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1. ΠΡΟΛΟΓΟΣ 
 

 

Οι περισσότεροι άνθρωποι αντιλαµβάνονται τον ίκτερο µόνο όταν 

έχουν ένα µώλωπα ή ένα νόσηµα του ήπατος. Οι νεογνολόγοι, οι 

µαιευτήρες και οι µαίες τον συναντούν συχνότερα και γι' αυτούς είναι 

πολλές φορές πηγή ανησυχίας και σύγχυσης. Ανησυχίας γιατί η 

χολερυθρίνη αυτή καθ' αυτή είναι τοξική και πολλές φορές η αιτία 

σοβαρής νόσου. Σύγχυσης γιατί συχνά είναι δύσκολο να αποφασίσουµε 

ποια ικτερικά νεογνά χρειάζονται θεραπεία αφ' ενός και αφ' ετέρου γιατί 

η χολερυθρινολογία έχει γίνει ένα τέλµα από παράξενα ονόµατα και 

δοµές για τα οποία ακόµα και οι ειδικοί διαφωνούν. 

Η απλότητα των παλαιοτέρων ετών µε την άµεση και έµµεση 

χολερυθρίνη και τις σπάνιες περιπτώσεις πυρηνικού ικτέρου έχει δώσει 

τη θέση της σε συνδεδεµένες και ελεύθερες χρωστικές συζεύξεις, 

γλυκουρονιόσεις, χολερυθρινοπρωτεϊνες, φωτοϊσοµερισµούς, χαλκόχροα  

νεογνά, κίτρινους πνεύµονες και µυστηριώδεις αναλύσεις που 

αναφέρονται µε τ' αρχικά τους όπως ΗΒΑΒΑ, ESR και ακόµη MADDS. 

Κατά τη διάρκεια της τελευταίας δεκαετίας, µάθαµε πολλά για τις 

χηµικές ιδιότητες για τη δοµή της χολερυθρίνης και των παραγώγων της 

και έχουν αναπτυχθεί δυναµικές και ευαίσθητες αναλογικές µέθοδοι για 

την ανεύρεση κίτρινων χηµικών ενώσεων. Οι νέες γνώσεις έδειξαν ότι ο 

µεταβολισµός της χολερυθρίνης είναι πιο πολύπλοκος απ' ότι 

θεωρούνταν. Τα περισσότερα απ' όσα έχουµε µάθει προέρχονται από τα 

βιβλία στις σελίδες των οποίων τα σχήµατα αποτυπώνονται σε δύο 

διαστάσεις. Είναι εύκολο λοιπόν να ξεχάσουµε ότι οι χηµικές 

αντιδράσεις από τις οποίες εξαρτάται ο µεταβολισµός της χολερυθρίνης 

είναι εξεργασίες τριών διαστάσεων. Οι πρόσφατες µελέτες στη χηµεία 

της χολερυθρίνης και το µεταβολισµό παρέχουν µια υποδειγµατική ροπή 

 



των µικρών µορίων στην πόλωση, το 
σχήµα και στις δοµές τριών διαστάσεων. 
Έχει επίσης διευκρινισθεί µια µοναδική 
οδός εκτροπής η οποία µπορεί να αποβεί 
ωφέλιµη στο γυµνό ικτερικό νεογνό, απλά 
και µόνο µε το πάτηµα ενός διακόπτη, 
δηλαδή τη φωτοθεραπεία. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
2. ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΧΟΛΕΡΥΘΡΙΝΗΣ ΣΤΟ 
ΕΜΒΡΥΟ 
 

          Σχεδόν όλη η έµµεσος χολερυθρίνη που σχηµατίζεται στο έµβρυο, 

µεταφέρεται διαµέσω του πλακούντα στη µητρική κυκλοφορία και 

απεκκρίνεται από το ήπαρ της µητέρας. Ένα πολύ µικρό ποσό όµως 

απεκκρίνεται και από το ήπαρ του εµβρύου. Το γεγονός αυτό 

αποδεικνύεται από το ότι ανευρίσκεται χολερυθρίνη στο µηκώνιο. 

Η περιορισµένη όµως αυτή ικανότητα απεκκρίσεως της 

χολερυθρίνης από το ήπαρ του εµβρύου, αποβαίνει προς όφελός του, 

γιατί η παραγόµενη χολερυθρίνη παραµένει έµµεσος, αποβάλλεται 

εύκολα µέσω του πλακούντα στη µητέρα και το έµβρυο δεν εµφανίζει 

εύκολα ίκτερο. 

Σε περίπτωση που το έµβρυο παρουσιάζει σοβαρή αιµολυτική 

νόσο (ευαισθητοποίηση ως προς τον παράγοντα Rhesus ), είναι δυνατόν 

να εµφανισθεί άµεσος χολερυθρίνη στο αµνιακό υγρό. 

Ο µηχανισµός εισόδου της χολερυθρίνης στο αµνιακό υγρό δεν 

είναι απόλυτα γνωστός. 

Οι πιθανότερες εξηγήσεις είναι, είτε απευθείας διαµέσω του 

πλακούντα από τη µητρική κυκλοφορία µέσω της αµνιακής µεµβράνης ή 

των οµφαλικών αγγείων, είτε µε την έκκριση της χολερυθρίνης στο 

πνευµονικό υγρό και από τους εµβρυϊκούς πνεύµονες στο φάρυγγα, στη 

στοµατική κοιλότητα και µετά στο αµνιακό υγρό. Άλλη λιγότερο πιθανή 

εξήγηση είναι διαµέσω του πεπτικού, λόγω παρακώλυσης της εµµέσου 

χολερυθρίνης από τον εντερικό βλεννογόνο του ανώτερου πεπτικού 

συστήµατος και η µεταφορά της στη κυκλοφορία της µητέρας µέσω του 

πλακούντα ( ατρησία λεπτού εντέρου ). 

 



 
3. ΚΥΡΙΑ ΠΡΟΕΛΕΥΣΗ ΤΗΣ ΧΟΛΕΡΥΘΡΙΝΗΣ ΚΑΙ 
Ο  ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΗΣ ΣΤΟ ΝΕΟΓΝΟ 

 

Η χολερυθρίνη σχηµατίζεται από ενζυµική διάσπαση της 

πρωτεΐνης που περιέχει η αίµη. Η χολερυθρίνη στο φυσιολογικό ενήλικα 

προέρχεται κατά 80-90% από την αίµη των γηρασµένων ερυθρών 

αιµοσφαιρίων που καταστρέφονται στο δικτυοενδοθηλιακό σύστηµα και 

από τις αιµοπρωτεϊνες µη αιµοσφαιρινικής προελεύσεως και τις άωρες 

µορφές ερυθρών αιµοσφαιρίων δηλ. την ατελή ερυθροποίηση κατά 10-

20%. 

Η παραγωγή χολερυθρίνης στο νεογνό από τη φυσιολογική 

καταστροφή των ερυθρών αιµοσφαιρίων καλύπτει το 75% ενώ από τις 

άλλες πηγές το 25%. Στο πρόωρο νεογνό οι αντίστοιχες τιµές είναι 70% 

και 30%. 

Όσο η αιµοσφαιρίνη είναι µέσα στα ερυθρά αιµοσφαίρια, 

προστατεύεται από καταβολική διάσπαση, όταν όµως ελευθερωθεί από 

αιµόλυση ή φαγοκύττωση ή επειδή το ερυθρό αιµοσφαίριο έπαθε βλάβη 

ή γέρασε, τότε µετατρέπεται γρήγορα σε χολερυθρίνη και άλλα προϊόντα. 

Στα νεογνά και τα βρέφη, τα ερυθρά γερνάνε πιο γρήγορα παρά 

στους ενήλικες. Ο µέσος χρόνος ζωής τους είναι 70 µέρες, ενώ στους 

ενήλικες φθάνει τις 120 µέρες. Γι' αυτό η παραγωγή της χολερυθρίνης 

στο νεογνό είναι πολύ πιο αυξηµένη (8mg χολερυθρίνης ανά Kgr βάρους 

σώµατος, ενώ στον ενήλικα 3.6-4 mg / Kgr). 

Η εξεργασία διασπάσεως είναι αξιοσηµείωτη γιατί δίνει γένεση σε 

δύο τοξικά προϊόντα, τα µονοξείδιο του άνθρακα (CO) και τη 

χολερυθρίνη. Το CO µπορεί να αποβληθεί, η χολερυθρίνη όµως όχι. 

Αναλυτικότερα εκείνο που κάνει τη χολερυθρίνη ουσιαστικά 

αδιάλυτη είναι η µικρή υδατοδιαλυτότητά της και ο µεγάλος συντελεστής 

κλάσµατος λιποειδούς προς ύδωρ (λιποειδές / ύδωρ). Επίσης η τάση της 



να σχηµατίζει συµπλέγµατα µε τη λευκωµατίνη του ορού και άλλες 

πρωτεΐνες. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 
4. ΜΕΤΑΦΟΡΑ ΤΗΣ ΧΟΛΕΡΥΘΡΙΝΗΣ ΣΤΟ 
ΠΛΑΣΜΑ 

 

Από τα κύτταρα του δικτυοενδοθηλιακού συστήµατος, η 

χολερυθρίνη εισέρχεται στην κυκλοφορία αφού συνδεθεί αµέσως µε 

λευκωµατίνη. 

Το σύµπλεγµα αυτό είναι δυσδιάλυτο και έτσι εξασφαλίζεται η 

µεταφορά της χολερυθρίνης στο ήπαρ χωρίς να εξέρχεται προς τους 

ιστούς. Το ποσό της ελεύθερης και δεσµευµένης χολερυθρίνης σε µια 

δεδοµένη στιγµή εξαρτάται από την ποσότητα του κυκλοφορούντος 

λευκώµατος και από την ικανότητά του να δεσµεύει την υπάρχουσα 

χολερυθρίνη. 

Τα νεογνά σε σχέση µε τον ενήλικα έχουν µικρότερη δεσµευτική 

ικανότητα της χολερυθρίνης στο πλάσµα, αφ' ενός λόγω της ελαττωµένης 

συγκεντρώσεως λευκωµατίνης και αφ' ετέρου δε λόγω της µικρότερης  

δεσµευτικής της ικανότητας. 

Από την κυκλοφορούσα λευκωµατίνη στο πλάσµα, µόνο το ένα 

τρίτο είναι ικανή να δεσµεύσει χολερυθρίνη. 

Η δεσµευτική ικανότητα της λευκωµατίνης κατ' άλλους είναι 

ανεξάρτητη της ωριµότητας του νεογνού, κατ' άλλους δε είναι µικρότερη 

στα πρόωρα. Επίσης µπορεί να µεταβάλλεται ανάλογα µε την ηλικία του 

νεογνού ή το βάρος. 

Στον ενήλικα κάθε µόριο λευκωµατίνης µπορεί να δεσµεύσει 

τουλάχιστον δύο µόρια χολερυθρίνης εκ των οποίων το πρώτο 

ισχυρότερο από το δεύτερο. 



Η σύνδεση της χολερυθρίνης µε τη λευκωµατίνη, εξαρτάται από το 

ΡΗ και τείνει να αποχωριστεί σε περίπτωση οξεώσεως. 

Ορισµένες ουσίες όπως π.χ. η αιµατίνη σε µεγάλα ποσά και 

φάρµακα όπως τα σαλικιλικά και η νατριούχος βενζοϊκή καφεΐνη 

µπορούν να αντικαταστήσουν τη χολερυθρίνη από τις θέσεις συνδέσεώς 

της µε τη λευκωµατίνη. 

Οι ουσίες αυτές δεν πρέπει να αποφεύγονται µόνο από το νεογνό, 

για το φόβο πρόκλησης πυρηνικού ικτέρου αλλά και από τη µητέρα, διότι 

µπορεί να περάσουν στο νεογνό µέσω του µητρικού γάλακτος. 

 

5. ΠΡΟΣΛΗΨΗ ΤΗΣ ΧΟΛΕΡΥΘΡΙΝΗΣ ΑΠΟ ΤΟ 
ΗΠΑΤΙΚΟ ΚΥΤΤΑΡΟ 

 

Το  ηπατικό κύτταρο είναι το µοναδικό κύτταρο του σώµατος που 

µπορεί να προσλάβει µεγάλες ποσότητες εµµέσου χολερυθρίνης από την 

κυκλοφορία και να τις µετατρέψει, ώστε να µπορούν να απεκκριθούν από 

τα ηπατικά κύτταρα και τους νεφρούς, στη χολή και στα ούρα. 

Η χολερυθρίνη εισέρχεται στο ηπατικό κύτταρο αφού 

προηγουµένως αποχωρισθεί από τη λευκωµατίνη µέσω της διαχύσεως. 

Στη διεργασία, αυτή µεσολαβούν δυο πρωτεΐνες του κυτταροπλάσµατος 

του ηπατικού κυττάρου, κυρίως η  λινγκαντίνη (Υ πρωτεΐνη) και κατά 

δεύτερο λόγο η πρωτεΐνη Ζ. 

Κάτω από φυσιολογικές συνθήκες, η συγκέντρωση της εµµέσου 

χολερυθρίνης στον ορό, εξαρτάται από την σχέση της παραγωγής της 

χολερυθρίνης και την πρόσληψη και την έκκρισή της από το ηπατικό 

κύτταρο 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

6. ΓΛΥΚΟΥΡΟΝΙΚΗ ΣΥΖΕΥΞΗ ΤΗΣ 
ΧΟΛΕΡΥΘΡΙΝΗΣ 

 

Η φυσική οδός µείωσης της τοξικότητας της χολερυθρίνης, είναι η 

ενζυµατική σύνδεση της µε γλυκουρονικό οξύ. Μια και το γλυκουρονικό 

οξύ περιέχει αρκετές πολικές ΟΗ και COOH οµάδες, το συνολικό 

αποτέλεσµα αυτής της αντίδρασης, είναι η δηµιουργία µιας νέας 

χρωστικής, πιο υδατοδιαλυτής και λιγότερο λιπόφιλης από την 

προηγούµενη και αρκετά πολικής για να απεκκριθεί από το ήπαρ στη 

χολή ή να διηθηθεί µέσω των νεφρών στα ούρα. 

Η σύνδεση γίνεται αφού πρώτα µεταφερθεί η χολερυθρίνη από τη 

Lingandin (Υ πρωτεΐνη) στο ενδοπλασµατικό δίκτυο. 

Αν και η σύνδεση µε ένα µόριο γλυκουρονικού οξέος είναι αρκετή 

για να κάνει τη χολερυθρίνη ικανή να απεκκριθεί, µεγάλη αναλογία της 

χρωστικής που απεκκρίνεται στη χολή περιέχει δύο µόρια γλυκουρονικού 

οξέος σε κάθε µόριο χολερυθρίνης. Το γεγονός αυτό δεν είναι 

συνηθισµένο γιατί ο µεταβολικός σχηµατισµός διγλυκουρονιδίων είναι 

σπάνιος και για τη χολερυθρίνη φαίνεται να είναι περιττός. 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 
 
7. ΑΠΕΚΚΡΙΣΗ ΤΗΣ ΧΟΛΕΡΥΘΡΙΝΗΣ 

 

Η απέκκριση της χολερυθρίνης στη χολή είναι µια διεργασία που 

εξαρτάται αφ' ενός από κατανάλωση ενεργείας και αφ' ετέρου από τη 

συγκέντρωση  χολερυθρίνης. Η συγκέντρωση της χολερυθρίνης στη χολή 

θα πρέπει να είναι σχεδόν εκατό φορές µεγαλύτερη από τη συγκέντρωσή 

της στο κυτόπλασµα του ηπατικού κυττάρου.  

Η απέκκριση της χολερυθρίνης γίνεται σε δύο φάσεις. Την 

ηπατοκυτταρική και την φάση του πόρου. 

Στην πρώτη φάση, η συνδεδεµένη χολερυθρίνη περνάει τη 

µεµβράνη του ηπατικού κυττάρου σε ειδική θέση, γνωστή ως χολικός 

πόρος. Ο χολικός πόρος είναι ο µικρότερος αγωγός της χολής και 

αποτελεί συµπληρωµατικό τµήµα του ηπατικού κυττάρου. 

Η δεύτερη φάση περιλαµβάνει τις διεργασίες, οι οποίες λαµβάνουν 

χώρα στο αποµεµακρυσµένο χοληφόρο τµήµα που διακρίνεται σε 

ενδοηπατικό και εξωηπατικό. 

Το ενδοηπατικό αποτελείται από τα ενδολόβια χοληφόρα 

τριχοειδή, τον ενδολόβιο χοληφόρο πόρο, που συνοδεύεται από µια 

φλέβα και ένα αρτηριόλιο και τον αριστερό και δεξιό ηπατικό πόρο, που 

σε ορισµένες περιπτώσεις επεκτείνεται και έξω από την ηπατική κάψα. 

Το εξωηπατικό τµήµα αποτελείται από τον κοινό ηπατικό πόρο, 

τον κυστικό πόρο, τη χοληδόχο κύστη και τον κοινό χολικό πόρο 

(χοληδόχος πόρος). 



Οι παθολογικές καταστάσεις που προσβάλλουν τον ενδοηπατικό 

πόρο µπορεί να οφείλονται σε µηχανική απόφραξη στη ροή της χολής 

αλλά και σε άλλες ανωµαλίες στη σύνθεση και µεταφορά των χολικών 

αλάτων. Τα νοσήµατα που προσβάλλουν τον εξωηπατικό πόρο 

συνοδεύονται από διάταση του αυλού και γίνονται αντιληπτά από το 

µηχανικό κώλυµα που προκαλούν στη ροή της χολής. 

Όπως είναι αυτονόητο πολλές φορές είναι δύσκολο να 

διαφοροδιαγνωσθούν οι ηπατοκυτταρικές από τις βλάβες στη ροή της 

χολής, διότι αν οι δεύτερες επιδράσουν επί αρκετό χρονικό διάστηµα θα 

προκαλέσουν και παρεγχυµατική βλάβη. Γι' αυτό το λόγο πλην του 

συνηθισµένου αρτηριακού ελέγχου, αρκετές φορές χρειάζεται να 

καταφύγουµε σε βιοψία ήπατος.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 
 
 
 
8. ΕΠΑΝΑΡΡΟΦΗΣΗ ΤΗΣ ΧΟΛΕΡΥΘΡΙΝΗΣ 
(εντεροηπατική κυκλοφορία)  

 

Η µονό και διγλυκουρονική χολερυθρίνη είναι σχετικά ασταθείς 

ενώσεις και υδρολύονται αµέσως στο έντερο σε µη συνδεδεµένη 

χολερυθρίνη. Η υδρόλυση αυτή γίνεται είτε υπό την επίδραση του 

αλκαλικού περιβάλλοντος του δωδεκαδακτύλου ή της νήστιδος είτε από 

το ένζυµο β-γλυκουρονιδάση που υπάρχει στον εντερικό βλεννογόνο. Η 

παραχθείσα µη συνδεδεµένη χολερυθρίνη µπορεί να επαναρροφηθεί από 

τον εντερικό βλεννογόνο και να επιστρέψει στο ήπαρ µέσω της πυλαίας 

κυκλοφορίας. 

Στο νεογνό η εντεροηπατική κυκλοφορία συνεισφέρει σε πολύ 

µεγαλύτερο βαθµό στην αυξηµένη συγκέντρωση της χολερυθρίνης στο 

πλάσµα και αυτό γιατί το έντερο του νεογνού δεν περιέχει βακτηρίδια για 

να µετατρέψει τη χολερυθρίνη σε ουροχολινογόνο, περιέχει όµως β-

γλυκουρονιδάση που υδρολύει την διγλυκουρονική χολερυθρίνη ώστε να 

επαναρροφηθεί στο αίµα. 

Υπολογίζεται ότι ο µέσος όρος της περιεχόµενης χολερυθρίνης 

στον γαστρεντερικό σωλήνα του νεογνού είναι 200 mg µια και η 

συγκέντρωση της χολερυθρίνης στο µυκώνιο είναι 1 mg/ gr και το ποσό 

του µυκωνίου 200 gr περίπου. Εν αντιθέσει µε το νεογνό η περιεχόµενη 

χολερυθρίνη στα κόπρανα του ενήλικα είναι ελάχιστη ή ανύπαρκτη. 

Τα παραπάνω αποδεικνύουν αφ' ενός µεν ότι το µυκώνιο που 

περιέχεται στο έντερο του νεογνού αποτελεί µέρος της ολικής δεξαµενής 



της χολερυθρίνης, αφ' ετέρου δε ότι τα ανικτερικά νεογνά αποβάλλουν 

µεγαλύτερη ποσότητα χολερυθρίνης στα κόπρανα απ' ότι τα ικτερικά. 

Η υπόθεση αυτή ενισχύεται από το γεγονός ότι νεογνά µε εντερική 

απόφραξη ή καθυστέρηση αποβολής µυκωνίου, εµφανίζουν έµµεσο 

υπερχολερυθριναιµία.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 
 
9. ΙΚΤΕΡΟΣ 

 

Όταν ελαττώνεται ο σχηµατισµός ή η ηπατική απέκκριση των 

γλυκουρονιδίων της χολερυθρίνης, τότε η χολερυθρίνη ή και τα 

γλυκουρονίδια µπορεί να συσσωρευτούν στην κυκλοφορία, προκαλώντας 

υπερχολερυθριναιµία και τελικά ίκτερο. Ένα κλάσµα των υδατοδιαλυτών 

γλυκουρονιδίων εκκρίνεται στα ούρα. Εν τούτοις η νεφρική απέκκριση 

δεν είναι αρκετή για να καθαρίσει τελείως από τη κυκλοφορία τα 

συσσωρευµένα γλυκουρονίδια. 

Τα γλυκουρονίδια των καρβοξυλικών οξέων, όπως η χολερυθρίνη, 

είναι ασταθή και υφίστανται µια ενεργό χηµική µεταµόρφωση όταν 

συσσωρεύονται στο αίµα. 

Μία αντίδραση στην οποία είναι ευπαθή, είναι ο εσωτερικός 

µετασχηµατισµός (µερικές φορές ονοµαζόµενος µετανάστευση ακυλίων). 

Στην αντίδραση η χολερυθρίνη µετακινείται απότοµα µπρος-πίσω 

από τη µια ΟΗ οµάδα του γλυκουρονικού οξέως σε µια γειτονική. Έτσι 

κάθε γλυκουρονίδιο χολερυθρίνης µπορεί να γεννήσει µια ολόκληρη 

οικογένεια νέων συνθέτων ενώσεων, οι οποίες περιέχουν ακόµα την ίδια 

αναλογία χολερυθρίνης και υδατάνθρακα, όπως και οι γονείς αλλά, τα 

οποία δεν είναι κυριολεκτικά γλυκουρονίδια. Αυτά τα προϊόντα 

επαναδιευθέτησης έχουν ιδιότητες παρόµοιες των γονέων 

γλυκουρονιδίων αλλά δεν είναι ταυτόσηµα µε αυτούς. 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 1: Μετανάστευση χολερυθρίνης (που υποδεικνύεται µε το Β σε 

κύκλο) γύρω από το αντικαθιστάµενο γλυκουρονικό οξύ του 

διγλυκουρονιδίου της χολερυθρίνης, ώστε να δηµιουργηθούν 

πολλά ισοµερή θέσεως. Ανάλογες επαναδιευθετήσεις 

συµβαίνουν επίσης και στα µονογλυκουρονίδια της 

χολερυθρίνης. 

Μία δεύτερη αντίδραση των 
γλυκουρονιδίων της χολερυθρίνης 
συµπεριλαµβάνει τη λευκωµατίνη του 
ορού. Τα γλυκουρονίδια αντιδρούν χηµικά 
µε την λευκωµατίνη σε φυσιολογικό ΡΗ 
και φυσιολογική θερµοκρασία 
σχηµατίζοντας κίτρινη πρωτεΐνη 
αµφιβόλου δοµής. Η χολοχρωστική σ' 



αυτές τις καλούµενες χολοπρωτεΐνες 
φαίνεται να είναι συνδεδεµένη κατά 
σύµπλοκο τρόπο και δεν απελευθερώνεται 
µε απλή αποσύνδεση. 
 

 
 
 

Γι' αυτόν τον λόγο, αίµα από ασθενείς µε 
χολοστατικό ηπατικό νόσηµα µπορεί να 
περιέχει χολερυθρίνη, γλυκουρονίδια της 
χολερυθρίνης, επαναδιευθετηµένα 
γλυκουρονίδια και χολοπρωτεϊνες, όλα 
παράγωγα της χολερυθρίνης, στην οποία 
δεν προεξάρχουν απαραίτητα τα 
γλυκουρονίδια. 

Όταν η νόσος αρχίζει να υποχωρεί, τα µόρια αυτά αποβάλλονται 

µε διαφορετικό ρυθµό, η δε χολοπρωτεΐνη αποµακρύνεται τελευταία απ' 

όλα. Κατά συνέπεια η υπερχολεριθριναιµία µπορεί να επιµένει για λίγο 

ακόµη µετά τη βελτίωση του ασθενούς, λόγω της σχετικά βραδείας 

αποδροµής της χολοπρωτεΐνης. 

Ευτυχώς αυτές οι επιπλοκές είναι σπάνιες για το νεογνό. Στο 

νεογνό η δραστηριότητα του γλυκουρονικού ενζύµου στο ήπαρ είναι 

µικρή και µόνο ένα είδος απλής χολοχρωστικής, η χολερυθρίνη 

εµφανίζεται στο αίµα. Όσο λοιπόν η δραστηριότητα του ενζύµου 

παραµένει χαµηλή, η χολερυθρίνη αθροίζεται και λόγω της λιπόφιλου 

ιδιότητας, της δυνατότητάς της να περνάει τις µεµβράνες και της 

διαλυτότητάς της στο πλάσµα, διαχέεται µε την κυκλοφορία µέσω 

πολλών ιστών του σώµατος, προκαλώντας τελικά την εµφάνιση κλινικά 

ικτέρου. Σ' αυτή την εξεργασία διαχύσεως, η χολερυθρίνη υποτίθεται ότι 

διέρχεται το φραγµό των µεµβρανών µόνη και µη συνδεδεµένη µε 



πρωτεΐνη. Εν τούτοις, η συγκέντρωση της µη συνδεδεµένης 

χολερυθρίνης σε κάθε ιστό ή στον ενδοκυττάριο χώρο δεν αντανακλά 

απαραίτητα το ολικό ποσό της υπάρχουσας χολερυθρίνης, διότι 

διαπερνώντας τις µεµβράνες µπορεί να διαχωριστεί από την υδατική 

φάση σε λιποειδή ή στις θέσεις συνδέσεως δυσδιάλυτων ή αδιάλυτων 

µακροµορίων. Μερικές φορές σε σοβαρές περιπτώσεις ικτέρου 

σχηµατίζονται κρύσταλλοι ή ιζήµατα χολερυθρίνης που µπορούν πιθανόν 

να συµµετάσχουν στην τοξική επίδραση της χρωστικής. Οι εξωαγγειακοί 

ιστοί, µπορεί να συσσωρεύσουν ή να κατακρατήσουν περισσότερη 

χολερυθρίνη απ' ότι οι ενδοαγγειακοί και στα ικτερικά νεογνά µόνο ένα 

µέρος της εξωαγγειακής χολερυθρίνης ανταλλάσσεται γρήγορα µε την 

ενδοαγγειακή. Αυτή που παραµένει, ανταλλάσσεται πιο σιγά. 

Το γεγονός αυτό έχει σαν συνέπεια το πολύ γνωστό rebound 

(αναπήδηση) στα επίπεδα της χολερυθρίνης στο πλάσµα µετά από µια 

αφαιµαξοµετάγγιση και προφανώς ερµηνεύει µια περίεργη παρατήρηση 

που έγινε από τους Lin και Eastman το 1937. Οι Lin και Eastman ένεσαν 

10 mg χολερυθρίνης στην οµφαλική φλέβα νεογνών αµέσως µετά τη 

γέννηση και µετά παρακολούθησαν την εξαφάνιση της από το αίµα. 

Μέσα σε δύο ώρες η ενεθείσα χολερυθρίνη είχε σχεδόν εξαφανισθεί. 

Συµπεράνανε λοιπόν ότι τα νεογνά είναι ικανά να απεκκρίνουν την 

χολερυθρίνη τόσο γρήγορα όσο και οι ενήλικες, γεγονός που ξέρουµε ότι 

είναι λάθος. Η εξαφάνιση της χολερυθρίνης, οφείλεται βέβαια στη 

διάχυσή της στο µεγάλο εξωαγγειακό χώρο. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

10.ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟΣ ΝΕΟΓΝΙΚΟΣ ΙΚΤΕΡΟΣ 
 

Ίκτερος, ονοµάζεται η κίτρινη χρώση του δέρµατος και των άλλων 

οργάνων που προκαλείται από τον εµποτισµό των ιστών µε χολερυθρίνη. 

Σαν φυσιολογικός ίκτερος στα τελειόµηνα νεογνά, χαρακτηρίζεται 

µια προοδευτική αύξηση της µη συνδεδεµένης χολερυθρίνης στο πλάσµα 

από 2 mg/100m1 στο οµφάλιο λώρο σε 6 mg/100m1 περίπου στις 48- 72 

ώρες ζωής που ακολουθείται από µια γρήγορη επάνοδο στα  2 mg/100ml 

την πέµπτη ηµέρα της ζωής, δηλαδή ο φυσιολογικός ίκτερος είναι ένα 

αυτοπεριοριζόµενο φαινόµενο. Η περίοδος αυτή χαρακτηρίζεται και σαν 

πρώτη φάση του φυσιολογικού ικτέρου. 

Από την πέµπτη ηµέρα της ζωής και µέχρι τη δεκάτη, η 

συγκέντρωση της χολερυθρίνης στο πλάσµα ελαττώνεται σιγά-σιγά και 

φθάνει στις φυσιολογικές τιµές των ενηλίκων (1 mg/100ml). Η περίοδος 

αυτή χαρακτηρίζεται σαν δεύτερη φάση του φυσιολογικού ικτέρου. 

Από πειράµατα που έχουν γίνει σε νεογνά πιθήκων Rhesus που 

εµφανίζουν παρόµοιο φυσιολογικό νεογνικό ίκτερο µε τον άνθρωπο, έχει 

διαπιστωθεί ότι η πρώτη φάση οφείλεται στην εξαπλάσια περίπου 

αύξηση του φορτίου της χολερυθρίνης στο ήπαρ, την ανεπάρκεια της 

ηπατικής γλυκουρονικής τρανσφεράσης και την ελαττωµένη πρόσληψη 

και απέκκριση της χολερυθρίνης στο ήπαρ. 

Η µεγάλη αύξηση του φορτίου της χολερυθρίνης στο ήπαρ, 

οφείλεται πρωταρχικά στην αυξηµένη επαναρρόφηση της µη 



συνδεδεµένης χολερυθρίνης από το έντερο. Επίσης οφείλεται στην 

αυξηµένη σύνθεση της χολερυθρίνης από τα κυκλοφορούντα ερυθρά τις 

νεαρές ερυθροκυτταρικές µορφές και την αποδόµηση της αίµης µη 

αιµοσφαιρινικής προελεύσεως. 

Η ανεπαρκής σύνθεση της χολερυθρίνης µπορεί να οφείλεται σε 

ανεπαρκή σύνθεση των ενζύµων ή σε καταστολή της ενζυµατικής 

δραστηριότητας από φυσιολογικές ουσίες ή από ελαττωµένη σύνθεση 

του διφωσφορογλυκουρονικού οξέος που αποτελεί το δότη του 

γλυκουρονιδίου ή σε συνδυασµό των ανωτέρω. 

Η δεύτερη φάση οφείλεται στο ότι ενώ παραµένει αυξηµένο το 

φορτίο της χολερυθρίνης στο ήπαρ µειώνεται η πρόσληψή της από το 

ηπατικό κύτταρο, γεγονός που θα πρέπει να ερµηνεύεται από την 

αναπτυσσόµενη ανεπάρκεια της λιγκαντίνης (Υ πρωτεϊνης) ή την 

δέσµευσή της από άλλα ανιόντα ή την καθυστέρηση της έναρξης 

σιτίσεως του νεογνού µε τα γνωστά αποτελέσµατα. 

Αν και όλα σχεδόν τα νεογνά αναπτύσσουν σε κάποιο βαθµό 

νεογνικό ίκτερο, µόνο στο 25-50% των φυσιολογικών νεογνών γίνεται 

εµφανής τις πρώτες ηµέρες της ζωής.  

Για να γίνει εµφανής ο ίκτερος σε ένα νεογέννητο πρέπει η τιµή 

της χολερυθρίνης να περάσει τα 5 mg/100ml σε αντίθεση µε τα 

µεγαλύτερα παιδιά και τους ενήλικες όπου τιµές ακόµη και 2 mg/100ml 

γίνονται εµφανείς τόσο στους σκληρούς χιτώνες, όσο και στο δέρµα 

τους. Η διαφορά αυτή οφείλεται στη διάρκεια της υπερχολερυθριναιµίας, 

στο χρώµα του δέρµατος, και στην έκχυση της χολερυθρίνης σ' αυτό. 

Επειδή δεν είναι δυνατόν ούτε σκόπιµο να λαµβάνονται 

καθηµερινά δείγµατα αίµατος σε όλα τα νεογνά που εµφανίζουν ίκτερο, 

θα πρέπει η αξιολόγηση των περιπτώσεων να γίνεται από έµπειρο 

προσωπικό. Πάντως νεογνά, τα οποία φθάνουν τα 5 mg/100ml 

χολερυθρίνης το πρώτο 24ωρο της ζωής θα πρέπει να παρακολουθούνται 

προσεκτικά. 



Στα πρόωρα νεογνά ο φυσιολογικός ίκτερος είναι σοβαρότερος και 

η τιµή του φθάνει τα 10-12 mg/100ml την πέµπτη ηµέρα της ζωής. 

Αυτή η καθυστέρηση σε σχέση µε τα τελειόµηνα οφείλεται στην 

ανωριµότητα της ηπατικής γλυκουρονικής τρανσφεράσης. Σε αντίθεση 

µε τα φυσιολογικά νεογνά, ο εµφανής νεογνικός ίκτερος των προώρων 

πρέπει να παρακολουθείται πολύ προσεκτικά λόγω του αυξηµένου 

κινδύνου εγκεφαλοπάθειας. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 
11. ΜΗ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΥΠΕΡΧΟΛΕΡΥΘΡΙΝΑΙΜΙΑ 

 

Η διάκριση της µη φυσιολογικής από τη φυσιολογική 

υπερχολερυθριναιµία µπορεί να µην είναι εύκολη. Σε µικρά άρρωστα 

πρόωρα νεογνά ακόµα και φυσιολογικά επίπεδα χολερυθρίνης είναι 

δυνατόν να προκαλέσουν πυρηνικό ίκτερο, γι ' αυτό σε όλα τα νεογνά 

που εµφανίζουν ένα από τα ακόλουθα κριτήρια, θα πρέπει να γίνει µια 

σοβαρή προσπάθεια καθορισµού της αιτιολογίας του ίκτερου.  

Κριτήρια  

1. Κλινικά εµφανής ίκτερος τις πρώτες 24 ώρες της ζωής. 

2. Ολική συγκέντρωση χολερυθρίνης που αυξάνει µε ρυθµό 

µεγαλύτερο από 5 mg/100ml ηµερησίως. 

3. Τελειόµηνα νεογνά που η ολική τιµή χολερυθρίνης του ορού 

φτάνει τα 12,9 mg/100ml. 

4. Πρόωρα νεογνά που η ολική τιµή χολερυθρίνης του ορού 

φτάνει τα 15 mg/100ml. 

5. Όλα τα νεογνά που η συνδεδεµένη (άµεσος) χολερυθρίνη 

φτάνει τα 2 mg/100ml, ή ξεπερνάει το 15% της ολικής τιµής 

της χολερυθρίνης. 

6. Επίµονος νεογνικός ίκτερος πέρα της πρώτης εβδοµάδας της 

ζωής σε τελειόµηνα νεογνά, ή πέρα της δεύτερης εβδοµάδος 

της ζωής σε πρόωρα νεογνά. 

Η αρχική προσπάθεια διάγνωσης θα πρέπει να στραφεί προς τον 

καθορισµό της γενικής αιτίας που είναι αποτέλεσµα ο ίκτερος, δηλαδή αν 

οφείλεται σε αυξηµένη παραγωγή χολερυθρίνης, µειωµένη σύζευξη, 

µειωµένη απέκκριση, αυξηµένη επαναρρόφηση από το γαστρεντερικό 

σωλήνα ή σε συνδυασµό των ανωτέρω παραγόντων. 



Οδηγά σηµεία για τη συγκέντρωση των στοιχείων του ιστορικού, 

για τα σχετικά κλινικά ευρήµατα και τις εργαστηριακές εξετάσεις 

δίδονται στον αναλυτικό πίνακα 1. 

 

 

 

 

 

 

 



Αναλυτικός Πίνακας 1 
∆εδοµένα για τη διάγνωση της αιτίας του νεογνικού ικτέρου 

Πληροφορίες 
  
Οικογενειακό ιστορικό 
Γονείς παιδιών µε ιστορικό ικτέρου ή 
αναιµίας 
 
 
 
Προηγούµενα παιδιά µε νεογνικό 
ίκτερο 
 
Ιστορικό ηπατικής νόσου σε παιδιά µε 
ανωµαλίες όπως κυστική ίνωση, 
γαλακτοζαιµία, τυροσιναιµία, 
υπερµεθιονιναιµία, σύνδροµο Grigler 
– Najjar ή ανεπάρκεια άλφα1 – 
αντιθρυψίνης. 
 
Ιστορικό της µητέρας 
Ανεξήγητη αρρώστια κατά τη 
διάρκεια της εγκυµοσύνης. 
 
 
 
Σακχαρώδης διαβήτης 
 
 
Χορήγηση φαρµάκων κατά την 
εγκυµοσύνη. 
 
 
 
 
Ιστορικό τοκετού και γέννησης 
Αναρροφητικός εµβρυουλκός 
 
 
Προκλητός τοκετός µε οκυτοκίνη  
 
 
Καθυστέρηση απολινώσεως οµφαλίου 
λώρου.  
 
 
Βαθµολόγηση κατά Apgar 
 
 
Νεογνικό ιστορικό 
Καθυστερηµένη δίοδος µυκωνίου ή µη 

Τι µπορεί να σηµαίνουν 
 
 
Υποδηλώνει κληρονοµική αιµολυτική 
αναιµία όπως κληρονοµική 
σφαιροκυττάρωση, ελλειπτοκυττάρωση, 
στοµατοκυττάρωση. 
 
Υποδηλώνει αιµολυτική νόσο όπως 
ασυµβατότητα ΑΒ0 ή Rh. 
 
Όλα συνοδεύονται από νεογνική 
υπερχολερυθριναιµία. 
 
 
 
 
 
 
Μπορεί να σηµαίνει συγγενείς λοιµώξεις 
όπως ερυθρά, µεγαλοκυτταροϊό, 
τοξοπλάσµωση, έρπητα, σύφιλη, 
ηπατίτιδα Α & Β και ιό Epstein Barr. 
 
Αυξηµένη συχνότητα ικτέρου µεταξύ των 
νεογνών διαβητικών µητέρων. 
 
Χορήγηση σουλφοναµιδών, 
νιτροφουραντοΐνης, ανθελονοσιακών που 
µπορούν να προκαλέσουν αιµόλυση σε 
νεογνά µε έλλειψη G6PD. 
 
 
 
Αυξηµένη συχνότητα κεφαλαιµατωµάτων 
και ικτέρου. 
 
Αυξηµένη συχνότητα 
υπερχολερυθριναιµίας. 
 
Αυξηµένη συχνότητα 
υπερχολερυθριναιµίας στα νεογνά µε 
πολυκυτταραιµία. 
 
Αυξηµένη συχνότητα ικτέρου στα 
ασφυκτικά νεογνά. 
 
 
Αυξηµένη εντεροηπατική κυκλοφορία της 



συχνές κενώσεις. 
 
 
 
 
Πρόσληψη θερµίδων 
 
 
 
Έµµετοι 
 
 
 
Φυσική εξέταση νεογνού 
Μικρό για την ηλικία κύησης 
 
 
Μέγεθος κεφαλής 
 
 
 
Κεφαλαιµατώµατα 
 
 
Υπεραιµία 
 
Ωχρότητα 
 
Πετέχειες 
 
 
 
Εµφάνιση οµφαλικού κολοβώµατος 
 
 
Ηπατοσπληνοµεγαλία 
 
 
Παθολογικός βυθός 
 
 
Οµφαλοκήλη 
 
Συγγενείς ανωµαλίες 

χολερυθρίνης. Πιθανή ατρησία του 
εντέρου, δακτυλιοειδές πάγκρεας, νόσος 
του Hirschsprung, βύσµα µυκωνίου, 
φαρµακευτικός ειλεός (εξαµεθάνιο).  
 
Ανεπαρκής πρόσληψη θερµίδων που έχει 
σαν αποτέλεσµα την καθυστέρηση της 
συνδέσεως της χολερυθρίνης. 
 
Υποψία σηψαιµίας, γαλακτοζαιµίας ή 
πυλωρικής στενώσεως¨όλα συνοδεύονται 
µε υπερχολερυθριναιµία. 
 
 
Συχνά νεογνά µε πολυκυτταραιµία και 
ικτερικά νεογνά. 
 
Μικροκεφαλία εµφανιζόµενη από 
ενδοµήτριες λοιµώξεις συνοδευόµενη µε 
ίκτερο. 
 
Παγιδευµένη αιµορραγία συνοδευόµενη 
µε υπερχολερυθριναιµία. 
 
Πολυκυτταραιµία 
 
Υπόνοια αιµολυτικής αναιµίας 
 
Υποψία συγγενούς λοιµώξεως, 
κεραυνοβόλος σηψαιµία ή σοβαρή 
αιµολυτική νόσος σαν αιτία ικτέρου. 
 
Οµφαλίτιδα και σηψαιµία που µπορούν 
να προκαλέσουν ίκτερο. 
 
Υποψία αιµολυτικής αναιµίας ή 
συγγενούς λοιµώξεως. 
 
Χοριοαµφιβληστροειδίτιδα υποδηλούσα 
συγγενή λοίµωξη που προκαλεί ίκτερο. 
 
Πιθανός υποθυρεοειδισµός. 
 
Μεταξύ των νεογνών µε τρισωµίες 
εµφανίζεται ίκτερος µε µεγαλύτερη 
συχνότητα. 

                                        

                                         Στοιχεία τοκετού 



Από τη µητέρα 
Οµάδες αίµατος και έµµεσος Coomb`s 
θετική 
 
Ορολογικές αντιδράσεις 
 
Από το νεογνό 
Αιµοσφαιρίνη 
 
 
 
 
 
Αρίθµηση πολυµορφοπυρήνων 
 
Μορφολογία ερυθρών 
 
 
 
 
 
Αρίθµηση αιµοπεταλίων 
 
Αρίθµηση λευκών αιµοσφαιρίων 
 
 
 
 
Τ.Κ.Ε. 
 
 
 
Άµεσος χολερυθρίνη 
 
 
Ανασοσφαιρίνη  Μ 
 
Οµάδες αίµατος και έµµεσος 
αντίδραση Coomb`s 
 
 
Επίπεδα ανθρακυλαιµοσφαιρίνης 
 
 
Ανάλυση ούρων 

 
Απαραίτητες για τον καθορισµό 
ασυµβατότητα ΑΒ0 ή Rh. 
 
Αποκλεισµός σύφιλης 
 
 
Αναιµία υποδηλούσα αιµολυτική νόσο ή 
παγιδευµένη µεγάλη αιµορραγία. 
Αιµοσφαιρίνη πάνω από 22mg/100ml, 
συνοδευοµένη µε αυξηµένη συχνότητα 
ικτέρου. 
 
Αύξηση σηµαίνει αιµολυτική νόσο 
 
Σφαιροκύτταρα υποδηλώνουν 
ασυµβατότητα ΑΒ0 ή κληρονοµική 
σφαιροκυττάρωση. Κατατεµαχισµός των 
ερυθρών αιµοσφαιρίων εµφανίζεται στη 
διάχυτη ενδοαγγειακή πήξη. 
 
Η θροµβοπενία υποδηλώνει λοίµωξη. 
 
Ολικός αριθµός λευκών αιµοσφαιρίων 
µικρότερος από 5000/mm η σχέση 
λευκοκυττάρων / ουδετεροφίλων > 0.2 
υποδηλώνει λοίµωξη. 
 
Τιµές άνω των 5 κατά τη διάρκεια των 
πρώτων 48 ωρών της ζωής υποδηλώνουν 
λοίµωξη ή ασυµβατότητα ΑΒ0. 
 
Αύξηση υποδηλώνει λοίµωξη ή 
ασυµβατότητα Rh. 
 
Αύξηση υποδηλώνει λοίµωξη. 
 
Απαιτούνται για να ξεκαθαρισθεί αν 
υφίσταται αιµολυτική νόσος σαν 
αποτέλεσµα ισοανοσοποίησης. 
 
Αυξηµένα σε νεογνά µε αιµολυτική νόσο 
ή παγιδευµένη αιµορραγία. 
 
Παρουσία αναγωγικών ουσιών σηµαίνει 
και διάγνωση γαλακτοζαιµίας. 
 

 
 

 
 
 
 



 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Η µέτρηση της άµεσης και της ολικής χολερυθρίνης, της 

αιµοσφαιρίνης ή του αιµατοκρίτη µαζί µε τον καθορισµό της οµάδας, 

αίµατος της µητέρας και του νεογνού, της αµέσου αντιδράσεως Coombs 

στα ερυρθοκύτταρα του νεογνού, τη µέτρηση των πολυµορφοπύρηνων 

στο νεογνό και την εξέταση του περιφερειακού αίµατος µπορούν να 

καθορίσουν ή να πιθανολογήσουν την αιτία του ίκτερου σχεδόν στα 50% 

των ικτερικών νεογνών. 



Ο ίκτερος που εµφανίζεται µέσα στις 24 πρώτες ώρες της ζωής 

συνήθως οφείλεται σε αυξηµένη παραγωγή χολερυθρίνης, λόγω 

αιµολύσεως. Γενικά οι πιο σοβαρές αιµολυτικές αναιµίες, εκδηλώνονται 

περισσότερο µε την πρώιµη εµφάνιση ίκτερου παρά µε την εµφάνιση 

ωχρότητας αργότερα. Η ασυµβατότητα Rhesus και η ασυµβατότητα 

οµάδων Α Β 0 είναι οι πιο συχνές αιτίες αιµολυτικής νόσου, 

συνοδευοµένης µε ίκτερο, κατά τη διάρκεια αυτής της περιόδου και θα 

πρέπει να ληφθεί υπόψη στη διαφορική διάγνωση ενός νεογνού µε 

ανεξήγητη αιµολυτική αναιµία. Σε µερικές περιπτώσεις ίκτερος που 

οφείλεται σε σοβαρές λοιµώξεις µπορεί να εµφανισθεί την πρώτη ηµέρα. 

Η φυσική εξέταση παρέχει µερικά αξιόλογα σηµεία διαφορικής 

διαγνώσεως. Αν το νεογνό είναι ικτερικό αλλά δεν είναι άρρωστο ούτε 

ωχρό, δεν εµφανίζει πετέχειες ή εκχυµώσεις και έχει πολύ µικρή ή 

καθόλου διόγκωση ήπατος και σπληνός, η πιο σωστή διάγνωση είναι η 

ασυµβατότητα Α Β 0 ή η ελαφρά ασυµβατότητα Rh. Αν φαίνεται πολύ 

άρρωστο είναι δυνατόν να έχει η πολύ σοβαρή αιµολυτική νόσο ή µη 

µικροβιακή λοίµωξη. Αντίθετα αιµορραγίες του δέρµατος και µεγάλη 

διόγκωση του ήπατος και του σπληνός συνηγορούν υπέρ της λοιµώξεως. 

Οι περαιτέρω διαγνωστικές έρευνες θα πρέπει να αναβληθούν και 

να αρχίσει µετάγγιση αίµατος αν το νεογνό βρίσκεται σε κατάσταση 

shock ή είναι πολύ αναιµικό. Εκτός από την  πρώτη λήψη αίµατος του 

νεογνού που θα υποβληθεί σε ένα µεγάλο αριθµό εξετάσεων θα πρέπει να 

εξετασθεί και το αίµα της µητέρας και του πατέρα. Γενικά, είναι σωστό, 

να ακολουθείται η παρακάτω σειρά: 

1. Να αξιολογείται η αιµοσφαιρίνη του νεογνού, η 

χολερυθρίνη του ορού και οι µορφές της, ο αριθµός των ερυθρών 

αιµοσφαιρίων, ο αριθµός των σφαιροκυττάρων, ο αριθµός των 

εµπύρηνων ερυθρών, η εκατοστιαία αναλογία των 

πολυµορφοπυρήνων, ο αριθµός των λευκών και των 

αιµοπεταλίων και η άµεσος και έµµεσος Coombs, η 



ισοανοσοποίηση των γονέων και του νεογνού, καθώς και ο 

παράγοντας Rh. 

2. Αν ο παράγων Rh είναι αρνητικός και η άµεσος Coombs 

εντόνως θετική, ψάξτε για σπάνια αντιγόνα. 

3. Αν το Rh είναι θετικό και η άµεσος Coombs εντόνως θετική, 

ψάξτε για κυκλοφορούντα αντι - Rh αντισώµατα. 

4. Αν το Rh είναι αρνητικό και η άµεσος Coombs είναι 

αρνητική ή ασθενώς θετική και το νεογνό είναι οµάδος αίµατος 

Α ή Β και η µητέρα 0, παραγγείλατε µια έµµεσο Coombs και 

ψάξτε για κυκλοφορούντα    αντι-Α και αντι-Β αντισώµατα. 

Επίσης θα πρέπει να σηµειωθεί η παρουσία και ο αριθµός των 

σφαιροκυττάρων. 

5. Αν δεν υπάρχει ασυµβατότητα οµάδων και το γεγονός 

επιβεβαιώνεται µε ανεύρεση αρνητικής της άµεσης και έµµεσης 

Coombs τότε πάρτε καλλιέργεια αίµατος, καλλιέργεια ούρων για 

ιούς και ορολογικές αντιδράσεις ("STORCH"). Η τελευταία 

εξέταση πρέπει να γίνει και στη µητέρα. Μεγάλη βοήθεια είναι η 

συγκέντρωση των IgM ανοσοσφαιρινών του νεογνού, καθώς και 

η παρουσία ή απουσία των IgM ανοσοσφαιρινών για ειδικές 

νόσους. 

Η αξιολόγηση των αποτελεσµάτων µπορεί να γίνει µε βάση τον 

πίνακα 3 (Πίνακας 3).  

Ο ίκτερος που αρχίζει τη δεύτερη και τρίτη µέρα της ζωής είναι 

προφανώς φυσιολογικός. Αν εν τούτοις το νεογνό φαίνεται άρρωστο, το 

ήπαρ και ο σπλήνας διογκωµένος, αν η ουροχολίνη ή η χολή είναι 

αυξηµένη στα ούρα, ή ανευρίσκεται στο αίµα συζευγµένη χολερυθρίνη, 

τότε πρέπει να αναζητηθούν άλλες ερµηνείες. 

Ίκτερος που εµφανίζεται την τέταρτη µέρα της ζωής, ή αργότερα, 

συνήθως δεν οφείλεται σε αιµολυτική νόσο του νεογνού. Στη περίπτωση 

αυτή θα πρέπει να σκεφτούµε ενδοµήτριο ιογενή λοίµωξη ή µετάδοση 

του ιού αµέσως µετά τη γέννηση (νόσος µεγαλοκυτταροϊού, 



γενικευµένος απλός έρπης) καθώς και µικροβιακές λοιµώξεις. ∆εν πρέπει 

να αγνοήσουµε επίσης και τη νεογνική ηπατίτιδα, µια και η έναρξή της 

µπορεί να κυµαίνεται από τη γέννηση µέχρι και τον 4ο  µήνα. 

Ίκτερος που επιµένει περισσότερο από τη συνηθισµένη διάρκεια 

του φυσιολογικού ίκτερου, µπορεί να είναι αιµολυτικός, λειτουργικός και 

αποφρακτικός. Αν πρόκειται για αιµολυτικό, θα είναι αποτέλεσµα 

επίµονης σηψαιµίας, πυελονεφρίτιδας, κληρονοµικής ανωµαλίας των 

ερυθροκυττάρων ή πολύ σπάνια συγγενών ανωµαλιών της αιµοσφαιρίνης 

ή ελλείψεως του ερυθροκυτταρικού ενζύµου. Η διαφορική διάγνωση 

στην προκειµένη περίπτωση θα γίνει από τη µορφολογία των ερυθρών, 

την ωσµωτική τους ευθραυστότητα, τις ηλεκτροφορητικές µελέτες, τον 

προσδιορισµό του ενζύµου και από επανειληµµένες καλλιέργειες 

αίµατος. 

Αν η υπερχολερυθριναιµία είναι πολύ έντονη και η χολερυθρίνη 

του ορού αποκλειστικά έµµεσος, ενώ δεν υπάρχει ένδειξη αυξηµένης 

αιµολύσεως θα πρέπει να ενοχοποιηθεί σαν αιτία του ίκτερου η αυξηµένη 

εντεροηπατική κυκλοφορία ή ο υποθυρεοειδισµός. 

Αν δεν ταιριάζει καµία από τις παραπάνω διαγνώσεις θα πρέπει να 

σκεφθούµε τον συγγενή οικογενή µη αιµολυτικό ίκτερο.  

Ο επίµονος αποφρακτικός ίκτερος, εµφανίζει µεγαλύτερες 

διαγνωστικές δυσκολίες. Τα χαρακτηριστικά του είναι αυξηµένη 

αναλογία αµέσου χολερυθρίνης στον ορό ( συνήθως 35% ή περισσότερο 

της ολικής) ελάχιστη ή καθόλου χολερυθρίνη ή ουροχολίνη στα κόπρανα 

και αυξηµένη χολή στα ούρα. 

Η διαφορική διάγνωση περιλαµβάνει: 1) ανατοµικές αποφράξεις. 

2) Νεογνική ηπατίτιδα που ακολουθεί ερυθροβλάστωση του εµβρύου, 

συγγενή ή επίκτητη αιµολυτική αναιµία ή που εµφανίζεται ανεξάρτητα 

από κάθε γνωστή υποκείµενη νόσο. 3) Νεογνική κίρρωση του ήπατος. 

Κλινικά υπάρχουν λίγα ευρήµατα που επιτρέπουν τη διαφορική 

της διάγνωση από τις αναφερθείσες περιπτώσεις, όπως το γεγονός ότι τα 

νεογνά µε ατρησία του χοληδόχου πόρου δεν εµφανίζονται άρρωστα 



κατά τη διάρκεια της νεογνικής περιόδου. Τα νεογνά µε ηπατίτιδα και 

ειδικά αυτά µε κίρρωση φαίνονται και συµπεριφέρονται σαν άρρωστα, 

δεν τρώνε καλά και συχνά εµφανίζουν πυρετό και έµµετο. 

Περιπτώσεις µε αιµολυτική νόσο του νεογνού συνήθως έχουν 

περάσει ένα στάδιο µη αποφρακτικού ικτέρου την πρώτη εβδοµάδα της 

ζωής και η αποφρακτική κατάσταση εµφανίζεται ή αµέσως, ή λίγες µέρες 

και εβδοµάδες µετά. Η γνώση ότι έχει εκδηλωθεί προηγουµένως 

αιµολυτική νόσος κάνει απλή τη διάγνωση του συνδρόµου πυκνής χολής 

που είναι δευτεροπαθής στην παραπάνω ανωµαλία. 

Στους πίνακες 1 και 2 φαίνονται αφ' ενός µεν οι πιθανές 

διαγνώσεις των προαναφερθέντων κλινικών συµπτωµάτων, αφ' ετέρου δε 

υπενθυµίζονται ορισµένες σπανιότερες κλινικές οντότητες που η 

παράλειψή τους µπορεί να οδηγήσει σε διαγνωστικά σφάλµατα.  

 

 

12. ΙΚΤΕΡΟΣ ΑΠΟ ΑΝΑΣΤΟΛΗ ΤΗΣ ΣΥΖΕΥΞΗΣ 
ΤΗΣ ΧΟΛΕΡΥΘΡΙΝΗΣ 

 

Νεογνικός ίκτερος από αναστολή της δράσεως του ενζύµου GTP C 

γλυκουρονική τρασφεράση, εµφανίζεται κυρίως: 

1) Μετά από παρατεταµένη φαρµακευτική αγωγή µε 

χλωραµφαινικόλη, νοβοβιοκίνη και βιταµίνη Κ. 

Πρέπει να αναφερθεί ότι οι Sulfones προκαλούν νεκρωτική 

ηπατίτιδα οπότε αναστέλλεται η δράση όλων των ηπατικών ενζύµων. 

Ίκτερο επίσης προκαλούν και οι Sulfonamides, πιθανώς 

αναστέλλοντας τη δράση της GTP αλλά και µε άλλους µηχανισµούς 

συγχρόνως. 

2) Σε κληρονοµικά ελλείµατα της συζεύξεως, όπως η οικογενής µη 

αιµολυτική υπερχολερυθριναιµία από έµµεση χολερυθρίνη, τύπων Ι και 

ΙΙ. 



3) Κατά το µητρικό θηλασµό. Σε µερικά νεογνά αναπτύσσεται 

σηµαντική υπερχολερυθριναιµία που οφείλεται στην έκκριση ενός 

στεροειδούς, σε ορισµένα µητρικά γάλατα. 

Γενικά πιστεύεται ότι όλα τα νεογνά που θηλάζουν έχουν 

περισσότερες πιθανότητες να παρουσιάσουν υπερχολερυθριναιµία. 

4) Στο σύνδροµο Lucey - Driscoll (παροδική οικογενής νεογνική 

υπερχολερυθριναιµία). Στην περίπτωση αυτή στον ορό µερικών 

γυναικών ανευρίσκεται ένα προγεστερονικό στεροειδές που φαίνεται ότι 

αναστέλλει τη σύζευξη της χολερυθρίνης των νεογνών τους.  

5) Παρατεταµένη έµµεση υπερχολερυθριναιµία παρατηρείται 

επίσης σε νεογνά µε υποθυρεοειδισµό, νεογνά διαβητικών µητέρων, 

νεογνά µε πυλωρική στένωση και τέλος σε νεογνά µε βαριά γενική 

κατάσταση οποιασδήποτε αιτιολογίας π.χ. ασφυξία, σηψαιµία. 

 

13. ΤΟΞΙΚΟΤΗΤΑ  
 

Είναι καλά εδραιωµένο ότι η χολερυθρίνη είναι τοξική στα 

κύτταρα in vitro και in vivo. 

Αν και γενικά η τοξικότητά της εκδηλώνεται σαν εγκεφαλοπάθεια, 

δεν περιορίζεται µόνο στα κύτταρα του ΚΝΣ (Κεντρικό Νευρικό 

Σύστηµα) αλλά µπορεί να βλάψει και άλλους ιστούς. Η εγκεφαλοπάθεια 

από χολερυθρίνη συµβαίνει σχεδόν αποκλειστικά κατά τη νεογνική 

περίοδο. Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι η νεογνική περίοδος είναι 

φυσιολογικά η µοναδική περίοδος κατά την οποία ο ενδογενής 

µηχανισµός ελαττώσεως της τοξικότητας υπολειτουργεί. Σε γενικές 

γραµµές φαίνεται ότι υπάρχουν δύο φάσεις στην τοξική επίδραση της 

χολερυθρίνης στο ΚΝΣ. Μια πρώιµη φάση κατά την οποία τα οξέα 

τοξικά αποτελέσµατα παρέρχονται εάν αποµακρυνθεί η χρωστική και µία 

όψιµη φάση κατά την οποία τα αποτελέσµατα είναι µόνιµα. Εν τούτοις, 

ακόµη και σήµερα δεν είναι γνωστό ποιο είναι το τοξικό επίπεδο για τον 

εγκέφαλο. Αν και γνωρίζουµε πολλά για τις πρώιµες και όψιµες τοξικές 



επιδράσεις της χολερυθρίνης, ελάχιστες πληροφορίες είναι διαθέσιµες για 

το µηχανισµό, τη διακύµανση και τα όχι τόσο θανατηφόρα αποτελέσµατα 

της χολερυθρίνης στα νεογνά του ανθρώπου. 

Κλινικά είναι δύσκολο να καθορίσουµε τις ειδικές τοξικές 

επιδράσεις της χολερυθρίνης εκτός από τις περιπτώσεις κλασσικού 

πυρηνικού ίκτερου, που σήµερα όµως είναι σχετικά σπάνιες. Ακόµα και 

για αυτή την εκσεσηµασµένη εγκεφαλοπάθεια της χολερυθρίνης για την 

οποία βέβαια µπορεί να είµαστε σίγουροι µόνο µετά θάνατον, έχει 

επέλθει σύγχυση από ανακοινώσεις διάχυτου ίκτερου χωρίς πυρηνικό 

ίκτερο στον εγκέφαλο νεογνών, των οποίων ο θάνατος δεν οφειλόταν στη 

χολερυθρίνη. 

Τελευταία είναι ασαφές αν οι τοξικές επιδράσεις της χολερυθρίνης 

είναι µόνον οξείες ή καλύπτουν ευρύ φάσµα. Εν τούτοις είναι γνωστό µε 

βεβαιότητα ότι η τοξικότητα της χολερυθρίνης τροποποιείται σε µεγάλο 

βαθµό από τη σύνδεσή της µε λευκωµατίνη στον ενδοαγγειακό και 

εξωαγγειακό ιστό. 

Σε υδατικά διαλύµατα και σε φυσιολογικό ΡΗ, η λευκωµατίνη και 

η χολερυθρίνη αντιδρούν και σχηµατίζουν ένα σύµπλεγµα που δεν 

συνδέεται µε σύµπλοκο τρόπο. Αν και η αµοιβαία συγγένεια των δύο 

συστατικών είναι ισχυρή, η ένωσή τους είναι χαλαρή και αναστρέψιµη. Η 

λευκωµατίνη ως εκ τούτου δρα σαν µια πεπερασµένη δεξαµενή για τη 

χολερυθρίνη, ελαττώνοντας το ποσό της χολοχρωστικής που εισχωρεί 

στον εγκέφαλο αλλά και σε άλλες θέσεις. Η λευκωµατίνη είναι ένας 

αποτελεσµατικός βιολογικός διαλύτης για τη χολερυθρίνη. Μ' αυτό τον 

τρόπο αµβλύνεται η δυναµική τοξικότητα της χρωστικής. Εν τούτοις, 

όπως συµβαίνει και µε τους άλλους διαλύτες, η διαλυτική ικανότητα της 

λευκωµατίνης είναι περιορισµένη, και όταν ξεπεραστεί, η κατανοµή της 

περίσσειας της χολερυθρίνης, κατανέµεται κατ' εξοχήν στις εξωαγγειακές 

περιοχές. Η ικανότητα σύνδεσης και διαλυτότητας του πλάσµατος 

λοιπόν, πέφτει απότοµα καθώς η σχέση χολερυθρίνης-λευκωµατίνης 

φθάνει σε αρµονία και ακολουθούν όλα τα προβλεπόµενα τοξικά 



επακόλουθα. Ορισµένα φάρµακα µπορούν να µειώσουν τη φυσική 

συγγένεια και την ικανότητα σύνδεσης του πλάσµατος για τη 

χολερυθρίνη. Την ίδια δράση έχουν και ορισµένοι αδιευκρίνιστοι 

ενδογενείς παράγοντες σε άρρωστα πρόωρα νεογνά. 

Λόγω του αποφασιστικού ρόλου της λευκωµατίνης στην πρόληψη 

της τοξικότητας της χολερυθρίνης, έχει επικρατήσει η άποψη ότι η 

συνδεδεµένη µε λευκωµατίνη χολερυθρίνη δεν είναι τοξική και τοξική 

είναι µόνο η ελεύθερη χολερυθρίνη. Η άποψη αυτή είναι ανακριβής διότι 

υπαινίσσεται ότι η συνδεδεµένη και ελεύθερη χολερυθρίνη είναι 

διαφορετικά µοριακά δείγµατα, πράγµα που δεν συµβαίνει. Έτσι 

αποτυγχάνει να ερµηνεύσει το γεγονός ότι η σύνδεση µε τη λευκωµατίνη 

είναι παροδική και αναστρέψιµη τόσο µε τα µόρια της συνδεδεµένης, 

όσο και µε τα µόρια της ελεύθερης χολερυθρίνης και υφίσταται γρήγορη 

µεταβολή στη θερµοκρασία του σώµατος. 

Η συγκέντρωση της χολερυθρίνης στο πλάσµα, αν και είναι 

χρήσιµος οδηγός, είναι αναξιόπιστος προγνωστικός παράγοντας του 

κινδύνου από την τοξικότητα της χολερυθρίνης. 

Λόγω της περιορισµένης χρησιµότητας της συγκέντρωσης της 

χολερυθρίνης του ορού έχει αναζητηθεί µια πιο αξιόπιστη και πιο 

γρήγορη παράµετρος που να µπορεί να µετρηθεί και να είναι κλινικά 

χρήσιµη και προγνωστικά αξιόπιστη. 

Πρόσφατες µελέτες έδειξαν ότι οι παρατηρούµενες ανωµαλίες στα 

πρότυπα των κυµάτων του εγκεφάλου σε ακουστικά ερεθίσµατα 

παρέχουν ένα δείκτη της πρώιµης τοξικότητας της χολερυθρίνης. 

Από τις παραµέτρους που έχουν προταθεί µέχρι τώρα, καµιά δεν 

έχει αποδειχθεί ικανοποιητική. Η µέτρηση της συγκέντρωσης της µη 

συνδεδεµένης χολερυθρίνης στον ορό που τεχνικά είναι δύσκολη 

(µερικοί λένε αδύνατη), να γίνει επακριβώς δεν αποτελεί πλέον τόσο 

αξιόπιστη µέθοδο. Λόγω της διαλυτικής ικανότητας της χολερυθρίνης 

του πλάσµατος και πιθανόν και άλλων ιστών και της ικανότητας των 

συγκεντρώσεων  της ελεύθερης χολερυθρίνης να υφίσταται γρήγορες  



µεταβολές in vivo, οι µετρήσεις της ελεύθερης χολερυθρίνης του ορού θα 

είχαν πάντοτε περιορισµένη προγνωστική αξία. Αν και ενίοτε µπορεί να 

αποδεικνύονται χρήσιµες για τον καθορισµό των νεογνών που 

βρίσκονται ήδη σε κίνδυνο είναι ακατάλληλες για να βοηθήσουν στη 

διάκριση των νεογνών που δεν θα τα βγάλουν πέρα σε περαιτέρω αύξηση 

της ολικής συγκέντρωσης της χολερυθρίνης.  

Μια καλύτερη µέθοδος θα ήταν να µετρούσαµε την υπολειπόµενη 

ικανότητα σύνδεσης ή την ικανότητα διαλυτότητας του αίµατος. Ένα 

απλό αυτόµατο όργανο που υπολογίζει την υπολειπόµενη ικανότητα 

σύνδεσης της χολερυθρίνης µέσα σε δευτερόλεπτα, χρησιµοποιώντας 

λίγες σταγόνες αίµα, έχει προταθεί και ελέγχεται κλινικά. Αν και αυτή η 

µέθοδος έχει ορισµένους άγνωστους περιορισµούς δεν παύει να 

υπόσχεται πολλά. Εν τω µεταξύ η κλασσική µέθοδος του προσδιορισµού 

της ολικής µη συνδεδεµένης χολερυθρίνης σε συνδυασµό µε την κλινική 

αξιολόγηση, παραµένει µια πολύτιµη εναλλακτική λύση. 

Συζητώντας για τη τοξική επίδραση της χολερυθρίνης και µάλιστα 

στο ΚΝΣ, θα ήταν παράλειψη να µην αναφερθούµε και στη κλασσική 

συνδροµή του πυρηνικού ίκτερου. Η συνδροµή αυτή, 

παθολογοανατοµικά χαρακτηρίζεται από τη κίτρινη χρώση 

συγκεκριµένων περιοχών του εγκεφάλου και µάλιστα συνηθέστερα των 

βασικών γαγγλίων και του ιππόκαµπου. 

Κλινικά ο πυρηνικός ίκτερος χαρακτηρίζεται από τέσσερα στάδια:    

Α)το Ι κατά το οποίο το νεογνό εµφανίζει άρνηση θηλασµού, υποτονία, 

και λήθαργο,  

Β)το ΙΙ, κατά το οποίο το νεογνό εµφανίζει σπαστικότητα, οπισθότονο, 

σπασµούς και πολλές φορές πυρετό, 

Γ) το ΙΙΙ, όπου η σπαστικότητα ελαττώνεται και  

∆) το ΙV, όπου πλέον το νεογνό εκτός από τη σπαστικότητα εµφανίζει 

αθέτωση, µερική ή πλήρη κώφωση και διανοητική καθυστέρηση.   
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14. ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ ΤΟΥ ΝΕΟΓΝΙΚΟΥ  
 

ΙΚΤΕΡΟΥ 
 

Στη µακροχρόνια προσπάθεια θεραπευτικής αντιµετώπισης του 

νεογνικού ικτέρου χρησιµοποιήθηκαν πολλά φάρµακα και ουσίες που 

είτε αυξάνουν τη δραστηριότητα των ενζύµων που υπεισέρχονται στο 

µεταβολισµό της χολερυθρίνης, είτε ελαττώνουν την επαναρρόφησή της 

από το έντερο. 

Η ουσία όµως που χρησιµοποιήθηκε περισσότερο απ' όλες και µε 

τα καλύτερα θεραπευτικά αποτελέσµατα είναι η φαινοβαρβιτάλη. 

Παρατηρήθηκε ότι τα νεογνά επιληπτικών µητέρων που έπαιρναν 

φαινοβαρβιτάλη σε όλη τη διάρκεια της κύησης παρουσίαζαν νεογνικό 

ίκτερο σε µικρότερο βαθµό απ' ότι τα άλλα φυσιολογικά νεογνά. Επίσης 

διαπιστώθηκε ότι τα αποτελέσµατα ήταν εξίσου καλά, ακόµα και αν 

δινόταν η φαινοβαρβιτάλη στις έγκυες τρεις ηµέρες προ του τοκετού και 

στα νεογνά µεταξύ 3ης και 5ης ηµέρας της ζωής. 

Το θεραπευτικό αποτέλεσµα της φαινοβαρβιτάλης οφείλεται στην 

αύξηση της ενζυµατικής γλυκουρονικής σύνδεσης της εµµέσου 

χολερυθρίνης από τα ηπατικά µικροσώµατα, στην επιτάχυνση της ροής 

της χολής και γενικά του µεταβολισµού της χολερυθρίνης in vivo καθώς 

και στην αύξηση της συγκέντρωσης της πρωτεΐνης Ligandin στο ηπατικό 

κυττόπλασµα µε αποτέλεσµα την αυξηµένη πρόσληψη της εµµέσου 

χολερυθρίνης από το ηπατικό κύτταρο. 

Η φαινοβαρβιτάλη έχει καλά αποτελέσµατα και σε ασθενείς µε 

τύπου ΙΙ συνδρόµου Crigler Najjar όπου ελαττώνει σηµαντικά τη 

χολερυθρίνη του ορού καθώς και στον ίκτερο από παθολογική αιµόλυση 

λόγω ασυµβατότητας Rhesus κυρίων οµάδων ΑΒ0 και έλλειψης ενζύµου 

G6PD. Στην περίπτωση όµως αυτή, η βοήθειά της συνίσταται κυρίως 

στην ελάττωση του αριθµού των απαιτουµένων αφαιµαξοµεταγγίσεων. 



Καλά αποτελέσµατα έχει και στον ίκτερο που παρατηρείται στα 

κεφαλαιµατώµατα. 

Η δράση της φαινοβαρβιτάλης στα πρόωρα και λιποβαρή νεογνά 

ποικίλει. Θα µπορούσαµε όµως συµπερασµατικά να πούµε ότι δρα 

καλύτερα στα πρόωρα ηλικίας κύησης άνω των 32 εβδοµάδων και ότι 

έχει σχετικά καλύτερα αποτελέσµατα αν δοθεί παρεντερικά. Στη 

θεραπευτική αντιµετώπιση του νεογνικού ικτέρου µε φαινοβαρβιτάλη θα 

πρέπει να προσέχουµε τα εξής σηµεία:  

α) ότι χρειάζεται να περάσουν 2-3 ηµέρες από την έναρξη της 

χορήγησής της για να αρχίσουν τα θεραπευτικά αποτελέσµατα, γι' αυτό 

είναι καλύτερα να δίνεται στην έγκυο τρεις ηµέρες προ του τοκετού ή 

στο νεογνό αµέσως µετά τη γέννηση.  

β) ότι λόγω του κινδύνου της υποπροθροµβιαιµίας και των 

αιµορραγιών θα πρέπει να συνδυάζεται µε προφυλακτική χορήγηση 1-2 

mg βιταµίνης Κ στην έγκυο και το νεογνό.  

γ) ότι αν τη συνδυάσουµε µε νικεταµίδη έχει καλύτερα 

αποτελέσµατα.  

δ) δεν έχει τόσο καλά αποτελέσµατα στα πρόωρα νεογνά κάτω των 

32 εβδοµάδων. Σ' αυτά χορηγείται παρεντερικά,  

ε) ότι στα λιποβαρή νεογνά αργεί να δράσει και τέλος ότι δεν 

πρέπει να φοβόµαστε τόσο πολύ τις επιπλοκές της φαινοβαρβιτάλης. 

 

 

 

 

 

 



 
 
 
 
15. ΑΦΑΙΜΑΞΟΜΕΤΑΓΓΙΣΗ 

 

Μία µέθοδος που χρησιµοποιήθηκε και χρησιµοποιείται µε 

επιτυχία στην αντιµετώπιση του νεογνικού ικτέρου είναι η 

αφαιµαξοµετάγγιση. 

Επειδή όµως η εν λόγω εργασία αναφέρεται στη φωτοθεραπεία δεν 

θα αναφερθούµε εκτενώς.  

Ο όγκος του αίµατος που χρησιµοποιείται κατ' αυτήν είναι 

συνήθως διπλάσιος του όγκου του αίµατος του νεογνού, γι' αυτό και η 

αφαιµαξοµετάγγιση αυτή ονοµάζεται διπλού όγκου. Αν αναλογισθούµε 

ότι ο όγκος αίµατος του νεογνού είναι 80 ml/Kg περίπου στην 

αφαιµαξοµετάγγιση, θα χρησιµοποιηθούν 160 ml/Kg. Σε καµιά 

περίπτωση όµως η χορηγούµενη ποσότητα αίµατος δεν θα ξεπερνά το 

10% του ολικού όγκου αίµατος του νεογνού. Η αλλαγή του αίµατος 

γίνεται κατά ποσότητες 10-20 ml ανάλογα µε την κλινική κατάσταση και 

το βάρος του νεογνού. 

Το χρησιµοποιούµενο αίµα πρέπει να είναι πρόσφατο (κάτω των 

24 ωρών), κατά προτίµηση ηπαρινισµένο αν πρόκειται να γίνει αµέσως ή 

µε CPD αν δεν ξέρουµε πότε ακριβώς θα εκτελεσθεί. Το αίµα θα πρέπει 

να είναι συµβατό µε το αίµα της µητέρας και µε χαµηλό τίτλο αντι-A και 

αντι-Β αντισωµάτων. 

Οι επιπλοκές της ΑΦΜ/σεως φαίνονται στον πίνακα 5. 

 

 
 

 
 
 



 

 
Πίνακας 5 

Επιπλοκές αφαιµαξοµεταγγίσεων 

α.  Αγγειακή εµβολή (αέρα η , πηγµάτων) και Θρόµβωση. 

β. Καρδιακές αρρυθµίες, υπερφόρτωση του κυκλοφορικού και 

ανακοπή. 

γ. Ηλεκτρολυτικές διαταραχές (υπερκαλιαιµία, υπερνατριαιµία, 

υπασβεσταιµία) και οξείδωση. 

δ. ∆ιαταραχές της πήξεως από υπερηπαρινισµό και 

θροµβοκυτταροπενία. 

ε.  Λοιµώξεις: µικροβιαιµία και ηπατίτιδα. 

στ. ∆ιάφορα: διάτρηση αγγείων, υποθερµία, υπογλυκαιµία και, 

ίσως, νεκρωτική εντεροκολίτιδα.  

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

1. ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑ∆ΡΟΜΗ 

 

         Η χρησιµοποίηση του φωτός σαν θεραπευτικό µέσο έχει αρχίσει 

εδώ και πολλούς αιώνες. Το 525 π.Χ. ακόµη, ο Ηρόδοτος είχε συνδέσει 

την καλή ανάπτυξη και αντοχή του ανθρώπινου κρανίου µε την 

ευεργετική επίδραση φωτεινής ακτινοβολίας (Schott Medical Journal 

1983). 

Η εφαρµογή όµως του φωτός στη θεραπεία του νεογνικού ικτέρου, 

άρχισε από διάφορες τυχαίες παρατηρήσεις. Πρώτοι οι Ινδιάνοι της 

βορείου Αµερικής παρατήρησαν ότι το ηλιακό φως ελαττώνει το κίτρινο 

χρώµα των νεογνών (Stern 1984). Πολύ αργότερα ένα τυχαίο 

περιστατικό οδήγησε στην ουσιαστική ανακάλυψη της φωτοθεραπείας. 

Ένα δείγµα ορού από ικτερικό νεογνό, που ξεχάστηκε σε ένα 

πρεβάζι παραθύρου ενός βιοχηµικού εργαστηρίου µιας κλινικής για 

µερικές ώρες, ένα ηλιόλουστο µεσηµέρι, έχασε ξαφνικά τη χολερυθρίνη 

που περιείχε (Dobbs και Gremer 1975). Εκτός όµως από τα παραπάνω 

και άλλες κλινικές παρατηρήσεις µε σύγχρονη µέτρηση των επιπέδων της 

χολερυθρίνης σε ικτερικά νεογνά που νοσηλεύονται σε φως και σε 

σκοτάδι, ή ανάλογα µε την ηλιοφάνεια και τη θέση του νεογνού (Stern 

και συν. 1971), καθώς και το γεγονός της µικρότερης εµφάνισης 

υπερχολερυθριναιµίας σε χώρες µε ηλιοφάνεια, έθεσαν τα θεµέλια της 

φωτοθεραπείας. 

Ουσιαστικά όµως η φωτοθεραπεία ξεκίνησε από τον Cremer και 

τους συν. το 1958 στην Αγγλία σε φυσιολογικά νεογνά. 

Το 1967 η εργασία των Obes-Polleri δείχνει ότι εφαρµόζεται ήδη 

εκτεταµένα σε φυσιολογικά νεογνά στη Νότιο Αµερική, ενώ το 1968 οι 

Lucey και συν. αποδεικνύουν ότι µπορεί να εφαρµοστεί προληπτικά και 



σε πρόωρα νεογνά. ΦΘάσαµε έτσι µέχρι τις µέρες µας, όπου η 

φωτοθεραπεία πλέον αποτελεί µέθοδο ρουτίνας στην αντιµετώπιση του 

νεογνικού ικτέρου και όπου επίσηµα οργανισµοί που αντιπροσωπεύουν 

την υγεία και την εκπαίδευση στις Ηνωµένες Πολιτείες της Αµερικής, 

αλλά και της Ευρώπης την προτείνουν σαν θεραπευτικό µέσο (Brown, 

McDonagh 1980, Lewis και συν. 1982, Schott Medical Journal 1983). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2. ΦΩΤΟΧΗΜΕΙΑ ΤΗΣ 
ΧΟΛΕΡΥΘΡΙΝΗΣ 

 

Στην ανακάλυψη της φωτοθεραπείας οδήγησε η τυχαία απώλεια 

της χολερυθρίνης από ένα δείγµα ορού ικτερικού νεογνού, που είχε 

παρατηθεί σ' ένα παράθυρο εργαστηρίου. Η εξεργασία που οδήγησε στην 

απώλεια της χολερυθρίνης του δείγµατος ήταν η φωτοοξείδωση. Η 

φωτοοξείδωση οδηγεί στη διαίρεση της χολερυθρίνης και το σχηµατισµό 

ποικιλίας µικρότερων άχρωων µορίων, τα οποία είναι πιο πολικά και 

απεκκρίνονται στα ούρα και στη χολή. Αν και η φωτοοξείδωση της 

χολερυθρίνης συµβαίνει in vivo, όλες οι πρόσφατες µελέτες 

αποκαλύπτουν, ότι έχει µια µικρή συνεισφορά στην συνολική 

αποτελεσµατικότητα της φωτοθεραπείας. 

Ίσως η σηµαντικότερη συνεισφορά της στη φωτοθεραπεία είναι 

ιστορική, γιατί αν δεν είχε οξειδωθεί η χολερυθρίνη στο δείγµα που είχε 

ξεχαστεί στο παράθυρο, δεν θα είχαν γίνει αισθητές οι αλλαγές από την 

έκθεση στο φως και η χρησιµοποίηση της φωτεινής ακτινοβολίας σαν 

θεραπευτικό µέσο στο νεογνικό ίκτερο, δεν θα είχε εφαρµοστεί από τότε. 

Η κύρια οδός ελαττώσεως της χολερυθρίνης κατά τη διάρκεια της 

φωτοθεραπείας περιλαµβάνει πολύ πιο γρήγορες φωτοχηµικές 

αντιδράσεις. Σ' αυτές ο σχηµατισµός των ατόµων που αποτελούν τη 

χολερυθρίνη και είναι τριών διαστάσεων, µεταβάλλεται, χωρίς ν' 

αποσχισθεί όµως κανένα απ' αυτά. 

Τα προϊόντα των ταχύτερων αντιδράσεων είναι ισοµερή της 

χολερυθρίνης, τα οποία έχουν το ίδιο µοριακό βάρος όπως και η φυσική 

χολερυθρίνη. Επίσης διατηρούν το κίτρινο χρώµα της αν και υπάρχουν 

µικρές διαφορές στη χροιά και στην έντασή του. 

 

 

 



3. ΤΡΟΠΟΣ ∆ΡΑΣΕΩΣ ΦΩΤΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 

 

Ο τρόπος δράσεως της φωτοθεραπείας έχει µελετηθεί πολύ καλά 

σε ινδικά χοιρίδια κυρίως από τον McDonagh. 

Ο ερευνητής αυτός σε ενήλικα ινδικά χοιρίδια που είχε 

δηµιουργήσει συρίγγιο στο χολικό πόρο, προσδιόρισε το ποσό των 

διαφόρων φωτοπαραγώγων της χολερυθρίνης που εµφανίζονταν στην 

µόλις παραγόµενη χολή κατά τη διάρκεια της φωτοθεραπείας. Στις 

περιπτώσεις που δεν εκτίθονταν σε φωτεινή ακτινοβολία, εµφανίζονταν 

ελάχιστο ποσό χολερυθρίνης ή ισοµερών ή δεν εµφανιζόταν καθόλου. 

Χρησιµοποιώντας µπλε λάµπες φθορισµού ο McDonagh απέδειξε 

ότι τα φωτοπαράγωγα της χολερυθρίνης αρχίζουν να εµφανίζονται στη 

χολή µέσα σε λίγα λεπτά από την έναρξη της εκθέσεως στο φως. 

Το ποσό των φωτοπαραγώγων στη χολή, αυξάνεται κατά τη 

διάρκεια των δύο πρώτων ωρών και φθάνει επίπεδα, τα οποία 

διατηρούνται σταθερά για πολλές ώρες. 

Το 85-90% των ολικών φωτοπαραγώγων της χολερυθρίνης στη 

χολή, είναι σχηµατικά ισοµερή. Το υπόλοιπο 10% είναι δοµικά ισοµερή, 

δηλαδή φωτοχολερυθρίνη και Ε-φωτοχολερυθρίνη. 

Η απέκκριση των φωτοπαραγώγων αυτών από τη χολή είναι τόσο 

ικανοποιητική που τα επίπεδά τους στο πλάσµα είναι πολύ χαµηλά. 

Μόνο αν απολινωθεί ο χολικός πόρος και διακοπεί έτσι η απέκκρισή τους 

συσσωρεύονται στο πλάσµα. 

Στα ενήλικα ινδικά χοιρίδια λοιπόν, το ποσό των σχηµατικών και 

δοµικών ισοµερών που αποβάλλονται µε τη χολή είναι ανάλογο του 

ποσού που παράγεται. Άρα η αποβολή των πολικών ισοµερών είναι τόσο 

γρήγορη όσο σχεδόν και η παραγωγή τους. 

Για να δούµε απ' ευθείας πόσο συνεισφέρουν ποσοτικά οι δύο 

αυτοί τύποι των ισοµερών στην ελάττωση της χολερυθρίνης στα νεογνά 

ανθρώπων είναι πολύ δύσκολο, γιατί η απ' ευθείας λήψη της χολής από 

το χολικό πόρο του νεογνού και η ανάλυσή της δεν είναι ηθικά 



επιτρεπτή. Μένει λοιπόν ο έµµεσος τρόπος καθορισµού του τρόπου 

δράσεως της φωτοθεραπείας στο νεογνό. 

Τα τελευταία χρόνια, πληθώρα µελετών δείχνει ότι η γρήγορη 

αντίδραση του σχηµατικού ισοµερισµού συµµετέχει πολύ λιγότερο στην 

ελάττωση της χολερυθρίνης στο νεογνό απ' ότι η αργή αντίδραση του 

δοµικού ισοµερισµού. Παρ' όλο που αυτή η υπόθεση δεν έχει αποδειχθεί, 

όλα τα στοιχεία που συρρέουν από παντού την ενισχύουν. 

Βρέθηκε ότι, από το ολικό ποσό της χολερυθρίνης στον ορό, κατά 

τη διάρκεια της φωτοθεραπείας, το 15-20% ήταν Ε-ισοµερές. Εποµένως  

ο ορός των νεογνών που υποβάλλονται σε φωτοθεραπεία περιέχει ένα 

υψηλό και σταθερό επίπεδο Ε-ισοµερούς, παρόµοιο µε εκείνο των 

ινδικών χοιριδίων, στα οποία η χολόσταση προκαλούταν µε απολίνωση 

του χολικού πόρου. 

Ακόµη µεγαλύτερη απόδειξη όµως ότι η απέκκριση του               

Ε-ισοµερούς στον άνθρωπο είναι βραδεία, δίνεται από µια µελέτη, στην 

οποία µετριόταν ο ρυθµός πτώσεως της συγκεντρώσεως του ισοµερούς 

µετά τη διακοπή της φωτοθεραπείας. Η καµπύλη ακολουθούσε τους 

πρώτους κανόνες της κινητικής µε χρόνο ηµίσειας ζωής, κυµαινόµενο 

από 12-21 ώρες.  

Τα αποτελέσµατα µιας άλλης µελέτης που αφορούσε µόνο ένα 

κορίτσι ηλικίας 3 ετών µε συνδροµή Crigler - Najjar, έδειξε ότι η 

απέκκριση του Ε-ισοµερούς ήταν τόσο γρήγορη που να µπορεί να 

καλύψει την ολική ηµερήσια απέκκριση της χολερυθρίνης. Το εύρηµα 

αυτό όµως απλώς µας λέει ότι η ηλικία µεταβάλλει την ικανότητα του 

ήπατος να απεκκρίνει το ισοµερές. Πρόσφατες έρευνες δείχνουν ότι το 

κλειδί για την απέκκριση της χολερυθρίνης στη φωτοθεραπεία είναι ο 

σχηµατισµός της φωτοχολερυθρίνης. 

Επίσης πρόσφατες µελέτες όµως δείχνουν ότι ο ρυθµός 

σχηµατισµού φωτοχολερυθρίνης in vitrο δεν αντανακλά το ρυθµό 

σχηµατισµού in vivo. Όλες δε οι in vitro µελέτες έχουν γίνει µε ελευθέρα 

λίπους λευκωµατίνη. 



Τα λιπαρά οξέα όµως που είναι συνδεδεµένα µε τη λευκωµατίνη, 

σε φυσιολογικές συγκεντρώσεις, µπορούν να επαυξήσουν το ρυθµό 

σχηµατισµού της φωτοχολερυθρίνης πάνω από το τριπλάσιο. 

Αυτά τα ευρήµατα υποδηλώνουν ότι το µικρό ποσό 

φωτοχολερυθρίνης που βρέθηκε στον ορό των ικτερικών νεογνών που 

υποβλήθηκαν σε φωτοθεραπεία µπορεί να οφείλεται µάλλον στο γρήγορο 

ρυθµό απεκκρίσεως της φωτοχολερυθρίνης παρά στον αργό σχηµατισµό 

της. 

Η ελάττωση της συγκεντρώσεως της φωτοχολερυθρίνης στον ορό 

µετά τη λήξη της φωτοθεραπείας, ακολουθεί τους φαινοµενικούς 

πρώτους κανόνες της κινητικής µε µέσο όρο ζωής 2 ώρες. Ο πραγµατικός 

ρυθµός απεκκρίσεως της φωτοχολερυθρίνης είναι άγνωστος αλλά θα 

πρέπει να είναι γρηγορότερος από εκείνο που υπολογίστηκε µε βάση την 

εξαφάνισή της από τον ορό. 

Μετά τη διακοπή της φωτοθεραπείας, η φωτοχολερυθρίνη 

συνεχίζει να εισέρχεται στη δεξαµενή του ορού από εξωαγγειακές εστίες. 

Παρά την παραπάνω αµφιβολία όµως, ο ρυθµός απεκκρίσεως της 

φωτοχολερυθρίνης είναι πολύ γρηγορότερος απ' ότι ο ρυθµός απέκκρισης 

των σχηµατικών ισοµερών. Αξιοσηµείωτο είναι ότι η φωτοχολερυθρίνη 

απεκκρίνεται στα ούρα. 

Η απέκκριση της φωτοχολερυθρίνης από τα ούρα στα πρόωρα 

νεογνά που δεν έχουν ικανότητα σύζευξης της χολερυθρίνης ή αν έχουν 

είναι ελάχιστη, θα πρέπει να συνεισφέρει πολύ περισσότερο στο έργο της 

φωτοθεραπείας απ' ότι στα τελειόµηνα. Το ποσό της φωτοχολερυθρίνης 

που απεκκρίνεται το 24ωρο υπολογίζεται από 0,2-9,4 mg µε µέση τιµή 

3,4mg. ∆εν µπορεί όµως η αποβολή της φωτοχολερυθρίνης στα ούρα να 

θεωρηθεί υπεύθυνη για την ολική απέκκριση της χολερυθρίνης κατά τη 

διάρκεια της φωτοθεραπείας. Το παραπάνω αποδεικνύεται από έναν 

απλό υπολογισµό. Αν η ηµερήσια παραγωγή της χολερυθρίνης στα 

νεογνά είναι 8,5mg/Kg τότε η παραγωγή της µπορεί να κυµανθεί από 6-



25mg/24ωρο ποσό που είναι σαφώς µεγαλύτερο από το ρυθµό 

απέκκρισης της φωτοχολερυθρίνης στα ούρα (0,2-9,4 mg/24ωρο ). 

Η µεγαλύτερη λοιπόν απεκκριτική οδός για τη χολερυθρίνη στη 

διάρκεια της φωτοθεραπείας θα πρέπει να είναι όµως µέσω της χολής. Σε 

όλες τις αναλύσεις των δειγµάτων χολής νεογνών που υποβλήθηκαν σε 

φωτοθεραπεία, η µεγαλύτερη ποσότητα ισοµερούς που βρέθηκε ήταν η 

φωτοχολερυθρίνη. 

Αυτά τα ευρήµατα αποτελούν ισχυρή απόδειξη, ότι η κυριότερη 

οδός για την απέκκριση της χολερυθρίνης κατά τη διάρκεια της 

φωτοθεραπείας, επιτυγχάνεται δια του σχηµατισµού και της απέκκρισης 

του δοµικού ισοµερούς της χολερυθρίνης, την φωτοχολερυθρίνη. Έτσι η 

καλύτερη απάντηση που θα µπορούσαµε να δώσουµε, όσον αφορά το 

ερώτηµα σχετικά µε την τύχη της χολερυθρίνης κάτω από τα φώτα είναι 

ότι µετατρέπεται σε φωτοχολερυθρίνη και απεκκρίνεται στη χολή και 

στα ούρα.  

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

4. Η ΕΞΑΡΤΗΣΗ ΤΗΣ Υ∆ΑΤΟ∆ΙΑΛΥΤΟΤΗΤΑΣ ΤΩΝ 
ΦΩΤΟΠΑΡΑΓΩΓΩΝ ΤΗΣ ΧΟΛΕΡΥΘΡΙΝΗΣ ΑΠΟ ΤΟ ΡΗ 

ΚΑΙ Η ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΗΣ ΦΩΤΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 
 

Είναι γνωστή και έχει αναφερθεί και στο κεφάλαιο της µεταφοράς 

της χολερυθρίνης στο πλάσµα, η πολύ µικρή διαλυτότητα της φυσικής 

χολερυθρίνης σε ουδέτερα ή ελαφρώς αλκαλικά διαλύµατα. 

Από µελέτη όµως που έγινε βγαίνει το συµπέρασµα ότι και η 

υδατοδιαλυτότητα των προϊόντων φωτοδιασπάσεως της χολερυθρίνης 

εξαρτάται από το ΡΗ και µάλιστα είναι αντιστρόφως ανάλογη της 

συγκέντρωσης των ιόντων υδρογόνου. 

Αν αναλογισθούµε ότι η αυξηµένη µεταφορά και απέκκριση της 

χολερυθρίνης in vivo, κατά τη διάρκεια της φωτοθεραπείας, σχετίζεται 

προφανώς µε τη µεγαλύτερη υδατοδιαλυτότητα των φωτοπαραγώγων, 

συγκριτικά µε τη φυσική χολερυθρίνη, η προαναφερθείσα σχέση της µε 

το ΡΗ προσλαµβάνει µεγάλη σηµασία για τα ικτερικά νεογνά που 

αντιµετωπίζονται µε φωτοθεραπεία. Έχει αποδειχθεί ότι η οξέωση 

αυξάνει τον κίνδυνο εµφανίσεως πυρηνικού ικτέρου και η επικρατέστερη 

ερµηνεία γι' αυτό είναι ότι η αυξηµένη συγκέντρωση ιόντων υδρογόνου 

τείνει να µετακινήσει τη χολερυθρίνη από το πλάσµα προς τους ιστούς. 

Με τα νέα όµως δεδοµένα που προκύπτουν από µελέτη φαίνεται 

ότι η οξέωση µπορεί να επιτείνει το ευεργετικό αποτέλεσµα της 

φωτοθεραπείας αυξάνοντας τον αποχωρισµό των φωτοπαραγώγων της 

χολερυθρίνης από τους ιστούς. 



Λαµβάνοντας όµως υπόψη και την in vitro επίδραση της 

συγκέντρωσης των ιόντων υδρογόνου στη συµπεριφορά των 

φωτοχρωστικών, οι ερευνητές προειδοποιούν ότι δεν θα πρέπει η 

φωτοθεραπεία να χρησιµοποιείται αδιακρίτως σε όλα τα νεογνά που 

εµφανίζουν οξέωση. Ο λόγος είναι ότι ένα σηµαντικό ποσό 

κυκλοφορούντων φωτοπαραγώγων και χολερυθρίνης που παρήχθη από 

την αναστροφή των φωτοχρωστικών (που καταλύθηκε από την οξέωση) 

µπορεί να περάσει πίσω στους ιστούς και να δηµιουργήσει κινδύνους για 

τα ακτινοβολούµενα νεογνά. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

5. ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΟΥΜΕΝΑ ΕΙ∆Η ΦΩΤΟΣ ΚΑΙ Η 
ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΟΥΣ ΣΤΗΝ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΙΚΟΤΗΤΑ ΤΗΣ 

ΦΩΤΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 
 

Επικρατεί γενικά η εντύπωση ότι το πιο αποτελεσµατικό φως για 

τη θεραπεία της νεογνικής υπερχολερυθριναιµίας είναι αυτό που έχει 

φάσµα κατανοµής όµοιο µε το φάσµα απορροφήσεως του µορίου της 

χολερυθρίνης. Μέχρι σήµερα όµως δεν υπάρχει καµία µελέτη που να 

επιβεβαιώνει αυτή την υπόθεση. Είναι φυσικό λοιπόν να έχουν 

χρησιµοποιηθεί πρόσφατα για τη θεραπεία ικτερικών νεογνών πολλοί 

διαφορετικοί χρωµατικοί τύποι και εντάσεις φωτός. 

Σε γενικές γραµµές θα µπορούσαµε να πούµε πως το καλύτερο 

φως για τη φωτοθεραπεία είναι αυτό που µέσα στα επίπεδα ασφαλείας, 

προκαλεί τη µεγαλύτερη µετατροπή της χολερυθρίνης, σε πιο ικανά προς 

απέκκριση και άρα λιγότερο τοξικά φωτοπαράγωγα. 

Μετά από µια συγκριτική µελέτη νεογνών µικρού βάρους 

γεννήσεως, τα οποία αφού διανεµήθηκαν τυχαία σε δυο οµάδες, 

υποβλήθηκαν σε φωτοθεραπεία µε πράσινες λάµπες φθορισµού και 

λάµπες φωτός ηµέρας, βγήκε το συµπέρασµα ότι το πράσινο φως µπορεί 

να αντικαταστήσει το λευκό, λόγω των ακολούθων πλεονεκτηµάτων: 

α) Προσφέρει καλύτερο αποτέλεσµα απ' ότι οι λάµπες φωτός 

ηµέρας µια και η ελάττωση της συγκεντρώσεως της χολερυθρίνης στον 

ορό των ικτερικών νεογνών ήταν 20,3% για τις πράσινες λάµπες και 

15,8% για τις λάµπες φωτός ηµέρας, οι οποίες χρησιµοποιήθηκαν στην 

οµάδα των µαρτύρων. 

β) ∆εν εµφανίζονται βραχυπρόθεσµες επιπλοκές. 

γ) Υπάρχει µεγαλύτερη ασφάλεια. 

δ) Είναι πλήρως ανεκτές από το νοσηλευτικό προσωπικό. 

ε) Μειώνουν τον κίνδυνο καταστροφής του αµφιβληστροειδούς 

τόσο στους γιατρούς όσο και στο νοσηλευτικό προσωπικό. 



Οι ερευνητές για να δικαιολογήσουν το καλύτερο αποτέλεσµα του 

πράσινου φωτός, πιθανολόγησαν µια βαθύτερη δερµατική διείσδυσή του. 

Κατέληξαν δε στο συµπέρασµα ότι το καλύτερο εύρος φάσµατος που θα 

οδηγούσε σε δραστική φωτοδιάσπαση της χολερυθρίνης, θα ήταν 

πιθανώς αποτέλεσµα της ισορροπίας µεταξύ απορροφήσεως και 

δερµατικής διεισδύσεως. 

Αυτό το συµπέρασµα τους οδήγησε στην αµφισβήτηση τόσο των 

µπλε, όσο και των ειδικών µπλε λαµπών φωτοθεραπείας, καθώς η µπλε 

ακτινοβολία αν και είναι πιο κοντά στη περιοχή απορροφήσεως της 

χολερυθρίνης διεισδύει λιγότερο στο δέρµα, εξ' αιτίας της µεγάλης 

διασποράς του φωτός και της απορροφήσεώς του από ανταγωνιστικές 

χρωστικές του δέρµατος.  

Οι µετέπειτα έρευνες έχουν πλέον αλλάξει περιεχόµενο. 

Στρέφονται κυρίως στον «φωτοϊσοµερισµό» και θεωρούν τη 

φωτοχολερυθρίνη υπεύθυνη για τη γρήγορη κάθαρση της χολερυθρίνης 

κατά τη διάρκεια της κλινικής φωτοθεραπείας. 

Οι Ennever και συν. το  1983 σε µια εργασία in vitro που 

αφορούσε την ακτινοβόληση δειγµάτων χολερυθρίνης µε πράσινο 

µονοχρωµατικό φως από Laser θεώρησαν το πράσινο φως ακατάλληλο 

για τη φωτοθεραπεία ικτερικών νεογνών, διότι σύµφωνα µε τα ευρήµατα 

τους δεν ήταν µόνο µη αποτελεσµατικό για τη παραγωγή της 

φωτοχολερυθρίνης αλλά και ικανό να αναστρέψει την αντίδραση. 

Λαµβάνοντας υπόψη, ότι η δυνατότητα απορροφήσεως κάθε 

προσκρουόµενου φωτονίου από ένα µόριο χολερυθρίνης εξαρτάται κατά  

πολύ από το µήκος κύµατος, κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι κάθε 

κλινική µονάδα φωτοθεραπείας θα πρέπει να περιλαµβάνει το µπλε 

τµήµα του ορατού φάσµατος αφού ο αρχικός ρυθµός φωτοϊσοµερισµού  

τόσο in vitro όσο και in vivo εξαρτάται από το µήκος κύµατος. Γενικά 

υποστηρίζεται ότι η ιδανική φωτεινή πηγή φωτοθεραπείας θα πρέπει να 

διατηρεί τις συγκεντρώσεις των σχηµατικών ισοµερών της χολερυθρίνης 

όσο το δυνατόν χαµηλότερα στις θέσεις σχηµατισµού, ενώ θα 



εξασφαλίζει τη µέγιστη απορρόφηση από τα µόρια της χολερυθρίνης 

(πράγµα που είναι δύσκολο να επιτευχθεί µε µια µόνη φωτεινή πηγή). 

Πιστεύοντας ότι η φωτοθεραπεία, θα ήταν αποτελεσµατικότερη αν 

εκµεταλλευόταν τις διαφορές µεταξύ της ποσοτικής παραγωγής των 

συντελεστών απορροφήσεως της χολερυθρίνης και των 

φωτοαναστρεπτών ισοµερών της προτείνεται η χρήση δύο φωτεινών 

πηγών µε διαφορετικά µήκη κύµατος και εντάσεις. Μια πηγή µικρού 

µήκους κύµατος, για να διεγείρει το σχηµατισµό της φωτοχολερυθρίνης 

και µια πηγή µεγάλου µήκους κύµατος για να επαναφέρει σε φυσική 

χολερυθρίνη τα µόρια των ισοµερών που παράγονται από την 

ακτινοβολία µικρού µήκους κύµατος. Αυτή η πρόταση αποβλέπει στο 

συνδυασµό µπλε και πράσινων λαµπών στενού φάσµατος, αφού µια 

αναλογία εντάσεως µπλε και πράσινου 1/30, προκαλεί ελάττωση της 

συγκέντρωσης των φωτοαναστρέψιµων σχηµατικών ισοµερών. 

Υποστηρίζεται τέλος ότι µεγάλη σηµασία στην 

αποτελεσµατικότητα της φωτοθεραπείας παίζει η επαρκής ροή 

ακτινοβολίας. Με άλλα λόγια ότι η φωτοθεραπεία είναι 

δοσοεξαρτώµενη. 

 

 

 

 

 

 

 

6. ΘΕΣΕΙΣ ∆ΡΑΣΕΩΣ ΦΩΤΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 
 

Παρ' όλο ότι η φωτοθεραπεία εφαρµόζεται ευρύτατα από το 1958 

στη πρόληψη και στον έλεγχο της νεογνικής υπερχολερυθριναιµίας οι 

ακριβείς θέσεις δράσεως του φωτός στο σώµα δεν είναι ακόµα απόλυτα 

γνωστές. 



Η κύρια θέση δράσεως της φωτοθεραπείας έχει θεωρηθεί το 

δέρµα. 

Σε µια προσπάθεια διευκρίνησης αυτής της υπόθεσης, έγινε µια 

µελέτη που αφορούσε τις κύριες περιοχές δράσεως της φωτοθεραπείας. 

Ερευνητές, µελέτησαν την επίπτωση που έχουν οι διαφορές της τιµής του 

αιµατοκρίτη στην αποτελεσµατικότητα της θεραπείας in vivo και in vitro. 

∆εν βρήκαν όµως να επηρεάζει ο αιµατοκρίτης in vivo την 

αποτελεσµατικότητα της φωτοθεραπείας. Το εύρηµα αυτό συµφωνεί και 

µε προηγούµενες µελέτες που δεν µπόρεσαν να αποδείξουν ίn vivo 

κάποια οξειδωτική βλάβη των ερυθροκυττάρων καθώς και µε τα 

αποτελέσµατα ερευνητών που παρατήρησαν σε ζώα ότι η εξωγενής 

χολερυθρίνη (χορηγούµενη ενδοφλεβίως) εκκρίνεται από τη χολή 

γρηγορότερα απ' ότι η ενδογενής που παράγεται από το ακτινοβολούµενο 

ζώο. Αντίθετα in vitro η φωτοδιάσπαση της χολερυθρίνης αυξάνεται όσο 

µειώνεται ο Ht (αιµατοκρίτης). 

Η ερµηνεία της αυξήσεως της φωτοδιάσπασης της χολερυθρίνης 

µε τη µείωση του Ht είναι το γεγονός ότι τα ερυθροκύτταρα in vitro 

απορροφούν ένα µεγάλο ποσό από το φως που προσπίπτει και 

προστατεύουν τη χολερυθρίνη του ορού από τη φωτοδιάσπαση. 

Από τις µέχρι τώρα αναφερθείσες µελέτες, βγαίνει το συµπέρασµα 

ότι ο φωτοϊσοµερισµός της χολερυθρίνης γίνεται κυρίως στον 

εξωαγγειακό ιστό κοντά στο δέρµα. Ωστόσο µια ποσότητα 

φωτοχολερυθρίνης µπορεί να σχηµατισθεί απ' ευθείας καθώς η 

κυκλοφορία του αίµατος γίνεται κοντά στην επιφάνεια του δέρµατος. 

Ειδικότερα δε γίνεται στο αρδευτικό σύστηµα των άνω δερµατικών 

τριχοειδών και στο κάτωθεν των τριχοειδών φλεβικό πλέγµα σε βάθος 

0,3-0,5nm από την επιφάνεια του δέρµατος. 

Αφού σχηµατισθούν τα φωτοϊσοµερή της χολερυθρίνης, 

διαχέονται από τον περιφερικό εξωαγγειακό ιστό στο αίµα από το οποίο 

αποβάλλονται εν µέρει στο ήπαρ και τη χολή. Στη συνέχεια οι 

εκκενωθείσες θέσεις της φωτοχολερυθρίνης καλύπτονται µέσω της 



διαχύσεως της χολερυθρίνης από το αίµα. Η εξεργασία αυτή συνεχίζεται 

µέχρι η συγκέντρωση της χολερυθρίνης στο πλάσµα φτάσει τα επίπεδα 

ασφαλείας και διακοπεί η φωτοθεραπεία. 

Άλλη έρευνα, αφορούσε την επίδραση της ακτινοβολίας σε σχέση 

µε την εκτεθειµένη περιοχή δέρµατος. Σε προηγούµενη µελέτη είχε  

βρεθεί ότι ακτινοβόληση 1000 µW/cm2 στη περιοχή του µπλε θα 

µπορούσε να θεωρηθεί το πιο χρήσιµο µοντέλο. Πράγµατι, αυξάνοντας 

την πυκνότητα πάνω απ’ αυτά τα επίπεδα δεν αυξάνει το αποτέλεσµα της 

φωτοθεραπείας στην ίδια σχέση όπως από 0 µέχρι 1000 µW/cm2 . 

Κρατώντας την ακτινοβολία σταθερή σε µήκος κύµατος βρέθηκε ότι η 

µονάδα φωτοθεραπείας, πολλαπλής κατευθύνσεως (MDP) ήταν 

σηµαντικά πιο αποτελεσµατική σε σύγκριση µε την πρώτη φωτοθεραπεία 

απλής κατευθύνσεως (SDP). 

Η σηµασία της εκτιθέµενης περιοχής δέρµατος έχει τονισθεί από 

την παρατήρηση ότι το σκέπασµα της περιοχής του ήπατος µειώνει 

σηµαντικά την αποτελεσµατικότητα της φωτοθεραπείας. Η επίδραση της 

φωτοθεραπείας έχει διαφορετική απόδοση που εξαρτάται από τη 

συγκέντρωση της χολερυθρίνης στο δέρµα και την περίπτωση της δοµής 

των λαµπών. Αυτά τα δεδοµένα υποδηλώνουν ότι η φωτοθεραπεία 

διαφόρων περιοχών του σώµατος µπορεί να έχει διαφορετική 

αποτελεσµατικότητα. 

Από αυτά τα δεδοµένα θα µπορούσε κάποιος να συµπεράνει ότι οι 

θέσεις δράσεως του φωτός στη χολερυθρίνη δεν εξαρτώνται µόνο από το 

δέρµα, αλλά προφανώς περιλαµβάνουν και το περιφερικό αγγειακό 

δίκτυο και πιθανόν και ακόµη βαθύτερους ιστούς.  

Συµπερασµατικά τα αποτελέσµατα των µελετών δηλώνουν ότι ο in 

vivo µηχανισµός της φωτοδιασπάσεως δεν σχετίζεται µε καµιά σε βάθος 

επίδραση του φωτός στη χολερυθρίνη και ότι ο φωτοϊσοµερισµός δεν 

συµβαίνει στο ενδοαγγειακό δίκτυο αλλά προφανώς στο επίπεδο του 

δέρµατος. Από την άλλη πλευρά οι διαφορετικές συγκεντρώσεις της 

χολερυθρίνης στις διάφορες δερµατικές ζώνες µπορεί να είναι υπεύθυνες 



για την ποικιλία της αποτελεσµατικότητας των φωτοθεραπευτικών 

σχηµάτων. Στις σοβαρές περιπτώσεις της νεογνικής 

υπερχολερυθριναιµίας συνιστάται η χρήση φωτοθεραπείας πολλαπλής 

κατευθύνσεως που είναι πιο αποτελεσµατική σε σύγκριση µε τη µονάδα 

απλής κατευθύνσεως φωτοθεραπείας. 

Ο προσδιορισµός του άριστου µήκους κύµατος και της φασµατικής 

περιοχής της πηγής ακτινοβόλησης είναι σύνθετο πρόβληµα και απαιτεί 

τη γνώση: 

         (α) της κατανοµής της χολερυθρίνης σε διάφορες στιβάδες του 

δέρµατος,  

(β) του φάσµατος απορροφήσεως της χολερυθρίνης στον 

εξωαγγειακό ιστό,  

(γ) του φάσµατος απορροφήσεως της φωτοχολερυθρίνης,  

(δ) της χρωµατικής εξαρτήσεως του σχηµατισµού και της 

αποµακρύνσεως της φωτοχολερυθρίνης από το σώµα και  

(ε) της οπτικής απορροφήσεως και των συντελεστών διασποράς 

στα κύρια στρώµατα του δέρµατος όπου παρουσιάζεται η χολερυθρίνη. 

Οι πρόσφατες βελτιώσεις όµως στη θεωρία της οπτικής του 

δέρµατος και ο ακριβέστερος προσδιορισµός της απορρόφησης του 

δέρµατος και των συντελεστών διασποράς σαν λειτουργία του µήκους 

κύµατος θα δώσουν την δυνατότητα να ερευνηθεί η επίδραση της 

µετάδοσης του φωτός δια µέσου του δέρµατος στη φασµατική 

δραστικότητα της φωτοθεραπείας και θα βοηθήσουν στη λύση του τόσο 

σύνθετου αυτού προβλήµατος. 

 

 

 

                                                                                         ΕΙΚΟΝΑ  2 

  

 

 



 

 

 

 

 

 

7. ΒΕΛΤΙΩΝΟΝΤΑΣ ΤΗ ΦΩΤΟΘΕΡΑΠΕΙΑ 
 

Αν δεχτούµε ότι η δράση της φωτοθεραπείας βασίζεται στη 

µετατροπή της φυσικής χολερυθρίνης σε φωτοχολερυθρίνη, (η οποία στη 

συνέχεια αποβάλλεται στη χολή και στα ούρα), για να βελτιωθεί το 

αποτέλεσµα της φωτοθεραπείας, θα πρέπει να αυξηθεί η παραγωγή της 

φωτοχολερυθρίνης, ο ρυθµός απεκκρίσεώς της ή και τα δύο. Μέχρι τώρα 

όµως δεν έχουν µελετηθεί ικανοποιητικά οι παράγοντες που ρυθµίζουν 

την απέκκριση  της φωτοχολερυθρίνης. Λογικά λοιπόν για να βελτιωθεί η 

δράση της φωτοθεραπείας θα πρέπει: 

α) Να αυξήσουµε φαρµακολογικά το ρυθµό κάθαρσης της 

φωτοχολερυθρίνης, αυξάνοντας έτσι την αποβολή της χολερυθρίνης από 

τα ούρα    κ α ι  

β) Με τη δράση ορισµένων παραγόντων να αυξηθεί η έκκριση της 

φωτοχολερυθρίνης στη χολή. 

∆υστυχώς όµως κανένας από τους παραπάνω τρόπους δεν έχει 

ερευνηθεί. 

Ο παράγων που έχει µελετηθεί είναι η αύξηση της παραγωγής της 

φωτοχολερυθρίνης.  

 

 

 

 

 

 



 

8. ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΚΑΙ ΒΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΕΠΙ∆ΡΑΣΕΙΣ 
ΦΩΤΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 

 

Πριν αναφερθούµε σε οποιαδήποτε επιπλοκή της φωτοθεραπείας, 

πρώτα θα πρέπει να εξετάσουµε αν αυξάνει ή µειώνει τη νεογνική και 

βρεφική θνησιµότητα. 

Βέβαια είναι πολύ δύσκολο να αποµονωθεί η φωτοθεραπεία ώστε 

να θεωρηθεί σαν µοναδικός αιτιολογικός παράγοντας. 

Εν τούτοις υπάρχουν µελέτες, όπως των Gartner και συν. και 

Karabus το 1976, που έδειξαν ότι δεν επιδρά θετικά ή αρνητικά, όσον 

αφορά τη νεογνική θνησιµότητα. 

Οι Lipsitz και συν., σε µια εκτεταµένη µελέτη το 1985, σχετικά µε 

την επίδραση της φωτοθεραπείας στη νεογνική θνησιµότητα, βρήκαν ότι 

στα νεογνά µε βάρος σώµατος κάτω των 2000 gr (πάνω από 2000 gr είχε 

πεθάνει µόνο ένα νεογνό) δεν υπάρχει στατιστικώς σηµαντική διαφορά 

µεταξύ των ικτερικών νεογνών και των µαρτύρων. Τα ίδια ισχύουν 

αναλυτικότερα και για τα νεογνά µε βάρος από 1000 - 1999 gr καθώς και 

κάτω των 1000 gr. 

Παρ’ όλο λοιπόν ότι θα περίµενε κανείς κάποιο θετικό ή αρνητικό 

αποτέλεσµα της φωτοθεραπείας όσον αφορά τη νεογνική θνησιµότητα 

και µάλιστα στα νεογνά µικρού βάρους, δεν υπάρχει. Το µόνο που 

παρατηρήθηκε µεταξύ των δύο οµάδων και µάλιστα στα νεογνά κάτω 

των 1000 gr ήταν περισσότερες αιµορραγικές επιπλοκές (ενδοκρανιακές 

ή πνευµονικές αιµορραγίες) στην οµάδα της φωτοθεραπείας αλλά και 

στην περίπτωση αυτή, η διαφορά δεν ήταν στατιστικώς σηµαντική.  

 

 

 

 

 



1. Κενώσεις φωτοθεραπείας 

 

Τα ικτερικά νεογνά που υποβάλλονται σε φωτοθεραπεία 

εµφανίζουν συχνές πράσινες ή καφέ υδαρείς κενώσεις που οφείλονται 

στη φωτοθεραπεία. 

Ότι είναι υπεύθυνα τα προϊόντα φωτοδιασπάσεως της 

χολερυθρίνης, αποδεικνύεται από το γεγονός ότι δεν παρατηρούνται σε 

ανικτερικά νεογνά υπό φωτοθεραπεία. 

Οι Curtis και συν. (1982) υποστηρίζουν ότι η εκκριτικού τύπου 

διάρροια που εµφανίζουν τα νεογνά που υποβάλλονται σε φωτοθεραπεία, 

οφείλεται στην αυξηµένη συγκέντρωση Να στα κόπρανα που έχει 

εκκριτικό αποτέλεσµα. Οι ίδιοι συγγραφείς, ένα χρόνο µετά απέδωσαν τη 

διάρροια στην περιεχόµενη χολερυθρίνη στον αυλό του εντέρου, που έχει 

αφ' ενός µεν εκκριτικό αποτέλεσµα, αφ' ετέρου δε εµποδίζει την 

απορρόφηση της γλυκόζης. 

Το χρώµα των κενώσεων, οφείλεται στα προϊόντα φωτοδιάσπασης 

της χολερυθρίνης ενώ η σύσταση τους στη µεγάλη κινητικότητα του 

εντέρου καθώς και στη µεγάλη αποβολή ύδατος µε τα κόπρανα του 

ικτερικού νεογνού που υποβάλλεται σε φωτοθεραπεία. Αυτός είναι ο 

λόγος µαζί µε την αύξηση της αδήλου αναπνοής, που µας υποχρεώνει να 

χορηγούµε µεγαλύτερες ποσότητες υγρών µέχρι και 10-15% των 

ηµερησίων αναγκών στα νεογνά που βρίσκονται σε φωτοθεραπεία. 

 

 

 

          2. Εξάνθηµα φωτοθεραπείας 

 

Είναι ένα εξάνθηµα που µοιάζει µε τσιµπήµατα ψύλλου. 

Εµφανίζεται κυρίως στον κορµό των ικτερικών νεογνών που 

υποβάλλονται σε φωτοθεραπεία. ∆εν έχει ακριβή χρόνο έναρξης και 

κρατάει λίγες ώρες. Το εξάνθηµα αυτό αποτελεί ήπια και χωρίς κλινική 



σηµασία επίδραση της φωτοθεραπείας που οφείλεται στην 

απελευθέρωση αγγειοδιασταλτικών ουσιών, όπως η ισταµίνη, η 

σεροτονίνη, οι βιογενείς αµίνες και η βραδυκινίνη από τα επιδερµικά 

κύτταρα που υπέστησαν βλάβη από τη φωτοθεραπεία. 

 

 

 

 

3. Αµφιβληστροειδοπάθεια 

 

Η αρχική σκέψη για την κάλυψη των οφθαλµών των νεογνών στη 

φωτοθεραπεία, ήταν η πιθανή τους βλάβη από την επίδραση του ισχυρού 

φωτός. Η έκθεση όµως του νεογνού σε φως µε ένταση 90-500 κηρία για 

χρονικό διάστηµα από 42 ώρες µέχρι ένα µήνα, δεν προκάλεσε βλάβη 

στον αµφιβληστροειδή χιτώνα ακόµη και 4 χρόνια µετά την έκθεσή τους 

στο φως. 

Σε πειραµατική εργασία σε νεογνά γουρουνάκια έδειξαν ότι η 

έκθεση των νεογνών αυτών σε ακτινοβολία µε σύγχρονη χορήγηση 

οξυγόνου σε πυκνότητες από 21% έως 100% προκαλεί τύφλωση, ενώ η 

υποξεία µε πυκνότητα οξυγόνου 10%, σε συνδυασµό µε τη φροντίδα των 

νεογνών στο σκοτάδι, προκαλεί αγγειακές βλάβες αλλά οπωσδήποτε δεν 

προκαλεί τύφλωση. 

Η εργασία αυτή έχει µεγάλη σηµασία για τα πρόωρα νεογνά που 

υποβάλλονται σε φωτοθεραπεία µε σύγχρονη χορήγηση οξυγόνου, διότι 

η κάλυψη των µατιών τους είναι πολλές φορές ανεπαρκής, λόγω 

πτώσεως του καλύµµατος που χρησιµοποιείται. 

Είναι επίσης πολύ πιθανό, το σκέπασµα των µατιών να µεταβάλλει 

ορισµένες βασικές βιολογικές λειτουργίες που γίνονται µέσω των 

φωτοϋποδοχέων του αµφιβληστροειδούς.  



Έχουν περιγραφεί ακόµη και ελκώσεις του κερατοειδούς από την 

οφθαλµία που διέφυγε της προσοχής λόγω της συνεχούς καλύψεως των 

οφθαλµών. 

Οι ερευνητές προτείνουν λοιπόν κάλυψη των οφθαλµών κατά τη 

διάρκεια της φωτοθεραπείας καθώς και κατά τη διάρκεια χρήσεως 

επιπλέον θερµαντικών πηγών ακτινοβολίας, χρήση προστατευτικών 

πλαστικών φίλτρων στις θερµοκοιτίδες και στα Hood οξυγόνου για να 

φιλτράρουν την ακτινοβολία του περιβάλλοντος, περιορισµό της 

εντάσεως του φωτισµού του περιβάλλοντος, όχι άσκοπη χρήση έντονου 

φωτισµού αλλά και όταν απαιτείται να περιορίζεται στο συγκεκριµένο 

µόνο νεογνό, καθώς και περιόδους ηρεµίας µε χαµηλό φωτισµό και 

γενικά αποφυγή ενοχλήσεων. 

Τονίζουν δε και αυτοί ότι η µακροχρόνια κάλυψη των µατιών 

εκτός από τη παρακώλυση της οράσεως µπορεί να προκαλέσει δυνητικά 

και κίνδυνο αµβλυωπίας. 

 

 

 

 

4. Μεταβολές της οπτικής λειτουργίας σε παιδιά που έχουν 

εκτεθεί σε φωτοθεραπεία 

 

Ο Hoyt το 1980 έκανε µια αναδροµική µελέτη σε παιδιά 5 ετών 

που είχαν υποβληθεί σε φωτοθεραπεία, που αφορούσε την ταχύτητα 

εξέλιξης της όρασης και τις επακόλουθες οπτικές ανωµαλίες. Οι µελέτες 

δεν έδειξαν σηµαντικές οπτικές ανωµαλίες µεταξύ της οµάδος των 

παιδιών που είχαν υποβληθεί σε φωτοθεραπεία και της οµάδας των 

µαρτύρων. Οι περισσότερες οπτικές ανωµαλίες παρατηρήθηκαν σε 

νεογνά µικρότερα των 1500 gr. Επίσης εµφανής είναι η σχέση που έχει η 

ενωρίς κάλυψη και των δύο µατιών µε την µειωµένη στερεοσκοπική 

οξύτητα. ∆ηλαδή στα νεογνά βάρους σώµατος από 1500-2000 gr 



παρουσιάστηκε µειωµένη στερεοσκοπική οξύτητα στο 40% της οµάδος 

της οποίας είχαν καλυφθεί τα µάτια και στο 29% της οµάδας που έµειναν 

ακάλυπτα. Οι αντίστοιχες αναλογίες για τα νεογνά µε βάρος σώµατος 

από 2000-2640 gr ήσαν 26% και 7%. 

 

 

 

 

5. Αύξηση της αδήλου αναπνοής 

 

Η αύξηση της αδήλου αναπνοής στα νεογνά, στα οποία 

εφαρµόζεται φωτοθεραπεία είναι 40% για τα φυσιολογικά και 300% για 

τα πρόωρα. 

Αν σκεφτούµε ότι τα πρόωρα νεογνά και µάλιστα αυτά µε βάρος 

σώµατος κάτω των 1250 gr έχουν ήδη αυξηµένη άδηλη αναπνοή και ότι 

η χρησιµοποίηση γι' αυτά επιπρόσθετης θερµαντικής πηγής αυξάνει 45% 

επί πλέον τις απώλειες µε την άδηλη αναπνοή, αντιλαµβανόµαστε ότι αν 

δεν φροντίσουµε να χορηγηθούν επί πλέον υγρά θα διαταραχθεί το 

ισοζύγιο ύδατος και ηλεκτρολυτών. 

Η άδηλη αναπνοή αυξάνει λόγω της ανόδου της θερµοκρασίας του 

δέρµατος. Η άνοδος της θερµοκρασίας στο δέρµα οφείλεται κυρίως στην 

αυξηµένη περιφερική κυκλοφορία και στη µετατροπή της φωτεινής 

ενέργειας σε θερµική. 

Για να κρατήσει λοιπόν το νεογνό σταθερή τη θερµοκρασία του 

αυξάνει την άδηλη αναπνοή του και ως εκ τούτου αυξάνεται η αποβολή 

ύδατος. 

Προσοχή λοιπόν στα νεογνά που υποβάλλονται σε φωτοθεραπεία. 

Πρέπει να αποφεύγεται η χορήγηση υγρών µε µεγάλο ωσµωτικό φορτίο, 

γιατί µπορεί να αυξηθεί η ωσµωτικότητα του πλάσµατος και των ούρων.  



Τα νεογνά που βρίσκονται σε φωτοθεραπεία λοιπόν χρειάζονται 

10-15% επί πλέον ύδωρ, ενώ εκείνα που είναι σε φωτοθεραπεία και κάτω 

από θερµαντική πηγή 20% επί πλέον. 

 

 

 

 

6. Παροδική καθυστέρηση της σωµατική αναπτύξεως 

 

Έχει διαπιστωθεί µια στασιµότητα στην ανάπτυξη κυρίως στο 

βάρος σώµατος και λιγότερο στο µήκος σώµατος και την περίµετρο 

κεφαλής στα νεογνά που υποβάλλονταν σε φωτοθεραπεία. Εκφράστηκαν 

µάλιστα φόβοι για πιθανή µετέπειτα σωµατική καθυστέρηση των εν λόγω 

νεογνών. 

Από προηγούµενες και µετέπειτα εργασίες όµως γίνεται σαφές ότι 

η καθυστέρηση αυτή είναι παροδική και διορθώνεται µέσα σε 3 χρόνια 

περίπου. 

Η σωµατική αυτή καθυστέρηση οφείλεται στην αύξηση του 

βασικού µεταβολισµού, την αύξηση της αδήλου αναπνοής, το αρνητικό 

ισοζύγιο ύδατος και ηλεκτρολυτών, τη δυσαπορρόφηση της λακτόζης και 

την ελάττωση των επιπέδων της βιταµίνης Β2. 

Τέλος φαίνεται πως ούτε η νευρολογική ανάπτυξη των νεογνών 

επηρεάζεται από τη φωτοθεραπεία. 

 

 

 

 

7. Σύνδροµο «χαλκόχροου νεογνού» 

 

Το σύνδροµο χαλκόχροου νεογνού είναι µια εξαιρετικά σπάνια 

κατάσταση, η οποία εµφανίζεται σε νεογνά που υποβάλλονται σε 



φωτοθεραπεία και κατά την οποία το δέρµα, ο ορός και τα ούρα παίρνουν 

ένα σκούρο καφέ χρώµα (χαλκού) µερικές ώρες ή και πολλές ώρες µετά 

την έναρξή της. 

Για να εµφανισθεί το σύνδροµο απαιτείται η συνδυασµένη 

παρουσία υπερπορφυριναιµίας, υπερχολερυθριναιµίας, χολοστάσεως και 

φωτοθεραπείας. Όπως απεδείχθη στον ορό των χαλκόχροων νεογνών 

περιέχεται ένα µεγάλο ποσό πορφυρινών και µάλιστα Cu2+-

πρωτοπορφυρίνης ΙΧ, Cu2+-κοπροπορφυρίνης ΙΙΙ και Cu2+-

ουροπορφυρίνης ΙΙΙ. Οι πορφυρίνες αυτές δεν είχαν φωτοευαισθητοποιό 

δραστικότητα, διότι δεν παρατηρήθηκαν σηµαντικές µεταβολές στο 

υπεριώδες φάσµα. 

Αυτό οφείλεται στην πολύ µεγάλη ελάττωση του σταδίου 

διεγέρσεως των πορφυρινών λόγω της συνδέσεως του χαλκού µε τον 

τετραπυρολικό δακτύλιο. Τα χαλκόχροα νεογνά δεν παθαίνουν καµιά 

εµφανή βλάβη από το φως, σε αντίθεση µε τους ενήλικες πορφυρικούς 

ασθενείς που εµφανίζουν µεγάλη ευαισθησία στο φως. Το σκούρο καφέ 

χρώµα φαίνεται ότι σχετίζεται µε την φωτοαστάθεια των Cu2+-

πορφυρινών. 

Ο µηχανισµός ενάρξεως λοιπόν του συνδρόµου ακολουθεί τα εξής 

στάδια. 

1) Στα υποψήφια νεογνά που θα εµφανίσουν το σύνδροµο, 

υπάρχουν πολύ υψηλά επίπεδα πορφυρινών, προφανώς λόγω 

χολοστάσεως. Λόγω της χολοστάσεως υπάρχουν και αυξηµένα 

επίπεδα χαλκού στον ορό και στο ήπαρ. 

2) Το γεγονός αυτό, ευνοεί το σχηµατισµό χαλκοπορφυρίνης διότι 

όπως είναι γνωστό υπάρχει µεγάλη χηµική συγγένεια των 

ιόντων χαλκού και του τετραπυρολικού δακτυλίου των 

πορφυρινών. 

3) Η προαναφερθείσα παρουσία χαλκού προλαµβάνει την 

ενζυµατική µετατροπή των πορφυρινών σε ουρο-κοπρο και 

πρωτοπορφυρίνες. Έτσι εξηγείται και η ανεύρεση διαφορετικού 



τύπου πορφυρινών στον ορό παιδιού ενός έτους απ' ότι στον 

ορό του νεογνού. 

4) Οι Cu2+-πορφυρίνες φωτοδιασπώνται υπό την επίδραση των 

φωτοπαραγώγων της χολερυθρίνης που δρουν σαν 

φωτοευαισθητοποιές ουσίες και τα προϊόντα διασπάσεως 

εµφανίζουν µεγίστη απορρόφηση στις περιοχές του φάσµατος 

κοντά στο υπεριώδες και το ερυθρό (Rubaltelli και συν. 1983). 

Το γιατί να υπάρχουν όµως αυτές οι προϋποθέσεις δεν έχει 

διευκρινιστεί απολύτως. 

Πιθανόν ο σχηµατισµός των παραπάνω χρωστικών του χαλκού 

µετά από έκθεση του νεογνού σε υψηλής εντάσεως ακτινοβολία να 

αντιπροσωπεύει ένα έµφυτο σφάλµα στον µεταβολισµό, ή ένα 

προϋπάρχον έλλειµµα στην απεκκριτική ικανότητα του ήπατος, που έχει 

σαν αποτέλεσµα να συσσωρεύονται οι χρωστικές που διαφορετικά θα 

έπρεπε να είχαν απεκκριθεί στη χολή. Μπορεί όµως να οφείλεται και 

στην ύπαρξη χρωστικής που προέρχεται από την καταστροφή των 

ερυθρών αιµοσφαιρίων. 

Όσον αφορά την πρόγνωση των χαλκόχροων νεογνών, σχεδόν σε 

όλα διαπιστώθηκε άµεσος υπερχολερυθριναιµία ή πριν από την έναρξη 

της φωτοθεραπείας ή µετά την ανάπτυξη του συνδρόµου. Στα 

περισσότερα βρέθηκε ηπατοκυτταρική βλάβη που διαπιστώθηκε µε 

χηµικές ή ιστολογικές µεθόδους. 

Συµπερασµατικά, επειδή δεν έχει ξεκαθαριστεί εάν πρόκειται για 

µια καλοήθη απάντηση στη φωτοθεραπεία ή σηµείο προβληµατικού 

ήπατος, υποκλινικής ηπατικής νόσου ή πραγµατικής τοξικής δράσεως της 

φωτοθεραπείας, είναι απαραίτητο να προσδιορίζεται η τιµή της αµέσου 

χολερυθρίνης πριν από την έναρξή της. Εάν η τιµή είναι υψηλή, η 

φωτοθεραπεία θα πρέπει ν' αποφεύγεται. 

 

 

 



 

 

8. ∆υσαπορρόφηση θρεπτικών ουσιών 

 

Υπάρχουν νεογνικές µονάδες, οι οποίες χρησιµοποιούν γάλα 

πτωχό σε λακτόζη ή αποφεύγουν τη χρήση µητρικού γάλακτος στα 

ικτερικά νεογνά που υποβάλλονται σε φωτοθεραπεία, λόγω των πολλών 

κενώσεων που παρουσίαζαν. 

Η αντιµετώπιση αυτή των νεογνών βασίζεται σε εργασίες που 

έδειξαν µια αδρανοποίηση της λακτάσης στο εντερικό επιθήλιο, πιθανώς 

από τα προϊόντα της φωτοδιασπάσεως της χολερυθρίνης ή πλήρη 

απουσία της από αυτό. Τα ανωτέρω απεδείχθησαν από βιοψίες του 

εντέρου και παθολογικές καµπύλες ανοχής λακτόζης, χαρακτηριστικές 

για δυσαπορρόφηση. 

Μεταγενέστερες εργασίες όµως έδειξαν ότι η επιπλοκή αυτή της 

φωτοθεραπείας είναι σπάνια και δεν οφείλεται στην αυξηµένη 

κινητικότητα του εντέρου τελείως πρόσφατες δε, απέκλεισαν την 

πιθανότητα παροδικής καταστολής της δραστηριότητας της λακτάσης 

από την επίδραση της φωτοθεραπείας. 

Συνεπώς δεν χρειάζεται να χορηγούνται γάλατα πτωχά σε λακτόζη 

σ' όλα τα παιδιά που υποβάλλονται σε φωτοθεραπεία, παρά µόνον στα 

νεογνά µε επίµονη διάρροια. 

 

 

 

 

9. Επίδραση της φωτοθεραπείας στην παραµονή ανοιχτού 

αρτηριακού πόρου. 

 

Η παραµονή ανοιχτού αρτηριακού πόρου στα πρόωρα νεογνά και 

ιδίως σ' αυτά µε βάρος σώµατος κάτω των 1500 gr είναι πολύ συχνό 



φαινόµενο. Επειδή η φωτοθεραπεία εφαρµόζεται στα πρόωρα νεογνά 

συνήθως από τις πρώτες ηµέρες της ζωής, ερευνήθηκε η παραµονή 

ανοικτού αρτηριακού πόρου σ' αυτά. 

Μελετήθηκαν λοιπόν 74 πρόωρα νεογνά µε αναπνευστική 

δυσχέρεια, 36 εκ των οποίων υποβάλλονταν σε φωτοθεραπεία µε ειδική 

προστατευτική ασπίδα και 38 µάρτυρες χωρίς ασπίδα. Οι δύο οµάδες 

είχαν το ίδιο βάρος γεννήσεως, ηλικία κυήσεως, σοβαρότητα 

αναπνευστικής δυσχέρειας, την ίδια ενδοφλέβια χορήγηση υγρών και την 

ίδια διάρκεια φωτοθεραπείας. Η συχνότητα παραµονής ανοιχτού 

αρτηριακού πόρου ήταν σηµαντικά µικρότερη στην οµάδα µε τις 

προστατευτικές ασπίδες από φύλλο αλουµινίου συγκριτικά µε τους 

µάρτυρες. Η σηµαντική µείωση παραµονής ανοιχτού αρτηριακού πόρου 

στην οµάδα µε τις προστατευτικές ασπίδες, αποδεικνύει ότι η 

φωτοθεραπεία βοηθάει στο κλείσιµο του ανοικτού αρτηριακού πόρου 

στα πρόωρα νεογνά. Η χρήση προστατευτικών ασπίδων στο θώρακα των 

νεογνών µειώνει την ανάγκη χορηγήσεως ινδοµεθαζίνης και την 

παραµονή τους στο νοσοκοµείο. 

 

 

 

 

10.  Η επίδραση της φωτοθεραπείας στα επίπεδα της βιταµίνης 

Ε των ικτερικών νεογνών. 

 

Η φωτοθεραπεία δεν φαίνεται να επηρεάζει τη βιταµίνη Ε κι αυτό 

γιατί: (α) Πιθανόν η φωτεινή ενέργεια της φωτοθεραπείας 

καταναλίσκεται δρώντας στη χολερυθρίνη του δέρµατος και όταν φθάσει 

στην αιµοχοριακή στιβάδα του σε βάθος 2mm είναι τόσο µειωµένη ώστε 

ή δεν προκαλεί φωτοοξειδωτική αλλοίωση της µεµβράνης των 

ερυθροκυττάρων ώστε να χρειάζεται αντιοξειδωτική παρέµβαση της 

βιταµίνης Ε ή είναι ελάχιστη, ώστε να µην µειώνονται τα επίπεδα της 



βιταµίνης, (β) ∆ιότι η χολερυθρίνη υφίσταται κυρίως φωτοϊσοµερισµό, 

φωτοοξυγοποίηση και λιγότερο φωτοοξείδωση, και (γ) διότι υπάρχει 

φωτοοξειδωτική δράση της φωτοθεραπείας πάνω στην ερυθροκυτταρική 

µεµβράνη αλλά ή παρεµβαίνουν άλλοι αντιοξειδωτικοί µηχανισµοί ή το 

χρονικό διάστηµα της έκθεσης είναι µικρό και δεν παρατηρούνται 

αιµολυτικές βλάβες των ερυθροκυττάρων και µείωση των επιπέδων της 

βιταµίνης Ε.  

 

 

11. Επίδραση της φωτοθεραπείας στα επίπεδα της βιταµίνης Β2 

 

Έχει διαπιστωθεί πως το λευκό ή κυανό φως της φωτοθεραπείας 

προκαλεί ελάττωση της βιταµίνης Β2 στο αίµα. Σε άλλες έρευνες 

αποδείχθηκε πως µε τη φωτοθεραπεία µειώνονται τα παράγωγα της 

τρυπτοφάνης που αποβάλλεται µε τα ούρα, γεγονός που επιβεβαιώνει την 

επίδραση της φωτοθεραπείας στη βιταµίνης Β2, αφού αυτή παίρνει µέρος 

στο διάµεσο µεταβολισµό της τριπτοφάνης. Με τη χορήγηση 

βιοµηχανοποιηµένου γάλακτος, τα ικτερικά νεογνά που βρίσκονται σε 

φωτοθεραπεία, προφυλάσσονται από την έλλειψη της ριβοφλαβίνης, για 

2 έως 3 24ωρα, δεδοµένου ότι µια ηµερήσια δόση 0,3mg ριβοφλαβίνης 

είναι αρκετή, γι' αυτό σε νεογνά που θηλάζουν ή θα πρέπει να δίνεται 

βιταµίνη Β2 επιπρόσθετα, ή θα πρέπει να αντικατασταθεί για λίγο ο 

µητρικός θηλασµός, αφού στο µητρικό γάλα περιέχονται χαµηλές 

ποσότητες Β2. 

 

 

 

 

 

 

 



 

12. Η φωτοθεραπεία σαν ενισχυτικός παράγοντας της 

µεταγεννητικής ελαττώσεως της φωσφορικής 

πυριδοξάλης και της ριβοφλαβίνης. 

 

Η ριβοφλαβίνη είναι ένας παράγοντας που συµµετέχει στη 

µετατροπή της πυριδοξίνης (βιταµίνη Β6) και πυριδοξαµίνης στη 

φωσφορική πυριδοξάλη που εν συντοµία αναγράφεται ΡALP. Το ΡALP 

είναι συνένζυµο και µάλιστα ουσιαστικό σε πολλές µεταβολικές οδούς, 

υπεισέρχεται δε και στη σύνθεση των νευροδιαβιβαστικών ουσιών. 

Αναλυτικότερα το PALP είναι συνένζυµο σε πολλές αντιδράσεις του 

µεταβολισµού των αµινοξέων συµπεριλαµβανοµένης και της διασπάσεως 

της τρυπτοφάνης, του γλουταµινικού οξέος και της τυροσίνης. Έτσι 

αποκτά ρόλο κλειδιού στη σύνθεση των νευροδιαβιβαστικών ουσιών,  

σεροτονίνης, γ-αµινοβουτυρικού οξέος, ντοπαµίνης και κατ' επέκτασιν 

της νορ-επινεφρίνης και επινεφρίνης. 

Η ριβοφλαβίνη και η πυριδοξίνη είναι φωτοευαίσθητες ουσίες in 

vitro, ενώ in vivo τα µέχρι τώρα αποτελέσµατα της επιδράσεως της 

φωτοθεραπείας στη ριβοφλαβίνη αλληλοσυγκρούονται. 

Τα ικτερικά νεογνά που υποβάλλονται σε φωτοθεραπεία 

αναπτύσσουν µια ανεπάρκεια, όσον αφορά τη ριβοφλαβίνη. 

Παρατηρήθηκε ότι µετά τη γέννηση εµφανίζεται µια αύξηση όλων 

των συντελεστών δραστηριότητας. Η αύξηση αυτή υποδηλώνει µια 

µέτρια µείωση της ριβοφλαβίνης και του ΡALP σε όλα τα υγιή νεογνά, 

που έπαιρναν χωρίς διακοπή γάλα εµπορίου. Η µείωση αυτή της 

ριβοφλαβίνης και του ΡALP ήταν µεγαλύτερη στην οµάδα της 

φωτοθεραπείας. 

Η οµοιότητα της θεωρουµένης σαν βασική γραµµή απεικόνισης 

των τιµών των συντελεστών δραστηριότητος, τόσο στους µάρτυρες όσο 

και στα νεογνά µε φωτοθεραπεία, αποκλείει την πιθανότητα να 

επηρεάζουν τις τιµές της υπερχολερυθριναιµίας και το είδος του τοκετού. 



Επίσης αποδεικνύουν την βιοχηµική ελάττωση της διαθεσιµότητας 

του PALP που δεν ήταν γνωστή από προηγούµενες µελέτες. Αυτή η 

ελάττωση φαίνεται να επιµένει κάπως περισσότερο από εκείνη της 

ριβοφλαβίνης, ιδιαίτερα στα νεογνά µε φωτοθεραπεία. 

Τα ευρήµατα αυτά έχουν µεγάλη σηµασία, αν αναλογισθούµε την 

σπουδαία δράση που εµφανίζει το PALP σαν συνένζυµο, στο 

µεταβολισµό των αµινοξέων. 

Πιθανοί παράγοντες που µπορεί να τα επηρεάσουν είναι: (α) οι 

µεγάλες διαφορές προσλήψεως ριβοφλαβίνης από τις εγκύους που 

επιδρούν στα αποθέµατα του νεογνού, (β) ο διαφορετικός χρόνος λήψεως 

των δειγµάτων, (γ) οι διαφορές στον τρόπο σιτίσεως και στη προσθήκη 

βιταµινών και τέλος οι διαφορετικές εργαστηριακές µέθοδοι που 

χρησιµοποιούνται. 

Εκτός όµως από την προαναφερθείσα σπουδαιότητα του PALP 

σαν συνένζυµο στον µεταβολισµό των αµινοξέων και τα δυνητικά 

αποτελέσµατα της σχετικά παρατεταµένης ελάττωσης της 

διαθεσιµότητάς του στα νεογνά υπό φωτοθεραπεία, φαίνεται ότι η 

µείωση των επιπέδων της πυριδοξίνης µπορεί να σχετίζεται και µε τις 

παρατηρούµενες παροδικές αλλαγές στη συµπεριφορά των εν λόγω 

νεογνών. 

Βέβαια απαιτούνται περαιτέρω µελέτες για να διευκρινισθεί αν η 

παρατηρούµενη ελάττωση του PALP στα νεογνά µε φωτοθεραπεία 

οφείλεται αποκλειστικά στη µείωση της ριβοφλαβίνης ή σχετίζεται µε 

την ευαισθησία της πυριδοξίνης (ανεξαρτήτως φωτεινής επιδράσεως). 

Τέλος απαιτείται περαιτέρω έρευνα όσον αφορά την επιπλέον 

χορήγηση ριβοφλαβίνης. 

 

 

 

 

 



13. Επίδραση της φωτοθεραπείας στη ριβοφλαβίνη και κατ’ 

επέκταση στο ενδοκυττάριο DNA. 

 

Πρόσφατα έχει εκφρασθεί µεγάλη ανησυχία σχετικά µε τις 

µακροπρόθεσµες δυνητικές επιπλοκές της φωτοθεραπείας και µάλιστα 

σχετικά µε την καρκινογέννεση και την τερατογέννεση. Αυτή η ανησυχία 

φαίνεται ότι δικαιολογείται, όσον αφορά την τροποποίηση της 

δραστικότητας του DNA από τη φωτοθεραπεία, ιδιότητα που τη 

µοιράζεται µε πολλές άλλες χηµικές, καρκινογόννες και τερατογόννες 

ουσίες. 

Αυτή η φωτοδυναµική βλάβη του ενδοκυττάριου DNA έχει σαφώς 

προκληθεί και ενισχυθεί χωρίς όµως να εξαρτάται απολύτως από τη 

παρουσία εξωγενούς, φωτοευαισθητοποιού παράγοντα. 

Η ενίσχυση αυτή λαµβάνει κάποια σηµασία όταν αναλογισθούµε 

ότι σε πολλά νεογνά µικρού βάρους που υποβάλλονται σε φωτοθεραπεία 

χορηγούνται συγχρόνως παρεντερικά διαλύµατα που περιέχουν 

φωτοευαισθητοποιούς παράγοντες π.χ. πολυβιταµίνες, αµινοξέα, κ.λ.π. 

Στην εν λόγω εργασία εξετάζεται η επίδραση των 

ακτινοβολούµενων διαλυµάτων πολυβιταµινών στην ακεραιότητα του 

ενδοκυττάριου DNA του ανθρώπου. 

Χρησιµοποιήθηκε λοιπόν σαν ευαισθητοποιός παράγοντας, 

διάλυµα πολυβιταµίνης (1:6400), απ’ αυτά που χρησιµοποιούνται στις 

κλινικές, το οποίο προσετέθη σε ανθρώπινα ΚΒ κύτταρα. 

Το παραπάνω παρασκεύασµα ακτινοβολήθηκε για 30 min και 

διαπιστώθηκε µια εξεσηµασµένη διάσπαση DNA των κυττάρων, γεγονός 

που δεν είχε συµβεί όταν τα κύτταρα είχαν ακτινοβοληθεί το ίδιο χρονικό 

διάστηµα χωρίς τον ευαισθητοποιό παράγοντα. 

Αν τα κύτταρα ακτινοβολούνταν µε πυκνότερο διάλυµα 

πολυβιταµίνης, η βλάβη παρατηρούνταν και µε µικρότερα επίπεδα 

ακτινοβολίας. 



Η βλάβη συνέβαινε ακόµη και αν την ακτινοβόληση ακολουθούσε 

µια επώαση των εν λόγω κυττάρων για 60 min στους  23oC στο σκοτάδι, 

γεγονός που υποδηλώνει ότι κάποιο σταθερό φωτοπαράγωγο είναι 

υπεύθυνο για την παρατηρούµενη τροποποίηση του DNA. 

Όταν στο παραπάνω διάλυµα πολυβιταµίνης και κυττάρων 

προστεθεί 1 mg/ml ενζύµου καταλάσης, τότε η καταλάση προστατεύει το 

ενδοκυττάριο DNA από τη φωτοδυναµική βλάβη που προκαλεί το 

διάλυµα της πολυβιταµίνης. Εάν η καταλάση καταστρεφόταν µε βρασµό 

για 10΄ πριν προστεθεί στο διάλυµα, το αποτέλεσµα µειωνόταν. Αυτό 

υποδηλώνει ότι το προστατευτικό αποτέλεσµα της καταλάσης οφείλεται 

στην ενζυµατική της δράση, δηλαδή στη µείωση του υπεροξειδίου του 

υδρογόνου του ύδατος και του µοριακού οξυγόνου. Προηγούµενες 

µελέτες έδειξαν ότι η ακτινοβόληση των ανθρωπίνων κυττάρων σε 

συνθετικές καλλιέργειες ιστών, µε φθορίζον φως, είναι θανατηφόρα. 

Παρόµοια ακτινοβόληση των κυττάρων στα οποία έχουν προστεθεί 

φυσιολογικοί ευαισθητοποιοί παράγοντες, πριν από την έκθεσή τους σε 

ορατό φως, έχει πρόσφατα αποδειχθεί ότι προκαλούν µονοµερή λύση στο 

ενδοκυττάριο DNA. 

Το φωτοπαράγωγο που είναι υπεύθυνο γι’ αυτή τη δράση, είναι το 

υπεροξείδιο του υδρογόνου. Ακόµη περαιτέρω, καθορίστηκε ότι αυτό το 

δραστικό µόριο ενεργοποιείτο µετά την ακτινοβόληση της ριβοφλαβίνης, 

παρουσία είτε τριπτοφάνης είτε τυροσίνης φυσιολογικών συστατικών 

των µέσων καλλιέργειας. Η παρούσα µελέτη δείχνει ότι η ακτινοβόληση 

ανθρωπίνων κυττάρων, παρουσία διαλυµάτων πολυβιταµινών, καταλήγει 

σε φωτοχηµικές αλλαγές του ενδοκυττάριου  DNA. Το υπεύθυνο δε 

φωτοπαραγωγό για τη βλάβη του DNA είναι ένα υπεροξείδιο, µάλλον το 

υπεροξείδιο του υδρογόνου. Βέβαια και άλλα οργανικά υπεροξείδια που 

αναστέλλονται από την καταλάση δεν µπορούν να αποκλεισθούν. Ο 

υπεύθυνος µηχανισµός της φωτοπαραγωγής του υπεροξειδίου στο 

σύστηµα δεν έχει καθοριστεί. Εν τούτοις, η απουσία της τριπτοφάνης ή 

της τυροσίνης στο διάλυµα πολυβιταµίνης, δηλώνουν ότι οι 



παρατηρούµενες αλλαγές δεν είναι ανάλογες εκείνων που περιεγράφησαν 

µετά από ακτινοβόληση ανθρωπίνων κυττάρων σε καλλιέργειες ιστών. 

Από τα αποτελέσµατα της εργασίας, δεν µπορούµε να 

αποκλείσουµε ότι η ριβοφλαβίνη παίζει κάποιο ρόλο στις φωτοδυναµικές 

µεταβολές του ενδοκυττάριου DNA. Μεγάλες συγκεντρώσεις 

φωτοενεργοποιηθήσης ριβοφλαβίνης (25 µgram/ml) µπορούν να 

τροποποιήσουν το ενδοκυττάριο DNA. Εν τούτοις, µια τέτοια δράση 

εξαρτάται από τη δόση και δεν παρατηρείται σε πυκνότητα ριβοφλαβίνης 

στο διάλυµα κάτω των 10 µgram/ml. Στην προκειµένη µελέτη η τελική 

πυκνότητα ριβοφλαβίνης στο διάλυµα πολυβιταµίνης ήταν 0,3 µgram/ml. 

Η τροποποιηµένη δραστηριότητα του   DNA λόγω επιδράσεως 

φωτοενεργοποιηθείσης ριβοφλαβίνης δεν εξαρτάται από το σχηµατισµό 

υπεροξειδίου του υδρογόνου. Έτσι λοιπόν αν υπεύθυνη για τη 

φωτοδυναµική τροποποίηση του DNA που περιγράφηκε στη µελέτη είναι 

η ριβοφλαβίνη, θα πρέπει να δρα σε συνέργια µε ένα ή περισσότερα 

συστατικά του διαλύµατος πολυβιταµίνης. 

Αυτά τα αποτελέσµατα, τα οποία δείχνουν την δυνατότητα των 

ακτινοβοληθέντων διαλυµάτων πολυβιταµινών να τροποποιούν το 

ενδοκυττάριο DNA είναι ανησυχητικά, αν αναλογιστούµε ότι πολλοί 

καρκινογόνοι παράγοντες οφείλουν τη δράση τους στην ίδια 

δραστηριότητα επί του DNA. 

Τα δυνητικά µακροπρόθεσµα λοιπόν επακόλουθα στα νεογνά που 

πήραν παρεντερική διατροφή και συγχρόνως υποβλήθηκαν σε 

φωτοθεραπεία, µπορεί να είναι σηµαντικά. 

Το υπεροξείδιο του υδρογόνου είναι ένα εξαιρετικά δραστικό 

µόριο, ικανό να βλάψει διάφορα µακροµόρια. Μπορεί όµως να θεωρηθεί 

υπεύθυνο για πολλές επιπλοκές όπως η ηπατοκυτταρική δυσλειτουργία 

που παρατηρείται σε νεογνά τα οποία παίρνουν για πολύ καιρό 

παρεντερική διατροφή. 

Αναµένοντας τα αποτελέσµατα και άλλων βιοχηµικών µελετών, 

που θα ρίξουν ακόµη περισσότερο φως στις βιοχηµικές αντιδράσεις που 



αναφέρθηκαν στην εν λόγω µελέτη, συνίσταται προστασία των 

διαλυµάτων πολυβιταµινών από το ορατό φως (Ennever και συν. 1983). 

 

14. Άλλες φωτοχηµικές αντιδράσεις της ριβοφλαβίνης. Οµοιοπολική 

σύνδεση µε το  DNA και µε την πολυδεοξυαδενοσίνη – 

πολυδεοξυθυµιδίνη. 

 

Όπως αναφέρθηκε στην προηγούµενη επιπλοκή, η ακτινοβόληση 

ανθρωπίνων κυττάρων παρουσία ριβοφλαβίνης, προκαλεί µια µονήρη 

διάσπαση του ενδοκυττάριου DNA. Βρέθηκε όµως και µια νέα 

φωτοχηµική αντίδραση µεταξύ της ριβοφλαβίνης και του κεκαθαρµένου 

DNA κατά την οποία σχηµατίζεται µια σύµπλοκη ένωση. 

Η αποτελεσµατικότητα της φωτοθεραπείας στην αντιµετώπιση του 

νεογνικού ικτέρου είναι τόσο καλά εδραιωµένη και η χρήση της τόσο 

διαδεδοµένη, που υπάρχει αυξηµένη ανησυχία για την κατάχρησή της, 

ιδιαίτερα σε περιπτώσεις που ούτε αναγκαία είναι ούτε ωφέλιµη. 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον εµφανίζουν οι µακροχρόνιες δυνητικές βλάβες 

των αναπτυσσοµένων νεογνών. 

Για καλύτερη κατανόηση των γενετικών βλαβών από τη 

φωτοθεραπεία, έγινε προσπάθεια επεκτάσεως των παρατηρήσεων και 

περιγραφής µιας νέας αντιδράσεως µεταξύ της φωτοενεργοποιηθείσας 

ριβοφλαβίνης και του DNA. Και αυτό για να γίνει δυνατή η κατασκευή 

µιας µονάδας φωτοθεραπείας, αποτελεσµατικής µεν στο νεογνικό ίκτερο 

αλλά χωρίς σοβαρές επιπλοκές. Αρκετές παρατηρήσεις υποδηλώνουν ότι 

η σύνδεση της ριβοφλαβίνης µε το DNA είναι οµοιοπολική. 

Για να αποδειχθεί τελικά όµως αδιάσειστα η ύπαρξη οµοιοπολικού 

δεσµού µεταξύ της ριβοφλαβίνης και του DNA, απαιτούνται πιο 

εκτεταµένες χηµικές αναλύσεις. 

Η φωτοχηµική βάση όµως αυτών των παρατηρήσεων in vitro θα 

πρέπει να καθορισθεί επακριβώς για να µπορέσουν να αναπτυχθούν 



τεχνικές που θα ταυτοποιήσουν τις µεταβολές του DNA στα ικτερικά 

νεογνά που υποβάλλονται σε φωτοθεραπεία. 

15. Επίδραση της φωτοθεραπείας στα επίπεδα της 

αγγειοτενσίνης και αλδοστερόνης ικτερικών νεογνών. 

 

Σε έρευνα µελετήθηκε εάν και κατά πόσο η ανακατανοµή στην 

κυκλοφορία του αίµατος ύστερα από φωτοθεραπεία ικτερικών νεογνών, 

επιδρά στο σύστηµα αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης αυτών. Μελετήθηκαν 

δύο οµάδες από 15 τελειόµηνα ικτερικά νεογνά µε συγκρίσιµη διάρκεια 

κύησης, βάρος σώµατος και ηλικία. Στην πρώτη οµάδα προσδιορίστηκαν 

τα επίπεδα της χολερυθρίνης, του Να και του Κ, ο Hct και τα επίπεδα της 

αγγειοτενσίνης και της αλδοστερόνης µε ραδιοανοσοµετρική µέθοδο, 

πριν και µετά από φωτοθεραπεία διαρκείας 24 ωρών. Στην οµάδα 

µαρτύρων έγιναν οι ίδιες µετρήσεις στην ηλικία που αντιστοιχούσε µε το 

τέλος της φωτοθεραπείας.  

Συµπερασµατικά µπορεί να πει κανείς ότι η ανακατανοµή του 

αίµατος ύστερα από φωτοθεραπεία δεν φαίνεται να επηρεάζει την 

αιµάτωση των νεφρών που ρυθµίζουν το σύστηµα αγγειοτενσίνης – 

αλδοστερόνης. 

 

 

 

16. Επίδραση της φωτοθεραπείας στη λειτουργία του 

θυρεοειδούς 

 

Παρατηρήθηκε µια σηµαντική µείωση της συγκέντρωσης της 

τετραϊωδοθυρονίνης (Τ4) σε ικτερικά νεογνά που υποβάλλονταν σε 

φωτοθεραπεία συγκριτικά µε τους µάρτυρες, η οποία όµως δεν 

συνοδευόταν από µεταβολές της TSH. Η ελάττωση αυτή της T4 

συνεχιζόταν για 12 ακόµη µέρες µετά τη διακοπή της φωτοθεραπείας. 



Η φωτοθεραπεία δεν επηρεάζει τις φυσιολογικές µεταβολές των 

θυρεοειδικών ορµονών TSH και TBG ούτε επιδρά στην αξιοπιστία του 

screening test που αφορά τον υποθυρεοειδισµό. 

 

 

 

17. Επίδραση της φωτοθεραπείας στις ορµόνες 

 

Σε αρκετές έρευνες που έχουν γίνει, έχει µελετηθεί η τυχόν 

επίδραση της φωτοθεραπείας στις ορµόνες του νεογέννητου και έχει 

βρεθεί πως µερικές απ’ αυτές επηρεάζονται από την φωτοθεραπεία, 

χωρίς όµως να έχει διευκρινισθεί απόλυτα ο ακριβής µηχανισµός 

δράσεως της φωτοθεραπείας. 

Η ωχρινοτρόπος ορµόνη (LH), έχει βρεθεί ότι αρχικά ελαττώνεται 

µετά από 48-72 ώρες φωτοθεραπείας, για να αποκατασταθεί στη 

συνέχεια την 6η – 9η µέρα µετά τη φωτοθεραπεία. Η παροδική αυτή 

ελάττωση, φαίνεται πως γίνεται µε τη δράση της µελατονίνης της 

υποφύσεως, η παραγωγή της οποίας ρυθµίζεται από τους φωτοϋποδοχείς 

του αµφιβληστροειδούς και αναστέλλει την απελευθέρωση της 

ωχρινοτρόπου ορµόνης από την υπόφυση. 

Η θυλακιοτρόπος ορµόνη (LSH), βρέθηκε πως αυξάνεται µε τη 

φωτοθεραπεία µόνο σε νεογέννητα κορίτσια. 

Έχει επίσης διαπιστωθεί πως δεν µεταβάλλονται από την 

φωτοθεραπεία άλλες ορµόνες, όπως η προλακτίνη (LTH), η αυξητική 

ορµόνη (GH), η κορτιζόνη και τα 17 κετοστερινοειδή. 

∆εν µεταβάλλεται επίσης και η κυκλική µονοφωσφορική 

αδενοσίνη του πλάσµατος (CAMP), που ενεργεί σαν βιολογικός 

µεσάζοντας στη δράση των ορµονών στα κύτταρα. 

Φαίνεται λοιπόν, πως τα υποβαλλόµενα σε φωτοθεραπεία ικτερικά 

νεογνά, παθαίνουν ορισµένες ορµονικές µεταβολές, που είναι πιθανόν να 



έχουν επιπτώσεις στη µελλοντική τους ανάπτυξη και σεξουαλική 

ωρίµανση. 

 

 

 

18. Επίδραση της φωτοθεραπείας στο ασβέστιο του ορού των 

ικτερικών νεογνών 

 

Η φωτοθεραπεία προκαλεί ελάττωση της τιµής του ασβεστίου στα 

πρόωρα νεογνά. Η τιµή του ασβεστίου µειώνεται σε φωτοθεραπεία µε 

φθορίζον φως ηµέρας ενώ µένει αµετάβλητη στις οµάδες που 

χρησιµοποιήθηκε µπλε, πράσινο ή ροζ φθορίζον φως. 

 

 

 

19. Επίδραση της φωτοθεραπείας στην ωσµωτική 

ευθραυστότητα των ερυθροκυττάρων σε νεογνά που υποβάλλονται σε 

φωτοθεραπεία. 

 

Όπως είναι γνωστό, η φωτεινή ακτινοβολία διαπερνά το δέρµα και 

τον υποδόριο ιστό, συµπεριλαµβανοµένου και του αγγειακού δικτύου. Η 

απορρόφηση της φωτεινής ενέργειας από ερυθροκύτταρα που περιέχουν 

χολερυθρίνη µπορεί να έχει δυνητικά επιβλαβή αποτελέσµατα. 

Μελέτες in vitro έδειξαν ότι αν στα ερυθροκύτταρα περιέχεται 

χολερυθρίνη, η φωτοθεραπεία µπορεί να προκαλέσει αιµόλυση. 

Σε νεογνά όµως µε έλλειψη ενζύµου G6PD τα οποία έχουν 

αυξηµένη πιθανότητα αιµολύσεως των ερυθρών αιµοσφαιρίων τους καλό 

είναι να χορηγηθεί βιταµίνη Ε η οποία δρα προστατευτικά όπως 

αναφέρεται στην παράγραφο για τα ερυθροκύτταρα. 

 

 



 

20. Επίδραση της φωτοθεραπείας στην αντίσταση των 

ερυθρών αιµοσφαιρίων σε φυσιολογικά ικτερικά νεογνά, 

καθώς και µε έλλειψη ενζύµου G6PD  και η προστατευτική 

δράση της βιταµίνης Ε. 

 

Μελέτες έδειξαν ότι το φως της ηµέρας γενικά, ελαττώνει την 

αντίδραση των ερυθρών αιµοσφαιρίων κατά τον έλεγχο της 

υπεροξειδώσεως και ειδικότερα εκείνων µε έλλειψη ενζύµου G6PD που 

ούτως ή άλλως ήταν πιο ευπαθή. 

Η χορήγηση όµως βιταµίνης Ε σε δόση 15mg/Kgr βάρους 

σώµατος ηµερησίως ενδοµυϊκώς, αυξάνει την αντίσταση των ερυθρών 

και προστατεύει έτσι τα ικτερικά νεογνά και µάλιστα αυτά που 

εµφανίζουν έλλειψη ενζύµου G6PD, από την παρενέργεια αυτή της 

φωτοθεραπείας. 

 

 

 

21. Βλάβες στα αιµοπετάλια προκαλούµενες από τη 

φωτοθεραπεία παρουσία αυξηµένης συγκέντρωσης της χολερυθρίνης 

 

Η φωτοθεραπεία αποτελεί την κατεξοχήν θεραπεία της νεογνικής 

υπερχολερυθριναιµίας. 

Εν τούτοις µερικές µελέτες έδειξαν την πιθανότητα η χολερυθρίνη 

να προκαλεί βλάβες συνεπεία ακτινοβολήσεως µε φως. Ιδιαίτερα έχει 

δειχθεί ότι τα ερυθροκύτταρα αιµολύονται από ορατό φως παρουσία 

χολερυθρίνης. Αυτή η παρατήρηση επεκτάθηκε και στα αιµοπετάλια, 

λαµβάνοντας υπόψη την υποτιθέµενη αυξηµένη µεταβολή των 

αιµοπεταλίων κατά τη διάρκεια της φωτοθεραπείας. 

Παρουσία 18 mg/100ml χολερυθρίνης, η ακτινοβόληση in vitro µε 

ορατό φως αποχωρισθέντων αιµοπεταλίων προκαλεί µια σηµαντική 



λύση, γεγονός που αποδεικνύεται από την απελευθέρωση της  LDH 

(γαλακτικής δευδρογενάσης). Η µεγάλη απελευθέρωση της γαλακτικής 

δευδρογενάσης ήταν αποτέλεσµα του χρόνου ακτινοβολήσεως και  

έφτανε περίπου 20% µετά τις δύο ώρες. Παρατηρήθηκε επίσης τις 

πρώτες ώρες µια απώλεια της δραστηριότητος του ATP που ήταν 

συνδεδεµένο στη µεµβράνη, που υποδηλώνει ότι η βλάβη της µεµβράνης 

προϋπήρχε του λυτικού αποτελέσµατος. Από την άλλη πλευρά υπό τις 

ίδιες πειραµατικές συνθήκες η αυτόµατη απελευθέρωση της β-

θροµβογλοµπουλίνης  (DG) ήταν µικρότερη στα αιµοπετάλια των 

ικτερικών δειγµάτων που υπέστησαν φωτοθεραπεία συγκριτικά µε τους 

µάρτυρες. Αυτό υποδηλώνει ότι τα κοκκία των αιµοπεταλίων όπου 

αποθηκεύεται η β-θροµβογλοµπουλίνη (β-DG) δεν λύονται λόγω του 

φωτεινού ερεθισµού αλλά αντίθετα η αποβολή των κοκκίων 

δηµιουργείται από τη µεγάλη βλάβη της µεµβράνης. 

 

 

 

 

22. Επίδραση της φωτοθεραπείας στη φαγοκυττάρωση 

 

∆ιαπιστώθηκε πως η χολερυθρίνη και τα φωτοπαράγωγά της 

προκαλούν in vitro σηµαντική µείωση της µεταβολικής δραστηριότητας 

των κοκκιοκυττάρων, κατά τη διάρκεια της φαγοκυτταρώσεως. Η 

βλαπτική αυτή επίδραση της χολερυθρίνης και των φωτοπαραγώγων της 

πάνω στη φαγοκυτταρική λειτουργία των κοκκιοκυττάρων δεν 

τροποποιείται από τη φωτοθεραπεία. 

 

 

 

 

 



23.  Επίδραση της φωτοθεραπείας στα ελεύθερα λιπαρά οξέα 

του ορού των ικτερικών νεογνών 

 

Η φωτοθεραπεία ελαττώνει σηµαντικά τα ελεύθερα λιπαρά οξέα 

τόσο στα τελειόµηνα, όσο και στα πρόωρα ικτερικά νεογνά. 

Η µείωση αυτή µπορεί να αποδοθεί: 

1) Στη φωτοοξειδωτική ή φωτοοξυγονοποιητική διάσπασή τους από 

τη φωτοθεραπεία. 

2) Έµµεσα λόγω της ελαττωµένης απορρόφησής τους, λόγω κάποιας 

ενζυµικής ανεπάρκειας ή αναστολής της ενζυµικής δράσεως (µε 

τον ίδιο τρόπο όπως γίνεται µε τη λακτάση). Επίσης και λόγω της 

αυξήσεως του περισταλτισµού του εντέρου που προκαλεί η ίδια η 

φωτοθεραπεία και της αυξήσεως των χολικών αλάτων. 

3) Λόγω του αυξηµένου καταβολισµού των λιπών κατά την διάρκεια 

της φωτοθεραπείας για να αντιµετωπισθεί το αρνητικό ισοζύγιο 

του µεταβολισµού. 

4) Από το γεγονός ότι τα ελεύθερα λιπαρά οξέα τείνουν να συνδεθούν 

µε τα φωσφολιποειδή της κυτταρικής µεµβράνης για να 

προστατεύσουν τα κύτταρα από τη φωτόλυση. 

5) Επίσης η σύνδεσή τους µε τη χολερυθρίνη θα µπορούσε να 

αποτελέσει λογική εξήγηση και για τη δηµιουργία συµπλεγµάτων 

εµµέσου χολερυθρίνης και λιπαρών οξέων. Η εξήγηση αυτή όµως 

δεν πρέπει να θεωρείται πιθανή, γιατί η φωτοθεραπεία θα αύξανε 

τη συχνότητα του πυρηνικού ικτέρου. 

 

 

 

24. Επίδραση της φωτοθεραπείας στη κένωση του στοµάχου 

 

Από µελέτες που έχουν γίνει είναι γνωστό ότι η αυξηµένη 

συγκέντρωση της χολερυθρίνης στον ορό άνω των 220 µmol/lit 



αναστέλλει τη κένωση του στοµάχου, γεγονός που οδηγεί σε επίταση της 

εµµέσου υπερχολερυθριναιµίας και θεωρητικά (γιατί πρακτικά δεν 

γίνεται) σε αύξηση της συχνότητας του πυρηνικού ικτέρου. 

 

 

 

25.  ∆ιαταραχές της συµπεριφοράς  

 

Οι Paludetto και συν. το 1983 έκαναν µια µελέτη µε σκοπό να 

αξιολογήσουν τις πιθανές µεταβολές στη συµπεριφορά των ικτερικών 

νεογνών που υπεβλήθησαν σε φωτοθεραπεία και που δεν παρουσίασαν 

καµία άλλη περιγεννητική επιπλοκή εκτός της υπερχολερυθριναιµίας. 

Μελετήθηκαν 30 ικτερικά νεογνά που υποβλήθηκαν σε φωτοθεραπεία 

και 30 µάρτυρες µε µέση τιµή χολερυθρίνης 13mg/100ml µε διακύµανση 

8,4-17,5mg/100ml. 

        Πράγµατι βρέθηκε µια βραχυπρόθεσµος διαφορά στη συµπεριφορά 

των ικτερικών νεογνών που υποβλήθηκαν σε φωτοθεραπεία σε σύγκριση 

µε τους µάρτυρες, όσον αφορά τον προσανατολισµό, η οποία όµως δεν 

φαίνεται να έχει σχέση µε το είδος της κάλυψης των µατιών. Η εξέταση 

γινόταν την 3η ηµέρα της ζωής και χρησιµοποιήθηκε η µέθοδος κατά 

Wilcoxon (πίνακας 6) σύµφωνα µε την κλίµακα εκτίµησης της νεογνικής 

συµπεριφοράς κατά Brazelton. 

Τέλος παρατηρήθηκαν ορισµένες διαταραχές όσον αφορά τα 

στάδια του ύπνου και της αναπνοής στα νεογνά που υποβάλλονται σε 

φωτοθεραπεία. ∆ηλαδή η φωτοθεραπεία στα ικτερικά νεογνά προκαλεί 

µια αύξηση της αναπνευστικής συχνότητας και στα δύο στάδια του 

ύπνου, κυρίως όµως στο NREM, που πρέπει να οφείλεται ή στο 

παρασυµπαθητικό ή σε µεταβολικά ερεθίσµατα όπως συµβαίνει στην 

απόφραξη των αεροφόρων οδών και την υποξία. Είναι γνωστό ότι η 

συχνότητα των αναπνοών είναι µικρότερη στα ικτερικά νεογνά απ’ ότι 



στα µη ικτερικά και στα δύο στάδια του ύπνου, αλλά όχι στο στάδιο 

αφυπνίσεως. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 6 

                                      

WILCOXONS΄ SIGNED RANK TEST 

ΚΑΤΗΓΟΡΙΕΣ ΚΑΙ ΕΡΕΘΙΣΜΑΤΑ ΠΟΥ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΟΥΝΤΑΙ ΓΙΑ ΤΗΝ 

ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΗΣ ΣΥΜΠΕΡΙΦΟΡΑΣ ΣΤΗΝ ΚΛΙΜΑΚΑ BRAZELTON 

ΚΑΤΗΓΟΡΙΕΣ 
ΕΡΕΘΙΣΜΑΤΑ ΚΑΙ 

ΕΚΤΙΜΗΣΕΙΣ 



ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ 
(τρόπος αντιδράσεως) 
 
 
 
ΠΡΟΣΑΝΑΤΟΛΙΣΜΟΣ 
 
 
 
 
 
 
ΚΙΝΗΤΙΚΗ ΑΝΤΙ∆ΡΑΣΗ 
(όσον αφορά) 
 
 
 
∆ΙΑΚΥΜΑΝΣΗ ΕΥΡΟΥΣ 
ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΩΣ 
 
 
 
 
ΤΡΟΠΟΙ ΓΙΑ ΝΑ ΗΡΕΜΗΣΕΙ 
 
 
 
 
 
ΑΥΤΟΝΟΜΗ ΡΥΘΜΙΣΗ 
(συµπεριφοράς) 

-στο φως 
-στον κρότο 
-στο κουδούνι 
-στο τσίµπηµα καρφίτσας 
 
-οπτικός σε άψυχα αντικείµενα 
-ακουστικός σε άψυχα αντικείµενα 
-οπτικός σε έµψυχα όντα 
-ακουστικός σε έµψυχα όντα 
-οπτικός και ακουστικός  
-εγρήγορση 
 
-την ωριµότητα (του παιδιού) 
-το τράβηγµα για να καθίσει 
-την άµυνα 
-τη δραστηριότητα 
 
-πόσο µπορεί να αναστατωθεί 
 η ταχύτητα µε την οποία  
επιτυγχάνεται 
-πόσο ευερέθιστο είναι 
-η αστάθεια της κατάστασης 
 
-να θέλει αγκαλιά 
-να θέλει παρηγοριά 
-να ησυχάζει µόνο του  
-να θέλει να βάλει το χέρι στο  
στόµα 
 
-τρόµος 
-έκπληξη 
-ξύσιµο 
 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



26.  Άλλες επιπλοκές και βιολογικές επιδράσεις της 

φωτοθεραπείας 

 

• Υπέρχρωση του δέρµατος στα νεογνά νέγρων 

• Πριαπισµός 

• ∆ιόγκωση της κοιλιάς 

• Αύξηση της ωσµωτικότητας των ούρων και του πλάσµατος. 

• Αύξηση της ηµερήσιας διακινήσεως των αιµοπεταλίων. 

• Λήθαργος και ανησυχία. 

• Παροδική οξέωση. 

• Παράξενη αντιδιούρηση που αποδόθηκε στην επίδραση της 

φωτοθεραπείας πάνω στην υπόφυση. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

9. ΣΚΟΠΟΙ – ΕΝ∆ΕΙΞΕΙΣ – ΑΝΤΕΝ∆ΕΙΞΕΙΣ 

ΦΩΤΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 

 

Είναι σηµαντικό να γνωστοποιηθεί σε πιο επίπεδο η έµµεση 

υπερχολερυθριναιµία γίνεται επικίνδυνη και απαιτεί θεραπεία. Αυτό το 

επίπεδο φυσικά ποικίλει, ανάλογα µε την ηλικία κυήσεως, την ηµέρα 

ζωής, την κλινική κατάσταση του νεογνού και τη τιµή της χολερυθρίνης 

του ορού. 

Τα κριτήρια, σύµφωνα µε τα οποία θ’ αρχίσει και θα σταµατήσει η 

θεραπεία ποικίλουν, ανάλογα µε το είδος της χρησιµοποιούµενης 

µονάδος φωτοθεραπείας. 

Σ’ αυτές τις κλινικές αβεβαιότητες θα πρέπει να προστεθούν και τα 

λάθη στις εργαστηριακές εξετάσεις, οι γρήγορες φυσιολογικές αλλαγές 

των επιπέδων της χολερυθρίνης και ιδιαίτερα τα ποικίλα επιπρόσθετα 

θεραπευτικά αποτελέσµατα του φωτός της ηµέρας. 

Είναι φανερό ότι τα θεραπευτικά αποτελέσµατα ποικίλουν, 

ιδιαίτερα αν συγκριθούν πόλεις του βορείου ηµισφαιρίου µε πόλεις 

τροπικών περιοχών. 

Σε γενικές γραµµές λοιπόν, η φωτοθεραπεία εφαρµόζεται µε 

σκοπό: 

1) Την πρόληψη της υπερχολερυθριναιµίας των προώρων νεογνών. 

Σχεδόν όλοι οι ερευνητές συµφωνούν ότι επιβάλλεται η 

προληπτική εφαρµογή της φωτοθεραπείας στα πρόωρα νεογνά. 

Μία επιπλέον προληπτική ένδειξη της φωτοθεραπείας είναι και τα 

νεογνά που έχουν πιθανότητες ν’ αναπτύξουν υψηλά επίπεδα 



χολερυθρίνης, όπως τα νεογνά µε αιµόλυση που ήδη αναφέρθησαν, 

καθώς και τα µωλωπισµένα πρόωρα. 

Ακόµη όµως και αν πρόκειται για νεογνά βάρους 2000-2499gr, η 

φωτοθεραπεία είναι αποτελεσµατική, αρκεί να αρχίσει µε µέση τιµή 

χολερυθρίνης γύρω στα 10mg/100ml. 

2) Μείωση της υπερχολερυθριναιµίας των ήδη ικτερικών νεογνών. 

Για τα νεογνά άνω των 2500 gr ηλικίας 25 έως και πάνω άπο 72 

ωρών, υποστηρίζεται ότι η φωτοθεραπεία είναι αποτελεσµατική αν 

αρχίσει µε τιµή ίση ή άνω των 12 mg/dl υπό την προϋπόθεση ότι τα 

νεογνά δεν εµφανίζουν αιµόλυση. Σε αιµολυτικό ίκτερο η φωτοθεραπεία 

ενδύκνειται σε τιµές χολερυθρίνης από 13-17,5 mg/dl. 

Άλλοι ερευνητές όµως δεν συµφωνούν µε τα ανωτέρω και 

εφαρµόζουν τη φωτοθεραπεία στα τελειόµηνα νεογνά, µόνο στις 

περιπτώσεις µακράς διαρκείας υπερχολερυθριναιµίας και τουλάχιστον 

µετά από µια αφαιµαξοµετάγγιση, εφ’ όσον δεν συνυπάρχει αιµόλυση 

(βλ. Πίνακα 7). Και ο λόγος είναι ότι αφ’ ενός µεν τα υγιή τελειόµηνα 

νεογνά ανέχονται πολύ καλά την αφαιµαξοµετάγγιση, χωρίς µεγάλο 

κίνδυνο αυξήσεως της θνησιµότητάς τους, αφ’ ετέρου δε η προληπτική 

εφαρµογή της φωτοθεραπείας στην εν λόγω περίπτωση µπορεί να 

αυξήσει την παραµονή των νεογνών αυτών στο νοσοκοµείο. 

Περισσότερες λεπτοµέρειες φαίνονται στον πίνακα 7. 

3) Πρόληψη ή µείωση της υπερχολερυθριναιµίας νεογνών µε 

αιµολυτική νόσο ή ασυµβατότητα ΑΒ0.  

Σ’ αυτές τις περιπτώσεις η είσοδος στη φωτοθεραπεία είναι 

ανάλογη µε το βαθµό και τη σοβαρότητα της αιµολύσεως. ∆ηλαδή 

γίνεται νωρίτερα στην ασυµβατότητα Rhesus στη συνέχεια στην 

ασυµβατότητα ΑΒ0 µετά στην έλλειψη του ενζύµου CGPD και τέλος στα 

διάφορα άλλα αίτια. 

Όσον αφορά τα ελληνικά δεδοµένα, ένα σχετικά παραδεκτό από 

τις περισσότερες κλινικές διάγραµµα, για την έναρξη εφαρµογής 

φωτοθεραπείας είναι το εξής: 



 

µε βάρος 1500-2000gr: ΧΟΛ > 10 mg % 

1) υγιή πρόωρα νεογνά 

µε βάρος 2000-2500gr: ΧΟΛ > 12 mg % 

 

µε βάρος 1500-2000gr: ΧΟΛ > 8 mg % 

2) πάσχοντα πρόωρα νεογνά 

µε βάρος 2000-2500gr: ΧΟΛ > 10 mg % 

3) υγιή τελειόµηνα νεογνά: ΧΟΛ > 17 mg % 

4) πάσχοντα τελειόµηνα νεογνά: ΧΟΛ > 15 mg % 

5) στην ασυµβατότητα Rhesus αµέσως µετά τη γέννηση. 

6) πρόωρα βάρους <1500gr προφυλακτική, προ της εµφανίσεως ικτέρου 

7) καταστάσεις όπως, εκχυµώσεις, κεφαλαιµατώµατα, λοιµώξεις, υποξία, 

οξέωση κ.λ.π., επιταχύνουν την έναρξη. 

 Για την αντικειµενική εφαρµογή της φωτοθεραπείας, πρόσφατα ο 

Cockington και συν. (1980), σχεδίασε διαγράµµατα όπου, µε βάση τις 

παραµέτρους της ηλικίας του νεογνού και το βάρος του σώµατος, 

ακολουθείται η ειδική θεραπευτική αγωγή της φωτοθεραπείας ή της 

αφαιµαξοµεταγγίσεως. 

Η φωτοθεραπεία διακόπτεται, όταν η τιµή της χολερυθρίνης 

εξόδου, είναι κατά δύο τουλάχιστον µονάδες χαµηλότερη της 

χολερυθρίνης εισόδου στη φωτοθεραπεία. 

Μετά τη διακοπή της φωτοθεραπείας είναι απαραίτητο να 

παρακολουθείται η χολερυθρίνη για 1-2  24ωρα, για τη πιθανότητα 

επανεµφανίσεως του ικτέρου (Rebound), ενώ σε ίκτερο από 

ασυµβατότητα Rhesus πρέπει να µετράται η αιµοσφαιρίνη για 3-4 

εβδοµάδες, για τον κίνδυνο µεγάλης αναιµίας. 

Τέλος, πολλές κλινικές όµως, εφαρµόζουν την φωτοθεραπεία: 

α) Όταν υπάρχει παθολογική αύξηση της τιµής της χολερυθρίνης ή 

όταν τα επίπεδα της χολερυθρίνης θα γίνονταν επικίνδυνα για το νεογνό 



σε περίπτωση αυξήσεώς της, έστω και αν δεν είχε φτάσει σε τιµές που 

απαιτούν την εκτέλεση αφαιµαξοµεταγγίσεως (βλ. Πίνακα 8 και Εικ. 3). 

β) Ένδειξη προφυλακτικής φωτοθεραπείας µπορεί να υπάρξει σε 

ειδικές περιπτώσεις (π.χ. µικρά νεογνά που έχουν πιθανότητες ν’ 

αναπτύξουν επικίνδυνα επίπεδα χολερυθρίνης, ιδιαίτερα µωλωπισµένα 

πρόωρα και νεογνά µε αιµολυτική νόσο κατά την αναµονή για την 

αφαιµαξοµετάγγιση). Στην αιµολυτική νόσο η φωτοθεραπεία 

χρησιµοποιείται σαν πρόσθετη αγωγή στην αφαιµαξοµετάγγιση. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Πίνακας  7 

Οδηγά σηµεία για τη χρήση της φωτοθεραπείας στη νεογνική 

περίοδο (Behrman 1983) 

 
Βάρος γεννήσεως οµάδες σε gr Ενδείξεις φωτοθεραπείας 

Κάτω από 1500 
 
 
 
1500-1999 
 
 
2000-2499 
 
 
2500 και άνω 

Έναρξη µέσα στις πρώτες 24 ώρες της ζωής, 
ανεξαρτήτως της συγκεντρώσεως της 
χολερυθρίνης στον ορό. 
 
Χωρίς αιµόλυση στα 10 mg/100ml, µε 
αιµόλυση στα 8 mg/100ml. 
 
Χωρίς αιµόλυση στα 12 mg/100ml, µε 
αιµόλυση στα 10 mg/100ml. 
 
Χωρίς αιµόλυση σε φυσιολογικά νεογνά δεν 
χρησιµοποιείται φωτοθεραπεία, µε αιµόλυση ή 
παρουσία παραγόντων που δεν επιτρέπουν την 
αφαιµαξοµετάγγιση στα 15 mg/100ml. 

    
Η φωτοθεραπεία πρέπει να συνεχίζεται µέχρις ότου η συγκέντρωση της 
χολερυθρίνης στον ορό να σταθεροποιηθεί ή να πέσει τουλάχιστον στο µισό της 
ενδείξεως για αφαιµαξοµετάγγιση. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Πίνακας 8 

Τιµές έµµεσης χολερυθρίνης ορού και αφαιµαξοµετάγγιση 

 Τιµές χολερυθρίνης ορού (mg/100ml) για 
εκτέλεση αφαιµαξοµεταγγίσεως 

Βάρος γεννήσεως (g) Φυσιολογικά νεογνάβ Μη φυσιολογικά νεογνάγ 
1000 ή µικρότερο 
1001-1250 
1251-1500 
1501-2000 
2001-2500 
Μεγαλύτερο από 2500 

10.0δ 
13.0 
15.0 
17.0 
18.0 
20.0 

10.0δ 
10.0δ 
13.0 
15.0 
17.0 
18.0 

 
α) Οι παραπάνω κατευθυντήριες γραµµές δεν έχουν επικυρωθεί 

β,γ) Σαν φυσιολογικά νεογνά καθορίζονται για το σκοπό του 

πίνακα, αυτά που δεν έχουν κανένα από τα ακόλουθα προβλήµατα των 

µη φυσιολογικών νεογνών: (1) περιγεννητική ασφυξία, (2) παρατεταµένη 

υποξία, (3) οξέωση, (4) επίµονη υποθερµία, (5) υπολευκωµατιναιµία, (6) 

αιµόλυση, (7) λοίµωξη, (8) υπεργλυκαιµία, (9) αυξηµένα ελεύθερα 

λιπαρά οξέα ή παρουσία φαρµάκων που ανταγωνίζονται τη χολερυθρίνη 

για σύνδεση και (10) σηµεία επιδεινώσεως της κλινικής εικόνας ή του 

ΚΝΣ. 

δ) Υπάρχουν ανακοινώσεις περιστατικών που παρατηρήθηκε 

χρώση των βασικών πυρήνων µε τιµές σηµαντικά χαµηλότερες από 10 

mg/100ml. 

 

 



 

 
Εικόνα 3: Κατευθυντήριες γραµµές για την αντιµετώπιση της 

υπερχολερυθριναιµίας. Μετά από κάθε αφαιµαξοµετάγγιση πρέπει να 

γίνει φωτοθεραπεία. Η υπερχολερυθριναιµία πρέπει να θεραπεύεται σαν 

να ανήκε στην επόµενη ανώτερη κατηγορία όταν υπάρχουν τα εξής: 1) 

περιγεννητική ασφυξία, 2) αναπνευστική δυσχέρεια, 3) µεταβολική 

οξέωση (ΡΗ 7,25 και κάτω), 4) υποθερµία (θερµοκρασία χαµηλότερη 

από 35οC), 5) χαµηλές τιµές πρωτεϊνών ορού  (5 g/100 ml και κάτω),     

6) βάρος γεννήσεως κάτω από 1500 gr και 7) κλινικά σηµεία 

επιδεινώσεως ή και εκ του ΚΝΣ. 

(Manual Νεογνολογίας 1984) 

 

 

 

 

 

Στις αντενδείξεις της φωτοθεραπείας περιλαµβάνονται: 



α) Η συγγενής ερυθροποιητική πορφυρία. Η σπάνια αυτή 

ανωµαλία, χαρακτηρίζεται από αιµόλυση, σπληνοµεγαλία και ροδόχρωα 

ή ερυθρά ούρα τα οποία παίρνουν ένα πορτοκαλί φθορίζον χρώµα εάν 

ακτινοβοληθούν µε υπεριώδες φως, καθώς επίσης και σηµαντική 

υπερχολερυθριναιµία αµέσου τύπου. 

Η έκθεση σε ορατό φως, µετρίας ή υψηλής εντάσεως ή µπλε 

(µήκος κύµατος 400-500 nm) προκαλεί τη δηµιουργία φυσσαλιδώδους 

βλάβης στο εκτιθέµενο δέρµα, µπορεί δε να προκαλέσει και αιµόλυση. 

Όπως είναι αυτονόητο λοιπόν, η φωτοθεραπεία αντενδείκνυται σ’ αυτό 

το σύνδροµο, γιατί µπορεί να προκαλέσει και το θάνατο του νεογνού. 

β) Το σύνδροµο του χαλκόχροου νεογνού, για τους λόγους που 

αναφέρονται στο οικείο κεφάλαιο. 

γ) Τέλος η φωτοθεραπεία δεν πρέπει να εφαρµόζεται σε νεογνά µε 

νοσήµατα του ήπατος ή µε αποφρακτικό ίκτερο γιατί υπάρχει πιθανότητα 

εκδηλώσεως του ανωτέρου συνδρόµου (Bronze baby syndrome). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

10. ΤΕΧΝΙΚΗ ΦΩΤΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΓΙΑ ΚΑΛΥΤΕΡΟ 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑ 

 

Ένας λόγος για τον οποίο πρέπει να δοθεί µεγάλο βάρος στην 

τεχνική της φωτοθεραπείας είναι ότι αυτή βρίσκεται σε άµεση σχέση µε 

το θεραπευτικό αποτέλεσµα. 

Έτσι λοιπόν κατά κύριο λόγο και πριν αρχίσει η φωτοθεραπεία θα 

πρέπει να γίνονται οι ακόλουθες διαγνωστικές εξετάσεις: 

• Χολερυθρίνης ορού, ολικής και άµεσης. 

• Προσδιορισµός οµάδας αίµατος µητέρας και νεογνού. 

• Άµεση αντίδραση Coombs στο αίµα του νεογνού. 

• Ταυτοποίηση αντισώµατος σε περίπτωση θετικής Coombs. 

• Αιµατοκρίτης 

• Μορφολογία ερυθροκυττάρων και µετρήσεις αιµοπεταλίων του 

περιφερικού αίµατος. 

• Μέτρηση δικτυοερυθροκυττάρων. 

• Προσδιορισµός λευκωµατίνης. 

• ∆οκιµασία δεσµεύσεως της χολερυθρίνης. 

• Λειτουργικές δοκιµασίες ήπατος (SGOT, αλκαλική φωσφατάση) 

και του θυρεοειδούς (Τ4), σε περίπτωση παρατεταµένου ικτέρου. 

Συνήθως όµως γίνεται ένας απλός υποτυπώδης έλεγχος. Σε καµία 

περίπτωση  όµως δεν θα πρέπει να υποβάλλονται τα νεογνά σε 

φωτοθεραπεία χωρίς να ελεγχθούν καθόλου. 

 



Μέθοδος 

 

Οι ακόλουθες οδηγίες θα πρέπει να τηρούνται, είτε πρόκειται για 

λάµπες φθορισµού, είτε για λάµπες πυρακτώσεως. 

• Οι λάµπες φωτοθεραπείας θα πρέπει να λειτουργούν σε τάση 115-

125 volts και να αερίζονται κατάλληλα. 

• Θα πρέπει να καλύπτονται από φύλλο Plexiglass G ή από ειδικό 

γυαλί, έτσι ώστε να προστατεύονται τα νεογνά από θραύσµατα 

γυαλιών (σε περίπτωση που κάποια λυχνία σπάσει) ή από την 

υπεριώδη ακτινοβολία (µήκη κύµατος <300 nm). 

• Όλες οι ηλεκτρικές έξοδοι θα πρέπει να είναι σωστά γειωµένες. 

• Οι λάµπες φωτοθεραπείας θα πρέπει να τοποθετούνται συνήθως σε 

απόσταση 42-45 cm πάνω από το νεογνό, ούτως ώστε να 

παρέχεται η καλύτερη δυνατή ροή ακτινοβολίας. 

• Η ροή ακτινοβολίας της φωτεινής πηγής θα πρέπει να µετριέται 

συχνά και οι λάµπες να αλλάζονται όταν η ακτινοβολία πέφτει 

κάτω από 4 µW/cm2/nm. 

• Τα νεογνά θα πρέπει να λαµβάνουν επιπρόσθετα περισσότερα 

υγρά, για να αντισταθµισθεί η αυξηµένη απώλεια υγρών µε την 

άδηλη αναπνοή και να ελέγχεται αυτόµατα η θερµοκρασία τους 

(µε µηχανισµό servo). 

• Τα νεογνά θα πρέπει να είναι γυµνά και να καλύπτονται τα µάτια 

τους. Σε πρόωρα νεογνά, κάτω των 37 εβδοµάδων, θα πρέπει να 

φοριούνται ειδικά καπελάκια, ώστε να αποφεύγεται µεγάλη 

απορρόφηση ασβεστίου από τα οστά του κρανίου (εκτός εάν αυτό 

παρέχεται µε ενδοφλέβια χορήγηση). 

• Τα φώτα θα πρέπει να σβήνονται για προστασία των µατιών, όταν 

παίρνονται δείγµατα αίµατος ή επισκέπτονται το νεογνό οι γονείς. 

• Θα πρέπει να δίνεται ιδιαίτερη προσοχή σε νεογνά που βρίσκονται 

κάτω από πλαστικά καλύµµατα για την αποφυγή απώλειας 



θερµότητας, θερµαινόµενες ασπίδες και µεγαλύτερα νεογνά που 

βρίσκονται εντός θερµοκοιτίδων, λόγω του ότι λαµβάνουν 

µικρότερο ποσό ακτινοβόλου ενεργείας από τα φώτα. 

• Έκθεση των νεογνών σε δυο σειρές λαµπών δεν χρειάζεται, εάν η 

µία σειρά είναι αρκετή για να δηµιουργήσει θεραπευτικά επίπεδα 

ακτινοβολίας. 

• Κατά τη διάρκεια της φωτοθεραπείας µπορεί να εµφανιστούν, 

απώλεια βάρους, λήθαργος, µεταβολές των κενώσεων, 

εξανθήµατα, αλλαγή της χροιάς του δέρµατος και µεταβολές της 

θερµοκρασίας. Οι γονείς θα πρέπει να πληροφορηθούν για τις 

επιπλοκές αυτές που είναι δυνατόν να εµφανιστούν, έτσι ώστε να 

τις αντιµετωπίζουν χωρίς πανικό, αν η φωτοθεραπεία εφαρµόζεται 

στο σπίτι. 

• Τα παιδιά θα πρέπει να ζυγίζονται καθηµερινά (τα µικρά, δύο 

φορές τη µέρα), ανάλογα µε τις ανάγκες πρέπει να χορηγούνται και 

τα ανάλογα πρόσθετα υγρά. 

• Το χρώµα του δέρµατος δεν είναι δυνατόν να χρησιµοποιηθεί σαν 

δείκτης της υπερχολερυθριναιµίας των νεογνών που υποβάλλονται 

σε φωτοθεραπεία κατά συνέπεια πρέπει να παρακολουθείται η 

χολερυθρίνη τουλάχιστον κάθε 12 ώρες. 

• Η τιµή της χολερυθρίνης δεν θα πρέπει να αντιµετωπίζεται 

απερίσκεπτα και δεν θα πρέπει να αγνοούνται οι κατάλληλες 

εξετάσεις. 

 

Η θεραπεία του νεογνικού ικτέρου µπορεί να καταστεί ευκολότερη 

µε τη χρήση απλών τεχνικών που αυξάνουν την ενέργεια της 

ακτινοβόλησης σε εύρος 420-480nm. 

 

 

 



11. Η ΦΩΤΟΘΕΡΑΠΕΙΑ ΣΤΟ ΣΠΙΤΙ 

 

Η φωτοθεραπεία στο σπίτι για την αντιµετώπιση της νεογνικής 

υπερχολερυθριναιµίας έχει προταθεί σαν εναλλακτικό µέσο παροχής 

θεραπείας σε επιλεγµένα νεογνά. Τα µηχανήµατα που σχεδιάστηκαν για 

την παροχή της φωτοθεραπείας στο σπίτι άρχισαν να διατίθενται σε 

διάφορα µέρη των Ηνωµένων Πολιτειών µόλις πριν από λίγα χρόνια. 

Οι κύριοι λόγοι που συνέτειναν στην δηµιουργία αυτής της νέας 

κίνησης είναι τα δύο βασικά της πλεονεκτήµατα: 1) Μειώνει κατά πολύ 

το κόστος συνεχούς ή επιπρόσθετης αγωγής στο νοσοκοµείο και 2) ∆εν 

επηρεάζει αρνητικά το δεσµό γονέων – νεογνού εφόσον δεν καθίσταται 

αναγκαίος για τη θεραπεία ο αποχωρισµός του βρέφους από τους γονείς 

του. 

Το 1985 η επιτροπή εµβρύου και νεογέννητου µε σκοπό να 

σταθµίσει τη σωστή χρήση της φωτοθεραπείας στο σπίτι και να 

αποφευχθούν δυσάρεστες συνέπειες, παρουσίασε ορισµένα 

προκαταρκτικά κριτήρια τα οποία περιορίζουν τη χρήση της 

εξασφαλίζοντας έτσι µεγαλύτερη ασφάλεια. 

Έτσι λοιπόν κάθε γιατρός που συµφωνεί µε τη χρήση 

φωτοθεραπείας στο σπίτι θα πρέπει να επιλέξει τα υποψήφια νεογνά, 

σύµφωνα µε τα ακόλουθα κριτήρια. 

1) Τα νεογνά θα πρέπει να είναι τελειόµηνα, ηλικίας άνω των 48 

ωρών και υγιή. 

2) Η τιµή συγκεντρώσεως της χολερυθρίνης στον ορό να είναι > 14 

mg/dl  αλλά <18 mg/dl. 

3) Να µην υπάρχει καµία αύξηση της συγκεντρώσεως της αµέσου 

χολερυθρίνης. 

4) Ο διαγνωστικός έλεγχος πριν την έναρξη της φωτοθεραπείας θα 

πρέπει να αποβεί αρνητικός και να περιλαµβάνει: (1) Ιστορικό και 

φυσική εξέταση, (2) εκτίµηση των τιµών των συγκεντρώσεων της 

αιµοσφαιρίνης (Hb) και του αιµατοκρίτη (Ht), (3) τον αριθµό και 



το τύπο των λευκοκυττάρων του περιφερικού αίµατος, (4) εξέταση 

αίµατος για έλεγχο του αριθµού των ερυθροκυττάρων και 

αιµοπεταλίων καθώς και για µορφολογική εκτίµηση, (5) µέτρηση 

πολυµορφοπυρήνων, (6) εκτίµηση των τιµών της συγκεντρώσεως 

της ολικής και αµέσου χολερυθρίνης, (7) οµάδα αίµατος µητέρας-

νεογνού και εξέταση Coombs, (8) ανάλυση ούρων. 

 

Ο γιατρός θα πρέπει να εκτιµήσει το ρυθµό αυξήσεως της 

συγκέντρωσης της χολερυθρίνης του ορού µε εργαστηριακούς 

προσδιορισµούς τουλάχιστον 4 ώρες πριν την έναρξη της φωτοθεραπείας 

(κάθε µία ώρα). 

Αν η συγκέντρωση της χολερυθρίνης αυξάνεται πολύ απότοµα 

(περισσότερο από 1 mg στις 3 µε 4 ώρες) ή εάν δεν υπάρχει καθόλου 

αύξηση της συγκεντρώσεως της χολερυθρίνης σε απουσία 

φωτοθεραπείας, τότε δεν είναι σκόπιµο να συσταθεί φωτοθεραπεία στο 

σπίτι. 

Το προσωπικό που θα είναι υπεύθυνο για τη φροντίδα του 

υποψηφίου νεογνού στο σπίτι θα πρέπει, σύµφωνα µε τη κρίση του 

παιδιάτρου να ακολουθεί τις εξής οδηγίες: 

1) Το νεογνό θα πρέπει να είναι τελειόµηνο και να συµφωνεί µε τα 

κριτήρια τα οποία του επιτρέπουν την έξοδό του από το 

νοσοκοµείο, για να αρχίσει ή να συνεχίσει τη θεραπεία στο σπίτι. 

2) Το προσωπικό φροντίδας (νοσηλευτικό προσωπικό) οφείλει να 

εξετάσει λεπτοµερώς αυτά τα κριτήρια. 

3) Θα πρέπει να µετριέται η συγκέντρωση της χολερυθρίνης του ορού 

κάθε 12 µε 24 ώρες λαµβάνοντας υπόψη την προηγούµενη τιµή 

συγκέντρωσης και το ρυθµό αυξήσεώς της. 

Τέλος ο υπεύθυνος γιατρός θα πρέπει να έρχεται καθηµερινά σε 

επαφή µε την οικογένεια καθ’ όλη τη διάρκεια της θεραπείας. 

Οι γονείς οφείλουν να υπογράψουν ένα έντυπο συγκατάθεσης, το 

οποίο θα εξηγεί τους κινδύνους (συµπεριλαµβανοµένης και της 



πιθανότητας απόφραξης των αεροφόρων οδών του νεογνού από µη καλή 

τοποθέτηση των καλυµµάτων των µατιών) και τα οφέλη αυτού του 

είδους θεραπείας. Επίσης το έντυπο αυτό θα πρέπει να περιγράφει τις 

υποχρεώσεις του ιατρού, τη λειτουργία του παρεχοµένου εξοπλισµού και 

τις υποχρεώσεις των γονέων στη µετέπειτα φροντίδα του νεογνού. Οι 

γονείς θα πρέπει να καθοδηγούνται στην παροχή επαρκούς ενυδατώσεως 

του νεογνού κατά τη διάρκεια της φωτοθεραπείας και να διδάσκονται 

στη χρήση των οργάνων, στη σωστή τοποθέτηση των προστατευτικών 

καλυµµάτων των µατιών και στην απ’ ευθείας αναφορά των 

προβληµάτων. Επίσης θα πρέπει να τους χορηγούνται γραπτές οδηγίες. 

Τα νεογνά θα πρέπει να µετακινούνται από τη φωτοθεραπεία κατά 

τη διάρκεια των γευµάτων και κατά την αλλαγή των σπαργάνων και όταν 

οι γονείς κοιµούνται. 

Η φωτοθεραπεία στο σπίτι θα πρέπει να παρέχεται µόνο από την 

ειδικά σχεδιασµένη για τη µείωση της χολερυθρίνης µονάδα: θα πρέπει 

να διακόπτεται δε όταν η συγκέντρωση της χολερυθρίνης του ορού πέσει 

κάτω από 14mg/dl. Η συγκέντρωση της χολερυθρίνης θα πρέπει να 

µετριέται 12-14 ώρες µετά τη λήξη της φωτοθεραπείας, για τον 

υπολογισµό του rebound. 

Το νεογνό θα πρέπει να εισαχθεί εκ νέου στο νοσοκοµείο εάν 

παρουσιάσει συµπτώµατα νόσου ή επιπλοκών ή όταν η συγκέντρωση της 

χολερυθρίνης του ορού υπερβεί τα 18mg/dl. 

Παρ’ όλα αυτά όµως και επί του παρόντος δεν υπάρχουν αρκετές 

πληροφορίες σχετικά µε την ασφάλεια και την αποτελεσµατικότητα της 

φωτοθεραπείας στο σπίτι έτσι ώστε να δικαιολογούν τη δοκιµή αυτού 

του νέου είδους θεραπείας. Και αυτό διότι υπάρχει µόνο ένας πολύ 

µικρός αριθµός µελετών που επιχειρούν τη σύγκρισή της µε τον 

καθορισµένο και παραδοσιακό τρόπο φωτοθεραπείας στο νοσοκοµείο. 

 

 

 



 

12. ΦΑΡΜΑΚΑ ΣΕ ΣΥΝ∆ΥΑΣΜΟ ΜΕ ΤΗ ΦΩΤΟΘΕΡΑΠΕΙΑ 

 

Τα φάρµακα που χρησιµοποιήθηκαν κατά καιρούς σε συνδυασµό 

µε τη φωτοθεραπεία είναι: 

α) Η φαινοβαρβιτάλη. Ο συνδυασµός όµως αυτός δεν έδειξε να 

ενισχύει το θεραπευτικό αποτέλεσµα της φωτοθεραπείας. Το 

συµπέρασµα αυτό ισχύει και για τα νεογνά µικρού βάρους. 

β) Το άγαρ: Από µελέτες in vitro έχει αποδειχθεί ότι το άγαρ έχει 

µεγάλη χηµική συγγένεια συνδέσεως µε τη χολερυθρίνη. Το άγαρ λόγω 

αυτής της ιδιότητάς του δεσµεύει τη χολερυθρίνη του εντέρου και έτσι 

ελαττώνει την επαναρρόφησή της µέσω της εντεροηπατικής 

κυκλοφορίας. Ορισµένες προσπάθειες που έγιναν αρχικά µε τη χορήγησή 

του από το στόµα είχαν αντικρουόµενα αποτελέσµατα, δηλαδή κάποιοι 

ανέφεραν σχετικά καλά αποτελέσµατα ενώ άλλοι ήταν αποθαρρυντικοί. 

Ο βασικός λόγος της αποτυχίας τους όµως ήταν, ότι προστιθέµενο άγαρ 

στο γάλα των νεογνών δεν διαλυόταν, δεν περνούσε τις θηλές και έτσι 

ουσιαστικά δε λαµβανόταν από τα νεογνά. Στη συνέχεια χορηγήθηκε από 

το έντερο µε καλά αλλά µε όχι στατιστικώς σηµαντικά αποτελέσµατα 

στη πτώση της χολερυθρίνης του ορού. 

Το 1983 οι Odell και συν. ανακοίνωσαν µια εργασία στην οποία 

χορηγούσαν το άγαρ από το έντερο και όπου βρήκαν µία σηµαντική 

ελάττωση των συγκεντρώσεων της χολερυθρίνης στο πλάσµα µετά από 

24 ώρες στατιστικά σηµαντική, µια αύξηση της συχνότητας των 

κενώσεων στην οµάδα των µαρτύρων, µεγαλύτερη απέκκριση της 

χολερυθρίνης στα κόπρανα των νεογνών που χορηγεί το άγαρ την 

δεύτερη ηµέρα φωτοθεραπείας και µείωση της διάρκειας της 

φωτοθεραπείας κατά 23%. 

γ) Η χολεστυραµίνη: Μία άλλη ουσία που χρησιµοποιήθηκε σε 

συνδυασµό µε τη φωτοθεραπεία είναι η χολεστυραµίνη, µια 

ανταλλακτική ριτίνη τεταρτογενούς αµµωνίου, που έχει ισχυρή 



ικανότητα σύνδεσης µε τα χολικά άλατα χωρίς να απορροφάται από το 

έντερο. 

Από παλιά η χολεστυραµίνη έχει χρησιµοποιηθεί µε καλά 

αποτελέσµατα στην ελάττωση της χολερυθρίνης σε ενήλικες που 

πάσχουν από σύνδροµο Crigler-Najjar. 

Η χολεστυραµίνη δεν εµφανίζει ανεπιθύµητες ενέργειες κατά τη 

χορήγησή της στη νεογνική και παιδική ηλικία για µικρό χρονικό 

διάστηµα. Μια ελαφρά υπερχλωραιµική οξέωση που παρατηρήθηκε 

ερµηνεύεται από την ανταλλαγή του χλωρίου της χολεστυραµίνης είτε µε 

γλυκοχολικό ή ταυροχολικό οξύ των χολικών αλάτων ή µε διττανθρακικό 

ανιόν στο έντερο. Η οξέωση όµως αυτή διορθώνεται µε τη σύγχρονη 

χορήγηση διττανθρακικού νατρίου. 

Η χολεστυραµίνη αυξάνει την αποβολή της χολερυθρίνης από τα 

κόπρανα και ελαττώνει κατ’ αυτόν τον τρόπο την επαναρρόφησή της 

µέσω του εντεροηπατικού κύκλου. 

Τέλος σηµειώνουµε ότι η χορήγηση λευκωµατίνης φαίνεται ότι όχι 

µόνον δεν έχει συνέργια, αλλά ελαττώνει κιόλας την 

αποτελεσµατικότητα της φωτοθεραπείας. 
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