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LATE PRETERM Νεογνά 
Νεότερα Δεδομένα

1Δρ. Μ. Σακλαμάκη - Κοντού, 2Ι. Κοντογιάννη - Τσικοπούλου 

ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΕΙΣ

ΕΙΣΑΓΩΓΗ
Το 1948 η πρώτη Παγκόσμια Σύνοδος Υγείας (W.H.A.) χαρακτήρισε για πρώτη φορά ως πρόωρα τα νεογνά που 

γεννιούνται με βάρος γέννησης ≤ 2500 gr ή < 37 εβδομάδων κύησης. Επειδή όμως υπάρχουν πρόωρα νεογνά με 
βάρος γέννησης > 2500gr, όπως επίσης και τελειόμηνα ελλειποβαρή νεογνά με βάρος γέννησης <2500 gr, το 1950 
ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (W.H.O.) έδωσε νέο ορισμό, χαρακτηρίζοντας πρόωρα τα νεογνά <37 εβδομά-
δων κύησης, ανεξαρτήτως βάρους γέννησης, τελειόμηνα τα νεογνά 37 έως 42 εβδ. και υπερώριμα τα 42 και πέραν 
εβδομάδων κύησης.

Σύμφωνα με τα σύγχρονα διεθνή δεδομένα, τα πρόωρα νεογνά διακρίνονται σε:
 E.L.B.W.: Εξαιρετικά χαμηλού βάρους γέννησης <28 εβδ. κύησης.
 V.L.B.W.: Πολύ χαμηλού βάρους γέννησης < 32 εβδ. κύησης.
 L.B.W.: Χαμηλού βάρους γέννησης 32-37 εβδ. κύησης.
Οι πρόωροι τοκετοί αποτελούν το 10% περίπου του συνόλου των τοκετών παγκοσμίως. Τις τελευταίες δεκαετίες 

έχει παρατηρηθεί σταδιακή άνοδος των πρόωρων τοκετών οι οποίοι υπολογίζονται σε 13.000.000 παγκοσμίως κάθε 
χρόνο. 

Στις Η.Π.Α., με άνω των 4.000.000 μονήρεις γεννήσεις ετησίως για το έτος 2002, υπολογίστηκαν περίπου 499.000 
πρόωρα νεογνά. Με βάση τα στατιστικά στοιχεία στις Η.Π.Α., για την τελευταία 20ετία, παρατηρείται αύξηση των 
πρόωρων τοκετών κατά 31%, από 7.3% το 1990 σε 11% το 2007.

Στην Ελλάδα αντίστοιχα, για το ίδιο χρονικό διάστημα, η αύξηση ήταν από 7,5% στο 10% περίπου. Ειδικά στο 
Μαιευτήριο ΜΗΤΕΡΑ, οι πρόωροι τοκετοί, από 8.5% το 2000 αυξήθηκαν σε 9.3% μέχρι το 2005.

Ως κύρια αίτια αύξησης των πρόωρων τοκετών θεωρούνται η αύξηση των γεννήσεων με εξωσωματική γονιμοποί-
ηση, η αύξηση των πολύδυμων κυήσεων, και η αύξηση του αριθμού των γυναικών που τεκνοποιούν μετά την ηλικία 
των 35 ετών.

Όπως προκύπτει από διεθνή δεδομένα, η πλειονότητα των πρόωρων τοκετών αφορά νεογνά 34-37 εβδομάδων 
κύησης, τα οποία διεθνώς αποκαλούνται “Late Preterm Newborns”, όρος που θα χρησιμοποιηθεί και στη παρούσα 
ανασκόπηση, επειδή δεν υπάρχει αντίστοιχος δόκιμος όρος στην ελληνική. Τα νεογνά αυτά αγγίζουν το 75% του 
συνόλου των πρόωρων νεογνών.

Ειδικότερα στις Η.Π.Α., το 2002, η κατανομή των 499.000 πρόωρων γεννήσεων βάσει των εβδομάδων κύησης, 
φαίνεται στο ακόλουθο γράφημα στο οποίο παρατηρείται ότι ποσοστό 74,4% αφορά πρόωρα 34-36 εβδ. κύησης, 
δηλαδή Late Preterm νεογνά (εικόνα 1).

Η αύξηση του ποσοστού των πρόωρων νεογνών κατά 31% περίπου κατά την τελευταία 20ετία οφείλεται κατά κύ-
ριο λόγο στην αύξηση των Late Preterm νεογνών, τα οποία αυξήθηκαν κατά 40%, ενώ η αύξηση των πολύ πρόωρων 
νεογνών ήταν μόνο 11%.

LATE PRETERM ΝΕΟΓΝΑ
Μέχρι πρότινος τα νεογνά 34-37 εβδομάδων κύησης χαρακτηρίζονταν διεθνώς “Near Term” (Σχεδόν Τελειό-

μηνα). Όμως ο συγκεκριμένος όρος είναι παραπλανητικός επειδή υποδηλώνει νεογνά αρκετά ώριμα τα οποία δεν 
αναμένεται να παρουσιάσουν σοβαρά προβλήματα. Επειδή η πραγματικότητα είναι διαφορετική αφού τα νεογνά 
αυτά είναι πιο ανώριμα και παρουσιάζουν αυξημένη νοσηρότητα και θνησιμότητα σε σχέση με τα τελειόμηνα, το 
2005 έγινε τροποποίηση αυτού του χαρακτηρισμού.

Έτσι τον Ιούλιο του 2005 στις Η.Π.Α., μετά από πραγματοποίηση επιστημονικής συνάντησης (workshop) υπό την 
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αιγίδα του Εθνικού Ινστιτούτου Παιδικής Υγείας και Ανθρώπινης Ανάπτυξης (NICHD), χαρακτηρίστηκαν επισήμως 
ως Late Preterm τα νεογνά 340/7 εβδ. ή 239 ημέρες κύησης έως 36 6/7 εβδ. ή 259 ημέρες κύησης και προτάθηκε η ορι-
στική κατάργηση του προηγούμενου όρου “ Near Term” («Σχεδόν Τελειόμηνα»), ώστε να τονίζεται πλέον επαρκώς 
η ανάγκη αυξημένης φροντίδας και προσοχής στα συγκεκριμένα νεογνά, τα οποία πρέπει να αντιμετωπίζονται σαν 
πρόωρα και όχι σαν σχεδόν τελειόμηνα νεογνά.

Τα Late Preterm νεογνά υπολογίζεται ότι αποτελούν το 75-80% των πρόωρων νεογνών και αντιπροσωπεύουν 
το 7.5% όλων των γεννήσεων παγκοσμίως. Επίσης ευθύνονται για το αυξημένο ποσοστό εισαγωγής στις ΜΕΝΝ σε 
σχέση με τα τελειόμηνα.

Τα ποσοστά εισαγωγής στις ΜΕΝΝ των πρόωρων νεογνών ανάλογα με τις εβδομάδες κύησης φαίνονται στον 
πίνακα 1.

Το αυξημένο ποσοστό εισαγωγής των Late Preterm νεογνών στις ΜΕΝΝ συνεπάγεται και αυξημένο κόστος νοση-
λείας. Στις Η.Π.Α. το 2005 δαπανήθηκαν 26,2 δις δολάρια για την περίθαλψη πρόωρων νεογνών ή 51.600 δολ. ανα 
πρόωρο, εκ των οποίων το 75% αφορούσε Late Preterm νεογνά, γεγονός το οποίο οδήγησε τις Η.Π.Α. να θέσουν ως 
στόχο για το 2010 τη μείωση των πρόωρων τοκετών στο 7.6% (ποσοστό του 1981) με έμφαση στη μείωση των Late 
Preterm τοκετών.

Το υψηλό κόστος νοσηλείας όμως των Late Preterm σε σχέση με τα τελειόμηνα δεν αφορά μόνο την αρχική τους 
νοσηλεία στις ΜΕΝΝ, αλλά και τις αυξημένες επανεισαγωγές τους στο νοσοκομείο μετά την έξοδό τους από το μαι-
ευτήριο καθώς και το αυξημένο κόστος φροντίδας στα μετέπειτα χρόνια λόγω μεγαλύτερου κινδύνου για νευρολογικά 
και μαθησιακά προβλήματα, όπως θα αναλυθεί με λεπτομέρεια στη συνέχεια της ανασκόπησής μας.

Αίτια Late Preterm Γεννήσεων 
Τα κυριότερα αίτια γεννήσεων Late Preterm νεογνών είναι:

 �Προεκλαμψία
 �Ενδομήτρια καθυστέρηση ανάπτυξης (I.U.G.R.)
 �Πρόωρος τοκετός με πρόωρη ρήξη υμένων στο 1/3 των περιπτώσεων
 �Πολύδυμες κυήσεις
 �Ιατρογενή αίτια

Θα αναφερθούμε με συντομία στις πολύδυμες κυήσεις και τα ιατρογενή αίτια.

Πολύδυμες Κυήσεις: Στις Η.Π.Α. απο το 1980 εως το 2003, παρατηρήθηκε αύξηση 67% στις δίδυμες κυήσεις και 
500% στις τρίδυμες και πολύδυμες, κυρίως λόγω αύξησης των κυήσεων μετά από εξωσωματική γονιμοποίηση. 

Η μέση ηλικία τοκετού ήταν: 
 �35.3 εβδ. στις δίδυμες
 �32.2 εβδ. στις τρίδυμες
 �29.9 εβδ. στις τετράδυμες

Από τα δεδομένα αυτά φαίνεται πόσο οι πολύδυμες κυήσεις αυξάνουν το ποσοστό των προώρων και ειδικότερα 
των Late Preterm νεογνών.

Ιατρογενή Αίτια:
 �Αύξηση καισαρικών τομών παγκοσμίως
 �Μείωση κολπικών τοκετών μετά από καισαρική τομή
 �Αύξηση προκλητών τοκετών

Σε όλες αυτές τις περιπτώσεις η καισαρική τομή ή η πρόκληση τοκετού γίνεται συνήθως πριν τις 38 εβδομάδες 

Πίνακας 1. Τα ποσοστά εισαγωγής στις ΜΕΝΝ των πρόωρων νεογνών ανάλογα με τις εβδομάδες κύησης.

 33 εβδ.: σχεδόν όλα τα πρόωρα νεογνά
 34 εβδ.: 50% των πρόωρων νεογνών
 35εβδ.:15% των πρόωρων νεογνών
 36εβδ.:8% των πρόωρων νεογνών
 39 εβδ.:1.5% των νεογνών
Αυξημένο ποσοστό εισαγωγής στη Μ.Ε.Ν.Ν. στα 34-36 εβδ. κύησης νεογνά σε σχέση με τα τελειόμηνα
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κύησης.
Σε προγραμματισμένες καισαρικές τομές έχουμε αυξημένα αναπνευστικά προβλήματα, 74‰ στις 37 εβδ. τα οποία 

μειώνονται στο 42‰ στις 38 εβδ. και 18‰ στις 39 εβδ.
Οι παραπάνω διαπιστώσεις οδήγησαν το Αμερικάνικο Κολέγιο Μαιευτήρων-Γυναικολόγων (ACOG) στη λήψη 

μέτρων και σε συστάσεις για μείωση των Late Preterm τοκετών.

Νοσηρότητα και θνησιμότητα των late preterm νεογνών.
Τα late preterm νεογνά παρουσιάζουν 3-4 φορές αυξημένη νοσηρότητα σε σχέση με τα τελειόμηνα νεογνά, καθώς 

και αυξημένη νεογνική και βρεφική θνησιμότητα.
Η πρώιμη νεογνική θνησιμότητα είναι 5,2 φορές υψηλότερη, η όψιμη νεογνική θνησιμότητα 2,9 φορές υψηλότερη 

και η βρεφική θνησιμότητα 2,5 φορές υψηλότερη, σε σχέση πάντα με τα τελειόμηνα νεογνά.
Στις ΗΠΑ το 2002 παρατηρήθηκε αυξημένη νεογνική θνησιμότητα 4,1‰ έναντι 0,9‰ και αντίστοιχα αυξημένη 

βρεφική θνησιμότητα 7,7‰ έναντι 2,5‰ των late preterm σε σχέση με τα τελειόμηνα.
Με βάση τα παραπάνω στοιχεία, η μείωση του ποσοστού των late preterm νεογνών κρίνεται πλέον αναγκαία, 

προκειμένου να μειωθούν και τα προβλήματα που αυτά παρουσιάζουν.
Τα κυριότερα προβλήματα των late preterm νεογνών είναι:

 �Αναπνευστικά
- �Παροδική ταχύπνοια του νεογνού
- �Σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας
- �Υποξική αναπνευστική ανεπάρκεια

 �Θερμική αστάθεια
 �Προβλήματα ομοιόστασης της γλυκόζης
 �Σιτιστικά προβλήματα
 �Λοιμώξεις
 �Νεογνικός ίκτερος
 �Άπνοιες
 �Νευροαναπτυξιακά και μαθησιακά προβλήματα

Αναπνευστικά προβλήματα
 �Παροδική ταχύπνοια του νεογνού

Η συχνότητά της είναι αυξημένη στα περισσότερα πρόωρα νεογνά, ενώ μειώνεται όσο το νεογνό πλησιάζει την 

Εικόνα 1. Η κατανομή των 499.000 πρόωρων γεννήσεων βάσει των εβδομάδων κύησης, το έτος 2002 στις Η.Π.Α
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τελειόμηνη ηλικία.
Έτσι στις 33-34 εβδομάδες κύησης κυμαίνεται στο 11,6%, στις 35-36 εβδομάδες μειώνεται στο 5% και στα τελει-

όμηνα νεογνά περιορίζεται στο 0,7%.
Κλινικά τα νεογνά με παροδική ταχύπνοια παρουσιάζουν:
 �Ταχύπνοια
 �Εισολκή του στέρνου και των μεσοπλευρίων διαστημάτων
 �Γογγυσμό

Η ακτινογραφία θώρακος είναι χαρακτηριστική με υπερέκπτυξη των πνευμόνων και υγρό στη μεσολόβιο σχισμή 
(εικόνα 2).

Η αντιμετώπιση των νεογνών με παροδική ταχύπνοια περιλαμβάνει τη χορήγηση υγρών ενδοφλεβίως, τη χορήγηση 
οξυγόνου, ενίοτε τη μηχανική υποστήριξη της αναπνοής και τη χορήγηση επιφανειοδραστικού παράγοντα (surfactant) 
εάν οι ανάγκες του νεογνού σε οξυγόνο είναι αυξημένες.

- Αιτιολογία της παροδικής ταχύπνοιας του νεογνού.
Η παροδική ταχύπνοια οφείλεται κυρίως στην καθυστέρηση της απομάκρυνσης του εμβρυϊκού υγρού από τους 

πνεύμονες του νεογνού μετά τον τοκετό.
Παλαιότερα πιστεύαμε ότι κύριο ρόλο στην εμφάνιση της παροδικής ταχύπνοιας του νεογνού διαδραμάτιζε η και-

σαρική τομή, λόγω μη διόδου του εμβρύου μέσω του ουρογεννητικού σωλήνα της μητέρας και μη επαρκούς έκθλιψης 
των πνευμόνων, με αποτέλεσμα την καθυστέρηση της απομάκρυνσης του εμβρυϊκού υγρού από τους πνεύμονες. Στην 
άποψη αυτή συνέβαλε και η αυξημένη συχνότητα εμφάνισης παροδικής ταχύπνοιας στα νεογνά που γεννιούνταν με 
καισαρική τομή.

Νεότερες έρευνες όμως έδειξαν ότι η καθυστέρηση της απομάκρυνσης του εμβρυϊκού υγρού οφείλεται κυρίως 
σε διαταραχή της ενεργητικής επαναρρόφησης νατρίου και υγρού από τα επιθηλιακά κύτταρα του πνεύμονα μετά 
τον τοκετό, και πολύ λιγότερο στην επίδραση της ίδιας της καισαρικής τομής. Ειδικότερα, κατά τη διάρκεια της 
εγκυμοσύνης παρατηρείται ενεργητική έκκριση ιόντων χλωρίου και υγρού μέσω των επιθηλιακών κυττάρων του 
πνεύμονα στις κυψελίδες. Κατά τον τοκετό, και στη μετέπειτα ζωή του νεογνού, αυτό αντιστρέφεται, με αποτέλεσμα 
ενεργητική επαναρρόφηση ιόντων νατρίου και υγρού μέσω των επιθηλιακών κυττάρων του πνεύμονα, η οποία οδη-
γεί στην απομάκρυνση του εμβρυϊκού υγρού μετά τον τοκετό. Ο μηχανισμός αυτός διαταράσσεται στην παροδική 
ταχύπνοια του νεογνού και αιτία της διαταραχής θεωρείται η μειωμένη έκφραση του mRNA για τους ευαίσθητους 
στην αμιλορίδη επιθηλιακούς διαύλους ιόντων νατρίου (Epithelial Sodium Channels, E Na C) οι οποίοι ρυθμίζουν 
την επαναρρόφηση νατρίου και υγρού στους πνεύμονες.

Εικόνα 2. Χαρακτηριστική ακτινογραφία θώρακος πρόωρου 
νεογνού με παροδική ταχύπνοια.Φαίνεται η υπερέκπτυξη των 
πνευμόνων και υγρό στη μεσολόβιο σχισμή.

Εικόνα 3. Χαρακτηριστική ακτινογραφία 
θώρακος σε πρόωρο νεογνό με Σ.Α.Δ, με διάχυτη 
δικτυοκοκκιώδη απεικόνιση, αεροβρογχόγραμμα 
και σε βαριές περιπτώσεις διάχυτη θολερότητα 
των πνευμόνων (whited out lungs).
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 Σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας – Σ Α Δ
Η συχνότητά του είναι αυξημένη 12% στα νεογνά 33-34 

εβδομάδων κύησης, μειώνεται στο 2% στα νεογνά 35-36 
εβδομάδων φτάνει τελικά στο 0,11% στα τελειόμηνα νεογνά. 
Επομένως είναι σαφώς αυξημένη στα late preterm νεογνά τα 
οποία, εξ ορισμού είναι αυτά που γεννιούνται από τις 34+1 
ως τις 37 εβδομάδες κύησης.

Τα νεογνά με ΣΑΔ παρουσιάζουν κλινικά:
 �ταχύπνοια
 �εισολκή του στέρνου και των μεσoπλευρίων διαστημάτων,

 �γογγυσμό και 
 �κυάνωση σε αέρα δωματίου.

Η ακτινογραφία θώρακος είναι χαρακτηριστική, με διάχυτη δικτυοκοκκιώδη απεικόνιση, αεροβρογχόγραμμα και 
σε βαριές περιπτώσεις διάχυτη θολερότητα των πνευμόνων (whited out lungs) (εικόνα 3).

Το ΣΑΔ του νεογνού οφείλεται σε ανεπαρκή σύνθεση και έκκριση του επιφανειοδραστικού παράγοντα στους 
πνεύμονες.

Η θεραπευτική αντιμετώπιση των νεογνών με ΣΑΔ περιλαμβάνει τη χορήγηση υγρών ενδοφλεβίως, τη χορήγηση 
οξυγόνου, την διασωλήνωση και μηχανική υποστήριξη της αναπνοής σε βαρύτερες περιπτώσεις, καθώς και την εξω-
γενή χορήγηση επιφανειοδραστικού παράγοντα (Surfactant).

Η γενίκευση της χορήγησης επιφανειοδραστικού παράγοντα μετά τον τοκετό απετέλεσε σταθμό στην επιτυχή αντι-
μετώπιση των πρόωρων νεογνών με ΣΑΔ και μείωσε σημαντικά τη νοσηρότητα και θνησιμότητα από ΣΑΔ. Για το λόγο 
αυτό κρίνουμε σκόπιμο να αναφερθούμε λεπτομερέστερα στις βιοφυσικές ιδιότητες και τον τρόπο χορήγησής του.

Ο φυσικός επιφανειοδραστικός παράγοντας είναι ένα μείγμα απο φωσφολιποειδή 80%, ουδέτερα λίπη 10% 
και πρωτεΐνες 10%. Κύριο φωσφολιποειδές είναι η φωσφατιδυλ-χολίνη ή λεκιθίνη η οποία αποτελεί το 70% του 
επιφανειοδραστικού παράγοντα βρίσκεται κατά 50%, με τη μορφή κεκορεσμένης διπαλμιτο-φωσφατιδυλ-χολίνης 
DPPC και κατά 40% ως ακόρεστη. Από τις πρωτεΐνες του επιφανειοδραστικού παράγοντα 1% είναι ειδικές πρωτεΐνες, 
οι SP-A, SP-B, SP-C και SP-D. Οι SP-A και SP-D είναι υδρόφιλες ενώ οι SP-B και SP-C είναι υδρόφοβες και είναι 
τελείως απαραίτητες για την πλήρη δράση του επιφανειοδραστικού παράγοντα. Για το λόγο αυτό οι πρωτεΐνες SP-B 
και SP-C είναι οι μόνες που περιέχονται και στους εξωγενώς χορηγούμενους θεραπευτικά επιφανειοδραστικούς 
παράγοντες.

Ο φυσικός επιφανειοδραστικός παράγοντας συντίθεται στα τύπου ΙΙ πνευμονοκύτταρα, αποθηκεύεται στα πε-
ταλιώδη σωμάτια και εκκρίνεται στις κυψελίδες του πνεύμονα με εξωκυττάρωση, σε επαρκή ποσότητα μετά τις 34 
εβδομάδες κύησης. Η έκκριση του επιφανειοδραστικού παράγοντα αυξάνει με τη χορήγηση Β-αδρενεργικών ουσιών, 
τη χορήγηση προσταγλανδινών καθώς και με τη διεργασία του φυσιολογικού τοκετού (εικόνα 4).

Η παρουσία του επιφανειοδραστικού παράγοντα σε επαρκείς ποσότητες στον πνεύμονα είναι απαραίτητη για την 
ομαλή λειτουργία της αναπνοής γιατί:
 �Ελαττώνει την επιφανειακή τάση στις κυψελίδες.
 �Αυξάνει την ενδοτικότητα (compliance) των πνευμόνων.
 �Ελαττώνει το έργο της αναπνοής.
 �Σταθεροποιεί τις κυψελίδες κατα την εκπνοή.
 �Προκαλεί ομοιόμορφη έκτυξη των κυψελίδων κατα την εισπνοή.
 �Προλαμβάνει το πνευμονικό οίδημα.

- Χορήγηση επιφανειοδραστικού παράγοντα μετά τον τοκετό σε νεογνά με ΣΑΔ
Ο επιφανειοδραστικός παράγοντας (Surfactant) χορηγήθηκε πειραματικά για πρώτη φορά από τον Ιάπωνα Fujiwara 

το 1980 σε πρόωρα νεογνά με βαρύ ΣΑΔ. Η χρήση του θεραπευτικά γενικεύτηκε από το 1990. Σήμερα χορηγείται σε 
πρόωρα νεογνά με ΣΑΔ τα οποία παρουσιάζουν αυξημένες ανάγκες σε οξυγόνο και συνήθως χρειάζονται μηχανική 
υποστήριξη της αναπνοής.

Υπάρχουν διάφοροι τύποι επιφανειοδραστικού παράγοντα: οι συνθετικοί, οι φυσικοί και οι συνθετικοί νεότερης 
γενιάς. Οι συνθετικοί είναι οι πρώτοι που παρασκευάστηκαν, είναι μείγμα φωσφολιποειδών χωρίς ειδικές πρωτεΐνες, 
δεν είναι ιδιαίτερα αποτελεσματικοί και δε χρησιμοποιούνται πλέον. Οι φυσικοί είναι βόειας ή χοίρειας προέλευσης, 
περιέχουν τις ειδικές πρωτεΐνες SP-B και SP-C και έχουν επικρατήσει έναντι των συνθετικών. Τέλος, οι συνθετικοί 
νεότερης γενιάς δοκιμάζονται προς το παρόν πειραματικά, περιέχουν φωσφολιπίδια και το πεπτίδιο KL4 το οποίο 
είναι επαναλαμβανόμενα μόρια λυσίνης και λευκίνης, όπως το ακραίο τμήμα της SP-B πρωτείνης. Όταν τελειοποι-

Εικόνα 4. Κυψελίδες με / χωρίς Surfactant

Κυψελίδες χωρίς 
Surfactant

Κυψελίδες με Surfactant
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ηθούν αναμένεται να επικρατήσουν έναντι των φυσικών, καθώς θα έχουν μειωμένο κόστος παραγωγής, η σύσταση 
τους θα είναι επακριβής και θα είναι εξίσου αποτελεσματικοί με τους φυσικούς επιφανειοδραστικούς παράγοντες.

- Χορήγηση κορτικοειδών προγεννητικά
Η συστηματική χορήγηση κορτικοειδών προγεννητκά είναι κεφαλαιώδους σημασίας διότι συμβάλλει στη σημαντική 

μείωση του ΣΑΔ και βοηθά τα μέγιστα στην αύξηση της επιβίωσης των μικρών προώρων νεογνών. Τα χορηγούμενα 
κορτικοειδή:
 �Αυξάνουν την σύνθεση του επιφανειοδραστικού παράγοντα μέσω αυξημένης παραγωγής F.P.F.(Fibroblast Pneu-

mocyte Factor).
 �Αυξάνουν τη σύνθεση φωσφατιδυλ-χολίνης, ενεργoποιώντας πολλά ένζυμα της μεταβολικής οδού της χολίνης.
 �Αυξάνουν τη σύνθεση SP-B και SP-C πρωτεϊνών οι οποίες είναι απαραίτητες για την πλήρη δράση του επιφανει-

οδραστικού παράγοντα.
 �Ωριμάζουν τον ενδιάμεσο ιστό και το επιθήλιο των πνευμόνων.
 �Μειώνουν σημαντικά τη συχνότητα πρόωρων τοκετών, την εμφάνιση συνδρόμου αναπνευστικής δυσχέρειας και τη 

θνησιμότητα λόγω προωρότητας κατά 40-45%.

- Θεραπευτικό σχήμα χορήγησης κορτικοειδών προγεννητικά 
Τα κορτικοειδή συνιστώνται σε κυήσεις 26-34 εβδομάδων με απειλούμενο τοκετό.
Χορηγείται η βήτα-μεθαζόνη : 12 mg IM εφ’ άπαξ και 12 IM μετά 24 ώρες.
Τα επαναλαμβανόμενα σχήματα βήτα-μεθαζόνης ανά εβδομάδα δε συνιστώνται πλέον, λόγω κινδύνων για το 

έμβρυο, με κυριότερους τη μείωση της ενδομήτριας ανάπτυξης του εμβρύου κατά 8% και τη μείωση της περιμέτρου 
κεφαλής κατά 4%.

- Υπάρχει ένδειξη χορήγησης κορτικοειδών προγεννητικά πέραν των 34 εβδομάδων κύησης;
Έχουν ανακοινωθεί μελέτες από τις οποίες προκύπτει ότι η αποτελεσματικότητα των κορτικοειδών στην πρόληψη 

αναπνευστικών προβλημάτων μπορεί να επεκταθεί και σε κυήσεις πέραν των 34 εβδομάδων (BMJ 2005).
Οι μελέτες αυτές περιλαμβάνουν late preterm 34-37 εβδομάδων νεογνά καθώς και τελειόμηνα που γεννήθηκαν 

με καισαρική τομή χωρίς έναρξη τοκετού, καθώς και πολύδυμες κυήσεις. Είναι γνωστό ότι κατά την έναρξη του 
φυσιολογικού τοκετού παρατηρείται απότομη αύξηση των ενδογενών κορτικοειδών και κατεχολαμινών, η οποία 
επιταχύνει την απορρόφηση του εμβρυϊκού υγρού στους πνεύμονες, όπως έχει ήδη αναφερθεί (ενεργοποίηση της 
ενεργητικής μεταφοράς ιόντων νατρίου και υγρού από τους πνεύμονες λόγω αυξημένης έκφρασης του m-RNA για 
τους ευαίσθητους στην αμιλορίδη επιθηλιακούς διαύλους ιόντων νατρίου). Η προγεννητική χορήγηση κορτικοειδών 
πυροδοτεί αυτόν το μηχανισμό και πιθανώς είναι χρήσιμη και στα πέραν των 34 εβδομάδων πρόωρα νεογνά, ιδι-
αίτερα αυτά που, όπως αναφέραμε, γεννιούνται με καισαρική τομή χωρίς την έναρξη τοκετού. Σίγουρα όμως είναι 
απαραίτητες περαιτέρω έρευνες για οριστικές συστάσεις σχετικά με τη χορήγηση κορτικοειδών προγεννητικά σε 
κυήσεις πέραν των 34 εβδομάδων.

 Υποξική αναπνευστική ανεπάρκεια
Εκτός από την παροδική αναπνευστική δυσχέρεια (ΤΤΝ) και το σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας (Σ Α Δ), ένα 

τρίτο αναπνευστικό πρόβλημα που παρουσιάζουν τα late preterm νεογνό είναι η υποξική αναπνευστική ανεπάρκεια 
(hypoxic respiratory failure –HRF).

H HRF είναι λιγότερο συχνή αλλά πολύ σοβαρή αναπνευστική δυσχέρεια. Παρατηρείται σε late preterm και 
τελειόμηνα νεογνά και οφείλεται κυρίως σε επιμένουσα πνευμονική υπέρταση, λόγω αυξημένων αντιστάσεων στην 
πνευμονική κυκλοφορία.

Η επιμένουσα πνευμονική υπέρταση (persistent pulmonary hypertension of the newborn – PPHN) είναι βαρειά 
κατάσταση και μπορεί να απειλήσει και την ίδια τη ζωή του νεογνού. Διακρίνεται σε ιδιοπαθή και δευτεροπαθή.

Η ιδιοπαθής οφείλεται σε αγνώστου αιτιολογίας πάχυνση του μέσου χιτώνα του μυϊκού τοιχώματος των αγγείων 
της πνευμονικής κυκλοφορίας.

Η δευτεροπαθής οφείλεται σε περιγεννητική ασφυξία, εισρόφηση μηκωνίου, διαφραγματοκήλη, λοίμωξη από 
στρεπτόκοκκο, ΣΑΔ και άλλα λιγότερο συχνά αίτια. Όλα αυτά τα αίτια με πολύπλοκους παθοφυσιολογικούς μηχα-
νισμούς οδηγούν σε υπερτροφία της μυϊκής στιβάδος των αρτηριδίων του πνεύμονα, με αποτέλεσμα:
 αυξημένες πνευμονικές αντιστάσεις
 �αυξημένη ροή αίματος από δεξιά προς αριστερά, μέσω του ωοειδούς τρήματος και του ανοικτού  

βοταλείου πόρου
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 έντονη κυάνωση και σοβαρή αναπνευστική δυσχέρεια με βαρειά πρόγνωση.
Τα νεογνά με επιμένουσα πνευμονική υπέρταση παρουσιάζουν κλινικά ταχύπνοια, εισολκή, γογγυσμό και έντονη 

κυάνωση η οποία πολλές φορές απαιτεί τη διαφορική διάγνωση από συγγενή κυανωτική καρδιοπάθεια. Η ακτινογραφία 
θώρακος παρουσιάζει λίγα ευρήματα, σε σχέση με την βαρειά εικόνα του νεογνού. Τα νεογνά με επιμένουσα πνευ-
μονική υπέρταση και υποξική αναπνευστική ανεπάρκεια πρέπει να αντιμετωπίζονται άμεσα και ταχύτατα, διότι η 
επιδείνωσή τους είναι ραγδαία και μπορεί να απειληθεί και η ίδια η ζωή τους.

Η αντιμετώπισή των νεογνών με επιμένουσα πνευμονική υπέρταση περιλαμβάνει τα ακόλουθα: 
 �Άμεση διασωλήνωση και μηχανική υποστήριξη της αναπνοής.
 �Χορήγηση οξυγόνου.
 �Χορήγηση επιφανειοδραστικού παράγοντα.
 �Προσπάθεια μείωσης των αυξημένων αντιστάσεων στην πνευμονική κυκλοφορία.

Τα τελευταία χρόνια έχουν δοκιμαστεί διάφορα θεραπευτικά μέσα για την πρόκληση αγγειοδιαστολής, με σκοπό 
την πτώση των αντιστάσεων στα πνευμονικά αγγεία, τη μείωση της ροής αίματος από δεξιά προς αριστερά και τη 
διακοπή του φαύλου κύκλου που απειλεί τη ζωή του πάσχοντος νεογνού.

Τα μέσα που κατά καιρούς έχουν δοκιμαστεί είναι:
 �Ο μηχανικός υπεραερισμός του νεογνού για την πρόκληση αλκάλωσης η οποία οδηγεί σε αγγειοδιαστολή των 

πνευμονικών αγγείων.
 �Η ενδοφλέβια χορήγηση φαρμάκων για την αύξηση του pH του αίματος και πρόκληση αλκάλωσης.
 �Η ενδοφλέβια χορήγηση αγγειοδιασταλτικών φαρμάκων, όπως η Tolazoline και η Prostacycline (PGL2) τα οποία 

όμως μπορεί να προκαλέσουν συστηματική υπόταση, γι 'αυτό και δε χρησιμοποιούνται πλέον.
 �Το εισπνεόμενο μονοξείδιο του αζώτου –iΝΟ.

Το εισπνεόμνενο μονοξείδιο του αζώτου –iNO είναι ένα σημαντικότατο θεραπευτικό μέσο στην αντιμετώπιση των 
νεογνών με επιμένουσα πνευμονική υπέρταση και υποξική αναπνευστική ανεπάρκεια γι’αυτό και θα αναφερθούμε 
εκτενέστερα στις ιδιότητες και τον τρόπο χορήγησής του.

- Εισπνεόμενο μονοξείδιο του αζώτου –iΝΟ
Το 1980 περιγράφηκε ένας «ενδογενής χαλαρωτικός παράγοντας στα ενδοθήλια των αγγείων». Το 1987 αναγνω-

ρίστηκε απο τον Iguarro οτι ο ενδογενής αυτός παράγων είναι το μονοξείδιο του αζώτου.
Το μονοξείδιο του αζώτου – ΝΟ είναι ένα βραχείας ζωής μόριο, έντονα δραστικό. Παράγεται ενδογενώς απο το 

αμινοξύ αργινίνη κατα την αντίδραση:
O2 + αργινίνη ΝΟS κιτρουλλίνη +ΝΟ
Η NOS συνθετάση είναι ένζυμο το οποίο υπό φυσιολογκές συνθήκες υπάρχει στα επιθήλια των αγγείων, τους νευ-

ρώνες, τα αιμοπετάλια και το μυελό των επινεφριδίων. Σε παθολογικές συνθήκες παράγεται και από τα μακροφάγα, 
τα ηπατοκύτταρα, τα επιθήλια των αναπνευστικών οδών και τις λείες μυϊκές ίνες.

- �Δράση του ενδογενώς παραγόμενου ΝΟ στον πνεύμονα
 �Το ενδογενώς παραγόμενο μονοξείδιο του αζώτου εισέρχεται απο τα ενδοθηλιακά κύτταρα του πνεύμονα στον 

παρακείμενο λείο μυ του αγγειακού τοιχώματος.
 �Ενώνεται με την αίμη της διαλυτής γουανυλ-κυκλάσης.
 �Ενεργοποιείται το ένζυμο γουανυλ-κυκλάση.
 �Η ενεργοποιημένη γουανυλ-κυκλάση προκαλεί αύξηση της σύνθεσης cGMP από GTP (κυκλικής μονοφωσφορικής 

γουανίνης απο τριφωσφορική γουανίνη).

- �Δράση της κυκλικής μονοφωσφορικής γουανίνης - cGMP
 �H αύξηση της cGMP προκαλεί ενεργοποίηση ειδικών πρωτεϊνών κινασών.
 �Οι πρωτεΐνες κινάσες προκαλούν έξοδο ασβεστίου απο τα κύτταρα με αποτέλεσμα χάλαση των λείων μυϊκών ινών 

και αγγειοδιαστολή των πνευμονικών αγγείων, με αποτέλεσμα πτώση των πιέσεων στην πνευμονική κυκλοφορία.
 �Η ενδοκυττάρια cGMP είναι ένζυμο – κλειδί στη ρύθμιση του τόνου των λείων μυϊκών ινών των αγγείων.
 �Η cGMP υδρολύεται και αδρανοποιείται από φωσφοδιεστεράσες, οι οποίες ρυθμίζουν τη συγκέντρωση και τη 

διάρκεια δράσης της cGMP.
Το ενδογενώς παραγόμενο μονοξείδιο του αζώτου διαδραματίζει πρωταρχικό ρόλο στη μείωση των πνευμονικών 

αντιστάσεων κατά τη γέννηση, μέσω του ανωτέρω μηχανισμού. Με βάση το μηχανισμό δράσης του ενδογενώς 
παραγόμενου μονοξειδίου του αζώτου στην πρόκληση αγγειοδιαστολής στα αγγεία του πνεύμονα, ξεκίνησε η 
πειραματική αρχικά, εξωγενής χορήγηση εισπνεόμενου μονοξειδίου του αζώτου- iΝΟ, η οποία στη συνέχεια 
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γενικεύθηκε μετά τα πρώτα επιτυχή αποτελέσματα, σε νεογνά με σοβαρή πνευμονική υπέρταση και υποξική 
αναπνευστική ανεπάρκεια.

- �Εξωγενής χορήγηση εισπνεόμενου iΝΟ
 �Το iΝΟ χορηγείται με εισπνοές, σε συνεχή ροή μέσω του αναπνευστήρα, σε νεογνά με βαριά υποξική αναπνευ-

στική ανεπάρκεια λόγω επιμένουσας πνευμονικής υπέρτασης, παράλληλα με το χορηγούμενο οξυγόνο.
 �Διαχέεται ταχέως μέσω των κυψελιδικών μεμβρανών.
 �Προκαλεί αυξημένη παραγωγή cGMP.
 �Η αυξημένη cGMP προκαλεί αγγειοδιαστολή των αγγείων του πνεύμονα.
 �Το iΝΟ δεσμεύεται ταχέως και αδρανοποιείται από την αναχθείσα αιμοσφαιρίνη, με σχηματισμό Meth-Hb.
 �Το iΝΟ δε διέρχεται στη συστηματική κυκλοφορία, λόγω της ταχείας αδρανοποίησής του και έτσι δεν επηρεάζει 

τον τόνο των αγγείων της συστηματικής κυκλοφορίας και δεν προκαλεί υπόταση.

- Παρενέργειες από τη χορήγηση iΝΟ
Τα αποτελέσματα από τρεις μεγάλες πολυκεντρικές μελέτες με iΝΟ, οι οποίες δημοσιεύθηκαν το 1997, έδειξαν ότι: 
 �Το iNO σε δόση 20-40 ppm δεν παρουσιάζει ιδιαίτερες παρενέργειες.
 �Κίνδυνος μεθαιμοσφαιριναιμίας με τιμές Meth-Hb > 5-7% παρατηρείται σε ποσοστό 10% των περιπτώσεων, 

κατά τη χορήγηση αυξημένης δόσης iΝΟ 80 ppm.
 �Το iNO δεν προκαλεί οξειδωτικές βλάβες στον πνεύμονα.
 �Δεν αυξάνει τη συχνότητα βρογχοπνευμονικής δυσπλασίας (B.P.D.) στα νεογνά που επιβιώνουν.
 �Δεν προκαλεί αυξημένη αιμορραγική διάθεση από διαταραχές των αιμοπεταλίων.
 �Δεν προκαλεί νευροαναπτυξιακές διαταραχές.
Με βάση όλα τα ανωτέρω δεδομένα, γίνεται πλέον σαφές ότι το εισπνεόμενο μονοξείδιο του αζώτου αποτελεί 

ένα από τα ισχυρότερα όπλα στη φαρέτρα των Νεογνολόγων, για την αντιμετώπιση των “late preterm” και τελει-
ομήνων νεογνών με σοβαρή υποξική αναπνευστική ανεπάρκεια λόγω επιμένουσας πνευμονικής υπέρτασης.

Εκτός από τα αναπνευστικά προβλήματα στα οποία αναφερθήκαμε εκτενώς, τα late preterm νεογνά παρουσι-
άζουν και τα ακόλουθα προβλήματα:
 �Διαταραχές της θερμορύθμισης
 �Διαταραχές της ομοιόστασης της γλυκόζης
 �Σιτιστικά προβλήματα
 �Άπνοιες
 �Λοιμώξεις
 �Υπερχολερυθριναιμία
 �Νευροαναπτυξιακές διαταραχές και μαθησιακά προβλήματα

Διαταραχές της Θερμορύθμισης
Η έκθεση και αντίδραση ενός νεογνού μετά τον τοκετό σε χαμηλότερη θερμοκρασία από αυτή της μήτρας είναι 

σε πλήρη σχέση με την ηλικία κύησης, την ποσότητα του λιπώδους ιστού και την ωριμότητα του υποθαλάμου. Η 
περιεκτικότητα του σώματος σε λιπώδη ιστό και η κυκλοφορία ορμονών υπευθύνων για το μεταβολισμό του λίπους 
όπως προλακτίνη, λεπτίνη, τριιωδοθυρονίνη, κορτιζόλη φθάνουν στη μέγιστη τιμή τους στα τελειόμηνα νεογνά.

Ένα ποσοστό 10-30% των late preterm νεογνών εμφανίζουν θερμική αστάθεια μετά την αρχική μεταβατική 
φάση που ακολουθεί τον τοκετό. Συνήθως υποφέρουν από υποθερμία που απαιτεί τοποθέτηση του νεογνού 
σε θερμοκοιτίδα, με αποτέλεσμα να προκαλείται προσωρινός αποχωρισμός από τη μητέρα, παρακώλυση και 
καθυστέρηση του μητρικού θηλασμού και παράταση εισαγωγής του στη ΜΕΝΝ. Επίσης η υποθερμία που συχνά 
συναντάται στα Late preterm νεογνά είναι συχνή ένδειξη αρχόμενης λοίμωξης και απαιτεί έγκαιρη έναρξη χο-
ρήγησης αντιβιοτικών ενδοφλεβίως.

Η υποθερμία οφείλεται σε ελλατωμένη ικανότητα παραγωγής θερμότητας λόγω μειωμένων αποθηκών λίπους 
ή και σε μειωμένες φυσιολογικές παραμέτρους ρυθμιστικές στην παραγωγή θερμότητας, όπως το οξυγόνο, το 
ουδέτερο pH και η νευρολογική ωριμότητα του νεογνού.

Επίσης η υποθερμία οφείλεται σε αυξημένη απώλεια θερμότητας λόγω σχετικής ανωριμότητας του στρώματος 
της επιδερμίδας (λεπτότερο δέρμα), λόγω αυξημένης επιφάνειας δέρματος σε σχέση με μικρότερο όγκο/βάρος 
σώματος, λόγω λιγότερου υποδόριου λίπους, λόγω μειωμένης ικανότητας του σώματος να είναι σε θέση κάμψης 
όπως τα τελειόμηνα ή δυνητικά λόγω μεγαλύτερης έκθεσης σε χειρισμούς μετά τον τοκετό.

Ο κίνδυνος να εμφανίσουν υποθερμία είναι εμφανής τα δύο πρώτα εικοσιτετράωρα μετά τη γέννηση, βασικά επειδή 
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τα late preterm συχνά αντιμετωπίζονται σαν τελειόμηνα νεογνά. 

Διαταραχές ομοιόστασης της γλυκόζης
Η υπογλυκαιμία μπορεί να επηρεάσει τα νεογέννητα που δεν έχουν σιτισθεί ακόμη λόγω των ανεπαρκών μεταβολικών 

απαιτήσεων στην απότομη διακοπή χορήγησης γλυκόζης από τη μητέρα. Τα συμπτώματα είναι αλλαγές στο επίπεδο της 
συνείδησης με ευερεθιστότητα, τρόμο άκρων, σπασμούς, υποτονία, υπνηλία, λήθαργο, άπνοια και κυάνωση, υποθερμία, 
ταχύπνοια, γογγυσμό, ταχυκαρδία, αδυναμία σίτισης.

Το νεογέννητο μαθαίνει να παράγει ενδογενή γλυκόζη για να ανταποκριθεί στις ενεργειακές απαιτήσεις (ATP) της 
κυτταρικής οξείδωσης. Στη γέννηση η συγκέντρωση της γλυκόζης είναι περίπου στο 80% της μητρικής αλλά γρήγορα 
μειώνεται στο ναδίρ και σταθεροποιείται στα 40-60 mg/dl στις 12 – 24 ώρες ζωής, οι συγκεντρώσεις των ενζύμων που 
προκαλούν ηπατική γλυκονεογένεση και κετογένεση γρήγορα αυξάνονται και η υπογλυκαιμία διορθώνεται.

Τα late preterm νεογνά όμως έχουν ελαττωμένα ιστικά αποθέματα γλυκογόνου και λίπους. Έτσι τόσο η διαθέσιμη 
γλυκόζη όσο και η οξείδωση των λιπαρών οξέων είναι μειωμένες με συνέπεια την ελάττωση της συνολικής παραγωγής 
ενέργειας. Εμφανίζουν υπογλυκαιμία διότι είναι ανώριμοι οι μηχανισμοί ηπατικής γλυκογονόλυσης και γλυκονεογένεσης. 
Επίσης εμφανίζουν συχνά υπογλυκαιμία τα late preterm που γεννήθηκαν λόγω εμβρυϊκής δυσπραγίας ή από διαβητικές 
μητέρες. 

Η υπογλυκαιμία στο νεογνό διαβητικής μητέρας οφείλεται σε επίμονη υπερινσουλιναιμία και σε ελαττωμένη ικα-
νότητα παραγωγής γλυκόζης κατά τη διάρκεια της νηστείας. Ο ανεπαρκώς ρυθμιζόμενος μητρικός διαβήτης προκαλεί 
υπεργλυκαιμία στη μητέρα και κατά συνέπεια στο έμβρυο με αποτέλεσμα τη διέγερση των β-κυττάρων του παγκρέατος 
του εμβρύου και την παραγωγή μεγάλων ποσοτήτων ινσουλίνης με αποτέλεσμα υπογλυκαιμία.

Επίσης εμφανίζουν υπογλυκαιμία συχνά τα late preterm νεογνά με ΣΑΔ λόγω αυξημένης κατανάλωσης γλυκόζης 
καθώς και αυτά που δε σιτίζονται επαρκώς από το στόμα μετά τη γέννηση λόγω προωρότητας.

Από τα τελειόμηνα και τα late preterm νεογνά που εμφανίζουν υπογλυκαιμία στις 4 πρώτες ώρες ζωής, το μεγαλύτερο 
ποσοστό είναι late preterm, περίπου 18% στις 35-36 εβδομάδες κύησης ενώ μόνο το 4% των τελειομήνων, επομένως τα 
late preterm εμφανίζουν υπογλυκαιμία τρεις φορές συχνότερα από τα τελειόμηνα.

Σιτιστικά προβλήματα – Γαστρεντερικές διαταραχές
Τα late preterm νεογνά εμφανίζουν δυσκολίες σίτισης λόγω ανωριμότητας του μηχανισμού περισταλτισμού του εντέ-

ρου και ανωριμότητας του αντανακλαστικού θηλασμού και κατάποσης το οποίο εγκαθίσταται μετά την 34η εβδομάδα. 
Η ανικανότητά τους να θηλάσουν με δύναμη έχει σαν αποτέλεσμα αποτυχία σίτισης, ιδιαίτερα στο μητρικό θηλασμό, 
εμφάνιση υπνηλίας, λιγότερη ενέργεια, ανεπαρκή πρόσληψη βάρους, αφυδάτωση και πυρετό, υπερχολερυθριναιμία και 
συχνά επανεισαγωγή στο νοσοκομείο. Επίσης, η ταχεία χορήγηση μεγάλων ποσοτήτων ξένου γάλακτος σε μικρό χρόνο 
στα late preterm έχει συσχετισθεί με την ανάπτυξη νεκρωτικής εντεροκολίτιδος.

Πρόσφατες έρευνες έχουν δείξει ότι περίπου το 1/4 αυτών των νεογνών παρατείνουν την εισαγωγή τους στη ΜΕΝΝ 
λόγω του ότι παρουσιάζουν δυσκολίες στη σίτιση από το στόμα και τους χορηγούνται ενδοφλέβια υγρά για πλήρη θερ-
μιδική κάλυψη.

Άπνοιες
Ως άπνοια ορίζεται η διακοπή της πνευμονικής ροής αέρα για συγκεκριμένο χρονικό διάστημα, συνήθως μεγαλύτερο από 

10-20sec. Συχνά η παρατεταμένη άπνοια συνοδεύεται από βραδυκαρδία. Η ιδιοπαθής άπνοια, μία πάθηση των πρόωρων 
νεογνών, εμφανίζεται κατά την πρώτη εβδομάδα ζωής χωρίς να υπάρχει υποκείμενο νόσημα, οφείλεται σε ανωριμότητα 
του κεντρικού νευρικού συστήματος και υποχωρεί με τη συμπλήρωση της 36ης εβδομάδας από τη σύλληψη.

Ένα ποσοστό 10% όλων των late preterm νεογνών εμφανίζουν ιδιοπαθείς άπνοιες.

Λοίμωξη – Σηψαιμία
Τα late preterm νεογνά εκτιμούνται κλινικά για λοίμωξη ή σηψαιμία τρείς φορές συχνότερα απ’ ότι τα τελειόμηνα και 

σημαντικό ποσοστό αυτών λαμβάνει αντιβιοτική αγωγή, καθότι ο ουδός για τη θεραπεία επιπλοκών στα νεογνά αυτά 
είναι χαμηλότερος απ’ ότι στα τελειόμηνα.

Υπερχολερυθριναιμία
Η υπερχολερυθριναιμία είναι η πιο συχνή εκδήλωση στα νεογέννητα που απαιτεί θεραπεία και ο πιο συχνός λόγος 

καθυστέρησης εξόδου τους από το νοσοκομείο ή επανεισαγωγής τους προς το τέλος της πρώτης εβδομάδας ζωής. Τα 
late preterm νεογνά έχουν διπλάσια πιθανότητα απ’ ότι τα τελειόμηνα να θεραπευτούν για ίκτερο και υψηλότερα 
επίπεδα χολερυθρίνης την 5η – 7η ημέρα ζωής.
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Ο ίκτερος που εμφανίζεται σε αυτά είναι πολύ πιο έντονος και παρατεινόμενος διότι έχουν καθυστερημένους 
μηχανισμούς ωρίμανσης των ηπατικών κυττάρων και χαμηλότερες συγκεντρώσεις του ενζύμου UDP – γλυκουρονική 
τρανσφεράση ώστε να μετατρέψουν την έμμεση ή ελεύθερη λιποδιαλυτή χολερυθρίνη σε άμεση ή συνδεδεμένη υδρο-
διαλυτή χολερυθρίνη. Η αδυναμία αυτή συνεπάγεται αύξηση της έμμεσης χολερυθρίνης στο αίμα του νεογνού και 
όταν αυτή ξεπεράσει το κρίσιμο όριο των 20-25 mg%, μπορεί να προκαλέσει μόνιμες βλάβες στο κεντρικό νευρικό 
σύστημα, το λεγόμενο πυρηνικό ίκτερο ή εγκεφαλοπάθεια από χολερυθρίνη.

Τα εγκεφαλικά κύτταρα των late preterm είναι πιο ευαίσθητα στη νευροτοξική δράση της έμμεσης χολερυθρί-
νης των ίδιων επιπέδων σε σχέση με τα τελειόμηνα, απαιτώντας έγκαιρη και εντατική θεραπεία του ικτέρου με 
χαμηλότερα επίπεδα χολερυθρίνης. Από τα ελάχιστα πλέον νεογνά παγκοσμίως που εμφανίζουν πυρηνικό ίκτερο, 
σημαντικό ποσοστό αυτών είναι late preterm με χολερυθρίνη μεγαλύτερη των 20 mg/dl.

Επίσης, τα νεογνά που θηλάζουν έχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης υπερχολερυθριναιμίας λόγω της προω-
ρότητάς τους, του σχετικά αδύναμου αντανακλαστικού θηλασμού και κατάποσης και της αδυναμίας κάλυψης των 
θερμιδικών τους αναγκών.

Νευροαναπτυξιακές διαταραχές
Οι νευροαναπτυξιακές διαταραχές νεογνών που έχουν γεννηθεί πρόωρα, μικρότερα των 34 εβδομάδων και ιδιαί-

τερα μικρότερα των 28 εβδομάδων, είναι ευρέως γνωστές και αναμενόμενες ευτυχώς όλο και με μικρότερη συχνότητα 
στην εποχή μας. Όμως και η νευρολογική νοσηρότητα των late preterm νεογνών δεν είναι καθόλου αμελητέα λόγω 
σχετικής ανωριμότητας του νευρικού συστήματος και ιδιαίτερα του αυτόνομου εγκεφαλικού στελέχους.

Το βάρος του εγκεφάλου στις 34 εβδομάδες είναι το 65% του βάρους του τελειομήνου εγκεφάλου. Η ανάπτυξη 
της λευκής ουσίας αυξάνεται έως 5 φορές περισσότερο μεταξύ 35-40 εβδομάδων, όπως φαίνεται από απεικονιστικές 
μεθόδους. Ο εγκεφαλικός φλοιός στις 34 εβδομάδες βρίσκεται στο 55% του όγκου του τελειομήνου εγκεφαλικού 
φλοιού, απ’ όπου ρυθμίζονται οι ανώτερες φλοιώδεις λειτουργίες του λόγου, της γνώσης, της αντίληψης και της 
μάθησης. Είναι επομένως μία πολύ σημαντική και ταχεία φάση ανάπτυξης του εγκεφάλου και των λειτουργιών του 
καθώς η μυελίνωση των νευρικών ινών δεν έχει ακόμα ολοκληρωθεί ως την 37η εβδομάδα.

Τα late preterm νεογνά έχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης πυρηνικού ικτέρου, όπως έχει ήδη αναφερθεί καθώς 
και αυξημένο κίνδυνο περικοιλιακής λευκομαλάκυνσης (PVL) λόγω υποξικής – ισχαιμικής βλάβης του ανώριμου 
εγκεφαλικού κυττάρου ενδομήτρια ή περιγεννητικά. Το πρόωρο νεογνό έχει ιδιαίτερα ευαίσθητο εγκέφαλο ώστε 
ήπια ή μέτρια ισχαιμικά επεισόδια να καταστρέφουν τα προ-ολιγοδενδροκύτταρα με επακόλουθη διαταραχή της 
λευκής ουσίας και περικοιλιακή λευκομαλακία.

Το φάσμα των νευραναπτυξιακών διαταραχών των late preterm νεογνών ποικίλλει από διάφορες μορφές ήπιας 
εγκεφαλικής παράλυσης, διαταραχές ομιλίας, συμπεριφοράς, αυτοσυγκέντρωσης όπως το υπερκινητικό σύνδρομο, 
μη καλή προσαρμοστικότητα στο σχολείο με μαθησιακές δυσκολίες στην ανάγνωση, γραφή, κατανόηση, αντίληψη 
και τα παιδιά αυτά χρειάζονται ειδική παρακολούθηση ως την ηλικία των 7-8 ετών.

Τα μαθησιακά τους προβλήματα στη σχολική τους απόδοση συνεπάγονται και αυξημένο οικονομικό κόστος για 
τη φροντίδα αυτών των παιδιών που έχει αντίκτυπο στην οικογένεια και την κοινωνία γενικότερα.

Μετά απ’ όσα έχουν αναφερθεί για τα late preterm νεογνά γίνεται αντιληπτό ότι τα νεογνά αυτά παρουσιάζουν 
πολλά προβλήματα, έχουν μεγαλύτερη νοσηρότητα και θνησιμότητα σε σχέση με τα τελειόμηνα αλλά και απώτερα 
μαθησιακά προβλήματα κατά την προσχολική και σχολική ηλικία. Για το λόγο αυτό, τα τελευταία χρόνια γίνεται 
τεράστια συστηματική προσπάθεια σε παγκόσμια κλίμακα για τη σημαντική μείωση των late preterm τοκετών και 
τον περιορισμό των γενικότερων επιπτώσεών τους στο κοινωνικό σύνολο.

Πρόσφατα το Αμερικάνικο Κολλέγιο Μαιευτήρων και Γυναικολόγων (A.C.O.G.) εξέδωσε τις ακόλουθες συστά-
σεις για την αντιμετώπιση των late preterm τοκετών:
 Τοκετός στις 34 εβδομάδες μόνο αν υπάρχει πρόωρη ρήξη των υμένων –PPROM
 Χορήγηση κορτικοειδών πριν τις 34 εβδομάδες κύησης.
 Αποφυγή αναρροφητικού εμβρυουλικού πριν τις 35 εβδομάδες.
 �Ακριβής υπολογισμός της Π.Η.Τ. πριν από προγραμματισμένη καισαρική τομή, λόγω κινδύνου ιατρογενών “late 

preterm” γεννήσεων.
 Ενημέρωση του Παιδιάτρου πριν τον τοκετό.

Πιστεύουμε ότι θα ήταν πολύ χρήσιμο τις ανωτέρω συστάσεις του Αμερικανικού Κολεγίου Μαιευτήρων – Γυναι-
κολόγων να τις ενστερνισθούν και οι συνάδελφοι Μαιευτήρες – Γυναικολόγοι της χώρας μας, ώστε να μειωθούν 
σημαντικά τα ποσοστά των late preterm τοκετών και να αντιμετωπίζονται με τη δέουσα προσοχή και φροντίδα τα 
πρόωρα νεογνά ηλικίας 34-37 εβδομάδων κύησης.
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