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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

Οι σύγχρονες µέθοδοι επιστηµονικής τεκµηρίωσης κατέρριψαν 

τελευταία χρόνια πολλές επιστηµονικές θεωρίες, που ίσχυαν για 

δεκαετίες. Το χαρακτηριστικότερο ίσως παράδειγµα, είναι η θεωρία του 

Little, ο οποίος το 1867 διατύπωσε την άποψη ότι η περιγεννητική 

ασφυξία ευθύνεται για τις περισσότερες νευρολογικές και διανοητικές 

διαταραχές στην εξέλιξη του παιδιού. Τη θεωρία αυτή ακολούθησαν 

όλοι οι επιστήµονες που ασχολούνται µε το έµβρυο και το νεογνό. Μια 

από τις ελάχιστες εξαιρέσεις ήταν ο Αυστριακός Ψυχίατρος Freud, που 

υποστήριξε πριν από εκατό χρόνια ότι στις περισσότερες περιπτώσεις η 

ασφυξία είναι το αποτέλεσµα παρά η αιτία της εγκεφαλικής βλάβης.  

Πολλές πρόσφατες πολυκεντρικές µελέτες µε τα αποτελέσµατα τους 

δικαίωσαν το Freud. Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα αυτά: 

1. Το µεγαλύτερο ποσοστό από τα νεογνά που υπέστησαν 

περιγεννητική ασφυξία είχε φυσιολογική εξέλιξη.  

2. Το ποσοστό της εγκεφαλικής παράλυσης στο γενικό πληθυσµό, 

στις ανεπτυγµένες χώρες, παραµένει εδώ και δεκαετίες στα ίδια 

επίπεδα (1-2 για κάθε 1.000 ζώντα νεογνά), παρά την τεράστια 

βελτίωση στις µεθόδους ανάνηψης του νεογνού. 

3. Από τα παιδιά που παρουσιάζουν κάποιο νευρολογικό έλλειµµα, 

το ποσοστό που µπορεί να αποδοθεί σε περιγεννητική ασφυξία 

δεν ξεπερνά το 8-9%. 

Οι µελέτες αυτές οδήγησαν τις επιστηµονικές οργανώσεις, που 

ασχολούνται µε την περίθαλψη του εµβρύου και του νεογνού, όπως το 

εθνικό Ινστιτούτο Υγείας των ΗΠΑ, την Αµερικάνικη Εταιρεία 

παιδιατρικής και το Αµερικάνικο Κολέγιο των µαιευτήρων, να 

αναθεωρήσουν τις απόψεις τους και να θέσουν το πρόβληµα της 

περιγεννητικής ασφυξίας σε νέα βάση το νεογνό µε Π.Α. δεν είναι πλέον 

καταδικασµένο σε θάνατο ή µόνιµη αναπηρία. Η ασφυξία παραµένει µια 
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σοβαρή παθολογική κατάσταση. Σήµερα όµως, µε τις µοντέρνες 

µεθόδους παρακολούθησης του εµβρύου, υπάρχουν µεγάλες 

δυνατότητες πρόληψης, αλλά και επιτυχούς αντιµετώπισης.  
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ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΝΕΥΡΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ ΤΟΥ 
ΕΜΒΡΥΟΥ 

 

Οι ανατοµικές δοµές οι οποίες προστατεύουν το έµβρυο κατά την 

εξέλιξή του, µας εµποδίζουν να αξιολογήσουµε κλινικά το νευρικό 

σύστηµά του. Έµµεσες παρατηρήσεις επί της κινητικότητας του 

εµβρύου είχαν γίνει από το 1884 από τον May Fair και συσχετίσθηκαν 

µε την εξέλιξή του. Άµεση παρατήρηση του εµβρύου είχαν γίνει από το 

1884 από τον May Fair και συσχετίσθηκαν µε την εξέλιξή του. Άµεση 

παρατήρηση του εµβρύου µε τη βοήθεια των υπερήχων επιτεύχθηκε τα 

τελευταία είκοσι χρόνια. Οι υπέρηχοι µας έδωσαν το παράθυρο που 

χρειαζόµασταν για να µπορέσουµε να δούµε το έµβρυο και να 

µελετήσουµε τη συµπεριφορά του. Το παράθυρο όµως αυτό ακόµα και 

µε τη χρήση υψηλής πιστότητας υπερήχων, παραµένει µικρό και δεν 

µας επιτρέπει ολοκληρωµένη παρατήρηση του εµβρύου κατά το 2ο και 

το 3ο τρίµηνο της κυήσεως.  

Η νευρολογική αξιολόγηση του εµβρύου, όπως και αυτή των 

πρόωρων νεογνών, βασίζεται περισσότερο στη παρατήρηση της 

συµπεριφοράς του παρά στη µελέτη υποκειµενικών εµπειριών, όπως τα 

συναισθήµατα και οι διαθέσεις. Μέχρι προ τινός η διαχρονική µελέτη της 

συµπεριφοράς του εµβρύου ήταν ποσοτική και όχι ποιοτική. Τελευταία 

µεταφέροντας στο έµβρυο την εµπειρία µας από τη µελέτη των 

πρόωρων νεογνών, έχουµε κατορθώσει να µελετήσουµε ποιοτικά τη 

συµπεριφορά τους. αυτός ο τρόπος µελέτης των εµβρύων φαίνεται να 

αποτελεί πιο ευαίσθητο δείκτη αξιολογήσεως µια που οι ποιοτικές 

αλλοιώσεις προηγούνται των ποσοτικών. Οι οµοιότητες, τις οποίες 

παρουσιάζουν τα έµβρυα και τα πρόωρα της ίδιας ηλικίας µας 

επιτρέπουν να ταξινοµήσουµε τη συµπεριφορά τους µε τον ίδιο τρόπο, 

πράγµα το οποίο βοηθάει στη µετέπειτα παρακολούθησή τους.  

Η αξιολόγηση του εµβρύου στηρίζεται στα εξής: 
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1. Στις παρατηρήσεις οι οποίες αφορούν την κινητικότητα του 

εµβρύου (αυθόρµητη ή προκλητή). 

2. Στη συσχέτιση διαφόρων µεταβλητών π.χ. επίδραση των 

κινήσεων επί του καρδιακού ρυθµού.  

3. Στη µελέτη του καρδιακού ρυθµού, του αµνιακού υγρού και της 

εµβρυοπλακουντικής ροής.  

Οι περισσότερες δοκιµασίες έχουν προσαρµοστεί για να 

αξιολογούνται περίοδοι εγρηγόρσεως – ύπνου και για την ανατοµική 

εντόπιση της βλάβης. Έτσι επινοήθηκε µια σειρά δοκιµασιών 

βιοφυσιολογικής µελέτης του εµβρύου µε σκοπό την αξιολόγηση του 

κεντρικού νευρικού συστήµατος σε διάφορα επίπεδα (φλοιό, στέλεχος 

και νωτιαίο µυελό). 

Η βιοφυσική εικόνα σχηµατίζεται µε την εκτίµηση πέντε παραµέτρων: 

1) Κινήσεις σώµατος – άκρων 

2) Αναπνευστικές κινήσεις 

3) Καρδιακός ρυθµός 

4) Μυϊκός τόνος 

5) Αµνιακό υγρό 

Οι τέσσερις πρώτοι παράµετροι µελετούν οξείες και η τελευταία 

χρόνιες καταστάσεις.  

 

Α. Εµβρυϊκές κινήσεις 
Η ποσοτική και ποιοτική αξιολόγηση της κινητικότητας του εµβρύου σε 

οποιαδήποτε ηλικία αποτελεί µέρος της νευρολογικής εκτιµήσεως 

µελετώντας τις κινήσεις του εµβρύου, έµµεσα εξετάζουµε το νευρικό 

σύστηµά του και λαµβάνουµε πληροφορίες για την ακεραιότητα – 

ωρίµανση του Κ.Ν.Σ.  
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Γενικά δεν παρατηρούνται κινήσεις κάτω της εµβρυϊκής ηλικίας των 

επτά εβδοµάδων. Η πρώτη κίνηση – συνήθως έκταση της σπονδυλικής 

στήλης και παθητική κίνηση των άκρων εµφανίζεται γύρω στις επτάµιση 

εβδοµάδες.  

Οι εµβρυϊκές κινήσεις είναι: το ξάφνιασµα, γενικές κινήσεις, λόξιγκας, 

επαφή χέρι-πρόσωπο, κάµψη αυχένα, χασµουρητό, θηλασµός.  

Μέθοδοι εκτιµήσεως των εµβρυϊκών κινήσεων:  

1. Ηλεκτροµηχανική µέθοδος: Οι εµβρυϊκές κινήσεις τροποποιούν το 

σχήµα της µήτρας και του κοιλιακού τοιχώµατος και αυτή η 

αλλαγή εκφράζεται µε ηλεκτρικό σήµα.  
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2. Μέτρηση των κινήσεων από τη µήτρα: Η µητέρα µετράει τις 

κινήσεις του εµβρύου σε συγκεκριµένο χρόνο ή µετράει το χρόνο, 

ο οποίος απαιτείται για να µετρηθεί συγκεκριµένος αριθµός 

κινήσεων.  

3. Real – time υπερηχογράφηµα: µέτρηση των κινήσεων µε 

υπερήχους αποτελεί την ακριβέστερη µέθοδο για την αξιολόγηση 

τους. συνήθως καταγράφονται κινήσεις για χρονική περίοδο 

30min ως µέρος εκτιµήσεως της βιοφυσικής εικόνας µπορεί 

επίσης να γίνει 24ω΄ρες video-καταγραφές.  

 

Β. Παράγοντες οι οποίοι επηρεάζουν τις εµβρυϊκές κινήσεις 
- Εµβρυϊκή ηλικία: Σε µικρότερη ηλικία, οι κινήσεις είναι συχνές και 

έχουν µικρό εύρος. Όσο µεγαλώνει και εξελίσσεται το έµβρυο οι 

κινήσεις οργανώνονται και αυξάνονται σε εύρος. Οι µητέρες 

αναφέρουν συχνές κινήσεις γύρω στις 28 µε 32 εβδοµάδες και 

λιγότερες προς το τέλος της κυήσεως.  

- Ηµερήσια διακύµανση: Οι κινήσεις του εµβρύου είναι συχνότερες 

τις βραδινές ώρες.  

- Εµβρυϊκή συµπεριφορά: Η λειτουργία και η δραστηριότητα του 

ΚΝΣ παρουσιάζουν περιοδικότητα, η οποία επηρεάζει ανάλογα 

τις εµβρυϊκές κινήσεις και τις άλλες βιολογικές δραστηριότητες του 

εµβρύου π.χ. στον ήρεµο ύπνο οι εµβρυϊκές κινήσεις 

ελαττώνονται ή απουσιάζουν ενώ στον ενεργητικό ύπνο 

αυξάνονται.  

- Υποξία: Το έµβρυο αντιδρά στη χρόνια υποξία µε ελάττωση των 

κινήσεων και της κατανάλωσης οξυγόνου.  

- Κάπνισµα: Η ελάττωση των κινήσεων µε το κάπνισµα λόγω 

επίδρασης της νικοτίνης στο ΚΝΣ του εµβρύου και στην 

ελάττωσης της εµβρυϊκής ροής.  
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- Φάρµακα: Κατασταλτικά φάρµακα βενζοδιαπίνες, ναρκωτικά και 

αλκοόλ περνούν τον πλακούντα και περιορίζουν τις κινήσεις του 

εµβρύου. 

- Εξωτερικό ερέθισµα: Οι κινήσεις του εµβρύου αυξάνονται µε τα 

ερεθίσµατα, (οπτικά-ηχητικά), την αµνιοκέντηση και το έντονο 

φως.  

- Εµβρυϊκές συγγενείς ανωµαλίες: Η ανεγκέφαλη, ο υδροκέφαλος, 

οι χρωµοσωµατικές διαταραχές και η ενδοµήτρια δυστροφικότητα 

ευθύνονται για τη ποιοτική ελάττωση των κινήσεων, ενώ οι 

νευροµυικές παθήσεις και οι επιπλοκές, οι οποίες σχετίζονται µε 

τον οµφάλιο λώρο και τη χρόνια πλακουντική ανεπάρκεια, για τη 

ποσοτική ελάττωση. Γενικά τα ανώµαλα έµβρυα κινούνται 

ανώµαλα.  

 

Γ. Μυϊκός τόνος 
Η εξέταση του µυϊκού τόνου γίνεται µε τη παρατήρηση της θέσεως 

του εµβρύου. Ο τόνος χαρακτηρίζεται φυσιολογικός όταν τα άνω και τα 

κάτω άκρα είναι σε κάµψη, ενώ περιοδικά παρατηρείται κίνηση 

εκτάσεως και επαναφορά του εµβρύου. Στη περίπτωση υποτονικού 

παιδιού, τα χέρια είναι ανοιχτά, τα άκρα σε έκταση ή ηµιέκταση και η 

έκταση του κορµού δεν ακολουθείται από επαναφορά σε κάµψη.  

 

∆. Ανταπόκριση του εµβρύου στα ακουστικά ερεθίσµατα 
Η κοχλιακή λειτουργία µέχρι τους πρώτους έξι µήνες της εµβρυϊκής 

ζωής είναι πτωχή δηλαδή ο ακουστικός ουδός είναι υψηλός, δεν 

διακρίνονται οι διάφορες συχνότητες και δεν γίνεται κροταφικής 

κωδικοποίηση. Στο τρίτο τρίµηνο της κύησης, µε την ωρίµανση του 

ΚΝΣ, ο ακουστικός ουδός ελαττώνεται, αυξάνεται το εύρος των 

συχνοτήτων αρχίζει η κωδικοποίηση των ερεθισµάτων και αυξάνεται η 

ευκρίνεια των ήχων.  
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∆ιάφορες ηλεκτροφυσιολογικές διαδικασίες, οι οποίες σχετίζονται µε 

την ωρίµανση των σταδίων του ύπνου, το µεταβολισµό του εγκεφάλου 

και τις αντιδράσεις συµπεριφοράς του νεογνού, έχουν δείξει ότι η 

φλοιώδης λειτουργία, εποµένως και η επεξεργασία των αισθητικών 

πληροφοριών, αρχίζει γύρω στην 3η εβδοµάδα της εµβρυϊκής ζωής. Η 

µελέτη των αντιδράσεων του εµβρύου στους ήχους γίνεται µε 

ηλεκτρονικό λάρυγγα, ο οποίος παράγει ηχητικές δονήσεις µέχρι 

10.000ΗΖ. 

 

1) Επίδραση των ακουστικών ερεθισµάτων στο έµβρυο:  Η επίδραση 

στον καρδιακό ρυθµό. Ο ερεθισµός µε ηλεκτρονικό λάρυγγα, σε έµβρυο 

27-28 εβδοµάδων, αυξάνει τον καρδιακό ρυθµό. Η ταχυκαρδία διαρκεί 

µέχρι δυο ώρες στο τελειόµηνο έµβρυο.  

Ανώµαλη ανταπόκριση: της ταχυκαρδίας προηγείται ή ακολουθεί 

βραδυκαρδία. Αιτία: ολιγουρδραµνιο, ενδοµήτρια δυστροφία, τοκετός µε 

το από ρήξη της µεµβράνης. Η ανώµαλη ανταπόκριση µπορεί επίσης 

να οφείλεται στη πίεση του λώρου από το έµβρυο το οποίο κινείται από 

το ηχητικό ξάφνιασµα.  

2) Επίδραση στις σωµατικές κινήσεις: Στα έµβρυα µεγαλύτερα των 33 

εβδοµάδων, η κινητικότητα αυξάνεται στο ερέθισµα, ενώ σε έµβρυα 

κάτω των 32 εβδοµάδων η κινητικότητα δεν αλλάζει.  

Η εξοικείωση των εµβρύων µε τα ηχητικά ερεθίσµατα αποτελεί µορφή 

µαθήσεως και καλής λειτουργικής ωριµάνσεως του ΚΝΣ.  

3) Επίδραση στις αναπνευστικές κινήσεις: Οι ακουστικές δονήσεις στα 

έµβρυα ηλικίας 36 έως 40 εβδοµάδων ελαττώνουν τη συχνότητα των 

αναπνευστικών κινήσεων.  

4) Επίδραση στην αιµατική ροή. Οι αλλαγές του δυναµικού της 

αιµατικής ροής οφείλεται στις αλλαγές του καρδιακού ρυθµού. Η σωστή 

αντίδραση του εµβρύου στο ηχητικό ερέθισµα είναι καλό προγνωστικό 

στοιχείο και εκφράζει το βαθµό εγρηγόρσεως και ωριµάνσεως του 

Κ.Ν.Σ.  
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Ε. Λειτουργικότητας των οφθαλµών 
Οι πρώτες οφθαλµικές µεταβολές του εµβρύου παρατηρούνται γύρω 

στην 4η εβδοµάδα της εµβρυϊκής ζωής. Μελετώντας τη λειτουργικότητα 

των οφθαλµών παίρνουµε πληροφορίες σχετικές µε την ακεραιότητα 

του Κ.Ν.Σ. Η λειτουργικότητα των οφθαλµών εξετάζεται: 

1) Με την αντίδραση στο φως και τις ηχητικές δονήσεις: Το έµβρυο 

κλείνει τα βλέφαρα ενώ στα ακουστικά ερεθίσµατα τα ανοίγει. Το 

ανοιγοκλείσιµο των οφθαλµών στα ηχητικά ερεθίσµατα εµφανίζεται 

µετά την 24η εβδοµάδα και παράγεται συνεχώς µετά την 28η 

εβδοµάδα. Η δοκιµασία αυτή ελέγχει την ακοή και την ακεραιότητα 

του Κ.Ν.Σ. 

2) Με τις κινήσεις των οφθαλµών: Οι κινήσεις των οφθαλµών 

ελέγχονται στη θέση του φακού. Βραδείες κινήσεις παρατηρούνται 

µεταξύ 12ης και 14ης εβδοµάδας εµβρυϊκής ζωής, ενώ ταχείες µετά 

την ηλικία των 20 εβδοµάδων.  

Η εξέλιξη της εµβρυϊκής νευρολογίας και η έγκαιρη παρέµβαση 

έχουν συµβάλλει αρκετά στην ελάττωση των νεογνικών 

προβληµάτων και στη καλύτερη πρόγνωση.  
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ΚΛΙΝΙΚΗ ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΗ ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΝΕΟΓΝΟΥ 
 

Οι πρώτες προσπάθειες νευρολογικής εκτίµησης του νεογνών έγιναν 

από τους Ande-Thomas και η Saint-Ann Dargassies το 1952, 1960 και 

1977. ως στόχο είχαν τον έλεγχο της νευρολογικής κατάστασης των 

τελειόµηνων, αλλά και των προώρων νεογνών. Αυτός ο έλεγχος 

περιελάµβανε κυρίως την εκτίµηση του µυϊκού τόνου και αρχέγονων 

αντανακλαστικών και έδειχνε ότι η εξέλιξη τους εξαρτάται από την ηλικία 

κύησης και όχι από το βάρος γέννησης.  

Σχεδόν ταυτόχρονα (1977) στην Ολλανδία, ο Prechtl εφάρµοσε µια 

εξέταση τελειόµηνων νεογνών που επικεντρώθηκε στο καθορισµό 

διαφόρων ‘’συνδρόµων’’ (σύνδροµο υπερευερεθιστότητας, σύνδροµο 

απάθειας, ηµισύνδροµο), αλλά και διαφόρων σταδίων εγρήγορσης, τα 

οποία καθορίζουν την νευρολογική εξέταση.  

Στις αρχές του 1970, ο Brazelton εστίασε την εξέταση στην 

ανταπόκριση ανάµεσα στον εξεταστή και το εξεταζόµενο νεογνό, µε 

επικέντρωση σε σηµεία συµπεριφοράς, όπως η απάντηση σε 

ακουστικά, οπτικά, και επώδυνα ερεθίσµατα και η εκτίµηση τόνου και 

ευερεθιστότητας.  

Όλες οι προηγούµενες µέθοδοι απαιτούσαν µεγάλη εµπειρία από τον 

εξεταστή και αρκετό χρόνο για να περατωθούν.  

Το 1970, οι Dubowitz και συν (15) ανάπτυξαν ένα σύστηµα 

εκτίµησης της ηλικίας κύησης. Αργότερα (1981), οι ίδιοι δηµιουργούσαν 

ένα νέο σύστηµα νευρολογικής εκτίµησης. Ο στόχος ήταν να 

δηµιουργήσουν ένα σύστηµα εύκολο και προσιτό σε λιγότερο έµπειρους 

γιατρούς, αναπαραγώγιµο και µε καλή συσχέτιση µεταξύ διαφόρων 

εξεταστών περιελάµβανε την εκτίµηση µυϊκού πόνου, κινητικότητας, 

αντανακλαστικών σε σχέση µε το επίπεδο συνείδησης, καθώς και την 

εκτίµηση σηµείων που αφορούν στη συµπεριφορά. Αν και η 

νευρολογική εκτίµηση µπορεί να χρησιµοποιηθεί για την αναγνώριση 
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φυσιολογικών νεογνών και την σύγκριση ενός νεογνού µε άλλο, 

εντούτοις, η προγνωστική αξία φαίνεται να είναι περιορισµένη.  

Ενώ η σταθερά ανευρισκόµενη φυσιολογική νευρολογική εικόνα 

συνήθως συνοδεύεται από φυσιολογική έκβαση, η παρουσία 

νευρολογικών αποκλίσεων κατά τις πρώτες ηµέρες ζωής δεν µπορεί 

πάντοτε να προδικάσει την παρουσία, τον τύπο ή την βαρύτητα των 

νευρολογικών ελλειµµάτων.  

Τελευταία δίδεται µεγάλη έµφαση στη προγνωστική αξία που µπορεί 

να έχει η ποιότητα των αυτόµατων κινήσεων σε σχέση µε την 

νευροαναπτυξιακή εξέλιξη. Στα φυσιολογικά νεογνά, οι αδρές κινήσεις 

έχουν προοδευτική έναρξη και εξέλιξη σε ένα µέγιστο επίπεδο έντασης 

και, ακολούθως, οµαλή και σταδιακή µείωση. Αντιθέτως οι στερεότυπες 

κινήσεις που ξεκινούν και καταλήγουν απότοµα συνοδεύουν ανώµαλη 

νευρολογική εικόνα.  
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ΑΡΤΗΡΙΕΣ ΤΟΥ ΕΓΚΕΦΑΛΟΥ ΤΟΥ ΝΕΟΓΝΟΥ 
 

Ο εγκέφαλος αιµατώνεται εκατέρωθεν από την έσω καρωτίδα 

αρτηρία Β1 και από τη σπονδυλική αρτηρία Β2.  

Α. η έσω καρωτίδα αρτηρία Β1 φέρεται προς τη βάση του κρανίου 

χωρίς κλάδους. Εισέρχεται στο κύτος του κρανίου δια µέσου του 

καρωτιδικού σωλήνα που βρίσκεται µέσα στη λιθοειδή µοίρα του 

κροταφικού οστού (κατά τη διαδροµή της µέσα στον καρωτιδικό σωλήνα 

χορηγεί µικρούς κλάδους για την κοιλότητα του τυµπάνου). Μετά την 

ανάδυσή της από τον καρωτιδικό σωλήνα φέρεται στο µέσο κρανιακό 

βόθρο έχοντας ελικοειδή πορεία σας «S” (καρωτιδικό σιφώνιο). Εκεί 

πορεύεται στην καρωτιδική αύλακα δίπλα από το βόθρο του τουρκικού 

εφιππίου (όπου βρίσκεται η υπόφυση) Α3 δια µέσου του σηραγγώδους 

κόλπου. Στη συνέχεια διαπερνά τη σκληρή µήνιγγα προς τα έσω 

πρόσθιας κλινοειδούς απόφυσης. Οι κλάδοι της έσω καρωτίδας είναι: 

Η οφθαλµική αρτηρία Α4 που διέρχεται µαζί µε το οπτικό νεύρο Α5 

από το οπτικό τρήµα και εισέρχεται στον οφθαλµικό κόγχο. Αρχικά 

πορεύεται κάτω από το οπτικό νεύρο και µετά φερόµενη από έξω προς 

τα έσω χιάζεται πάνω από το νεύρο και υποδιαιρείται σε κλάδους για 

τον οφθαλµικό βολβό και για τους µυς που κινούν τον οφθαλµικό 

βολβό, καθώς και για τους ιστούς που περιβάλλουν τον οφθαλµικό 

κόγχο. Οι κλάδοι αυτοί είναι αντίστοιχα: Η κεντρική αρτηρία του 

αµφιβληστροειδή και οι ακτινοειδείς αρτηρίες, οι µυϊκοί κλάδοι και η 

δακρυϊκή αρτηρία Α5 για το δακρυϊκό αδένα και τα βλέφαρα (έξω 

βλεφαρικές αρτηρίες), η υπερκόγχια αρτηρία Α7 για το µέτωπο και οι 

ηθµοειδές αρτηρίες (πρόσθια και οπίσθια) για τους ηθµοειδείς 

παραρρινικούς κόλπους και για τη ρινική κοιλότητα. Από την πρόσθια 

ηθµοειδή αρτηρία εκφύεται η πρόσθια ηθµοειδή αρτηρία εκφύεται η 

πρόσθια µηνιγγική αρτηρία Α9 που διανέµεται στη σκληρή µήνιγγα. 

Άλλοι κλάδοι της οφθαλµικής αρτηρίας είναι οι έσω βλεφαρικές 

αρτηρίες, η υπερτροχίλια αρτηρία και η ραχιαία της ρινός αρτηρία που 
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διανέµονται αντίστοιχα στην έσω µοίρα των βλεφάρων, στο δέρµα του 

µετώπου και στη ράχη της µύτης. Η ραχιαία της ρινός αρτηρία 

αναστοµώνεται µε τη γωνιαία αρτηρία (από την προσωπική αρτηρία). 

η πρόσθια χοριοειδής αρτηρία Β11 διανέµεται στο χοριοειδές ιστίο 

της πλάγιας κοιλίας.  

Η πρόσθια εγκεφαλική αρτηρία Β12 που φέρεται προς τα πίσω 

παράλληλα µε το µεσολόβιο.  

Η σπονδυλική αρτηρία Β2 εκφύεται από την υποκλείδια αρτηρία 

διαπερνά τον οπίσθιο επιπωµατικό υµένα και τη σκληρή µήνιγγα και δια 

µέσου του µείζονος ινιακού τρήµατος Α13 φτάνει στον οπίσθιο κρανιακό 

βόθρο. Λίγο πάνω από το πρόσθιο κρανιακό βόθρο. Λίγο πάνω από το 

πρόσθιο χείλος του ινιακού τρήµατος, αντίστοιχα προς το απόκλιµα, οι 

δυο σπονδυλικές αρτηρίες συνενώνονται και σχηµατίζουν τη βασική 

αρτηρία Β14. για την πορεία και τη διανοµή στον εγκέφαλο των 

σπονδυλικών και της βασικής αρτηρίας. 

Κλάδοι της σπονδυλικής αρτηρίας: Από την αυχενική µοίρα κάθε 

µιας σπονδυλικής αρτηρίας χορηγούνται µεταµερείς νωτιαίοι και µυϊκοί 

κλάδοι. Λίγο πριν τη συνένωση των σπονδυλικών αρτηριών για το 

σχηµατισµό της βασικής αρτηρίας χορηγούνται: το ζεύγος των οπισθίων 

νωτιαίων αρτηριών Β15, που φέρονται κατά µήκος της οπίσθιας 

επιφάνειας του νωτιαίου µυελού, και η µονοφυής πρόσθια νωτιαία 

αρτηρία Β16 που φέρεται κατά µήκος της πρόσθιας επιφάνειας του 

νωτιαίου µυαλού. Επίσης χορηγούνται οι δυο οπίσθιες 

παρεγκεφαλιδικές αρτηρίες Β17 που διανέµονται στην παρεγκεφαλίδα.  

Η βασική αρτηρία Β14 χορηγεί τις δυο πρόσθιες κάτω Β18 και τις 

δυο άνω παρεγκεφαλιδικές αρτηρίες Β19 που διανέµονται στην 

παρεγκεφαλίτιδα. Μεταξύ αυτών των κλάδων εκφύονται επίσης κλάδοι 

για τη γέφυρα Β20 και η λαβυρινθική αρτηρία Β21 για τον έσω 

ακουστικό πόρο. Η βασική αρτηρία καταλήγει διχασµένη στις δυο 

οπίσθιες εγκεφαλικές αρτηρίες Β23 που πορεύονται πάνω από το 

σκηνίδιο της παρεγκεφαλίδας Α22 Απαγωγό νεύρο.  
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ΠΕΡΙΓΕΝΝΗΤΙΚΗ ΑΣΦΥΞΙΑ 

ΟΡΙΣΜΟΣ 
 

Η περιγεννητική ασφυξία ή πιο σωστά Η.Ι.Ε. παραµένει µια σοβαρή 

κατάσταση που προκαλεί αυξηµένη θνητότητα και νευρολογική 

νοσηρότητα. Η Η.Ι.Ε. είναι επίκτητο σύνδροµο που χαραχτηρίζεται από 

κλινικά και εργαστηριακά ευρήµατα οξείας εγκεφαλικής βλάβης 

οφειλόµενη σε ασφυξία που είναι δυνατό να προκύψει για τον 

οργανισµό κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης ή του τοκετού ως 

αποτέλεσµα ανεπαρκούς οξυγόνωσης.  

Φυλή: δεν έχει σχέση 

Φύλο: δεν έχει σχέση 

Ηλικία: νεογνική περίοδος συνήθως στα τελειόµηνα.  

Συχνότητα: 2-4/1000 γεννήσεις.  
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ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ 
 
 

Οποιοδήποτε πρόβληµα συνεπάγεται έλλειψη της παροχής 

οξυγόνου στο έµβρυο µέσω της κυκλοφορίας του αίµατος. Μπορεί να 

προκαλέσει εµβρυϊκή ασφυξία, κατάσταση που οξύνεται κατά τη 

διάρκεια του τοκετού λόγω της συµπίεσης των αγγείων που αιµατώνουν 

τον πλακούντα από τους µυς της µήτρας κατά τη διάρκεια των 

συσπάσεων.  

Σε ορισµένες περιπτώσεις, η διαταραχή προκύπτει από µια πάθηση 

της µητέρας που προκαλεί τη µείωση της συγκέντρωσης οξυγόνου στο 

αίµα και έτσι προκαλείται και η µειωµένη παροχή οξυγόνου στο έµβρυο, 

όπως για παράδειγµα µια καρδιοπάθεια. Άλλες φορές πρόκειται για µια 

πάθηση της µητέρας που προκαλεί µείωση της αιµάτωσης του 

πλακούντα και κατά συνέπεια µείωση της οξυγόνωσης του εµβρύου, 

όπως για παράδειγµα η αρτηριακή υπέρταση ή ο διαβήτης των εγκύων. 

Είναι πιθανό αυτές οι διαταραχές να µην έχουν εµφανείς επιπτώσεις 

στην οξυγόνωση του εµβρύου κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης, αλλά 

αντίθετα να προκαλέσουν πτώση της κατά τη διάρκεια του τοκετού, ως 

συνέπεια της προσπάθειας της µητέρας ή όταν προστίθενται στη 

µείωση της αιµάτωσης του πλακούντα κατά τη διάρκεια των συστολών 

της µήτρας. Πιο εµφανείς είναι οι επιπτώσεις που µπορεί να έχουν στην 

οξυγόνωση του εµβρύου ορισµένες επιπλοκές της κύησης που ενέχουν 

τον κίνδυνο, σοβαρών αιµορραγιών, κυρίως κατά την ώρα του τοκετού, 

όπως ο πρόδροµος πλακούντας, διαταραχές που σε µικρότερο ή 

µεγαλύτερο βαθµό πάντοτε περιλαµβάνουν και προβληµατική 

λειτουργία του πλακούντα. 

Ορισµένα αίτια εµβρυϊκής ασφυξίας εµφανίζονται ειδικά κατά την 

πορεία του τοκετού. Αυτή είναι η περίπτωση, για παράδειγµα, των 
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διαταραχών των συστολών της µήτρας, όταν πρόκειται για µια 

υπερβολική κατάσταση που αποκαλείται υπερδυναµία, όταν δηλαδή οι 

συστολές της µήτρας είναι τόσο έντονες και συχνές που προκαλούν µια 

υπερβολική µείωση της παροχής οξυγόνου στο έµβρυο. Επίσης στη 

περίπτωση µιας βλάβης που αποκαλείται υποδυναµία, λόγω της οποίας 

η διαδικασία του τοκετού παρατείνεται υπερβολικά. Με τον ίδιο τρόπο, 

µπορεί ν’ αποτελέσουν αίτιο εµβρυϊκής ασφυξίας οι ανώµαλες 

εµβρυϊκές θέσεις ή προβλήµατα όπως η δυσαναλογία µεταξύ των 

διαστάσεων της πυέλου της µητέρας και του µεγέθους του εµβρύου, 

καταστάσεις που δυσχεραίνουν την εξέλιξη του τοκετού και παρατείνουν 

υπερβολικά τη διάρκεια του. Άλλα πιθανά αίτια της εµβρυϊκής ασφυξίας 

είναι οι ανωµαλίες του οµφάλιου λώρου, είτε πρόκειται για πρόδροµη 

κατάσταση είτε για περίσφιξη, που µπορεί να προκαλέσουν µια διακοπή 

της κυκλοφορίας του αίµατος των αγγείων του οµφάλιου λώρου.  
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ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΣΥΝ∆ΕΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΗΝ ΝΕΟΓΝΙΚΗ 
ΑΣΦΥΞΙΑ 

 

 

Προγεννητικοί παράγοντες: 

 

- Σακχαρώδης διαβήτης 

- Υπέρταση εγκυµοσύνης 

- Χρόνια υπέρταση 

- Ασυµβατότητα Rh 

- Αιµορραγίες 2ου και 3ου τριµήνου 

- Λοίµωξη µητέρας 

- Πολυϋδραµνιο 

- Ολιγοϋδράµνιο 

- Παρατασιακή κύηση 

- Πολλαπλή κύηση 

- ∆υσαναλογία µεγέθους εµβρύου / διάρκεια κύησης 

- Χρήση φαρµάκων: ναρκωτικά, ρεσερπίνη, λίθιο, µαγνήσιο, 

αδρενεργικοί αναστολείς, βαρβιτουρικά, ψυχότροπα.  

 

 

Παράγοντες κατά τον τοκετό 

 

- Καισαρική τοµή 

- Ανώµαλη προβολή εµβρύου 
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- Πρόωρος / παρατασιακός τοκετός 

- Παρατεταµένη ρήξη µεµβρανών 

- ∆ύσοσµο αµνιακό υγρό / κεχρωσµένο 

- Οξύς ή παρατεταµένος τοκετός 

- Παρατεταµένο 2ο στάδιο τοκετού 

- Προδροµικός πλακούντας 

- Γενική αναισθησία 

- Πρόπτωση οµφαλίδας 

- Σοβαρή αλλοίωση παλµών εµβρύου 

- Υπόταση εµβρυουλκών 

- Χορήγηση εµβρυουλκών 

- Χορήγηση φαρµάκων κατασταλτικών και αναλγητικών εντός 2-4 

ωρών πριν από τον τοκετό  

- Αναιµία της µητέρας (Hb<10gr/dl). 
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ΟΡΓΑΝΑ ΣΤΟΧΟΙ ΠΕΡΙΓΕΝΝΗΤΙΚΗΣ ΑΣΦΥΞΙΑΣ 

 

ΝΕΦΡΑ 50% 

ΕΓΚΕΦΑΛΟΣ 28% 

ΚΑΡ∆ΙΑ 25% 

ΠΝΕΥΜΟΝΕΣ 23% 

ΗΠΑΡ- ΜΥΕΛΟΣ – ΣΠΛΗΝΑΣ <5%  
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ΕΠΙ∆ΡΑΣΕΙΣ ΤΗΣ ΑΣΦΥΞΙΑΣ ΣΤΑ ∆ΙΑΦΟΡΑ ΟΡΓΑΝΑ 
 

 

Η Καρδιά µετά από ένα ασφυκτικό επεισόδιο έχει να αντιµετωπίσει 

αυξηµένο έργο, λόγω της περιφερικής αγγειοσύσπασης. Όπως έδειξαν 

παθολογοανατοµικές µελέτες σε νεογνά που πέθαναν από βαριά 

ασφυξία, υπάρχει νέκρωση και καταστροφή των θηλοειδών µυών 

καθώς και νέκρωση της περιοχής που και σε φυσιολογικές συνθήκες 

αρδεύεται λιγότερο από τις στεφανιαίες αρτηρίες, όπως η περιοχή υπό 

το ενδοκάρδιο. Σε σοβαρές καταστάσεις συνυπάρχει νέκρωση της 

µέσης στεφανιαίας αρτηρίας επίσης είναι δυνατό να παρατηρηθούν 

διαταραχές στην αγωγή του ερεθίσµατος και κολποκοιλιακός 

αποκλεισµός.  

Η καρδιακή ανεπάρκεια οδηγεί σε πτώση του ΚΛΟΑ, κακή 

µικροκυκλοφορία, υπόταση και υπερογκαιµία. Τούτο πρέπει να 

λαµβάνεται σοβαρά υπόψη κατά την προσπάθεια αντιµετώπισης της 

υπότασης του νεογνού, ειδικά όταν χορηγούνται αίµα, πλάσµα ή άλλα 

υγρά για την υποστήριξη της κυκλοφορίας.  

 

Τα νεφρά είναι από τα ιδιαίτερα ευάλωτα όργανα στην ασφυξία. 

Σωληναριακή νέκρωση και αιµορραγία του µυελού παρατηρούνται 

αρκετά συχνά στο ασφυκτικό νεογνό. Ολιγουρία, αύξησης της 

κρεατινίνης, της ουρίας, καθώς και ελάττωση της σπειραµατικής 

διήθησης, είναι από τα κύρια εργαστηριακά ευρήµατα που 

παρατηρούνται στα νεογνά αυτά.  

 

Στα υπόλοιπα όργανα δεν είναι καλά ξεκαθαρισµένο ο µηχανισµός 

δράσης της ασφυξίας και το µέγεθος της βλάβης που προκαλεί. Στα 

πνευµόνια, η υποξία και οξέωση, λόγω της ασφυξίας, οδηγούν σε 
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αγγειοσύσπαση. Επίσης συνυπάρχει πνευµονικό οίδηµα που 

δηµιουργείται λόγω αυξηµένης και ελαττωµένης απορρόφησης του 

λέµφου. Στο ήπαρ υπάρχει νέκρωση των κυττάρων και κεντρολιβιακή 

συµπίεση. Σε πολλά ασφυκτικά νεογνά παρατηρείται χολοστατικός 

ίκτερος, καθώς και επηρεασµένοι παράγοντες πήξης. Υπάρχει επίσης, 

παροδική αύξηση του αριθµού των λευκών αιµοσφαιρίων, ιδιαίτερα των 

ανώριµων πολυµορφοπύρηνων. Η αιµορραγία στα επινεφρίδια 

συναντάται σχετικά σπάνια. Θα πρέπει όµως, σήµερα, που υπάρχει 

υπερηχογράφος σε κάθε νεανικό τµήµα, να ελέγχεται σε κάθε 

ασφυκτικό νεογνό η ύπαρξη της.  

Η νεκρωτική εντεροκολίτιδα είναι άλλη επιπλοκή που προσβάλλει 

το τελειόµηνο και κυρίως το πρόωρο ασφυκτικό νεογνό και παρά το 

γεγονός ότι δεν είναι πολύ συχνή επιπλοκή πάντα ο κλινικός θα πρέπει 

να την έχει υπόψη του όταν αρχίζει να σιτίζει το νεογνό.  
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ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΗΣ ΑΣΦΥΞΙΑΣ ΣΤΟΝ ΕΓΚΕΦΑΛΟ ΤΟΥ 
ΠΡΟΩΡΟΥ ΚΑΙ ΤΕΛΕΙΟΜΗΝΟΥ ΝΕΟΓΝΟΥ 

 

 

Αιµατική εγκεφαλική ροή µετά το ασφυκτικό επεισόδιο και 

µηχανισµός βλάβης. 

Ο εγκέφαλος του νεογνού διαθέτει σηµαντικούς µηχανισµούς άµυνας 

στην ασφυξία, ώστε τα ενεργειακά αποθέµατα του εγκεφάλου, 

παραµένουν σταθερά ακόµα και αν η εγκεφαλική ροή επεισόδιο, τότε 

έχουµε κινητοποίηση του µηχανισµού της αναερόβιας γλυκόλυσης και 

µεγάλη παραγωγή γαλακτικού οξέος παραπέρα µείωση της ροής του 

αίµατος προκαλεί µεγάλη ενεργειακή εξάντληση των νευρώνων του 

εγκεφάλου. Εάν η εγκεφαλική ροή πέσει σε επίπεδα µικρότερα από το 

10% της ροής που υπήρχε πριν το ασφυκτικό επεισόδιο, επέρχεται 

αναστολή της λειτουργίας και των δυο δρόµων µεταβολισµού της 

γλυκόζης που προαναφέρθηκαν, µε αποτέλεσµα πλήρη ενεργειακή 

εξάντληση των κυττάρων του εγκεφάλου.  

Μετά την αποκατάσταση της κυκλοφορίας παρατηρείται µια µικρή 

περίοδος αντισταθµιστικής υπεραιµίας, όπου η εγκεφαλική ροή 

αυξάνεται σε επίπεδα ακόµα µεγαλύτερα από αυτά πριν το επεισόδιο τη 

µικρή αυτή περίοδο της υπεραιµίας γρήγορα ακολουθεί περίοδος 

µεγάλης πτώσης της ροής, που φτάνει µέχρι το 40% αυτής που υπήρχε 

πριν την ισχαιµία και έτσι εµφανίζεται το φαινόµενο µη επανάρδευσης 

(σχήµα 33.2) 

Κατά τη διάρκεια της αναερόβιας γλυκόλυσης παράγεται ένας 

µεγάλος αριθµός προϊόντων ατελούς µεταβολισµού της γλυκόζης όπως 

ξανθίνη, υποξανθίνη, αδενοσίνη κ.λ.π. Μετά την αποκατάσταση της 

κυκλοφορίας στη διάρκεια του σταδίου της υπεραιµίας, τα προϊόντα 

αυτά του ατελούς µεταβολισµού της γλυκόζης µετατρέπονται σε 

ελεύθερες ρίζες. Οι ελεύθερες ρίζες είναι ουσίες µε µεγάλη ενεργειακή 
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δραστηριότητα, οι οποίες σε ορισµένες περιπτώσεις προκαλούν 

αλυσιδωτές αντιδράσεις και παραλύουν τη λειτουργία της κυτταρικής 

µεµβράνης.  

Ο οργανισµός διαθέτει ενδογενείς αντιοξειδωτικούς µηχανισµούς και 

ουσίες που εξουδετερώνουν ή περιορίζουν τη δράση των ελεύθερων 

ριζών στο κύτταρο. Μερικές από τις ουσίες αυτές είναι το ασκορβικό οξύ 

και η γλουταθειόνη. Κατά τη διάρκεια όµως, της ασφυξίας έχουµε 

πραγµατικά µια έκρηξη στη παραγωγή ελεύθερων ριζών, τις οποίες ο 

οργανισµός µας δεν δύναται να εξουδετερώσει.  

Η φυσιολογική λειτουργία των κυττάρων του εγκεφάλου απαιτεί µια 

ισορροπία µεταξύ της λειτουργίας των νευροδιεγερτών και των 

νευροαναστολέων και νευροδιαβιβαστών. Ένας από τους πλέον 

διαδεδοµένους νευροδιεγερτές είναι το γλουταµινικό οξύ, που βρίσκεται 

σε αφθονία στον αναπτυσσόµενο εγκέφαλο. Κατά τη διάρκεια της 

ασφυξίας προκαλείται απελευθέρωση του γλουταµινικού οξέος και 

αναστολή της πρόσληψης του στο επίπεδο των συνάψεων. Η άθροιση 

του γλουταµινικού οξέος προκαλεί διέγερση των αντίστοιχων 

υποδοχέων µε αποτέλεσµα µεγάλη διέγερση των νευρουποδοχέων στο 

νευρικό κύτταρο. Συγχρόνως διεγείρονται και άλλοι υποδοχείς, που 

προκαλούν αθρόα είσοδο Να και ύδατος στο κύτταρο, µε αποτέλεσµα 

εξοίδηση του εγκεφαλικού κυττάρου.  

 

Ισχαιµικοί σπασµοί και εγκεφαλική βλάβη 

Σπασµοί παρουσιάζονται στο 50-70% των περιπτώσεων µέτριας ή 

βαριάς ασφυξίας. Είναι πρώτης προτεραιότητας η άµεση αντιµετώπισή 

τους, γιατί προκαλούν σοβαρές βλάβες στα διάφορα συστήµατα του 

οργανισµού.  

Οι κυριότερες διαταραχές που οδηγούν σε εγκεφαλική βλάβη είναι οι 

εξής: 
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1. Οι σπασµοί προκαλούν απότοµη αύξηση της συστηµατικής 

αρτηριακής πίεσης, η οποία λόγω µερικής απώλειας της 

αυτορρύθµισης των εγκεφαλικών αγγείων, οδηγεί σε µεγάλη 

αύξηση της ροής του αίµατος στον εγκέφαλο. Η αύξηση αυτή 

µπορεί να οδηγήσει σε αιµορραγία στην περιοχή της βλαστικής 

στιβάδας στα πρόωρα.  

2. Κατά τη διάρκεια των σπασµών υπάρχει υποξία και υπερκαπνία, 

που οι επιδράσεις τους στον εγκέφαλο έχουν ήδη αναφερθεί. 

3. Οι σπασµοί προκαλούν, λόγω υπερκατανάλωσης της γλυκόζης, 

και εξάντληση των ενεργειακών αποθεµάτων του κυττάρου.  

Μελέτες σε πειραµατόζωα έδειξαν επίσης, ότι οι σπασµοί κατά τη 

διάρκεια ενός ασφυκτικού επεισοδίου προκαλούν ελάττωση των 

πρωτεϊνών, της χοληστερίνης, του DNA, καθώς και ελάττωση του 

αριθµού των κυττάρων του εγκεφάλου.  

 

Σχήµα 33.2 Το φαινόµενο µη επανάρδευσης. Στο σχήµα αναπαρίσταται 

ροή του αίµατος στον εγκέφαλο ενός πειραµατόζωου. Η αναπαράσταση 

αυτή αρχίζει στο τέλος του ασφυκτικού επεισοδίου.  
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ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΗ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΠΕΡΙΓΕΝΝΗΤΙΚΗΣ 
ΑΣΦΥΞΙΑΣ 

 

 

∆υο είναι οι κύριοι παθογενετικοί µηχανισµοί της ασφυξίας  

1) Η ελάττωση ή και η πλήρης διακοπή της παροχής οξυγόνου 

στους ιστούς.  

2) Η µειωµένη άρδευση των ιστών µε αίµα, που έχει σαν 

αποτέλεσµα την ισχαιµία των κυττάρων. Το υγιές έµβρυο και το 

νεογνό µε έναν αριθµό ρυθµιστικών µηχανισµών που διαθέτει, 

έχει την ικανότητα να ανθίσταται στην ασφυξία πολύ περισσότερο 

από ότι ο ενήλικας. Κατά τη διάρκεια κάποιου ασφυκτικού 

επεισοδίου το έµβρυο και το νεογνό ανακατανέµουν τη ροή του 

αίµατος, εξασφαλίζοντας αύξηση της παροχής στον εγκέφαλο, τη 

καρδιά και τα επινεφρίδια. Η ροή του αίµατος στην οµφαλική 

φλέβα παραµένει σταθερή, υπάρχει όµως, αύξηση της ροής του 

αίµατος από την οµφαλική φλέβα στο φλεβώδη πόρο και από εκεί 

στις αριστερές κοιλότητες της καρδιάς. Σαν αποτέλεσµα έχουµε 

αύξηση της ροής καλύτερα οξυγονωµένου αίµατος από τον 

πλακούντα στον εγκέφαλο και τη καρδιά σε βάρος άλλων 

λιγότερο ζωτικών οργάνων, όπως π.χ. ο νεφρός, ο σπλήνας, οι 

πνεύµονες και το έντερο.  

Η υποξαιµία στο έµβρυο και το νεογνό συνοδεύεται από έκκριση 

κατεχολαµινών και συµπαθητικών αντιστάσεων. Στην αύξηση των 

περιφερικών αντιστάσεων συµβάλλει και η κινητοποίηση του 

µηχανισµού ρενίνης-αγγειοτενσίνης καθώς και η δράση των 

περιφερικών χηµειουποδοχέων. Στα αγγεία του εγκεφάλου της καρδιάς 

και τα επινεφρίδια υπάρχει αγγειοδιαστολή κατά τη διάρκεια ενός 

ασφυκτικού επεισοδίου το έµβρυο ή το νεογνό, αντίθετα από τον 

ενήλικα, αντιδρά µε βραδυκαρδία. Το έµβρυο που βρίσκεται προς το 
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τέλος της κύησης έχει καλά συνεπτυγµένους χηµειοϋποδοχείς που 

ευαισθητοποιούνται στην ασφυξία και προκαλούν µέσω του 

πνευµονογαστρικού, βραδυκαρδία. Επιπλέον η 

περιφεριαγγειοσύσπαση προκαλεί αύξηση της αρτηριακής πίεσης και 

µέσω ερεθισµού των αρτηριακών χηµειοϋποδοχέων, διατηρεί τη 

βραδυκαρδία. Οι µηχανισµοί που περιγράφηκαν εξασφαλίζουν 

ικανοποιητική αιµάτωση του µυοκαρδίου, µέσω της στεφανιαίας 

αρτηρίας µε τον τρόπο αυτό διατηρείται η οδός της αερόβιας 

γλυκόλησης του µυοκαρδίου για αρκετό χρονικό διάστηµα µετά την 

εκδήλωση του ασφυκτικού επεισοδίου. Οι µηχανισµοί αυτοί άµυνας του 

εµβρύου ή του νεογνού µπορούν να ανταπεξέλθουν στην ασφυξία όταν 

δεν είναι πολύ σοβαρή. Όταν όµως, το ασφυκτικό επεισόδιο είναι πολύ 

σοβαρό, όπου η περιεκτικότητα του οξυγόνου στο αίµα πέφτει σε 

επίπεδα < 1mmol/L τότε οι µηχανισµοί αυτοί δεν είναι ικανοί να 

ανταπεξέλθουν τον φαύλο κύκλο που δηµιουργείται από την ασφυξία.  

Η µειωµένη παροχή αίµατος προς το δέρµα έχει ως συνέπεια την 

παρουσία ωχρότητας και την παράταση του χρόνου τριχοειδής 

επαναιµάτωσης. Σηµαντικό ρόλο στην ανακατανοµή της ροής του 

αίµατος έχει η αύξηση των περιφερικών αντιστάσεων εξαιτίας της 

συµπαθητικοτονίας και της αύξησης των κατεχολαµινών στο αίµα, 

καθώς και η ενεργοποίηση του συστήµατος ρενίνης, αγγειοτενσίνης και 

αλδοστερόνης. Η αύξηση των περιφερικών αντιστάσεων προκαλεί 

αφενός µεν αύξηση της εγκεφαλικής αιµατικής ροής, αφετέρου δε 

αύξηση της ΑΠ που µε ερεθισµό των χηµειουποδοχέων προκαλεί 

βραδυκαρδία.  

 

ΒΙΟΧΗΜΙΚΕΣ ∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ 

Η οξέωση οφείλεται σε αύξηση των ιόντων Η+ και του γαλακτικού 

οξέος, λόγω αλλαγής του µεταβολισµού από αερόβιο σε αναερόβιο. 

Όµως, η αναερόβια γλυκόλυση δεν µπορεί να καλύψει τις ενεργειακές 
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ανάγκες του κυττάρου, µε αποτέλεσµα την εξάντληση των αποθεµάτων 

του ΑΤΡ. Αυτό έχει σαν αποτέλεσµα την αδυναµία λειτουργίας των 

αντλιών του Ca και του Νa, µε συνέπεια την είσοδο ιόντων Νa και Ca 

µέσα στο κύτταρο. Η είσοδος Νa ακολουθείται από είσοδο Η2Ο µε 

αποτέλεσµα κυτταροξικό οίδηµα, ενώ η είσοδος Ca ενεργοποιεί 

διάφορα ένζυµα τα οποία καταστρέφουν τη δοµή του κυττάρου. 

Ταυτόχρονα παράγονται ελεύθερες ρίζες οξυγόνου, εξαιτίας της 

έλλειψης του Ο2 στα µιτοχόνδρια, αλλά και από τη σύνθεση 

προσταγλανδινών και ξανθινών. Στη συνέχεια οι ελεύθερες ρίζες 

οξυγόνου οξειδώνουν τα ελεύθερα λιπαρά οξέα των κυτταρικών 

µεµβρανών, ενώ απελευθερώνεται γλουταµινικό οξύ σε µεγάλες 

ποσότητες από τους νευράξονες, το οποίο δρα βλαπτικά στο νευρικό 

κύτταρο.  

Ο συνδυασµός όλων αυτών των διαταραχών καταστρέφει τα δοµικά 

συστατικά του κυττάρου, κυρίως τα φυσιολογικά και τις πρωτεΐνες µε 

αποτέλεσµα το θάνατο του κυττάρου. Στη περίπτωση κυτταροτοξικού 

οιδήµατος, ο θάνατος του κυττάρου µπορεί να επέλθει αµέσως λόγω 

εισόδου NaCl και Η2Ο µέσα στο κύτταρο. 

Αντίθετα στη περίπτωση εισόδου ιόντων Ca++ που ενεργοποιούν 

διάφορα ένζυµα, επέρχεται µετά παρέλευση αρκετού χρόνου.  

Οι βιοχηµικές διαταραχές του νευρικού κυττάρου κατά την 

περιγεννητική ασφυξία περιγράφονται στον παρακάτω πίνακα.  

1. Οξέωση 

2. Απώλεια κυτταρικής ενέργειας 

3. Είσοδος Na+ στο κύτταρο (+Η2Ο) 

4. Παραγωγή ελεύθερων ριζών Ο2 

5. Παραγωγή ελεύθερων ριζών Ο2 

6. Οξείδωση λιπών 

7. Παραγωγή γλουταµινικού οξέος 
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ΣΤΑ∆ΙΑ ΠΕΡΙΓΕΝΝΗΤΙΚΗΣ ΑΣΦΥΞΙΑΣ 
 

 

Οι βλάβες που προκαλούνται από κάθε ΑΕ είναι ανάλογες της 

βαρύτητας και της χρονικής διάρκειας του και, όσον αφορά τα 

τελειόµηνα νεογνά, µπορούν να διακριθούν σε τέσσερα στάδια.  

 
Εικόνα 1. 
Περιγεννητική ασφυξία, στάδιο Ι 

 

 
 

 
 
 
 

  

 

 
 
 

  

Ανακατανοµή αίµατος 

Ελάττωση αγγειακών 
αντιστάσεων σε καρδιά 

και εγκέφαλο 

Αύξηση αγγειακών 
αντιστάσεων στη 

περιφέρεια 

Αύξηση εγκεφαλικής 
ροής 

Βραδυκαρδία 

Ρενίνη-αγγειοτενσίνη Αύξηση αρτηριακής 
πίεσης 

Συµπαθητικοτονία  
Αδρεναλίνη-
νοραδρεναλίνη 

Πνεύµονες  
Νεφροί  
Γαστρεντερικό  

Καρδιά  
Εγκέφαλος  
Επινεφρίδια 
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Εικόνα 2 
Περιγεννητική ασφυξία, στάδιο ΙΙ 

 

 

 

 

 
Ελάττωση αρτηριακής 

πίεσης 

 
Ελάττωση κατά λεπτόν 

όγκου αίµατος 

 
Ελάττωση εγκεφαλικής 

ροής αίµατος 

 
Απώλεια εγκεφαλικής 

αυτορρύθµισης 

 
Ισχαιµικές βλάβες στον 

εγκέφαλο 

Εγκεφαλική ροή αίµατος <30% αρχικής 
 

Περιεκτικότητα του αίµατος σε Ο2 <1mmol/I 
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Εικόνα 3 
Περιγεννητική ασφυξία, στάδιο ΙΙΙ 
 

Αύξηση γαλακτικού 
οξέος 

Έξοδος καλίου Είσοδος νατρίου

Είσοδος νερού

Κυτταροτοξικό οίδηµα

Είσοδος ασβεστίου 

Εκπόλωση της κυτταρικής 
µεµβράνης 

Εξάντληση των 
ενδοκυττάριων αποθεµάτων 
τριφωσφορικής αδενοσίνης 

και φωσφοκρεατίνης 

Αναερόβια γλυκόλυση

Ισχαίµιο 
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Εικόνα 4 
Περιγεννητική ασφυξία στάδιο IV 
 
 

 

 

 
 

ς 

 
 

 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Εγκεφαλική ροή αίµατος µικρότερη του 10% της αρχική
 

Π

Αναστολή αερόβιας και αναερόβιας γλυκόλυσης 
 
Πλήρης ενεργειακή εξάντληση των εγκεφαλικών κυττάρων
 

α

Παραγωγή ξανθίνης, υποξανθίνης, αδενίνης
 
Σχηµατισµός ελευθέρων ριζών
ράλυσης της λειτουργίας της κυτταρ

Πολυεστιακή ιστική νέκρω

 

Γλουταµινικό οξύ
ικής µεµβράνης 
ση 
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ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΗ ΑΝΑΤΟΜΙΑ 
 

Είδος εγκεφαλικής βλάβης, ανάλογα µε την ηλικία κύησης 

Η εγκεφαλική βλάβη, που είναι αποτέλεσµα της ασφυξίας, διαφέρει 

σηµαντικά στο πρόωρο και το τελειόµηνο νεογνό.  

1. Πρόωρο νεογνό 

Οι συχνότερες µορφές βλάβης στο πρόωρο νεογνό είναι η περικοιλιακή 

λευκοµαλακία και το περικοιλιακό αιµορραγικό έµφρακτο.  

 

Περικοιλιακή λευκοµαλακία (ΠΛ) 

Πρόκειται για νέκρωση της λευκής ουσίας, που βρίσκετια ραχιαία και 

πλάγια των πλάγιων κοιλιών του εγκεφάλου. Τρεις είναι οι 

σηµαντικότεροι παράγοντες που συµβάλλουν στη δηµιουργία της ΠΛ 

κατά τη διάρκεια ενός ασφυκτικού επεισοδίου: 

1. Ιδιοµορφία του περικοιλιακού αγγειακού δικτύου των πρόωρων 

νεογνών.  

2. Εγκεφαλική ροή απόλυτα εξαρτώµενη από τις διακυµάνσεις της 

αρτηριακής πίεσης.  

3. Αυξηµένη ευπάθεια των νευρικών κυττάρων της περικοιλιακής 

λευκής ουσίας.  

Η περικοιλιακή λευκοµαλακία παρατηρείται σε περιοχές της λευκής 

ουσίας που αρδεύονται από κλάδους της πρόσθιας, µέσης και οπίσθιας 

εγκεφαλικής αρτηρίας. Οι κλάδοι αυτοί στα πρόωρα νεογνά είναι 

ακρεµνώνες, δηλαδή δεν υπάρχουν αναστοµώσεις. Αργότερα 

αναπτύσσεται µεταξύ των κλάδων αυτών και των µεγάλων αρτηριών 
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του εγκεφάλου πλούσια αναστοµωτικό δίκτυο. Στο πρόωρο όµως, 

νεογνό οι περιοχές αυτές αρδεύονται µε πολύ µικρότερη ποσότητα 

αίµατος, στον εγκέφαλο.  

Μελέτες που έγιναν µε τη βοήθεια ραδιενεργού Xe έδειξαν ότι τα 

πολύ µικρά πρόωρα νεογνά και ιδιαίτερα αυτά που πάσχουν από 

κάποια σοβαρή νόσο (π.χ. ασφυξία, λοίµωξη ΣΑ∆) δεν µπορούν να 

ρυθµίσουν την εγκεφαλική τους ροή, που είναι απόλυτα εξαρτώµενη 

από τις διακυµάνσεις της αρτηριακής τους πίεσης. 

Εποµένως σε κάθε επεισόδιο πτώσης και πίεσης οι πτωχά 

αρδευόµενες περιοχές που προαναφέρθηκαν, υφίστανται νέκρωση.  

 

Περικοιλιακό αιµορραγικό έµφρακτο 

Πρόκειται εκτεταµένη περιοχή αιµορραγικής νέκρωσης της 

περικοιλιακής λευκής ουσίας. Στο 60-70% οι βλάβες είναι µονόπλευρες, 

ενώ στις υπόλοιπες περιπτώσεις, που οι βλάβες µε ποιο µηχανισµό 

δηµιουργείται ο τύπος αυτής της βλάβης. Στην αρχή του τρίτου τριµήνου 

της ενδοµήτριας ζωής, ο φλοιός και οι υποφλοιώδεις περιοχές 

αρδεύονται από ένα πλούσιο λεπτοµηνιγγικό τριχοειδικό δίκτυο. Με την 

πάροδο της εγκυµοσύνης, από το δίκτυο αυτό σχηµατίζονται µεγάλοι 

διατιτραίνοντες κλάδοι µε πορεία κάθετη προς τις πλάγιες κοιλίες του 

εγκεφάλου.  

Συγχρόνως µε την ανάπτυξη των αρτηριών αυτών οι αύλακες του 

εγκεφάλου βαθαίνουν. Στην πορεία τους οι παραπάνω αρτηρίες 

αφήνουν τριγωνικές περιοχές στη βάση των αυλάκων του εγκεφάλου 

που αιµατώνονται πτωχά. Οι πτωχά αρδευόµενες περιοχές υφίστανται 

νέκρωση στο τελειόµηνο νεογνό κατά τη διάρκεια ενός ασφυκτικού 

επεισοδίου. Άλλες περιοχές, εκτός από το φλοιό, που είναι δυνατόν να 

παρουσιάσουν εκλεκτική νέκρωση των νευρώνων, είναι τα βασικά 

γάγγλια, ο µέσος εγκέφαλος, η γέφυρα και η παρεγκεφαλίδα.  
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Βλάβες περί τη µέση γραµµή 

Η βλάβη αφορά το φλοιό και την υποφλοιώδη µοίρα, εντοπίζεται δε 

στη περιοχή του εγκεφάλου και βρίσκεται πλησίον της µέσης γραµµής. 

Είναι αµφοτερόπλευρη και συµµετρική. Οι περιοχές που προσβάλλονται 

και αιµατώνονται από κλάδους της πρόσθιας, µέσης και οπίσθιας 

αρτηρίας. Μεταξύ των κλάδων και αρτηριών αυτών δεν υπάρχει 

ικανοποιητικό αναστοµωτικό δίκτυο. Τούτο έχει σαν αποτέλεσµα οι 

περιοχές αυτές να αιµατώνονται µε µειωµένες ποσότητες αίµατος. Είναι 

αµφοτερόπλευρες, η νέκρωση είναι χαρακτηριστικά ασύµµετρη. Σε ένα 

µεγάλο ποσοστό οι βλάβες είναι εκτεταµένες και καταλαµβάνουν 

ολόκληρη τη µετωπιαία-βρεγµατική και βρεγµατοϊνιακή περιοχή. Στο 

90% των περιπτώσεων συνυπάρχει εγκεφαλική αιµορραγία. Στις 

περισσότερες φορές η βλάβη παρουσιάζεται τη τέταρτη ηµέρα της 

ζωής, µετά την εµφάνιση της ενδοκοιλιακής αιµορραγίας τα 

χαρακτηριστικά αυτά ευρήµατα που παρουσιάζει το αιµορραγικό 

έµφρακτο, οδήγησαν το εσφαλµένο συµπέρασµα ότι επρόκειτο για 

επέκταση της αιµορραγίας από τις κοιλίες στο παρέγχυµα. Πολύ 

πρόσφατες, όµως νευροανατοµικές µελέτες έδειξαν ότι στην 

πραγµατικότητα πρόκειται για αιµορραγικό φλεβικό έµφρακτο που 

δηµιουργείται από απόφραξη των τελικών φλεβών όταν υπάρχει 

ενδοκοιλιακή αιµορραγία ή αιµορραγία της βλαστικής στιβάδας.  

 

2. Τελειόµηνο νεογνό 

Οι κύριες παθολογοανατοµικές βλάβες, που χαρακτηρίζουν την 

ισχαιµική υποξαιµική βλάβη στο τελειόµηνο νεογνό, αφορούν το φλοιό ή 

τις υποφλοιώδεις περιοχές, τους πυρήνες του εγκεφάλου και είναι τριων 

ειδών: 1) Εκλεκτική νέκρωση των νευρώνων του εγκεφάλου, 2) Βλάβες 

παρά τη µέση γραµµή και 3) Μαρµαροειδής κατάσταση.  
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Εκλεκτική νέκρωση των νευρώνων 

Είναι διάχυτος νέκρωση του φλοιού. Ο Takashima, µετά από 

λεπτοµερείς πολύχρονες έρευνες, κατάφερε να δείξει η παραπέρα 

πτώση της αιµάτωσης του εγκεφάλου κατά τη διάρκεια της ασφυξίας, µε 

τους µηχανισµούς που περιγράφηκαν, προκαλεί παραπέρα µείωση της 

ροής, µε αποτέλεσµα ισχαιµική νέκρωση των περιοχών που 

προσβάλλονται.  

 

Μαρµαροειδής κατάσταση (Status marmoratus) 

Είναι η λιγότερο απαντώµενη µορφή βλάβης σε σχέση µε τις άλλες. 

Υπάρχει απώλεια των νευρώνων, γλοίωση και υπερµυλίνωση. 

Εντοπίζεται κυρίως στα βασικά γάγγλια και λιγότερο συχνά στο φλοιό. Η 

ονοµασία οφείλεται στη χαρακτηριστική µορφή που παίρνουν τα βασικά 

γάγγλια λόγω της υπερµυελίνωσης.  

 

Αγγειακό αιµορραγικό έµφρακτο. 

Το αγγειακό αιµορραγικό έµφρακτο είναι αποτέλεσµα εµβολής, 

θρόµβωσης ή ισχαιµίας σε µια από τις εγκεφαλικές αρτηρίες που 

αρδεύουν τον εγκέφαλο (πρόσθια, µέση, οπίσθια). Στο παρελθόν, 

επειδή η διάγνωση γινόταν µόνο µετά το θάνατο του παιδιού, πίστευαν 

ότι ήταν πολύ σπάνιο. Σήµερα όµως µε την εφαρµογή των µοντέρνων 

µεθόδων απεικόνισης του εγκεφάλου φαίνεται ότι είναι πολύ 

περισσότερο συχνό. Παρουσιάζεται κυρίως στα τελειόµηνα νεογνά, είναι 

δυνατόν όµως να εµφανιστεί και στα πρόωρα.  

Η βλάβη έχει τριγωνικό σχήµα και εντοπίζεται στο φλοιό, την 

υποφλοιώδη περιοχή και την εν τω βάθει λευκή ουσία. Η εντόπιση της 

εξαρτάται από την αρτηρία που έχει προσβληθεί. Η µέση εγκεφαλική 

αρτηρία προσβάλλεται µε δυο φορές µεγαλύτερη συχνότητα.  
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Το αριστερό ηµισφαίριο προσβάλλεται 3-4 φορές συχνότερα από ότι 

το δεξιό. Η πάθηση έχει καλή σχετικά πρόγνωση. Πρόσφατες µελέτες 

που προέκυψαν µετά από παρακολούθηση ενός µεγάλου αριθµού 

νεογνών, δείχνουν ότι περίπου το 50% των νεογνών ήταν απόλυτα 

φυσιολογικά στους 18 µήνες της ζωής.  
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ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ 
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Η κλινική εικόνα την οποία εµφανίζει κάθε νεογνό που έχει υποστεί 

ΑΕ εξαρτάται από την ηλικία κύησης, τη σοβαρότητα του επεισοδίου και 

από την ηµέρα της ζωής του. αποτελεί την κλινική έκφραση της 

δυσλειτουργίας διαφόρων οργάνων και συστηµάτων. Τα συστήµατα 

που προσβάλλονται συχνότερα είναι το ουροποιητικό, το κεντρικό 

νευρικό, το καρδιαγγειακό και το αναπνευστικό. Η εκτίµηση κατά Arpgar 

παραµένει ένα σχετικά πολύτιµο στοιχείο για την εκτίµηση του νεογνού 

κατά τον τοκετό. Παρουσιάζει, όµως, αρκετά µειονεκτήµατα ως µέτρο 

εκτίµησης της έκτασης των ασφυκτικών βλαβών. Αφενός µεν, οι 

παράµετροι του (µυϊκός τόνος, χρώµα δέρµατος αντίδραση σε 

ερεθίσµατα, αναπνευστικές κινήσεις) εξαρτώνται άµεσα από το βαθµό 

ωριµότητας του νεογνού, µε συνέπεια ή µεγαλύτερη βαθµολογία που 

µπορεί να συµπληρώσει ένα πρόωρο να είναι 7 και όχι 10, που ισχύει 

για το τελειόµηνο. Αφετέρου, δε εκτός της ΠΕ, και άλλες καταστάσεις 

έχουν ως συνέπεια τη χαµηλή βαθµολογία κατά Apgar, όπως πλήρη 

φαρµάκων από τη µητέρα κατά τον τοκετό, οι λοιµώξεις του 

νεογέννητου, οι ανωµαλίες του κεντρικού νευρικού συστήµατος, ο 

τραυµατισµός κατά τον τοκετό ενώ νεογνά µε φυσιολογική βαθµολογία 

Apgar µπορεί να έχουν υποστεί ισχαιµικές ή υποξικές βλάβες (ΥΒ) κατά 

την ενδοµήτρια ζωή. Η Βαθµολογία Apgar εκτιµά επίσης τη σοβαρότητα 

της κατάστασης, όχι όµως και τη διάρκεια της και όσον αφορά την 

ασφυξία, η εκτίµηση της διάρκειας είναι πολύ σηµαντικός παράγοντας 

για την εκτίµηση της βλάβης που ενδεχοµένως έχει προκληθεί στο 

Κεντρικό νευρικό σύστηµα. Τελειόµηνα βρέφη µε βαθµολογία Apgar O 

έως 3, στα 10,15 και 20 min έχουν θνητότητα 18%, 48% και 59% 

αντίστοιχα, ενώ σε εκείνα που επιζούν η εγκεφαλική παράλυση 

απαντάται σε ποσοστό 5%, 9% και 5% αντίστοιχα.  

Η κλινική συνδροµή που προκαλείται από τη δυσλειτουργία του 

κεντρικού νευρικού συστήµατος είναι γνωστή ως υποξική ισχαιµική 

εγκεφαλοπάθεια, που σύµφωνα µε την ταξινόµηση των Sarnat έχει 

ήπια, µέτρια και σοβαρή κλινική εκδήλωση.  
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Ήπια εγκεφαλοπάθεια 

Σε ελαφρά εγκεφαλοπάθεια τα νεογνά εµφανίζουν ευρεθιστότητα, 

ήπια υποτονία και δυσκολία στη σίτιση. Επίσης παρουσιάζει µικρότερες 

περιόδους ύπνου από το φυσιολογικό νεογνό και όταν είναι ξύπνιο 

παρουσιάζει χαραχτηριστικό (λάµπον) βλέµµα. Πολλές φορές εκλύει το 

αντανακλαστικό του Moro ακόµα και σε πολύ µικρά ερεθίσµατα ή και 

αυτόµατα. Η συµπτωµατολογία συνήθως υποχωρεί σε 24 ώρες και η 

πρόγνωση είναι πολύ καλή. Το σύνολο των νεογνών επιζούν χωρίς 

νευρολογικά ελλείµµατα.  

 

Μέτρια εγκεφαλοπάθεια 

Τα νεογνά µε µετασφυκτική εγκεφαλοπάθεια µέτριου βαθµού 

παρουσιάζουν λήθαργο ή ευερεθιστότητα. Σε πολλές περιπτώσεις δεν 

έχουν θηλαστικές κινήσεις και χρειάζονται σίτιση µε ρινογαστρικό 

καθετήρα. Εµφανίζουν υπερτονία ή υποτονία ή και εναλλαγή του µυϊκού 

τόνου από υπερτονία σε υποτονία ή και αντίστροφα. Τα αρχέγονα 

αντανακλαστικά µπορεί να απουσιάζουν αρχικά και στις περιπτώσεις 

εµφανίζονται σιγά σιγά γύρω στο τέλος της πρώτης εβδοµάδας. 

Παρουσιάζουν σπασµούς και µπορεί να είναι και υποκλινικοί και επίσης, 

εµφανίζουν παθολογικές κινήσεις των µατιών που δυνατόν να 

οφείλονται σε υποκλινικούς σπασµούς. Υπάρχει 

παρασυµπαθητικοτονία µε σχετικά βραδυκαρδία και οι κόρες των 

µατιών βρίσκονται σε έντονη µύση. Τα σηµεία βελτιώσεως εµφανίζονται 

στο τέλος της εβδοµάδος. Η θνητότητα είναι περίπου 5% ενώ το 20% 

των επιζώντων έχει νευρολογικά ελλείµµατα.  

 

Σοβαρή εγκεφαλοπάθεια 
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Το νεογνό αµέσως µετά τη γέννηση ευρίσκεται σε κωµατώδη 

κατάσταση, χρειάζεται µηχανική υποστήριξη, είναι υποτονικά και 

συνήθως εµφανίζουν παρατεταµένα επεισόδια σπασµών. Η θνητότητα 

είναι 75% ενώ το σύνολο σχεδόν των επιζώντων παρουσιάζει σοβαρά 

νευρολογικά ελλείµµατα.  

Σπασµούς εµφανίζουν το 50-70% των νεογνών που έχουν υποστεί 

σοβαρά ασφυκτικό επεισόδιο. Συνήθως οι σπασµοί αρχίζουν νωρίς, 

ελέγχονται δύσκολα και σχετίζονται µε αυξηµένο κίνδυνο µε µόνιµη 

νευρολογική βλάβη παθολογικά ευρήµατα από την αξονική τοµογραφία 

του εγκεφάλου που επιµένουν πέραν των 4 εβδοµάδων από το 

επεισόδιο σχετίζονται µε δυσµενή έκβαση, ενώ το φυσιολογικό 

ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα προδικάζει καλή έκβαση. Ολιγουρία και 

ανουρία παρατηρούνται συχνά σε περιπτώσεις ΠΑ. Οξεία σωληναριακή 

νέκρωση και επικίονη ολιγουρία (αποβαλλόµενα ούρα <1ml/Kg/h) για 

περισσότερες από 3 ώρες έχουν συνδεθεί µε παθολογικά νευρολογικά 

σηµεία και κακή πρόγνωση. Παροδική αναπνευστική δυσχέρεια είναι 

συχνή στα ασφυκτικά νεογνά. Σοβαρότερες επιπλοκές από το 

αναπνευστικό σύστηµα είναι η εισρόφηση µηκωνίου και η παραµένουσα 

εµβρυϊκή κυκλοφορία. Βλάβη του καρδιαγγειακού συστήµατος είναι 

δυνατόν να εκδηλωθεί µε µυοκαρδιακή νέκρωση, υπόταση και shock. 

Κλινική έκφραση της προβολής του γαστρεντερικού συστήµατος είναι η 

ηπατική δυσλειτουργία και η νεκρωτική εντεροκολίτιδα. Το αποτέλεσµα 

της βλάβης του αιµοποιητικού συστήµατος είναι από την ασφυξία είναι 

διάχυτη η ενδαγγειακή πήξη και θροµβοπενία.  

 

 

Χρόνος εκδήλωσης συµπτωµάτων σε νεογνά µε βαριά ασφυξία 

Από τη Γέννηση έως τη 12η ώρα ζωής 

• βαθύ κώµα 

• περιοδική αναπνοή ή πλήρης έλλειψη αναπνευστικών κινήσεων 
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• µεγάλη υποτονία 

• φυσιολογικά αντανακλαστικά κόρης. Φυσιολογικές οφθαλµολογικές αντιδράσεις 

(Σπασµοί 50%) 

12η έως 24η ώρα 

• Εγρήγορση. Βελτίωση του επιπέδου συνείδησης επιδείνωση των σπασµών.  

• Μυϊκή αδυναµία      

 

24η ώρα έως 72 ώρα 

• Επιδείνωση του επιπέδου συνείδησης. Κώµα  

• Πλήρης απώλεια των αναπνευστικών κινήσεων 

• Οφθαλµολογικές διαταραχές 

• Ραγδαία επιδείνωση  

Μετά την 72η ώρα 

• ∆ιαταραχές κατάποσης-θηλασµού, οφιοειδείς κινήσεις γλώσσας  

• Υποτονία > υπερτονία 

• Μυική αδυναµία  

 

Συνοπτικά 
Κλινικά στάδια περιγεννητικής υποξικής – ισχαιµικής εγκεφαλικής βλάβης 

 ΣΤΑ∆ΙΟ 1 ΣΤΑ∆ΙΟ 2 ΣΤΑ∆ΙΟ 3 

Επίπεδο 
συνείδησης  

Ευερέθιστο Ληθαργικό ή 

συγχυτικό 

STUPOR 

Νευροµυϊκός έλεγχος 

Μυϊκός τόνος  Φυσιολογικός  Ήπια υποτονία Ατονία  

Θέση    Απεγκεφαλισµός  

Αντανακλαστικά  Υπερκινητικό  Υπερκινητικό  Απουσιάζουν  

Μυοκλονίες  Παρούσες  Παρούσες  Απουσιάζουν  

 
Σύνθετα αντανακλαστικά  

Θηλασµού  Ελλιπές  Ελλιπές ή απών Απών  

ΜΟΓΟ Φυσιολογικό  Ελλιπές  Απών  

Οπτικοκινητικό  Φυσιολογικό  Παθολογικό  Ελλιπές ή απών 

Τελειόµηνα → άνω άκρα 
Πρόωρα     →  κάτω άκρα     

Τελειόµηνα → άνω άκρα 
Πρόωρα     →  κάτω άκρα     
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Αυχενικός τόνος Ελαφρύς  ∆υνατός  Απών  

Αυτόµατες 
λειτουργίες 

Επικράτηση 

συµπαθητικού  

Επικράτηση 

παρασυµπαθητικού

Και τα δυο συστήµατα 

σε καταστολή 

Κόρες  Μυδρίαση  Μύση  Φτωχή ανταπόκριση 

σε φως. Κινήσεις 

κούκλας. 

Καρδιακός ρυθµός Ταχυκαρδία  Βραδυκαρδία  Εναλλασσόµενος  

Βρογχικές 
εκκρίσεις-
σιελόρροια 

Ελλιπές  Άφθονες  Εναλλασσόµενος  

Γαστρεντερική 
κινητικότητα 

Μειωµένη  Αυξηµένη-

διάρροιες 

Μεταβλητή  

Σπασµοί  ∆εν υπάρχουν  Συχνοί: εστιακοί ή 

πολυεστιακοί  

Ασυνήθεις (εκτός 

απεγκεφαλισµού) 

ΗΕΓ ευρήµατα Κ.Φ. 

(εγρήγορση) 

Παθολογικά  Παθολογικά  

∆ιάρκεια  <24h 2-14h Ώρες ή εβδοµάδες  

 

Νοσηρότητα: οι επιζώντες από βαριά ΗΙΕ θα παρουσιάσουν νοητική 

καθυστέρηση, εγκεφαλική παράλυση, επιληψία.  
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 ΕΝΟΤΗΤΑ  3Η  
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ΠΡΟΛΗΨΗ ΠΕΡΙΓΕΝΝΗΤΙΚΗΣ ΑΣΦΥΞΙΑΣ 
 

 

Σκοπός της προγεννητικής παρακολούθησης είναι η αποφυγή α) του 

ενδοµήτριου θανάτου του εµβρύου και β) των διαφόρων επιπλοκών 

που έχουν σχέση µε την ενδοµήτρια ασφυξία και κατ’ επέκταση, µε τον 

εγκεφαλική βλάβη πριν από την εισαγωγή.  

Για τον έλεγχο της ενδοµήτριας κατάστασης του εµβρύου 

χρησιµοποιούντο έµµεσοι δείκτες, όπως το ύψος της µήτρας και το 

βάρος της επιτόκου, και βιοχηµικές δοκιµασίες, όπως οι αλκαλική 

φωσφατάση του εµβρύου, η πλακουντική γαλακτογόνος ορµόνη (HPL) 

και η οιστριόλη. Οι κλασσικές µέθοδοι παρακολούθησης κατά τον α) η 

συνεχής καταγραφή των καρδιακών παλµών του εµβρύου µε τη χρήση 

του καρδιοτοκογράφου και β) η κατά τακτά χρονικά διαστήµατα 

ανάλυση του εµβρυϊκού αίµατος για τον προσδιορισµό τυχόν οξέωσης, 

χρησιµοποιώντας δείγµατα αίµατα που λαµβάνονται από το δέρµα της 

κεφαλής του εµβρύου.  

Η χρησιµοποίηση των δοκιµασιών αυτών, σε συνδυασµό µε τη 

βελτίωση της νεογνικής παρακολούθησης, βελτίωσε την περιγεννητική 

θνησιµότητα και νοσηρότητα.  

Η συνεχής καταγραφή των καρδιακών παλµών κατά τη διάρκεια του 

τοκετού χρησιµοποιείται περισσότερο από δυο δεκαετίες. Μελέτες 

έδειξαν ότι οι θάνατοι από Π.Α. µειώθηκαν κατά 60% µετά την ευρεία 

εφαρµογή της µεθόδου. Παράλληλα φαίνεται ότι αυξήθηκε σηµαντικά 

και ο αριθµός των καισαρικών τοµών.  

Η ανάλυση του εµβρυϊκού αίµατος για την παρακολούθηση της 

οξεοβασικής ισορροπίας χρησιµοποιείται ευρέως για πολλά χρόνια. 

Μειονεκτήµατα της µεθόδου είναι η εκτίµηση της οξέωσης δεν είναι 

συνεχής και υπάρχει επίσης κίνδυνος ψευδών αποτελεσµάτων, λόγω 

κυκλοφορικής στάσης στην περιοχή του δέρµατος της κεφαλής του 
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εµβρύου. Από µελέτες που έγιναν ο συνδυασµός των δυο µεθόδων 

δίνει καλύτερα αποτελέσµατα, µειώνοντας τη συχνότητα της Π.Α. χωρίς 

ιδιαίτερη αύξηση των καισαρικών τοµών.  

Το παλµικό οξύµετρο είναι ένα όργανο πολύ χρήσιµο για την 

εκτίµηση και παρακολούθηση της ανάνηψης. Απαραίτητη βέβαια 

προϋπόθεση για την αξιοπιστία των τιµών του είναι η ύπαρξη καλής 

περιφερικής κυκλοφορίας του νεογνού και η απουσία υποθερµίας. 

∆υστυχώς όµως µε τις δυνατότητες που του παρέχει η σηµερινή 

τεχνολογία δεν µπορεί να χρησιµοποιηθεί για την εκτίµηση της 

κατάστασης του εµβρύου κατά τον τοκετό.  
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ΠΡΟΓΝΩΣΤΙΚΟΙ ∆ΕΙΚΤΕΣ ΜΑΚΡΟΧΡΟΝΗΣ ΕΞΕΛΙΞΗΣ 
ΣΕ ΑΣΦΥΚΤΙΚΑ ΝΕΟΓΝΑ 

 

Βιοχηµικοί δείκτες

Εγκεφαλονωτιαίο 

υγρό:  
↑ Επιπέδου σκορβικού οξέος  

↑ Επιπέδου γαλακτικού οξέος  

↑ Επιπέδου intezleucin 6 

 

Ούρα:  

 

↑ Κλάσµατος ουρικού οξέος  

                    Κρεατινίνη  

 

Ηλεκτροφυσιολογικοί δείκτες  

EEG = Τυπικά ανώµαλο σε παιδιά µε Α.Ε. ∆εν προβλέπει την 

εξέλιξη τη νευρολογική.  

 

Προκλητά δυναµικά  

VBPs: οπτικά (µπορούν να δείξουν ελλείµµατα από τη 1η εβδοµάδα.  

ABPs: ακουστικά 

SBPs: σωµατοαισθητηριακά (πιθανόν να είναι πιο χρήσιµα σε 

πρόωρα νεογνά παρά σε τελειόµηνα) 

 

Αναπτυξιακός δείκτης 

9-100 Φυσιολογικός  

< 70 Νοητική καθυστέρηση 

70-85 Νοητική καθυστέρηση 
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Κλινικοί δείκτες  

Καθυστερηµένη έναρξη αναπνοής – θωρακικές µαλάξεις και 

σπασµοί δεν είναι πάντα παρόντες σε κάθε ασφυκτικό παιδί.  

Αξιόλογος δείκτης εξέλιξης είναι το στάδιο της εγκεφαλοπάθειας. 

Ήπια εγκεφαλοπάθεια → καλή εξέλιξη 

Μέτρια εγκεφαλοπάθεια → λιγότερο σίγουρη η πρόβλεψη εξέλιξης  

 
Θάνατος  

Βαριές νευρολογικές διαταραχές Βαριά εγκεφαλοπάθεια  

 

Οι αξιολογότεροι δείκτες κινδύνου που συνδυάζονται µε δυσµενή 

εξέλιξη είναι: 

Χαµηλό ΡΗ 

Χαµηλό Apgar Score 

Υψηλό έλλειµµα βάσης  

 

Έλλειµµα βάσης >18meq είναι σπουδαίος δείκτης κακής νευρολογικής 

εξέλιξης  
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ΠΡΟΓΝΩΣΗ 
 
 

Τα τελευταία χρόνια, η σηµασία της περιγεννητικής ασφυξίας στην 

παθογένεια των απώτερων νευρολογικών προβληµάτων αµφισβητείται 

σοβαρά. Η ακριβής πρόγνωση της υποξικής – ισχαιµικής 

εγκεφαλοπάθειας είναι δύσκολη, γιατί είναι αδύνατον να καθορίσει η 

ακριβής έκταση και εντόπιση της εγκεφαλικής βλάβης. Οι προγνωστικοί 

παράγοντες αναφέρονται στο παρακάτω πίνακα.  

ΠΡΟΓΝΩΣΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

1. Καρδιοτοµογράφηµα και αέρια αίµατος 

2. Apgar scores. Ειδικά >5min 

3. Νεογνικά νευρολογικά σηµεία και συµπτώµατα 

4. Βαρύτητα κλινικών ευρηµάτων 

5. ∆ιάρκεια >1-2 εβδοµάδων 

6. Σπασµοί 

7. Ενδοκρανιακή πίεση 

8. ΗΕΓ, αξονική τοµογραφία, υπερηχογράφηµα 

9. Προκλητά δυναµικά 

10. Βιοχηµικοί δείκτες 

Τα ευρήµατα από το καρδιοτοκογράφηµα και τα αέρια αίµατος έχουν 

µεγαλύτερη προγνωστική αξία σε συνδυασµό µε τα νευρολογικά σηµεία 

και συµπτώµατα της περιγεννητικής περιόδου. Αν ένα ασφυκτικό 

επεισόδιο έχει συµβεί πολύ πριν τον τοκετό, το καρδιοτοκογράφηµα, το 

ΡΗ και τα αέρια αίµατος είναι φυσιολογικά. Η αξία του Apgar Score είναι 

µεγαλύτερη στα 10,15 και 20 λεπτά. Αυτό οφείλεται στη δράση 
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φαρµάκων που χορηγήθηκαν στη µητέρα πριν τον τοκετό και στην 

αναστρέψιµη καταπόνηση από τον τοκετό.  

Η βαρύτητα και η διάρκεια των κλινικών ευρηµάτων κατά τη νεογνική 

περίοδο συσχετίζονται µε την τελική έκβαση του νεογνού. Εποµένως 

νεογνά µε βαριά εγκεφαλοπάθεια διάρκειας άνω των δυο εβδοµάδων 

είτε πεθαίνουν, είτε αναπτύσσουν βαριά νευρολογικά επακόλουθα.  

Η παρουσία σπασµών ειδικά αν έχουν αρχίσει νωρίς και δεν 

ρυθµίζονται εύκολα επιβαρύνει την πρόγνωση.  

Όπως αναφέρθηκε η αυξηµένη ενδοκράνια πίεση έχει κακή 

προγνωστική σηµασία. Η προγνωστική αξία του 

ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα, της αξονικής τοµογραφίας και των 

υπερήχων διαπιστώθηκε ότι είναι σηµαντική σε πολλές µελέτες. 

Αντίθετα, τα προκλητά και οι βιοχηµικοί δείκτες δεν έχουν τόσο µεγάλη 

προγνωστική σηµασία.  

Πολλά από τα κλινικά σηµεία της ισχαιµικής εγκεφαλοπάθειας δεν 

είναι ειδικά και θα πρέπει να αποδίδονται µε προσοχή σε προηγηθέν 

ασφυκτικό επεισόδιο. Σε κάθε περίπτωση, η νευρολογική εξέταση 

πρέπει να συνδυάζεται µε τα εργαστηριακά ευρήµατα, για να εκτιµάται η 

βαρύτητα της εγκεφαλικής βλάβης και συνεπώς η πρόγνωση.  

 

∆ΙΑΓΝΩΣΗ 
 

 

Παρά την επινόηση τελειοτάτων συσκευών παρακολούθησης του 

εµβρύου και την εισαγωγή ενός µεγάλου αριθµού βιοχηµικών δεικτών 

για την αξιολόγηση της ασφυξίας δεν υπάρχει απόλυτα αντικειµενικός 

δείκτης της ασφυξίας. Υπάρχει στη διάθεση του ένας µεγάλος αριθµός 

ενδοµητρίων και εξωµητρίων δεικτών της ασφυξίας. Η µεµονωµένη 

αξιολόγηση των δεικτών αυτών οδηγεί πολλές φορές σε υπερεκτίµηση 
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τους. αντίθετα, ο συνδυασµός των δεικτών αυτών µεταξύ τους 

συµβάλλει σηµαντικά στον καθορισµό της ασφυξίας. Οι σηµαντικότεροι 

από τους δείκτες αυτούς είναι οι εξής: 

 

Α. ΕΝ∆ΟΜΗΤΡΙΟΙ ∆ΕΙΚΤΕΣ 

⇒ ΚΑΡ∆ΙΟΓΡΑΦΗΜΑ. Οι περισσότεροι πιστεύουν ότι η 

καρδιοτοκογραφία θα πρέπει να χρησιµοποιείται επιλεκτικά 

στους τοκετούς υψηλού κινδύνου. ∆ιαταραχές στο 

καρδιοτογράφηµα δεν σηµαίνει απαραίτητα ασφυξία στο 

νεογνό. Εκτός εάν το έµβρυο παρουσιάζει και ορισµένους από 

τους άλλους δείκτες, που παρουσιάζονται παρακάτω.  

⇒ ΚΕΧΡΩΣΜΕΝΟ ΑΜΝΙΑΚΟ ΥΓΡΟ. Κεχρωσµένο ενάµνιο 

παρατηρείται στο 11% όλων των κυήσεων και το 2% από τα 

νεογνά αυτά θα παρουσιάσει το σύνδροµο εισρόφησης 

µακωνίου που συνοδεύεται από µεγάλη θνησιµότητα (15-

20%). Τα νεογνά µε κεχρωσµένο ενάµνιο αποτελούν µια 

τελείως ετερογενή οµάδα και εποµένως είναι πολύ δύσκολο να 

βγουν συµπεράσµατα, εάν πραγµατικά η ύπαρξη µυκωνίου 

µπορεί να θεωρηθεί σαν δείκτης ενδοµήτριας ασφυξίας ή όχι. 

Εποµένως, το κεχρωσµένο ενάµνιο θα πρέπει να αξιολογείται 

µόνο εάν συνυπάρχει και παθολογικά καρδιοτοµογράφηµα.  

 

Β. ΕΞΩΜΗΤΡΙΟΙ ∆ΕΙΚΤΕΣ ΑΣΦΥΞΙΑΣ 

⇒ Apgar Score. Με τις µοντέρνες µεθόδους ανάνηψης ένα 

ασφυκτικό νεογνό µπορεί να παρουσιάζει φυσιολογικό Apgar 

Score. Πολλά νεογνά, στις µητέρες των οποίων χορηγούντια 

αναισθητικά ή άλλα φάρµακα µπορεί να παρουσιάζουν χαµηλό 

Agpar Score χρίς να έχουν ασφυξία. Νεογνά µε συγγενείς 

ανωµαλίες του ΚΝΣ κατά τη γέννηση, παρουσιάζουν χαµηλό 
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Apgar χωρίς να είναι ασφυκτικά. Για τους λόγους αυτούς, η 

Αµερικάνικη Ακαδηµία Παιδιατρικής και το Αµερικάνικο Κολλέγιο 

των Μαιευτήρων συµφωνούν ότι το Apgar Score τα πρώτα 5 

λεπτά της ζωής δεν αποτελεί αξιόπιστο δείκτη ασφυξίας. Εάν 

όµως, παραµένει χαµηλό (0-3) για διάστηµα µεγαλύτερο από τα 

πρώτα 10 λεπτά της ζωής, τότε θα πρέπει να λαµβάνεται σοβαρά 

υπόψη στην αξιολόγηση της ασφυξίας. Ένα τελειόµηνο νεογνό 

έχει 57% πιθαότητα να πεθάνει, σύµφωνα µε µια µελέτη, εάν έχει 

χαµηλό Apgar (0-3) για χρονικό διάστηµα µεγαλύτερο από 20 

λεπτά. Η θνητότητα αυτή αυξάνεται ιδιαίτερα (50%-100%0 στα 

πρόωρα µε ΒΓ<1.500gr. 

 

Γ. ΕΡΓΑΣΙΑΚΟΙ ∆ΕΙΚΤΕΣ 

⇒ ΟΞΕΟΒΑΣΙΚΗ ΙΣΟΡΡΟΠΙΑ. Στην ασφυξία έχουµε κινητοποίηση 

του µηχανισµού αναερόβιας γλυκόλυσης. Οξέωση και πτώση του 

ΡΗ. Εποµένως, ο υπολογισµός της οξεοβασικής ισορροπίας του 

εµβρύου ή του νεογνού θα πρέπει να αποτελεί τον πλησιέστερο 

δείκτη της οξεοβασικής του κατάστασης. Έχουν επινοηθεί 

συσκευές συνεχούς µέτρησης του ΡΗ του εµβρύου από το 

τριχωτό της κεφαλής του που βρίσκονται όµως, ακόµα σε 

ερευνητικό επίπεδο.  

Σαν κατώτερο φυσιολγογικό όριο του ΡΗ στην οµφαλική αρτηρία 

έχει επικρατήσει να θεωρείται το 7.20. Οι περισσότεροι όµως, 

ερευνητές σήµερα πιστεύουν ότι τα όρια αυτά θα πρέπει να 

πέσουν χαµηλότερα στο 7.15-7.10 εκτός από το ΡΗ από τους 

υπόλοιπους δείκτες της οξεοβασικής ισορροπίας, όπως το ΡΟ2 το 

PCO2 και το έλλειµµα βάσης έχει κάποια συσχέτιση µε την 

πρόγνωση της ασφυξίας.  

⇒ ΜΕΤΡΗΣΗ ΕΝΖΥΜΩΝ. Η σοβαρή ασφυξία προκαλεί ισχαιµία και 

νέκρωση µε αποτέλεσµα απελευθέρωση ενζύµων στο ΕΝΥ και το 
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αίµα. Ορισµένα από τα ένζυµα αυτά έχουν χρησιµοποιηθεί σαν 

δείκτες ασφυξίας. Το ένζυµο που έχιε χρησιµοποιηθεί 

περισσότερο είναι η κρεατινοφωσφοκινάση (CK). Το ένζυµο (CK-

MB), που αυξάνεται σε ισχιαιµία και νέκρωση του µυοκαρδίου. Το 

µυϊκό (CK-MM), που αυξάνεται σε µυϊκή βλάβη, και το εγκεφαλικό 

(CK-BB), που αυξάνεται σε ισχαιµία και νέκρωση των νευρώνων 

του εγκεφάλου. Αυξηµένα επίπεδα του εγκεφαλικού ενζύµου CK 

στον οµφάλιο λώρο ή και στο αίµα του νεογνού µέσα στις πρώτες 

ώρεςτης ζωής, σύµφωνα µε αρκετούς ερευνητές έχει σπουδαία 

προγνωστική αξία. Άλλοι όµως, πιστεύουν ότι υψηλή τιµή του 

ενζύµου αποτελεί προγνωστικό σηµείο επικείµενου θανάτου όχι 

όµως και δείκτη της παραπέρα εξέλιξης του.  

Η µέτρηση των επιπέδων ερυθροποιητικής, υποξανθίνης και 

αγγειοτενσίνης στο αίµα του ασφυκτικού νεογνού έχουν επίσης, 

χρησιµοποιηθεί σαν δείκτες ενδοµήτριας ασφυξίας.  

 

Η λεπτοµερής νευρολογική εξέταση του νεογνού τις πρώτες ηµέρες 

της ζωής είναι ίσως ο καλύτερος δείκτης της παραπέρα εξέλιξης του. 

σύµφωνα µε το Nelson, ένα νεογνό µε εργώδη τοκετό και σηµεία 

ενδοµήτριας δυσχέρειας δεν παρουσιάζει αυξηµένο κίνδυνο 

εγκεφαλικής βλάβης, εκτός εάν παρουσιάζει παθολογικά νευρολογικά 

σηµεία της πρώτες µέρες µετά τον τοκετό. Σηµαντική προγνωστική αξία 

έχει και η αξιολόγηση της βαρύτητας της ασφυξίας. Σύµφωνα µε 

διάφορες µελέτες, τα νεογνά µε ήπια ασφυξία θα έχουν φυσιολογική 

εξέλιξη. Αντίθετα τα νεογνά µε µέτρια ασφυξία έχουν 20-40% 

πιθανότητα νευρολογικών ελλειµµάτων στο µέλλον, ιδιαίτερα εάν τα 

συµπτώµατα παραµένουν για χρονικό διάστηµα µεγαλύτερο από µια 

βδοµάδα. Σχεδόν όλα τα νεογνά µε βαριά ασφυξία θα παρουσιάσουν 

νευρολογικά προβλήµατα στο µέλλον, όπως διανοητική καθυστέρηση, 

σπασµούς και σπαστικότητα.  
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ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΠΑΙ∆ΙΟΥ ΜΕ ΗΙΕ 
 
 

• U/S εγκεφάλου: ∆είχνει ενδοκρανιακή αιµορραγία – εγκεφαλικό 

οίδηµα 

• Ct εγκεφάλου µε ή χωρίς σκιαγραφικό: δείχνει εγκεφαλικό οίδηµα 

(εξαφάνιση των κοιλιών, θαµπές αύλακες) 

• ΗΕΓ: Ακόµα και όταν δεν έχουµε σπασµούς να γίνεται έγκαιρα.  

• Ακουολογικός έλεγχος:  

- Κατά τη διάρκεια της νοσηλείας 

- 6 µηνών και 12 µηνών και κατά την είσοδο στο σχολείο.  

- Εάν χρειασθεί σε κάθε περίπτωση που αναφέρονται 

δυσκολίες στη γλώσσα – οµιλία – άρθρωση, συλλαβισµός, 

τόνο φωνής.  

• Οφθαλµολογικός έλεγχος 

- Κατά τη διάρκεια της νοσηλείας 

- Στις ηλικίες 6 και 12 µηνών. Και οποτεδήποτε υπάρχει 

υπόνοια ότι έχουµε δυσκολίες στην όραση γιατί τα οπτικά 

ερεθίσµατα χρησιµοποιούνται σε θεραπείες κινητικές.  

• Αναπτυξιακό ή ψυχολογικό test 

       Σε ηλικία 1 χρόνου µέχρι την σχολική ηλικία γίνεται εκτίµηση 

γνωστικών ικανοτήτων, συµπεριφοράς και αργότερα σχολικές 

επιδόσεις. Η ανίχνευση µαθησιακών δυσκολιών έχει σκοπό να 

βοηθήσει όσο το δυνατό νωρίτερα το παιδί µε την κατάλληλη 

εκπαιδευτική εκπαίδευση προκειµένου να βελτιώσει την απόδοσή 

του στο σχολείο.  
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ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚΕΣ ΜΕΘΟ∆ΟΙ 
 
 

1. ΥΠΕΡΗΧΟΓΡΑΦΗΜΑ:  

Η εισαγωγή του υπερηχογραφήµατος το 1970 και κυρίως η χρήση 

υπερηχογράφων το 1980 κατέστησαν δυνατό τον καθορισµό τόσο του 

τύπου και της θέσης, όσο και της επίπτωσης των διάφορων 

εγκεφαλικών βλαβών σε σχέση πάντοτε µε την ηλικία κύησης. Η χρήση 

των υπερήχων έδωσε πραγµατική ώθηση στην νευρολογική εκτίµηση 

των νεογέννητων διότι είναι εύκολη, φθηνή αλλά κυρίως ακίνδυνη 

µέθοδος. Ενώ το µηχάνηµα είναι φορητό και ως εκ τούτου κατάλληλο 

για χρήση ρουτίνας στις νεογνικές µονάδες αφού µπορεί να βρίσκεται 

σε ελάχιστο χρονικό διάστηµα δίπλα στη θερµοκοιτίδα του νεογνού 

µόλις χρειαστεί. Τέλος είναι πολύ αξιόπιστο ώστε ειδικά στα πρόωρα 

νεογνά, να προβλέπει την πρόγνωση µε ευαισθησία µέχρι και 95%. 

 

ΕΥΡΗΜΑΤΑ ΣΤΟ ΠΡΟΩΡΟ 

∆υο είναι οι κύριες παθολογοανατοµικές αλλοιώσεις που 

παρουσιάζει το ασφυκτικό πρόωρο νεογνό: η περικοιλιακή 

λευκοµαλακία (Π.Λ.) και το αιµορραγικό περικοιλιακό έµφρακτο (Π.Ε.) 

χωρίς να υπάρχουν σαφή όρια µεταξύ τους. Γενικά τις πρώτες µέρες η 

ισχαιµική υποξαιµική βλάβη παρουσιάζεται σαν υπέρηχη περιοχή που η 

έκταση της καθορίζεται από το µέγεθος της βλάβης στην περικοιλιακή 

λευκή ουσία. Σπανιότερα η βλάβη µπορεί να αφορά και τις 

υποφλοιώδεις περιοχές του εγκεφάλου (υποφλοιώδης λευκοµαλακία 

συχνότερη σε πιο ώριµα νεογνά). Μετά από παρέλαση 14 περίπου 

ηµερών αρχίζει η τήξη της βλάβης µε τη δηµιουργία κύστεων. Οι 

σύγχρονες συσκευές υψηλής ευκρίνειας ανιχνεύουν κύστεις από 2mm 

και πάνω. Οι κύστεις αυτές µπορεί να είναι λίγες στον αριθµό ή 

πολλαπλές µικρές που εντοπίζονται και στις δυο πλάγιες κοιλίες 
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αµφοτερόπλευρα και αφορίζονται σαφώς από τις πλάγιες κοιλίες 

(κυστική περικοιλιακή λευκοµαλακία) (εικ. 33-10). Οι κύστεις αυτές 

µπορεί να συνενούνται και να σχηµατίζουν µια µεγάλη κύστη, συνήθως 

µε ετερόπλευρη εντόπιση, που ενώνεται µε την αντίστοιχη πλάγια κοιλία 

του εγκεφάλου. Η βλάβη αυτή συνοδεύει το αιµορραγικό περικοιλιακό 

έµφρακτο (παρεγκεφαλία) (εικ. 33.11) Το µέγεθος αλλά και η εντόπιση 

των βλαβών αυτών καθορίζουν και την πρόγνωση. Μικρού µεγέθους 

κύστεις σε όχι εκτεταµένες περιοχές του µετωπιαίου ή βρεγµατικού 

λοβού του εγκεφάλου έχουν συνήθως καλοηθέστερη πρόγνωση. 

Αντίθετα, πολλαπλές µικρές κύστεις που καταλαµβάνουν εκτεταµένες 

περιοχές δυο ή περισσότερων λοβών, ιδιαίτερα εάν ο ένας από τους 

λοβούς αυτούς είναι ο ινιακός και παρουσιάζονται αµφοτερόπλευρα, 

έχουν πολύ κακή πρόγνωση. Η πρόγνωση της παρεγκεφαλίας είναι 

αντικείµενο µεγάλης διαµάχης µεταξύ των ερευνητών. Σύµφωνα µε την 

άποψη του Cooke ένα νεογνό έχει πολύ µεγαλύτερη πιθανότητα να 

παρουσιάσει σοβαρή εγκεφαλική παράλυση όταν έχει παρεγκεφαλία, 

παρά κυστική λευκοµαλακία. Ενώ άλλοι ερευνητές πιστεύουν ότι η 

παρεγκεφαλία είναι πολύ καλοηθέστερη κατάσταση και συνοδεύεται 

από ηµιπληγία, ενώ τα άλλα συστήµατα είναι φυσιολογικά.  

 

ΕΥΡΗΜΑΤΑ ΣΤΟ ΤΕΛΕΙΟΜΗΝΟ ΝΕΟΓΝΟ 

Στο τελειόµηνο νεογνό το υπερηχογράφηµα δεν έχει την ίδια 

ευαισθησία, όπως στο πρόωρο. ∆ίνει όµως, πολύτιµες πληροφορίες, 

ειδικά της πρώτες ηµέρες που το νεογνό δεν µπορεί να µεταφερθεί για 

περισσότερο ειδικές εξετάσεις, όπως η αξονική τοµογραφία. Όταν 

υπάρχει εγκεφαλικό οίδηµα στο υπερηχογράφηµα των πρώτων ωρών 

της ζωής, οι πλάγιες κοιλίες είναι συµπιεσµένες και ως εκ τούτου 

παρουσιάζουν σχιµοειδές σχήµα. Τέτοιο σχήµα µπορεί να 

παρουσιάζουν και τα νεογνά. Στα ασφυκτικά νεογνά όµως, οι κοιλίες 

µετά από λίγες µέρες αποκτούν φυσιολογικό σχήµα και εάν συνυπάρχει 
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και εγκεφαλική ατροφία, τότε εµφανίζεται λίγο αργότερα διεύρυνση των 

ανατοµικών µορίων, τότε δεν ξεχωρίζουν οι κοιλίες µεταξύ τους και ο 

εγκέφαλος δίνει την εντύπωση µιας ενιαίας µάζας. Ένα άλλο εύρηµα 

που παρουσιάζει το νεογνό µε βαριά ασφυξία είναι η διάχυτη αύξηση 

της ηχογένειας σε όλο τον εγκέφαλο. Εάν η βλάβη αφορά τα βασικά 

γάγγλια, τότε εµφανίζεται αυξηµένη υπερηχογένεια στην περιοχή των 

θαλάµων του εγκεφάλου. Όταν υπάρχει υποφλοιώδης λευκοµαλακία ή 

σπανιότερα περικοιλιακή λευκοµαλκία, τότε η εικόνα µοιάζει µε αυτή του 

πρόωρου.  

 

2. ΑΞΟΝΙΚΗ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ 

ΕΥΡΗΜΑΤΑ ΤΟΥ ΠΡΟΩΡΟΥ ΝΕΟΓΝΟΥ.  

Στο πρόωρο νεογνό η αξονική τοµογραφία δεν προσφέρει σηµαντική 

βοήθεια στη διάγνωση των ισχαιµικών βλαβών τις πρώτες µέρες της 

ζωής. Κύριες αιτίες για τούτου είναι η µεγάλη περιεκτικότητα του 

εγκεφάλου του πρόωρου σε νερό και η απουσία µυελίνωσης. Η αξονική 

τοµογραφία είναι πολύ καλή µέθοδος για την παρακολούθηση της 

πορείας των ισχαιµικών βλαβών αργότερα, µετά τους πρώτους 6 µήνες 

της ζωής. Χαρακτηριστικά παθολογικά ευρήµατα που ανιχνεύονται σε 

ένα βρέφος που υπέστη περιγεννητική ασφυξία είναι α) η διεύρυνση 

των πλάγιων κοιλιών µε το χαρακτηριστικό ανώµαλο τοίχωµα, λόγω 

συνένωσης των κύστεων της λευκοµαλακίας µε τις πλάγιες κοιλίες β) η 

αραίωση της περικοιλιακής λευκής ουσίας, ειδικά στις περιοχές που 

προαναφέρθηκαν γ) η χαρακτηριστική έντονη απεικόνιση των αυλάκων 

του εγκεφάλου.  

 

ΕΥΡΗΜΑΤΑ ΣΤΟ ΤΕΛΕΙΟΜΗΝΟ 

 Αντίθετα από το πρόωρο νεογνό, η αξονική τοµογραφία είναι η 

µέθοδος εκλογής για το τελειόµηνο νεογνό, τόσο για την ανίχνευση των 
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βλαβών τις πρώτες µέρες µετά το ισχαιµικό επεισόδιο, όσο και για την 

παρακολούθηση των βλαβών αυτών αργότερα, στο δεύτερο εξάµηνο 

της ζωής. Παρά πολλές µελέτες έδειξαν ότι η παρουσία εκτεταµένων 

υποπυκνων περιοχών στον εγκέφαλο σχετίζεται µε κακή νευρολογική 

εξέλιξη. Αντίθετα, ένα νεογνό µε φυσιολογική αξονική έχει πολύ καλή 

πρόγνωση. Στην εικόνα (33.12) φαίνονται οι εκτεταµένες βλάβες 

εγκεφαλικής ατροφίας σε ένα τελειόµηνο νεογνό.  

 

3. ΜΑΓΝΗΤΙΚΟΣ ΣΥΝΤΟΝΙΣΜΟΣ 

∆εν υπάρχει εµπειρία στη χρήση του µαγνητικού συντονισµού στα 

ασφυκτικά νεογνά. Φαίνεται ότι η µέθοδος αυτή είναι ιδιαίτερα 

ευαίσθητη στην ανίχνευση βλαβών στην περικοιλιακή περιοχή και τα 

βασικά γάγγλια, ιδιαίτερα εάν συνυπάρχει και αιµορραγία. Όπως 

έδειξαν πολύ πρόσφατες µελέτες, η µέθοδος αυτή είναι πολύ χρήσιµη 

για την παρακολούθηση της πορείας των παιδιών µε ισχαιµικές βλάβες, 

γιατί παρέχει πολύτιµες πληροφορίες για την πορεία της 

µυελινοποίησης και την εξέλιξη των κυστικών βλαβών στα παιδιά αυτά, 

µετά τον πρώτο χρόνο της ζωής.  

 

4. ΜΕΤΡΗΣΗ ΤΗΣ ΑΙΜΑΤΙΚΗΣ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΗΣ ΡΟΗΣ 

Ακόµα και ήπια ασφυξία µπορεί να προκαλέσει απώλεια της 

αυτορρύθµισης της αιµατικής εγκεφαλικής ροής. Τούτο έχει σαν 

αποτέλεσµα η εγκεφαλική κυκλοφορία να εξαρτάται απόλυτα από τη 

συστηµατική κυκλοφορία και να αυξοµειώνεται ανάλογα µε τις 

αυξοµειώσεις της αρτηριακής πίεσης του νεογνού.  

Τα τελευταία χρόνια έχουν επινοηθεί αρκετές µέθοδοι αξιολόγησης 

της αιµατικής εγκεφαλικής ροής. Οι σηµαντικότερες από αυτές είναι: 1) η 

µέτρηση της εγκεφαλικής ροής µε τη µέθοδο υπερήχων – Dopller, 2) η 

τεχνική της κάθαρσης µε ξένο 3) η πληθυσµογραφία µέσω της 
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σφαγίτιδας φλέβας και 4) η φασµατοσκοπία µε υπέρυθρες ακτίνες. 

Πολύ πρόσφατες µελέτες, που έγιναν από το Levine και τους 

συνεργάτες του, το 1989, σε ασφυκτικά νεογνά, έδειξαν ότι όταν η 

εγκεφαλική αιµατική ροή είναι πολύ χαµηλή ή πολύ υψηλή, η ροή αυτή 

σχετίζεται µε αυξηµένη θνησιµότητα ή σοβαρά νευρολογικά ελλείµµατα 

στα νεογνά που θα επιβιώσουν. Σύµφωνα µε τις µελέτες αυτές, η 

αύξηση της αιµατικής εγκεφαλικής ροής είναι δείκτης απώλειας της 

λειτουργικότητας των αρτηριολίων, που οδηγεί σε µη αναστρέψιµη 

νέκρωση του εγκεφάλου.  

Με τη φασµατοσκοπία µε υπέρυθρες ακτίνες µελετώνται οι 

συγκεντρώσεις της οξυαιµοσφαιρίνης, της δεσοξυαιµοσφαιρίνης και 

τους οξειδωµένου κυττοχρώµατος στον εγκέφαλο των ασφυκτικών 

νεογνών.  

Οι συγκεντρώσεις αυτές δίνουν πολύτιµες πληροφορίες σχετικά µε 

την ποιότητα του οξυγόνου που µεταφέρεται µε την κυκλοφορία στα 

νευρικά κύτταρα, καθώς και για την αιµατική εγκεφαλική ροή.  

∆εν υπάρχει εµπειρία σχετικά µε τη χρησιµότητα της µεθόδου στην 

αξιολόγηση του ασφυκτικού νεογνού. Οι πρώτες όµως, µελέτες 

δείχνουν ότι η µέθοδος αυτή µπορεί να αποτελέσει στο µέλλον, τη 

µέθοδο πρώτης εκλογής για τη συστηµατική παρακολούθηση της 

οξυγόνωσης και της αιµατικής ροής του εγκεφάλου του ασφυκτικού 

νεογνού.  

 

ΗΛΕΚΤΡΟΕΓΚΕΦΑΛΟΓΡΑΦΗΜΑ (ΗΕΓ) 

Το ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα, σύµφωνα µε  τους περισσότερους 

µελετητές, είναι από τις πλέον αξιόπιστες µεθόδους. Μπορεί να 

ανιχνεύσει µε αρκετά µεγάλη ευαισθησία το βαθµό της υποξαιµικής 

βλάβης στο τελειόµηνο νεογνό και να προβλέψει µε αρκετά µεγάλη 

προσέγγιση την πρόγνωση του ακόµα και από τις πρώτες µέρες της 
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ζωής. Η βασική δοµή του ΗΕΓ έχει µεγαλύτερη διαγνωστική αξία από 

την παρουσία παροξυντικών εκφορτίσεων. Φυσιολογικό ΗΕΓ σχετίζεται 

µε καλή πρόγνωση. Αντίθετα, ισοηλεκτρική γραµµή η µεγάλη καταστολή 

σχετίζεται µε µεγάλη θνησιµότητα ή βαριά νευρολογικά ελλείµµατα, εάν 

το νεογνό επιβιώσει.  

 

ΤΑ ΠΡΟΚΛΗΤΑ ∆ΥΝΑΜΙΚΑ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟΥ ΣΤΕΛΕΧΟΥΣ.  

Τα προκλητά αυτά δυναµικά που µπορεί να είναι είτε ακουστικά είτε 

οπτικά έχουν χρησιµοποιηθεί για την εκτίµηση της βλάβης του 

εγκεφαλικού στελέχους, ωστόσο παραµένουν ακόµα σε ερευνητικό 

επίπεδο.  

 

ΤΟ ΣΠΙΝΘΗΡΟΓΡΑΦΗΜΑ.  

Το σπινθηρογράφηµα µετά την εφαρµογή της αξονικής τοµογραφίας 

και του υπερηχογραφήµατος, έχει σχεδόν εγκαταλειφθεί. 

Χρησιµοποιείται σήµερα µόνο για τη διάγνωση ειδικών µορφών 

εγκεφαλικής βλάβης, π.χ. της παραοβελιαίας περιοχής.  
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ΘΝΗΣΙΜΟΤΗΤΑ ΚΑΙ ΝΕΥΡΟΑΝΑΠΤΥΞΙΑΚΑ 
ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ ΤΩΝ ΑΣΦΥΚΤΙΚΩΝ ΝΕΟΓΝΩΝ 

 

 

Η θνησιµότητα στην περιγεννητική ασφυξία εξαρτάται κυρίως από τη 

βαρύτητα της ασφυξίας, αλλά και την ποιότητα της θεραπείας που 

προσφέρθηκε στο νεογνό. Η θνησιµότητα είναι επίσης, αντιστρόφως 

ανάλογη µε την ηλικία κύησης. Το Apgar score όταν παραµένει χαµηλό 

για χρονικό διάστηµα µεγαλύτερο από τα πρώτα 15 λεπτά της ζωής, 

σχετίζεται µε µεγάλη θνησιµότητα. Οι Ellenberg και Nelson 

παρουσίασαν µια πολυκεντρική µελέτη που περιελάµβανε 40.000 

νεογνά. Η θνησιµότητα στη µελέτη αυτή ήταν 90% για τα νεογνά µε 

βάρος γέννησης <2500gr που παρουσίασαν χαµηλό Apgar score στο 

15ο και το 20ο λεπτό µετά τη γέννηση. Η θνησιµότητα µειωνόταν στα 

µεγαλύτερα νεογνά ΒΓ>2500gr µε χαµηλό Apgar score στο ίδιο χρονικό 

διάστηµα, σε σχέση µε τα πρόωρα. Παρέµεινε όµως σε υψηλά επίπεδα.  

 

ΗΛΙΚΙΑ  

ΛΕΠΤΑ 

ΘΝΗΣΙΜΟΤΗΤΑ

(%)<2.500gr 

ΝΕ % ΘΝΗΣΙΜΟΤΗΤΑ 

(%)>2.500gr 

ΝΕ % 

1 

5 

10 

15 

20 

216 

55 

67 

84 

96 

2 

7 

7 

0 

0 

3 

8 

18 

48 

59 

0,7 

0,7 

5 

9 

57 

 

⇒ ΠΙΘΑΝΟΤΗΤΑ ΘΑΝΑΤΟΥ Η ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΩΝ 

ΕΛΛΕΙΜΜΑΤΩΝ (Ν.Ε.) ΣΕ ΕΚΑΤΟΣΤΙΑΙΕΣ ΑΝΑΛΟΓΙΕΣ ΣΕ 

ΝΕΟΓΝΑ ΠΟΥ ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΑΝ APGAR-SCORE 0-3 στο 1ο, 

5ο, 10ο και 20ο ΛΕΠΤΟ ΤΗΣ ΖΩΗΣ.  

Η βαρύτητα της ασφυξίας, σύµφωνα µε την κατάταξη που 

περιγράφτηκε (ήπια, µέτρια, βαριά), παίζει σηµαντικότερο ρόλο στην 
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πρόγνωση της ασφυξίας. Σύµφωνα µε µια σχετικά πρόσφατη µελέτη 

του Levine που τελείωσε το 1986 τα νεογνά µε σοβαρή µεταισχιµική 

εγκεφαλοπάθεια είχαν 76% πιθανότητα να πεθάνουν ή να 

παρουσιάσουν σοβαρά νευρολογικά ελλείµµατα. Το αντίστοιχο 

ποσοστό στα νεογνά µε µέτρια εγκεφαλοπάθεια ήταν 25%. Το 

αντίστοιχο ποσοστό στα νεογνά µε µέτρια εγκεφαλοπάθεια ήταν 25%. Η 

διάρκεια των συµπτωµάτων παίζει επίσης, σηµαντικό ρόλο. Οι Sarnat 

και Sarnat έδειξαν το 1976 ότι νεογνά που παρουσίαζαν συµπτώµατα 

µέτριας µεταισχιµικής εγκεφαλοπάθειας (λήθαργο, υποτονία, 

σπασµούς) είχαν καλή πρόγνωση, εάν τα συµπτώµατα αυτά 

υποχωρούσαν µέσα στις πρώτες 5 ηµέρες της ζωής. Η κλινική εικόνα 

του παιδιού τις πρώτες ηµέρες της ζωής είναι εποµένως ο καλύτερος 

δείκτης πρόγνωσης της ασφυξίας. Ένα νεογνό µε ιστορικό 

επιπλεγµένου τοκετού δεν έχει αυξηµένη πιθανότητα νευρολογικών 

προβληµάτων στο µέλλον, εάν η κλινική του εικόνα είναι φυσιολογική τις 

πρώτες ηµέρες της ζωής. Ανάγκη για εντατική νοσηλεία, παραµονή σε 

θερµοκοιτίδα για χρονικό διάστηµα µεγαλύτερο από 3 ηµέρες, αδυναµία 

θηλασµού σε τελειόµηνο νεογνό τις πρώτες µέρες της ζωής, είναι 

σηµεία που συνδέονται µε κίνδυνο να εµφανίσει το νεογνό µε ασφυξία 

νευρολογικά ελλείµµατα στο µέλλον. Η ύπαρξη σπασµών είναι ένα 

ακόµα σοβαρό επιβαρυντικό στοιχείο, όσον αφορά τη µελλοντική 

πορεία του ΑΝ. Ο χρόνος κατά τον οποίο θα εγκατασταθεί αυτόµατη 

αναπνευστική λειτουργία στο τελειόµηνο νεογνό έχει χρησιµοποιηθεί 

από πολλούς ερευνητές σαν δείκτης της πορείας του. Φαίνεται ότι η 

πρόγνωση στα νεογνά που η αναπνευστική τους λειτουργία καθυστερεί 

να εγκατασταθεί για χρονικό διάστηµα µεγαλύτερο από 30 λεπτά, λόγω 

ασφυξίας είναι πολύ καλή. Οι Steiner και Neligan έδειξαν ότι όλα τα 

νεογνά που δεν είχαν αυτόµατη αναπνοή 30 λεπτά µετά τη γέννησης 

παρουσίασαν τετραπληγία.  
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ΠΡΟΩΡΟ ΝΕΟΓΝΟ: Το συχνότερο νευρολογικό πρόβληµα που 

παρουσίαζαν τα πρόωρα νεογνά µε περιγεννητική ασφυξία είναι η 

σπαστική παράλυση µε κύρια εντόπιση στα κάτω παρά στα πάνω άκρα.  

 

∆ιαφορική διάγνωση κεντρικής – περιφερειακής παράλυσης 
 Κεντρική  Περιφερειακή  

Μυικός τόνος Αυξηµένος ή και 

σπαστικότητα 

Χαλαρός  

Μυική ατροφία Όχι  Ναι  

Τενόντια 

αντανακλαστικά 

Αυξηµένα ή και κλόνος  Όχι  

Παθολ. Αντανακλαστικά  Ναι  Όχι  

Τύπος παράλυσης  Ηµιπληγία – 

παραπληγία – 

τετραπληγία  

Εντοπισµένη (µονωµένο 

νεύρο, ριζιτική, 

πλέγµατος) 

 

Πολύ συχνά οι αλλοιώσεις αυτές συνοδεύονται από διανοητική 

καθυστέρηση, ενώ ένα 25-50% των πρόωρων νεογνών µε ασφυξία 

παρουσιάζουν µαθησιακά προβλήµατα, που εκδηλώνονται όταν το 

παιδί φθάσει στη σχολική ηλικία.  

 

ΤΕΛΕΙΟΜΗΝΟ ΝΕΟΓΝΟ: Το νευρολογικό έλλειµµα, που 

ενδεχοµένως θα παρουσιάσει το νεογνό που επέζησε µετά από ένα 

ασφυκτικό επεισόδιο εξαρτάται από το παθολογοανατοµικό υπόστρωµα 

της βλάβης. Το νεογνό µε νέκρωση του φλοιού πλησίον της µέσης 

γραµµής παρουσιάζει αρχικά υποτονία των ώµων. Η παραπέρα πορεία 

των νεογνών αυτών δεν είναι απόλυτα ξεκαθαρισµένη. Το πιθανότερο 

είναι ότι παρουσιάζουν αργότερα σπαστική παράλυση που αντίθετα 

από τα πρόωρα έχει σαν κύρια εντόπιση τα άνω άκρα. Σε ένα µεγάλο 

ποσοστό η βλάβη εντοπίζεται στη βρεγαµτοινιακή περιοχή και ως εκ 

τούτου δυνατόν να παρουσιάσουν προβλήµατα όρασης και ακοής. Σε 
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ένα επίσης αρκετά µεγάλο ποσοστό στα νεογνά αυτά, οι αλλοιώσεις 

συνοδεύονται από διανοητική καθυστέρηση. Τα νεογνά µε διάχυτη 

νέκρωση του εγκεφάλου παρουσιάζουν διανοητική καθυστέρηση, 

σπασµούς και διαταραχές της κινητικότητας. Οι διαταραχές της 

κινητικότητας θα πρέπει να σχετίζονται µε δυσλειτουργία περιοχών 

όπως ο µέσος εγκέφαλος, το στέλεχος και τη παρεγκεφαλίδα ενώ η 

διανοητική καθυστέρηση σχετίζεται µε τη διάχυτη βλάβη στο φλοιό. 

Συχνά συνυπάρχουν επίσης διαταραχές στο θηλασµό, την κατάποση 

και τη µάθηση, που είναι συνήθως αποτέλεσµα βλάβης στο προµήκη.  

 

∆ΙΑΝΟΗΤΙΚΗ ΚΑΘΥΣΤΕΡΗΣΗ 

Σύµφωνα µε το δείκτη νοηµοσύνης (IQ) του ατόµου η διανοητική 

καθυστέρηση κατατάσσεται σε πέντε τύπους: α) οριακή, β) ελαφρά γ) 

ήπια, σοβαρή και δ) βαριά. 

 

- Η οριακή διανοητική καθυστέρηση (IQ 68-80) ενδέχεται να 

περάσει απαρατήρητη, αλλά γενικά εκδηλώνεται µε 

προβλήµατα στην οµιλία και τη γραφή και προκαλεί κάποιο 

επίπεδο αποτυχίας στο σχολείο.  

- Η ελαφρά διανοητική καθυστέρηση (IQ 52-67) συνήθως 

προκαλείται από παράγοντες ψυχοκοινωνικού τύπου και 

γίνεται προφανής από τα πρώτα χρόνιας της ζωής, κατά τη 

διάρκεια των οποίων παρατηρούνται δυσκολίες 

ψυχοκινητικού και διανοητικού τύπου για παράδειγµα στη 

βάδιση, την οµιλία ή την ικανότητα συγκέντρωσης.  

- Η ήπια διανοητική καθυστέρηση (IQ 36-51) γενικά 

προκαλείται από βλάβες του κεντρικού νευρικού 

συστήµατος, καθίσταται προφανής από τις δυσκολίες στη 

βάδιση, την άρθρωση, την ικανότητα συγκέντρωσης και 
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κατανόησης στη µάθηση και τη µνήµη. Τα παιδιά µε ήπια 

διανοητική καθυστέρηση έχουν συχνά µια έκφραση που 

δηλώνει την έλλειψη επαρκούς ελέγχου των µυών του 

προσώπου και πολλές φορές υιοθετούν ασυνήθιστες 

σωµατικές στάσεις επιπλέον, η κατάσταση της ψυχικής 

τους διάθεσης είναι ασταθής, γι’ ατό και είναι ανήσυχα και 

επιρρεπή στο εύκολο γέλιο και κλάµα. Τα παιδιά αυτά 

απαιτούν ειδική εκπαίδευση για να µάθουν να τρώνε, να 

ντύνονται και να πλένονται µόνα τους και φθάνουν στη 

µέγιστη διανοητική τους ανάπτυξη σε ηλικία 10-12 ετών. Με 

δείκτη νοηµοσύνης αντίστοιχο ενός παιδιού ηλικίας 5-8 

ετών.  

 

 

 71



 

 

 

 

Η σοβαρή διανοητική καθυστέρηση: (IQ 20-35) προκαλείται πάντοτε 

από γενετικές διαταραχές ή οργανικές βλάβες και καθίσταται προφανής 

από την όψη του νεογέννητου ή κατά τη διάρκεια των πρώτων µηνών 

της ζωής, από τη δυσκολία του παιδιού να κρατήσει το κεφάλι του 

όρθιο, να καθίσει και να περπατήσει. Επίσης, είναι συνηθισµένο να 

πραγµατοποιούν αυτά τα απιδιά επαναλαµβανόµενες κινήσεις των 

χεριών, των δαχτύλων ή του κεφαλιού, καθώς επίσης και να 

διατηρούνται ακίνητα κατά τη διάρκεια µεγάλων περιόδων. 

Η βαριά διανοητική καθυστέρηση (IQ <20), προκαλείται πάντοτε από 

πού σοβαρές νευρολογικές βλάβες και εκδηλώνεται αµέσως µετά τη 

γέννηση, καθώς το παιδί δεν αντιδρά φυσιολογικά στα εξωτερικά 

ερεθίσµατα. Τα παιδιά µε βαριά διανοητική καθυστέρηση βρίσκονται 

πρακτικά σε κατάσταση φυτού.  
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ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ (∆ιανοητικής καθυστέρησης) 

 

Η θεραπεία της διανοητικής καθυστέρησης απαιτεί τη συµµετοχή και 

τη συµφωνία της οικογένειας, των γιατρών, των ψυχολόγων και των 

εκπαιδευτών. Μια από τις βασικές της επιδιώξεις είναι να βοηθήσει το 

παιδί να επιτύχει τη µεγαλύτερη διανοητική ανάπτυξη των άθικτων 

ικανοτήτων του. Στις ελαφρές ή στις πιο ήπιες περιπτώσεις συνίσταται η 

ένταξη του παιδιού στο κανονικό σύστηµα εκπαίδευσης. Ενώ στις 

σοβαρές περιπτώσεις είναι απαραίτητη η ανάλογη υποστήριξη των 

ειδικών κέντρων. Επίσης είναι ουσιώδους σηµασίας να λαµβάνουν τα 

παιδιά µε ∆.Κ. επαρκή ερεθίσµατα – όσο νωρίτερα τόσο καλύτερα – για 

να µάθουν να λειτουργούν µέσα στο κοινωνικό πλαίσιο, να 

πραγµατοποιούν µόνα τους τις βασικές καθηµερινές δραστηριότητες 

(όπως ο έλεγχος των σφικτήρων, το πλύσιµο, το ντύσιµο και το φαγητό) 

να γνωρίζουν και να ελέγχουν τις ψυχοκινητικές τους ικανότητες και να 

εκτελούν δραστηριότητες που θα τους επιτρέψουν να ενταχθούν στον 

εργασιακό χώρο κατά την ενήλικη φάση.  

 

ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΗ ΠΑΡΑΛΥΣΗ 

Η διαταραχή συνήθως εκδηλώνεται κατά τον πρώτο χρόνο ζωής, 

µερικές φορές πολύ νωρίς, για παράδειγµα αν το παιδί εµφανίσει 

σηµαντικές δυσκολίες στο θηλασµό και τη κατάποση, άλλες, όµως 

φορές περνούν µέχρις ότου καταστεί εµφανής. Επίσης, µπορεί να µην 

καθίσταται εµφανής µέχρι και την ηλικία των δυο ετών, εποχή κατά την 

οποία το παιδί αρχίζει να έχει µεγαλύτερη εκούσια κινητικότητα, οπότε 

µπορεί ν’ ανιχνευθεί και µια λιγότερο εκτεταµένη κινητική βλάβη. Στη 

πλειοψηφία των περιπτώσεων, το κύριο πρόβληµα είναι µια 

χαραχτηριστική σπαστικότητα, δηλαδή µια µυϊκή υπερτονία που 

προκαλεί συσπάσεις και ακαµψία των µυών. Μπορεί να εµφανιστεί 

τέτοια σπαστικότητα, πρακτικά σε ολόκληρο το µυϊκό σύστηµα αλλά 
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είναι πιο έντονη στα άκρα, κυρίως τα κάτω άκρα, γεγονός που προκαλεί 

σοβαρή δυσκολία στη βάδιση και υιοθέτηση µη φυσιολογικών στάσεων.  

Μερικές φορές επίσης εµφανίζεται µια εικόνα, που χαραχτηρίζεται 

από εκούσιες αργές και κυκλικές κινήσεις, που προκαλούν στον ασθενή 

σηµαντικές εντάσεις και σωµατική τρεµούλα. Επίσης, µπορεί να 

εµφανισθεί αταξία, δηλαδή κατάσταση διαταραχής της ισορροπίας, που 

χαραχτηρίζεται από συντονισµό των κινήσεων, τρεµούλες και 

χαρχτηριστική αστάθεια που δυσκολεύει τη βάδιση.  

Αν και µερικές φορές οι νευρολογικές βλάβες επιφέρουν µόνο 

διαταραχές της κινητικότητας, µεγαλύτερη ή µικρότερης έντασης, 

ανάλογα µε την περίπτωση, υπάρχουν περιπτώσεις κατά τις οποίες 

παρατηρούνται επίσης σχετικές αισθητικές διαταραχές, οπτικές ή 

ακουστικές.  

Κατά τον ίδιο τρόπο, βέβαια παρόλο που υπάρχουν και παιδιά που 

εµφανίζουν ταυτόχρονα διανοητικές διαταραχές, η εγκεφαλική 

παράλυση δεν προκαλεί βλάβες της διανοητικής ανάπτυξης.  
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Συχνότης 

1 στα 1000. από αυτά 8-10% οφείλονται σε Π.Α. το 50% των 

παιδιών µε εγκεφαλική παράλυση είχαν µη αποδεδειγµένη 

διαπιστωµένη αναπνευστική καταστολή την ώρα της γέννησης.  

⇒ Το χαµηλό Apgar Score είναι παράγοντας κινδύνου για 

εγκεφαλική παράλυση.  

⇒ Ο πυρετός της µητέρας έχει την υψηλότερη πιθανότητα από 

όλους τους παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη 

εγκεφαλικής παράλυσης.  

 

Αντιµετώπιση 

Η αντιµετώπιση της εγκεφαλικής παράλυσης γίνετια µε τους εξής 

τρόπους: 

⇒ Φυσιοθεραπεία: Χρησιµοποιούντια τεχνικές χειρισµού και 

κινητοποίησης µε σκοπό να διευκολυνθεί η ανάπτυξη 

λειτουργιών. Ιδιαίτερη σηµασία έχουν για τον πληθυσµό των 

βρεφών υψηλού κινδύνου τα προγράµµατα πρώιµης 

παρέµβασης.  

⇒ Φάρµακα: Φαρµακευτική αντιµετώπιση γίνεται µερικές φορές 

για τη σπαστικότητα, για τη χορειοαθέτωση, αλλά και για τα 

συνοδά προβλήµατα της εγκεφαλικής παράλυσης, όπως η 

επιληψίας, η διάσπαση προσοχής και άλλα.  

⇒ Τεχνικός εξοπλισµός για να διευκολύνει τα φυσιοθεραπευτικά 

προγράµµατα και ορθώσεις, οι οποίες χρησιµοποιούνται 

παράλληλα µε τη φυσιοθεραπεία.  

⇒ Ορθοπεδική χειρουργική αντιµετώπιση.  
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⇒ Νευροχειρουργικές επεµβάσεις για την αντιµετώπιση της 

εγκεφαλικής βλάβης.  

⇒ Κοινωνική υποστήριξη και ψυχιατρική αντιµετώπιση, 

εργασιοθεραπεία, λογοθεραπεία, ειδική αγωγή.  
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ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΠΕΡΙΓΕΝΝΗΤΙΚΗΣ 
ΑΣΦΥΞΙΑΣ 

 

Παρά τη µεγάλη εξέλιξη της Νοεγνολογίας η ολοκληρωµένη 

αντιµετώπιση της περιγεννητικής ασφυξίας έχει εµπειρικό χαρακτήρα 

και περιλαµβάνει οπωσδήποτε την υποστηρικτική θεραπεία των 

συστηµάτων και λειτουργιών των πάσχοντων νεογνών.  

 

1. ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 

Πρώτος στόχος των νεογνολόγου που θα κλειθεί να αντιµετωπίσει 

ένα νεογνό µε σοβαρό ΑΕ (ασφυκτικό επεισόδιο) είναι η αντιµετώπιση 

της υποξίας µε άµεση αποκατάσταση της αναπνευστικής, αλλά και της 

καρδιακής λειτουργίας. Αυτή η διαδικασία λαµβάνει χώρα στην αίθουσα 

τοκετών και ακολουθούνται οι γνωστοί κανόνες της 

καρδιοαναπνευστικής ανάνηψης.  

Η διατήρηση φυσιολογικών αερίων αίµατος είναι ίσως ένα από τα 

δυσκολότερα προβλήµατα στην αντιµετώπιση του ασφυκτικού νεογνού. 

Ένας µεγάλος αριθµός νεογνών χρειάζεται µηχανική υποστήριξη της 

αναπνοής.  

Για την ανάνηψη του νεογνού είναι απαραίτητα τα παρακάτω εφόδια 

µε σειρά αναγκαιότητας: 

1. Θερµαντικό σώµα: τράπεζα ανάνηψης σε κάθε αίθουσα 

τοκετού ή ειδική συσκευή που ακτινοβολεί θερµότητα.  

2. Πλαστικοί καθετήρες µιας χρήσης για αναρροφήσεις από το 

στόµα.  

3. Αναρροφητήρας για αναρρόφηση βλεννών κ.τ.λ. από τη 

στοµατοφαρυγγική κοιλότητα του νεογνού.  

4. Οισοφαγικοί καθετήρες από πολυαιθυλένιο  
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5. Πηγή οξυγόνου µε πλαστικούς αγωγούς και συνδέσεις 

6. Ασκός µε προσωπίδα και βαλβίδα ασφαλείας, η οποία 

εµποδίζει την άνοδο της πίεσης πάνω από 40cm ύδατος.  

7. Λαρυγγοσκόπιο, ειδικό για νεογνά µε ευθεία λεπίδα Νο 0 και 1.  

8. Πλαστικοί σωλήνες από πολυαιθυλένιο και διασωλήνωση 

τραχείας µε εσωτερική διάµετρο 3.0mm για το τελειόµηνο και 

2.5mm για τα πρόωρα νεογνά.  

9. Συσκευή για CPAP και απλός αναπνευστήρας για µηχανικό 

αερισµό (όχι απαραίτητα σε θάλαµο ανάνηψης) 

10. Συσκευές καθετηριασµού οµφαλικών και άλλων αγγείων.  

11. Φάρµακα: Αµπούλες ατροπίνης, ναλορφίνης, ναλοξόνης, 

αδρεναλίνης, υδροκοτριζόνης, διαζεπάµης, φουροσεµίδης και 

διαλύµατα NaHCO3 4%, NaCl 9%, γλυκόζης 5%, 10% και 20% 

γλυκονικού ασβεστίου 10%. 

12. Συσκευή προσδιορισµού ΡΗ και αερίων αίµατος. 

13. Θερµοκοιτίδα έτοιµη για την παρακολούθηση και ενδεχόµενα 

τη µεταφορά του νεογνού.  

14. Συσκευή τραχειοτοµής.  

15. Καρδιακός απινιδωτής.  

 

Αµέσως µετά τη γέννηση το ασφυκτικό νεογνό πρέπει να 

τοποθετείται σε θερµικά ουδέτερο περιβάλλον όπου και γίνεται η 

ανάνηψη. Αυτό πετυχαίνεται συνήθως µε ακτινοβόλο πηγή θερµότητας. 

Όταν το γυµνό, υγρό τελειόµηνο νεογνό βρίσκεται στην θερµοκρασία 

της αίθουσας τοκετού (250C) παρουσιάζεται πτώση της θερµοκρασίας 

του δέρµατος του κατά 40C µέσα σε 5 λεπτά. Μετά την τοποθέτηση στη 

τράπεζα ανάνηψης και το στέγνωµα γίνεται η εκτίµηση της κατάστασης 

του ασφυκτικού νεογνού µε τη βαθµολογία Apgar.  
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Στη περίπτωση που το Apgar είναι 0-2 η ασφυξία θεωρείται πολύ 

βαριά και χρειάζεται και δεύτερο άτοµο να βοηθήσει στην ανάνηψη. 

Στην αρχή γίνεται αναρρόφηση (περίπου 15 δευτερόλεπτα) για τον 

καθαρισµό των αεροφόρων οδών.  

Στη συνέχεια τοποθετείται ενδοτραχειακός καθετήρας, ο οποίος 

ενώνεται µε την συσκευή Baby-Ambou µε την οποία γίνεται αερισµός µε 

οξυγόνο και θετική πίεση.  
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Η εκτίµηση του καλού αερισµού γίνεται µε την παρακολούθηση της 

έκπτυξης του θώρακα, την ακρόαση των πνευµόνων και το χρώµα του 

δέρµατος. Συνήθως για την καλή έκπτυξη των πνευµόνων χρειάζεται 

πίεση 20-25cm H2O και 50 αναπνοές /1 λεπτό. Μεγάλες πιέσεις µπορεί 

να προκαλέσουν πνευµονοθώρακα και πνευµοµεσοπνευµόνιο.  

Αν µετά τον καθαρισµό των αναπνευστικών οδών και τον κατάλληλο 

αερισµό µε το Baby, Ambou, η κατάσταση του νεογνού δεν καλυτερεύει, 

τότε πιθανολογείται η ύπαρξη µεγάλης οξέωσης και χορηγούνται 

NaHCO3 από την οµφαλική φλέβα σε δόση 2-4 meq/Kg. Η γρήγορη 

χορήγηση NaHCO3 πριν από την έναρξη καλού αερισµού δεν 

συνίσταται γιατί µπορεί να επιδεινώσει την κατάσταση του νεογνού.  

Αν κατά µερικά λεπτά εντατικής ανάπτυξης µε καλό αερισµό το 

Apgar εξακολουθεί να είναι χαµηλότερο (0-2) και οι καρδιακές σφύξεις 

µικρότερες από 50/1 λεπτό τότε χορηγείται αδρεναλίνη 1-2 ml σε 

διάλυµα 1:10000 ενδοκαρδιακά και εφαρµόζονται εξωτερικές καρδιακές 

µαλάξεις. Καρδιακές µαλάξεις µπορεί να χρειαστούν αµέσως µετά την 

εγκατάσταση καλού αερισµού, αν οι καρδιακές σφύξεις εξακολουθούν 

να είναι χαµηλές. Η τεχνική των καρδιακών µαλάξεων στο νεογνό είναι 

παρακάτω: εφαρµόζεται πίεση του στήθους στο κατώτερο τµήµα του 

στέρνου µε δυο δάχτυλα και µε δύναµη αρκετή να το κατεβάσει 1-

1,5cm. Ο ρυθµός των πιέσεων είναι περίπου 120/ 1 λεπτό ενώ κάθε 2 

δευτερόλεπτα περίπου γίνεται εφµύσηση στους πνεύµονες.  

Όταν το Apgar είναι 3-6 τότε η ασφυξία θεωρείται µέτρια και αν 

υπάρχει άπνοια αυτή είναι συνήθως πρωτοπαθής. Στις περιπτώσεις 

αυτές η κατάσταση βελτιώνεται γρήγορα µε σύντοµη αναρρόφηση των 

αεροφόρων οδών και µε κατάλληλο αερισµό µε Baby-Ambou. Σπάνια η 

κατάσταση µπορεί να χειροτερεύσει µετά µερικά λεπτά και τότε η 

αντιµετώπιση γίνεται όπως στη βαριά ασφυξία.  
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Όταν υπάρχει καταστολή του ΚΝΣ, από χορήγηση ναρκωτικών στη 

µητέρα, τότε χορηγούνται στο νεογνό ανταγωνιστικά των ναρκωτικών 

όπως ναλορφίνη 0,1mg/Kg από την οµφαλική φλέβα ή λεβαλλορφάνη 

0,02mg/Kg.  

Σαν γενικό αντίδοτο των ναρκωτικών θεωρείται η ναλοξόνη, η οποία 

δεν έχει κατασταλτική ενέργεια στο κέντρο της αναπνοής και χορηγείται 

στο νεογνό σε δόση 4-5mg/Kg, προφυλακτικά µπορεί να χορηγείται στη 

µητέρα, αν έχει δοθεί σ’ αυτήν πιο µπροστά πεθιδίνη ή µορφίνη, σαν 

αντίδοτο, 10-15 λεπτά πριν από τον τοκετό, ναλορφίνη 10mg ΕΦ ή 

λεβαλλορφάνη 1mg. 

Μετά από κάθε ανάνηψη πρέπει να γίνεται αναρρόφηση του 

στοµάχου µε ρινογαστρικό καθετήρα για να αποµακρυνθούν ο αέρας ή 

οι βλέννες που µαζεύτηκαν.  

Ο παρατεταµένος τεχνητός αερισµός γίνεται µέσα σε θερµοκοιτίδα 

µε τη βοήθεια διάφορων τύπων αναπνευστήρων. Για την καλή ρύθµιση 

του αερισµού χρειάζεται συνεχής έλεγχος της µερικής πίεσης των 

αερίων του αίµατος. Αυτό γίνεται σήµερα µε ειδικό καθετήρα που 

τοποθετείται στην οµφαλική αρτηρία. Υπάρχει επίσης και ειδική 

συσκευή που µετρά την ΡΟ2 του δέρµατος. Η πυκνότητα οξυγόνου, η 

σχέση εισπνοής – εκπνοής ρυθµίζονται ανάλογα. Επίσης µπορεί να 

εφαρµοστεί τελική εκπνευστική πίεση (peep) µέχρι 5cmH2O και έτσι 

επιτυγχάνεται προφύλαξη από την ατελεκτασία του πνεύµονα και πιο 

γρήγορη αύξηση της PaO2. 

Όλοι οι άρρωστοι που υποβάλλονται σε τεχνητό αερισµό 

παρακολουθούνται µε αυτόµατο ελεγκτή της αναπνοής (Apnea 

Monitor), για έγκαιρη επισήµανση ενδεχόµενης βλάβης του 

αναπνευστήρα και της καρδιάς. Συνιστάται να γίνεται κάθε ώρα πλύση 

του τραχειοσωλήνα µε 1ml NaCl 9% και άµεση ενδοτραχειακή 

αναρρόφηση. 
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Όταν βελτιωθούν η κλινική εικόνα του αρρώστου και τα ακτινολογικά 

και βιοχηµικά ευρήµατα, εφαρµόζεται αερισµός µε το σύστηµα συνεχούς 

θετικής πίεσης (CPAP) και έτσι πετυχαίνεται η αποσύνδεση του 

αρρώστου από τον αναπνευστήρα χωρίς κίνδυνο δηµιουργίας 

ατελεκτασιών και η πτώση της PaO2. 

Αν µε το CPAP είναι δυνατή η αυτόµατη αναπνοή για 4 ώρες, η 

κλινική εικόνα είναι σταθερή, χωρίς διαταραχή στις τιµές των αερίων 

αίµατος, γίνεται αποσωλήνωση. Πριν από την αποσωλήνωση, για να 

αποφύγουµε το οίδηµα του λάρυγγα, µπορούµε να χορηγήσουµε 

υδροκορτιζόνη (3mg/Kg). 

 

2. ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ.  

Στη συνέχεια δεύτερος στόχος του νεογνολόγου είναι η εξασφάλιηση 

ικανοποιητικής παροχής αίµατος στον εγκέφαλο. Αρχικά τα ασφυκτικά 

νεογνά µε το χαρακτηριστικό ωχρό χρώµα που παρουσιάζουν δίνουν 

την εντύπωση ότι είναι υποογκαιµικά και υποτασικά, ενώ αντίθετα 

αρχικά παρατηρείται υπέρταση και υπερογκαιµία. Η γνώση αυτή είναι 

απαραίτητη γιατί η χορήγηση παρεντερικών διαλυµάτων και κυρίως 

λευκωµατίνης θα προκαλέσει επιδείνωση της κατάστασης, λόγω 

διαφυγής της λευκωµατίνης στο διάµεσο ιστό και ενδοκυψελιδικά. [ΣΤΟ 

ΝΕΟΓΝΟ ΠΟΥ ΕΧΕΙ ΥΠΟΣΤΕΙ ΣΟΒΑΡΟ Α.Ε. ΑΠΟΦΕΥΓΕΤΑΙ Η 

ΕΝΤΕΡΙΚΗ ΣΙΤΙΣΗ ΤΑ ΠΡΩΤΑ 24ΩΡΑ ΤΗΣ ΖΩΗΣ. ΕΧΕΙ 

ΠΑΡΑΤΗΡΗΘΕΙ ΟΤΙ Η ΒΛΑΒΗ ΠΟΥ ΕΝ∆ΕΧΟΜΕΝΩΣ ΕΧΕΙ ΥΠΟΣΤΕΙ 

Ο ΓΑΣΤΡΕΝΤΕΡΙΚΟΣ ΣΩΛΗΝΑΣ ΑΠΟ ΤΗΝ ΥΠΟΞΙΑ ΚΑΙ ΤΗΝ 

ΙΣΧΑΙΜΙΑ. ΣΕ ΣΥΝΑΡΤΗΣΗ ΜΕ ΤΗΝ ΠΡΩΙΜΗ ΕΝΑΡΞΗ ΤΗΣ 

ΕΝΤΕΡΙΚΗΣ ∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ ΕΝΟΧΟΠΟΙΟΥΝΤΑΙ ΓΙΑ ΤΥΧΟΝ 

ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΝΕΚΡΩΤΙΚΗΣ ΕΝΤΕΡΟΚΟΛΙΤΙ∆ΑΣ ΤΟ ΝΕΟΓΝΟ 

ΚΑΛΥΠΤΕΤΑΙ ΜΕ ΠΑΡΕΝΤΕΡΙΚΗ ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΥΓΡΩΝ ΚΑΙ 

ΗΛΕΚΤΡΟΛΥΤΩΝ. ΜΕ ∆Ε∆ΟΜΕΝΟ ΤΟΝ ΚΙΝ∆ΥΝΟ 

ΥΠΕΡΦΟΡΤΩΣΗΣ. ΕΞΑΙΤΙΑΣ ΤΗΣ ΝΕΦΡΙΚΗΣ ∆ΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ ΚΑΙ 
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ΤΗΣ ΑΠΡΟΣΦΟΡΗΣ ΕΚΚΡΙΣΗΣ ΑΝΤΙ∆ΙΟΥΡΙΤΙΚΗΣ ΟΡΜΟΝΗΣ ΠΟΥ 

ΣΥΧΝΑ ΣΥΝΥΠΑΡΧΕΙ, ΧΟΡΗΓΟΥΝΤΑΙ ΥΓΡΑ ΜΕ ΜΕΙΩΜΕΝΟ 

ΡΥΘΜΟ ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ ΣΕ ΣΧΕΣΗ ΜΕ ΤΙΣ ΑΝΑΓΚΕΣ ΤΟΥ 

ΝΕΟΓΕΝΝΗΤΟΥ -20%]. Εάν υπάρχει καρδιογενές shock, τότε εκτός 

από υπόταση υπάρχει και βραδυκαρδίας. Αρχικά χορηγείται οξυγόνο µε 

ασκό και γίνονται µαλάξεις. Αν η βραδυκαρδία παρατείνεται, τότε 

χορηγούνται και διττανθρακικά, για αντιµετώπιση της µεταβολικής 

οξέωσης που συνυπάρχει. Η χορήγηση γλυκονικού ασβεστίου µε τη 

θετική ινοτρόπο δράση του στο µυοκάρδιο έχει ευνοϊκά αποτελέσµατα. 

Επειδή η έκκριση Β-διεγερτών αποτελεί µέρος του µηχανισµού 

προσαρµογής του µυοκαρδίου στην ασφυξία, η χορήγηση αδρεναλίνης 

ενδοτραχειακά η ενδοφλέβια µε στάγδην έγχυση για την εξασφάλιση 

καλής αιµάτωσης των νεφρών.  

Στη µετασφυκτική µυοκαρδιοπάθεια, µε φυσιολογική ή σχεδόν 

φυσιολογική πίεση, χορηγούνται διουρητικά (ΦΟΥΡΟΣΕΜΙ∆Η) σε 

συνδυασµό µε ντουπουταµίνη. Πολλές φορές, η ασφυξία προκαλεί 

ανεπάρκεια της αριστερής κοιλίας µε υπέρταση. Στην περίπτωση αυτή 

χορηγείται συνδυασµός ενός ινότροπο φαρµάκου (ντοπαµίνη, 

ντοµπουταµίνη) µε ένα αγγειοδιασταλτικό (υδραλαζίνη, νιτρογλυκερίνη, 

νιτροπρωσσικό). 

 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΩΝ ΣΠΑΣΜΩΝ 

Οι σπασµοί προκαλούν πολύ σοβαρές βλάβες στον εγκέφαλο γι’ 

αυτό το λόγο είναι πολύ σηµαντικό να αναγνωρίζονται και να 

αντιµετωπίζονται αµέσως. Έχει υποστηριχθεί ότι οι απαιτήσεις των 

εγκεφαλικών κυττάρων σε Ο2 κατά τη διάρκεια των σπασµών 

αυξάνονται 4 έως 5 φορές. Στη περίπτωση αυτή για την αντιµετώπιση 

νοεγνικών υποξαιµικών σπασµών χορηγείται φαινοβαρβιτάλη σε µια 

εφάπαξ δόση 20/mg/Kg ΕΦ. Εάν οι σπασµοί δεν σταµατούν τότε 
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µπορούν να δοθούν ανά 10-15 λεπτά 5mg/Kg µέχρι να συµπληρωθεί 

συνολική δόση 40mg/Kg. Η δόση συντήρησης είναι 3-5mg/Kg/ηµέρα. 

Πολλοί νεογνολόγοι πάντως χρησιµοποιούν τη φαινοβαρβιτόλη 

προληπτικά στα ασφυκτικά νεογνά γιατί έχει υποστηριχθεί ότι µειώνει τις 

ενεργειακές απαιτήσεις του εγκεφάλου, περιορίζει το εγκεφαλικό οίδηµα 

και προκαλεί αγγεισύσπαση των αγγείων του εγκεφάλου.  

Οι υποξαιµικοί σπασµοί που οφείλονται σε βαριά ασφυξία είναι 

πολλές φορές πολύ ανθεκτικοί στη θεραπεία. Σε περίπτωση που οι 

σπασµοί δεν υπακούουν στη φαινοβαρβιτόλη, χορηγείται φαινοτοίνη 

αργά IV σε δόση 20mg/Kg διαιρεµένη σε δυο δόσεις ανά 10mg/Kg 

στάγδην σε 20min για να αποφευχθούν πολύ υψηλά επίπεδα στο αίµα 

και διαταραχές της καρδιακής λειτουργίας. Τέλος οι σπασµοί οφείλονται 

σε µεταβολικές διαταραχές π.χ. υποσβεστιαιµία, υπογλυκαιµία, τότε 

ρυθµίζονται µε τη χορήγηση των στοιχείων που λείπουν.  

 

Α. ∆ΙΟΡΘΩΣΗ    Ι. Συστηµατικών διαταραχών (π.χ. υποτάσεως, 

αναιµίας) 

ΙΙ. Μεταβολικών διαταραχών (π.χ. υπο-

υπεργλυκαιµία, υποσβεστιαιµίας) 

ΙΙΙ. Αναταξικών ανατοµικών βλαβών (π.χ. 

υδροκέφαλο, εγκεφαλικής αιµορραγίας).  

 

Β. ΑΝΤΙΣΠΑΣΜΩ∆ΙΚΑ ΦΑΡΜΑΚΑ 

 

ΦΑΡΜΑΚΟ (ΕΜΠΟΡΙΚΗ 

ΟΝΟΜΑΣΙΑ Phenobarbital) 

∆ΟΣΕΙΣ/Ο∆ΟΣ 

ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ 

ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΑ 

ΕΠΙΠΕ∆Α ΣΤΟ ΑΙΜΑ 

 20mg/Kg IV σε 10min & 

5mg/Kg βραδέως κάθε 

5min (µέχρι 40mg/Kg) 

15-40Kg/ml 
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Phenytoin  20mg/Kg ανά 10mg/Kg 

iv σε 20min 

6-14Kg/ml 

Diazepam  0,3mg/Kg/hr iv Τοξικά επίπεδα 

>100Kg/ml 

Midazofam  0,2-0,3mg/Kg hr iv  

Clonazepam  0,0 mg/Kg iv µέχρι 

0,2mg/Kg/ηµ.  

25-70Kg/ml 

Sodium Valprate  30mg/Kg PO4 από το 

ορθό (όχι iv σκεύασµα 

στη χώρα µας) 

50-100Kg/ml 

 

ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ 
Οι κύριες νοσηλευτικές ευθύνες στη φροντίδα των νεογνών µε 

σπασµούς είναι: 

- Αναγνώριση, πότε το νεογνό έχει σπασµό ώστε να αρχίσει 

αµέσως η θεραπεία.  

- Εφαρµογή του θεραπευτικού σχήµατος.  

- Παρατήρηση της απόκρισης προς τη θεραπεία. 

- Παρακολούθηση για διαπίστωση κάθε άλλου συµπτώµατος 

που ενδέχεται να παρουσιάσει το νεογνό.  

- Η εκτίµηση της κατάστασης του νεογνού και όλες οι άλλες 

όψεις της φροντίδας του είναι ίδιες, όπως και σε άλλα 

νεογνά µεγάλου κινδύνου.  

- Ενηµέρωση των γονέων για τη κατάσταση του παιδιού τους 

και συµπλήρωση και διευκρίνιση των επεξηγήσεων του 

γιατρού που παρακολουθεί το νεογνό.  

- Ενθάρρυνση των γονέων που επισκέπτονται το παιδί τους 

και να εκτελούνται γενικές δραστηριότητες που συµφωνούν 

µε το σχέδιο φροντίδας.  

- Εξασφάλιση υποστήριξης και καθοδήγησης στους γονείς, 

διότι οι σπασµοί είναι τροµακτικό φαινόµενο που προκαλεί 

µεγάλου βαθµού ανησυχία και φόβο, τα οποία εύκολα 
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επαυξάνονται από τη δικαιολογηµένη ανησυχία του 

προσωπικού.  

 

4. ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΑΥΞΗΜΕΝΗ ΕΝ∆ΟΚΡΑΝΙΑΣ ΠΙΕΣΗΣ 
Στο νεογνό µε σοβαρή υποξία υπάρχει αυξηµένη ενδοκράνια πίεση 

και εγκεφαλικό οίδηµα. Πρόσφατες µελέτες σε πειραµατόζωα, αλλά και 

µελέτες µε µαγνητικό συντονισµό σε τελειόµηνα νεογνά, έδειξαν ότι το 

εγκεφαλικό οίδηµα είναι αποτέλεσµα µη ανατρέψιµης βλάβης του 

κυττάρου, που οδηγεί σε εκτεταµένη εγκεφαλική νέκρωση. Εποµένως, η 

χορήγηση φαρµάκων που µειώνουν το εγκεφαλικό οίδηµα, όπως τα 

κορτικοειδή ή τα υπέρτονα διαλύµατα (µανιτόλη), παρά το γεγονός ότι 

ελαττώνουν το οίδηµα του εγκεφάλου εντούτοις δεν βελτιώνουν την 

πρόγνωση.  

Βασικά ακόµα και σήµερα δεν υπάρχει οµόφωνη και γενικά 

αποδεκτή αντιµετώπιση του εγκεφαλικού οιδήµατος που είναι και 

προέχον σύµπτωµα της περιγεννητικής ασφυξίας. Οι περισσότερες 

µονάδες εντατικής νοσηλείας Νεογνών (ΜΕΝ) χορηγούν µειωµένα IV 

υγρά, παρακολουθώντας τη διούρηση και το βάρος σώµατος των 

πάσχοντων νεογνών.  

Από ένα ερωτηµατολόγιο που στάλθηκε πρόσφατα σε ΜΕΝ νεογνών 

στις ΗΠΑ βρέθηκε ότι σε 80% των µονάδων χορηγούνται µόνο 

µειωµένα IV υγρά και µόλις σε 20% αυτών γίνεται καταστολή, 

υπεραερισµός χορηγείται προφυλακτικά φαινοβαρβιτόλη. 

Γλυκόκορτικοειδή και ωσµωτικώς δρώντες παράγοντες χορηγούνται σε 

ελάχιστες ΜΕΝ νοεγνών. Στο παρελθόν τα θεραπευτικά σχήµατα στην 

ελάττωση του εγκεφάλου και οιδήµατος περιλαµβάνουν τον 

υπεραερισµό, τα γλυκορτικοστεροειδή, µεγάλες δόσεις βαρβιτουρικών, 

ωσµωτικά διουρητικά και υποθερµικά µεµονωµένα ή σε συνδυασµούς. 

Οι συνδυασµοί των θεραπευτικών αυτών σχηµάτων είχαν χειρότερα 

αποτελέσµατα στα πάσχοντα νεογνά από το να µην τους είχε γίνει 

καµιά θεραπείας. Εποµένως δεν προκαλεί έκπληξη το γεγονός ότι οι 

 86



νεογνολόγοι σήµερα αντιµετωπίζουν την περιγεννητική ασφυξία µε 

περισσότερο συντηρητικές µεθόδους.  
 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟΥ ΟΙ∆ΗΜΑΤΟΣ ΑΠΟ ΠΕΡΙΓΕΝΝΗΤΙΚΗ 

ΑΣΦΥΞΙΑ 

⇒ Ι Χορήγηση µειωµένων IV υγρών 

⇒ ΙΙ Γλυκοκορτικοστεροειδή  

⇒ ΙΙΙ βαρβιτουρικά (σε µεγάλες δόσεις) 

⇒ IV Υπερωσµωτικές δρώντες παράγοντες 

⇒ V Υπεραερισµός 

⇒ VI Υποθερµία  

 

Η υπερθερµία κατά τη διάρκεια ισχαιµίας είναι καταστροφική. 20C 

αύξηση της ενδοκράνιας θερµοκρασίας αυξάνει κατά 40% την απώλεια 

νευρώνων. Η υποθερµία µειώνει την ενδοκράνια πίεση.  

Το πάγωµα πρέπει να αρχίζει 6-12 h µετά το επεισόδιο και να διαρκεί 

48h.  

Το πάγωµα της κεφαλής, λόγω της µεγάλης επιφάνειας που έχει και 

επειδή το δέρµα εκεί δεν κάνει αγγειοσύσπαση όπως άλλες επιφάνειες 

του σώµατος, αυξάνει την αποτελεσµατικότητα µεταφέροντας την 

υποθερµία στο υπόλοιπο σώµα.  

 

5. ΤΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ ΤΟΥ ΑΣΦΥΚΤΙΚΟΥ 
ΝΕΟΓΝΟΥ ΕΞΑΡΤΑΤΑΙ ΑΜΕΣΑ ΑΠΟ ΤΗΝ 
ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ∆ΙΑΦΟΡΩΝ ΚΛΙΝΙΚΩΝ ΚΑΙ 
ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΩΝ ΠΑΡΑΜΕΤΡΩΝ 

α) Όσον αφορά στη γλυκόζη ορού, στόχος µας είναι η διατήρησή της 

σε τιµές ευγλυκαιµίας. Στο παρελθόν είχε υποστηριχθεί από τους 

ερευνητές ότι η διατήρηση της σε υψηλά επίπεδα βελτιώνει την 

πρόγνωση. Στη συνέχεια, όµως, η υπεργλυκαιµία συσχετίσθηκε µε 
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αύξηση του γαλακτικού οξέος στον εγκέφαλο, µε καταστροφικές 

συνέπειες για τα εγκεφαλικά κύτταρα. Ο ρυθµός χορήγησης εξαρτάται 

άµεσα από τα επίπεδα γλυκόζης του ορού, που πρέπει να διατηρούνται 

µεταξύ 75 και 100mg/dl. Έτσι, εξασφαλίζεται ενεργειακό υπόστρωµα όχι 

µόνο για τον εγκέφαλο αλλά και για το µυοκάρδιο.  

β) Η υπασβεσταιµία είναι µια διαταραχή που απαντάται αρκετά 

συχνά σε νεογνό µε περιγεννητική ασφυξία από την πρώτη ηµέρα της 

ζωής τους.  

Κρίνεται σκόπιµη η παρακολούθηση των τιµών του ασβεστίου, και, 

αν είναι δυνατόν, του ιονισµένου καθώς και η διόρθωση µε χορήγηση 

γλυκονικού ασβεστίου, εάν διαπιστωθούν χαµηλές τιµές.  

γ) Σηµαντική παράµετρος στη παρακολούθηση κάθε ασφυκτικού 

νεογνού είναι η τιµή του αιµατοκρίτη.  

Η διατήρηση του σε επίπεδα όχι χαµηλότερα του 40-45% επιτρέπει 

την επαρκή µεταφορά Ο2 στους ιστούς. Νεογνά µε αιµατοκρίτη ανώτερο 

από 65% σε λήψη από κεντρική φλέβα θεωρούνται όχι έχουν 

πολυκυτταραιµία και κρίνεται επιβεβληµένη η µερική 

αφαιµαζοµετάγγιση, µε στόχο την αποφυγή υπεργλοιότητας και την 

ικανοποιητική οξυγόνωση των ιστών.  

δ) Η αντιµετώπιση της µεταβολικής οξέωσης έχει γίνει αντικείµενο 

συζήτησης από πολλούς ερευνητές. Το διττανθρακικό νάτριο 

χρησιµοποιείται από αρκετών ετών για την αντιµετώπισή της, πάντα 

βέβαια µε την προϋπόθεση ότι προηγουµένως έχει ελεγχθεί η 

αναπνευστική οξέωση. ∆εν γνωρίζουµε όµως αν είναι ασφαλές, αν 

επιτυγχάνει πάντα στο στόχο του χωρίς κινδύνους ή αν η διόρθωση 

είναι ουσιαστική ή πλασµατική. Η χορήγηση του αµφισβητείται σθεναρά 

από οµάδα ερευνητών µε τα παρακάτω επιχειρήµατα: προκαλεί 

υπερωσµωτικότητα, υπερνατραιµία, ενδοκυττάρια οξέωση και 

απορρύθµιση των µεταβολικών οδών του κυττάρου, µείωση της 

συγκέντρωσης του ιονισµένου ασβεστίου στο πλάσµα µε τις γνωστές σε 
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όλους συνέπειες στη συσταλτικότητα του µυοκαρδίου, καθώς επίσης και 

µείωση της εγκεφαλικής ροής του αίµατος στα νεογέννητα.  

Μερικοί νεογνολόγοι προτιµούν τη χρήση κολλοειδών διαλυµάτων µε 

στόχο την έκπτυξη του ενδαγγειακού χώρου και διόρθωση µε αυτόν τον 

τρόπο της µεταβολικής οξέωσης. Οι περισσότεροι όµως χρησιµοποιούν 

τι διττανθρακικό νάτριο, µε προσοχή. Η χορήγηση του γίνεται βραδέως 

εξαιτίας της υπερωσµωτικότητας του και του κινδύνου πρόκλησης 

εγκεφαλικής αιµορραγίας.  

 

6. ΦΑΡΜΑΚΑ ΚΑΤΑ ΤΗΣ ΑΣΦΥΞΙΑΣ ΠΟΥ ΒΡΙΣΚΟΝΤΑΙ 
ΑΚΟΜΑ ΣΕ ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟ ΣΤΑ∆ΙΟ 

Τα τελευταία χρόνια έχουν δηµοσιευτεί πολλές εργασίες σχετικά µε 

τη χορήγηση διαφόρων φαρµάκων για την πρόληψη ή και τη θεραπεία 

της περιγεννητικής ασφυξίας. Τα φάρµακα αυτά είναι ακόµα σε 

ερευνητικό επίπεδο ή εφαρµόζονται σε πειραµατόζωα. Παρά το γεγονός 

ότι αρκετά από αυτά έχουν ικανοποιητικά αποτελέσµατα, εντούτοις 

φαίνεται ότι θα πρέπει να γίνουν πολλές µελέτες ακόµα, πριν 

χρησιµοποιηθούν στο νεογνό. Ανάλογα µε τον τρόπο δράσης τους, τα 

φάρµακα αυτά διακρίνονται σε: 

α. Ένζυµα ή φάρµακα που εξουδετερώνουν τις ελεύθερες ρίζες. 

Όπως είναι γνωστό οι ελεύθερες ρίζες είναι ουσίες µε µεγάλη 

ενεργειακή δραστηριότητα που παράγονται κατά την υποξία µε 

διάφορους τρόπους, όπως στα µιτοχόνδρια όταν το ένζυµο οξειδάση 

δεν είναι πλήρως κορεσµένο σε Ο2 κατά τη σύνθεση των 

προσταγλνδιών από αραχιδονικό οξύ, ως µεταβολικά υποπροιόντα και 

κατά το µεταβολισµό της υποξανθίνης σε ξανθίνη. Αυτές οι ελεύθερες 

ρίζες Ο2 στη συνέχεια καταστρέφουν τα πολυακόρεστα λιπαρά οξέα των 

µεµβρανών των εγκεφαλικών κυττάρων και έτσι προκαλούν εγκεφαλική 

βλάβη. Εποµένως, η δέσµευση τους θα µπορούσε θεωρητικά να 

προφυλάξει το νευρικό κύτταρο από τη βλάβη.  
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Ορισµένα λοιπόν ένζυµα ή φάρµακα αναστέλλουν την παραγωγή 

ελεύθερων ριζών που κατά τη διάρκεια της ασφυξίας είναι πολύ µεγάλη. 

Από τα φάρµακα, η αλλοπουρινόλη και η ινδοµεθακίνη έχουν τη 

δυνατότητα εξουδετέρωσης των παραγόµενων ελεύθερων ριζών, ενώ η 

αλλπωρινόλη αναστέλλει τη δραστηριότητα της οξείδωσης της ξανθίνης, 

µε επιπλέον δράση τη µείωση της παραγωγής ελεύθερων ριζών.  

β. Αναστολείς του διαύλου ασβεστίου. Η αύξηση των 

συγκεντρώσεων ασβεστίου στο κύτταρο ενεργοποιεί όπως νουκλεάσες 

και πρωτεάσες, που οδηγούν σε κυτταρική νέκρωση. Κατά τη διάρκεια 

ενός ασφυκτικού επεισοδίου παρατηρείται µεγάλη αύξηση του 

ασβεστίου στο κυτταρόπλασµα, που προέρχεται από ενδοκυττάριους 

σχηµατισµούς και κυρίως από αθρόα εισόδου του εξωκυττάριου 

ασβεστίου στο κύτταρο. Η είσοδος αυτή του ασβεστίου γίνεται µέσω 

ενός διαύλου ασβεστίου, που διεγείρεται µέσω του γλουταµινικού οξέος. 

Υπάρχουν αρκετές ουσίες που ανταγωνίζονται το δίαυλο αυτό. Από τις 

ουσίες αυτές, η φλουναριζίνη και η νιµοδιπίνη έχουν χρησιµοποιηθεί 

περισσότερο στις διάφορες ερευνητικές µελέτες για την πρόληψη και τη 

θεραπεία της ασφυξίας.  

δ. Γλουταµινικό οξύ. Σηµαντική έρευνα γίνεται σχετικά µε το 

γλουταµινικό οξύ, που παράγεται κατά την υποξική-ισχαιµική 

εγκεφαλοπάθεια και είναι τοξικό για τα εγκεφαλικά κύτταρα. Η χορήγηση 

ανταγωνιστών του γλουταµινικού οξέος σε πειραµατόζωα. Τα φάρµακα 

αυτά είτε αναστέλλουν την απελευθέρωση του γλουταµινικού οξέος 

όπως το baclofen, είτε δεσµεύουν τους µετασυναπτικούς υποδοχείς, 

όπως το phencyclidine, το dextomethorpha, το ketamine και το MK-801. 

σε πρόσφατες µελέτες, η χορήγηση αναστολέων του γλουταµινικού 

οξέος σε πειραµατόζωα πριν από ασφυκτικά επεισόδια προφύλαξε τα 

εγκεφαλικά κύτταρα κατά την ασφυξία και αποφεύχθηκε βλάβη τους.  

δ. Αναστολείς των αδρενεργικών υποδοχέων, όπως προτασίνη.  
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ΓΙΑ ΤΗΝ ΚΑΛΥΤΕΡΗ ΦΡΟΝΤΙ∆Α 

• Λήψη ιστορικού 

• Ενδοµήτρια  συµβάντα – γεγονότα όπως: 

- Ανώµαλη προβολή 

- Παρατεινόµενος τοκετός 

- ∆ύσκολος τοκετός 

- Έξοδος µηκωνίου 

- Ενδοµήτρια αιµορραγία 

- Μαιευτικά ατυχήµατα 

- Αλλοιώσεις παλµών ενδοµήτρια 

- Πίεση οµφάλιου λώρου 

- Πρόπτωση οµφαλίδος 

- Νευροµυϊκές διαταραχές 

- Φάρµακα µητέρας 

- Συγγενείς ανωµαλίες  

• Κλινική εξέταση (Μπορεί να δείξει τα αίτια της ασφυξίας) 

- Χρώση από µηκώνιο 

- Μεγάλο µωρό (δύσκολος τοκετός) 

- Σχήµα κεφαλής 

- SGA (Ενδοµήτρια ασφυξία) 

- Υποτονικό νεογνό (φάρµακα, νευροµυϊκές διαταραχές) 

- Εκδορές – εκχυµώσεις (δύσκολος τοκετός, τραυµατισµοί) 

- Αναιµία (ενδοµήτρια αιµορραγία) 

- Πολυκυτταραιµία (SGA,  οξύς τοκετός) 
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• Καθηµερινή βασική φροντίδα αυτών των παιδιών  

- Αυστηρή αντισηψία 

- ∆ιατήρηση ουδέτερου θερµικού περιβάλλοντος 

- Παρακολούθηση ζωτικών σηµείων 

- Μέτρηση ούρων 

- Ζύγισµα καθηµερινά 

- Σίτιση  
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ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ ΓΟΝΕΩΝ ΜΕ ΠΑΙ∆ΙΑ ΜΕ 
ΠΕΡΙΓΕΝΝΗΤΙΚΗ ΑΣΦΥΞΙΑ 

 
 

Κάθε υποψήφιος γονέας περιµένει ότι το παιδί που πρόκειται να 

αποκτήσει θα είναι απ’ όλες τις απόψεις «τέλειο». Κάθε παρέκκλιση 

εποµένως, του βρέφους από τα φυσιολογικά πρότυπα, αποτελεί 

σοβαρότητα πλήγµα για τους γονείς του.  

Η αρχική αντίδραση των γονέων που αποκτούν ένα παιδί που 

χρειάζεται εντατική νοσηλεία είναι συνήθως ο έντονος φόβος για την 

επιβίωση του παιδιού τους. Σταδιακά, όσο εκλείπουν οι φόβοι για την 

επιβίωσή του, αρχίζουν να υπεισέρχονται άλλου είδους φόβοι – φόβοι 

για την ακεραιότητα του παιδιού. Αρκετοί γονείς αποφεύγουν να δουν το 

µωρό τους, φοβούµενοι να δεθούν µαζί του, εφόσον έχει αυξηµένες 

πιθανότητες να πεθάνει, αλλά ίσως και προτιµώντας να µην 

αντιµετωπίσουν το γεγονός ότι το µωρό τους είναι κατά την κρίση τους 

τουλάχιστον, «ατελές» και ότι οι ίδιοι σαν γονείς δεν πέτυχαν να 

αποκτήσουν ένα γερό παιδί.  

∆εν είναι εποµένως, καθόλου σπάνιοι οι γονείς που περνούν µια 

αρχική φάση απόρριψης του βρέφους τους και που πρέπει πρώτα να 

θρηνήσουν το «χαµό» του υγιούς παιδιού που περίµεναν και έπειτα, 

σταδιακά να αρχίσουν να αποδέχονται, σε µεγαλύτερο ή µικρότερο 

βαθµό, το παιδί που έχουν αποκτήσει.  

Τότε αρχίζει, συνήθως, µια φάση έντονης ενασχόλησης µε το παιδί, 

το σκέπτονται συνεχώς και πιέζουν αφόρητα γιατρούς και νοσηλευτικό 

προσωπικό για τις λεπτοµέρειες εξέλιξης του παιδιού τους. Αν όµως 

αναλογιστεί κανείς ότι η µητέρα που αποκτά ένα φυσιολογικό παιδί έχει 

συχνή και άµεση επαφή µαζί του και παρέχει η ίδια πολλές φροντίδες 

στο βρέφος της. Είναι εύκολο να κατανοήσει τα συναισθήµατα 

αποξένωσης που δηµιουργούνται στη µητέρα που είναι υποχρεωµένη 
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να παραδώσει το παιδί της στη φροντίδα άλλων. Όσο και αν την 

ανακουφίζει η σκέψη ότι το παιδί της είναι στα χέρια ειδικών, στο βαθµό 

που στερείται την άµεση επαφή µαζί του και τη δυνατότητα 

λεπτοµερούς πληροφόρησης για την εξέλιξή του, είναι φυσικό να 

µελαγχολεί και να κλείνεται στον εαυτό της ή να θυµώνει και να 

εκτονώνει το άγχος της, την αβεβαιότητά της και το συναίσθηµά της ότι 

εκείνη δεν προσφέρει τίποτα. Επιτιθέµενη στα άτοµα που φροντίζουν το 

παιδί της.  

Ένα µικρό ποσοστό γονέων (5%) εξακολουθεί για πολύ καιρό να 

αρνείται την επαφή µε το µωρό. Οι γονείς αυτοί χρειάζονται συνήθως 

την παρέµβαση κλινικών ψυχολόγων για να βοηθηθούν στη 

συνειδητοποίηση των συναισθηµάτων τους και την αποδοχή του 

παιδιού τους. Είναι, επίσης, ιδιαίτερα σηµαντικό να διαγνωστούν και να 

αντιµετωπιστούν έγκαιρα τα συναισθήµατα κατάθλιψης των γονέων, 

συναισθήµατα στα οποία συχνά δεν δίνεται αρκετή σηµασία επειδή 

θεωρούνται φυσικά, µε αποτέλεσµα να διαιωνίζονται χωρίς να 

παρέχεται στους γονείς αυτούς η κατάλληλη θεραπεία και υποστήριξη.  
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ΚΛΙΝΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ Follow up 
 

Το πλέον ιδανικό πρόγραµµα παρακολούθησης (Follow up) για µια 

ΜΕΝ είναι το πρόγραµµα του οποίου η προετοιµασία αρχίζει ενώ το 

µωρό βρίσκεται ακόµη µέσα στη µονάδα και νοσηλεύεται. Στο διάστηµα 

αυτό οι κύριοι στόχοι του προσωπικού των µονάδων εντατικής 

νοσηλείας είναι: Να γίνει προσαρµογή της οικογένειας στα προβλήµατα 

του µωρού, να γίνει όσο το δυνατό καλύτερη εκπαίδευση και των δυο 

γονέων για τη φροντίδα και αντιµετώπιση του µωρού στο σπίτι και τέλος 

να κατανοήσουν οι γονείς την αναγκαιότητα για συστηµατική 

παρακολούθηση του µωρού τους µετά την έξοδο του από το 

νοσοκοµείο. Επίσης, θα πρέπει να αναζητούνται τυχόν προβλήµατα 

των γονιών, να ελέγχεται το µορφωτικό τους επίπεδο και η οικογενειακή 

τους κατάσταση, ώστε να προγραµµατιστούν οι κατάλληλες 

παρεµβάσεις εκεί που χρειάζονται είτε µε τη βοήθεια της ψυχολόγου, 

είτε µε τη βοήθεια της επισκέπτριας υγείας ή της κοινωνικής λειτουργού.  

Οι σκοποί του προγράµµατος παρακολούθησης είναι η παροχή 

υπηρεσιών, η εκπαίδευση και η έρευνα µε στόχο τη πρόληψη.  

Σχετικά µε την παροχή υπηρεσιών τα προγράµµατα follow-up 

αποβλέπουν στην αντιµετώπιση των προβληµάτων των παιδιών και 

στην όσο το δυνατόν µεγαλύτερη αξιοποίηση των δυνατοτήτων τους 

ώστε να µπορέσουν να ενταχθούν στο κοινωνικό σύνολο. Η έγκαιρη 

διάγνωση και εποµένως η έγκαιρη παρέµβαση παίζουν µεγάλο ρόλο 

στην περαιτέρω εξέλιξη µε αποτέλεσµα την πρόληψη και µείωση της 

σοβαρότητας των δυσκολιών για το παιδί και την οικογένεια µέσα στη 

κοινωνία. Από µελέτες έχει βρεθεί ότι περίπου το 20% του υψηλού 

κινδύνου νεογνού θα χρειαστούν ειδική βοήθεια και θεραπευτική 

υποστήριξη από τον πρώτο χρόνο ζωής. Έτσι, µέσω του 

προγράµµατος συστηµατικής παρακολούθησης της εξέλιξης των 
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παιδιών αυτών δίνεται η απάντηση στο καυτό ερώτηµα των γονιών αν 

το παιδί τους θα είναι καλά.  

Η παρακολούθηση των παιδιών που έχουν νοσηλευτεί σε ΜΕΝ µετά 

την έξοδό τους είναι ένας καινούριος τοµέας για τους παιδίατρους. Αυτό 

οφείλεται στο γεγονός ότι πολλά από τα παιδιά αυτά εξέρχονται µε 

καινούριες διαγνώσεις όπως βρογχοπνευµονική δυσπλασία, η 

εγκεφαλική αιµορραγία, η λευκοµαλάκυνση της εγκεφαλικής ουσίας, µε 

διαφορετικό τρόπο ψυχοκινητικής ανάπτυξης και τρόπο διατροφής για 

τα οποία οι παιδίατροι δεν είναι ιδιαίτερα εκπαιδευµένοι. Επίσης οι 

επισκέπτριες υγείας, οι κοινωνικοί λειτουργοί, οι ψυχολόγοι, οι 

φυσικοθεραπευτές και άλλοι, βρίσκουν ότι το πρόγραµµα 

παρακολούθησης των παιδιών αυτών είναι ένα εξαιρετικά ενδιαφέρον 

πεδίο απασχόλησης. Έτσι, µέσω του προγράµµατος παρακολούθησης 

όλα αυτά τα άτοµα ου ασχολούνται µε την πρωτοβάθµια περίθαλψη και 

ήταν άπειρα ή και τελείως ανειδίκευτα αποκτούν οικειότητα µε τις νέες 

νόσους και τους τρόπους θεραπείας και προφύλαξης των παιδιών 

αυτών.  

Σχετικά µε το πόσο χρόνο θα πρέπει να παρακολουθούνται τα 

παιδιά αυτά, από µελέτες υποστηρίζεται ότι τα νεογνά που 

παρουσιάζουν µικρά νευρολογικά προβλήµατα στον πρώτο χρόνο της 

ζωής τους και τα ξεπερνούν στα επόµενα 2-3 χρόνια, σε ένα µεγάλο 

ποσοστό παρουσιάζουν µαθησιακά προβλήµατα στη σχολική τους 

ηλικία παρότι υπάρχει η άποψη από πολλούς ερευνητές ότι ένα 

«Φυσιολογικό» παιδί από την αρχή είναι απίθανο να µεταπέσει σε 

παθολογικό µε την πάροδο του χρόνου, εντούτοις υπάρχουν µελέτες 

που υποστηρίζουν ότι το 20-30% των παιδιών που δεν χρειάζονται από 

την αρχή υποστήριξη παρουσιάζουν στη σχολική ηλικία προβλήµατα 

που απαιτούν ειδική βοήθεια. Γίνεται, εποµένως, φανερή η 

αναγκαιότητα της επέκτασης του προγράµµατος και κατά την πρώτη 

σχολική περίοδο.  
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Μέσα στα πρώτα εικοσιτετράωρα από την είσοδο των νεογνών στη 

µονάδα, ένας από τους γιατρούς που ασχολείται µε το follow up έρχεται 

σε επαφή µε τους γονείς και συζητά µαζί τους διεξοδικά για το µωρό. 

Στη συνέχεια γίνεται ενηµέρωση του ψυχολόγου για τυχόν προβλήµατα 

των γονιών, η οποία αν χρειαστεί βλέπει τους γονείς ιδιαιτέρως και 

συζητά µαζί τους.  

Τα άτοµα που ασχολούνται µε την προετοιµασία των παιδιών για 

follow-up µέσα στη µονάδα, συγκεντρώνονται σε τακτά χρονικά 

διαστήµατα για να συζητήσουν τα προβλήµατα των νεογνών, να 

ενηµερώσουν τους γονείς και να προγραµµατίσουν την περαιτέρω 

παρακολούθηση τους µετά την έξοδο από τη µονάδα. Στην οµάδα αυτή 

συµµετέχουν εκτός από τον νεογνολόγο και τον παιδονευρολόγο, η 

ψυχολόγος, η οποία είναι ενήµερη των προβληµάτων του νεογνού και 

της οικογένειας και η επισκέπτρια υγείας, η οποία προηγουµένως έχει 

επισκεφθεί το σπίτι και έχει πληροφορίες της σχετικά µε την 

κοινωνονικοοικονοµική κατάσταση της οικογένειας. 

Στις οδηγίες που δίνονται στους γονείς κατά την έξοδο τους από το 

νοσοκοµείο, περιλαµβάνονται: α) Η περίληψη του ιστορικού στην οποία 

αναγράφονται αναλυτικά όλα τα προβλήµατα που παρουσίασε το µωρό. 

Η περίληψη αυτή προορίζεται για τον ιδιωτικό παιδίατρο η συνεργασία 

του οποίου θεωρείται θεµελιώδης στην από κοινού παρακολούθηση του 

παιδιού. Β) Λεπτοµερείς οδηγίες σχετικά µε τη διατροφή, τα εµβόλια και 

την τυχόν φαρµακευτική αγωγή που πρέπει να ακολουθηθεί. Επίσης, 

δίνονται οδηγίες για αναγκαίες εργαστηριακές εξετάσεις, όπως οι 

εξετάσεις από ειδικούς ανάλογα µε την περίπτωση, µέχρι να αρχίσει το 

συστηµατικό πρόγραµµα παρακολούθησης. Γίνεται ιδιαίτερη 

επισήµανση στους γονείς για τις έντονες προσπάθειες που θα πρέπει 

να καταβάλλουν για τη φροντίδα των παιδιών τους.  

Ο πίνακας 1, αποτελεί βασικό οδηγό για τις ηλικίες που γίνεται η 

παρακολούθηση των παιδιών και για το είδος εκτίµησης που γίνεται στις 
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αντίστοιχες ηλικίες. Ανάλογα µε τις ειδικές ανάγκες κάθε παιδιού 

υπάρχει ευκαµψία του προγράµµατος και δυνατότητα παρέκκλισης.  

Πίνακας 1. Ηλικίες που γίνεται η παρακολούθηση και το είδος της 

εκτίµησης. 

Ηλικία 

παρακολούθησης 

Παιδιατρική 

εξέταση 

Νευρολογική 

εξέταση 

Οφθαλµολογι

κή εξέταση 

Ακτινολο

γική 

εξέταση 

Εκτίµηση 

ανάπτυξης 

Ψυχολογ. 

υποστήρι

ξη 

Φυσιοθερα

πεία 

2-6 εβδοµάδες 

4 µήνες 

8 µήνες 

15 µήνες 

24 µήνες 

3ος χρόνος 

4ος χρόνος 

5ος χρόνος  

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

± 

 

 

+ 

 

+ 

+ 

± 

 

 

+ 

 

 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

± 

 

Η πρώτη επαφή µε τα παιδιά, ιδιαίτερα µε εκείνα που είναι πολύ 

υψηλού κινδύνου, γίνεται στη διορθωµένη ηλικία των 2-6 εβδοµάδων, 

περίοδο κατά την οποία οι γονείς και το παιδί έχουν πλήρως αποκοπεί 

από την υποστήριξη της µονάδας και αρχίζει η υποστήριξη από άτοµα 

που ασχολούνται µε την πρωτοβάθµια περίθαλψη.  

Με την πρώτη αυτή επίσκεψη, διαφαίνεται αν οι γονείς έχουν 

προσαρµοστεί στα προβλήµατα του µωρού, αν ακολουθούν τις οδηγίες 

που τους δόθηκαν κατά την έξοδο και αν έχουν καινούργια 

προβλήµατα.  

Στις επόµενες ηλικίες το κάθε παιδί εξετάζεται αρχικά από τον 

παιδίατρο – νεογνολόγο παρουσία και της ψυχολόγου. Γίνεται µια 

λεπτοµερής κατά συστήµατα εξέταση και µια αδρή εκτίµηση της 

ψυχοκινητικής εξέλιξης. Από τη συζήτηση που γίνεται µεταξύ 

παιδιάτρου και γονιών, η ψυχολόγος εκεί που κρίνει σκόπιµο 

παρεµβαίνει και βγάζει τα δικά της συµπεράσµατα. Ένα το πρόβληµα 

κατά τη γνώµη της ψυχολόγου. Είναι απλό, κάνει συµβουλευτική 
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παρέµβαση στο χώρο του εξωτερικού ιατρείου, εάν όµως το πρόβληµα 

είναι πολύπλοκο συζητά µε τους γονείς ιδιαιτέρως στο τµήµα 

ψυχολογικής παιδιατρικής.  

Τα παιδιά, επίσης, ανάλογα µε την ηλικία τους εξετάζονται από 

οφθαλµίατρο, ακουολόγο ή άλλους ειδικούς ανάλογα µε τα προβλήµατα 

που παρουσιάζουν.  

Τέλος, σ’ όλα τα παιδιά ηλικίας 15 µηνών και τριών ετών, γίνεται 

ψυχοκινητκή εκτίµηση.  

Με το πέρας της εξέτασης γίνεται, παρουσία όλων των µελών της 

οµάδας των follow-up ενηµέρωση των γονιών για τη κατάσταση του 

παιδιού τους.  

Έχει ιδιαίτερο ενδιαφέρον να τονισθεί ότι οι γονείς των οποίων τα 

παιδιά έχουν κάποιο πρόβληµα δεν θα πρέπει να ενηµερώνονται 

αυστηρά επιστηµονικά για το ιατρικό πρόβληµα και το είδος της 

παρέµβασης που χρειάζεται αλλά θα πρέπει να υποστηρίζονται και 

ψυχολογικά δίνοντας τους αισιοδοξία για τη µελλοντική εξέλιξη των 

παιδιών τους.  

Στους γονείς θα πρέπει να δίνεται η ευκαιρία να εκθέσουν τα 

προβλήµατα που αντιµετωπίζουν και να βοηθούν στην επίλυση τους. 

αλλά και οι ειδικοί θα πρέπει να είναι ευαίσθητοι στις ενδείξεις ότι οι 

σχέσεις µητέρας – παιδιού εξελίσσονται καλά ή αντίστροφα, ότι είναι 

τεταµένες ή σχεδόν ανύπαρκτες. Θα πρέπει να προσέξουν π.χ. αν η 

µητέρα έχει υπερβολικές αξιώσεις από το παιδί της, ή αν οι απαιτήσεις 

της είναι λογικές ή ακόµη αν δεν έχει καµιά προσδοκία για το παιδί της 

µε αποτέλεσµα να µην του παρέχει ευκαιρίες να εξελιχθεί, πως µιλά για 

το παιδί της, µε στοργή και αισιοδοξία ή µε άγχος και απογοήτευση; 

Πως κρατά το παιδί της; Πως του συµπεριφέρεται; Παίζει µαζί του; 

Υπάρχει επαφή µεταξύ τους;  
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Ξέρει τις συνήθειές του, τις προτιµήσεις του, τι το ενοχλεί και τι το 

καθησυχάζει; Πόσο καλά γνωρίζει το παιδί της.  

Η ποιότητα της σχέσης µεταξύ γονέων και παιδιού µπορεί να 

επιδράσει ουσιαστικά στην εξέλιξη του παιδιού, επιδεινώνοντας ή 

αµβλύνοντας την επιρροή των παραγόντων κινδύνου. Είναι άρα 

επιβεβληµένο, η οµάδα νοσηλείας και παρακολούθησης να 

συµπαρίσταται άµεσα και έγκαιρα στο γονέα και, χωρίς ποτέ να γίνεται 

φορτική ή αδιάκριτη, να παρέχει κάθε δυνατή πληροφορία και βοήθεια.  

Τελειώνοντας θα πρέπει να επισηµανθεί ότι από τη µονάδα περνούν 

και κάποια άλλα παιδιά τα οποία πεθαίνουν είτε τις πρώτες ώρες της 

ζωής του, είτε αργότερα, παιδιά στα οποία οι γονείς είχαν στηρίξει 

ελπίδες.  

Έτσι σκοπός σε αυτή τη περίπτωση είναι η ψυχολογική υποστήριξη 

αυτών των γονιών και συνάντηση αυτών που γίνεται περίπου την 8η 

εβδοµάδα µετά το θάνατο προκειµένου να ενισχυθούν ψυχολογικά.  
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ΝΕΟΓΝΑ ΜΕ Π.Α. ΠΟΥ ΝΟΣΗΛΕΥΤΗΚΑΝ ΣΤΗ ΜΕΝ 
ΤΟΥ ΒΕΝΙΖΕΛΕΙΟΥ ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟΥ ΗΡΑΚΛΕΙΟΥ 
ΚΡΗΤΗΣ ΚΑΤΑ ΤΟ ΧΡΟΝΙΚΟ ∆ΙΑΣΤΗΜΑ 1999-2003 

 

 

Η προοδευτικά βελτιούµενη περιγεννητική φροντίδα και η συνεχώς 

αναβαθµιζόµενη λειτουργία των Μονάδων Εντατικής Νοσηλείας (ΜΕΝ) 

νεογνών έχουν συµβάλλει σε σηµαντική µείωση της θνητότητας στα 

νεογνά µε περιγεννητική ασφυξία. 

Η περιγεννητική ασφυξία θεωρείται ένα σοβαρό πρόβληµα γιατί τα 

νεογνά που γεννιούνται µε Π.Α. ενδέχετια να παρουσιάσουν στο µέλλον 

νευρολογικά και νοητικά προβλήµατα. Τα παιδιά αυτά είναι δυνατόν να 

παρουσιάσουν µαθησιακά προβλήµατα που απορρέουν συνήθως από 

δυσκολίες στην οφθαλµοκινητική συνεργεία, στην οπτικοακουστική 

αντίληψη, στον εκφραστικό λόγο και στην ανάγνωση.  

Η παρούσα µελέτη σχεδιάσθηκε µε στόχο να παρουσιάσουµε τη 

συχνότητα της περιγεννητικής ασφυξίας σε ένα Περιφερειακό Γενικό 

Νοσοκοµείο (Βενιζέλειο Νοσοκοµείο Ηρακλείου Κρήτης) κατά το 

χρονικό διάστηµα 1999-2003 και την τελική έκβαση των παιδιών αυτών 

κατά την έξοδό τους από τη ΜΕΝ. 

 

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟ∆ΟΣ 
Η µέθοδος που χρησιµοποιήθηκε ήταν η ανασκόπηση των αρχείων 

και η σύγκριση των πορισµάτων µας µε τη σύγχρονη διεθνή 

βιβλιογραφία.  

Ερωτηµατολόγιο δεν χρησιµοποιήθηκε. Συλλέχθηκαν πληροφορίες 

για 53 νεογνά που γεννήθηκαν µε Π.Α. στο Βενιζέλειο Νοσοκοµείο 

Ηρακλείου Κρήτης. Κατά τα έτη 1999-2003 και έγινε ανάλυση των 

αποτελεσµάτων.  

Η έρευνα είναι ποσοτική και η ανάλυση των πληροφοριών έγινε µε 

χρήση στατιστικών διαδικασιών. 
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Στον πίνακα 1 και στην εικόνα 1 παρουσιάζεται ο αριθµός των 

γεννηθέντων αγοριών και κοριτσιών µε Π.Α. το χρονικό διάστηµα 1999-

2003. 

 Αριθµός νεογνών Ποσοστό % 

Κορίτσια που 

γεννήθηκαν µε Π.Α. 

18 34% 

Αγόρια που 

γεννήθηκαν µε Π.Α. 

35 66% 

Σύνολο 53 100% 

 

 

ΝΕΟΓΝΑ ΜΕ Π.Α.

34%

66%

Κορίτσια µε Π.Α.
Αγόρια µε Π.Α.

 
 

 

Ο αριθµός αυτός των γεννηθέντων κοριτσιών και αγοριών µε 

περιγεννητική ασφυξία αποτελεί και το δείγµα της µελέτης µας. 
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Στον Πίνακα 2 παρουσιάζεται η θνησιµότητα των νεογνών που 

νοσηλεύτηκαν στη ΜΕΝ κατά τη χρονική αυτή περίοδο και αµέσως µετά 

παρουσιάζεται µε σχεδιάγραµµα. 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2. Αριθµός των νοσηλευθέντων νεογνών µε Π.Α. κατά το 

χρονικό διάστηµα 1999-2003 και η θνησιµότητα τους.  

ΕΤΟΣ ΑΡΙΘΜΟΣ 

ΝΟΣΗΛΕΥΘΕΝΤΩΝ 

ΝΕΟΓΝΩΝ ΜΕ Π.Α. 

ΘΝΗΣΙΜΟΤΗΤΑ ΠΟΣΟΣΤΟ % 

1999 9 3 38 

2000 6 1 12 

2001 13 2 25 

2002 15 1 12 

2003 10 1 12 

Σύνολο 53 8 100 

 

ΕΙΚΟΝΑ 2. Αριθµός των νοσηλευθέντων νεογνών µε Π.Α. κατά το 

χρονικό διάστηµα 1999-2003 και η θνησιµότητα τους.  
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ΠΙΝΑΚΑΣ 3. Σύνολο παιδιών που νοσηλεύτηκαν λόγω Π.Α. σε 

σύγκριση µε το σύνολο των παιδιών που νοσηλεύτηκαν λόγω άλλων 

προβληµάτων το χρονικό διάστηµα 1999-2003. 

 

 Αριθµός παιδιών Ποσοστό % 

Νοσηλεύτηκαν  2041  

Νοσηλεύτηκαν λόγω 

Π.Α. 

53 3 

Νοσηλεύτηκαν λόγω 

άλλων προβληµάτων 

1988 97 

 

 

ΕΙΚΟΝΑ 3. Ποσοστό (%) µε Π.Α. σε σύγκριση µε το σύνολο των 

παιδιών που νοσηλεύτηκαν λόγω άλλων προβληµάτων  

 

3%

97% Νοσηλ. Λόγω Π.Α.

Νοσηλεύτ. λόγω άλλων
προβλ.
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ΠΙΝΑΚΑΣ 4. Περιγεννητική ασφυξία – ∆ιάρκεια κύησης  

 

∆ιάρκεια κύησης Αριθµός παιδιών που 
γεννήθηκαν µε Π.Α. 

Ποσοστό 
% 

< 38 εβδοµάδες  4 8 

Τελειόµηνο (Τ.Μ.) 16 30 

> 38 εβδοµάδων  53 62 

Σύνολο  53 100 

 

 

ΕΙΚΟΝΑ 4. Ποσοστό (%) Π.Α. - διάρκεια κύησης 

 

∆ΙΑΡΚΕΙΑ ΚΥΗΣΗΣ

8%

62%

30% <38 Εβδ.
Τ.Μ.
>38 Εβδ.
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ΠΙΝΑΚΑΣ 5. Περιγεννητική ασφυξία – είδος τοκετού κατά το χρονικό 

διάστηµα 1999-2003. 
 

Τοκετός  Αριθµός  Ποσοστό % 

Φυσιολογικός  12 23 

Καισαρική τοµή 19 36 

Οξύς ή 

παρατεταµένος 

τοκετός 

22 41 

Σύνολο  53 100 

 
 
 
ΕΙΚΟΝΑ 5. Ποσοστό (%) Π.Α. – είδος τοκετού.  
 
 

ΕΙ∆ΟΣ ΤΟΚΕΤΟΥ

22%

12%

19%
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καισαρική τοµή

Οξύς ή παρατεταµένος τοκ.
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ΠΙΝΑΚΑΣ 6. ∆ιάρκεια παραµονής των νεογνών µε Π.Α. στη Μονάδα 

Εντατικής Νοσηλείας (ΜΕΝ) κατά το χρονικό διάστηµα 1999-2003. 

 

∆ιάρκεια παραµονής 
στη ΜΕΝ 

Αριθµός παιδιών Ποσοστό % 

1-5 ηµέρες 18 34 

6-10 ηµέρες 28 53 

>10 ηµέρες (έως και 

µήνα) 

7 13 

Σύνολο  53 100 

 

 

ΕΙΚΟΝΑ 6. Ποσοστό (%) της διάρκειας παραµονής στη ΜΕΝ. 

 

∆ΙΑΡΚΕΙΑ ΠΑΡΑΜΟΝΗΣ ΣΤΗ ΜΕΝ

13%

53%

34%

1-5 ηµέρες
6-10 ηµέρες
> 10 ηµέρες
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ΠΙΝΑΚΑΣ 7. Είδος Π.Α. – Αριθµός παιδιών  

Είδος ασφυξίας  Αριθµός παιδιών Ποσοστό % 

Ελαφριά  29 55 

Μέτρια  16 30 

Σοβαρή  8 15 

Σύνολο  53 100 

 

 

ΕΙΚΟΝΑ 7. Είδος Ασφυξίας – Αριθµός Παιδιών 

 

ΕΙ∆ΟΣ ΑΣΦΥΞΙΑΣ

15%

30% 55%

ΕΛΑΦΡΑ
ΜΕΤΡΙΑ
ΣΟΒΑΡΗ
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ΠΙΝΑΚΑΣ 8. Αριθµός παιδιών που απεβίωσαν ανάλογα µε το είδος της 

ασφυξίας. 

ΕΙ∆ΟΣ ΑΣΦΥΞΙΑΣ Αριθµός παιδιών 
που απεβίωσαν  

Ποσοστό % 

ΕΛΑΦΡΑ - - 

ΜΕΤΡΙΑ 1 13 

ΣΟΒΑΡΗ 7 87 

ΣΥΝΟΛΟ 8 100 

 

 
ΕΙΚΟΝΑ 8. Ποσοστό (%) των παιδιών που απεβίωσαν ανάλογα µε το 

είδος της ασφυξίας.  

 

 

ΕΙ∆ΟΣ Π.Α.-ΑΡΙΘΜΟΣ ΠΑΙ∆ΙΩΝ ΠΟΥ ΑΠΕΒΙΩΣΑΝ

13

87

Μέτρια
Σοβαρή 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 9. Τελική έκβαση παιδιών µε περιγεννητική ασφυξία κατά την 

έξοδο τους από τη ΜΕΝ. 

ΕΚΒΑΣΗ (ΤΕΛΙΚΗ) ΑΡΙΘΜΟΣ ΠΑΙ∆ΙΩΝ ΠΟΣΟΣΤΟ% 

Καλή 24 45 

Θάνατος  8 15 

Έκβαση όχι 

ικανοποιητική  

21 40 

Σύνολο  53 100 

 

ΕΙΚΟΝΑ 9. Ποσοστό (%) µε Π.Α. κατά την έξοδό τους από τη ΜΕΝ 

 

ΕΚΒΑΣΗ (τελική)

40% 45%

15%

Καλή
Θάνατος
Όχι ικανοποιητική
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ - ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 
 

Από στοιχεία που συλλέχθηκαν στο Βενιζέλειο Νοσοκοµείο Κρήτης 

για 53 νεογνά που γεννήθηκαν εκεί µε περιγεννητική ασφυξία, αλλά και 

που νοσηλεύτηκαν στη ΜΕΝ (Μονάδα Εντατικής Νεογνών), κατά τα έτη 

1999-2003 τα αποτελέσµατα και τα συµπεράσµατα που προκύπτουν 

είναι τα εξής:  

Η πλειοψηφία των παιδιών µε Π.Α. είναι αγόρια µε ποσοστό 66%, 

ενώ τα κορίτσια µε µικρότερο ποσοστό 34%. 

 

Στον πίνακα 2 και την εικόνα 2. Παρουσιάζεται ο αριθµός των 

νοσηλευθέντων νεογνών µε περιγεννητική ασφυξία (Π.Α.) κατά το 

χρονικό διάστηµα 1999-2003 και η θνησιµότητα τους.  

Ο Πίνακας 2 και η εικόνα 2 δείχνουν ότι: το 1999 από τα 9 νεογνά 

που νοσηλεύτηκαν στη ΜΕΝ πέθαναν τα 3, το 2000 από τα 6 νεογνά 

πέθανε το 1, το 2001 από τα 13 τα 2, το 2002 από τα 15 πέθανε το 1 

και το 2003 από τα 10 το ένα.  

Από τον πίνακα και την εικόνα, είναι εύκολο να συµπεράνουµε ότι η 

θνησιµότητα σε σχέση µε τον αριθµό των νοσηλευθέντων νεογνών έχει 

µειωθεί θεαµατικά, κατά τα έτη 1999-2003. Η προοδευτική πτώση της 

θνησιµότητας οφείλεται µεταξύ άλλων στη βελτιούµενη λειτουργία των 

ΜΕΝ, όσον αφορά την εξειδίκευση του ιατρονοσηλευτικού προσωπικού 

(Σωστή και γρήγορη ανάνηψη για άµεση αποκατάσταση της 

αναπνευστικής και καρδιακής λειτουργίας) και στην ενίσχυση της σε 

ανθρώπινο δυναµικό και τεχνικό εξοπλισµό.  

 

Ο πίνακας 3 και η εικόνα 3: δείχνουν το σύνολο των παιδιών που 

νοσηλεύτηκαν λόγω Π.Α. σε σύγκριση µε το σύνολο των παιδιών που 
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νοσηλεύτηκαν λόγω άλλων προβληµάτων το χρονικό διάστηµα 1999-

2003. Από τον πίνακα και την εικόνα 3 φαίνεται ότι ο αριθµός των 

παιδιών που νοσηλεύτηκαν λόγω Π.Α. 53 (3%) είναι σχετικά µικρός σε 

σύγκριση µε τον αριθµό των παιδιών που νοσηλεύτηκαν λόγω άλλων 

προβληµάτων 1988 (97%). Τα προβλήµατα αυτά µπορούν να είναι: 

βάρος κατά τη γέννηση, ⊆ 1500Kg λιποβαρή για τη διάρκεια κύησης, 

σοβαρή νεογνική λοίµωξη – µηνιγγίτιδα, ειδικά γενετικά, δυσµορφικά ή 

µεταβολικά νοσήµατα και πολλά άλλα.  

Μπορεί το ποσοστό των νεογνών που νοσηλεύτηκαν στη ΜΕΝ να 

είναι µικρό σε σχέση µε αυτών που νοσηλεύτηκαν λόγω άλλων 

προβληµάτων όµως η περιγεννητική ασφυξία είναι ένα πρόβληµα 

σοβαρό για τα παιδιά αυτά. Έχουν αυξηµένο κίνδυνο να παρουσιάσουν 

νευρολογικά και νοητικά προβλήµατα.  

 

Στον πίνακα  4 παρουσιάζεται ο αριθµός των παιδιών που 

γεννήθηκαν µε περιγεννητική ασφυξία σε σχέση µε τη διάρκεια κύησης.  

Στην εικόνα 4 παρουσιάζεται το ποσοστό ως εξής: 

- Στο 8% των παιδιών που γεννήθηκαν µε Π.Α. η διάρκεια 

κύησης ήταν µικρότερη από 38 εβδοµάδες. 

- Στο 30% των παιδιών αυτών η διάρκεια κύησης ήταν 

φυσιολογική δηλαδή τελειόµηνα.  

- Στο 62% των παιδιών η διάρκεια κύησης ήταν µεγαλύτερη 

από 38 εβδοµάδες (παρατασιακή)  

Τα συµπεράσµατα που βγαίνουν από τον πίνακα και την εικόνα 4 

συµβαδίζουν και είναι σύµφωνα µε τη σύγχρονη διεθνή βιβλιογραφία 

όπου αναγράφονται οι παράγοντες που σχετίζονται µε τη νεογνική 

ασφυξία.  
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Επιβεβαιώνεται λοιπόν από τον πίνακα 4, ότι η παρατασιακή κύηση 

είναι ένας από τους προγεννητικούς παράγοντες που σχετίζονται µε την 

νεογνική ασφυξία αφού στο 62% των παιδιών που γεννήθηκαν µε Π.Α. 

η διάρκεια κύησης ήταν µεγαλύτερη από 38 εβδοµάδες (παρατασιακή 

κύηση). 

 

Στην εικόνα 5 αναγράφεται ο αριθµός των παιδιών που γεννήθηκαν µε 

Π.Α. ανάλογα µε τη φύση του τοκετού.  

- Στο 23% των παιδιών που γεννήθηκαν µε Π.Α. ο τοκετός 

ήταν φυσιολογικός δηλαδή ο τοκετός δεν ήταν πρόωρος ή 

παρατασιακός ούτε χρειάστηκε να γίνει καισαρική τοµή.  

- Στο 36% των παιδιών που γεννήθηκαν µε Π.Α. Ο τοκετός 

πραγµατοποιήθηκε και καισαρική τοµή και οι πιθανοί λόγοι 

θα µπορούσαν να ήταν: δυσαναλογία µεταξύ του µεγέθους 

του εµβρύου και της διαµέτρου της πυέλου της µητέρας ή 

ανώµαλη προβολή του εµβρύου, καταστάσεις κατά τις 

οποίες  ο φυσιολογικός τοκετός να ήταν πάρα πολύ 

δύσκολος η ακόµα και αδύνατος και πολλοί άλλοι λόγοι.  

Στην εικόνα επίσης φαίνεται το 41% των παιδιών που γεννήθηκαν µε 

Π.Α. ο τοκετός ήταν οξύς ή παρατεταµένος.  

Το µεγαλύτερο ποσοστό των παιδιών που γεννήθηκαν µε Π.Α. 

γεννήθηκαν µε καισαρική τοµή ή ο τοκετός ήταν οξύς ή παρατεταµένος 

ενώ το µικρότερο ποσοστό των παιδιών µε Π.Α. γεννήθηκαν 

φυσιολογικά. Αυτό σηµαίνει ότι η καισαρική τοµή που έγινε για λόγους 

που ήταν αδύνατο να διεξαχθεί ο τοκετός και ο οξύς ή παρατεταµένος 

τοκετός είναι και αυτοί παράγοντες που σχετίζονται µε τη νεογνική 

ασφυξία όπως εξάλλου οι παράγοντες αυτοί αναγράφονται και στη 

δεύτερη ενότητα. Εποµένως το συµπέρασµα που προκύπτει από τον 

πίνακα 5 είναι σύµφωνο µε αυτό και αυτό µε τη διεθνή βιβλιογραφία.  
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Στον πίνακα 6 παρουσιάζεται η διάρκεια παραµονής νεογνών µε 

Π.Α. στη Μονάδα Εντατικής Νεογνών µε Π.Α. στη µονάδα Εντατικής 

Νοσηλείας Νεογνών (ΜΕΝ) κατά τη νοσηλεία τους το χρονικό διάστηµα 

1999-2003. 

Στην εικόνα 6 παρουσιάζεται το ποσοστό ως εξής: 

- Το 34% των παιδιών που Νοσηλεύτηκαν στη ΜΕΝ λόγω 

Π.Α. παρέµειναν από µια έως πέντε µέρες.  

- Το 53% των παιδιών από 6 έως 10 ηµέρες και το  

- 13% παραπάνω από 10 ηµέρες. 

Παρατηρείται λοιπόν ότι το µεγαλύτερο ποσοστό παιδιών µε Π.Α. 

παρέµεινε στη ΜΕΝ µε µέσο όρο ηµερών 8 ηµέρες δηλαδή 1 εβδοµάδα 

περίπου ενώ το µικρότερο ποσοστό παρέµεινε εκεί παραπάνω από 10 

ηµέρες.  

 

Στον πίνακα και την εικόνα 7  το 55% των νεογνών η ασφυξία ήταν 

ήπια, το 30% των νεογνών µέτρια και το 15% αυτών γεννήθηκε µε 

σοβαρή ασφυξία.  

 

Στον πίνακα 8 παρουσιάζεται ο αριθµός των παιδιών που απεβίωσαν 

ανάλογα µε το είδος της ασφυξίας. 

Στην εικόνα 8 παρουσιάζεται το ποσοστό ως εξής: 

- Το 13% των παιδιών που απεβίωσαν γεννήθηκαν µε µέτρια 

ασφυξία. 

- Το 87% γεννήθηκαν µε σοβαρή ασφυξία. 

- Με ελαφριά ασφυξία δεν υπήρξε κανένας θάνατος. 
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Συµπέρασµα: Σύµφωνα µε θεωρίες που έχουν διατυπωθεί στην 

ήπια ασφυξία η κλινική εικόνα του παιδιού δεν είναι ανησυχητική. Ο 

µυϊκός τόνος είναι ελαφρύς αυξηµένος, παροδικές διαταραχές 

συµπεριφοράς π.χ. πτωχή σίτιση κ.ά.  

Στη µέτρια ασφυξία, επίσης η κλινική εικόνα δεν είναι ανησυχητική 

και µε νοσηλεία που διαρκεί για 1-2 εβδοµάδες η τελική έκβαση είναι 

σχετικά καλή.  

Ενώ στη βαριά περιγεννητική ασφυξία το παιδί δεν αντιδρά σε 

κανένα ερέθισµα, έχει ανάγκη από µηχανική υποστήριξη και έχουµε 

απουσία αντανακλαστικών όπως θηλασµού και κατάποσης που αυτό 

σηµαίνει ότι οι κλινικές εκδηλώσεις στη περίπτωση αυτή είναι πολύ 

σοβαρές και τα περισσότερα παιδιά συνήθως καταλήγουν στο θάνατο.  

 

Ο πίνακας 9 δείχνει την τελική έκβαση των παιδιών µε Π.Α. τα έτη κατά 

την έξοδό τους από τη µονάδα εντατικής νεογνών.  

Στην εικόνα 9 φαίνεται το ποσοστό ως εξής:  

- Το 45% των παιδιών που νοσηλεύτηκαν στη ΜΕΝ εξελίχθηκαν καλά, 

το 15% απεβίωσε κατά την παραµονή στη ΜΕΝ. 

Και συγκεκριµένα: (δεν αναγράφονται στον πίνακα), το ένα από τα 

παιδιά πέθανε µέσα σε 13 µέρες, τα 2 από αυτά µέσα σε µια µέρα, άλλο 

ένα µέσα σε λίγες ώρες και τα άλλα 4 από 13 µέρες έως 1 µήνα.  

Έτσι λοιπόν τα περισσότερα παιδιά που πέθαναν παρέµειναν στη 

ΜΕΝ από 13 µέρες έως 1 µήνα, ενώ λίγα από αυτά µέσα σε λίγες ώρες 

ή µέσα σε µια µέρα.  

Αυτό δείχνει ότι οι προσπάθειες που γίνονται στη ΜΕΝ από το 

ιατρονοσηλευτικό προσωπικό για να τα κρατήσουν στη ζωή τα παιδιά 

µε Π.Α. και όχι µόνο (και που η κατάσταση τους έχει κριθεί σοβαρή) 

είναι µεγάλες και αξιόλογες ακόµα και αν στο τέλος τα παιδιά αυτά 

καταλήγουν στο θάνατο.  
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Το 40% των παιδιών που δεν είχαν καλή έκβαση 

προγραµµατίστηκαν µαζί µε τα παιδιά που είχαν καλή έκβαση για 

µακροχρόνια παρακολούθηση στα εξωτερικά ιατρεία που είναι 

συγκροτηµένα από παιδίατρο, παιδονευρολόγο και αναπτυξιολόγο.  
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5Η  ΕΝΟΤΗΤΑ 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΠΤΥΧΙΑΚΗΣ ΕΡΓΑΣΙΑΣ 
 

 

Η περιγεννητική ασφυξία, ή καλύτερα ΗΙΕ (Υποξική ισχαιµική 

εγκεφαλοπάθεια) παραµένει µια σοβαρή παθολογική κατάσταση στις 

ανεπτυγµένες χώρες και είναι η κύρια αιτία θνησιµότητας κα 

νευρολογικής νοσηρότητας για τη περιγεννητική περίοδο, η οποία είναι 

κρίσιµη για την εξέλιξη και τη ποιότητα ζωής του ανθρώπου.  

Η ΗΙΕ, είναι επίκτητο σύνδροµο που χαραχτηρίζεται από  κλινικά και 

εργαστηριακά ευρήµατα οξείας εγκεφαλικής βλάβης οφειλόµενης σε 

ασφυξία (υποξία-οξέωση). 

Τα φυσιολογικά τελειόµηνα και νεογνά µπορούν µέχρι κάποιο βαθµό 

να αντιµετωπίσουν ασφυκτικά επεισόδια (Α.Ε) και να επιβιώσουν. 

Εγκεφαλικές βλάβες προκαλούνται όταν το ΑΕ είναι αρκετά σοβαρό 

ώστε να επηρεάζει τη ροή του αίµατος προς τον εγκέφαλο. Σήµερα δυο 

είναι οι κλασικές µέθοδοι παρακολούθησης το εµβρύου κατά τον τοκετό 

η συνεχής παρακολούθηση των καρδιακών παλµών του µε τη χρήση 

του καρδιογράφου και η παρακολούθηση της οξεοβασικής ισορροπίας 

σε δείγµατα αίµατος.  

Φαίνεται ότι ο συνδυασµός των δυο αυτών µεθόδων έχει ως 

αποτέλεσµα τη µείωση της συχνότητας µε Π.Α. χωρίς αύξηση των 

καισαρικών τοµών.  

Αιτία της περιγεννητικής ασφυξίας είναι η πλακουντιακή ανεπάρκεια 

κατά τον τοκετό ή πριν τον τοκετό (90%) και η ανεπάρκεια νευρολογική, 

στους πνεύµονες και το καρδιαγγειακό µετά τον τοκετό (10%). 

Τα κριτήρια διάγνωσης που καθορίζει η Αµερικανική παιδιατρική και 

µαιευτική – γυναικολογική εταιρεία είναι: 
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1) Παρατεταµένη µεταβολική ή µικτή οξέωση (ΡΗ <7.00) σε 

αρτηριακό αίµα από τον οµφάλιο λώρο.  

2) Apgar score  <3 για περισσότερο από 5min 

3) Κλινικά νευρολογικά ευρήµατα όπως σπασµοί υποτονία-κώµα. 

4) ∆υσλειτουργία διαφόρων συστηµάτων όπως αναπνευστικό, ΚΝΣ, 

καρδιαγγειακό, αιµοπτητικά γαστρεντερικό σε πρώιµη νεογνική 

περίοδο.  

Αµέσως µετά τη γέννηση, η απόφαση για παρέµβαση βασίζεται στην 

εκτίµηση της αναπνευστικής κατάστασης του νεογνού, στη καρδιακή του 

συχνότητα και το χρώµα του. ∆εν υπάρχει καθορισµένο πρωτόκολλο 

περαιτέρω θεραπείας του ασφυκτικού νεογνού. Ίσως στο θεραπευτικό 

αυτό δίληµµα δοθεί απάντηση από τη χορήγηση φαρµάκων που αυτή 

τη στιγµή δοκιµάζονται ερευνητικά.  

Η βελτίωση των συνθηκών περίθαλψης της εγκύου και του νεογνού 

έχει µειώσει σηµαντικά τους θανάτους µε µόνιµα νευροαναπτυξιακό 

προβλήµατα βέβαια παρ’ όλες τις προσπάθειες δεκαετιών δεν έχει γίνει 

κατορθωτό να εξαλειφθούν. 
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ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΠΛΗΘΥΣΜΟΥ – ΜΕΘΟ∆ΟΣ 

 

Ο πληθυσµός στη παρούσα έρευνα ήταν 53 νεογνά που 

Νοσηλεύτηκαν λόγω περιγεννητικής ασφυξίας στη Μ.Ε.Ν. του 

Βενιζελείου Νοσοκοµείου Ηρακλείου Κρήτης.  

Η µέθοδος που χρησιµοποιήθηκε ήταν η ανασκόπηση των αρχείων 

της Μονάδας και η σύγκριση των πορισµάτων µας µε τη σύγχρονη 

διεθνή βιβλιογραφία. Συλλέχθηκαν πληροφορίες όπως: Η διάρκεια 

κύησης, το είδος του τοκετού, το είδος της περιγεννητικής ασφυξίας 

(ήπια, µέτρια, σοβαρή), η διάρκεια παραµονής των παιδιών µε Π.Α. στη 

Μ.Ε.Ν. και η τελική έκβαση των παιδιών αυτών κατά την έξοδό τους 

από το Νοσoκοµείο.  

Η έρευνα είναι ποσοτική, γιατί περιλαµβάνει τη συλλογή αριθµητικών 

πληροφοριών και την ανάλυση των πληροφοριών αυτών µε χρήση 

στατιστικών διαδικασιών. 

Σκοπός της έρευνας ήταν να παρουσιαστεί η συχνότητα 

περιγεννητικής ασφυξίας σε ένα Γενικό Περιφερειακό Νοσοκοµείο και η 

τελική έκβαση των παιδιών αυτών κατά την έξοδό τους από τη Μ.Ε.Ν. 

Τα στοιχεία που συλλέχθηκαν και αναλύθηκαν αφορούσαν το 

χρονικό διάστηµα 1998-2003. 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

Τα αποτελέσµατα που προέκυψαν από την έρευνα είναι τα παρακάτω: 

 

• Η πλειοψηφία των παιδιών µε περιγεννητική ασφυξία είναι αγόρια 

µε ποσοστό 66%. 

 

• Από τη παρούσα έρευνα φάνηκε ότι στο διάστηµα 1999-2003 η 

θνησιµότητα σε σχέση µε τον αριθµό των Νοσηλευθέντων νεογνών στη 

Μ.Ε.Ν. έχει µειωθεί θεαµατικά αν λάβουµε υπόψη ότι οι θάνατοι το 1999 

ήταν 3 στα 9 Νοσηλευθέντα νεογνά ενώ το 2002 και 2003 µειώθηκαν σε 

1 (θάνατο) στα 15 και 10 Νοσηλευθέντα νεογνά αντίστοιχα.  

 

• Ο αριθµός των παιδιών που Νοσηλεύθηκαν στη Μ.Ε.Ν. είναι 

σχετικά µικρός 53 νεογνά (3%) σε σύγκριση µε τον αριθµό των παιδιών 

1988 (97%) που Νοσηλεύτηκαν λόγω άλλων προβληµάτων όπως είναι: 

βάρος γέννησης ⊆1500g, σοβαρή νεογνική λοίµωξη – µηνιγγίτιδα, 

ειδικά γενετικά, δυσµορφικά νοσήµατα κ.ά. 

 

• Στο µεγαλύτερο ποσοστό των παιδιών που γεννήθηκαν µε Π.Α. 

(62%) η κύηση ήταν παρατασιακή (>38 εβδοµάδες), ενώ στο µικρότερο 

ποσοστό των παιδιών αυτών η διάρκεια κύησης ήταν µικρότερη από 38 

εβδοµάδες.  

 

• Το µεγαλύτερο ποσοστό (53%) παρέµενε στη Μ.Ε.Ν µε µέσο όρο 

ηµερών 8 ηµέρες (1 εβδοµάδα περίπου) ενώ το µικρότερο ποσοστό 

(13%) παρέµενε παραπάνω από 10 ηµέρες.  
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• Με βάση την ταξινόµηση της βαρύτητας της περιγεννητικής 

ασφυξίας κατά Sarnat στο 55% των νεογνών η ασφυξία ήταν ήπια, στο 

30% των νεογνών η ασφυξία ήταν µέτρια, στο 15% αυτών ήταν σοβαρή. 

Στα παιδιά µε µέτρια ασφυξία η θνησιµότητα ήταν 13%. Με σοβαρή 

ασφυξία 87% και µε ελαφρά ασφυξία δε υπήρξε κανένας θάνατος. 

 

• Το 45% των παιδιών που Νοσηλεύτηκαν στη Μ.Ε.Ν. εξελίχθηκε 

καλά, το 15% απεβίωσε και το 40% των παιδιών που δεν είχαν καλή 

έκβαση προγραµµατίστηκαν µαζί µε τα παιδιά που είχαν έκβαση για 

µακροχρόνια παρακολούθηση στα εξωτερικά ιατρεία που είναι 

συγκροτηµένα από Παιδίατρο, Παιδονευρολόγο και Αναπτυξιολόγο.  
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ – ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

Η περιγεννητική ασφυξία είναι αιτία για το 20% των περιγεννητικών 

θανάτων. Στα 1000 τελειόµηνα νεογνά, 2-4 θα παρουσιάσουν ασφυξία 

συνήθως ή κατά τη διάρκεια του τοκετού. Επίσης το 10-15% των 

παιδιών µε νοητική καθυστέρηση η εγκεφαλική δυσλειτουργία 

αναφέρουν στη γέννηση τους περιγεννητική ασφυξία. Η εγκεφαλική 

βλάβη της περιγεννητικής ασφυξίας προκαλεί µείζονα νευρολογικά και 

κινητικά επακόλουθα. Μικρότερου βαθµού εγκεφαλική βλάβη, προκαλεί 

µεµονωµένες µαθησιακές δυσκολίες.  

Στη δική µας έρευνα δεν ήταν δυνατό να εκτιµηθεί η µακροπρόθεσµη 

νευροαναπτυξιακή έκβαση των παιδιών µε Π.Α. διότι τα παιδιά αυτά 

µετά την έξοδό τους από τη Μ.Ε.Ν. προγραµµατίστηκαν για 

παρακολούθηση σε εξωτερικά ιατρεία εκτός Νοσοκοµείου. Από τις 

πληροφορίες που καταφέραµε να συλλέξουµε βγήκαν συµπεράσµατα 

όπως: το χρονικό διάστηµα 1999-2003, η θνησιµότητα σε σχέση µε τον 

αριθµό των Νοσηλευθέντων νεογνών στη Μ.Ε.Ν. έχει µειωθεί 

θεαµατικά. Με την προοδευτική πτώση της θνησιµότητας, κατά τα έτη 

αυτά αποδεικνύεται, όπως και σε άλλες έρευνες που έχουν γίνει για την 

περιγεννητική ασφυξία, ότι σε αυτό βοήθησε η σωστή εξειδίκευση του 

Ιατρονοσηλευτικού προσωπικού και η ενίσχυση της Μ.Ε.Ν. σε 

ανθρώπινο δυναµικό και τεχνικό εξοπλισµό. Η συχνότητα εµφάνισης 

της περιγεννητικής ασφυξίας στη παρούσα έρευνα είναι µικρή, παρ’ όλα 

αυτά δεν παύει να είναι ένα σοβαρό πρόβληµα, αφού τα παιδιά αυτά 

έχουν αυξηµένο κίνδυνο να παρουσιάσουν νευρολογικά και νοητικά 

προβλήµατα. 

Ένα άλλο συµπέρασµα που βγαίνει από την συγκεκριµένη έρευνα 

είναι ότι η παρατασιακή κύηση αλλά και η καισαρική τοµή (έγινε για 

λόγους που ήταν αδύνατο να διεξαχθεί ο τοκετός φυσιολογικά) ή οξύς ή 

παρατεταµένος τοκετός είναι παράγοντες που σχετίζονται µε τη 
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περιγεννητική ασφυξία που είναι σύµφωνο µε τη Σύγχρονη ∆ιεθνή 

Βιβλιογραφία.  

Η θνησιµότητα των παιδιών µε βαριά περιγεννητική θνησιµότητα 

ήταν πολύ µεγάλη και από τα παιδιά µε ήπια περιγεννητική ασφυξία δεν 

πέθανε κανένα. Αυτό επιβεβαιώνεται και µε τη διεθνή βιβλιογραφία που 

στην ήπια ασφυξία η κλινική εικόνα του παιδιού δεν είναι ανησυχητική 

σε αντίθεση µε τη βαρειά ασφυξία που οι κλινικές εκδηλώσεις στη 

περίπτωση αυτή είναι πολύ σοβαρές και τα περισσότερα παιδιά 

συνήθως καταλήγουν στο θάνατο.  

Τα νεογνά κατά την έξοδο τους από το Νοσοκοµείο 

προγραµµατίστηκαν όλα για παρακολούθηση στα εξωτερικά ιατρεία. 

Μακροχρόνια παρακολούθηση χρειάζεται για κάθε βρέφος µε 

περιγεννητική ασφυξία ώστε να είναι δυνατή η έγκαιρη και κατάλληλη 

παρέµβαση, αφού η πρόβλεψη της νευροαναπτυξιακής εξέλιξης 

παραµένει αδύνατη. Στόχος της συντονισµένης παρακολούθησης είναι 

η βοήθεια για ολοκληρωµένη ανάπτυξη του παιδιού ώστε να ενταχθεί 

οµαλά στην οικογένεια, στο σχολείο και στη κοινωνία.  
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