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Η ενδοκοιλιακή αιμορραγία (intraventricular hemorrhage, 
IVH) αποτελεί μία μείζονα επιπλοκή της προωρότητας. Αν 
και ο όρος αναφέρεται στην αιμορραγία εντός του συστήμα-
τος των κοιλιών του εγκεφάλου, η IVH περιλαμβάνει επί-
σης την αιμορραγία που περιορίζεται στη βλαστική στιβάδα 
(βαθμίδα I), την αιμορραγία που επεκτείνεται στις πλάγιες 
κοιλίες χωρίς (βαθμίδα II) ή με διάταση των κοιλιών (βαθ-
μίδα III) και την περικοιλιακή παρεγχυματική αιμορραγία 
(βαθμίδα IV). Αν και η περικοιλιακή αιμορραγία (βαθμίδα 
IV) μπορεί να θεωρηθεί ξεχωριστή νοσολογική οντότητα 
(Inder et al, 2017), για τους σκοπούς του παρόντος κεφα-
λαίου, ο αρχικός ορισμός της IVH χρησιμοποιείται και για 
τις τέσσερις βαθμίδες (Papile et al, 1978). Ενδοκοιλιακή 
αιμορραγία εμφανίζεται περίπου στο ένα τρίτο των εξαι-
ρετικά πρόωρων νεογνών (28η εβδομάδα κύησης) (Stoll et 
al, 2010) και αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου για 
εγκεφαλική παράλυση, νευροαναπτυξιακή δυσλειτουργία, 
υδροκέφαλο και θάνατο σε αυτούς τους ασθενείς (Adams-
Chapman et al, 2018; Mukerji et al, 2015).

Παρόλο που η IVH εμφανίζεται και στα τελειόμηνα νε-
ογνά, τα πρόωρα νεογνά είναι ιδιαίτερα ευάλωτα λόγω της 
δομικής και λειτουργικής ανωριμότητας του εγκεφάλου. 
Στα πρόωρα νεογνά, η εστία της αιμορραγίας εντοπίζεται 
στη βλαστική στιβάδα (Εικ. 20.1 έως 20.3). Στο σημείο αυτό 
συντελείται ο έντονος πολλαπλασιασμός των μελλοντικών 
νευρωνικών και γλοιακών κυττάρων και για αυτό ο εν λό-
γω ιστός παρουσιάζει αγγειοβρίθεια και έντονη μεταβολι-
κή δραστηριότητα (Bassan, 2009). Αυτή η αγγειακή κοίτη 
διαθέτει αρκετά χαρακτηριστικά που την προδιαθέτουν σε 
αιμορραγία. Το τριχοειδικό δίκτυο αποτελείται από λεπτο-
τοιχωματικά εύθραυστα αγγεία που δεν περιβάλλονται από 
πυκνό στηρικτικό ιστό (Ballabh, 2010). Κείτεται μέσα σε μία 
αρτηριακή τελική ζώνη, γεγονός που το καθιστά ιδιαίτερα 
ευάλωτο σε βλάβες από υποαιμάτωση-επαναιμάτωση (du 
Plessis, 2008). Η συμβολή μεταξύ μυελικών, χοριοειδών και 
θαλαμοραβδωτών φλεβών σχηματίζει την τελική φλέβα, η 
οποία πραγματοποιεί μία στροφή 180ο πορευόμενη εντός της 
βλαστικής στιβάδας και αποχετεύεται στην έσω εγκεφαλική 
φλέβα, γεγονός που την καθιστά επιρρεπή σε συμφόρηση 
εάν εκδηλωθεί μεγάλη αιμορραγία της βλαστικής στιβάδας 

(Bassan, 2009, Hambleton and Wigglesworth, 1976). Αυτή 
η φλεβική συμφόρηση αυξάνει τον κίνδυνο περικοιλιακού 
αιμορραγικού εμφράκτου (βαθμίδα IV, Εικ. 20.4 και 20.5). 
Μέχρι την υποστροφή της, που συντελείται μεταξύ 28ης 
και 36ης εβδομάδας κύησης, η βλαστική στιβάδα παραμέ-
νει ευάλωτη σε αιμορραγία (Bassan, 2009; Hambleton and 
Wigglesworth, 1976).

Εκτός από τη δομική ανωριμότητα, ο εγκέφαλος των 
πρόωρων νεογνών παρουσιάζει και δομική ανωριμότητα. 
Η αυτορρύθμιση της εγκεφαλικής αιματικής ροής (cerebral 
blood flow, CBF), δηλαδή η ικανότητα να διατηρείται η CBF 
σχετικά σταθερή παρά τις διακυμάνσεις της αρτηριακής πί-
εσης, είναι λιγότερο αναπτυγμένη στα πρόωρα νεογνά και 
το επιπεδωμένο τμήμα της καμπύλης αυτορρύθμισης είναι 
αρκετά μικρό (Soul et al, 2007; Vesoulis et al, 2016; Wong 
et al, 2008). Επομένως, ο εγκέφαλος των εξαιρετικά πρόω-
ρων νεογνών είναι επιρρεπής σε υπο- και υπεραιμάτωση. 
Πράγματι, η διαταραχή της αυτορρύθμισης της CBF σχετί-
ζεται με την εμφάνιση IVH στα πρόωρα νεογνά (O’Leary 
et al, 2009; Vesoulis et al, 2016). Μία ακόμα λειτουργική 
ανωριμότητα του εγκεφάλου που έχει αναφερθεί πρόσφατα 
είναι ότι ο πρόσθιος εγκέφαλος (συμπεριλαμβανομένου του 
φλοιού, του θαλάμου και των βασικών γαγγλίων) δεν διαθέ-
τει αγγειακή κοίτη υψηλής προτεραιότητας στα εξαιρετικά 
πρόωρα νεογνά (Noori et al, 2009). Έτσι, σε αντίθεση με 
τον οπίσθιο εγκέφαλο που επί υποξίας ή χαμηλής πίεσης 
αιμάτωσης παρουσιάζει αγγειοδιαστολή, ο πρόσθιος εγκέ-
φαλος αυτών των ασθενών μπορεί να παρουσιάζει αγγειο-
συστολή. Αυτή η ανωριμότητα των αγγείων του πρόσθιου 
εγκεφάλου μπορεί να κάνει τη βλαστική στιβάδα περισσό-
τερο επιρρεπή σε βλάβες από υποαιμάτωση-επαναιμάτωση, 
οι οποίες πολλές φορές προηγούνται της IVH. 

Αν και η ευπάθεια του ανώριμου εγκεφάλου αποτελεί 
τον βασικό παράγοντα, η παθογένεση της IVH είναι πολυ-
παραγοντική και περιλαμβάνει την ανωριμότητα ή/και τη 
δυσπροσαρμοστικότητα στη διάρκεια της μεταβατικής πε-
ριόδου, άλλων οργάνων όπως η καρδιά και οι πνεύμονες. 
Επιπλέον, οι παρεμβάσεις που στοχεύουν στην υποστήριξη 
των πρόωρων νεογνών ώστε να επιβιώσουν στο εξωμήτριο 
περιβάλλον μπορεί να αυξήσουν τον κίνδυνο για IVH (βλ. 
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παρακάτω). Ακολουθεί περαιτέρω συζήτηση για την αιτιο-
λογία, τους παράγοντες κινδύνου, την παθοφυσιολογία και 
την κλινική έκβαση της IVH με βάση ένα περιστατικό δί-
δυμων που γεννήθηκαν την 26η εβδομάδα κύησης.

ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟ

Δύο δίδυμα, άρρενα νεογνά της Καυκάσιας φυλής γεννή-

θηκαν την 26η εβδομάδα κύησης με καισαρική τομή λόγω 
ισχιακής προβολής και πρόωρου τοκετού. Η μητέρα ήταν 
μία υγιής 30χρονη που δεν παρουσίασε επιπλοκές στη δι-
άρκεια της κύησης. Έλαβε ένα σχήμα βηταμεθαζόνης 2 
ημέρες πριν τον τοκετό. Δεν παρατηρήθηκε πρόωρη ρήξη 
υμένων και δεν εφαρμόστηκε καθυστερημένη απολίνωση 
ή άμελξη (milking) του ομφάλιου λώρου. Το Apgar score 
στο πρώτο και το πέμπτο λεπτό ήταν 7 και 8, αντίστοιχα 

Εικ. 20.1 Εικόνα υπερηχογραφήματος εγκεφάλου ενός 
πρόωρου νεογνού, ηλικίας 2 ημερών το οποίο γεννήθηκε 
την 25η εβδομάδα κύησης. Πρόκειται για μία αριστερή 
πλάγια τομή του εγκεφάλου κατά τον οβελιαίο άξονα στην 
οποία απεικονίζεται ο κερκοφόρος πυρήνας (Α), ο θάλαμος 
(Β) και το χοριοειδές πλέγμα (Γ). Με τα βέλη σημειώνεται 
η κερκοφοροθαλαμική αύλακα. Η απουσία αυξημένης 
ηχογένειας μπροστά από την κερκοφοροθαλαμική αύλακα 
υποδηλώνει την απουσία αιμορραγίας στη βλαστική στιβάδα. 

Εικ. 20.2 Εικόνα υπερηχογραφήματος εγκεφάλου ενός 
πρόωρου νεογνού, ηλικίας 2 ημερών, το οποίο γεννήθηκε 
την 25η εβδομάδα κύησης (το ίδιο με εκείνο της Εικ. 20.1). 
Πρόκειται για μία δεξιά πλάγια τομή του εγκεφάλου κατά 
τον οβελιαίο άξονα. Με το βέλος σημειώνεται η αυξημένη 
ηχογένεια μπροστά από την κερκοφοροθαλαμική αύλακα, 
η οποία παραπέμπει σε IVH βαθμίδας I.

Εικ. 20.3 Εικόνα υπερηχογραφήματος εγκεφάλου ενός 
πρόωρου νεογνού, ηλικίας 2 ημερών, το οποίο γεννήθηκε 
την 25η εβδομάδα κύησης (το ίδιο με εκείνο της Εικ. 20.1). 
Με το βέλος σημειώνεται η δεξιά IVH βαθμίδας I. 

Εικ. 20.4 Εικόνα υπερηχογραφήματος εγκεφάλου ενός 
πρόωρου νεογνού, ηλικίας 1 ημέρας, το οποίο γεννήθηκε 
την 25η εβδομάδα κύησης. Πρόκειται για μία τομή του 
εγκεφάλου κατά τον μετωπιαίο άξονα. Με το μαύρο βέ-
λος σημειώνεται η δεξιά υποεπενδυματική αιμορραγία με 
πιθανή επέκταση εντός της κοιλίας χωρίς κοιλιομεγαλία 
(πιθανή IVH βαθμίδας ΙI). Με το λευκό βέλος σημειώνεται 
η αιμορραγία της βλαστικής στιβάδας με επέκταση στην 
αριστερή κοιλία και πιθανή περικοιλιακή συμμετοχή (πιθανή 
IVH βαθμίδας ΙV).
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και στα δύο νεογνά. Τα νεογνά τέθηκαν υπό συνεχή θετι-
κή πίεση αεραγωγών (continuous positive airway pressure, 
CPAP) λόγω αυξημένου αναπνευστικού έργου και στη συ-
νέχεια διασωληνώθηκαν στην αίθουσα τοκετών λόγω εμ-
μένουσας αναπνευστικής δυσχέρειας. Και τα δύο έλαβαν 
από μία δόση επιφανειοδραστικού παράγοντα και τέθηκαν 
υπό συμβατικό μηχανικό αερισμό.

Άσκηση
Ερωτήσεις
1.	 Ποια είναι η επίπτωση της IVH στα πρόωρα νεογνά που 

γεννιούνται την 26η εβδομάδα κύησης;
2.	Ποιοι παράγοντες αυξάνουν τον κίνδυνο για IVH στο 

παραπάνω περιστατικό;
3.	 Ποιοι παράγοντες δρουν προστατευτικά ενάντια στην 

εμφάνιση IVH στο παραπάνω περιστατικό;

Απαντήσεις
1.	Ποια είναι η επίπτωση της IVH στα πρόωρα νεογνά 
που γεννιούνται την 26η εβδομάδα κύησης;

Περίπου το ένα τέταρτο και το ένα τρίτο των νεογνών 
πολύ χαμηλού βάρους γέννησης (very low birth weight, 
VLBW < 1500 g) και των νεογνών εξαιρετικά χαμηλού βά-
ρους γέννησης (extremely low birth weight, ELBW < 1000 
g) αντίστοιχα, εμφανίζουν IVH. Παρά τη διαρκή πρόοδο 
της νεογνολογίας και την αυξανόμενη επιβίωση των ELBW 
νεογνών, η επίπτωση της IVH δεν έχει μεταβληθεί την τε-
λευταία δεκαετία. Στο δίκτυο του National Institute of Child 
Health and Human Development (NICHD), η επίπτωση της 
IVH στα νεογνά που γεννήθηκαν την 26η εβδομάδα ήταν 
33% (Stoll et al, 2010). Η επίπτωση είναι πολύ υψηλότε-

ρη στο όριο της βιωσιμότητας (Πίνακας 20.1). Η συνολική 
επίπτωση της σοβαρής IVH (βαθμίδα ΙΙΙ και IV) στα νεο-
γνά με ηλικία κύησης ≤ 28 εβδομάδων ισούται με 16% και 
το ποσοστό αυτό δεν έχει μεταβληθεί κατά την τελευταία 
δεκαετία (Stoll et al, 2010; Adams-Chapman et al, 2018).
2.	Ποιοι παράγοντες αυξάνουν τον κίνδυνο για IVH στο 
παραπάνω περιστατικό;

Οι παράγοντες που αυξάνουν τον κίνδυνο για IVH είναι η 
ακραία προωρότητα, το άρρεν φύλο και το σύνδρομο ανα-
πνευστικής δυσχέρειας με ανάγκη για μηχανικό αερισμό. 
Ένας άλλος παράγοντας που αποδείχθηκε πρόσφατα ότι αυ-
ξάνει τον κίνδυνο για IVH είναι η απουσία πλακουντιακής 
μετάγγισης. Η καθυστερημένη ή η φυσιολογική απολίνω-
ση του ομφάλιου λώρου διευκολύνει τη μετάβαση από την 
εμβρυϊκή στη μεταγεννητική ζωή. Αρκετές μελέτες αναφέ-
ρουν χαμηλότερα ποσοστά IVH στα περιστατικά με καθυ-
στερημένη απολίνωση του ομφάλιου λώρου, με αποτέλε-
σμα σήμερα αυτή να συνιστάται, για τουλάχιστον 30 με 60 
δευτερόλεπτα, στα ζωηρά πρόωρα νεογνά (Baenziger et al, 
2007; Committee Opinion No. 684, 2017; Ghavam et al, 2014; 
Rabe et al, 2008; Sommers et al, 2012). Παρά την παραπάνω 
σύσταση, δεν υπάρχουν πολλά δεδομένα για τους υποκεί-
μενους προστατευτικούς μηχανισμούς της καθυστερημένης 
απολίνωσης. Η πιο σταδιακή αύξηση της συστηματικής αγ-
γειακής αντίστασης, συγκριτικά με την απότομη αύξηση, 
μπορεί να μειώνει τη δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας 
η οποία παρατηρείται σε ένα υποσύνολο πρόωρων νεογνών 
που εμφανίζουν αργότερα IVH. Μελέτες που πραγματοποι-
ήθηκαν σε ζώα κατέδειξαν επίταση της πνευμονικής αιμα-
τικής ροής όταν το ζώο αναπνέει και εξακολουθεί να είναι 
προσαρτημένο στην πλακουντιακή κυκλοφορία (Bhatt et 
al, 2013). Αυτή η επίταση της πνευμονικής αιματικής ροής 
οδηγεί σε αύξηση της παροχής της αριστερής κοιλίας και 

Εικ. 20.5 Εικόνα υπερηχογραφήματος εγκεφάλου ενός 
πρόωρου νεογνού, ηλικίας 1 ημέρας, το οποίο γεννήθηκε 
την 25η εβδομάδα κύησης (το ίδιο με εκείνο της Εικ. 20.4). 
Πρόκειται για επανεξέταση κατά τον μετωπιαίο άξονα την 
6η μεταγεννητική ημέρα. Η αμφοτερόπλευρη περικοιλιακή 
ηχογένεια παραπέμπει σε αιμορραγικό έμφρακτο (βαθμίδα IV).

ΠΙΝΑΚΑΣ 20.1 Επίπτωση της IVH Όλων των 
Βαθμίδων στα Πρόωρα Νεογνά ≤ 28 Εβδομάδων 
Κύησης που Επέζησαν >12 ώρες.

Ηλικία Κύησης 
(Εβδομάδες) Επίπτωση

22 64%

23 56%

24 48%

25 40%

26 33%

27 28%

28 22%

Όλα 34%

Από Stoll BJ et al: Neonatal outcomes of extremely preterm infants 
from the NICHD Neonatal Research Network, Pediatrics 126:443–456, 
2010.
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ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟ

Το Δίδυμο Α αποσυνδέθηκε από τη συσκευή της CPAP 24 
ώρες μετά τη γέννηση, ενώ το Δίδυμο B ετέθη υπό υψί-
συχνο ταλαντευτικό αερισμό (high frequency oscillatory 
ventilation) 44 ώρες μετά τη γέννηση, λόγω σημαντικής 
κατακράτησης διοξειδίου του άνθρακα (CO2). Και τα δύο 
δίδυμα θεωρήθηκαν αιμοδυναμικά σταθερά και δεν έλα-
βαν αγγειοσυσπαστικά/ινότροπα φάρμακα. Ωστόσο, το δί-
δυμο Β είχε μέση αρτηριακή πίεση κάτω από 26 mm Hg 
(23-25 mm Hg) για αρκετές ώρες κατά την πρώτη ημέρα 
ζωής. Ο χρόνος τριχοειδικής επαναπλήρωσης και η πα-
ραγωγή ούρων ήταν φυσιολογικά. Κανένα από τα δίδυμα 
δεν παρουσίασε υπερνατριαιμία ή υπεργλυκαιμία κατά 
την πρώτη εβδομάδα της ζωής του. Ομοίως, δεν διαπιστώ-
θηκε θρομβοπενία ή διαταραχές της πήξης. Το δίδυμο Α 
είχε ανοιχτό αρτηριακό πόρο (PDA) με διάμετρο 3,5 mm 
και αριστεροδεξιά διαφυγή 18 ώρες μετά τη γέννηση, η 
οποία παρέμεινε αμετάβλητη στις 41 ώρες και ως εκ τού-
του έλαβε αγωγή με ινδομεθακίνη. Το δίδυμο B είχε PDA 
με δεξιοαριστερή διαφυγή 18 ώρες μετά τη γέννηση. Το 
μέγεθος του PDA παρέμεινε αμετάβλητο, αλλά η διαφυγή 
μετατράπηκε σε αριστεροδεξιά 41 ώρες μετά τη γέννηση. 
Αρχικά, ο PDA δεν αντιμετωπίστηκε και η διάμετρός του 
ελαττώθηκε στα 1,8 mm 76 ώρες μετά τη γέννηση. Στη 
συνέχεια, όμως, η διάμετρός του αυξήθηκε και προκάλεσε 
αιμοδυναμική αστάθεια αρκετές ημέρες αργότερα, οπότε 
πραγματοποιήθηκε σύγκλειση με χορήγηση ινδομεθακί-
νης. Το δίδυμο B παρουσίασε ετερόπλευρη IVH βαθμίδας 
Ι στο υπερηχογράφημα εγκεφάλου σε ηλικία 41 ωρών, η 
οποία εξελίχθηκε σε αμφοτερόπλευρη αιμορραγία βαθ-
μίδας IV 51 ώρες μετά τη γέννηση. Το δίδυμο A δεν πα-
ρουσίασε IVH. Τα δίδυμα παρακολουθούνταν στενά στο 
πλαίσιο μίας μελέτης παρατήρησης. Η Εικόνα 20.6 παρου-
σιάζει τον περιοχικό κορεσμό του εγκεφάλου σε οξυγόνο 
(cerebral regional oxygen saturation, CrSO2) όπως αυτός 
μετρήθηκε με φασματοσκοπία εγγύς υπέρυθρης ακτινο-
βολίας (near-infrared spectroscopy, NIRS) και την υπο-
λογιζόμενη εγκεφαλική κλασματική απόληψη οξυγόνου 
(calculated cerebral fractional oxygen extraction, CFOE) 
σε συνδυασμό με τα υπερηχογραφικά ευρήματα των δύο 
διδύμων κατά τη μεταβατική περίοδο.

Άσκηση
Ερωτήσεις
1. Τι μας αποκαλύπτει η Εικ. 20.6 για τα φυσιολογικά 

γεγονότα που οδηγούν στην IVH;
2. Αυξάνει η υπόταση τον κίνδυνο για IVH;
3. Συνέβαλε ο PDA στην εμφάνιση IVH στο δίδυμο B;
4. Οδήγησε η εφαρμογή υψίσυχνου αερισμού ή το υψηλό 

CO2 σε IVH;
5. Ποιες είναι οι πιθανότητες εμφάνισης υδροκέφαλου 

στο δίδυμο Β;

σε επίταση της συστηματικής αιματικής ροής. Επομένως, η 
προστατευτική επίδραση της καθυστερημένης απολίνωσης 
μπορεί, τουλάχιστον εν μέρει, να σχετίζεται με την άμβλυν-
ση της εγκεφαλικής υποαιμάτωσης η οποία είναι συχνή στα 
πρόωρα νεογνά υψηλότατου κινδύνου για IVH.

Πράγματι, οι περισσότερες μελέτες σε ανθρώπους, αλλά 
όχι όλες, έχουν καταδείξει υψηλότερους δείκτες CBF στα 
πρόωρα νεογνά στα οποία εφαρμόστηκε καθυστερημένη 
απολίνωση του ομφάλιου λώρου (Baenziger et al, 2007, 
Popat et al, 2016; Sommers, 2012). Η διαπίστωση ανάλο-
γων αιμοδυναμικών πλεονεκτημάτων και η μείωση της IVH 
με την άμελξη του ομφάλιου λώρου (Hosono et al, 2009; 
Katheria et al, 2015; Takami et al, 2012) υποδηλώνει ότι η 
πλακουντιακή μετάγγιση (μεγαλύτερος κυκλοφορούν όγκος) 
μπορεί να διαδραματίζει σημαντικότερο ρόλο από ότι άλλοι 
πιθανοί μηχανισμοί (Noori and Seri, 2015). Αν και τόσο η 
καθυστερημένη απολίνωση του ομφάλιου λώρου όσο και 
η άμελξη φαίνεται να προσφέρουν όφελος, ο αποτελεσμα-
τικότερος τρόπος εφαρμογής των δύο μεθόδων παραμένει 
αδιευκρίνιστος. Πράγματι, μία πρόσφατη, μεγάλη, τυχαι-
οποιημένη, ελεγχόμενη μελέτη (randomized control trial, 
RCT) υπογραμμίζει αυτό το σημείο, καθώς δεν διαπίστωσε 
μείωση του συνδυασμένου καταληκτικού σημείου του θα-
νάτου και της μείζονος νοσηρότητας (συμπεριλαμβανομέ-
νης της σοβαρής IVH) με την εφαρμογή καθυστερημένης 
απολίνωσης του ομφάλιου λώρου έναντι της άμεσης απο-
λίνωσης (Tarnow-Mordi et al, 2017).
3. Ποιοι παράγοντες δρουν προστατευτικά ενάντια στην 
εμφάνιση IVH στο παραπάνω περιστατικό;

Ο κίνδυνος για IVH μετριάζεται από αρκετούς παράγο-
ντες στο παρουσιαζόμενο περιστατικό. Τα δίδυμα έλαβαν 
ένα πλήρες σχήμα προγεννητικών στεροειδών, μία παρέμ-
βαση που έχει επανειλημμένα αποδειχθεί αποτελεσματι-
κή στη μείωση της επίπτωσης της IVH. Η καισαρική τομή 
μπορεί επίσης να ασκεί κάποια προστατευτική επίδραση. 
Πράγματι, ο κολπικός τοκετός και ο παρατεταμένος τοκετός 
έχουν συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο για IVH (Leviton 
et al, 1991; Shankaran et al, 1996), πιθανόν λόγω αυξημένης 
φλεβικής πίεσης στον εγκέφαλο (Inder et al, 2017). Ωστόσο, 
αυτή η συσχέτιση δεν αποτελεί σταθερό εύρημα, ιδίως σε 
πιο πρόσφατες μελέτες (Bhatta, 2011; Riskin et al, 2008). Το 
Apgar score των διδύμων ήταν ικανοποιητικό, γεγονός που 
υποδηλώνει ότι όταν γεννήθηκαν η κατάστασή τους ήταν 
ευνοϊκή από πλευράς φυσιολογίας. Το χαμηλό Apgar score 
και η ανάγκη για αναζωογόνηση στην αίθουσα τοκετών αυ-
ξάνουν τον κίνδυνο για IVH (Riskin et al, 2008). Γενικά τα 
νεογνά με χαμηλό Apgar score, και ειδικά εκείνα που χρει-
άζονται θωρακικές συμπιέσεις διατρέχουν μεγάλο κίνδυνο 
για μυοκαρδιακή δυσλειτουργία, υπόταση, μειωμένη καρ-
διακή παροχή, επηρεασμένη αυτορρύθμιση της CBF, πνευ-
μονική υπέρταση και υποξία, τα οποία συμβάλλουν στην 
παθογένεση της IVH.
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μέτρηση του κορεσμού σε οξυγόνο μέσω παλμικής οξυμε-
τρίας (SpΟ2) καθιστά εφικτό τον υπολογισμό της CFOE ως 
(SpO2-CrSO2)/SPO2. Εάν η προσφορά οξυγόνου μειωθεί, θα 
ενεργοποιηθεί ένας αντιρροπιστικός μηχανισμός που συνί-
σταται σε αύξηση της απόληψης οξυγόνου από τους ιστούς. 
Με άλλα λόγια, μία αύξηση ή μία μείωση της CBF θα οδη-
γήσει, αντίστοιχα, σε μείωση ή αύξηση της CFOE. Αυτή η 
αντίστροφη σχέση έχει χρησιμοποιηθεί ως δείκτης για την 
εκτίμηση των μεταβολών της CBF. Όμως, αυτή η υπόθεση 
ισχύει μόνο όταν οι άλλοι παράγοντες καθορισμού της προ-
σφοράς οξυγόνου (αιμοσφαιρίνη, SpO2, μερική πίεση του 
οξυγόνου στο αρτηριακό αίμα) και κατανάλωση (μεταβολι-
σμός) παραμένουν σταθεροί και η αναλογία φλεβικού προς 
τριχοειδικό και αρτηριακό αίμα δεν μεταβάλλεται. 

Το άλλο υποκατάστατο της CBF που παρουσιάζεται στην 
εικόνα είναι η μέση ταχύτητα ροής στη μέση εγκεφαλική 
αρτηρία (middle cerebral artery mean flow velocity, MCA-
MV). Για να ελεγχθεί η αιματική ροή μέσω ενός αγγείου, 
χρειάζεται η ταχύτητα της ροής και η διάμετρος του αγγεί-
ου. Δεδομένης της ανακρίβειας που χαρακτηρίζει τις με-
τρήσεις της διαμέτρου των μικρών αγγείων, η μέτρηση της 

Απαντήσεις
1. Τι μας αποκαλύπτει η Εικ. 20.6 για τα φυσιολογικά 
γεγονότα που οδηγούν στην IVH;

Η Εικ. 20.6 εμφανίζει τις αλλαγές στα υποκατάστατα της 
CBF τις 3 πρώτες ημέρες μετά τη γέννηση, ένα διάστημα 
στο οποίο ανιχνεύονται το 90% των περιστατικών της IVH 
στα πρόωρα νεογνά. Χάρη στην πρόοδο της τεχνολογίας, η 
NIRS έχει καταστεί διαθέσιμη για κλινικές εφαρμογές και 
χρησιμοποιείται ολοένα και περισσότερο τόσο σε κλινικά 
περιβάλλοντα όσο και σε έρευνες που πραγματοποιούνται 
στις μονάδες εντατικής νοσηλείας νεογνών. Η χρήση φω-
τός στο φάσμα της υπέρυθρης ακτινοβολίας καθιστά εφι-
κτό τον έλεγχο των ιστών σε βάθος περίπου 2 cm. Καθώς η 
οξυαιμοσφαιρίνη και η δεοξυαιμοσφαιρίνη απορροφούν το 
φως σε διαφορετικά μήκη κύματος, η σχετική συγκέντρωση 
μπορεί να υπολογιστεί και να παρουσιαστεί ως ποσοστό του 
κορεσμού σε οξυγόνο από τη συσκευή της NIRS. Επειδή το 
μεγαλύτερο μέρος του αίματος των ιστών εντοπίζεται στο 
φλεβικό σύστημα (70%–75%), ο υπολογιζόμενος κορεσμός 
σε οξυγόνο αντιστοιχεί κυρίως στον φλεβικό κορεσμό. Η 
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Εικ. 20.6 Μεταβολές του περιοχικού κορεσμού του εγκεφάλου σε οξυγόνο (CrSO
2
, μπλε), του κορεσμού σε οξυγόνο 

μέσω παλμικής οξυμετρίας (SpΟ
2
, μαύρο), της εγκεφαλικής κλασματικής απόληψης οξυγόνου (απόληψη, γκρι) και της 

μέσης ταχύτητας ροής στη μέση εγκεφαλική αρτηρία (MCA-MV, μπλε αστερίσκοι) στο δίδυμο Α (A) και στο δίδυμο B (B) 
τις πρώτες 76 ώρες μετά τη γέννηση. Βλέπε κείμενο για λεπτομέρειες. HUS, Υπερηχογράφημα εγκεφάλου.
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al, 1989). Η υπόταση μπορεί να προδιαθέσει σε IVH μει-
ώνοντας την CBF και συμβάλλοντας έτσι στην ισχαιμική 
φάση της παθογένεσης της IVH (βλ. παραπάνω). Ωστόσο, 
δεν έχει αποσαφηνιστεί τι συνιστά υπόταση στα εξαιρε-
τικά πρόωρα νεογνά, ιδίως κατά τη μεταβατική περίοδο. 
Ο πιο ευρέως χρησιμοποιούμενος ορισμός της υπότασης 
είναι μέση αρτηριακή μικρότερη από την ηλικία κύησης 
σε εβδομάδες (Stranak, 2014). Ωστόσο, αυτός ο αυθαίρε-
τος ορισμός που βασίζεται σε μία τιμή αποκοπής δεν λαμ-
βάνει υπόψη τους αυτορρυθμιστικούς λειτουργικούς και 
ισχαιμικούς ουδούς της CBF (Noori et al, 2018). Επιπλέον, 
ο ορισμός αυτός δεν περιλαμβάνει τον αντίκτυπο άλλων 
συνυπαρχόντων παραγόντων. Αυτό είναι σημαντικό, επει-
δή παράγοντες όπως η υποξία (Low et al, 1993), η μετα-
βολική οξέωση (Goldstein et al, 1995) και η υπερκαπνία 
(μέσω διαταραχής της αυτορρύθμισης της CBF) (Kaiser 
et al, 2005; Noori, 2014) μπορούν να αυξήσουν τον κίνδυ-
νο εγκεφαλικής βλάβης όταν συνυπάρχουν με υπόταση. 

Η απόφαση για τον τρόπο αντιμετώπισης της υπότασης 
εμπεριέχει ένα άλλο δίλημμα. Παρόλο που τα αγγειοσυ-
σπαστικά/ινότροπα φάρμακα, εάν τιτλοποιηθούν, μπορούν 
να βελτιώσουν την CBF στα υποτασικά πρόωρα νεογνά 
(Pellicer, 2005), ενδέχεται να ενισχύσουν τη φάση επα-
ναιμάτωσης. Επειδή τα υποτασικά πρόωρα νεογνά έχουν 
απολέσει την ικανότητα της αυτορρύθμισης της CBF, η 
εσφαλμένη τιτλοποίηση των φαρμάκων που προκαλούν 
σημαντική αύξηση της αρτηριακής πίεσης θα οδηγήσει σε 
υπεραιμάτωση (Munro et al, 2004). Συνεπώς αν στα υπο-
τασικά πρόωρα νεογνά, που πιθανώς έχουν χαμηλή CBF, 
χορηγηθούν απρόσφορα υψηλές δόσεις αγγειοσυσπατι-
κών/ινότροπων φαρμάκων θα αυξηθεί πολύ ο κίνδυνος 
εμφάνισης IVH, γιατί ενισχύονται και οι δύο φάσεις της 
ισχαιμίας-επαναιμάτωσης. Αν και ο ουδός μπορεί να δι-
αφέρει, η υπόταση αντιμετωπίζεται σχεδόν πάντα. Αυτό 
θέτει μία μείζονα πρόκληση που συνίσταται στην ποσοτι-
κοποίηση της συμβολής της υπότασης καθαυτής, της χο-
ρηγούμενης αγωγής και της υποκείμενης αιτίας της υπό-
τασης στον παρατηρούμενο αυξημένο κίνδυνο που διατρέ-
χουν τα υποτασικά πρόωρα νεογνά να εμφανίσουν IVH. 
Πρόσφατα, μία Γαλλική προοπτική πληθυσμιακή μελέτη 
κοόρτης σε πρόωρα νεογνά με ηλικία κύησης μικρότερη 
των 29 εβδομάδων διαπίστωσε ότι η αντιμετώπιση της 
μεμονωμένης υπότασης (οριζόμενης ως μέση αρτηριακή 
πίεση μικρότερη από την ηλικία κύησης σε εβδομάδες χω-
ρίς άλλα κλινικά σημεία καρδιαγγειακής δυσλειτουργίας) 
στη διάρκεια της μεταβατικής περιόδου συσχετίστηκε με 
υψηλότερες πιθανότητες επιβίωσης χωρίς σοβαρή νοση-
ρότητα συμπεριλαμβανομένης της IVH (Durrmeyer et al. 
2017). Το εύρημα μίας ακόμα ισχυρότερης συσχέτισης με 
τη χαμηλότερη αρτηριακή πίεση (δηλαδή, με την υπόταση 
οριζόμενη ως μέση αρτηριακή πίεση μικρότερη από την 
ηλικία κύησης σε εβδομάδες μείον 5) αυξάνει την πιθα-
νότητα της αιτιολογικής συσχέτισης.

Στο παρουσιαζόμενο περιστατικό, το δίδυμο Β παρουσί-

ροής στη MCA είναι ανέφικτη. Ωστόσο, επί απουσίας ση-
μαντικής μεταβολής της διαμέτρου του αγγείου, οι μετα-
βολές της MCA-MV μπορεί να χρησιμοποιηθούν ως υπο-
κατάστατο των μεταβολών της CBF. Τέλος, τόσο η CFOE 
όσο και η MCA-MV είναι περισσότερο χρήσιμες ως δείκτες 
μεταβολής και όχι ως δείκτες απόλυτης τιμής της περιοχι-
κής CBF. Η Εικ. 20.6 παρουσιάζει ότι τα πρότυπα των με-
ταβολών που συντελούνται στην CFOE και στην MCA-MV 
είναι διαφορετικά στα δύο δίδυμα. Το δίδυμο B ξεκινά με 
υψηλότερη CFOE και παρουσιάζει μεγαλύτερη μεταβλη-
τότητα και ευρύτερες διακυμάνσεις της CFOE από ότι το 
δίδυμο A. Η αρχικά υψηλή CFOE υποδηλώνει ότι η CBF 
ήταν χαμηλή μετά τη γέννηση ενώ η μετέπειτα μείωση της 
CFOE υποδηλώνει βελτίωση της CBF. Μετά τη βελτίωση 
της CBF, ανιχνεύθηκε IVH βαθμίδας Ι στο υπερηχογράφη-
μα εγκεφάλου (head ultrasound, HUS) 36 ώρες μετά τη γέν-
νηση. Σημειώθηκε περαιτέρω πτώση της CFOE και αύξηση 
της MCA-MV, κάτι που υποδηλώνει περαιτέρω αύξηση της 
CBF μετά την οποία παρουσιάστηκε IVH βαθμίδας IV στο 
HUS 44 ώρες μετά τη γέννηση. 

Η εκτίμηση των υποκατάστατων της CBF χρησιμοποι-
ώντας διαφορετικές τεχνολογίες ανέδειξε ότι τα πρόωρα 
νεογνά με χαμηλή CBF λίγο μετά τη γέννηση διατρέχουν 
μεγαλύτερο κίνδυνο για IVH (Kluckow and Evans, 2000; 
Meek et al, 1999). Κάποιες μελέτες, που χρησιμοποίησαν 
τη διαλείπουσα μέτρηση του CrSO2 και τον υπολογισμό της 
CFOE με NIRS, ανέφεραν ότι η χαμηλή CBF επιμένει σε 
αυτόν τον πληθυσμό για πάνω από μία εβδομάδα (Verhagen, 
2010). Κατά αντιπαραβολή, άλλες μελέτες στις οποίες χρη-
σιμοποιήθηκε η ίδια τεχνολογία τις πρώτες ημέρες μετά τη 
γέννηση, ανέφεραν υψηλότερη CBF (χαμηλότερη CFOE) 
στη διάρκεια του 24ωρου που προηγήθηκε της ανίχνευσης 
της IVH (Alderliesten et al, 2013). Η ανακολουθία που παρα-
τηρείται ανάμεσα σε αυτές τις δύο εμφωλεασμένες (nested) 
μελέτες μπορεί να σχετίζεται με τη διάρκεια και τη χρονική 
στιγμή της παρακολούθησης (Noori and Seri, 2015). Όταν 
η εγκεφαλική οξυγόνωση παρακολουθούταν συνεχώς και 
προοπτικά και η χρονική στιγμή εμφάνισης της IVH ελεγχό-
ταν με τακτικά HUS σε πρόωρα νεογνά με ηλικία κύησης < 
28 εβδομάδων, προέκυψαν ενδείξεις για βλάβη δύο φάσεων 
(δηλαδή, ισχαιμία-επαναιμάτωση) η οποία προηγήθηκε της 
εκδήλωσης της IVH (Noori, 2014). Οι ασθενείς που εμφά-
νισαν IVH αργότερα παρουσίασαν μία περίοδο υποαιμάτω-
σης/ισχαιμίας την πρώτη μεταγεννητική ημέρα, όπως απο-
δείχθηκε από τον χαμηλό CrSO2 και την υψηλή CFOE (Εικ. 
20.7). Στη συνέχεια, παρατηρήθηκαν αύξηση του CrSO2 και 
μείωση της CFOE που υποδηλώνουν επιστροφή της CBF 
σε φυσιολογικά επίπεδα (δηλαδή, επαναιμάτωση) στο τέ-
λος της πρώτης ημέρας και κατά τη διάρκεια της δεύτερης 
μεταγεννητικής ημέρας, μετά από την οποία ανιχνεύθηκε 
η IVH (Noori, 2014).
2. Αυξάνει η υπόταση τον κίνδυνο για IVH;

Η υπόταση έχει αναγνωριστεί από καιρό ως παράγο-
ντας κινδύνου για IVH (Pellicer et al, 2009; Watkins et 
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ινότροπα φάρμακα, γιατί ο θεράπων ιατρός θεώρησε ότι 
δεν υπήρχαν ενδείξεις καρδιαγγειακής δυσλειτουργίας. Αν 
και η παρουσία κλινικών ή/και εργαστηριακών ενδείξεων 
κυκλοφορικής καταστολής θα αύξαναν αναμφίβολα τον 
κίνδυνο που σχετίζεται με την υπόταση (Batton et al, 2007; 

αζε πράγματι υπόταση για αρκετές ώρες την πρώτη μετα-
γεννητική ημέρα (Εικ. 20.8), η οποία συνυπήρχε με υψηλό-
τερη CFOE. Συνεπώς, μπορεί η χαμηλή αρτηριακή πίεση 
να συνέβαλλε στη φάση της εγκεφαλικής υποαιμάτωσης. 
Το δίδυμο Β δεν αντιμετωπίστηκε με αγγειοσυσπαστικά/
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Εικ. 20.7 Μεταβολές του περιοχικού κορεσμού του εγκεφάλου σε οξυγόνο (CrSO
2
) και της εγκεφα-

λικής κλασματικής απόληψης οξυγόνου (CFOE) σε δύο ομάδες πολύ πρόωρων νεογνών με (μαύρο) 
και χωρίς (μπλε) ενδοκοιλιακή αιμορραγία (IVH) τις πρώτες 3 μεταγεννητικές ημέρες. Η ομάδα χωρίς 
IVH παρουσίασε σταθερές τιμές CrSO

2
 (Α) και CFOE (Β), ενώ η ομάδα με IVH παρουσίασε ένα χα-

ρακτηριστικό πρότυπο μεταβολών. Η ομάδα με IVH είχε χαμηλότερο CrSO
2
 και υψηλότερη CFOE 

τις πρώτες 12 ώρες παρακολούθησης, και ακολούθησε φυσιολογικοποίηση αυτών των παραμέτρων 
(σημειώνεται με γκρι χρώμα) λίγο πριν από τις δύο χρονικές περιόδους παρακολούθησης στη διάρκεια 
των οποίων ανιχνεύθηκε η IVH (σημειώνεται με μπλε χρώμα). Αυτά τα ευρήματα υποδηλώνουν ότι 
η αρχική εγκεφαλική υποαιμάτωση ακολουθείται από μία περίοδο επαναιμάτωσης πριν την εμφά-
νιση της IVH. Μετά τη δεύτερη χρονική περίοδο παρακολούθησης, ο CrSO

2 
μειώθηκε και η CFOE 

αυξήθηκε, γεγονός που υποδηλώνει μία μείωση της CBF κατά την εμφάνιση της IVH και μετά από 
αυτή. Στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων: * p<0,005, # p<0,04 και $ p<0,05. 
Οι τιμές αντιπροσωπεύουν τη μέση σταθερή απόκλιση (standard deviation, SD) των δεδομένων που 
καταγράφονται σε κάθε 12ωρη περίοδο συλλογής δεδομένων. (From Noori S, McCoy M, Anderson 
MP, et al: Changes in cardiac function and cerebral blood flow in relation to peri/intraventricular 
hemorrhage in extremely preterm infants, J Pediatr 164:264–270.e1–e3, 2014.)
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η ανεπαρκής αντιρρόπηση της διαφυγής οδηγεί σε υπο-
αιμάτωση. Οι περισσότερες μελέτες σε ανθρώπους, αλλά 
όχι όλες, έχουν καταδείξει υψηλή CFOE (δηλαδή, χαμηλή 
CBF) επί παρουσίας ενός σημαντικού PDA και φυσιολογι-
κοποίηση της CFOE μετά τη σύγκλειση του πόρου (Chock 
et al, 2016; Lemmers, 2008, 2016). Αν ο PDA διαδραματίζει 
πράγματι κάποιον ρόλο στην εγκεφαλική υποαιμάτωση, 
η πιο κρίσιμη χρονική στιγμή φαίνεται να είναι στην αρ-
χή της μεταβατικής περιόδου. Πράγματι, έχει βρεθεί ότι 
ένας μεγάλος PDA τις πρώτες μεταγεννητικές ώρες απο-
τελεί ανεξάρτητο προβλεπτικό παράγοντα της ροής στην 
άνω κοίλη φλέβα, η οποία είναι υποκατάστατο της CBF 
(Kluckow and Evans, 2000). Αυτή η θεωρία υποστηρίζε-
ται από την αποτελεσματικότητα της προφυλακτικής χο-
ρήγησης ινδομεθακίνης στη μείωση της επίπτωσης της 
IVH και της PDA. Ωστόσο, η επίδραση του PDA και της 
ινδομεθακίνης στην CBF και την IVH καθώς και η αλλη-
λεπίδραση μεταξύ τους είναι πολύ πιο περίπλοκες, γιατί 
η προστατευτική επίδραση της ινδομεθακίνης μπορεί να 
μην πηγάζει κατά κύριο λόγο από τη σύγκλειση του PDA. 
Πράγματι, παρά την ισοδύναμη αποτελεσματικότητα στη 
σύγκλειση του PDA, η προφυλακτική χορήγηση ιβου-
προφαίνης δεν επιδρά καθόλου στην επίπτωση της IVH. 
Εντούτοις, η στενή σχέση μεταξύ σημαντικού PDA και 
χαμηλής CBF υποδηλώνει πράγματι ότι ο PDA μπορεί να 
συντελεί στην ισχαιμική φάση που προηγείται της IVH. 

Παρά τη μεγάλη διάμετρο του PDA στο δίδυμο Β, στο 
περιστατικό αυτό ο πόρος δεν συνέβαλλε στην εγκεφαλι-
κή υποαιμάτωση, γιατί η διαφυγή ήταν δεξιοαριστερή την 
πρώτη μέρα. Ωστόσο, η αυξημένη πνευμονική αγγειακή 
αντίσταση σε συνδυασμό με το σοβαρότερο σύνδρομο 
αναπνευστικής δυσχέρειας στο δίδυμο Β μπορεί να συ-
νέβαλλαν στην εγκεφαλική υποαιμάτωση μέσω μείωσης 
του προφορτίου και της παροχής της αριστερής κοιλίας. 
Επειδή ο PDA λειτουργεί σαν βαλβίδα εκτόνωσης της αυ-
ξημένης πίεσης της δεξιάς κοιλίας, δεν χορηγήθηκε, και 
ορθώς, αγωγή με στόχο τη σύγκλειση του PDA. 

4.	Οδήγησε η εφαρμογή υψίσυχνου αερισμού ή το υψηλό 
CO2 σε IVH; 

Ο αερισμός θετικής πίεσης μπορεί να επηρεάσει σημα-
ντικά την καρδιαγγειακή λειτουργία. Οι μεταβολές που 
επιφέρει ο αερισμός θετικής πίεσης στην CBF έχουν συ-
σχετιστεί με την παθογένεση της IVH (Perlman et al, 1983). 
Μελέτες σε ζώα έχουν καταδείξει ότι η αύξηση της θετικής 
πίεσης των αεραγωγών οδηγεί σε μείωση της συστημα-
τικής φλεβικής επιστροφής και σε αύξηση της πνευμονι-
κής αγγειακής αντίστασης (Cheifetz et al, 1998; Polglase 
et al, 2005). Οι μεταβολές αυτές μπορούν να επηρεάσουν 
αρνητικά την οξυγόνωση και τη συστηματική αιματική 
ροή. Αν και αυτά τα ευρήματα από λίγες μελέτες σε νεο-
γνά είναι ανακόλουθα, οι περισσότερες έχουν καταδείξει 
παρόμοιες αλλά ηπιότερες επιδράσεις συγκριτικά με το 
ζωικό μοντέλο (Abdel-Hady et al, 2008; Beker et al, 2014; 

Dempsey et al, 2009), η διάρκεια της υπότασης φαίνεται 
να είναι εξίσου σημαντική, τουλάχιστον ως προβλεπτικός 
παράγοντας της μακροπρόθεσμης έκβασης (Goldstein et 
al, 1995; Hunt et al, 2004).

Τέλος, αν και υπάρχουν ενδείξεις που υποστηρίζουν ότι 
η υπόταση αυξάνει τον κίνδυνο για IVH, καθώς και μερικές 
ενδείξεις που υποστηρίζουν ότι η κατάλληλη και έγκαιρη 
αντιμετώπιση μπορεί να αμβλύνει τις δυνητικές αρνητι-
κές επιδράσεις της υπότασης στον εγκέφαλο (Pellicer et 
al, 2009; Vesoulis, 2016), ασφαλή συμπεράσματα μπορούν 
να προκύψουν μόνο από καλοσχεδιασμένες, προοπτικές, 
τυχαιοποιημένες, ελεγχόμενες, μελέτες. Δυστυχώς, για 
πολλούς λόγους, συμπεριλαμβανομένων των δυσκολι-
ών στη λήψη της συγκατάθεσης και της μεροληψίας των 
κλινικών ιατρών υπέρ της χορήγησης αγωγής, η διεξαγω-
γή μίας τέτοιας μελέτη είναι επί του παρόντος ανέφικτη. 
Ωστόσο, αρκετές υπό εξέλιξη μελέτες που εξετάζουν δι-
αφορετικούς ουδούς για την αντιμετώπιση της χαμηλής 
αρτηριακής πίεσης θα επιλύσουν, καλώς εχόντων των 
πραγμάτων, αυτό το δίλημμα. 
3. Συνέβαλε ο PDA στην εμφάνιση IVH στο δίδυμο B;

Καθώς η πνευμονική αγγειακή αντίσταση ελαττώνεται 
ταχέως στη διάρκεια των πρώτων λίγων λεπτών μετά τη 
γέννηση, η διαφυγή διαμέσου του PDA μετατρέπεται στα-
διακά σε αριστεροδεξιά (Noori et al, 2012). Εντός 4 ωρών 
από τη γέννηση, το 95% των πρόωρων νεογνών παρου-
σιάζουν αμιγή ή καθ’ υπεροχή αριστεροδεξιά διαφυγή 
(Kluckow and Evans, 2000). Αν και δεν έχει αποδειχτεί, 
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Εικ. 20.8 Μεταβολές της μέσης αρτηριακής πίεσης (MBP) 
στο δίδυμο Β στη διάρκεια των 3 πρώτων ημερών μετά τη 
γέννηση. Η MBP ήταν χαμηλότερη από την ηλικία κύησης 
σε εβδομάδες (26) για λίγες ώρες την πρώτη μεταγεννητική 
μέρα. Το πράσινο, το κόκκινο και το ερυθροκύανο βέλος 
αντιπροσωπεύουν τη χρονική στιγμή του HUS που κατέ-
δειξε απουσία IVH, IVH βαθμίδας Ι και IVH βαθμίδας IV, 
αντίστοιχα. Βλέπε κείμενο για λεπτομέρειες. 
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ευρήματα και η βιολογική αληθοφάνεια (biologic plausi-
bility) υποδηλώνουν έντονα ότι η υπερκαπνία διαδραμα-
τίζει κάποιον ρόλο στην παθογένεση της IVH. Τα δίδυμα 
είχαν διαφορετικές τιμές CO2 στη διάρκεια των πρώτων 
3 ημερών (Εικ. 20.10). Το δίδυμο Β παρουσίασε μεγαλύ-
τερες αυξομειώσεις και πιο ακραίες τιμές CO2 (Εικ. 20.10 
και 20.11). Επιπλέον, πολύ υψηλές τιμές CO2 προηγήθηκαν 
της εξέλιξης της IVH από βαθμίδας Ι σε IV, και ενδέχεται 
να συνέβαλλαν στην εμφάνιση της IVH. 
5. Ποιες είναι οι πιθανότητες εμφάνισης υδροκέφαλου 
στο δίδυμο Β;

Με την επέκταση της IVH και την εξαγγείωση αίματος 
εντός του συστήματος των κοιλιών του εγκεφάλου, μπορεί 
να παρατηρηθεί σχηματισμός θρόμβων και να προκληθεί 
αποφρακτική αραχνοειδίτιδα, τα οποία οδηγούν σε απο-
φρακτικό υδροκέφαλο (Εικ. 20.12 και 20.13). Η επίπτω-
ση του υδροκέφαλου αυξάνεται στα περιστατικά με IVH 
υψηλότερης βαθμίδας. Επί IVH βαθμίδας IV (όπως στο 
παρουσιαζόμενο περιστατικό), η επίπτωση του μεθαι-
μορραγικού υδροκέφαλου ισούται με 28% στο ένα τρίτο 
περίπου αυτών των ασθενών καθιστώντας αναγκαία την 
τοποθέτηση μόνιμης παροχέτευσης (Christian et al, 2016). 

ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟ 

Το δίδυμο Β παρουσίασε αποφρακτικό υδροκέφαλο για 
τον οποίο τοποθετήθηκε κοιλιοπεριτοναϊκή παροχέτευση. 
Κατά τα άλλα η πορεία της νοσηλείας του δεν παρουσί-
ασε επιπλοκές και έλαβε εξιτήριο για το σπίτι επί ανα-
πνοής αέρα δωματίου 37 εβδομάδες μετά την τελευταία 
έμμηνη ρύση της μητέρας του. Το δίδυμο Α παρουσία-
σε ένα επεισόδιο σήψης από χρυσίζοντα Σταφυλόκοκκο 
(Staphylococcus aureus), και έλαβε εξιτήριο για το σπίτι 
επί αναπνοής αέρα δωματίου 38 εβδομάδες μετά την τε-
λευταία έμμηνη ρύση της μητέρας του. Η οικογένεια με-
τακόμισε σε άλλον νομό όπου τα νεογνά ετέθησαν υπό μα-
κροχρόνια παρακολούθηση. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 

Το περιστατικό με τα δίδυμα αναδεικνύει την περιπλοκό-
τητα της παθογένεσης της IVH και την αλληλεπίδραση 
μεταξύ καρδιαγγειακού και αναπνευστικού συστήματος 
στο υπόβαθρο του ευάλωτου ανώριμου εγκεφάλου. Αν και 
είχαν τους ίδιους προγεννητικούς παράγοντες κινδύνου και 
γεννήθηκαν φαινομενικά στην ίδια κατάσταση, οι κλινικές 
πορείες τους διαφοροποιήθηκαν την πρώτη μεταγεννητι-
κή ημέρα. Ενώ η αναπνευστική κατάσταση του διδύμου 
Α βελτιώθηκε και αποσωληνώθηκε επιτυχώς προς το τέ-
λος της πρώτης μεταγεννητικής ημέρας, η αναπνευστική 
υποστήριξη του διδύμου Β κλιμακώθηκε την πρώτη μέρα 
και ακολούθησε εφαρμογή υψίσυχνου αερισμού προς το 
τέλος της δεύτερης ημέρας. Παρατηρήθηκαν επίσης δια-

de Waal et al, 2007; Hausdorf and Hellwege, 1987). Ο βαθ-
μός των επιδράσεων που ασκεί η θετική πίεση των αερα-
γωγών στην καρδιαγγειακή λειτουργία εξαρτάται κατά 
κύριο λόγο από την ενδοτικότητα των πνευμόνων. Όταν 
οι πνεύμονες είναι πιο ευένδοτοι, η ενδοθωρακική πίεση 
μεταδίδεται ευκολότερα στο αγγειακό δίκτυο. Συνεπώς, 
εάν η μέση πίεση των αεραγωγών είναι υπερβολική για 
τη σοβαρότητα της πνευμονοπάθειας και τη μειωμένη εν-
δοτικότητα, είναι πιο πιθανό να οδηγήσει σε συστηματι-
κή υποαιμάτωση, μειωμένη CBF και αυξημένη φλεβική 
επιστροφή, γεγονός που συμβάλλει στην παθογένεση της 
IVH. Στο δίδυμο Β, η μέση πίεση των αεραγωγών ήταν 
αυτή που αντιστοιχεί στη σοβαρότητα της πνευμονοπά-
θειας οπότε είναι απίθανο να έχει διαδραματίσει κάποιον 
ρόλο. Ο υψίσυχνος αερισμός είχε αρχικά συσχετιστεί με 
αυξημένη επίπτωση IVH (N Engl J Med, 1989; Wiswell 
et al, 1996) που αποδόθηκε εν μέρει στην επηρεασμένη 
φλεβική επιστροφή και τις ταχείες μεταβολές του CO2 (N 
Engl J Med, 1989; Clark et al, 1996). Ωστόσο, μεταγενέ-
στερες μελέτες δεν διαπίστωσαν καμία συσχέτιση ανάμε-
σα στον υψίσυχνο αερισμό και την IVH (Clark et al, 1996; 
Cools et al, 2015).

Το CO2 ασκεί έντονη επίδραση στα εγκεφαλικά αγγεία, 
ιδίως μετά την πρώτη μεταγεννητική ημέρα (Levene et 
al, 1988; Noori, 2014; Pryds et al, 1989; Tyszczuk et al, 
1998). Η υποκαπνία οδηγεί σε αγγειοσύσπαση και μείωση 
της CBF. Αντίστροφα, η υπερκαπνία προκαλεί αγγειοδι-
αστολή των εγκεφαλικών αγγείων και οδηγεί σε αύξηση 
της CBF. Άρα η υποκαπνία και η υπερκαπνία μπορεί να 
επιδεινώσουν τη βλάβη από υποαιμάτωση και επαναιμά-
τωση, αντίστοιχα, και θεωρητικά αυξάνουν τον κίνδυνο 
για IVH. Ωστόσο, η υποκαπνία δεν έχει συσχετιστεί με 
την IVH, αν και έχει συσχετιστεί σαφώς με την ισχαιμική 
εγκεφαλική βλάβη. Η ασθενής ή μηδενική επίδραση του 
CO2 στα εγκεφαλικά αγγεία στη διάρκεια της πρώτης με-
ταγεννητικής ημέρας όταν εκτυλίσσεται συνήθως η φά-
ση υποαιμάτωσης της IVH μπορεί να εξηγεί την απουσία 
συσχέτισης μεταξύ υποκαπνίας και IVH (Levene, 1988; 
Noori, 2014; Pryds et al, 1989; Tyszczuk et al, 1998). Από 
την άλλη, κάποιες επιδημιολογικές μελέτες έχουν ανα-
φέρει μία συσχέτιση ανάμεσα στην IVH και τόσο στην 
υπερκαπνία όσο και στις σημαντικές αυξομειώσεις του 
CO2 (Ambalavanan et al, 2015; Fabres et al, 2007; Kaiser et 
al, 2006; McKee, 2009). Εκτός του ότι αυξάνει την CBF, η 
υπερκαπνία επηρεάζει την αυτορρύθμιση της CBF, γεγο-
νός που θα μπορούσε να επιδεινώσει περαιτέρω τη βλά-
βη από επαναιμάτωση (Kaiser et al, 2005; Noori, 2014). 
Τα προκαταρτικά ευρήματα υποδηλώνουν ότι μία μερική 
πίεση του CO2 στο αρτηριακό αίμα (PaCO2) που ξεπερνά 
τις αρχικές τιμές της 6ης δεκάδας (σε mm Hg) ασκεί ση-
μαντικότερη επίδραση στην CBF στα εξαιρετικά πρόω-
ρα νεογνά στη διάρκεια των πρώτων 3 μεταγεννητικών 
ημερών (Εικ. 20.9) (Noori, 2014). Αν και δεν έχει διαπι-
στωθεί καμία σχέση αιτίου-αιτιατού, τα επιδημιολογικά 
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Εικ. 20.9 Σχέση μεταξύ CO
2
 και δείκτη της CBF. Τα διαγράμματα παρουσιάζουν την κατά 

τμήματα διγραμμική παλινδρόμηση (piece-wise bilinear regression) που αναδεικνύει το ση-
μείο καμπής της σχέσης MCA-MV-PaCO

2
. Το διάγραμμα Α παρουσιάζει τα σημεία καμπής σε 

PaCO
2 
ίση με 52,7 mm Hg για τη δεύτερη μέρα (διακεκομμένη γραμμή, R2 = 0,74, p<0.0001), 

51,0 mm Hg για την τρίτη μέρα (διάστικτη γραμμή, R2 = 0,60, p<0,034), και 53,2 mm Hg για 
τη δεύτερη και τρίτη μέρα συνδυαστικά (ενιαία γραμμή, R2 = 0,66, p<0,0001). Το διάγραμμα Β 
παρουσιάζει το σημείο καμπής σε PaCO

2 
ίση με 51.7 mm Hg (R2 = 0,49, p<0,0001) για όλα τα 

σημεία δεδομένων, συμπεριλαμβανομένης της πρώτης μεταγεννητικής ημέρας. MCA-MV, Μέση 
ταχύτητα ροής στη μέση εγκεφαλική αρτηρία· PaCO

2
, μερική πίεση του CO

2 
στο αρτηριακό αίμα. 

(Από Noori S, Anderson M, Soleymani S, et al: Effect of arterial CO
2
 on cerebral blood Flow 

in preterm infants during the early postnatal transition, Acta Paediatr 103:e334–9, 2014.) 
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Εικ. 20.10 Μεταβολές της μερικής πίεσης του CO
2 
στο αρτηριακό αίμα (PaCO

2
) στο δίδυμο Β (κόκκινα τετράγωνα) στη 

διάρκεια των πρώτων 3 ημερών μετά τη γέννηση. Προσέξτε τις μεγαλύτερες αυξομειώσεις και τις και πιο ακραίες τιμές 
στο Δίδυμο Β. Βλέπε κείμενο για λεπτομέρειες, 
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Εικ. 20.11 Μεταβολές της μέσης αρτηριακής πίεσης (MBP) και της μερικής πίεσης του CO
2 
στο αρτηριακό αίμα (PaCO

2
) 

στο δίδυμο Β. Το πράσινο, το κόκκινο και το ερυθροκύανο βέλος αντιπροσωπεύουν τη χρονική στιγμή του HUS που 
κατέδειξε απουσία IVH, IVH βαθμίδας Ι και IVH βαθμίδας IV, αντίστοιχα. Η υψηλή PaCO

2 
επί αυξημένης MBP προκάλεσε 

μεγάλη ανησυχία γιατί η αυτορρύθμιση της εγκεφαλικής κυκλοφορίας παρουσιάζει προοδευτική έκπτωση όσο η PaCO
2 

αυξάνεται πάνω από τη φυσιολογική τιμή. Αυτό μπορεί να επιδεινώσει τη βλάβη από επαναιμάτωση. Η εμφάνιση της 
IVΗ και η εξέλιξή της σε βαθμίδας 4 συνέπεσε με αυτήν την περίοδο. 
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