είναι η πνευμονική αιμορραγία, 

η βραδυκαρδία και υποξαιμία κατά τη χορήγησή του και η στιγμιαία απόφραξη του 

ενδοτραχειακού σωλήνα134. 
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Οι ενδείξεις χορήγησης του ΕΠ είναι: 

1. Πρόωρα νεογνά με θετικά ακτινολογικά ευρήματα (μικρός όγκος πνευμόνων, 

εικόνα τριμμένου γυαλιού, αεροβρογχόγραμμα και ασάφεια των καρδιακών 

ορίων) και κλινικά σημεία ΣΑΔ135. Στο ΣΑΔ έχει παρατηρηθεί ότι όσο νωρίτερα 

χορηγηθεί ο ΕΠ τόσο καλύτερη η πρόγνωση. Επίσης η πρόγνωση είναι καλύτερη 

όταν της χορήγησης ΕΠ ακολουθήσει η αποσωλήνωση των πρόωρων νεογνών με 

ΣΑΔ, συγκρινόμενη με αυτή των νεογνών που παρέμειναν παρατεταμένα στον 

αναπνευστήρα43. 

2. Ο ΕΠ χορηγείται επίσης στα νεογνά με εισρόφηση μηκωνίου, καθώς στην ιατρική 

αυτή κατάσταση βοηθά στην οξυγόνωση και μειώνει την ανάγκη χρήσης 

μεμβράνης εξωσωματικής οξυγόνωσης (ECMO)43.  

3. Επίσης ο ΕΠ χορηγείται σε οποιαδήποτε νεογνό τεθεί σε αναπνευστήρα για κάποιο 

λόγο ανεξάρτητα από την ηλικία κύησης και σε νεογνά με αναπνευστική ανε-

πάρκεια43. 

4. Προφυλακτικά χορηγείται στα πρόωρα νεογνά μικρότερα των 30-32 εβδομάδων 

και τα χαμηλού βάρους γέννησης μικρότερων των 1.300 γραμμαρίων43. Έχει 

διαφανεί ότι τα πρόωρα νεογνά μικρότερης ΗΚ από 27 εβδομάδες που έλαβαν ΕΠ 

εντός 5 λεπτών από τη γέννησή τους παρουσίασαν μικρότερη πιθανότητα ενδιά-

μεσου εμφυσήματος, πνευμοθώρακα, ΒΠΔ και μειωμένες δόσεις ΕΠ ανά ασθε-

νή136. Δεν έχει ακόμα αποδειχθεί πλήρως αν η προφυλακτική ή η πρώιμη χορήγηση 

ΕΠ, συγκρινόμενη με την καθυστερημένη χορήγηση ως θεραπεία στο ΣΑΔ, 

υπερτερεί στην πρόγνωση των υψηλού κινδύνου πρόωρων νεογνών. Επίσης δεν 

έχει δοθεί ακριβής απάντηση για την πιο κατάλληλη χρονική στιγμή χορήγησής 

του στις διαφορετικές ηλικίες γέννησης136. 

5. Άλλες ενδείξεις χορήγησής του είναι η σοβαρή αναπνευστική ανεπάρκεια από 

λοίμωξη από αναπνευστικό συγκιτιακό ιό. Έχει διαφανεί ότι μειώνει τη διάρκεια 

παραμονής του νεογνού στον μηχανικό αερισμό και τη διάρκεια παραμονής στον 

αναπνευστήρα137. 

6. Νεογνά με εργαστηριακά ευρήματα έλλειψης ΕΠ, όπως ο λόγος λεκιθίνης προς 

σφιγγομυελίνη 2:1 ή απουσία φασφατυδυλ-γλυκερόλης. 

Στην Ευρώπη ΕΠ χορηγείται βάσει κλινικών κριτηρίων και τις ανάγκες σε οξυγόνο 

FiO2 > 0.3 στο CPAP (Continuous positive airway pressure) ή σε επεμβατικό μηχανικό 
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αερισμό (ΜΑ). Στην Ιαπωνία τα κριτήρια χορήγησης του ΕΠ είναι ο συνδυασμός 

κλινικών εκδηλώσεων και αναγκών σε οξυγόνο (FiO2 > 0.3) μαζί με ακτινολογικά και 

εργαστηριακά ευρήματα συμβατά με ΣΑΔ108. 

Τα σκευάσματα τα οποία χρησιμοποιούνται στην Ευρώπη με αδειοδότηση είναι 

τρία: o Beractan, o Bovactant, o Poractan. Η δοσολογία του ΕΠ (poractant alfa) είναι 

100-200 μικρογραμμάρια ανά κιλό (mg/Kg). Οι ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες 

συνιστούν τη χρήση της υψηλής δόσης των 200 μικρογραμμαρίων διότι θεωρείται πιο 

αποτελεσματική μειώνοντας τον χρόνο παραμονής στον μηχανικό αερισμό και την 

ανάγκη επανάληψης της χορήγησης ΕΠ128. Φαρμακοκινητικές μελέτες έχουν επίσης 

αποδείξει ότι η δόση των 200 mg /Kg έχει ως αποτέλεσμα το μεγαλύτερο χρόνο ημί-

σειας ζωής του παράγοντα σε σχέση με τη δόση των 100 mg/Kg138. 

9.3.1 Μέθοδοι χορήγησης του Επιφανειοδραστικού Παράγοντα 

Παραμένει το ερώτημα στους Νεογνολόγους ποιος είναι ο καλύτερος τρόπος να 

χορηγείται ο ΕΠ στα νεογνά, καθώς χρησιμοποιούνται πλέον μη επεμβατικές μέθοδοι 

μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής από τη γέννηση. Πριν το 2013 χορηγείτο στα 

μικρότερα πρόωρα κατά τη διάρκεια του μηχανικού αερισμού139. Όμως μετά το 2013 

με την αύξηση της χρήσης των στεροειδών προγεννητικά και της πρώιμης έναρξης του 

CPAP, η πρόγνωση διαφάνηκε καλύτερη αν ο ΕΠ χορηγείται σε νεογνά με κλινικά 

σημεία ΣΑΔ και αν στα πρόωρα γίνεται πρώιμη τοποθέτηση σε CPAP και αποφεύγεται 

η διασωλήνωση και ο ΜΑ. Ο στόχος είναι πλέον αν είναι εφικτό να αποφευχθεί ο 

επεμβατικός ΜΑ128. 

Η χορήγηση ΕΠ προϋποθέτει την εμπειρία στη διασωλήνωση και τη δυνατότητα 

τοποθέτησης σε ΜΑ. Οι περισσότερες κλινικές εφαρμογές χρησιμοποιούν ως τρόπο 

χορήγησης την ενδοτραχειακή διασωλήνωση, την εφάπαξ χορήγηση ΕΠ χρησιμο-

ποιώντας αερισμό διαλείπουσας θετικής πίεσης (IPPV-intermittent positive pressure 

ventilation). Στη συνέχεια το νεογνό παραμένει στον αναπνευστήρα μέχρι να βελτιωθεί 

η ενδοτικότητα του πνεύμονα. H μέθοδος INSURE (INtubation, SURfactant, and Extu-

bation) είναι η διαδικασία διασωλήνωσης, χορήγησης ΕΠ κατά τη διάρκεια μηχανικού 

αερισμού και γρήγορης αποσωλήνωσης και τοποθέτησης του νεογνού σε αναπνευστική 

υποστήριξη128. Εντούτοις, διαφάνηκε ότι η μέθοδος αυτή στα νεογνά μικρότερα των 



55 
 

28 εβδομάδων προκαλεί εγκεφαλική αιμορραγία από την αναπνευστική και κυκλο-

φοριακή αστάθεια που παρουσιάζουν και για τον λόγο αυτό δεν χρησιμοποιείται 

ευρέως η μέθοδος INSURE στην Ιαπωνία108.  

Στην Ιαπωνία συστήνεται στα πρόωρα και ειδικά σε αυτά με ηλικία κύησης μικρό-

τερη των 25 εβδομάδων όπως παραμείνουν σε μηχανική υποστήριξη της αναπνοής 

τουλάχιστον για 72 ώρες μετά τη γέννηση για να σταθεροποιηθούν αναπνευστικά και 

κυκλοφοριακά. Για το λόγω αυτό δεν έχει καθιερωθεί η χρήση της μεθόδου INSURE 

και LISA στην Ιαπωνία καθώς η κυκλοφοριακή αστάθεια θεωρείται προδιαθεσικός 

παράγοντας για πρόκληση εγκεφαλικής αιμορραγίας140. 

Η μέθοδος LISA (Less invasive surfactant administration) είναι η τεχνική χορήγη-

σης με την οποία εισάγεται ποσότητα ΕΠ στην τραχεία μέσω μικρής διαμέτρου κάθε-

τήρα ο οποίος τοποθετείται από τη μύτη ή το στόμα. Η μέθοδος αυτή επιτρέπει στο 

νεογνό να αναπνέει κατά τη χορήγηση του παράγοντα108. Τα νεογνά που έλαβαν 

θεραπεία με LISA εμφάνισαν χαμηλότερα ποσοστά ΒΠΔ, μειωμένη ανάγκη και 

διάρκεια αναπνευστικής υποστήριξης και χαμηλότερα ποσοστά αποτυχίας CPAP σε 

σύγκριση με άλλες μεθόδους χορήγησης επιφανειοδραστικού παράγοντα. Η μέθοδος 

LISA συσχετίστηκε επίσης με μειωμένη διάρκεια παραμονής στο νοσοκομείο, μειω-

μένη διάρκεια χορήγησης οξυγόνου, χαμηλότερα ποσοστά ενδοκοιλιακής αιμορραγίας 

και χαμηλότερο κίνδυνο αμφιβληστροειδοπάθειας της προωρότητας. Ανεπιθύμητες 

ενέργειες της μεθόδου LISA είναι η παλινδρόμηση στην τραχεία του επιφανειοδρα-

στικού παράγοντα, η βραδυκαρδία, η υποξία, η ανάγκη για διασωλήνωση, η 

ετερόπλευρη εναπόθεση του ΕΠ και η πνευμονική αιμορραγία141. Η μέθοδος LISA, 

σύμφωνα με το γερμανικό νεογνολογικό δίκτυο, μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως 

εναλλακτικός τρόπος χορήγησης ΕΠ στα σταθερά νεογνά που βρίσκονται σε συνεχή 

θετική πίεση (CPAP). Για τη μέθοδο αυτή μπορεί να χρησιμοποιηθεί αναισθησία με 

φενταλαμίνη, προποφόλη ή μιδαζολάμη128.  

Η μέθοδος MIST (Minimally Invasive Surfactant Therapy - ελάχιστα επεμβατική 

θεραπεία με ΕΠ) ορίζεται ως η λιγότερο επεμβατική θεραπεία με επιφανειοδραστικό 

παράγοντα, ο οποίος χορηγείται μέσω λεπτού σωλήνα σε νεογνά με αυτόματη αναπνοή 

στο ρινικό CPAP142. 
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Η εξαιρετική προωρότητα, η μη προγεννητική χορήγηση κορτικοστεροειδών, η 

αυξημένη πρωτεΐνη οξείας φάσης (CRP) και η χορήγηση δόσης ΕΠ μικρότερη από 200 

mg/kg έχουν ενοχοποιηθεί για την αποτυχία της μεθόδου143. 

Λίγες κλινικές μελέτες έχουν χρησιμοποιήσει τη χορήγηση ΕΠ με νεφελοποιητή 

σε πρόωρα νεογνά 32-33 εβδομάδων, με λαρυγγική μάσκα ή ενδοφαρυγγικά στη 

γέννηση128. 

9.4 Μηχανική υποστήριξη της αναπνοής 

9.4.1 Επεμβατικός μηχανικός αερισμός 

Ο μηχανικός αερισμός αποτελεί σωτήρια παρέμβαση για τα νεογνά με αναπνευ-

στική ανεπάρκεια, όμως οδηγεί και στην πνευμονική βλάβη από τον αναπνευστήρα, η 

οποία οδηγεί σε σημαντική νοσηρότητα και θνησιμότητα. Ο στόχος της μηχανικής 

υποστήριξης της αναπνοής είναι η οξυγόνωση, η αφαίρεση του διοξειδίου του άνθρακα 

και ταυτόχρονα η ανταλλαγή των αερίων να γίνεται με την ελάχιστη βλάβη στον 

πνεύμονα. Ιστορικά αναφέρεται ότι ο συχνότερος τύπος αερισμού που χρησιμοποιείται 

στα νεογνά είναι ο διαλείπων μηχανικός αερισμός θετικής πίεσης IPPV (Intermittent 

Positive Pressure Ventilation)144. Πλέον όμως προτιμάται ο συγχρονισμένου τύπου 

αερισμός SIPPV (Synchronised Intermittent Positive Pressure Ventilation), διότι 

φάνηκε ότι το νεογνό παραμένει λιγότερο χρονικό διάστημα διασωληνωμένο σε σχέση 

με τον IPPV. Οι αυτόματες αναπνοές του νεογνού συγχρονίζονται και ενισχύονται με 

τις αναπνοές που έχουν καθοριστεί στον αναπνευστήρα και αν το νεογνό δεν κάνει 

αυτόματη αναπνοή, τότε ο αναπνευστήρας δημιουργεί μηχανικές αναπνοές. Ο τύπος 

αυτός του αερισμού χρησιμοποιείται στην οξεία φάση της νόσου. Άλλος τύπος ΜΑ 

είναι ο συγχρονισμένος διαλείπων υποχρεωτικός μηχανικός αερισμός SIMV 

(Synchronised Intermittent Mandatory Ventilation) ο οποίος χρησιμοποιείται στη φάση 

του απογαλακτισμού από τον ΜΑ. Ο υψίσυχνος αερισμός με ταλαντώσεις HFOV 

(High frequency oscillatory ventilation) παρέχει μικρούς όγκους αέρα σε πολύ γρήγορο 

διάστημα, μειώνοντας το βαρότραυμα στις κυψελίδες από τις χορηγούμενες πιέσεις και 

όγκους145, 146. Ενδείξεις για τη χρήση του HFOV είναι η αποτυχία του συμβατικού 

μηχανικού αερισμού σε ένα τελειόμηνο νεογνό με παραμένουσα πνευμονική υπέρταση 

ή σύνδρομο εισρόφησης μηκωνίου, ή η αποτυχία του μηχανικού αερισμού στα πρόωρα 

νεογνά με βαρύ ΣΑΔ, πνευμονική υποπλασία ή περιγεννητική ασφυξία147.  
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Οι λόγοι που οδήγησαν στην εντατική έρευνα για τη χρησιμοποίηση άλλων 

εναλλακτικών μεθόδων ΜΑ, εκτός από τον συμβατικό, ήταν ο περιορισμός της βλάβης 

του πνεύμονα, η οποία άμεσα εκφράζεται ως πνευμοθώρακας και διάμεσο πνευμονικό 

εμφύσημα και απώτερα ως βρογχοπνευμονική δυσπλασία148. 

Επιπλοκές του επεμβατικού μηχανικού αερισμού σύμφωνα με τη βιβλιογραφία 

είναι τα σύνδρομα διαφυγής αέρα, η ατελεκτασία, η πνευμονία, η σηψαιμία, η 

νεκρωτική εντεροκολίτιδα, η αποτυχία αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα, η οξεία 

νεφρική βλάβη, η υπογλυκαιμία, η πνευμονική αιμορραγία, η αιμοδυναμική αστάθεια, 

η απόφραξη του τραχειοσωλήνα και η μη προγραμματισμένη αποσωλήνωση148,149.  

Στόχος των νεογνολόγων είναι ο σωστός μηχανικός αερισμός και τα αποδεκτά 

αέρια αίματος κατά τη διάρκεια του ΜΑ. Τα αποδεκτά όρια των παραμέτρων των 

αερίων αίματος είναι τα εξής: PΗ=7.25-7.35, PCO2 μέχρι 45mmHg, SaO2 στα νεογνά 

με ΗΚ > 37 εβδομάδων να είναι >95% και στα νεογνά με ΗΚ < 37 εβδομάδων να είναι 

μεταξύ 91-95% και Έλλειμα Bάσης (ΕΒ) από -4 μέχρι 4147. 

9.4.2 Μη επεμβατικός μηχανικός αερισμός (MEMA) 

1. Ρινική συνεχής θετική πίεση στις αεροφόρους οδούς - NCPAP 

Όπως λέει και η ονομασία του, το NCPAP ρυθμίζει την εισπνευστική και 

εκπνευστική πίεση στα νεογνά που αναπνέουν, μειώνοντας τις αντιστάσεις στις 

ανώτερες αεροφόρες οδούς, αυξάνει τη διαφραγματική συσταλτικότητα και τον 

τόνο, βελτιώνει την ενδοτικότητα του πνεύμονα και τη στρατολόγηση των 

κυψελίδων, αυξάνει τη λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα, βελτιώνει τη 

σχέση αιμάτωσης / αερισμού και μειώνει τις ανάγκες σε χορηγούμενο οξυγόνο. 

Επίσης σταθεροποιεί το θωρακικό τοίχωμα, μειώνει και ρυθμίζει τον 

αναπνευστικό ρυθμό, μειώνει το κυψελιδικό οίδημα, βελτιώνει τη παραγωγή 

του ΕΠ και την ωρίμανση του πνεύμονα150. Ενδείξεις χρήσης του NCPAP είναι 

το ΣΑΔ, η παροδική ταχύπνοια, οι άπνοιες της προωρότητας, η αναπνευστική 

δυσχέρεια που οφείλεται στην περιγεννητική ασφυξία ή στην εισρόφηση 

μηκωνίου, η συγγενής πνευμονία και η περίοδος μετά την αποσωλήνωση των 

πρόωρων νεογνών150. 

2. Άλλοι τύποι ΜΕΜΑ είναι: α. Δύο επιπέδων θετική αναπνευστική πίεση (bilevel 

positive airway pressure-Bi-PAP), β. Αναπνοή τύπου αναστεναγμού (Sigh 
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breaths above a baseline CPAP pressure -Si-PAP), γ. Ρινικός διαλείπων αερι-

σμός με θετικές πιέσεις (Nasal Intermittent Positive Pressure Ventilation –

NIPPV), δ. Υψηλή ροή ρινικής κάνουλας (high flow nasal cannula)151. 

Ο ΜΕΜΑ στις ΜΕΝΝ μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως ο αρχικός τρόπος μηχανικού 

αερισμού ή ως τρόπος υποστήριξης της αναπνοής μετά την αποσωλήνωση. Επίσης ο 

ΜΕΜΑ χρησιμοποιείται για την πρώιμη χορήγηση ΕΠ μέσω των μεθόδων INSURE, 

MIST ή μέσω νεφελοποιητή151. 

9.5 Χορήγηση καφεΐνης 

Η καφεΐνη είναι φαρμακευτικός παράγοντας που διεγείρει την αναπνευστική 

λειτουργία. Βοηθά σε πιο γρήγορη διαδικασία αποσωλήνωσης, μείωση της επίπτωσης 

ΒΠΔ και καλύτερη νευροαναπτυξιακή εξέλιξη στους 18 μήνες μετά τη γέννηση, με 

χαμηλότερα ποσοστά εγκεφαλικής παράλυσης και καλύτερο γνωσιακό επίπεδο152. Η 

δράση της είναι πολλαπλή: 1) διεγείρει το αναπνευστικό κέντρο στον προμήκη μυελό, 

2) αυξάνει τον σκελετικό μυϊκό τόνο, 3) αυξάνει τη διαφραγματική συσταλτικότητα, 

4) αυξάνει την ευαισθησία στην υπερκαπνία, 5) αυξάνει το μεταβολικό ρυθμό, τον 

κατά λεπτό αερισμό, την συγκέντρωση του οξυγόνου, 6) διεγείρει το Κεντρικό Νευρικό 

Σύστημα, 7) έχει διουρητική δράση και 8) αυξάνει την έκκριση των κατεχολαμινών152. 

Η χορήγηση της καφεΐνης πριν από την τρίτη μέρα ζωής ενδέχεται να μειώσει τα 

ποσοστά ΒΠΔ, θανάτου, ΝΕΚ, αιμοδυναμικά σημαντικού Ανοιχτού Βοτάλειου Πόρου 

(ΑΒΠ), αμφιβληστροειδοπάθειας προωρότητας και εγκεφαλικής αιμορραγίας153. Η 

δοσολογία της είναι 5-10mg/kg/ημέρα αφού προηγηθεί η δόση εφόδου των 20 mg/kg 

εφάπαξ154. Υψηλότερες δόσεις μπορεί να αυξήσουν τον κίνδυνο παρεγκεφαλιδικής 

αιμορραγίας και σπασμών,παρά το γεγονός ότι ενδέχεται να μειώσει τον κίνδυνο 

ΒΠΔ155.  

9.6 Χορήγηση κορτικοστεροειδών 

Η χρήση των κορτικοστεροειδών προγεννητικά βοηθά την ωρίμανση των 

πνευμόνων. Χορηγείται προγεννητικά στις έγκυους μεταξύ 24 0/7 και 33 6/7 εβδο-

μάδων ΗΚ, για τη μείωση της επίπτωσης του ΣΑΔ. Στις χώρες με υψηλό εισόδημα 

χορηγείται σε ποσοστό 80% των κυήσεων υψηλού κινδύνου εν αντιθέσει με χώρες 
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χαμηλού εισοδήματος, όπου η χρήση τους παραμένει χαμηλή128. Έχουν χρησιμο-

ποιηθεί η δεξαμεθαζόνη και η βηταμεθαζόνη, κατόπιν συστάσεων του Παγκόσμιου 

Οργανισμού Υγείας (ΠΟΥ) και αποδείχτηκε ότι είναι και τα δύο σκευάσματα 

αποτελεσματικά156. Λίγα δεδομένα υπάρχουν για τη χρήση τους σε κυήσεις μικρότερες 

των 25 εβδομάδων ΗΚ, αν και μελέτες παρατήρησης υποστηρίζουν το όφελός τους 

από τις 22 εβδομάδες157. Επιπρόσθετα η μελέτη ACTION-2 έχει αποδείξει το όφελος 

των προγεννητικά χορηγούμενων κορτικοστεροειδών στα όψιμα πρόωρα σε κυήσεις 

υψηλού κινδύνου μεταξύ 34 0/7 και 36 6/7 εβδομάδων ΗΚ , όπου η χρήση τους μείωσε 

τα ποσοστά διενέργειας ανάνηψης κατά 62%158. Μελετήθηκε, επίσης, η χρήση τους 

στις περιπτώσεις εκλεκτικής καισαρικής τομής πριν από τις 39 εβδομάδες ΗΚ, με 

αποτελέσματα ικανοποιητικά ως προς τη μείωση των εισαγωγών στις ΜΕΝΝ αλλά τα 

δεδομένα είναι λίγα159. Συμπερασματικά,τα δεδομένα για τη χρήση των στεροειδών 

προγεννητικά για κυήσεις μεγαλύτερες των 34 εβδομάδων ΗΚ δεν οδήγησαν σε 

ομόφωνες συστάσεις μεταξύ των επιστημονικών εταιρειών. Το Αμερικάνικο Κολλέγιο 

των Μαιευτήρων και Γυναικολόγων συνιστά τη χρήση των στεροειδών για έγκυους 

κάτω των 34 εβδομάδων που είναι σε κίνδυνο πρόωρου τοκετού και δεν τη συνιστά σε 

περίπτωση προγραμματισμένης ΚΤ στις τελειόμηνες κυήσεις, εν αντιθέσει με το 

Βασιλικό Κολλέγιο των Μαιευτήρων και Γυναικολόγων το οποίο συνιστά τη χορήγησή 

τους σε όλες τις έγκυους με προγραμματισμένη ΚΤ πριν από τις 38 6/7 εβδομάδες 

ΗΚ160, 161. Η δράση των στεροειδών είναι η βέλτιστη αν ο τοκετός διενεργηθεί 24 ώρες 

μετά ή εντός 7 ημερών από τη χορήγησή τους. Διχογνωμία υπάρχει και αν πρέπει να 

επαναλαμβάνεται το δοσολογικό σχήμα, όταν έχει παρέλθει χρονικό διάστημα μεγα-

λύτερο των 7 ημερών,ενώ ο ΠΟΥ συστήνει μια επαναλαμβανόμενη δόση αν υπάρχει 

υψηλό ρίσκο επαπειλούμενου πρόωρου τοκετού τις επόμενες 7 μέρες162. 

9.7 Θερμορύθμιση 

Η κατάλληλη θερμοκρασία του νεογνού, άμεσα μεταγεννητικά, είναι 36.5- 37.5°C, 

καθώς η υποθερμία έχει συσχετιστεί με κακή πρόγνωση και επιπλοκές, όπως οι 

λοιμώξεις και οι αναπνευστικές επιπλοκές163. Παθοφυσιολογικά η υποθερμία προκαλεί 

μειωμένη απορρόφηση και διάχυση του ΕΠ και μείωση της ενδοτικότητας του 

πνεύμονα, αύξηση των πνευμονικών αντιστάσεων και αδυναμία ρύθμισης του PH, 

αύξηση του ελλείματος βάσης (ΕΒ) και αύξηση του γαλακτικού οξέος163. Στρατηγικές 

θερμορύθμισης του προώρου νεογνού είναι η χρήση πλαστικής σακούλας στα πρόωρα 
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καθώς μειώνει το ρίσκο εγκεφαλικής βλάβης και της θνητότητας, καθώς και η 

θερμαντική πηγή164. 

9.8 Ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης και κυκλοφορίας 

Η χαμηλή αρτηριακή πίεση (ΑΠ) σχετίζεται με απώτερες επιπλοκές, όπως 

περικοιλιακή λευκομαλακία, απώλεια ακοής και νευροαναπτυξιακές διαταραχές165. 

Ως αρτηριακή υπόταση θεωρείται η μέση αρτηριακή πίεση η οποία είναι μικρό-

τερη της 3ης εκατοστιαίας θέσης σε σχέση με την ΗΚ. Στα πρόωρα ως υπόταση ορίζεται 

η μέση ΑΠ που είναι χαμηλότερη των 30 mm Hg σε νεογνά μικρότερα των 32 εβδο-

μάδων ΗΚ 166. Για τη διάγνωση της υπότασης χρησιμοποιείται το λειτουργικό υπερη-

χογράφημα καρδιάς 128. Η ρύθμιση της ΑΠ στα νεογνά γίνεται κυρίως με χορήγηση 

φυσιολογικού ορού, ινοτρόπων φαρμάκων και αγγειοσυσταλτικών φαρμακευτικών 

ουσιών (ντοπαμίνη, ντομπουταμίνη, επινεφρίνη, μιλρινόνη) και υδροκορτιζόνη 167. Η 

ντοπαμίνη φαίνεται να δρα καλύτερα στην περιφερική υπόταση. Η ντομπουταμίνη δρα 

καλύτερα στην αύξηση της συσταλτικότητας των κοιλιών. Και οι δύο παράγοντες δεν 

έχουν ενοχοποιηθεί για μεταγενέστερες νευροαναπτυξιακές επιπλοκές168. Σε πρόσφατη 

μελέτη >50% των εξαιρετικά πρόωρα νεογνών λαμβάνουν θεραπεία για χαμηλή ΑΠ 

και 30% λαμβάνουν ινότροπα 169. 

9.9 Χορήγηση αντιβιοτικών 

Τα αντιβιοτικά συνίσταται να χορηγούνται στο ΣΑΔ αφού παρθεί εργαστηριακός 

έλεγχος για πιθανή λοίμωξη και θα πρέπει να διακόπτονται το συντομότερο δυνατόν170. 

Σε περιπτώσεις που είναι ύποπτη η λοίμωξη στα νεογνά με ΣΑΔ γίνεται έναρξη 

εμπειρικής αντιβιοτικής θεραπείας, η οποία είναι κατάλληλη για την αντιμετώπιση 

λοιμώξεων από αρνητικά και θετικά κατά gram μικρόβια. Συνήθως χρησιμοποιείται ο 

συνδυασμός αμινογλυκοσίδης και πενικιλλίνης171 128. 

Λοιπά υποστηρικτικά μέτρα στη διαχείριση του ΣΑΔ είναι η ρύθμιση των 

χορηγούμενων υγρών και ο έλεγχος του πόνου 128. 
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10 Επιπλοκές ΣΑΔ 

10.1 Λοιμώξεις του πνευμονικού παρεγχύματος 

Η πνευμονία που σχετίζεται με τον μηχανικό αερισμό (Ventilator-Associated 

Pneumonia in Neonatal Patients-VAP) στα νεογνά με ΣΑΔ αποτελεί τη συχνότερη 

επιπλοκή κατά τη νεογνική περίοδο, η οποία σχετίζεται με τις παρεχόμενες υπηρεσίες 

φροντίδες υγείας στις Μονάδες Εντατικής Νοσηλείας172. Η συχνότητα της VAP 

θεωρείται δύσκολο να καθοριστεί με ακρίβεια καθώς δεν υπάρχει σαφής ορισμός της 

νόσου173. Η συχνότητά της στα νεογνά, σύμφωνα με μελέτες, κυμαίνεται από 1.1 μέχρι 

9 ανά 1000 μέρες διασωλήνωσης174, 175. Προδιαθεσικοί παράγοντες για την εμφάνιση 

VAP είναι η διάρκεια νοσηλείας σε μέρες, η διάρκεια παραμονής στον αναπνευστήρα, 

η επαναδιασωλήνωση των νεογνών, η εντερική σίτιση μέσω ρινογαστρικού σωλήνα, 

οι μεταγγίσεις παραγώγων του αίματος, το χαμηλό βάρος γέννησης, η προωρότητα και 

η παρεντερική διατροφή176 . 

Σύμφωνα με τα Κέντρα Ελέγχου και Πρόληψης Νοσημάτων (Centers for Disease 

Control and Prevention- CDC) ως VAP ορίζεται η νοσοκομειακή λοίμωξη που διαγι-

γνώσκεται σε νοσηλευόμενους ασθενείς οι οποίοι είναι διασωληνωμένοι για τουλά-

χιστον 48 ώρες177. Επιπρόσθετα, ο CDC, για να τεκμηριώσει τη VAP, χρησιμοποιεί 

μικροβιολογικά κριτήρια, όπως την απομόνωση μικροοργανισμού σε βρογχικές 

εκκρίσεις ή σε βρογχοκυψελιδικό έκκριμα, ή σε καλλιέργεια αίματος178. Τα κλινικά και 

ακτινογραφικά κριτήρια δεν είναι ειδικά ενώ το βρογχοκυψελιδικό έκκριμα προσφέρει 

πιο ακριβή αποτελέσματα178. 

10.2 Βρογχοπνευμονική δυσπλασία179 

Ο πιο πρόσφατος ορισμός της ΒΠΔ αφορά τα πρόωρα νεογνά με μεταγεννητική 

ηλικία 36 εβδομάδων τα οποία έχουν γεννηθεί πριν από τις 32 εβδομάδες ηλικίας 

κύηση και χρειάζονται οξυγόνο για περισσότερες από 28 μέρες180. Υπάρχουν και 

υποκατηγορίες της ΒΠΔ ανάλογα με τη βαρύτητα αυτής καθοριζόμενη από τις ανάγκες 

σε οξυγόνο και τη μέθοδο αναπνευστικής υποστήριξης181. Αποτελεί την πιο συχνή και 

σοβαρή επιπλοκή των πρόωρων νεογνών. Είναι τεκμηριωμένο ότι η παρατεταμένη 

έκθεση στο οξυγόνο στα πρόωρα προκαλεί μακροχρόνια απόφραξη των μικρών αερα-

γωγών179. Γενικά τα πρόωρα νεογνά έχουν σημαντικά αναπνευστικά προβλήματα τα 
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πρώτα χρόνια της ζωής λόγω της ΒΠΔ, με συχνά επεισόδια αναπνευστικής συμπτωμα-

τολογίας και συχνές εισαγωγές στο νοσοκομείο181 (Πίνακας 6). 

Η ιστική βλάβη των πνευμόνων κατά τη διάρκεια του ΜΑ των πρόωρων νεογνών 

οδηγεί σε ΒΠΔ182. Σε μικροσκοπικό και μοριακό επίπεδο σε πειραματόζωα το 

ογκότραυμα λόγω ΜΑ και η προκαλούμενη υπερδιάταση του πνεύμονα οδηγούν σε 

ανωμαλίες όπως βλάβη του επιθηλίου των κυψελίδων, κυψελιδική διαφυγή πρωτεϊνών 

και εισροή φλεγμονωδών κυττάρων183. 

Η καλύτερη προληπτική στρατηγική μείωσης της βλάβης του πνεύμονα από το 

βαρότραυμα είναι η μείωση της διάρκειας της παραμονής του νεογνού με ΣΑΔ στον 

επεμβατικό μηχανικό αερισμό184. Επίσης, η χρήση του συμβατικού μηχανικού αερι-

σμού με στοχευμένα ελεγχόμενους χορηγούμενους όγκους έχει διαφανεί ότι μειώνει τη 

συχνότητα της ΒΠΔ182. 

Η δεξαμεθαζόνη, ισχυρό γλυκοκορτικοστεροειδές άρχισε να χρησιμοποιείται από 

το 1990 για την αντιμετώπιση της βρογχοπνευμονικής δυσπλασίας, καθώς διαφάνηκε 

ότι προκαλεί βραχείας διάρκειας βελτίωση της αναπνευστικής λειτουργίας185. Η χρήση 

της συσχετίστηκε με ανεπιθύμητες επιπλοκές, όπως την επίδρασή της στην κακή νευ-

ροαναπτυξιακή εξέλιξη και την εγκεφαλική παράλυση186. Ακόμα όμως χρησιμο-

ποιείται από αρκετές μονάδες καθώς είναι το πιο συχνά χορηγούμενο κορτικοστε-

ροειδές για την πρόληψη και θεραπεία της ΒΠΔ. Παραμένει σημαντικός φαρμακευ-

τικός παράγοντας για τη νόσο μεταξύ δεύτερης και τρίτης εβδομάδας της ζωής των 

πρόωρων νεογνών187. Ως εναλλακτική αγωγή χρησιμοποιήθηκε η υδροκορτιζόνη, της 

οποίας δεν αποδείχτηκε νευροτοξική δράση αλλά δεν έχει τεκμηριωθεί πλήρως η 

δράση της για την πρόληψη και θεραπεία της ΒΠΔ, καθώς δεν βελτιώνει τα ποσοστά 

επιβίωσης από ΒΠΔ ή τη συχνότητα της ΒΠΔ στα πολύ πρόωρα διασωληνωμένα σε 

ΜΑ νεογνά στις 36 εβδομάδες ζωής μεταγεννητικά188. Επιπρόσθετα έχουν χρησιμο-

ποιηθεί εισπνεόμενα κορτικοστεροειδή τα οποία μειώνουν τη φλεγμονή στο πνευμο-

νικό παρέγχυμα αλλά χρειάζονται περισσότερα δεδομένα για τη χρήση τους187. 
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Πίνακας 6: Μακροχρόνιες Επιπλοκές της Βρογχοπνευμονικής Δυσπλασίας 

 

10.3 Σύνδρομα διαφυγής αέρα 

O πνευμοθώρακας αποτελεί επιπλοκή του ΣΑΔ και είναι πιο συχνός σε νεογνά τα 

οποία θεραπεύονται με μηχανικό αερισμό. Η έγκαιρη διάγνωση και θεραπεία αυτού 

είναι κρίσιμης σημασίας για την πρόληψη σοβαρότερων επιπλοκών και τη μείωση της 

θνητότητας από την υποξαιμία, την υπερκαπνία και την προσβολή της φλεβικής 

επαναφοράς αίματος189. Σύμφωνα με κλινικές μελέτες, το βαρότραυμα και η χρήση του 

μηχανικού αερισμού αυξάνει τον κίνδυνο μακροχρόνιων αναπνευστικών επιπλοκών190. 

Η χρήση παραμέτρων στον αναπνευστήρα με υψηλή μέγιστη εισπνευστική πίεση (PIP), 

υψηλή θετική τελοεκπνευστική πίεση (PEEP) και ο μη συγχρονισμός του νεογνού με 

τον αναπνευστήρα αποτελούν παράγοντες κινδύνου πρόκλησης πνευμοθώρακα στα 

διασωληνωμένα νεογνά182, 191 και είναι συχνότερα στα πολύ χαμηλού γέννησης νεογνά 

και στα νεογνά με εισρόφηση μηκωνίου. Οι στρατηγικές μηχανικού αερισμού για 

πρόληψη των συνδρόμων διαφυγής αέρας περιλαμβάνουν χαμηλές πιέσεις, χαμηλό 

χρόνο εισπνοής, αυξημένο ρυθμό αναπνοών και κατάλληλη θετική τελοεκπνευστική 

πίεση192. Η συχνότητα του νεογνικού πνευμοθώρακα ανέρχεται στο 0,5%-1% του 

συνολικού πληθυσμού, με υψηλότερη συχνότητα (1,5-13,5%) να καταγράφεται στα 

σοβαρά πάσχοντα νεογνά τα οποία εισάγονται στις ΜΕΝΝ193, 194. 

Μακροχρόνιες Επιπλοκές της Βρογχοπνευμονικής Δυσπλασίας75 

Διαταραχές της αύξησης 

Μειωμένη ανοχή στην κόπωση 

Ανάγκη σε οξυγόνο 

Αυξημένη συχνότητα εισαγωγής στο νοσοκομείο λόγω λοίμωξης του κατώτερου 

αναπνευστικού 

Αυξημένη συχνότητα άσθματος 

Πνευμονική υπέρταση 

Μειωμένη αναπνευστική λειτουργία 
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Πρόσφατη μελέτη των Kim et al195 ανακοίνωσε ότι η συχνότητα του 

πνευμοθώρακα σε νεογνά πάνω των 34 εβδομάδων ήταν 1,36%. Όλοι οι ασθενείς που 

συμμετείχαν στη μελέτη αυτή παρουσίασαν πνευμοθώρακα τις πρώτες 48 ώρες από τη 

γέννηση και το πιο συχνό σύμπτωμα ήταν η αύξηση των αναγκών τους σε οξυγόνο195. 

Επίσης στη μελέτη αυτή φάνηκε ότι στα νεογνά που είχαν πνευμοθώρακα η εγκεφαλική 

αιμορραγία ήταν συχνότερη από ό,τι στα νεογνά χωρίς πνευμοθώρακα. Ως παράγοντες 

κινδύνου αποδείχτηκε η χρήση αερισμού με θετική πίεση στην αίθουσα τοκετού και η 

χρήση υψηλότερου ποσοστού εισπνεόμενου οξυγόνου για την επίτευξη οξυγόνωσης > 

90% κατά την εισαγωγή195.  

10.4 Πνευμονική υπέρταση 

Παρότι είναι γνωστό ότι ο κύριος αιτιολογικός παράγοντας του ΣΑΔ είναι η 

ανεπάρκεια του ΕΔΠ, επιπρόσθετα μπορεί να επιδεινωθεί από την ανάπτυξη δεξιο-

αριστερής εξωπνευμονικής παράκαμψης λόγω πνευμονικής υπέρτασης196 ή λόγω φτω-

χής αιμάτωσης του πνεύμονα197. Παρά το γεγονός ότι κυρίως παρατηρείται στα τελειό-

μηνα νεογνά, εμφανίζεται και στα πρόωρα. Μερικά πρόωρα νεογνά παρουσιάζουν 

πνευμονική υπέρταση λίγες μέρες μετά τη γέννηση, ενώ άλλα πρόωρα την εκδηλώνουν 

αργότερα λόγω ΒΠΔ. Επίσης παρατηρείται συχνότερα στα πρόωρα με ενδομήτρια 

υπολειπόμενη αύξηση και σε αυτά με παρατεταμένη πρόωρη ρήξη των εμβρυϊκών 

υμένων198. 

Για τη θεραπεία της πνευμονικής υπέρτασης χρησιμοποιείται το εισπνεόμενο 

μονοξείδιο του αζώτου (iNO) λόγω της αγγειοδιασταλτικής του δράσης στα πνευμο-

νικά αγγεία και της πρόκλησης μείωσης των πνευμονικών αντιστάσεων64. Πρόκειται 

για εκλεκτικό αγγειοδιασταλτικό παράγοντα των πνευμόνων χωρίς να επηρεάζει 

σημαντικά τη συστηματική αρτηριακή πίεση, ενώ φαίνεται να δρα εκλεκτικά στα καλά 

αεριζόμενα σημεία του πνεύμονα, ώστε να βελτιώνεται η σχέση αιμάτωσης / αερι-

σμού198. Χρησιμοποιείται στα τελειόμηνα νεογνά και στα πρόωρα νεογνά μεγαλύτερα 

των 34 εβδομάδων ΗΚ και έχει πάρει άδεια χρήσης από τον Αμερικάνικο Οργανισμό 

Χορήγησης Τροφίμων και Φαρμάκων. Η δόση η οποία χορηγείται είναι 20 ppm και 

οδηγεί σε βελτίωση της οξυγόνωσης και στην ανάλογη μείωση της πνευμονικής 

αρτηριακής πίεσης199. 

Επίσης, συμβάλλει στη μείωση του κινδύνου θανάτου και στη χρήση εξωσωμα-

τικής κυκλοφορίας200. Η χρήση του εισπνεόμενου ΝΟ με τα σημερινά επιστημονικά 
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δεδομένα δεν έχει ένδειξη να χορηγείται ως ρουτίνα στα πρόωρα νεογνά με ΣΑΔ για 

την αντιμετώπιση της αναπνευστικής ανεπάρκειας201. Πρόσφατες όμως μελέτες έχουν 

αποδείξει ότι το εισπνεόμενονο ΝΟ μειώνει τα ποσοστά βρογχοπνευμονικής δυσπλα-

σίας (ΒΠΔ) και θανάτου στα πρόωρα νεογνά με ήπια ΒΠΔ, αλλά και τα ποσοστά ΒΠΔ 

και θανάτου στα πρόωρα με ΒΓ μεταξύ 1.001-1.500 γραμμάρια202, 203. 

Άλλοι θεραπευτικοί παράγοντες για τη θεραπεία της πνευμονικής υπέρτασης είναι: 

α) η σιλντεναφίλη, η οποία είναι αναστολέας της φωσφοδιεστεράσης και χορηγείται 

ενδοφλεβίως ή από το στόμα στις περιπτώσεις όπου το ΝΟ δεν είναι διαθέσιμο ή όταν 

η υποξυγοναιμία επιμένει204, β) η μιλρινόνη, η προσταγλανδίνη Ε1 και Ι2 και η 

εποπροστενόλη198. 

10.5 Εγκεφαλική αιμορραγία και νευροαναπτυξιακές επιπλοκές 

Η συχνότητα της εγκεφαλικής αιμορραγίας είναι συχνότερη στα πρόωρα νεογνά 

χαμηλού βάρους γέννησης που ήταν σε μηχανικό αερισμό και τα οποία έχουν λάβει 

και επιφανειοδραστικό παράγοντα. Προστατευτικοί παράγοντες της επιπλοκής αυτής 

είναι η καισαρική τομή, η προγεννητική χορήγηση κορτικοστεροειδών και η πρώιμη 

έναρξη χορήγησης καφεΐνης πριν από το τρίτο εικοσιτετράωρο της ζωής205. Η χορή-

γηση προγεννητικά κορτικοστεροειδών αποτελεί τον πρωταρχικό παράγοντα 

πρόληψης της ενδοκοιλιακής αιμορραγίας καθώς δρα ευοδωτικά στην ωρίμανση του 

πνεύμονα, γεγονός που οδηγεί σε καρδιοαναπνευστική σταθεροποίηση μεταγεννητικά 

και σε ωρίμανση των εγκεφαλικών αγγείων206. Η εγκεφαλική αιμορραγία αποτελεί 

σημαντική επιπλοκή της προωρότητας στις σύγχρονες μονάδες εντατικής νοσηλείας 

νεογνών παγκοσμίως. Μόνο στις ΗΠΑ 12.000 πρόωρα παιδιά κάθε χρόνο αναπτύσ-

σουν εγκεφαλική αιμορραγία, με την επίπτωσή της να φτάνει το 45% στα εξαιρετικά 

πρόωρα νεογνά με βάρος γέννησης 500-750 γραμμάρια207. Στα πρόωρα με βάρος 

μικρότερο των 1.500 γραμμαρίων η επίπτωση της εγκεφαλικής αιμορραγίας είναι 15-

20%208. Το υπερηχογράφημα εγκεφάλου αποτελεί τη διαγνωστική εξέταση εκλογής και 

επιτρέπει την κατάταξη της εγκεφαλικής αιμορραγίας σε στάδια, ανάλογα με την 

έκτασή της από στάδιο Ι μέχρι IV209. 

Η βαρύτητά της ποικίλλει τόσο κλινικά όσο και υπερηχογραφικά και μειώνει τα 

ποσοστά επιβίωσης των προώρων και ενδέχεται να οδηγήσει σε νευρολογικά κατά-

λοιπα. Η αιτιοπαθογένειά της είναι πολυπαραγοντική αλλά κυρίως αποδίδεται στην 

ευθραυστότητα των αγγείων της υποεπενδυματικής περιοχής του εγκεφάλου (Germinal 
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matrix), στη διαταραχή της αιματικής εγκεφαλικής ροής και στις διαταραχές των 

αιμοπεταλίων και των παραγόντων της πήξης. Προδιαθεσικοί παράγοντες θεωρούνται 

ο κολπικός τοκετός, η εξαιρετική προωρότητα, το βάρος γέννησης μικρότερο των 

1.000 γραμμαρίων, η υποξία, η υπερκαπνία, το ΣΑΔ, ο πνευμοθώρακας, η θρομβο-

πενία, η λοίμωξη, η χαμηλή βαθμονόμηση κατά Apgar και η διακομιδή πρόωρου 

νεογνού από περιφερικά κέντρα υγείας σε τριτοβάθμιο κέντρο207, 209. 

Σημαντικό ποσοστό των πρόωρων νεογνών με εγκεφαλική αιμορραγία αναπτύσσει 

μεθαιμορραγικό υδροκέφαλο και σε περίπτωση που χρειαστεί χειρουργική αντιμετώ-

πιση, ο κίνδυνος για μελλοντικά νευρολογικά προβλήματα αυξάνεται, συμπεριλαμβα-

νομένων της εγκεφαλικής παράλυσης, της επιληψίας και των μαθησιακών δυσκο-

λιών207. 

Η περικοιλιακή λευκομαλάκυνση του εγκεφάλου αποτελεί επίσης επιπλοκή της 

προωρότητας και αφορά κυρίως πρόωρα μικρότερα των 30 εβδομάδων και μικρότερα 

των 1.500 γραμμαρίων. Μελέτες έχουν αποδείξει, ότι τα πρόωρα αυτά σε ποσοστό 43% 

παρουσιάζουν αρχικά, κατά την υπερηχογραφικά εξέταση του εγκεφάλου, εγκεφαλική 

αιμορραγία και σε δεύτερο χρόνο αναπτύσσουν περικοιλιακή λευκομαλάκυνση. Η τε-

λευταία διαγιγνώσκεται με υπερηχογράφημα και μαγνητική τομογραφία εγκεφάλου208. 

10.6 Ανοιχτός βοτάλειος πόρος (ΑΒΠ) 

Ο Βοτάλειος πόρος (ΒΠ) είναι απαραίτητο ανατομικό μέρος του κυκλοφοριακού 

συστήματος κατά την εμβρυϊκή ζωή, ενώνοντας την πνευμονική αρτηρία με την 

κατιούσα αορτή, μεταφέροντας το αίμα της κοιλιακής παροχής από τους πνεύμονες 

στη συστηματική κυκλοφορία και τον πλακούντα210. Στα τελειόμηνα νεογνά ο ΒΠ 

κλείνει φυσιολογικά λειτουργικά μέσα σε 24-48 ώρες μετά τη γέννηση λόγω της 

αύξησης της μερικής πίεσης του αρτηριακού οξυγόνου και της ελάττωση των επιπέδων 

των κυκλοφορούντων προσταγλανδινών και των υποδοχέων των προσταγλανδινών στο 

τοίχωμα του ΒΠ. Στα τελειόμηνα νεογνά ενδέχεται να μην κλείσει σε ποσοστό 57 ανά 

100,000 τελειόμηνων νεογνών και πρόκειται για λειτουργικό έλλειμμα. Στα πρόωρα η 

συχνότητα είναι αυξημένη, με ποσοστά 65% των πρόωρων νεογνών που είναι 

μικρότερα των 28 εβδομάδων211. Στα πρόωρα αυτά νεογνά προκαλεί αιμοδυναμική 

αστάθεια, επιδείνωση του ΣΑΔ, παράταση της παραμονής σε ΜΑ, αυξημένο ρίσκο 

ΒΠΔ, ενδοκοιλιακή αιμορραγία, νεφρική δυσλειτουργία, πνευμονική αιμορραγία, 

νεκρωτική εντεροκολίτιδα, εγκεφαλική παράλυση, περικοιλιακή λευκομαλακία και 
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θνητότητα212. Όσον αφορά την πρακτική της χειρουργικής σύγκλισης του ΑΒΠ, έχει 

εγκαταλειφθεί λόγω των συχνών μετεγχειρητικών επιπλοκών213. Χρησιμοποιούνται 

δύο φαρμακευτικοί παράγοντες για τη σύγκλιση του ΒΠ, η ινδομεθακίνη και η 

ιβουπροφένη με καλά αποτελέσματα, με την τελευταία να θεωρείται ότι υπερέχει ως 

προς το μικρότερο ρίσκο ΝΕΚ και νεφρικής βλάβης213.  
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11 Υλικό και Μέθοδος 

Ο πληθυσμός της μελέτης περιελάβανε όλα τα νεογνά με ΣΑΔ που νοσηλεύονταν 

στη ΜΕΝΝ του Νοσοκομείου Αρχιεπίσκοπος Μακάριος ΙΙΙ, το μόνο τριτοβάθμιο 

παιδιατρικό κέντρο στην Κύπρο, κατά την περίοδο Απριλίου 2017 μέχρι τον Οκτώβριο 

2018. Τα νεογνά με συμπτωματολογία ΣΑΔ διακομίζονται στη Μονάδα Εντατικής 

Νοσηλείας Νεογνών (ΜΕΝΝ) του Νοσοκομείου Αρχιεπίσκοπος Μακάριος ΙΙΙ (ΝΑΜ 

ΙΙΙ), καθότι αποτελεί το κέντρο αναφοράς της χώρας που δέχεται νεογνά με αναπνευ-

στικά προβλήματα από όλα τα δημόσια και ιδιωτικά νοσοκομεία της Κύπρου. Η 

συλλογή των κλινικών δεδομένων βασίστηκε στην προσεκτική μελέτη των ιατρικών 

φακέλων τόσο των μητέρων όσο και των νεογνών, ενώ οι πληροφορίες για τη 

δημογραφική και κοινωνικοοικονομική κατάσταση της μητέρας συλλέχθηκαν μέσω 

ενός ειδικά σχεδιασμένου ερωτηματολογίου (Παράρτημα). Ιατρικοί φάκελοι στους 

οποίους διαπιστώθηκε έλλειψη στοιχείων δεν χρησιμοποιήθηκαν για την έρευνα. 

Σκοπός της μελέτης αυτής είναι η αποτύπωση της συχνότητας του ΣΑΔ στα νεογνά, η 

καταγραφή της συχνότητας των συνοδών επιπλοκών αυτού και η σχέση του με τους 

προγεννητικούς παράγοντες κινδύνου που καταγράφονται στη διεθνή βιβλιογραφία. Η 

έρευνα έχει λάβει την άδεια της Επιτροπής Βιοηθικής και του Επιτρόπου Προστασίας 

Προσωπικών Δεδομένων, την άδεια του Διευθυντή του ΝΑΜ ΙΙΙ και του Υπουργείου 

Υγείας της Κύπρου, καθώς και την άδεια της Επιτροπής Βιοηθικής του Αρεταιείου 

Νοσοκομείου. Η έρευνα αυτή επιπρόσθετα στοχεύει μέσω των αποτελεσμάτων της να 

συμβάλει στην πρόληψη του ΣΑΔ μέσω της εφαρμογής στρατηγικών που αφορούν τη 

μαιευτική παρακολούθηση και την περιγεννητική φροντίδα. 

Η στατιστική ανάλυση έγινε ξεχωριστά για τα τελειόμηνα και τα πρόωρα και 

πραγματοποιήθηκε χρησιμοποιώντας μονο-μεταβλητή και πολύ-μεταβλητή λογιστική 

και γραμμική ανάλυση παλινδρόμησης για δυαδικά και συνεχή αποτελέσματα, 

αντίστοιχα. 
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12 Ερωτηματολόγιο-Συλλογή δεδομένων 

Για την πραγματοποίηση της ερευνητικής εργασίας μετά από την ανασκόπηση της 

βιβλιογραφίας- δημιουργήθηκε ερωτηματολόγιο (Παράρτημα: Ερωτηματολόγιο). 

Τα δεδομένα που αφορούσαν τα δημογραφικά δεδομένα, τον τρόπο ζωής και τα 

κοινωνικο-οικονομικά χαρακτηριστικά λήφθηκαν μέσω ενός ειδικά σχεδιασμένου 

ερωτηματολογίου. Πιο συγκεκριμένα, το ερωτηματολόγιο συμπεριέλαβε ερωτήσεις για 

το κοινωνικο-οικονομικό προφίλ των μητέρων, όπως η ηλικία, η εθνικότητα, το 

επίπεδο εκπαίδευσης, το επάγγελμα, οι συνθήκες εργασίας και η οικογενειακή κατά-

σταση. Επίσης, υπήρχαν ερωτήσεις που αφορούσαν τον τρόπο ζωής και πιο συγκεκρι-

μένα την κατανάλωση αλκοόλ, το ιστορικό καπνίσματος, τη χρήση παράνομων 

ουσιών/ναρκωτικών και το άγχος/κατάθλιψη κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Τα 

σωματομετρικά δεδομένα και ιατρικά δεδομένα για χρόνιες παθήσεις της μητέρας 

συλλέχθηκαν από τους ιατρικούς φακέλους των μητέρων. Χρόνιες νόσοι, όπως 

σακχαρώδης διαβήτης, διαταραχές του θυρεοειδούς αδένα, καρδιακές παθήσεις καθώς 

και δεδομένα για επιπλοκές εγκυμοσύνης, όπως ο διαβήτης κύησης, υπερτασικές 

διαταραχές εγκυμοσύνης (εκλαμψία, προεκλαμψία), ανωμαλίες του πλακούντα, 

λοιμώξεις και τρόπος τοκετού συμπεριλήφθηκαν στην έρευνα μετά τη μελέτη των 

ιατρικών φακέλων των μητέρων. Το εύρος των κλινικών δεδομένων που αξιολογή-

θηκαν και αφορούσαν τα νεογνά της μελέτης, καθώς και οι πιθανοί θάνατοι των 

συμμετεχόντων στην έρευνα νεογνών αφορούν το διάστημα από τη γέννηση μέχρι και 

την έξοδο από τη ΜΕΝΝ. Τα κλινικά δεδομένα που αξιολογήθηκαν αφορούν την ηλι-

κία κύησης, τη διάγνωση ΣΑΔ, το Apgar score, τη διατροφική κατάσταση, τη θεραπεία 

που έλαβε στη ΜΕΝΝ το νεογνό και οι επιπλοκές κατά τη νοσηλεία. Συλλέχθηκαν 

επίσης αρκετές κλινικές παράμετροι, όπως η διάρκεια του μηχανικού αερισμού, ο 

αριθμός δόσεων του επιφανειοδραστικού παράγοντα, οι επιπλοκές του ΣΑΔ (πνευμο-

θώρακας, πνευμονική υπέρταση, αιμοδυναμική αστάθεια), η νεογνική λοίμωξη, η 

χορήγηση αντιβιοτικών και η διαχείριση διατροφής. Επίσης, συμπεριλήφθηκαν οι 

εργαστηριακές μετρήσεις (όπως αέρια αίματος και επίπεδα γλυκόζης αίματος, 

γαλακτικού οξέος και κρεατινίνης) και τα ευρήματα υπερήχων εγκεφάλου και καρδιάς. 

Στη συνέχεια οι ερωτήσεις αφορούσαν την παρουσία ή όχι διαβήτη κύησης, τη χρήση 

ή όχι (προ και κατά τη διάρκεια της κύησης) καπνού και αλκοόλ. Τέλος, οι μητέρες 

ρωτήθηκαν για την εμφάνιση στρες ή άγχους, διαγνωσμένης κατάθλιψης και χρήσης 
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ψυχοτρόπων φαρμάκων κατά την κύηση. Οι γυναίκες που συμμετείχαν στην έρευνα 

καλούνταν να σημειώσουν το βάρος τους πριν από την εγκυμοσύνη και το ύψος τους 

και από τις τιμές αυτές υπολογίστηκε ο δείκτης μάζας σώματος. Στο ερωτηματολόγιο 

υπήρχαν ερωτήσεις που αφορούσαν το ιατρικό ιστορικό της μητέρας πριν από την 

κύηση, το ιστορικό της κύησης, τα περιγεννητικά δεδομένα και την πορεία του νεογνού 

κατά τη νοσηλεία στη ΜΕΝΝ. Στο τέλος το ερωτηματολόγιο κωδικοποιήθηκε, 

δημιουργήθηκε ηλεκτρονική βάση δεδομένων και έγινε στατιστική ανάλυση. 

Για τη διεξαγωγή της έρευνας λήφθηκαν οι απαραίτητες άδειες από την Επιτροπή 

Προστασίας Προσωπικών Δεδομένων της Κύπρου, την Επιτροπή Βιοηθικής του 

Αρεταίειου Νοσοκομείου και το Υπουργείο Υγείας της Κύπρου. 

Η συμμετοχή στην έρευνα ήταν εθελοντική, χορηγούνταν έντυπο για γραπτή 

συγκατάθεση των γονέων και γνωστοποιούνταν μέσω αυτού η ταυτότητα του ερευ-

νητή, ο σκοπός της μελέτης και η εμπιστευτικότητα των δεδομένων. 

Η συλλογή του δείγματος άρχισε τον Απρίλιο του 2017 και ολοκληρώθηκε τον 

Οκτώβριο του 2018. Ο πληθυσμός της έρευνας αποτελείτο από πρόωρα και τελειόμηνα 

νεογνά, τα οποία νοσηλεύτηκαν στη ΜΕΝΝ ανεξάρτητα από το νοσηλευτήριο στο 

οποίο έλαβε χώρα ο τοκετός τους. Ο χώρος διεξαγωγής της έρευνας ήταν το Μακάριο 

Νοσοκομείο. Το Νοσοκομείο «Αρχιεπίσκοπος Μακάριος ΙΙΙ» (ΝΑΜ ΙΙΙ) είναι το 

μοναδικό παιδιατρικό τριτοβάθμιο κέντρο στην Κύπρο στο οποίο παραπέμπονται οι 

υψηλού ρίσκου κυήσεις και τα νεογνά τα οποία χρήζουν νοσηλείας σε μονάδα αυξη-

μένης φροντίδας. Η επιπέδου ΙΙΙ-ΙV ΜΕΝΝ του ΝΑΜ ΙΙΙ μπορεί να παρέχει κατάλληλη 

ιατρική φροντίδα σε νεογνά ηλικίας από 23 εβδομάδες κύησης. 
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13 Ηθικά και δεοντολογικά ζητήματα 

Στην παρούσα έρευνα μας όλες οι διαδικασίες έγιναν σύμφωνα με τις αρχές της 

Βιοηθικής (ωφελιμότητα, αυτονομία, δικαιοσύνη και ισοτιμία) και με σεβασμό προς 

το πρόσωπο των συμμετεχόντων214. Όπως αναφέρθηκε, ελήφθησαν άδειες από τις 

Επιτροπές Βιοηθικής και τον Επίτροπο Προστασίας των Προσωπικών Δεδομένων. Οι 

συμμετέχουσες ενημερώνονταν για τον σκοπό της έρευνας, την ανωνυμία και την 

εμπιστευτικότητα των πληροφοριών που περιλαμβάνονταν στο ερωτηματολόγιο. 
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14 Εργασία που αφορά τα τελειόμηνα νεογνά 

14.1 Πληθυσμός της μελέτης-Τελειόμηνα νεογνά 

Ο ολικός αριθμός γεννήσεων στην Κύπρο από το 2017 μέχρι το 2018 είναι 

καταγεγραμμένος από τη Μονάδα Παρακολούθησης Υγείας του Υπουργείου Υγείας 

και την Εθνική Στατιστική Υπηρεσία, ενώ ο συνολικός αριθμός που νοσηλεύτηκαν στη 

ΜΕΝΝ για την ίδια περίοδο διατίθεται από το αρχείο της Μονάδας. Κατά τη διάρκεια 

της παρούσας προοπτικής μελέτης συμμετείχαν όλα τα τελειόμηνα νεογνά τα οποία 

νοσηλεύτηκαν στη ΜΕΝΝ κατά την περίοδο Απριλίου 2017-Οκτωβρίου 2018. Τα 

τελειόμηνα νεογνά τα οποία συμμετείχαν στην έρευνα πληρούσαν όλα τα κατωτέρω 

κριτήρια: 

(α) Διάγνωση ΣΑΔ κατά τις πρώτες 24 ώρες ζωής 

(β) Διασωληνώθηκαν και έλαβαν μηχανική υποστήριξη της αναπνοής και 

(γ) Έλαβαν θεραπεία υποκατάστασης με επιφανειοδραστικού παράγοντα 

Τα τελειόμηνα νεογνά που δεν νοσούσαν από ΣΑΔ και έλαβαν την προκαθορι-

σμένη νοσηλευτική φροντίδα μετά τον τοκετό, εντάχθηκαν στη μελέτη στην ομάδα των 

μαρτύρων (controls). Τα νεογνά τα οποία είχαν γνωστή χρωμοσωμική ανωμαλία ή 

συγγενή ανατομική ανωμαλία εξαιρέθηκαν από τη μελέτη. Όλοι οι κηδεμόνες των 

νεογνών τα οποία συμμετείχαν στη μελέτη υπόγραψαν το έντυπο συγκατάθεσης 

συμμετοχής στην έρευνα. Η έρευνα έλαβε έγκριση από την Επιτροπής Βιοηθικής 

Κύπρου (EEBKEΠ 2017.01.22) και την Επιτροπή Ερευνών του Υπουργείου Υγείας 

Κύπρου (Protocol approval: 0416/2017). Επίσης έλαβε άδεια από την Επιτροπή 

Βιοηθικής του Αρεταιείου Νοσοκομείου στην Αθήνα.  

14.2 Στατιστική ανάλυση που αφορά τα τελειόμηνα νεογνά 

Οι μεταβλητές παρουσιάζονται ως μέσοι όροι και με 95% διαστήματα εμπιστο-

σύνης (95% CI) ή ως διάμεση τιμή και διατεταρτημοριακό εύρος (IQR) ενώ οι 

μεταβλητές κατηγορίας παρουσιάζονται ως μετρήσεις και ποσοστά. Διεξήχθησαν 

αμφίδρομες συγκρίσεις μεταξύ των συνεχών μεταβλητών με τη χρήση t-test για κανο-

νικά κατανεμημένες και χρησιμοποιώντας το τεστ Mann-Whitney για μη κανονικά 

κατανεμημένες μεταβλητές. Οι κατηγορικές μεταβλητές συγκρίθηκαν με τη χρήση του 
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τεστ chi-square. Πραγματοποιήθηκε ανάλυση λογιστικής παλινδρόμησης μονο-μετα-

βλητής και πολυ-μεταβλητής για την αξιολόγηση της συσχέτισης διαφορετικών 

μεταβλητών στο ΣΑΔ και αναφέρθηκαν ακατέργαστες και προσαρμοσμένες αναλογίες 

πιθανοτήτων (OR) μαζί με 95% CI. Μόνο οι σημαντικότερες παράμετροι στη μονο-

μεταβλητή ανάλυση συμπεριλήφθηκαν στην πολυ-μεταβλητή ανάλυση. Για την αξιο-

λόγηση της επίδρασης των κλινικών παραμέτρων στη σοβαρότητα του ΣΑΔ διενεργή-

θηκαν αναλύσεις μονο-μεταβλητής και πολυ-μεταβλητής γραμμικής παλινδρόμησης. 

Διεξήχθησαν ξεχωριστές αναλύσεις για τρεις διαφορετικούς δείκτες σοβαρότητας του 

ΣΑΔ:  

(α) Διάρκεια νοσηλείας στη ΜΕΝΝ  

(β) Διάρκεια παραμονής σε μηχανικό αερισμό και 

(γ) Αριθμός δόσεων επιφανειοδραστικού παράγοντα που χορηγήθηκαν  

Όλες οι στατιστικές αναλύσεις πραγματοποιήθηκαν χρησιμοποιώντας STATA 12 

(StataCorp, ΤΧ). Η τιμή P <0,05 ορίστηκε ως το όριο για τη στατιστική σημαντικότητα 

(Πίνακες 7-12). 
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Πίνακας 7: Δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά μητέρων και νεογνών 

 ΣΑΔ 

(n=55) 

Χωρίς ΣΑΔ 

(n=79) 

pvalue 

Κατηγορικές μεταβλητές 

Θήλυ φύλο 14/55 (25.5%) 37/78 (47.4) 0.01 

Κάπνισμα κατά την κύηση 1/48 (2.01%) 5/75 (6.7) 0.250 

Σακχαρώδης Διαβήτης Κύησης  7/47 (14.9%) 11/74 (14.9) 0.997 

Θρομβοφιλία 1/48 (2.1%) 3/75 (4.0) 0.559 

Καισαρική τομή (ΚΤ) 32/55(58.2%) 39/79(49.4) 0.315 

Εκλεκτική ΚΤ 29/32(90.1%) 21/39(53.9) 0.001 

Ενδομήτρια υπολειπόμενη αύξηση 

(IUGR) 

1/51(2.0%) 7/74(9.5) 0.092 

Χοριοαμνιονίτιδα 0/45(0.0%) 1/74(1.4) 0.434 

Ολιγοϋδράμνιο 2/45(4.4%) 1/77(1.3) 0.279 

Προεκλαμψία 1/50 (2.0%) 3/76 (4.0) 0.542 

Προγεννητική χορήγηση στεροειδών 5/49 (10.2%) 9/76 (11.8) 0.777 

Εμβρυϊκή δυσχέρεια 16/49 (32.7%) 13/67 (19.4) 0.104 

Συχνές επισκέψεις στο γυναικολόγο-

μαιευτήρα 

46/53(86.8%) 75/79(95.0) 0.097 

Μεταγγίσεις παραγώγων αίματος 40/55 (72.7%) 15/79 (18.9%) <0.001 

Μεταγγίσεις φρέσκου κατεψυγμένου 

πλάσματος (FFP)  

38/55 (69.1%) 12/79 (15.2%) <0.001 

Μετάγγιση με ερυθρά αιμοσφαίρια 14/55 (25.4%) 4/79 (5.1%) 0.001 

Μετάγγιση με αιμοπετάλια 2/55 (3.6%) 1/79 (1.3%) 0.362 

Χορήγηση ντοπαμίνης 33/55 (60.0%) 3/79 (3.8%) <0.001 

Χορήγηση ντομπουταμίνης 17/55 (30.9%) 1/79 (1.3%) <0.001 

Συνεχείς μεταβλητές 

Ηλικία Κύησης (εβδομάδες) 38.3 (37.96-38.62) 38.6 (38.3-38.8) 0.100* 

Βάρος γέννησης (gr) 3146 (3035-3256) 3160 (3044-3276) 0.866 

Ηλικία μητέρας (χρόνια) 31.1 (29.9-32.3) 30.8 (29.6-31.9) 0.696 

Μητρικός ΔΜΣ (BMI) 23.8 (22.1-25.4) 23.7 (22.4-25.1) 0.970* 

Apgar στο 5ο λεπτό 8.92 (8.6-9.3) 9.46 (9.2-9.7) 0.002* 

IUGR: Intrauterine Growth Restriction, (ενδομήτρια υπολειπόμενη αύξηση), BMI: Body Μass Index, 

ΔΜΣ: Δείκτης Μάζας Σώματος, *Mann Whitney U Test for comparison of medians 
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Πίνακας 8: Συσχέτιση μεταξύ παραγόντων κινδύνου και επίπτωσης του Συνδρόμου 

Αναπνευστικής Δυσχέρειας νεογνών (μονο-μεταβλητή ανάλυση) 

 OR 95%CI pvalue 

Κατηγορικές μεταβλητές 

Άρρεν φύλο 2.64 1.24-5.61 0.011 

Κάπνισμα κατά την κύηση 0.29 0.03-2.63 0.276 

Σακχαρώδης Διαβήτης Κύησης 1.00 0.36-2.80 0.997 

Θρομβοφιλία 0.51 0.051-5.05 0.566 

Καισαρική τομή 1.42 0.71-2.86 0.315 

Εκλεκτική καισαρική τομή 8.29 2.16-31.81 0.002 

Ενδομήτρια υπολειπόμενη αύξηση (IUGR) 0.19 0.02-1.60 0.128 

Ολιγοϋδράμνιο 3.53 0.31-40.13 0.308 

Προεκλαμψία 0.49 0.50-4.91 0.549 

Προγεννητική χορήγηση στεροειδών  0.85 0.27-2.69 0.777 

Εμβρυϊκή δυσχέρεια 2.01 0.86-4.71 0.107 

Συχνές επισκέψεις στο γυναικολόγο-

μαιευτήρα 

0.35 0.09-1.26 0.109 

Συνεχείς μεταβλητές 

Ηλικία κύησης (εβδομάδες) 0.82 0.59-1.11 0.200 

Βάρος γέννησης (gr) 0.99 0.99-1.00 0.864 

Ηλικία μητέρας (χρόνια) 1.01 0.94-1.09 0.693 

Μητρικός ΔΜΣ (BMI) 1.00 0.94-1.07 0.970 

Apgar στο 5ο λεπτό 0.64 0.44-0.92 0.016 

Γαλακτικό οξύ 1.03 0.90-1.18 0.633 

IUGR: Intrauterine Growth Restriction, BMI: Body Mass Index 
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Πίνακας 9: Συσχέτιση μεταξύ παραγόντων κινδύνου και επίπτωσης του ΣΑΔ (πολυ-

μεταβλητή ανάλυση) 

 OR 95%CI pvalue 

Κατηγορικές μεταβλητές 

Άρρεν φύλο 4.35 1.03-18.39 0.045 

Κάπνισμα 8.65 0.31-240.15 0.203 

Εκλεκτική καισαρική τομή 11.92 1.80-78.95 0.010 

IUGR 0.14 0.007-2.41 0.175 

Εμβρυϊκή δυσχέρεια 0.32 0.04-2.11 0.239 

Συχνές επισκέψεις στο γυναικολόγο-

μαιευτήρα  

1.13 0.15-8.84 0.905 

Συνεχείς μεταβλητές 

Ηλικία κύησης (εβδομάδες) 1.52 0.65-3.53 0.330 

Apgar score στο 5ο λεπτό 0.65 0.29-1.44 0.286 

IUGR: Intrauterine Growth Restriction 

 

Πίνακας 10: Συσχετίσεις μεταξύ κλινικών μεταβλητών νεογνού και διάρκειας 

παραμονής στην ΜΕΝΝ 

 Μονο-μεταβλητή ανάλυση Πολυ-μεταβλητή ανάλυση 

 β 95%CI pvalue β 95%CI pvalue 

Κεχρωσμένο αμνιακό υγρό -1.92 -6.13 - 2.27 0.36 -2.37 -7.86 - 3.13 0.384 

Πρώιμη νεογνική λοίμωξη 1.18 -2.25 - 4.63 0.4 1.18 -4.07 - 6.43 0.647 

Τοκετός σε τριτοβάθμιο 

νοσοκομείο (ΝΑΜ ΙΙΙ) 

-1.78 -5.43 - 1.85 0.32 -3.74 -9.72 - 2.10 0.199 

Υπόταση νεογνού  

(πρώτο 24ωρο) 

-1.38 -4.89 - 2.12 0.43 -3.43 -8.72 - 1.86 0.194 

Αιμοσφαιρίνη  -0.02 -0.74 - 0.69 0.94 -0.36 -1.45 - 0.744 0.512 

Πυρετός 1.38 -7.33 - 10.10 0.751 5.96 -8.09 - 20.01 0.391 

Υποθερμία 0.31 -5.82 - 6.44 0.919 -0.06 -8.48 - 8.35 0.988 

Όψιμη νεογνική λοίμωξη 5.91 1.14 - 10.66 0.01 5.43 -1.40 - 12.27 0.114 

Πνευμονική υπέρταση -0.09 -4.49 - 4.30 0.965 1.45 -6.41 - 9.31 0.708 
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Πίνακας 11: Συσχετίσεις μεταξύ κλινικών μεταβλητών νεογνού και διάρκειας 

μηχανικού αερισμού(ΜΑ) 

 Μονο-μεταβλητή ανάλυση Πολυ-μεταβλητή ανάλυση 

 β 95%CI pvalue β 95%CI pvalue 

Κεχρωσμένο αμνιακό 

υγρό 

14.39 2.68 - 26.09 0.017 1.32 -0.77 - 3.42 0.206 

Πρώιμη νεογνική λοίμωξη 2.30 0.72 - 3.89 0.005 0.58 -1.42 - 2.58 0.557 

Τοκετός σε τριτοβάθμιο 

νοσοκομείο (ΝΑΜ ΙΙΙ) 

-2.64 -13.36 - 8.08 0.623 0.25 -1.98 - 2.48 0.820 

Υπόταση (πρώτο 24ωρο) 5.31 -4.66 - 15.27 0.290 0.68 -1.34 - 2.69 0.497 

Αιμοσφαιρίνη -0.28 -0.63 - 0.07 0.118 0.06 -0.36 - 0.48 0.773 

Πυρετός -0.72 -5.07 - 3.62 0.739 1.64 -3.73 - 6.99 0.536 

Υποθερμία -1.1 -18.93 - 

16.73 

0.902 -0.12 -3.34 - 3.09 0.938 

Όψιμη νεογνική λοίμωξη -2.31 -18.63 - 

14.02 

0.777 0.06 -2.54 - 2.67 0.960 

Πνευμονική υπέρταση 17.63 6.57 - 28.69 0.002 2.82 -6.65 - 9.15 0.747 

 

Πίνακας 12: Συσχετίσεις μεταξύ κλινικών μεταβλητών νεογνού και δόσεων επιφανειο-

δραστικού παράγοντα 

 Μονο-μεταβλητή ανάλυση Πολυ-μεταβλητή ανάλυση 

 β 95%CI pvalue Β 95%CI pvalue 

Κεχρωσμένο αμνιακό υγρό 0.061 -0.64 - 0.76 0.863 -0.23 -0.99 - 0.54 0.547 

Πρώιμη νεογνική λοίμωξη 0.98 0.50 - 1.46 0.000 0.75 -0.02 - 1.52 0.055 

Τοκετός σε τριτοβάθμιο 

νοσοκομείο (ΝΑΜ ΙΙΙ) 

0.19 -0.42 - 0.81 0.529 0.19 -0.66 - 1.05 0.649 

Υπόταση (πρώτο 24ωρο) 0.52 -0.04 - 1.07 0.067 0.19 -0.54 - 0.93 0.595 

Αιμοσφαιρίνη -0.072 -0.19 - 0.04 0.212 0.07 -0.09 - 0.23 0.392 

Πυρετός -0.04 -1.43 - 1.35 0.952 0.68 -1.27 - 2.63 0.477 

Υποθερμία 0.204 -0.80 - 1.21 0.686 0.05 -0.96 - 1.04 0.932 

Όψιμη νεογνική λοίμωξη -0.06 -0.89 - 0.78 0.890 -0.36 -1.31 - 0.59 0.443 

Πνευμονική υπέρταση 1.14 0.52 - 1.77 0.001 0.47 -0.63 - 1.56 0.388 
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14.3 Αποτελέσματα για τελειόμηνα νεογνά 

Κατά το έτος 2017 σε σύνολο 9.229 γεννήσεων ζώντων νεογνών που έλαβαν χώρα 

στην Κύπρο (Στατιστική Υπηρεσία Κύπρου), 662 νεογνά νοσηλεύτηκαν στη ΜΕΝΝ 

το 2017 και 661 νεογνά το 2018. Από τα τελειόμηνα νεογνά τα οποία νοσηλεύτηκαν 

στη ΜΕΝΝ την περίοδο 2017-2018, 8,1% διαγνώστηκε με ΣΑΔ το 2017 και 8,8% το 

2018. Συνολικά, 134 τελειόμηνα νεογνά συμμετείχαν στην έρευνα κατά την περίοδο 

διεξαγωγής της (Απρίλιος 2017- Οκτώβριος 2018). Από τα 134 τελειόμηνα νεογνά, 55 

(41%) διαγνώστηκαν με ΣΑΔ. Συγκρινόμενα με 79 τελειόμηνα νεογνά τα οποία δεν 

νοσούσαν με ΣΑΔ, τα νοσούντα νεογνά είχαν όμοια ηλικία κύησης (38.3 weeks Vs 

38.6 weeks, pvalue: 0.100), βάρος γέννησης (3145.9 gr Vs 3160 gr, pvalue: 0.866), 

επηρεάστηκαν όμοια από τον μητρικό διαβήτη κύησης (14,9% έναντι 14,9%, pvalue: 

0,997), προεκλαμψία (2% έναντι 4%, pvalue: 0,542) και θρομβοφιλία (2,1% έναντι 

4,0%, pvalue: 0,559). Ωστόσο, σε σύγκριση με την ομάδα των τελειόμηνων νεογνών 

χωρίς ΣΑΔ, τα τελειόμηνα νεογνά με ΣΑΔ ήταν πιο συχνά αγόρια (74,5% έναντι 

53,6%, pvalue: 0,01), είχαν χαμηλότερο Apgar score στο 5ο λεπτό (8,92 έναντι 9,46, 

pvalue: 0,002) και ο τοκετός είχε πραγματοποιηθεί με εκλεκτική καισαρική τομή 

(90,1% έναντι 53,9%, pvalue: 0,001). Τα αποτελέσματα της μονο-μεταβλητής 

ανάλυσης για τη συχνότητα εμφάνισης του ΣΑΔ στα τελειόμηνα νεογνά καταδει-

κνύουν σημαντική συσχέτιση με το φύλο (άρρεν) (OR: 2,64, 95%CI: 1,24 – 5,61, 

pvalue: 0,011), με την εκλεκτική καισαρική τομή (OR: 8,29, 95%CI: 2,181 – 31, 

pvalue: 0,002) και το Apgar score κατά το 5ο λεπτό (OR: 0,64, 95%CI: 0,44-0,92, 

pvalue: 0,016). Η σημαντικότητα παράμεινε αυξημένη στις μεταβλητές φύλο και 

εκλεκτική καισαρική τομή ακόμη και μετά την πολυ-παραγοντική ανάλυση. Το OR για 

το άρρεν φύλο ήταν 4,35 (95%CI: 1,03-18,39, pvalue: 0,045) και η OR για την 

εκλεκτική καισαρική τομή ήταν 11,92 (95% CI: 1,80-78,95, pvalue: 0,010). Τα 

αποτελέσματα της μονο-μεταβλητής και της πολυ-μεταβλητής ανάλυσης παρουσιάζο-

νται αναλυτικά στον Πίνακα 8 και στον Πίνακα 9, αντίστοιχα. Η σχέση μεταξύ 

κλινικών παραμέτρων και βαρύτητας του ΣΑΔ αξιολογήθηκε χρησιμοποιώντας τρεις 

διαφορετικές μετρήσεις έκβασης (διάρκεια νοσηλείας στη ΜΕΝΝ, διάρκεια 

παραμονής σε μηχανικό αερισμό και αριθμός χορηγούμενων δόσεων επιφανειοδρα-

στικού παράγοντα). Η διάρκεια νοσηλείας στη ΜΕΝΝ βρέθηκε να σχετίζεται μόνο με 

όψιμη νεογνική λοίμωξη (β: 5,91, 95% CI: 1,14-10,66, pvalue: 0,01) στη μονο-

μεταβλητή ανάλυση, αλλά η στατιστική σημασία μειώθηκε μετά την προσαρμογή για 
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άλλους παράγοντες. Το μέγεθος επίδρασης και η κατεύθυνση ήταν παρόμοια (β: 5,43, 

95%CI: 1,40-12,27, pvalue: 0,114). Η διάρκεια παραμονής σε μηχανικό αερισμό δεν 

επηρεάστηκε σημαντικά από την πρώιμη νεογνική λοίμωξη (β: 0,58, 95% CI: -1,42-

2,58, pvalue: 0,557) ή την όψιμη λοίμωξη (β: 0,06, 95% CI: -2,54-2,67, pvalue: 0,960) 

αλλά επηρεάστηκε από νεογνική υπογλυκαιμία (β: 2,75, 95%CI:0,008-5,49, 

pvalue:0,049) στην πολυ-παραγοντική ανάλυση. Τέλος, ο αριθμός των χορηγούμενων 

δόσεων επιφανειοδραστικού αντιμετωπίστηκε ως δείκτης της σοβαρότητας της νόσου, 

εν τούτοις παρουσίασε μια σημαντική συσχέτιση με πρώιμη λοίμωξη (β: 0,98, 

95%CI:0,50-1,46, pvalue <0,001) και πνευμονική υπέρταση (β: 1,14, 95%CI:0,52-

1,77, pvalue: 0,001) οι οποίες ταυτοποιήθηκαν στη μονο- μεταβλητή ανάλυση. Μετά 

την προσαρμογή για άλλες μεταβλητές στην πολυ-παραγοντική ανάλυση, η πρώιμη 

λοίμωξη έδειξε παρόμοια επίδραση αλλά ήταν οριακά μη σημαντική (β:0,75, 95%CI: 

-0,02-1,52, pvalue: 0,055), ενώ η επίδραση της πνευμονικής υπέρτασης ήταν αισθητά 

εξασθενημένη στην πολυ-μεταβλητή ανάλυση (β:0,47, 95%CI: -0,63-1,56, 

pvalue:0,388) (Πίνακες 7-12). 

14.4 Συζήτηση 

Η παρούσα μελέτη για τα τελειόμηνα νεογνά κατά τη γνώση μας αποτελεί την 

πρώτη έρευνα στην Κύπρο που αφορά το ΣΑΔ στα τελειόμηνα και η οποία εξετάζει τα 

κλινικά χαρακτηριστικά των νεογνών που χρειάστηκε να τεθούν σε μηχανικό αερισμό, 

καθώς και πιθανούς προδιαθεσικούς παράγοντες κινδύνου τόσο για την εμφάνιση, όσο 

και για τη βαρύτητα της νόσου. 

Όπως διαφαίνεται από τα αποτελέσματα της έρευνας, τα άρρεν νεογνά και η 

εκλεκτική καισαρική τομή ως τρόπος τοκετού εμφανίζουν συχνότερα και στατιστικά 

σημαντικά μεγαλύτερη συχνότητα ΣΑΔ, αποτελέσματα συμβατά με άλλων ερευνών215. 

Σε έρευνα που διενεργήθηκε σε μεγάλο αριθμό νεογνών στη Ν. Καρολίνα διαφάνηκε 

ότι το ΣΑΔ είναι συχνότερο στα λευκά άρρενα νεογνά τα οποία γεννιούνται με ηλικία 

κύησης από 32-39 εβδομάδες με καισαρική τομή216.  

Οι Αnadkat JS et al30 έδειξαν αυξημένο ρίσκο για ΣΑΔ στο άρρεν φύλο ανεξάρ-

τητα από την ηλικία κύησης, καθώς μελέτησαν νεογνά με ΗΚ από 34-42 εβδομάδες. Η 

εξήγηση για το γεγονός ότι τα άρρενα νεογνά σε σύγκριση με τα θήλεα έχουν αυξημένο 

ρίσκο και επίπτωση για ΣΑΔ οφείλεται στη θετική επίδραση των οιστρογόνων στην 
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ανάπτυξη των πνευμόνων, στη γένεση των κυψελίδων και στην παραγωγή του επιφα-

νειοδραστικού παράγοντα στα θήλεα έμβρυα, ενώ ο ρόλος των ανδρογόνων δεν είναι 

πλήρως κατανοητός217. Επιπρόσθετα έχει διαφανεί ότι η οιστραδιόλη και η 

προγεστερόνη είναι απαραίτητες για την εμβρυϊκή ανάπτυξη των πνευμόνων μέσω της 

θετικής τους δράσης στον παράγοντα VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor)218. 

Συγκεκριμένα, ο VEGF δρα στα πνευμονοκύτταρα τύπου ΙΙ και συμβάλλει στην 

ανάπτυξη και ωρίμανσή τους219. Επίσης, η χρόνια ενδομήτρια έκθεση στα ανδρογόνα 

καθυστερεί την παραγωγή των πρωτεϊνών στο πνευμονικό παρέγχυμα, φαινόμενο που 

εξηγεί την καθυστέρηση της παραγωγής του επιφανειοδραστικού παράγοντα στα 

άρρενα έμβρυα220. Η εκλεκτική καισαρική τομή, δηλαδή η διενέργεια καισαρικής 

τομής χωρίς να έχουν προηγηθεί φαινόμενα τοκετού, έχει διαφανεί στην παρούσα 

έρευνα ότι σχετίζεται συχνότερα με ΣΑΔ στα τελειόμηνα νεογνά και τα ευρήματα αυτά 

συμφωνούν με τη διεθνή βιβλιογραφία221. Η αναπνευστική δυσχέρεια μετά από 

εκλεκτική ΚΤ οφείλεται στην αδυναμία αποβολής των αμνιακών υγρών από τον 

πνεύμονα του νεογνού και είναι γνωστό ότι η παρουσία αυτόματων φαινομένων 

τοκετού οδηγεί σε γρήγορη αποβολή από τον πνεύμονα των αμνιακών υγρών και σε 

ωρίμανση των κυψελίδων222. Κατά άλλους ερευνητές, η εκλεκτική ΚΤ αποτελεί τον 

κύριο παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση αναπνευστικής δυσχέρειας στα τελειό-

μηνα νεογνά223, 224. 

Επιπρόσθετα, έχει μελετηθεί η επίδραση της ηλικίας κύησης κατά την οποία 

διενεργείται η εκλεκτική ΚΤ στην αναπνευστική νοσηρότητα και έχει φανεί ότι 

καλύτερη αναπνευστική πρόγνωση έχουν τα νεογνά που γεννιούνται μεταξύ 38-39 

εβδομάδων ηλικία κύησης, συγκριτικά με αυτά που γεννιούνται μεταξύ 37-38 

εβδομάδων225, 226. 

Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, αν η εκλεκτική καισαρική τομή διενεργηθεί μετά 

τις 39 εβδομάδες ΗΚ, η συχνότητα εμφάνισης ΣΑΔ μειώνεται227, 228. Μελέτη που έγινε 

στην Αυστραλία, με δεδομένα που αφορούν σχεδόν ογδόντα χιλιάδες τοκετούς σε 

χρονικό διάστημα 12 ετών, μελέτησε την αναπνευστική νοσηρότητα στα τελειόμηνα 

νεογνά και κατέδειξε ότι η συχνότητα αναπνευστικών επιπλοκών μειώνεται σημαντικά 

όσο αυξάνεται η ηλικία κύησης μεταξύ των τελειόμηνων νεογνών229. 

Στη παρούσα μελέτη δεν φάνηκε ότι υπάρχει στατιστικά σημαντική συσχέτιση της 

συχνότητας του ΣΑΔ στα ΤΜΝ μετά από εκλεκτική ΚΤ και της ΗΚ, πιθανόν λόγω του 

μικρού δείγματός μας, ή του διαφορετικού σχεδιασμού της μελέτης καθώς εμείς 
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συμπεριλάβαμε στην έρευνά μας μόνο τα τελειόμηνα νεογνά με ΣΑΔ που χρειάστηκε 

να αντιμετωπιστούν με μηχανικό αερισμό και διασωλήνωση. Σίγουρα απαιτούνται 

περαιτέρω έρευνες και στη χώρα μας για να διαφανεί ποιο είναι το πιο σωστό χρονικό 

διάστημα για τη διενέργεια της ΚΤ.  

Το χαμηλό Apgar score στο 5ο λεπτό, σύμφωνα με την παρούσα έρευνα, 

σχετίζεται πιο συχνά με νόσηση με ΣΑΔ. Πρόσφατη μελέτη που διενεργήθηκε στη 

Σουηδία αναφέρει ότι τα χαμηλά Apgar score στο 1ο, 5ο, 10ο λεπτό σχετίζονται με πιο 

συχνή εμφάνιση αναπνευστικής δυσχέρειας, νεογνικών λοιμώξεων, ασφυξίας, και 

νεογνική υπογλυκαιμία230. Επιπρόσθετα, άλλες μελέτες συσχετίζουν το χαμηλό Apgar 

score με την παρουσία μηκωνίου στο αμνιακό υγρό231 καθώς και με σοβαρότερες 

νέογνικές μεταγεννητικές επιπλοκές, όπως νεογνικό θάνατο, ΣΑΔ που χρήζει 

ενδοτραχειακής διασωλήνωσης και εισαγωγή στη ΜΕΝΝ232. Η σημασία του χαμηλού 

Apgar score στο πέμπτο λεπτό ενδέχεται να υποδηλώνει τη μη ανταπόκριση του 

νεογνού στην ανάνηψη και αυξάνει τον κίνδυνο για μακροχρόνιες νευροαναπτυξιακές 

επιπλοκές233. Σημαντικό είναι να γίνει έγκαιρα η αναγνώριση των παραγόντων 

κινδύνου της κύησης και της διαδικασίας του τοκετού για εμφάνιση χαμηλού Apgar 

score, ώστε να προβλέψουμε ποια νεογνά πιθανόν να έχουν χαμηλό Apgar score και 

θα χρειαστούν ανάνηψη, με στόχο να προλάβουμε τις οξείες και χρόνιες επιπλοκές, 

συμπεριλαμβανομένων του ΣΑΔ και της νεογνικής εγκεφαλοπάθειας αντίστοιχα234. 

Στην έρευνά μας μελετήθηκε η συσχέτιση της διάρκειας παραμονής των 

διασωληνωμένων νεογνών σε μηχανικό αερισμό με τα κλινικά χαρακτηριστικά των 

νεογνών. Σύμφωνα με τα αποτελέσματά μας, η πρώιμη νεογνική λοίμωξη και η 

πνευμονική υπέρταση αυξάνουν τη διάρκεια παραμονής των νεογνών στον 

αναπνευστήρα. Μελέτη από άλλο κέντρο αναφοράς βρήκε ότι η διάρκεια του 

μηχανικού αερισμού πάνω από 5 μέρες αυξάνει τον κίνδυνο νεογνικής λοίμωξης235. 

Επίσης άλλη μελέτη έδειξε ότι ο μηχανικός αερισμός από την πρώτη μέρα της ζωής 

αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση πρώιμης νεογνικής λοίμωξης236. H 

Turhan237 ανακοίνωσαν ότι η διάρκεια του μηχανικού αερισμού ήταν μεγαλύτερη στην 

όψιμη νεογνική λοίμωξη και όχι στην πρώιμη νεογνική λοίμωξη. Επιπρόσθετα οι 

νεογνικές λοιμώξεις προκαλούν σηπτικό σοκ, του οποίου η αντιμετώπιση 

περιλαμβάνει και τη χρήση ή την παράταση του μηχανικού αερισμού238, 239. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Turhan%20EE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26568693


83 
 

Η σοβαρή παραμένουσα πνευμονική υπέρταση των νεογνών συμβαίνει με συχνό-

τητα 2 στα 1.000 τελειόμηνα νεογνά, όμως γενικά κάποιου βαθμού πνευμονική υπέρ-

ταση εμφανίζεται στο 10% των νεογνών με αναπνευστική ανεπάρκεια240. Μια από τις 

αιτίες της παραμένουσας πνευμονικής υπέρτασης είναι το ΣΑΔ και στο πλαίσιο της 

θεραπευτικής διαχείρισης των δύο αυτών κλινικών καταστάσεων περιλαμβάνεται και 

ο μηχανικός αερισμός με σκοπό την επιστράτευση των πνευμόνων και τον αερισμό των 

κυψελίδων241,242. Ο τρόπος αερισμού στη συγκεκριμένη ΜΕΝΝ είναι ο συγχρονι-

σμένος θετικών πιέσεων μηχανικός αερισμός (SIPPV) και στη βιβλιογραφία λίγες 

μελέτες έχουν δημοσιευτεί για τον συγκεκριμένο αυτό τύπο αερισμού στα τελειόμηνα, 

αλλά διαφαίνεται ότι βοηθά στη μικρότερη διάρκεια παραμονής σε μηχανικό αερισμό 

των νεογνών243. Είναι γνωστό ότι στα νεογνά με ΣΑΔ και πνευμονική υπέρταση μεταξύ 

των θεραπευτικών και υποστηρικτικών πρακτικών που χρησιμοποιούνται είναι και η 

παρεντερική διατροφή198. 

Όσον αφορά τα κλινικά χαρακτηριστικά των τελειόμηνων νεογνών με ΣΑΔ που 

διασωληνώθηκαν και την πιθανή σχέση τους με τις μέρες νοσηλείας τους στη ΜΕΝΝ, 

στην παρούσα έρευνα διαφάνηκε ότι αν η νοσηλεία τους επιπλακεί με όψιμη νεογνική 

λοίμωξη τότε αυξάνεται στατιστικά σημαντικά η διάρκεια παραμονής τους στη 

ΜΕΝΝ. Τα αποτελέσματά μας συμφωνούν με αυτά άλλων ΜΕΝΝ244. Η όψιμη 

νεογνική λοίμωξη παραμένει σημαντική αιτία πρόκλησης θνησιμότητας και νοσηρό-

τητας μεταξύ των νοσηλευόμενων νεογνών στις ΜΕΝΝ245 και επηρεάζει αρνητικά τη 

μελλοντική νευροανάπτυξη των νεογνών246. Επίσης, είναι σημαντικό ότι η αύξηση των 

ημερών νοσηλείας αυξάνει σημαντικά και τις δαπάνες υγείας247. Προδιαθεσικοί παρά-

γοντες για όψιμη νεογνική λοίμωξη αποτελούν ο μηχανικός αερισμός, οι επεμβατικές 

διαδικασίες όπως ο καθετηριασμός των ομφαλικών αγγείων και οι ενδοαγγειακοί 

καθετήρες, πρακτικές που χρησιμοποιούνται στα νοσηλευόμενα τελειόμηνα νεογνά με 

ΣΑΔ στις ΜΕΝΝ248, 249. Απαραίτητες είναι οι στρατηγικές πρόληψης για τη μείωση 

των περιστατικών νεογνικών λοιμώξεων, όπως η υγιεινή των χεριών του προσωπικού 

των ΜΕΝΝ, οι πρακτικές ελέγχου των λοιμώξεων και η ορθή διαχείριση των κεντρι-

κών ενδοφλέβιων καθετήρων250. Διάφοροι παράγοντες κινδύνου έχουν συσχετιστεί με 

τη νοσηρότητα από νεογνικές λοιμώξεις στις ΜΕΝΝ , όπως η διάρκεια του μηχανικού 

αερισμού και η διάρκεια παραμονής στη ΜΕΝΝ239. 

Όσον αφορά τη συσχέτιση του αριθμού των χορηγούμενων δόσεων του επιφανειο-

δραστικού παράγοντα στο ΣΑΔ βρέθηκε ότι αυξάνεται όταν συνυπάρχουν κλινικές 
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καταστάσεις με το ΣΑΔ, όπως η πρώιμη νεογνική λοίμωξη και η πνευμονική υπέρταση. 

Η δράση του ΕΠ αναστέλλεται από πρωτεΐνες ή από ενεργούς μεταβολίτες οξυγόνου, 

που απελευθερώνονται από λευκοκύτταρα και βακτήρια251. Επιπρόσθετα, στην πρώιμη 

νεογνική λοίμωξη από στρεπτόκοκκο πνευμονίας ομάδας Β, η χορήγηση ΕΠ σύμφωνα 

με μελέτη στα τελειόμηνα νεογνά, προκαλεί βελτίωση της οξυγόνωσης252. Οι τελευ-

ταίες ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες αναφέρουν ότι οι πολλαπλές δόσεις ΕΠ 

μειώνουν τον κίνδυνο επιπλοκών, όπως ο πνευμοθώρακας, παρότι ταυτόχρονα παρατη-

ρείται ότι αυξάνεται η διάρκεια παραμονής σε μηχανικό αερισμό128. Η χορήγηση ΕΠ 

σε τελειόμηνα νεογνά με ΣΑΔ και πνευμονική υπέρταση ή λοίμωξη προκαλεί βελτίωση 

της οξυγόνωσης και ελαττώνει την ανάγκη για τη χρήση εξωσωματικής οξυγόνωσης 

με μεμβράνη ECMO (Extracorporeal Membrane Oxygenation) στους ασθενείς 

αυτούς241. 

Στη μελέτη μας διαφάνηκε ότι τα νεογνά με ΣΑΔ λαμβάνουν συχνότερα ινότροπα 

φάρμακα σε σχέση με νεογνά που δεν έχουν ΣΑΔ. Η χορήγηση ινοτρόπων ως υποστη-

ρικτική θεραπεία στα νεογνά που νοσηλεύονται στις ΜΕΝΝ χρονολογείται τα τελευ-

ταία 50 χρόνια253 παρόλο που υπάρχουν διαφορές όσον αφορά τα πρωτόκολλα και τα 

κριτήρια έναρξης της χορήγησης ινοτρόπων στα νεογνά στα διάφορα νοσοκομεία, 

ακόμα και στην ίδια χώρα254. Η ντοπαμίνη είναι πιο αποτελεσματική από την ντομπου-

ταμίνη για την αύξηση της αρτηριακής πίεσης στα υποτασικά νεογνά, ενώ η ντομπου-

ταμίνη θεωρείται πιο καλή θεραπευτική επιλογή σε περίπτωση μειωμένης λειτουργι-

κότητας των καρδιακών κοιλοτήτων168, 255. Σύμφωνα με μεγάλη πρόσφατη μελέτη, φά-

νηκε ότι συχνότερα χορηγείται η ντοπαμίνη παρά η ντομπουταμίνη για υποστήριξη της 

κυκλοφορίας, η οποία πιο συχνά χορηγείται σε νεογνά με πνευμονική υπέρταση ή 

σηψαιμία, ενώ το 41% των νεογνών που έλαβαν ντοπαμίνη ήταν τελειόμηνα256. Περισ-

σότερες μελέτες απαιτούνται στα τελειόμηνα νεογνά για τη χρήση των ινοτρόπων στις 

ΜΕΝΝ, παρότι θεωρούνται φάρμακα τα οποία ανάλογα με τη θεραπευτική δόση που 

χορηγούνται προκαλούν διαφορετική δράση στα όργανα-στόχους257. 

Η παρεντερική διατροφή είναι απαραίτητη πρακτική στις ΜΕΝΝ για τη θρέψη των 

νεογνών258. Σύμφωνα με τις ευρωπαϊκές συστάσεις, η παρεντερική διατροφή στα 

νεογνά με ΣΑΔ πρέπει να αρχίζει όσο σύντομα γίνεται ώστε να αποφευχθεί η 

καθυστέρηση της αύξησης των νεογνών128, 259. Αντίθετα, άλλη μελέτη σε όψιμα 

πρόωρα και τελειόμηνα νεογνά υποστηρίζει ότι στα σοβαρά άρρωστα νεογνά η 

χορήγηση παρεντερικής διατροφής πρέπει να αρχίζει μετά την κλινική σταθεροποίηση 
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αυτών260. Στην παρούσα μελέτη τα νεογνά με ΣΑΔ και πνευμονική υπέρταση ή 

υπόταση έλαβαν παραπάνω μέρες παρεντερική διατροφή σε σχέση με τα νεογνά με 

ΣΑΔ χωρίς πνευμονική υπέρταση ή υπόταση. Είναι γνωστό ότι τα πάσχοντα νεογνά 

που χρειάζονται μηχανικό αερισμό, συχνά έχουν αυξημένες διατροφικές ανάγκες261.  

Η χορήγηση παραγώγων του αίματος είναι συχνή στις ΜΕΝΝ και οι πρακτικές 

χορήγησής τους διαφέρουν από τις υπόλοιπες ηλικιακές ομάδες262, 263.Οι μεταγγίσεις 

συμπυκνωμένων ερυθροκυττάρων στα πρόωρα και πάσχοντα τελειόμηνα νεογνά είναι 

απαραίτητη υποστηρικτική πρακτική για τη διαχείριση της κλινικής τους εικόνας και 

τη πρόληψη των επιπτώσεων της αναιμίας264. Στη μελέτη μας δείξαμε ότι οι μεταγ-

γίσεις παραγώγων του αίματος (συμπυκνωμένα ερυθροκύτταρα, φρέσκο κατεψυγμένο 

πλάσμα και μεταγγίσεις αιμοπεταλίων) είναι συχνότερες στα νεογνά με ΣΑΔ σε 

μηχανικό αερισμό Πίνακας 7), με στατιστικά σημαντική συσχέτιση όταν το ΣΑΔ 

επιπλέκεται με πνευμονική υπέρταση ή υπόταση. Καθώς οι μεταγγίσεις ενέχουν τον 

κίνδυνο επιπλοκών263, έχουν θεσπιστεί κατευθυντήριες οδηγίες για τις ενδείξεις 

χορήγησης αυτών265, 266. 

14.5 Συμπέρασμα 

Η θεραπεία και η διαχείριση του ΣΑΔ στα τελειόμηνα νεογνά αποτελεί πρόκληση 

για τους εντατικολόγους νεογνών καθώς αποτελεί συχνή αιτία νοσηρότητας και 

θνητότητας267. Οι ερευνητές καλούνται να παρέχουν τον καλύτερο τρόπο μηχανικού 

αερισμού και οξυγόνωσης268 και τις καλύτερες πρακτικές που αφορούν τη διατροφή 

των νεογνών στις ΜΕΝΝ70. 

Τα σημαντικότερα συμπεράσματα της μελέτης είναι η εκλεκτική καισαρική τομή 

ως παράγοντας κινδύνου για ΣΑΔ σε τελειόμηνα νεογνά καθώς και το ότι πρέπει η 

εκτέλεσή της να πραγματοποιείται όταν κρίνεται αδύνατος ο φυσιολογικός τοκετός. Τα 

αποτελέσματα της έρευνας θα ενημερώσουν και θα βοηθήσουν στην ανάπτυξη 

στρατηγικών (evidence-based) για βελτίωση της προγεννητικής και περιγεννητικής 

παρακολούθησης των εγκύων. Απαιτούνται περεταίρω μελέτες στην Κύπρο ώστε να 

θεσπιστούν καλές πρακτικές πρόληψης αλλά και διαχείρισης της νόσου.  
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15 Στατιστική ανάλυση που αφορά τα πρόωρα νεογνά 

15.1 Στατιστική ανάλυση 

Οι κατηγορικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως απόλυτες (n) και σχετικές (%) 

συχνότητες, ενώ οι ποσοτικές μεταβλητές παρουσιάζονται ως μέση τιμή, τυπική 

απόκλιση, διάμεσος, ελάχιστη τιμή και μέγιστη τιμή. Ο έλεγχος των Kolmogorov-

Smirnov και τα διαγράμματα κανονικότητας χρησιμοποιήθηκαν για τον έλεγχο της 

κανονικής κατανομής των ποσοτικών μεταβλητών. Η διάρκεια νοσηλείας και η 

διάρκεια διασωλήνωσης δεν ακολουθούσαν την κανονική κατανομή και μετατράπηκαν 

σε διχότομες μεταβλητές σύμφωνα με τη διάμεση τιμή, έτσι ώστε να 

πραγματοποιηθούν οι αντίστοιχες πολυ-μεταβλητές αναλύσεις. 

Για τη διερεύνηση της ύπαρξης σχέσης μεταξύ μιας ποσοτικής μεταβλητής και 

μιας διχοτόμου μεταβλητής χρησιμοποιήθηκε ο έλεγχος t (student’s t-test). Για τη 

διερεύνηση της ύπαρξης σχέσης μεταξύ δυο κατηγορικών μεταβλητών χρησιμοποιή-

θηκε ο έλεγχος x2 (chi-square test) ή ο ακριβής έλεγχος Fisher, ενώ για τη διερεύνηση 

της ύπαρξης σχέσης μεταξύ μιας κατηγορικής μεταβλητής και μιας διατάξιμης χρησι-

μοποιήθηκε ο έλεγχος x2 για τάση (chi-square trend test).  

Τα δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά των πρόωρων νεογνών και των 

μητέρων τους ήταν οι ανεξάρτητες μεταβλητές. Οι εξαρτημένες μεταβλητές ήταν οι 

κλινικές εκβάσεις των νεογνών και πιο συγκεκριμένα οι εξής: 

 Σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας 

 Διασωλήνωση 

 Χορήγηση επιφανειοδραστικού παράγοντα 

 Διάρκεια νοσηλείας 

 Διάρκεια διασωλήνωσης 

Ο πνευμοθώρακας ή διαφυγή αέρα, η εισρόφηση μηκωνίου και η πνευμονική 

υπέρταση δεν χρησιμοποιήθηκαν στις συσχετίσεις ως εξαρτημένες μεταβλητές 

εξαιτίας του πολύ μικρού αριθμού περιπτώσεων (ν<10). 

Στην περίπτωση που η εξαρτημένη μεταβλητή ήταν διχοτόμος και >2 ανεξάρτητες 

μεταβλητές προέκυψαν στατιστικά σημαντικές στο επίπεδο του 0,2 (p<0,2) στη 

διμεταβλητή ανάλυση, εφαρμόστηκε πολλαπλή λογιστική παλινδρόμηση (multivariate 
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logistic regression). Στην περίπτωση αυτή εφαρμόστηκε η μέθοδος της πολλαπλής 

λογιστικής παλινδρόμησης με την προς τα πίσω διαγραφή των μεταβλητών (backward 

stepwise logistic regression). Αναφορικά με την πολλαπλή λογιστική παλινδρόμηση, 

παρουσιάζονται οι λόγοι των odds (odds ratios), τα αντίστοιχα 95% διαστήματα 

εμπιστοσύνης και οι τιμές p. 

Το αμφίπλευρο επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας ορίστηκε ίσο με 0,05. Ως εκ 

τούτου, σχέσεις με p<0,05 θεωρήθηκαν ως στατιστικά σημαντικές. Η ανάλυση των 

δεδομένων πραγματοποιήθηκε με το IBM SPSS 23.0 (Statistical Package for Social 

Sciences). 

15.2 Αποτελέσματα: πρόωρα νεογνά 

15.2.1 Δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά 

Ο συνολικός αριθμός των πρόωρων νεογνών ήταν 350. Τα δημογραφικά και 

κλινικά χαρακτηριστικά των πρόωρων νεογνών και των μητέρων τους αναφορικά με 

τις κατηγορικές μεταβλητές παρουσιάζονται στον Πίνακα 13 και στα γραφήματα 1 έως 

3, ενώ αναφορικά με τις ποσοτικές μεταβλητές παρουσιάζονται στον Πίνακα 14. 

Το 52,9% των πρόωρων νεογνών ήταν αγόρια και το 47,1% ήταν κορίτσια, ενώ 

στο 34,9% των περιπτώσεων η κύηση ήταν πολύδυμη. Το 38,6% των μητέρων ήταν 

απόφοιτοι Πανεπιστημίου, το 26,3% απόφοιτοι Λυκείου και το 23,6% είχαν και 

μεταπτυχιακό ή διδακτορικό δίπλωμα. Οι περισσότερες μητέρες ήταν κυπριακής 

καταγωγής (80,2%). Η μέση ηλικία ήταν 31,7 έτη και ο μέσος δείκτης μάζας σώματος 

ήταν 23,4 kg/m2. 

Το 32,6% των μητέρων κάπνιζαν πριν από την κύηση και το 9,9% κατά την κύηση. 

Οι περισσότερες είχαν φυσιολογικό δείκτη μάζας σώματος (62,7%), ενώ το 17,5% ήταν 

υπέρβαρες, το 10,8% ήταν παχύσαρκες και το 9% ήταν λιποβαρείς. Το 16% έπασχαν 

από σακχαρώδη διαβήτη κύησης, το 12,3% από θυρεοειδοπάθεια και το 67,4% είχαν 

λάβει στεροειδή προγεννητικά. 23,5% παρουσίασαν κολπική αιμορραγία κατά την 

κύηση, 18,2% προεκλαμψία κύησης/εκλαμψία και 18,3% υπέρταση κύησης. 

Σε ποσοστό 90,3% των τοκετών έγιναν με καισαρική τομή, σε 29,1% παρου-

σιάστηκε εμβρυϊκή δυσχέρεια και σε 8,3% αναφέρεται κεχρωσμένο αμνιακό υγρό. 

35,1% των πρόωρων νεογνών είχαν Apgar score στο πρώτο λεπτό μικρότερο από 7. 
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2,8% των προώρων νεογνών στο πέμπτο λεπτό είχαν Apgar score μικρότερο από 7. Σε 

56,5% των τοκετών πραγματοποιήθηκε ανάνηψη στην αίθουσα τοκετού.  

73,4% των πρόωρων νεογνών είχαν ηλικία κύησης 32-36 εβδομάδες. 22,6% των 

προώρων νεογνών είχαν ηλικία κύησης 28-32 εβδομάδες και 4% είχαν ηλικία κύησης 

μικρότερη των 28 εβδομάδων. 59,1% των προώρων νεογνών είχαν βάρος γέννησης 

από 1.500 γραμμάρια μέχρι 2.499 γραμμάρια, 22% είχαν βάρος γέννησης από 1.000 

μέχρι 1.499 γραμμάρια και 14% είχαν βάρος γέννησης μεγαλύτερο ή ίσο με 2.500 

γραμμάρια. 4,9% των προώρων, είχαν βάρος γέννησης μικρότερο από 1.000 γραμ-

μάρια (Γραφήματα 1-4 και Πίνακες 13-16). 
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Πίνακας 13: Τα δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά των πρόωρων νεογνών και 

των μητέρων τους αναφορικά με τις κατηγορικές μεταβλητές 

Χαρακτηριστικά Ν % 

Φύλο  

Κορίτσια 165 47,1 

Αγόρια 185 52,9 

Πολύδυμη κύηση  

Όχι 228 65,1 

Ναι  122 34,9 

Εκπαιδευτικό επίπεδο  

Δημοτικό 9 2,7 

Γυμνάσιο 8 2,4 

Λύκειο 89 26,3 

Κολλέγιο 22 6,5 

Πανεπιστήμιο  131 38,6 

Μεταπτυχιακό/διδακτορικό δίπλωμα 80 23,6 

Εθνικότητα  

Κυπριακή 280 80,2 

Άλλη 69 19,8 

Δείκτης μάζας σώματος  

Λιποβαρείς  30 9,0 

Φυσιολογικές 208 62,7 

Υπέρβαρες 58 17,5 

 Παχύσαρκες 36 10,8 

Κάπνισμα πριν από την κύηση  

Όχι 225 67,4 

Ναι  109 32,6 

Κάπνισμα κατά την κύηση  

Όχι 301 90,1 

Ναι  33 9,9 

Σακχαρώδης διαβήτης κύησης  

Όχι 288 84,0 

Ναι  55 16,0 

Θυρεοειδοπάθεια   

Όχι 299 87,7 

Ναι  42 12,3 

Αριθμός τόκων  

 1 176 50,9 
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 2 127 36,7 

 3 31 9,0 

 4 10 2,9 

 5 2 0,6 

Κολπική αιμορραγία κατά την κύηση  

Όχι 260 76,5 

Ναι  80 23,5 

Προεκλαμψία κύησης/εκλαμψία  

Όχι 284 81,8 

Ναι  63 18,2 

Υπέρταση κύησης  

Όχι 282 81,7 

Ναι  63 18,3 

Προγεννητική χορήγηση στεροειδών  

Όχι 113 32,6 

Ναι  234 67,4 

Είδος τοκετού  

Φυσιολογικός 34 9,7 

Καισαρική τομή 316 90,3 

Εμβρυϊκή δυσχέρεια  

Όχι 214 70,9 

Ναι  88 29,1 

Apgar score στο πρώτο λεπτό  

≥7 216 64,9 

<7 117 35,1 

Apgar score στο πέμπτο λεπτό  

≥7 308 97,2 

<7 9 2,8 

Κεχρωσμένο αμνιακό υγρό  

Όχι 321 91,7 

Ναι  29 8,3 

Ανάνηψη στην αίθουσα τοκετού  

Όχι 152 43,4 

Ναι  198 56,6 

Ηλικία κύησης (εβδομάδες)  

<28 14 4,0 

 28-32 79 22,6 

 32-36 257 73,4 
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Βάρος γέννησης (γραμμάρια)  

<1.000 17 4,9 

 1.000-1.499 77 22,0 

 1.500-2.499 207 59,1 

 ≥2500 49 14,0 

 

Πίνακας 14: Τα δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά των πρόωρων νεογνών και 

των μητέρων τους αναφορικά με τις ποσοτικές μεταβλητές 

Χαρακτηριστικά Μέση 

τιμή 

Τυπική 

απόκλιση 

Διάμεσος Ελάχιστη 

τιμή 

Μέγιστη 

τιμή 

Ηλικία μητέρας (ν=349) 31,7 5,9 32 15 50 

Δείκτης μάζας σώματος 

(kg/m2) (ν=332) 

23,4 4,9 22,2 14,7 44,1 

Ηλικία κύησης (εβδομάδες) 

(ν=350) 

32,7 2,5 33 24 36 

Βάρος γέννησης (γραμμάρια) 

(ν=350) 

1895 604 1902 580 4700 

Apgar score στο πρώτο λεπτό 

(ν=333) 

7 2 7 0 10 

Apgar score στο πέμπτο 

λεπτό (ν=317) 

9 1,2 9 2 10 

ph (ν=334) 7,4 0,1 7,4 7 7,6 
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Γράφημα 1: Δημογραφικά χαρακτηριστικά των μητέρων των πρόωρων νεογνών 

 

Γράφημα 2: Κλινικά χαρακτηριστικά των μητέρων των πρόωρων νεογνών 
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Γράφημα 3: Κλινικά χαρακτηριστικά των πρόωρων νεογνών 

 

Οι κλινικές εκβάσεις των πρόωρων νεογνών αναφορικά με τις κατηγορικές 

μεταβλητές παρουσιάζονται στον Πίνακα 15 και στο Γράφημα 4, ενώ αναφορικά με 

τις ποσοτικές μεταβλητές παρουσιάζονται στον Πίνακα 16. 
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διαφυγή αέρα, 1,4% εμφάνισαν εισρόφηση μηκωνίου και 2,6% εμφάνισαν πνευμονική 

υπέρταση. Η μέση διάρκεια νοσηλείας ήταν 31,2 ημέρες και η μέση διάρκεια 
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Πίνακας 15: Οι κλινικές εκβάσεις των πρόωρων νεογνών αναφορικά με τις κατηγο-

ρικές μεταβλητές 

Χαρακτηριστικά Ν % 

Σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας  

Όχι 113 32,3 

Ναι  237 67,7 

Ενδομήτρια υπολειπόμενη ανάπτυξη   

Όχι 213 62,3 

Ναι  129 37,7 

Διασωλήνωση   

Όχι 123 35,1 

Ναι  227 64,9 

Δόσεις επιφανειοδραστικού παράγοντα  

 0 121 34,6 

 1 73 20,9 

 2 65 18,6 

 3 87 24,9 

 5 4 1,1 

Πνευμοθώρακας ή διαφυγή αέρα  

Όχι 346 98,9 

 Ναι  4 1,1 

Εισρόφηση μηκωνίου  

Όχι 345 98,6 

Ναι  5 1,4 

Πνευμονική υπέρταση  

Όχι 341 97,4 

Ναι  9 2,6 
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Γράφημα 4: Οι κλινικές εκβάσεις των πρόωρων νεογνών αναφορικά με τις 

κατηγορικές μεταβλητές 

 

Πίνακας 16: Οι κλινικές εκβάσεις των πρόωρων νεογνών αναφορικά με τις ποσοτικές 

μεταβλητές 
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τιμή 

Διάρκεια νοσηλείας (ημέρες) 

(ν=346) 

31,2 24,6 21 4 150 
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(ημέρες) (ν=227) 

5,9 7,1 4 0,5 68 
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15.2.2 Εξαρτημένη μεταβλητή: Σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας 

Στον Πίνακα 17 παρουσιάζονται οι διμεταβλητές συσχετίσεις ανάμεσα στις 

ανεξάρτητες μεταβλητές και το Σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας. 

Πίνακας 17: Διμεταβλητές συσχετίσεις ανάμεσα στις ανεξάρτητες μεταβλητές και το 

Σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας 

Ανεξάρτητη μεταβλητή  ΣΑΔ Τιμή p 

 Όχι Ναι  

 N % N %  

Φύλο  0,19α 

Κορίτσια 59 35,8 106 64,2  

Αγόρια 54 29,2 131 70,8  

Πολύδυμη κύηση  0,02α 

Όχι 64 28,1 164 71,9  

Ναι  49 40,2 73 59,8  

Εκπαίδευση  0,4β 

Πρωτοβάθμια  3 17,6 14 82,4  

Δευτεροβάθμια  29 32,6 60 67,4  

Τριτοβάθμια  77 33,0 156 67,0  

Εθνικότητα  0,01α 

Άλλη 31 44,9 38 55,1  

Κυπριακή 82 29,3 38 70,7  

Δείκτης μάζας σώματος  0,19β 

Λιποβαρείς  8 26,7 22 73,3  

Φυσιολογικές 80 38,5 128 61,5  

Υπέρβαρες 11 19,0 47 81,0  

Παχύσαρκες 11 30,6 25 69,4  

Κάπνισμα πριν από την κύηση  0,8α 

Όχι 75 33,3 150 66,7  

Ναι  35 32,1 74 67,9  

Κάπνισμα κατά την κύηση  0,7α 

Όχι 98 32,6 203 67,4  

Ναι  12 36,4 21 63,6  

Σακχαρώδης διαβήτης κύησης  0,8α 

Όχι 95 33,0 193 67,0  

Ναι  17 30,9 38 69,1  



97 
 

Θυρεοειδοπάθεια   0,4α 

Όχι 100 33,4 199 66,6  

Ναι  11 26,2 31 73,8  

Αριθμός τόκων  0,3β 

 1 53 30,1 123 69,9  

 2 41 32,3 86 67,7  

 3-5 17 39,5 26 60,5  

Κολπική αιμορραγία  

κατά την κύηση 

 0,04α 

Όχι 93 35,8 167 64,2  

Ναι  19 23,8 61 76,3  

Προεκλαμψία 

κύησης/εκλαμψία 

 0,3α 

Όχι 96 33,8 188 66,2  

Ναι  17 27,0 46 73,0  

Υπέρταση κύησης  0,3α 

Όχι 96 34,0 186 66,0  

Ναι  17 27,0 46 73,0  

Προγεννητική χορήγηση 

στεροειδών 

 0,9α 

Όχι 37 32,7 76 67,3  

Ναι  75 32,1 159 67,9  

Είδος τοκετού  0,7α 

Φυσιολογικός 12 35,3 22 64,7  

Καισαρική τομή 101 32,0 215 68,0  

Εμβρυϊκή δυσχέρεια  0,6α 

Όχι 68 31,8 146 68,2  

Ναι  25 28,4 63 71,6  

Apgar score στο πρώτο λεπτό  <0,001 

 ≥7 95 44,0 121 56,0  

<7 11 9,4 106 90,6  

Apgar score στο πέμπτο λεπτό  0,3γ 

 ≥7 103 33,4 205 66,6  

<7 1 11,1 8 88,9  

Κεχρωσμένο αμνιακό υγρό  0,5α 

Όχι 102 31,8 219 68,2  

Ναι  11 37,9 18 62,1  

Ανάνηψη στην αίθουσα τοκετού  <0,001α 

Όχι 82 53,9 70 46,1  
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Ναι  31 15,7 167 84,3  

Ηλικία κύησης (εβδομάδες)  <0,001β 

<28 0 0 14 100  

 28-32 2 2,5 77 97,5  

 32-36 και 6 ημερών 111 43,2 146 56,8  

Βάρος γέννησης (γραμμάρια)  <0,001β 

<1.000 1 5,9 16 94,1  

 1.000-1.499 4 5,2 73 94,8  

 1.500-2.499 88 42,5 119 57,5  

 ≥2.500 20 40,8 29 59,2  

Ηλικία μητέραςδ 32,3 6,3 31,4 5,6 0,2ε 

phδ 7,4 0,1 7,4 0,1 0,9ε 

α έλεγχος x2 

β έλεγχος x2 για τάση  
γ ακριβής έλεγχος Fisher 

δ μέση τιμή, τυπική απόκλιση 

ε έλεγχος t 

 

Έπειτα από τη διμεταβλητή ανάλυση προέκυψε στατιστική σχέση στο επίπεδο του 

0,20 (p<0,20) ανάμεσα σε 9 ανεξάρτητες μεταβλητές και το σύνδρομο αναπνευστικής 

δυσχέρειας. Για τον λόγο αυτόν εφαρμόστηκε πολυ-μεταβλητή λογιστική 

παλινδρόμηση, τα αποτελέσματα της οποίας παρουσιάζονται στον Πίνακα 18. 

Πίνακας 18: Πολυ-μεταβλητή λογιστική παλινδρόμηση με εξαρτημένη μεταβλητή το 

Σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας 

Ανεξάρτητες μεταβλητές 
Λόγος 

των odds 

95% διάστημα 

εμπιστοσύνης για 

τον λόγο των odds 

Τιμή 

p 

Πολύδυμη κύηση σε σχέση με απουσία πολύδυμης 

κύησης 

1,98 1,08 έως 3,66 0,028 

Ανάνηψη στην αίθουσα τοκετού σε σχέση με 

απουσία ανάνηψης 

4,76 2,60 έως 8,70 <0,001 

Ηλικία κύησης <32 εβδομάδες σε σχέση με 32-36 

συν 6 (εβδομάδες) 

19,11 4,37 έως 83,57 <0,001 

Υπέρβαρες/παχύσαρκες μητέρες σε σχέση με 

μητέρες με φυσιολογικό ΔΜΣ 

2,24 1,13 έως 4,46 0,021 

Αγόρια σε σχέση με κορίτσια 2,06 1,14 έως 3,71 0,016 
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Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της πολυ-μεταβλητής λογιστικής παλινδρόμησης 

(Πίνακας 18), προκύπτουν τα εξής: 

 Η πολύδυμη κύηση σχετιζόταν με αύξηση της συχνότητας εμφάνισης του 

Συνδρόμου αναπνευστικής δυσχέρειας. 

 Η ανάνηψη στην αίθουσα τοκετού σχετιζόταν με αύξηση της συχνότητας 

εμφάνισης του Συνδρόμου αναπνευστικής δυσχέρειας. 

 Η ηλικία κύησης <32 εβδομάδες σχετιζόταν με αύξηση της συχνότητας 

εμφάνισης του Συνδρόμου αναπνευστικής δυσχέρειας. 

 Οι υπέρβαρες/παχύσαρκες μητέρες απέκτησαν συχνότερα παιδιά με Σύνδρομο 

αναπνευστικής δυσχέρειας σε σχέση με τις μητέρες με φυσιολογικό ΔΜΣ 

 Τα αγόρια εμφάνιζαν συχνότερα το Σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας. 

 Οι παραπάνω μεταβλητές ερμηνεύουν το 43% της μεταβλητότητας του 

συνδρόμου αναπνευστικής δυσχέρειας. 

 

15.2.3 Εξαρτημένη μεταβλητή: Διασωλήνωση 

Στον Πίνακα 19 παρουσιάζονται οι διμεταβλητές συσχετίσεις ανάμεσα στις 

ανεξάρτητες μεταβλητές και τη διασωλήνωση. 

Πίνακας 19: Διμεταβλητές συσχετίσεις ανάμεσα στις ανεξάρτητες μεταβλητές και τη 

διασωλήνωση 

Ανεξάρτητη μεταβλητή Διασωλήνωση Τιμή p 

 Όχι Ναι  

 N % N %  

Φύλο  0,1α 

Κορίτσια 65 39,4 100 60,6  

Αγόρια 58 31,4 127 68,6  

Πολύδυμη κύηση  0,03α 

Όχι 71 31,1 157 68,9  

Ναι  52 42,6 70 57,4  

Εκπαίδευση  0,3β 

Πρωτοβάθμια  3 17,6 14 82,4  

Δευτεροβάθμια  32 36,0 57 64,0  

Τριτοβάθμια  84 36,1 149 63,9  
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Εθνικότητα  0,01α 

Άλλη 34 49,3 35 50,7  

Κυπριακή 89 31,8 191 68,2  

Δείκτης μάζας σώματος  0,3β 

Λιποβαρείς  8 26,7 22 73,3  

Φυσιολογικές 87 41,8 121 58,2  

Υπέρβαρες 12 20,7 46 79,3  

Παχύσαρκες 12 33,3 24 66,7  

Κάπνισμα πριν από την κύηση  0,4α 

Όχι 84 37,3 141 62,7  

Ναι  36 33,0 73 67,0  

Κάπνισμα κατά την κύηση  0,9α 

Όχι 108 35,9 193 64,1  

Ναι  12 36,4 21 63,6  

Σακχαρώδης διαβήτης κύησης  0,9α 

Όχι 102 35,4 186 64,6  

Ναι  19 34,5 36 65,5  

Θυρεοειδοπάθεια   0,3α 

Όχι 109 36,5 190 63,5  

Ναι  12 28,6 30 71,4  

Αριθμός τόκων  0,3β 

 1 58 33,0 118 67,0  

 2 44 34,6 83 65,4  

 3-5 18 41,9 25 58,1  

Κολπική αιμορραγία  

κατά την κύηση 

 0,1α 

Όχι 99 38,1 161 61,9  

Ναι  22 27,5 58 72,5  

Προεκλαμψία 

κύησης/εκλαμψία 

 0,7α 

Όχι 101 35,6 183 64,4  

Ναι  21 33,3 42 66,7  

Υπέρταση κύησης  0,7α 

Όχι 101 35,8 181 64,2  

Ναι  21 33,3 42 66,7  

Προγεννητική χορήγηση 

στεροειδών 

 0,4α 

Όχι 43 38,1 70 61,9  

Ναι  78 33,3 156 66,7  
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Είδος τοκετού     0,7α 

Φυσιολογικός 13 38,2 21 61,8  

Καισαρική τομή 110 34,8 206 65,2  

Εμβρυϊκή δυσχέρεια  0,4α 

Όχι 73 34,1 141 65,9  

Ναι  26 29,5 62 70,5  

Apgar score στο πρώτο λεπτό  <0,001α 

 ≥7 100 46,3 116 53,7  

<7 12 10,3 105 89,7  

Apgar score στο πέμπτο λεπτό  0,2γ 

 ≥7 109 35,4 199 64,6  

<7 1 11,1 8 88,9  

Κεχρωσμένο αμνιακό υγρό  0,7α 

Όχι 112 34,9 209 65,1  

Ναι  11 37,9 18 62,1  

Ανάνηψη στην αίθουσα τοκετού  <0,001α 

Όχι 89 58,6 63 41,4  

Ναι  34 17,2 164 82,8  

Ηλικία κύησης (εβδομάδες)  <0,001β 

<28 0 0 14 100  

 28-32 2 2,5 77 97,5  

 32-36 121 47,1 136 52,9  

Βάρος γέννησης (γραμμάρια)  <0,001β 

<1.000 0 0 17 100  

 1.000-1.499 6 7,8 71 92,2  

 1.500-2.499 97 46,9 110 53,1  

 ≥2.500 20 40,8 29 59,2  

Ηλικία μητέραςδ 32,3 6,1 31,3 5,7 0,2ε 

phδ 7,4 0,1 7,4 0,1 0,9ε 

α έλεγχος x2 

β έλεγχος x2 για τάση  

γ ακριβής έλεγχος Fisher 

δ μέση τιμή, τυπική απόκλιση 

ε έλεγχος t 
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Έπειτα από τη διμεταβλητή ανάλυση προέκυψε στατιστική σχέση στο επίπεδο του 

0,20 (p<0,20) ανάμεσα σε 8 ανεξάρτητες μεταβλητές και τη διασωλήνωση. Για τον 

λόγο αυτό εφαρμόστηκε πολύ-μεταβλητή λογιστική παλινδρόμηση, τα αποτελέσματα 

της οποίας παρουσιάζονται στον Πίνακα 20. 

 

Πίνακας 20: Πολυ-μεταβλητή λογιστική παλινδρόμηση με εξαρτημένη μεταβλητή την 

διασωλήνωση 

 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της πολυ-μεταβλητής λογιστικής παλινδρόμησης, 

προκύπτουν τα εξής: 

 Η ανάνηψη στην αίθουσα τοκετού σχετιζόταν με αύξηση της συχνότητας 

διασωλήνωσης. 

 Η ηλικία κύησης <32 εβδομάδες σχετιζόταν με αύξηση της συχνότητας 

διασωλήνωσης. 

 Τα αγόρια αντιμετωπίστηκαν συχνότερα σε διασωλήνωση. 

 Οι παραπάνω μεταβλητές ερμηνεύουν το 38% της μεταβλητότητας της 

διασωλήνωσης. 

 

15.2.4 Εξαρτημένη μεταβλητή: Επιφανειοδραστικός παράγοντας 

Στον Πίνακα 21 παρουσιάζονται οι διμεταβλητές συσχετίσεις ανάμεσα στις ανε-

ξάρτητες μεταβλητές και τον επιφανειοδραστικό παράγοντα.  

Ανεξάρτητες μεταβλητές 
Λόγος 

των odds 

95% διάστημα 

εμπιστοσύνης για 

τον λόγο των odds 

Τιμή p 

Ανάνηψη στην αίθουσα τοκετού 

σε σχέση με απουσία ανάνηψης 

3,19 1,65 έως 6,16 0,001 

Ηλικία κύησης <32 εβδομάδες σε 

σχέση με 32-36 εβδομάδες  

13,47 3,02 έως 60,02 0,001 

Αγόρια σε σχέση με κορίτσια 1,93 1,07 έως 3,48 0,028 
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Πίνακας 21: Διμεταβλητές συσχετίσεις ανάμεσα στις ανεξάρτητες μεταβλητές και τον 

επιφανειοδραστικό παράγοντα 

Ανεξάρτητη μεταβλητή Επιφανειοδραστικός παράγοντας Τιμή p 

 Όχι Ναι  

 N % N %  

Φύλο  0,04α 

Κορίτσια 66 40,0 99 60,0  

Αγόρια 55 29,7 130 70,3  

Πολύδυμη κύηση  0,04α 

Όχι 70 30,7 158 69,3  

Ναι  51 41,8 71 58,2  

Εκπαίδευση  0,7β 

Πρωτοβάθμια  5 29,4 12 70,6  

Δευτεροβάθμια  31 34,8 58 65,2  

Τριτοβάθμια  82 35,2 151 64,8  

Εθνικότητα  0,002α 

Άλλη 35 50,7 34 49,3  

Κυπριακή 86 30,7 194 69,3  

Δείκτης μάζας σώματος  0,4β 

Λιποβαρείς  8 26,7 22 73,3  

Φυσιολογικές 85 40,9 123 59,1  

Υπέρβαρες 13 22,4 45 77,6  

Παχύσαρκες 12 33,3 24 66,7  

Κάπνισμα πριν από την κύηση  0,2α 

Όχι 85 37,8 140 62,2  

Ναι  34 31,2 75 68,8  

Κάπνισμα κατά την κύηση  0,9α 

Όχι 107 35,5 194 64,5  

Ναι  12 36,4 21 63,6  

Σακχαρώδης διαβήτης κύησης  0,8α 

Όχι 100 34,7 188 65,3  

Ναι  20 36,4 35 63,6  

Θυρεοειδοπάθεια   0,5α 

Όχι 107 35,8 192 64,2  

Ναι  13 31,0 29 69,0  

Αριθμός τόκων  0,1β 

 1 55 31,3 121 68,8  
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 2 45 35,4 82 64,6  

 3-5 19 44,2 24 55,8  

Κολπική αιμορραγία  

κατά την κύηση 

 0,2α 

Όχι 95 36,5 165 63,5  

Ναι  23 28,7 57 71,3  

Προεκλαμψία 

κύησης/εκλαμψία 

 0,9α 

Όχι 98 34,5 186 65,5  

Ναι  22 34,9 41 65,1  

Υπέρταση κύησης  0,8α 

Όχι 97 34,4 185 65,6  

Ναι  23 36,5 40 63,5  

Προγεννητική χορήγηση 

στεροειδών 

 0,9α 

Όχι 39 34,5 74 65,5  

Ναι  81 34,6 153 65,4  

Είδος τοκετού  0,3α 

Φυσιολογικός 9 26,5 25 73,5  

Καισαρική τομή 112 35,4 204 64,6  

Εμβρυϊκή δυσχέρεια  0,3α 

Όχι 73 34,1 141 65,9  

Ναι  25 28,4 63 71,6  

Apgar score στο πρώτο λεπτό  <0,001α 

 ≥7 94 43,5 122 56,5  

<7 12 10,3 105 89,7  

Apgar score στο πέμπτο λεπτό  0,3γ 

 ≥7 103 33,4 205 66,6  

<7 1 11,1 8 88,9  

Κεχρωσμένο αμνιακό υγρό  0,7α 

Όχι 110 34,3 211 65,7  

Ναι  11 37,9 18 62,1  

Ανάνηψη στην αίθουσα τοκετού  <0,001α 

Όχι 90 59,2 62 40,8  

Ναι  31 15,7 167 84,3  

Ηλικία κύησης (εβδομάδες)  <0,001β 

<28 0 0 14 100  

 28-32 4 5,1 75 94,9  

 32-36 117 45,5 140 54,5  
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Βάρος γέννησης (γραμμάρια)  <0,001β 

<1.000 1 5,9 16 94,1  

 1.000-1.499 6 7,8 71 92,2  

 1.500-2.499 95 45,9 112 54,1  

 ≥2.500 19 38,8 30 61,2  

Ηλικία μητέραςδ 32,3 6,2 31,3 5,6 0,2ε 

phδ 7,4 0,1 7,4 0,1 0,7ε 

α έλεγχος x2 

β έλεγχος x2 για τάση  

γ ακριβής έλεγχος Fisher 

δ μέση τιμή, τυπική απόκλιση 

ε έλεγχος t 

 

Έπειτα από τη διμεταβλητή ανάλυση προέκυψε στατιστική σχέση στο επίπεδο του 

0,20 (p<0,20) ανάμεσα σε 8 ανεξάρτητες μεταβλητές και τον επιφανειοδραστικό 

παράγοντα. Για τον λόγο αυτό εφαρμόστηκε πολυ-μεταβλητή λογιστική παλινδρό-

μηση, τα αποτελέσματα της οποίας παρουσιάζονται στον Πίνακα 22. 

 

Πίνακας 22: Πολυ-μεταβλητή λογιστική παλινδρόμηση με εξαρτημένη μεταβλητή τον 

επιφανειοδραστικό παράγοντα  

 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της πολυ-μεταβλητής λογιστικής παλινδρόμησης, 

προκύπτουν τα εξής: 

 Η ανάνηψη στην αίθουσα τοκετού σχετιζόταν με αύξηση της συχνότητας 

χορήγησης του επιφανειοδραστικού παράγοντα. 

Ανεξάρτητες μεταβλητές 
Λόγος 

των odds 

95% διάστημα 

εμπιστοσύνης για τον 

λόγο των odds 

Τιμή 

p 

Ανάνηψη στην αίθουσα τοκετού 

σε σχέση με απουσία ανάνηψης 

4,04 2,30 έως 7,08 <0,001 

Ηλικία κύησης <32 εβδομάδες σε 

σχέση με 32-36 εβδομάδες  

11,26 3,30 έως 38,40 <0,001 
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 Η ηλικία κύησης <32 εβδομάδες σχετιζόταν με αύξηση της συχνότητας 

χορήγησης του επιφανειοδραστικού παράγοντα. 

 Οι παραπάνω μεταβλητές ερμηνεύουν το 35% της μεταβλητότητας του 

επιφανειοδραστικού παράγοντα. 

 

15.2.5 Εξαρτημένη μεταβλητή: Διάρκεια διασωλήνωσης 

Στον Πίνακα 23 παρουσιάζονται οι διμεταβλητές συσχετίσεις ανάμεσα στις 

ανεξάρτητες μεταβλητές και τη διάρκεια διασωλήνωσης. Η διάρκεια διασωλήνωσης 

μετατράπηκε σε διχότομη μεταβλητή, σύμφωνα με τη διάμεση τιμή που ήταν 4 ημέρες. 

 

Πίνακας 23: Διμεταβλητές συσχετίσεις ανάμεσα στις ανεξάρτητες μεταβλητές και τη 

διάρκεια διασωλήνωσης. 

Ανεξάρτητη μεταβλητή Διάρκεια διασωλήνωσης ≥4 

ημέρες 

Τιμή p 

 Όχι Ναι  

 N % N %  

Φύλο  0,7α 

Κορίτσια 53 53,0 47 47,0  

Αγόρια 71 55,9 56 44,1  

Πολύδυμη κύηση  0,4α 

Όχι 83 52,9 74 47,1  

Ναι  41 58,6 29 41,4  

Εκπαίδευση  0,9β 

Πρωτοβάθμια  7 50,0 7 50,0  

Δευτεροβάθμια  31 54,4 26 45,6  

Τριτοβάθμια  80 53,7 69 46,3  

Εθνικότητα  0,1α 

Άλλη 15 42,9 20 57,1  

Κυπριακή 109 57,1 82 42,9  

Δείκτης μάζας σώματος  0,3β 

Λιποβαρείς  12 54,5 10 45,5  

Φυσιολογικές 68 56,2 53 43,8  

Υπέρβαρες 23 50,0 23 50,0  

Παχύσαρκες 11 45,8 13 54,2  

Κάπνισμα πριν από την κύηση  0,6α 
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Όχι 77 54,6 64 45,4  

Ναι  37 50,7 36 49,3  

Κάπνισμα κατά την κύηση  0,4α 

Όχι 101 52,3 92 47,7  

Ναι  13 61,9 8 38,1  

Σακχαρώδης διαβήτης κύησης  0,5α 

Όχι 104 55,9 82 44,1  

Ναι  18 50,0 18 50,0  

Όχι 107 56,3 83 43,7  

Ναι  11 36,7 19 63,3  

Αριθμός τόκων   0,4β 

 1 62 52,5 56 47,5  

 2 50 60,2 33 39,8  

 3-5 12 48,0 13 52,0  

Κολπική αιμορραγία  

κατά την κύηση 

 0,6α 

Όχι 89 55,3 72 44,7  

Ναι  30 51,7 28 48,3  

Προεκλαμψία 

κύησης/εκλαμψία 

 0,5α 

Όχι 102 55,7 81 44,3  

Ναι  21 50,0 21 50,0  

Υπέρταση κύησης  0,5α 

Όχι 101 55,8 80 44,2  

Ναι  21 50,0 21 50,0  

Προγεννητική χορήγηση 

στεροειδών 

 0,1α 

Όχι 33 47,1 37 52,9  

Ναι  91 58,3 65 41,7  

Είδος τοκετού  0,3α 

Φυσιολογικός 9 42,9 12 57,1  

Καισαρική τομή 115 55,8 91 44,2  

Εμβρυϊκή δυσχέρεια  0,2α 

Όχι 81 57,4 60 42,6  

Ναι  30 48,4 32 51,6  

Apgar score στο πρώτο λεπτό  0,01α 

 ≥7 71 61,2 45 38,8  

<7 47 44,8 58 55,2  

Apgar score στο πέμπτο λεπτό  0,8γ 

 ≥7 107 53,8 92 46,2  
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<7 4 50,0 4 50,0  

Κεχρωσμένο αμνιακό υγρό  0,7α 

Όχι 115 55,0 94 45,0  

Ναι  9 50,0 9 50,0  

Ανάνηψη στην αίθουσα τοκετού  0,004α 

Όχι 44 69,8 19 30,2  

Ναι  80 48,8 84 51,2  

Ηλικία κύησης (εβδομάδες)  <0,001β 

<28 1 7,1 13 92,9  

 28-32 30 39,0 47 61,0  

 32-36 93 68,4 43 31,6  

Βάρος γέννησης (γραμμάρια)  <0,001β 

<1.000 2 11,8 15 88,2  

 1.000-1.499 30 42,3 41 57,7  

 1.500-2.499 77 70,0 33 30,0  

 ≥2.500 15 51,7 14 48,3  

Ηλικία μητέραςδ 31,0 5,7 31,7 5,8 0,4ε 

phδ 7,4 0,1 7,4 0,1 0,3ε 

α έλεγχος x2 

β έλεγχος x2 για τάση  

γ ακριβής έλεγχος Fisher 

δ μέση τιμή, τυπική απόκλιση 

ε έλεγχος t 

 

 

Έπειτα από τη διμεταβλητή ανάλυση προέκυψε στατιστική σχέση στο επίπεδο του 

0,20 (p<0,20) ανάμεσα σε 9 ανεξάρτητες μεταβλητές και τη διάρκεια διασωλήνωσης. 

Για τον λόγο αυτόν εφαρμόστηκε πολυ-μεταβλητή λογιστική παλινδρόμηση, τα 

αποτελέσματα της οποίας παρουσιάζονται στον Πίνακα 24. 
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Πίνακας 24: Πολυ-μεταβλητή λογιστική παλινδρόμηση με εξαρτημένη μεταβλητή τη 

διάρκεια διασωλήνωσης 

 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της πολυ-μεταβλητής λογιστικής παλινδρόμησης, 

προκύπτουν τα εξής: 

 Η ηλικία κύησης <32 εβδομάδες σχετιζόταν με αύξηση της διάρκειας δια-

σωλήνωσης. 

 Οι παραπάνω μεταβλητές ερμηνεύουν το 16% της μεταβλητότητας της 

διάρκειας διασωλήνωσης. 

 

  

Ανεξάρτητες μεταβλητές 
Λόγος 

των odds 

95% διάστημα 

εμπιστοσύνης για τον 

λόγο των odds 

Τιμή 

p 

Ηλικία κύησης <32 εβδομάδες σε 

σχέση με 32-36 εβδομάδες 

3,65 2,03 έως 6,55 <0,001 
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15.3 Συζήτηση 

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της στατιστικής ανάλυσης, τα πρόωρα νεογνά τα 

οποία είναι πολύδυμα παρουσιάζουν στατιστικά σημαντικά αύξηση της συχνότητας 

του ΣΑΔ. Οι πολύδυμες κυήσεις είναι από τους πιο συχνούς αιτιολογικούς παράγοντες 

της αυτόματης προωρότητας, ή της ιατρικά ενδεικνυόμενης προωρότητας και της 

παρατεταμένης ρήξης των εμβρυϊκών υμένων. Επιπρόσθετα, όσο περισσότερα είναι τα 

έμβρυα τόσο πιο μεγάλο το ρίσκο του πρόωρου τοκετού269. Στις αναπτυσσόμενες 

χώρες τα ποσοστά των πολύδυμων κυήσεων αυξάνονται λόγω της αυξημένης χρήσης 

των μεθόδων υποβοηθούμενης αναπαραγωγής, με σταθερά τα ποσοστά των δίδυμων 

κυήσεων270.Τα ποσοστά κυμαίνονται παγκοσμίως μεταξύ 3% μέχρι και 4,5% όλων των 

γεννήσεων και ως αποτέλεσμα επηρεάζουν και τα ποσοστά του πρόωρου τοκετού και 

των γεννήσεων χαμηλού βάρους γέννησης νεογνών12, 271. Εκτός από τις άμεσες 

επιπλοκές του αναπνευστικού συστήματος, παρατηρούνται και αυξημένα ποσοστά 

βρογχοπνευμονικής δυσπλασίας272. Στη μελέτη τoν Wadhawan στην οποία πήραν 

μέρος 13.000 πρόωρα νεογνά πολύδυμων κυήσεων με εξαιρετικά χαμηλό βάρος 

γέννησης, βρέθηκε σημαντικά στατιστικά μεγαλύτερη συχνότητα ανάγκης χορήγησης 

επιφανειοδραστικού συγκριτικά με τα πρόωρα νεογνά από μονήρη κύηση και ιδίου 

βάρους γέννησης, αποτελέσματα που συμφωνούν με την παρούσα μελέτη272. 

Στην παρούσα μελέτη η ανάγκη ανάνηψης στην αίθουσα τοκετού σχετίστηκε 

στατιστικά σημαντικά με την νόσηση με ΣΑΔ, την ανάγκη διασωλήνωσης και τη 

χορήγηση επιφανειοδραστικού παράγοντα. Το Apgar score αποτελεί εργαλείο 

εκτίμησης της κατάστασης του νεογνού άμεσα μετά τη γέννηση και μαζί με άλλους 

παράγοντες, όπως το βάρος γέννησης, η ΗΚ και το pH αποτελούν και προγνωστικούς 

παράγοντες για τα νεογνά273. Παρόμοια μελέτη έδειξε ότι το Apgar score στο πρώτο 

και πέμπτο λεπτό σχετίζεται σημαντικά με τη βραχυπρόθεσμη πρόγνωση στα πρόωρα 

νεογνά με ΗΚ 26 εβδομάδες, ενώ η μελέτη των Chong και Karlberg έδειξαν ότι το 

Apgar score στο 5ο λεπτό σε πρόωρα νεογνά ηλικίας κύησης 26-27 εβδομάδων 

σχετίζεται με αυξημένη θνητότητα274, 275. Επιπρόσθετα μελέτη στη Σουηδία, έδειξε ότι 

το g26. 

Apgar score στις ηλικίες κύησης 23-24 εβδομάδων αποτελεί προγνωστικό παρά-

γοντα επιβίωσης276. Τα πρόωρα νεογνά, συγκριτικά με τα τελειόμηνα χρειάζονται 

συχνότερα ανάνηψη στην αίθουσα τοκετών277, ενώ το 6% των πρόωρων με βάρος 
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γέννησης μεταξύ 500 με 1.500 γραμμαρίων θα χρειαστεί καρδιακές μαλάξεις και 

χορήγηση αδρεναλίνης στην αίθουσα τοκετού278. Παρότι είναι γνωστό ότι όσο πιο 

μικρή είναι η ηλικία κύησης τόσο συχνότερα τα πρόωρα χρειάζονται ανάνηψη279, 280, 

ερευνητές έχουν συσχετίσει την ένταση της ανάνηψης με τη συχνότητα των επιπλοκών 

στα όψιμα πρόωρα νεογνά και φάνηκε ότι όψιμα πρόωρα νεογνά στα οποία διενερ-

γήθηκε ενδοτραχειακή διασωλήνωση ή καρδιοαναπνευστική ανάνηψη παρουσιάζουν 

συχνότερα επιπλοκές κατά την παραμονή τους στη ΜΕΝΝ281. Εν κατακλείδι, στα 

πρόωρα στα οποία έγινε ανάνηψη στην αίθουσα τοκετού απαιτείται στενότερη 

παρακολούθηση για την έγκαιρη διάγνωση των λοιπών επιπλοκών.  

Η παρούσα μελέτη ανέδειξε σημαντικά στατιστική αυξημένη συχνότητα ΣΑΔ στα 

πρόωρα νεογνά των οποίων οι μητέρες είχαν αυξημένο Δείκτη Μάζας Σώματος. Ο 

ΔΜΣ αυξάνει τον κίνδυνο για υπέρταση κύησης, προεκλαμψία, εκλαμψία, πρόκληση 

τοκετού, καισαρική τομή, μεταγεννητική αιμορραγία, πρόωρο τοκετό και μακροσωμία 

του εμβρύου. Είναι σημαντικό να επιτευχθεί φυσιολογικός ΔΜΣ πριν από την κύηση 

και κατά την κύηση για να αποφευχθούν μαιευτικές και περιγεννητικές επιπλοκές282, 

283. Πρόσφατη μετανάλυση ανέδειξε την επίδραση του αυξημένου ΔΜΣ των εγκύων 

στα νεογνά και συγκεκριμένα τον αυξημένο κίνδυνο εισαγωγής των νεογνών στη 

ΜΕΝΝ, το αυξημένο ποσοστό μακροσωμίας των νεογνών, τον αυξημένο κίνδυνο 

εξαιρετικής προωρότητας και τα αυξημένα ποσοστά χαμηλού Apgar score στα πέντε 

λεπτά από τη γέννηση, σε σύγκριση με τα νεογνά εγκύων με φυσιολογικό ΔΜΣ284. 

Τα πρόωρα νεογνά μικρότερα των 32 εβδομάδων ΗΚ, σύμφωνα με την παρούσα 

μελέτη, παρουσιάζουν αυξημένα ποσοστά διασωλήνωσης, ΣΑΔ, χορήγησης επιφα-

νειοδραστικού παράγοντα και διάρκεια παραμονής σε επεμβατικό μηχανικό αερισμό 

σε σχέση με αυτά που γεννιούνται μετά τις 32 εβδομάδες. Η συχνότητα του ΣΑΔ 

εξαρτάται από την ΗΚ καθώς στα πρόωρα μικρότερα των 28 εβδομάδων είναι μεγα-

λύτερη του 50% ενώ στα μεγαλύτερα νεογνά με ΗΚ μεγαλύτερη των 37 εβδομάδων 

είναι μικρότερη του 5%70. Ο μηχανικός αερισμός παρότι είναι σωτήριος για την 

επιβίωση των προώρων οδηγεί σε μακροχρόνιες επιπλοκές, όπως η ΒΠΔ, τα ποσοστά 

της οποίας δεν έχουν μειωθεί καθώς αυξάνεται η επιβίωση των πρόωρων νεογνών18. Η 

χρήση του ΕΠ οδήγησε στη θεραπεία του ΣΑΔ και στη μείωση της θνητότητας από το 

100% στο 10%, καθώς η έγκαιρη και πρώιμη χορήγησή του εντός των 12 πρώτων ωρών 

της ζωής του νεογνού, σε συνδυασμό με διασωλήνωση και μηχανικό αερισμό, αυξάνει 

την οξυγόνωση και την ενδοτικότητα των πνευμόνων285. Η χορήγηση ΕΠ στα νεογνά 
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που χρειάζονται διασωλήνωση και γρήγορη αποσωλήνωση και τοποθέτηση σε CPAP 

μειώνει τον κίνδυνο ΒΠΔ και θανάτου286. 

Στη σύγχρονη επιστήμη της Νεογνολογίας καλούνται οι Εντατικολόγοι νεογνών 

να θεραπεύσουν νεογνά στα όρια της βιωσιμότητας και αυτό οδηγεί σε επεμβατικές 

ιατρικές πρακτικές οι οποίες αυξάνουν και τον χρόνο παραμονής των εξαιρετικά 

πρόωρων νεογνών στις εντατικές νεογνών.  
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15.4 Συμπέρασμα 

Τα πρόωρα νεογνά τα οποία γεννιούνται από πολύδυμες κυήσεις παρουσιάζουν 

στατιστικά σημαντικά αύξηση της συχνότητας του ΣΑΔ λόγω αυξημένου ρίσκου 

προωρότητας. Στην Κύπρο τα ποσοστά πολύδυμων κυήσεων είναι αυξημένα σε σχέση 

με την Ευρώπη και αυτό αποδίδεται στα αυξημένα ποσοστά κυήσεων υποβοηθούμενης 

αναπαραγωγής271. Η ανάγκη ανάνηψης στην αίθουσα τοκετού σχετίστηκε στατιστικά 

σημαντικά με τη νόσηση με ΣΑΔ, την ανάγκη διασωλήνωσης και τη χορήγηση επι-

φανειοδραστικού παράγοντα. Η εκπαίδευση των νεογνολόγων σε νέες μεθόδους μηχα-

νικού αερισμού λιγότερο επεμβατικού και η χρήση βέλτιστων μεθόδων χορήγησης του 

επιφανειοδραστικού παράγοντα θα οδηγήσουν στην καλύτερη περίθαλψη των πρόω-

ρων νεογνών.  

Για τη μείωση των σοβαρών επιπλοκών της προωρότητας, συμπεριλαμβανομένου 

και του ΣΑΔ, θα βοηθήσουν πρακτικές πρόληψης του πρόωρου τοκετού, ειδικά του μη 

ιατρογενούς, οι οποίες θα στοχεύσουν στη βέλτιστη μαιευτική παρακολούθηση, στη 

βελτίωση των κοινωνικο-οικονομικών παραγόντων που επηρεάζουν την έκβαση της 

κύησης, στη βελτίωση της διατροφής της εγκύου και στην ελαχιστοποίηση του μη-

τρικού στρες287. Τέλος, περαιτέρω έρευνα στον πληθυσμό της Κύπρου θα βοηθήσει 

στη θέσπιση μέτρων πρόσβασης σε δομές ορθής μαιευτικής παρακολούθησης. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ: ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ 

1 Αριθμός ερωτηματολογίου  

2 Αριθμός Μητρώου νεογνού  

3 Αριθμός Μητρώου μητέρας  

4 Τηλέφωνα επικοινωνίας  

5 Ηλικία κύησης (σε εβδομάδες) ……/40 

6 Πρόωρο ΝΑΙ ΟΧΙ 

7 Τελειωμένο ΝΑΙ ΟΧΙ 

8 Βάρος γέννησης  

9 Φύλο ΑΡΡΕΝ ΘΗΛΥ 

10 Πολυδυμη κύηση ΝΑΙ ΟΧΙ 

11 Δίδυμη κύηση ΝΑΙ ΟΧΙ 

12 Δίδυμο α ΝΑΙ ΟΧΙ 

13 Δίδυμο β ΝΑΙ ΟΧΙ 

14 ΣΑΔ ΝΑΙ ΟΧΙ 

15 Παροδική ταχύπνοια ΝΑΙ ΟΧΙ 

16 Διάρκεια νοσηλείας στη ΜΕΝΝ 

μέρες 

 

17 Ηλικία μητέρας κατά το τοκετό  

18 Εθνικότητα ΕΛΛΗΝΟΚΥΠΡΙΑ ΑΛΛΟΔΑΠΗ 

ΕΠΙΠΕΔΟ ΕΚΠΑΙΔΕΥΣΗΣ ΤΗΣ ΜΗΤΕΡΑΣ  

19 Απόφοιτος δημοτικού/γυμνασίου ΝΑΙ ΟΧΙ 

20 Απόφοιτος λυκείου ΝΑΙ ΟΧΙ 

21 Απόφοιτος κολλεγίου ΝΑΙ ΟΧΙ 

22 Απόφοιτος Πανεπιστημίου ΝΑΙ ΟΧΙ 

23 Κάτοχος μεταπτυχιακού ή 

διδακτορικού τίτλου 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

ΣΩΜΑΤΟΜΕΤΡΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΜΗΤΕΡΑΣ 

24 Ύψος μητέρας σε εκατοστόμετρα   

25 Βάρος μητέρας σε κιλά πριν την 

εγκυμοσύνη 
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26 Συνολική πρόσληψη βάρους κατά 

την κύηση σε κιλά 

  

27 Κάπνισμα πριν την κύηση ΝΑΙ ΟΧΙ 

28 Κάπνισμα κατά την κύηση ΝΑΙ ΟΧΙ 

29 Διακοπή καπνίσματος κατά την 

κύηση 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

ΑΤΟΜΙΚΟ ΙΑΤΡΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΜΗΤΕΡΑΣ 

30 Σακχαρώδης διαβήτης προ της 

κύησης 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

31 Σακχαρώδης διαβήτης κύησης ΝΑΙ ΟΧΙ 

32 Σακχαρώδης διαβήτης κύησης υπό 

ινσουλίνη 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

33 Αρρύθμιστος ΣΔ ΝΑΙ ΟΧΙ 

34 Σακχαρώδης Διαβήτης κύησης υπό 

δίαιτα 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

35 Θυρεοειδοπάθεια ΝΑΙ ΟΧΙ 

36 Υποθυρεοειδισμός υπό αγωγή ΝΑΙ ΟΧΙ 

37 Υπερθυρεοειδισμός υπό αγωγή ΝΑΙ ΟΧΙ 

38 Καρδιοπάθεια μητέρας ΝΑΙ ΟΧΙ 

39 Θρομβοφιλία ΝΑΙ ΟΧΙ 

ΜΑΙΕΥΤΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΜΗΤΕΡΑΣ 

40 Αριθμός τόκων  

41 Τόκος στη σειρά (πρώτος, δεύτερος 

κτλ) 

 

42 Ιστορικό αποβολών ΝΑΙ ΟΧΙ 

43 Προηγηθείσα καισαρική τομή ΝΑΙ ΟΧΙ 

44 Χρονικό μεσοδιάστημα του 

παρόντα τοκετού από τον 

προηγούμενο σε μήνες ή έτη 

 

45 Ιστορικό προηγούμενου πρόωρου 

τοκετού 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

46 Επισκέψεις στο γυναικολόγο  

47 Ανά μήνα  
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48 Ανά τρίμηνο  

49 Σπάνια  

50 Η κύηση ήταν αποτέλεσμα 

υποβοηθούμενης αναπαραγωγής 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

51 Καλλιέργεια κολπικού 

επιχρίσματος 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

52 Ουρολοίμωξη κατά την κύηση ΝΑΙ ΟΧΙ 

53 Διενεργήθηκε καμπύλη σακχάρου ΝΑΙ ΟΧΙ 

54 Καμπύλη σακχάρου Φυσιολογική Παθολογική 

55 Παρουσία ενδομήτριας 

υπολειπόμενης ανάπτυξης του 

εμβρύου 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

56 Χοριοαμνιονίτιδα κατά την κύηση ΝΑΙ ΟΧΙ 

57 Ολιγάμνιο ΝΑΙ ΟΧΙ 

58 Πολυυδράμνιο ΝΑΙ ΟΧΙ 

59 Πρόωρη ρήξη εμβρυικών υμένων ΝΑΙ ΟΧΙ 

60 Παρατεταμένη ρήξη υμένων ΝΑΙ ΟΧΙ 

61 Ιδιοπαθής πρόωρος τοκετός ΝΑΙ ΟΧΙ 

62 Πρόωρος τοκετός κατόπιν ιατρικών 

ενδείξεων 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

63 Αιτία πρόωρου τοκετού Αναφέρεται παρακαλώ 

64 Κολπική Αιμορραγία κατά την 

κύηση 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

65 Αποκόλληση πλακούντα  ΝΑΙ ΟΧΙ 

66 Προδρομικός πλακούντας  ΝΑΙ ΟΧΙ 

67 Προεκλαμψία κύησης/εκλαμψία  ΝΑΙ ΟΧΙ 

68 Υπέρταση κύησης ΝΑΙ ΟΧΙ 

 

69 Προγεννητική χορήγηση 

στεροειδών 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

70 Πλήρης συνεδρία στεροειδών ΝΑΙ ΟΧΙ 

71 Ατελής συνεδρία στεροειδών ΝΑΙ ΟΧΙ 
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75 Παρουσία άγχους ή στρες κατά την 

κύηση 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

76 Κατάθλιψη κατά την κύηση 

διαγνωσμένη από ιατρό 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

77 Χρήση ναρκωτικών κατά την 

κύηση 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

78 Χρήση αλκοόλ κατά την κύηση ΝΑΙ ΟΧΙ 

ΠΕΡΙΓΕΝΝΗΤΙΚΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ 

79 Τόπος γέννησης (κυκλώστε)  

 Α. Νοσοκομείο Αρχιεπίσκοπος ΙΙΙ  

 Β. Δημόσιο Νοσοκομείο της 

επαρχίας 

 

16.1  Γ. Ιδιωτική κλινική 

 

 

80 Φυσιολογικός-Κολπικός τοκετός ΝΑΙ ΟΧΙ 

81 Υποβοηθούμενος φυσιολογικός 

τοκετός; (χρήση εμβρυουλκίας ή 

συκιουλκίας) 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

82 Καισαρική τομή ΝΑΙ ΟΧΙ 

83 Ιατρική ένδειξη καισαρικής τομής ΝΑΙ ΟΧΙ  

84 Αιτία της καισαρικής τομής  

85 Εκλεκτική καισαρική τομή ΝΑΙ ΟΧΙ 

86 Αpgar Score  

87 Στο πρώτο λεπτό  

88 Στο πέμπτο λεπτό  

89 Πλακούντας (όπως περιγράφεται 

στον ιατρικό φάκελο) 

 

90 Φυσιολογικός  

91 Παθολογικός  

92 Κεχρωσμένο αμνιακό υγρό ΝΑΙ ΟΧΙ 

93 Αέρια αίματος κατά την εισαγωγή 

στη ΜΕΝΝ 

 

94 Φλεβικό  
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95 Αρτηριακό  

96 PH=  PO2=  PCO2=   BE=   HCO3=   Γαλακτικό 

οξύ 

 

97 Υποξαιμική ισχαιμική 

εγκεφαλοπάθεια 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

98 Ανάνηψη στην αίθουσα τοκετού ΝΑΙ ΟΧΙ 

99 Υποθερμία νεογνού κατά την 

εισαγωγή 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

100 Πυρετός κατά την εισαγωγή ΝΑΙ ΟΧΙ 

101 Υπογλυκαιμία κατά την εισαγωγή ΝΑΙ ΟΧΙ 

102 Συμπτώματα και σημεία από το 

αναπνευστικό νεογνού κατά την 

εισαγωγή 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

103 Ταχύπνοια ΝΑΙ ΟΧΙ 

104 Κυάνωση ΝΑΙ ΟΧΙ 

105 Άπνοιες ΝΑΙ ΟΧΙ 

106 Γογγυσμός ΝΑΙ ΟΧΙ 

107 Εισολκές θωρακικού τοιχώματος ΝΑΙ ΟΧΙ 

108 Αναπέταση ρινικών πτερυγίων ΝΑΙ ΟΧΙ 

109 Πνευμονική αιμορραγία ΝΑΙ ΟΧΙ 

110 Θετικά ακτινολογικά ευρήματα ΝΑΙ ΟΧΙ 

111 Παροδική ταχύπνοια ΝΑΙ ΟΧΙ 

112 Αντιμετώπιση της παροδικής 

ταχύπνοιας με διαρρινικό CPAP 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

113 Διασωλήνωση και Μηχανικός 

αερισμός 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

114 Διάρκεια που παρέμεινε 

διασωληνωμένο στον 

αναπνευστήρα σε μέρες 

 

115 Αριθμός χορηγούμενων δόσεων 

επιφανειοδραστικού παράγοντα 

 

116 Παρουσία πνευμοθώρακα ή 

διαφυγή αέρα 

ΝΑΙ ΟΧΙ 
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117 Χρήση CPAP μετά την 

αποσωλήνωση 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

118 Αν ΝΑΙ ημέρες που εφαρμόστηκε  

119 Χορήγηση διάχυτου οξυγόνου 

μετά την αποσωλήνωση 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

120 Αν ΝΑΙ ημέρες που χορηγήθηκε  

121 Ακτινολογική εικόνα πνευμονίας 

επί εισόδου 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

122 Εισρόφηση μηκωνίου ΝΑΙ ΟΧΙ 

123 Παθολογική CRP ΝΑΙ ΟΧΙ 

124 Λευκοκυττάρωση ΝΑΙ ΟΧΙ 

125 Λευκοπενία ΝΑΙ ΟΧΙ 

126 Θρομβοπενία ΝΑΙ ΟΧΙ 

127 Καλλιέργεια αίματος επί εισόδου ΘΕΤΙΚΗ ΑΡΝΗΤΙΚΗ 

128 Έλεγχος πηκτικότητας αίματος ΕΓΙΝΕ ΔΕΝ ΕΓΙΝΕ 

129 Έλεγχος πηκτικότητας Παθολογικός Φυσιολογικός 

130 Αντιβιοτική αγωγή επί εισόδου 

(σχήμα χορηγούμενων 

αντιβιοτικών) 

 

131  Διάρκεια σε μέρες αντιβιοτικής αγωγής 

 Μεταγγίσεις με παράγωγα του 

αίματος κατά τη νόσηση με ΣΑΔ 

 

132 Φρέσκο κατεψυγμένο πλάσμα ΝΑΙ ΟΧΙ 

133 Συμπυκνωμένα ερυθροκύτταρα ΝΑΙ ΟΧΙ 

134 Μετάγγιση με Αιμοπετάλια ΝΑΙ ΟΧΙ 

135 Μέση αρτηριακή πίεση κατά την 

εισαγωγή 

……mmHg 

136 Παρουσία υπότασης το πρώτο 

εικοσιτετράωρο ζωής 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

137 Χορήγηση όγκων για 

αποκατάσταση της κυκλοφορίας 

ΝΑΙ ΟΧΙ 
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138 Υποστήριξη της κυκλοφορίας με 

ινότροπα φάρμακα (ντοπαμίνη, 

ντομπουταμίνη) 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

139 Nτοπαμίνη ΝΑΙ ΟΧΙ 

140 Ντομπουταμίνη ΝΑΙ ΟΧΙ 

141 Συνολική διάρκεια χορήγησης 

ινοτρόπων φαρμάκων (σε μέρες) 

 

142 Πνευμονική υπέρταση ΝΑΙ ΟΧΙ 

143 Κλινικά και υπερηχογραφικά 

σημεία πνευμονικής υπέρτασης 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

144 Πρώιμη νεογνική λοίμωξη 

κλινική υποψία ή εργαστηριακά 

επιβεβαιωμένη) 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

145 Κλινική υποψία πρώιμης 

νεογνικής λοίμωξης 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

146 Εργαστηριακά επιβεβαιωμένη 

λοίμωξη 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

147 Όψιμη νεογνική λοίμωξη ΝΑΙ ΟΧΙ 

148 Υπερηχογράφημα εγκεφάλου Φυσιολογικό Παθολογικό 

149 Εγκεφαλικό οίδημα ΝΑΙ ΟΧΙ 

150 Εγκεφαλική αιμορραγία ΝΑΙ ΟΧΙ 

151 Μεθαιμορραγικός υδροκέφαλος ΝΑΙ ΟΧΙ 

152 Περικοιλιακή λευκομαλακία ΝΑΙ ΟΧΙ 

153 Νεκρωτική Εντεροκολίτιδα 

(ΝΕΚ) 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

154 Τοποθέτηση ομφαλικών 

καθετήρων 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

155 Αν ΝΑΙ χρονικό διάστημα από τη 

μέρα τοποθέτησης τους μέχρι τη 

μέρα αφαίρεσής τους 

 

156 Τοποθέτηση κεντρικού 

περιφερικού καθετήρα 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

157 Τοποθέτηση Hickman ΝΑΙ ΟΧΙ 
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158 Βρογχοπνευμονική δυσπλασία ΝΑΙ ΟΧΙ 

159 Οστεοπενία προωρότητας ΝΑΙ ΟΧΙ 

160 Διάρκεια σε ημέρες που το νεογνό 

έλαβε ολική παρεντερική 

διατροφή 

 

161 Χορηγήση μητρικού γάλακτος ΝΑΙ ΟΧΙ 

162 Παρουσία επιπλοκής Ανοικτού 

Βοταλείου πόρου 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

163 Παρουσίασε 

αμφιβληστροειδοπάθεια της 

προωρότητας 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

164 Φυσιοθεραπεία στη ΜΕΝΝ ΝΑΙ ΟΧΙ 

165 Βάρος βρέφους στην έξοδο από 

τη ΜΕΝΝ 

……(γραμμάρια) 

166 Αναιμία προωρότητας ΝΑΙ ΟΧΙ 

167 Παθολογικά υπερηχογραφικά 

ευρήματα καρδίας προ εξιτηρίου 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

168 Χορήγηση καφεΐνης στα πρόωρα ΝΑΙ ΟΧΙ 

 


