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ΕΙΣΑΓΩΓΗ    
Το έμβρυο και το νεογέννητο είναι ευαίσθητα σε ποικί-
λες λοιμώξεις: βακτηριακές, ιογενείς και μυκητιασικές. 
Η ευαισθησία αυτή είναι πολυπαραγοντική και πηγάζει 
από μητρικούς παράγοντες κινδύνου, μαιευτικές επιπλο-
κές, το μεταγεννητικό περιβάλλον, την προωρότητα και 
τους ανώριμους μηχανισμούς άμυνας του νεογνού. Στα 
πλαίσια αυτού του κεφαλαίου, θα αναφερθούμε σε κοινά 
παθογόνα στα οποία μπορεί να εκτεθεί το νεογνό και θα 
συζητήσουμε εν συντομία ορισμένες σημαντικές συγ-
γενείς λοιμώξεις.

ΒΑΚΤΗΡΙΑ ΚΑΙ ΜΥΚΗΤΕΣ    

Επιδημιολογία, παράγοντες κινδύνου και 
κλινική εικόνα
 Η νεογνική σήψη ορίζεται ως ένα σύνδρομο συστημα-
τικής φλεγμονώδους αντίδρασης που αναπτύσσεται ως 
απάντηση σε μία λοίμωξη. Η ηλικία έναρξης της σήψης 
αντικατοπτρίζει τον πιθανό τρόπο μετάδοσης, το υπο-
κείμενο μικροβιακό αίτιο και την αναμενόμενη κλινική 
πορεία, με επακόλουθες επιπτώσεις στη νοσηρότητα και 
τη θνησιμότητα. Παγκοσμίως, εκτιμάται ότι περισσότε-
ροι από 1,4 εκατομμύρια νεογνικοί θάνατοι ετησίως προ-
καλούνται από διηθητικές λοιμώξεις.1 Επιδημιολογικά, 
η νεογνική σήψη χωρίζεται στις ακόλουθες κατηγορίες: 
σήψη πρώιμης έναρξης (early-onset sepsis, EOS), σήψη 
όψιμης έναρξης (late-onset sepsis) και σήψη πολύ όψι-
μης έναρξης.

  Η EOS είναι μια συστηματική, πολυοργανική νό-
σος που εκδηλώνεται κλινικά την πρώτη εβδομάδα της 
ζωής και συνήθως εντός των πρώτων 72 ωρών της ζω-
ής. Η μετάδοση της λοίμωξης έχει συνήθως συμβεί πριν 
τον τοκετό. Διάφοροι περιγεννητικοί παράγοντες μπορεί 
να συμβάλλουν στην ανάπτυξη της λοίμωξης, όπως η 
πρόωρη ρήξη των εμβρυϊκών μεμβρανών (πριν από την 
έναρξη του τοκετού) ή η παρατεταμένη διάρκεια ρήξης 
αυτών (>18 ώρες) πριν από τη γέννηση του κυήματος, η 
χοριοαμνιονίτιδα, ο πυρετός της μητέρας, η ουρολοίμω-
ξη της μητέρας, καθώς και η προωρότητα και το χαμηλό 
βάρος γέννησης του βρέφους. Η έναρξη των αναπνευστι-

κών συμπτωμάτων σε αυτά τα βρέφη είναι κεραυνοβό-
λος (fulminant), συνήθως λόγω πνευμονίας, πτωχής αι-
μάτωσης, αστάθειας της θερμοκρασίας και οξέωσης. Τα 
μικροβιολογικά χαρακτηριστικά του EOS αντανακλούν 
τον αποικισμό του ουρογεννητικού και του γαστρεντε-
ρικού συστήματος της μητέρας.

Με βάση το πρόγραμμα μικροβιολογικής επιτήρη-
σης Active Bacterial Core Surveillance σε τέσσερις πο-
λιτείες των Ηνωμένων Πολιτειών της Αμερικής (ΗΠΑ) 
από το 2005 έως το 2008, το οποίο επιβλέπεται από τα 
Κέντρα Ελέγχου και Πρόληψης Νοσημάτων (Centers for 
Disease Control and Prevention, CDC), η συνολική συ-
χνότητα EOS στις ΗΠΑ εκτιμήθηκε σε 0,77 ανά 1000 
γεννήσεις ζώντων, με θνητότητα 10,9%.1 Πριν από την 
υιοθέτηση της περιγεννητικής αντιβιοτικής προφύλαξης 
(intrapartum antibiotic prophylaxis, IAP) κατά του στρε-
πτόκοκκου ομάδας Β (group B Streptococcus, GBS), το 
παθογόνο αυτό προκαλούσε τη συντριπτική πλειονότη-
τα των EOS. Σήμερα, ο GBS εξακολουθεί να προκαλεί 
τις περισσότερες περιπτώσεις EOS. Ωστόσο, εντερικοί 
βάκιλοι, όπως η Escherichia coli, έχουν γίνει πιο διαδε-
δομένοι στα τελειόμηνα βρέφη και είναι εξίσου πιθανό 
με τον GBS να προκαλέσουν EOS σε πρόωρα βρέφη με 
πολύ χαμηλό βάρος γέννησης.2,3 Ο GBS εκτιμάται ότι 
ευθύνεται για 0,29 λοιμώξεις ανά 1000 γεννήσεις ζώ-
ντων, με θνητότητα 7%, ενώ η E. coli ευθύνεται για 0,19 
λοιμώξεις ανά 1000 γεννήσεις ζώντων, με θνητότητα 
25%.1 Παρόλο που ο GBS και οι εντερικοί βάκιλοι προ-
καλούν την πλειονότητα των EOS, ένα τρίτο παθογόνο, 
η Listeria monocytogenes, μπορεί να προκαλέσει EOS, 
αν και η συχνότητά της έχει πτωτική τάση. Σε αντίθεση 
με τον GBS και τα Gram-αρνητικά παθογόνα, τα οποία 
συνήθως μεταδίδονται από την ασυμπτωματικά αποικι-
σμένη μητέρα, η L. monocytogenes προκαλεί συνήθως 
γριππώδη συνδρομή ή γαστρεντερικά συμπτώματα στη 
μητέρα. Ο οργανισμός αυτός μεταδίδεται κυρίως μέσω 
ζωικών προϊόντων: μη παστεριωμένο γάλα, τυρί, αλλα-
ντικά και λουκάνικα. Η σημασία αυτού του οργανισμού 
θα γίνει εμφανής στη συζήτηση για την εμπειρική αντι-
βιοτική θεραπεία.

Ως σήψη όψιμης έναρξης ορίζονται οι λοιμώξεις που 
εκδηλώνονται μετά την πρώτη εβδομάδα ζωής, αλλά πριν 
από τις 30 ημέρες. Η σήψη πολύ όψιμης έναρξης εκδη-
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λώνεται μετά τις 30 ημέρες της ζωής. Παρότι μπορεί να 
υπάρχει ιστορικό περιγεννητικών επιπλοκών, αυτό δεν 
είναι το πιο σύνηθες. Η νόσος όψιμης έναρξης είναι πιο 
πιθανό να αντανακλά λοίμωξη με θετικούς κατά Gram 
οργανισμούς, η μετάδοση των οποίων συνέβη στην αί-
θουσα νεογνών: κοαγκουλάση-θετικοί σταφυλόκοκκοι, 
χρυσίζων σταφυλόκοκκος και εντερόκοκκοι. Η διηθητική 
καντιντίαση είναι επίσης μια αναδυόμενη αιτία λοιμώξε-
ων με καθυστερημένη έναρξη. Οι πολύ όψιμης έναρξης 
νόσοι περιλαμβάνουν λοιμώξεις που προκαλούνται από 
GBS, αρνητικούς κατά Gram βακίλους και Streptococcus 
pneumoniae.

Η υψηλή επίπτωση των Gram-θετικών λοιμώξεων στα 
νοσηλευόμενα βρέφη αντανακλά συνήθως το συνδυασμό 
της μικρότερης ηλικίας κύησης και του χαμηλού βάρους 
γέννησης, καθώς και τη συνακόλουθη ανάγκη για την ει-
σαγωγή κεντρικών φλεβικών καθετήρων για υποστηρι-
κτική φροντίδα.3 Παρόλο που πολλά από αυτά τα βρέφη 
θα εμφανίσουν πτωχή σίτιση, αστάθεια θερμοκρασίας 
και λήθαργο, είναι πιο πιθανό να έχουν εντοπισμένη νό-
σο: λοίμωξη του ουροποιητικού συστήματος, οστεοαρ-
θρίτιδα ή λοίμωξη των μαλακών μορίων. Η μηνιγγίτιδα 
είναι συχνή. Η κλινική εικόνα μπορεί να είναι αργά εξε-
λισσόμενη ή κεραυνοβόλος. Η θνητότητα είναι χαμηλό-
τερη από ό,τι στην EOS, αλλά μπορεί να φθάνει ως και 
το 20% έως 40%.

Η ευρεία χρήση της IAP στις ΗΠΑ έχει δειχθεί ότι μεί-
ωσε τη συχνότητα εμφάνισης της EOS κατά 70%, στις 0,44 
περιπτώσεις ανά 1000 γεννήσεις ζώντων, συχνότητα πα-
ρόμοια με εκείνη της σήψης όψιμης έναρξης.4 Σημαντικό 
ρόλο έχει παίξει και το ότι η βελτιωμένη επιβίωση των 
βρεφών με πολύ χαμηλό βάρος γέννησης τα θέτει σε αυ-
ξημένο κίνδυνο συστηματικής νοσοκομειακής λοίμωξης.

Οι σημαντικότεροι παράγοντες κινδύνου για την εμ-
φάνιση νεογνικής σήψης είναι το χαμηλό βάρος γέννη-
σης και η προωρότητα. Η επίπτωση της σήψης είναι αντι-
στρόφως ανάλογη με την ηλικία κύησης και το βάρος 
γέννησης του βρέφους. Η σήψη είναι η συχνότερη αιτία 
θανάτου σε βρέφη κάτω των 1500 g.5 Άλλοι ανεξάρτη-
τοι παράγοντες κινδύνου για σήψη περιλαμβάνουν την 
ανώριμη ανοσολογική λειτουργία, την έκθεση σε επεμ-
βατικές διαδικασίες, την υποξία, τη μεταβολική οξέωση, 
την υποθερμία και τη χαμηλή κοινωνικοοικονομική κατά-
σταση. Όλοι οι προαναφερθέντες παράγοντες συσχετίζο-
νται με το χαμηλό βάρος γέννησης και την προωρότητα. 
Σε μια πολυκεντρική έρευνα για τη νόσο από GBS που 
διεξήχθη από το CDC, διαγνώστηκαν 13,5 περιπτώσεις 
ανά 1000 γεννήσεις ζώντων μεταξύ βρεφών της μαύρης 
φυλής, έναντι 4,5 περιπτώσεων ανά 1000 γεννήσεις ζώ-
ντων λευκών βρεφών, ενώ και η EOS ήταν δύο φορές πιο 
συχνή μεταξύ των μαύρων βρεφών από ό,τι μεταξύ των 
λευκών.6 Σε αντίθεση με τα αποτελέσματα παλαιότερων 
μελετών και παρόλο που τα άρρενα βρέφη παρουσιάζουν 
υψηλότερη επίπτωση σήψης, εάν εξαιρεθεί το σύνδρομο 
αναπνευστικής δυσχέρειας, ο κίνδυνος σήψης τους δεν 

φαίνεται να διαφέρει σημαντικά από τα θήλεα.1,7 Γενικά, 
θεωρείται ότι η σήψη είναι συχνότερη μεταξύ των πρω-
τότοκων βρεφών δίδυμων κυήσεων. Τα βρέφη με γαλα-
κτοζαιμία είναι πιο πιθανό να μολυνθούν από Gram αρ-
νητικούς οργανισμούς, ιδίως από E. coli. Η χορήγηση 
σιδήρου για την αντιμετώπιση της αναιμίας φαίνεται 
να αυξάνει τον κίνδυνο, επειδή ο σίδηρος ενδέχεται να 
ευνοήσει την ανάπτυξη διαφόρων βακτηρίων. Τέλος, η 
εκτεταμένη χρήση αντιβιοτικών ευρέος φάσματος ενδέ-
χεται να αλλάζει τη χλωρίδα στο θάλαμο νεογνών προς 
μια υψηλότερη επικράτηση ανθεκτικών βακτηρίων, που 
είναι επίσης πιο διηθητικά, καθώς και ζυμομυκήτων. Αυτό 
το φαινόμενο υπογραμμίζει την ανάγκη καλύτερης διαχεί-
ρισης των αντιμικροβιακών ουσιών. Η πρόληψη των λοι-
μώξεων που σχετίζονται με την υγειονομική περίθαλψη 
μέσω της σωστής διαχείρισης των αντιμικροβιακών ου-
σιών, του περιορισμού της χρήσης επεμβατικών συσκευ-
ών και της τυποποίησης των διαδικασιών χειρισμού των 
καθετήρων, καθώς και μέσω της βελτίωσης της υγιεινής 
των χεριών αποτελούν σημαντικούς τρόπους για τη μεί-
ωση της σήψης όψιμης έναρξης.

Αξιολόγηση και διαχείριση της νεογνικής 
σήψης 
Η οριστική διάγνωση της βακτηριακής λοίμωξης βασίζε-
ται στην ανεύρεση ενός παθογόνου παράγοντα σε δείγμα 
από μία υπό φυσιολογικές συνθήκες στείρα περιοχή του 
σώματος, όπως το αίμα, τα ούρα ή το εγκεφαλονωτιαίο 
υγρό (ΕΝΥ). Αν και έχουν προσδιοριστεί και μελετηθεί 
πολλοί έμμεσοι δείκτες λοίμωξης, όπως ο συνολικός αριθ-
μός λευκών αιμοσφαιρίων, ο απόλυτος αριθμός ουδετερό-
φιλων, το επίπεδο της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης, το επί-
πεδο της προκαλσιτονίνης και τα επίπεδα μιας ποικιλίας 
φλεγμονωδών κυτταροκινών, μεμονωμένα οι εξετάσεις 
αυτές είναι μη ειδικές και δεν είναι επαρκώς ευαίσθητες 
για την επιβεβαίωση ή τον αποκλεισμό μιας συστημα-
τικής λοίμωξης.

Σε βρέφη με υποψία EOS, πρέπει να λαμβάνονται καλ-
λιέργειες αίματος και, εάν το βρέφος βρίσκεται σε αιμο-
δυναμικά σταθερή κατάσταση, να λαμβάνεται ΕΝΥ και 
το βρέφος να αρχίσει να λαμβάνει ενδοφλέβια αντιβιοτι-
κά. Η ανάγκη για οσφυονωτιαία παρακέντηση κατά τις 
πρώτες 24 έως 72 ώρες της ζωής έχει αποτελέσει αντικεί-
μενο διαμάχης.8 Τα επιστημονικά δεδομένα που υποδει-
κνύουν ότι η οσφυονωτιαία παρακέντηση είναι περιττή 
σε αυτά τα βρέφη προέρχονται κυρίως από αναδρομικές 
μελέτες ασυμπτωματικών βρεφών. Η πτωχή συσχέτιση 
μεταξύ των αποτελεσμάτων των καλλιεργειών αίματος 
νεογνών και των καλλιεργειών ΕΝΥ καθιστά απαραίτη-
τη την οσφυονωτιαία παρακέντηση. Περισσότερες της 
μίας μελετών αναφέρουν ότι η βακτηριακή μηνιγγίτιδα 
θα μπορούσε να διαλάθει της διάγνωσης περίπου στο ένα 
τρίτο των νεογνών με πολύ χαμηλό βάρος γέννησης εάν 
λαμβάνονταν υπόψη μόνο τα αποτελέσματα των καλλι-
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εργειών αίματος.9,10 Η αντιβιοτική αγωγή πρέπει να καλύ-
πτει τον GBS, τους αρνητικούς κατά Gram βακίλους και 
την L. monocytogenes. Τα πιο συχνά χρησιμοποιούμενα 
σχήματα είναι αμπικιλλίνη και κεφοταξίμη ή αμπικιλ-
λίνη και γενταμυκίνη. Και τα δύο σχήματα είναι αρκετά 
αποτελεσματικά κατά του GBS. Δυστυχώς, η E. coli έχει 
αρχίσει να γίνεται ολοένα και πιο ανθεκτική στην αμπι-
κιλλίνη. Σε πολλά νοσηλευτικά ιδρύματα, περισσότερα 
από τα μισά απομονωμένα στελέχη E. coli είναι ανθεκτικά 
στην αμπικιλλίνη. Μια αναζήτηση στη βάση δεδομένων 
Cochrane για στοιχεία που να δείχνουν ότι το ένα σχήμα 
είναι ανώτερο από το άλλο δεν οδήγησε σε κάποιο συμπέ-
ρασμα.11 Ανεξάρτητα από το σχήμα που χρησιμοποιείται, 
η αμπικιλλίνη θα πρέπει να συμπεριληφθεί στην αγωγή, 
επειδή οι κεφαλοσπορίνες δεν έχουν καμία δραστικότη-
τα έναντι της L. monocytogenes και η μονοθεραπεία με 
γενταμυκίνη θα ήταν αναποτελεσματική.

Τα δεδομένα για την εμπειρική θεραπεία στη νόσο 
όψιμης και πολύ όψιμης έναρξης δεν συνηγορούν ισχυ-
ρά υπέρ κάποιου συγκεκριμένου σχήματος.12 Δεδομένου 
επιπολασμού των στελεχών σταφυλόκοκκου, πολλοί κλι-
νικοί ιατροί θα συμπεριλάμβαναν τη βανκομυκίνη στην 
εμπειρική θεραπεία ενός νεογνού που νοσηλεύεται στο 
νοσοκομείο με σημεία σήψης μετά την έβδομη ημέρα ζω-
ής. Εάν το βρέφος εισάγεται από την κοινότητα, το σχήμα 
θα πρέπει να περιλαμβάνει κάλυψη για GBS, E. coli και 
S. pneumoniae. Οι ευρέως εφαρμοζόμενες κατευθυντή-
ριες οδηγίες για την αξιολόγηση των εμπύρετων παιδιών 
χωρίς εστία λοίμωξης που βρίσκονται μεταξύ 30 και 60 
ημερών ζωής περιλαμβάνουν τη λήψη δειγμάτων αίματος 
και ούρων για καλλιέργεια και τη διενέργεια οσφυονωτι-
αίας παρακέντησης πριν από τη χορήγηση αντιβιοτικών.

Λοίμωξη από στρεπτόκοκκο ομάδας Β
Ο Streptococcus agalactiae ή GBS είναι η πιο κοινή αι-
τία κάθετα μεταδιδόμενης νεογνικής σήψης. Αποτελεί 
σημαντική αιτία μητρικής βακτηριουρίας και ενδομη-
τρίτιδας και σημαντική αιτία σοβαρής βακτηριακής λοί-
μωξης σε βρέφη ηλικίας κάτω των 3 μηνών. Έχουν ταυ-
τοποιηθεί δέκα ορότυποι του GBS με βάση τις διαφορές 
στην πολυσακχαριδική κάψα: Ia, Ib, II και III έως IX. 
Επιδημιολογικά, οι ορότυποι που ευθύνονται για τη νε-
ογνική νόσο άλλαξαν σημαντικά κατά τη δεκαετία του 
1990. Οι τύποι Ia, Ib, III και V προκαλούν το 95% των 
κρουσμάτων σε βρέφη στις ΗΠΑ.13-15 Ο τύπος III εξακο-
λουθεί να προκαλεί την πλειονότητα των περιπτώσεων 
σήψης όψιμης έναρξης και νεογνικής μηνιγγίτιδας.16 Τα 
αντισώματα έναντι συγκεκριμένων ορότυπων του GBS 
είναι προστατευτικά αλλά όχι διασταυρούμενα.

Αν και ο GBS μπορεί να διασχίσει τον πλακούντα, ο 
κύριος τρόπος μετάδοσης είναι μετά τη ρήξη των μεμβρα-
νών και κατά τη διάρκεια της διέλευσης από το γεννητι-
κό κανάλι. Περίπου 20% έως 40% των γυναικών έχουν 
αποικισμένο το γεννητικό τους σύστημα, αλλά η κύρια 

δεξαμενή του GBS είναι ο κατώτερος γαστρεντερικός 
σωλήνας. Ο ενοφθαλμισμός μεγάλης ποσότητας μολυ-
σματικού υλικού από τα γεννητικά όργανα κατά τον το-
κετό αυξάνει την πιθανότητα μετάδοσης και την επακό-
λουθη συχνότητα GBS πρώιμης έναρξης (EOGBS). Τα 
μισά από τα βρέφη που γεννιούνται από αποικισμένες 
γυναίκες θα αποικιστούν και τα ίδια με GBS. Από αυ-
τά, το 98% θα είναι ασυμπτωματικά, ενώ το 2% θα έχει 
ενδείξεις διηθητικής νόσου. Πριν από τη χρήση της IAP 
κατά του GBS, η επίπτωση του EOGBS κυμαινόταν από 
1 έως 3 περιπτώσεις ανά 1000 γεννήσεις ζώντων. Εξ ορι-
σμού, το EOGBS εκδηλώνεται κατά τις πρώτες 6 ημέρες 
της ζωής και σχεδόν το 90% των περιπτώσεων εντός των 
πρώτων 24 ωρών ζωής. Η συντριπτική πλειονότητα αυ-
τών των βρεφών εμφανίζει συστηματική νόσο έως την 
ηλικία των 12 ωρών.

Το 1986, οι Boyer και Gotoff δημοσίευσαν την πρώτη 
τυχαιοποιημένη, ελεγχόμενη μελέτη που ανέδειξε την 
αποτελεσματικότητα της IAP στη μείωση του νεογνι-
κού αποικισμού και της EOGBS.17 Το 1996, το CDC δη-
μοσίευσε τις πρώτες κατευθυντήριες οδηγίες πάνω στην 
πρόληψη της περιγεννητικής νόσησης με GBS. Οι κατευ-
θυντήριες οδηγίες πρότειναν δύο προσεγγίσεις για την 
IAP: (1) οι γυναίκες με κολπικές ή ορθικές καλλιέργειες 
θετικές για GBS θα πρέπει να λαμβάνουν IAP και (2) οι 
γυναίκες με οποιονδήποτε από τους ακόλουθους παρά-
γοντες κινδύνου: τοκετός πριν από την 37η εβδομάδα κύ-
ησης, ρήξη μεμβρανών 18 ώρες ή περισσότερο πριν από 
τον τοκετό ή πυρετός της μητέρας τουλάχιστον 38οC, θα 
πρέπει να λαμβάνουν IAP. Επιπλέον, κάθε γυναίκα που 
είχε ιστορικό βακτηριουρίας από GBS ή που είχε γεν-
νήσει στο παρελθόν βρέφος με EOGBS πρέπει να λάβει 
IAP. Εκτός από τη χορήγηση της IAP, οι κατευθυντήριες 
οδηγίες προέβλεπαν την αξιολόγηση του βρέφους μετά 
τον τοκετό. Αυτές οι στρατηγικές μείωσαν τη συχνότητα 
εμφάνισης σε 0,34-0,37 περιπτώσεις ανά 1000 γεννήσεις 
ζώντων το 2010.18,19 Η συνεχιζόμενη ενεργός επιτήρηση 
του GBS κατέδειξε ότι η προσέγγιση με βάση τον προλη-
πτικό έλεγχο ήταν ανώτερη από την προσέγγιση με βάση 
τον κίνδυνο σε ό,τι αφορά την πρόληψη του EOGBS.20 
Το 2010, το CDC δημοσίευσε αναθεωρημένες κατευ-
θυντήριες γραμμές που πρότειναν τον καθολικό έλεγχο 
όλων των εγκύων μεταξύ 35 και 37 εβδομάδων κύησης 
με χρήση ορθοκολπικών καλλιεργειών και συνιστούσαν 
όλες οι γυναίκες με θετική καλλιέργεια να λάβουν IAP.18 
Οι κατευθυντήριες οδηγίες συνιστούσαν επίσης χορήγη-
ση IAP σε μητέρες που είχαν ιστορικό βακτηριουρίας με 
GBS κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, που είχαν υπο-
ψία χοριοαμνιονίτιδας ή που είχαν γεννήσει στο παρελ-
θόν βρέφος με EOGBS. Αυτές οι κατευθυντήριες οδηγί-
ες διευκρίνισαν επίσης τις δόσεις των αντιβιοτικών για 
την IAP και παρείχαν εναλλακτικές οδηγίες για μητέρες 
με αλλεργία στην πενικιλλίνη, καθώς και τη διαχείριση 
ενός εκτεθειμένου νεογνού (Εικ. 13.1).

Από το 2003, η επίπτωση της EOGBS μειώθηκε σε 0,3 
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τα φαγοκυτταρικά κύτταρα του ξενιστή και περιορίζει 
την ικανότητα πολλών αντιμικροβιακών παραγόντων να 
εκριζώσουν αποτελεσματικά τη λοίμωξη. Αυτή η προ-
τίμηση για τα πλαστικά ξένα σώματα εξηγεί την υψηλή 
συχνότητα ανεύρεσης αυτών των οργανισμών σε μολυ-
σμένους καθετήρες, κοιλιακές παροχετεύσεις, ενδοτρα-
χειακούς σωλήνες, τεχνητά αγγειακά μοσχεύματα και 
προσθετικές καρδιακές βαλβίδες.

Οι νεογνικές λοιμώξεις από κοαγκουλάση-αρνητικούς 
σταφυλόκοκκους συνήθως εκδηλώνονται χωρίς εντοπι-
σμένα σημεία λοίμωξης, με πυρετό, αναπνευστική δυ-
σχέρεια ή επιδείνωση της αναπνευστικής λειτουργίας. 
Άλλα συνήθη μη ειδικά σημεία σήψης από κοαγκουλάση-
αρνητικό σταφυλόκοκκο περιλαμβάνουν την άπνοια, τη 
βραδυκαρδία, την ποικιλοθερμία, την πτωχή αιμάτωση, 
τη μειωμένη σίτιση, την ευερεθιστότητα και το λήθαργο. 
Η ήπια λοίμωξη είναι πιο συχνή από την κεραυνοβόλο 
νόσο, με θνησιμότητα γενικά κάτω από 15%. Ωστόσο, οι 
λοιμώξεις από κοαγκουλάση- αρνητικούς σταφυλόκοκ-
κους αποτελούν σημαντική πηγή νοσηρότητας, οδηγώ-
ντας σε αυξημένη έκθεση σε αντιβιοτικά, μεγαλύτερη 
διάρκεια νοσηλείας και αυξημένο νοσοκομειακό κόστος.

Η θεραπεία των κοαγκουλάση-αρνητικών σταφυλόκοκ-
κων απαιτεί συχνά τη χρήση βανκομυκίνης. Περισσότερο 
από το 80% των νοσοκομειακά μεταδιδόμενων στελεχών 
είναι ανθεκτικά στα β-λακταμικά αντιβιοτικά.27 Η ανθε-
κτικότητα οφείλεται συνήθως σε τροποποιημένες πρωτε-
ΐνες που δεσμεύουν την πενικιλλίνη και στην παραγωγή 
β-λακταμάσης. Δυστυχώς, αυτοί οι τύποι ανθεκτικότητας 
μπορεί να είναι επαγώγιμοι (inducible) και επομένως να μην 
ανιχνεύονται με τις συνήθεις μεθόδους μικροαραίωσης. 
Εάν ένα στέλεχος αναφέρεται στο αντιβιόγραμμα ως ευαί-
σθητο στην πενικιλλίνη, συνιστάται διαβούλευση με τον 
μικροβιολόγο του νοσοκομείου ώστε να επιβεβαιωθεί ότι 
εξετάστηκε και η επαγώγιμη αντοχή. Περισσότερο από το 
50% των κοαγκουλάση-αρνητικών σταφυλόκοκκων είναι 
ανθεκτικοί στην κλινδαμυκίνη, την τριμεθοπρίμη-σουλ-
φαμεθοξαζόλη, τη γενταμυκίνη και τη σιπροφλοξασίνη. 
Οι κοαγκουλάση-αρνητικοί σταφυλόκοκκοι που απομο-
νώνονται από νοσηλευόμενους ασθενείς παρουσιάζουν 
άλλοτε άλλα ποσοστά αντοχής στις τετρακυκλίνες, τη 
χλωραμφενικόλη, τη ριφαμπικίνη και τις κινολόνες νεό-
τερης γενιάς. Έχουν απομονωθεί ορισμένα στελέχη του S. 
epidermidis που παρουσιάζουν αντοχή στη βανκομυκίνη. 
Ωστόσο, τα στελέχη αυτά ήταν ευαίσθητα στους νεότε-
ρους παράγοντες κατά των Gram θετικών οργανισμών: 
λινεζολίδη, κινουπριστίνη-δαλφοπριστίνη και δαπτομυκί-
νη.28,29 Τα διαθέσιμα φαρμακοκινητικά (pharmacokinetic, 
PK) δεδομένα και η κλινική εμπειρία από τη χρήση αυ-
τών των παραγόντων σε νεογνά είναι περιορισμένα και 
τα φάρμακα αυτά θα πρέπει να χρησιμοποιούνται μόνο 
σε συνεννόηση με λοιμωξιολόγο.

Η αποτελεσματικότερη αντιμετώπιση των λοιμώξεων 
από κοαγκουλάση-αρνητικούς σταφυλόκοκκους βασίζεται 
στο συνδυασμό συστηματικής αντιμικροβιακής θεραπείας 

περιπτώσεις ανά 1000 γεννήσεις ζώντων.21 Αν και αποτε-
λεσματική, η προσέγγιση που βασίζεται στον προσυμπτω-
ματικό έλεγχο συνεπάγεται το κόστος των εξετάσεων, της 
IAP και της διαχείρισης του εκτεθειμένου βρέφους. Αν 
και μέχρι σήμερα καμία μελέτη δεν έχει δείξει συσχέτι-
ση μεταξύ της IAP με πενικιλλίνη και αμπικιλλίνη και 
της εμφάνισης ανθεκτικότητας στα αντιβιοτικά σε άλλα 
βακτήρια, ο κίνδυνος αυτός παραμένει. Μια στρατηγική 
που βασίζεται στην ανοσοποίηση και στοχεύει τις εγκύ-
ους έχει τη δυνατότητα να αποτρέψει την EOGBS, την 
όψιμη νόσο και ένα μέρος του φορτίου μητρικής νόσου 
και να είναι πιο οικονομικά αποδοτική. Ένα πολυδύναμο 
εμβόλιο συζευγμένων πρωτεϊνών έχει αποδειχθεί αποτε-
λεσματικό σε ένα μοντέλο ποντικού, ενώ αρκετές δοκι-
μές συζευγμένων εμβολίων μεμονωμένων ορότυπων σε 
ανθρώπους έχουν φανεί πολλά υποσχόμενες.22-25

Για την τεκμηριωμένη λοίμωξη GBS, η πενικιλλίνη 
είναι το φάρμακο εκλογής και ο πιο στενού φάσματος 
παράγοντας. Η αμπικιλλίνη είναι ένας αποδεκτός εναλ-
λακτικός παράγοντας. Μέχρι σήμερα δεν έχει αναφερ-
θεί αντοχή στην πενικιλλίνη. Οι δόσεις και τα μεσοδια-
στήματα χορήγησης εξαρτώνται από τη μεταγεννητική 
ηλικία του βρέφους. Η διάρκεια της θεραπείας είναι 10 
ημέρες για βακτηριαιμία χωρίς εστία, 14 ημέρες για μη 
επιπλεγμένη μηνιγγίτιδα και έως και 4 εβδομάδες για 
σηπτική αρθρίτιδα, ενδοκαρδίτιδα ή φλεγμονή των εγκε-
φαλικών κοιλιών.26

Μόλυνση από κοαγκουλάση-αρνητικό 
σταφυλόκοκκο
Εδώ και αρκετές δεκαετίες, οι κοαγκουλάση-αρνητικοί 
σταφυλόκοκκοι αποτελούν την πιο συχνή αιτία νοσοκο-
μειακών λοιμώξεων του κυκλοφορικού συστήματος στη 
μονάδα εντατικής νοσηλείας νεογνών (ΜΕΝΝ) και ευ-
θύνονται για την πλειονότητα των περιπτώσεων σήψης 
όψιμης έναρξης στα πρόωρα νεογνά. Οι λοιμώξεις από 
αυτά τα θετικά κατά Gram βακτήρια συνδέονται συχνό-
τερα με την παρουσία κεντρικού φλεβικού καθετήρα. 
Τα βακτήρια αυτά αποτελούν μέρος της φυσιολογικής 
χλωρίδας του ανθρώπινου δέρματος. Ο Staphylococcus 
epidermidis είναι το συνηθέστερο είδος κοαγκουλάση-
αρνητικού σταφυλόκοκκου που απαντάται στο ανθρώπι-
νο δέρμα και τους βλεννογόνους. Τα περισσότερα βρέφη 
αποικίζονται εντός της πρώτης εβδομάδας της ζωής τους, 
από τη διέλευση μέσω του γεννητικού σωλήνα και από 
την επανειλημμένη έκθεση σε αποικισμένους φροντιστές.

Το σημαντικότερο στοιχείο της λοιμογόνου δύναμης 
των κοαγκουλάση-αρνητικών σταφυλόκοκκων είναι η 
ικανότητά τους να προσκολλώνται σε πλαστικά και άλ-
λα ξένα σώματα παράγοντας βιομεμβράνη (βιοφίλμ). Το 
βιοφίλμ αποτελείται από πολλαπλές στιβάδες βακτηρίων 
που περιβάλλονται από μια κολλώδη μήτρα εξωπολυσακ-
χαριτών. Αυτό το βιοφίλμ προστατεύει τα βακτήρια από 
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Σηµεία νεογνικής σήψης;

Όχι

Όχι

Όχι

Όχι

Ναι

Ναι

Ναι

Ναι

Ναι

Ναι

No

Μητρική χοριοαµνιονίτιδα;§

Ενδείκνυται προφυλακτική αγωγή
 GBS για τη µητέρα; **

Πλήρης διαγνωστική αξιολόγηση*
Αντιβιοτική θεραπεία †

Κλινική φροντίδα ρουτίνας††

Παρακολούθηση για ≥48 ώρες ††§§

Παρακολούθηση για ≥48 ώρες††¶¶

Περιορισµένη αξιολόγηση ¶
Παρακολούθηση για ≥48 ώρες††

Περιορισµένη αξιολόγηση ¶
Αντιβιοτική θεραπεία †

Η ολοκληρωµένη διαγνωστική αξιολόγηση περιλαµβάνει καλλιέργεια αίµατος, γενική 
αίµατος (CBC), συµπεριλαµβανοµένων του ολικού αριθµού λευκοκυττάρων και 
αιµοπεταλίων και του λευκοκυτταρικού τύπου, ακτινογραφία θώρακα (εάν υπάρχουν 
αναπνευστικές ανωµαλίες) και οσφυονωτιαία παρακέντηση (εάν ο ασθενής είναι 
αρκετά σταθερός ώστε να ανέχεται τη διαδικασία και υπάρχει υποψία σήψης).

Η αντιβιοτική θεραπεία θα πρέπει να καλύπτει τα πιο κοινά αίτια της νεογνικής σήψης, 
συµπεριλαµβανοµένης της ενδοφλέβιας αµπικιλλίνης για το GBS και της κάλυψης για 
άλλους οργανισµούς (συµπεριλαµβανοµένης της Escherichia coli και άλλων αρνητικών 
κατά Gram παθογόνων) και θα πρέπει να λαµβάνει υπόψη τις τοπικές συχνότητες 
αντοχής στα αντιβιοτικά.

Η διαβούλευση µε τους µαιευτήρες είναι σηµαντική για τον καθορισµό του επιπέδου 
κλινικής υποψίας για χοριοαµνιονίτιδα. Η χοριοαµνιονίτιδα διαγιγνώσκεται κλινικά και 
ορισµένα από τα σηµεία της είναι µη ειδικά

Η περιορισµένη αξιολόγηση περιλαµβάνει καλλιέργεια αίµατος (κατά τον τοκετό) και 
γενική αίµατος µε λευκοκυτταρικό τύπο και αιµοπετάλια (κατά τον τοκετό και/ή στις 
6-12 ώρες ζωής).

Βλ. Πίνακα 3 για τις ενδείξεις της περιγεννητικής προφύλαξης από τον GBS.

Εάν εµφανιστούν σηµεία σήψης, θα πρέπει να διενεργηθεί πλήρης διαγνωστική 
αξιολόγηση και να ξεκινήσει αντιβιοτική θεραπεία.
Εάν η κύηση ήταν τουλάχιστον 37 εβδοµάδων, η παρακολούθηση µπορεί να γίνει στο 
σπίτι µετά από 24 ώρες, εάν πληρούνται τα υπόλοιπα κριτήρια εξόδου, η πρόσβαση σε 
ιατρική περίθαλψη είναι άµεσα διαθέσιµη και υπάρχει άτοµο που είναι σε θέση να 
συµµορφωθεί πλήρως µε τις οδηγίες για την παρακολούθηση στο σπίτι. Εάν δεν 
πληρούται οποιαδήποτε από αυτές τις προϋποθέσεις, το βρέφος θα πρέπει να 
παρακολουθείται στο νοσοκοµείο για τουλάχιστον 48 ώρες και µέχρι να πληρούνται τα 
κριτήρια εξόδου.
Ορισµένοι ειδικοί συνιστούν µια γενική αίµατος µε λευκοκυτταρικό τύπο και 
αιµοπετάλια σε ηλικία 6-12 ωρών

• 

† 

§

¶ 

** 

†† 

§§  

¶¶   

Η µητέρα έλαβε ενδοφλέβια 
πενικιλλίνη, αµπικιλλίνη ή 
κεφαζολίνη για ≥4 ώρες πριν 
από τον τοκετό;

Κύηση ≥37 εβδοµάδων και 
διάρκεια ρήξης των µεµβρανών 
<18 ώρες;

Είτε κύηση <37 εβδοµάδων είτε 
διάρκεια της ρήξης των 
µεµβρανών ≥18 ώρες;

Εικ. 13.1 Αλγόριθμος για τη δευτερογενή πρόληψη της νόσου από στρεπτόκοκκο ομάδας Β (GBS) 
πρώιμης έναρξης στα νεογνά. (Από το Centers for Disease Control and Prevention. Prevention of 
Perinatal Group B Streptococcal Disease: Revised Guidelines from CDC, 2010. MMWR 2010; 
59(No. RR-10):1-32.
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που προκαλούν τα κοαγκουλάση-αρνητικά είδη. Αυτό το 
παθογόνο είναι συχνή αιτία επιφανειακής πυώδης νόσου 
και εντοπισμένης κυτταρίτιδας και αποτελεί τη συχνότερη 
αιτία λοίμωξης χειρουργικού πεδίου σε βρέφη και ενήλι-
κες ασθενείς. Η παραγωγή πολυάριθμων τοξινών, ενζύμων 
και δεσμευτικών πρωτεϊνών ενισχύει την ικανότητά του 
να εγκαθιστά επιθετική, απειλητική για τη ζωή πυογόνο 
λοίμωξη. Ακόμη και μικρός ενοφθαλμισμός ή μόλυνση 
μπορεί να προκαλέσει καταστροφική, διαμεσολαβούμενη 
από τοξίνες νόσο, όπως το σύνδρομο αποφολίδωσης του 
δέρματος ή το σύνδρομο τοξικής καταπληξίας.

Τις τελευταίες δύο δεκαετίες, έχει παρατηρηθεί αυξα-
νόμενη αντοχή του S. aureus στα β-λακταμικά αντιβιοτι-
κά, όπως τεκμηριώνεται από τη δοκιμή ευαισθησίας στη 
μεθικιλλίνη.35 Αυτά τα ανθεκτικά στη μεθικιλλίνη στελέ-
χη (methicillin-resistant strains, MRSA) είναι ανθεκτικά 
σε όλες τις πενικιλλίνες, στα φάρμακα συνδυασμού πενι-
κιλλίνης/αναστολέων β-λακταμάσης, τις κεφαλοσπορίνες 
(εκτός από τη νεότερη κεφαλοσπορίνη πέμπτης γενιάς 
κεφταρολίνη) και τις καρβαπενέμες. Τα περισσότερα νο-
σοκομειακά στελέχη είναι ανθεκτικά στην κλινδαμυκίνη. 
Μέχρι πρόσφατα, αυτά τα ανθεκτικά στελέχη δεν ήταν 
εγγενώς πιο λοιμογόνα. Δυστυχώς, όμως, τα τελευταία 
χρόνια, τα στελέχη MRSA της κοινότητας απέκτησαν 
έναν πρόσθετο παράγοντα λοιμογόνου δύναμης, τη λευ-
κοκτονίνη (leucocidin) Panton-Valentine. Ο παράγοντας 
αυτός έχει συμβάλει σε σημαντική αύξηση των διηθητι-
κών, πυογόνων λοιμώξεων από MRSA. Έχουν αναφερθεί 
αρκετές επιδημικές εξάρσεις σε πρόωρα και τελειόμηνα 
νεογνά, καθώς και νοσοκομειακή μετάδοση από φρο-
ντιστές, εξοπλισμό και παιχνίδια σε μονάδες εντατικής 
νοσηλείας νεογνών.36-40 Σε ένα άρρωστο, νοσηλευόμενο 
νεογνό με υποψία ή τεκμηριωμένη λοίμωξη με θετικούς 
κατά Gram κόκκους, πρέπει να περιλαμβάνεται και η 
βανκομυκίνη στο εμπειρικό αντιβιοτικό σχήμα. Όπως 
αναφέρθηκε προηγουμένως, η σήψη από κοαγκουλάση-
αρνητικά είδη είναι πολύ συχνότερη από τις βακτηριαι-
μίες από S. aureus. Ωστόσο, πολλοί κλινικοί γιατροί θα 
επέλεγαν να ξεκινήσουν βανκομυκίνη σε οποιαδήποτε 
θετική κατά Gram λοίμωξη της κυκλοφορίας του αίματος 
σε ένα νοσηλευόμενο νεογνό, λόγω του υψηλού ποσο-
στού κοαγκουλάση-αρνητικών στελεχών με αντοχή στα 
β-λακταμικά αντιβιοτικά και των δυνητικών συνεπειών 
της ανεπαρκούς θεραπείας ενός MRSA. Υπάρχουν και 
άλλα φάρμακα που είναι δραστικά έναντι του MRSA, 
συμπεριλαμβανομένων παλαιότερων φαρμάκων όπως 
οι τετρακυκλίνες και η τριμεθοπρίμη-σουλφαμεθοξαζό-
λη, αλλά αυτά τα φάρμακα συνήθως αποφεύγονται στα 
νεογνά. Αρκετά νεότερα φάρμακα -κινουπριστίνη-δαλ-
φοπριστίνη, λινεζολίδη, δαπτομυκίνη, νταλμπαβανσίνη 
και κεφταρολίνη- έχουν δραστικότητα έναντι του MRSA. 
Οι λοιμώξεις από MRSA σε νεογνά θα πρέπει να αντιμε-
τωπίζονται από άτομο εξοικειωμένο με στη φαρμακοδυ-
ναμική και την φαρμακοκινητική αυτών των φαρμάκων.

και, όποτε είναι δυνατόν, αφαίρεσης του ξένου σώματος. 
Όταν δεν είναι εφικτή η αφαίρεση του ξένου σώματος, 
μπορεί να χρησιμοποιηθεί ο συνδυασμός βανκομυκίνης 
με ριφαμπικίνη και/ή μια αμινογλυκοσίδη. Στην περίπτω-
ση λοιμώξεων μιας κοιλιοπεριτοναϊκής παροχέτευσης, τα 
αντιβιοτικά μπορούν να χορηγηθούν τόσο συστηματικά 
όσο και ενδοκοιλιακά. Εάν επιχειρείται η αντιμετώπιση 
μιας λοίμωξης χωρίς αφαίρεση του ξένου σώματος, συ-
νιστάται διαβούλευση με λοιμωξιολόγο για τον καθορι-
σμό των βέλτιστων αντιμικροβιακών παραγόντων και της 
ενδεικνυόμενης διάρκειας της θεραπείας.

Παρόλο που πολλές ομάδες έχουν προτείνει διάφορες 
στρατηγικές για την πρόληψη των λοιμώξεων των νεο-
γνικών καθετήρων, λίγες μελέτες έχουν δώσει ελπιδοφό-
ρα αποτελέσματα. Αρκετές ομάδες έχουν μελετήσει τη 
χρήση προφυλακτικής αντιβίωσης σε νεογνά με ενδαγ-
γειακούς καθετήρες. Η ομάδα Cochrane Neonatal Group 
δεν βρήκε στοιχεία που να υποστηρίζουν την αξία αυτής 
της πρακτικής σε νεογνά με ομφαλικούς αρτηριακούς ή 
φλεβικούς καθετήρες,30,31 ούτε βρήκε στοιχεία που να υπο-
στηρίζουν τη χρήση βανκομυκίνης ως αγωγή ρουτίνας σε 
πρόωρα νεογνά για την πρόληψη της νοσοκομειακής σή-
ψης.32 Η χρήση διαλύματος βανκομυκίνης-ηπαρίνης κατά 
την παγίδευση του καθετήρα (locking) για την πρόληψη 
των ενδονοσοκομειακών λοιμώξεων της κυκλοφορίας του 
αίματος φάνηκε πολλά υποσχόμενη σε μια μικρή τυχαι-
οποιημένη, ελεγχόμενη, διπλά τυφλή μελέτη σε βαρέως 
πάσχοντα νεογνά με περιφερικά εισαγόμενους κεντρικούς 
φλεβικούς καθετήρες (peripherally inserted central venous 
catheters, PICC).33 Ωστόσο, απαιτούνται μεγαλύτερες με-
λέτες. Η χρήση καθετήρων εμποτισμένων (impregnated) 
με αντιβιοτικά ή άργυρο δεν έχει μελετηθεί σε νεογνά. 
Το 2002, το CDC συνέστησε να μην γίνεται χορήγηση 
αντιμικροβιακής προφύλαξης ως τακτική ρουτίνας σε 
ασθενείς με κεντρικούς φλεβικούς καθετήρες.34 Το 2006, 
η ομάδα Cochrane Neonatal Group ξεκίνησε μια συστη-
ματική ανασκόπηση της χρήσης συστηματικών αντιβιο-
τικών για τη μείωση της νοσηρότητας και της θνησιμό-
τητας σε νεογνά με κεντρικούς φλεβικούς καθετήρες. Αν 
και τα προφυλακτικά συστηματικά αντιβιοτικά μείωσαν 
τη συχνότητα των αποδεδειγμένων ή ύποπτων σηψαιμι-
ών, δεν παρατηρήθηκε σημαντική διαφορά στη συνολική 
θνησιμότητα. Διαπιστώθηκε επίσης μία έλλειψη δεδομέ-
νων σχετικά με την επιλογή ανθεκτικών οργανισμών και 
τις μακροχρόνιες νευροαναπτυξιακές εκβάσεις. Συνεπώς, 
δεν συνιστάται η χορήγησή τους ως πρακτική ρουτίνας.

Λοίμωξη από Staphylococcus Aureus
Ο S. aureus είναι ένα Gram θετικό βακτήριο που μορφο-
λογικά δεν μπορεί να διακριθεί στο οπτικό μικροσκόπιο 
από τους κοαγκουλάση-αρνητικούς σταφυλόκοκκους. Ο 
S. aureus αποτελεί μέρος της φυσιολογικής χλωρίδας του 
δέρματος. Αυτός ο οργανισμός προκαλεί ένα πολύ ευρύ-
τερο και δυνητικά πιο διηθητικό φάσμα νόσου από αυτό 
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φραγμού οδηγεί σε διάχυτη νόσο. Η πιθανότητα διείσδυ-
σης στο βλεννογόνο και διασποράς είναι ανάλογη της πυ-
κνότητας του αποικισμού. Έχει δειχθεί ότι η C. albicans 
προσκολλάται στον βλεννογόνο του πρόωρου βρέφους 
καλύτερα από ό,τι στον βλεννογόνο του τελειόμηνου. Ο 
πυκνός αποικισμός του γαστρεντερικού σωλήνα αυξάνει 
τις πιθανότητες διαπίδυσης του ζυμομύκητα διαμέσου του 
βλεννογόνου. Η εντερική ισχαιμία, η νεκρωτική εντερο-
κολίτιδα και η αυτόματη διάτρηση του εντέρου, που είναι 
συχνές στα πρόωρα βρέφη, συνδέονται σε μεγάλο βαθμό 
με την καντιντίαση. Η καθυστερημένη εντερική σίτιση 
έχει επίσης συσχετιστεί με τη μόλυνση.48 Η χρήση ανα-
στολέων ισταμίνης 2 αυξάνει το pH του στομάχου και αυ-
ξάνει τον αποικισμό, ιδιαίτερα από την C. parapsilosis.49 
Η λύση της συνέχειας του δέρματος, όπως αυτή που συμ-
βαίνει μετά από κοιλιακές και καρδιακές επεμβάσεις, αυ-
ξάνει τους κινδύνους στα τελειόμηνα βρέφη. Κατά παρό-
μοιο τρόπο, οι κάντιντες διαπερνούν εύκολα τον σχετι-
κά αδύναμο φραγμό που παρέχει το ανώριμο δέρμα του 
πρόωρου βρέφους, το οποίο δέρμα τραυματίζεται επίσης 
εύκολα κατά τη διάρκεια της συνήθους φροντίδας. Τα 
αποικισμένα βρέφη είναι πιο πιθανό να έχουν γεννηθεί 
κολπικά και όχι με καισαρική τομή.47,50 Η χρήση τοπικής 
βαζελίνης για την περιποίηση του δέρματος των βρεφών 
με εξαιρετικά χαμηλό βάρος γέννησης ενδέχεται να αυ-
ξάνει τον κίνδυνο. Οι καθετήρες, καθώς και όλοι οι άλλοι 
μόνιμοι σωλήνες (ενδοτραχειακοί, θωρακικοί, ουροποιη-
τικού, κοιλιοπεριτοναϊκοί), μπορεί να επιμολυνθούν. Όσο 
μεγαλύτερη είναι η διάρκεια παραμονής ενός καθετήρα, 
ιδιαίτερα αν χρησιμοποιείται για ολική παρεντερική σί-
τιση ή έγχυση ενδοφλέβιων λιπιδίων, τόσο μεγαλύτερος 
είναι ο κίνδυνος για το βρέφος.49 Η ανώριμη ανοσολογική 
άμυνα αποτελεί έναν ακόμη παράγοντα κινδύνου. Τα ου-
δετερόφιλα φαγοκυτταρώνουν και σκοτώνουν ενδοκυττα-
ρικά την Candida, αλλά η ουδετεροπενία είναι συχνή στα 
βρέφη με πολύ χαμηλό βάρος γέννησης. Η θεοφυλλίνη 
μπορεί να αναστείλει την καντιντοκτόνο δραστηριότητα 
των ουδετερόφιλων. Τα κορτικοστεροειδή αναστέλλουν 
την ανοσολογική απόκριση, προκαλούν υπεργλυκαιμία 
και, στα ποντίκια, αυξάνουν την προσκόλληση των ζυ-
μομυκήτων στον εντερικό βλεννογόνο.

Η συγγενής καντιντίαση είναι εξαιρετικά σπάνια. Στο 
τελειόμηνο βρέφος, η λοίμωξη προκαλεί ένα ερυθημα-
τώδες, κηλιδώδες εξάνθημα που στη συνέχεια γίνεται 
φλυκταινώδες και εμφανίζει απολέπιση.51 Αυτές οι ίδιες 
δερματικές λοιμώξεις οδηγούν σε μια εικόνα εγκαύμα-
τος στο πρόωρο βρέφος και στη συνέχεια αναπτύσσουν 
μια φυλλοειδή απολέπιση, μετατρεπόμενες σε επιφανει-
ακές διαβρώσεις. Η ενδομήτρια λοίμωξη σχετίζεται σε 
μεγάλο βαθμό με την παρουσία ξένων σωμάτων εντός 
της γεννητικής οδού, ιδίως περίδεσης τραχήλου, αλλά 
δεν έχει συσχετιστεί με μητρικό διαβήτη ή με λοιμώξεις 
του ουροποιητικού συστήματος. Η διάγνωση στο νεογέν-
νητο μπορεί να τεθεί με δερματικές αποξέσεις και καλ-
λιέργειες αίματος και ΕΝΥ. Στο τελειόμηνο βρέφος με 

Καντιντίαση
Η επιβίωση των εύθραυστων νεογνών πολύ χαμηλού 
βάρους γέννησης έχει οδηγήσει σε αυξημένες λοιμώ-
ξεις λόγω καντιντίασης στους θαλάμους νεογνών. Τα 
είδη Candida είναι υπεύθυνα για το 2,4% των λοιμώξε-
ων πρώιμης έναρξης στα νεογνά αλλά, το σημαντικότε-
ρο, προκαλούν το 10% έως 12% των λοιμώξεων όψιμης 
έναρξης. Συνολικά, οι λοιμώξεις από αυτούς τους μύκη-
τες συγκαταλέγονται μεταξύ των τριών συχνότερων λοι-
μώξεων στη ΜΕΝΝ.5,41,42

Παρόλο που κάποτε η Candida albicans προκαλούσε το 
75% των διηθητικών (διεισδυτικών) καντιντιασικών λοι-
μώξεων, οι λοιμώξεις που αφορούν άλλα είδη πλην της 
albicans γίνονται πλέον όλο και πιο συχνές, φτάνοντας 
το 40% έως 45% των λοιμώξεων. Η επίπτωση της λοίμω-
ξης από Candida parapsilosis, που παρατηρείται σχεδόν 
αποκλειστικά στα νεογνά, έχει αυξηθεί περισσότερο από 
δέκα φορές, οπότε αυτό το είδος προκαλεί πλέον το 25% 
των μυκητιασικών λοιμώξεων στα νεογνά. Επίσης, αξίζει 
να σημειωθεί ότι η επίπτωση της λοίμωξης από Candida 
tropicalis και Candida glabrata έχει σχεδόν διπλασιαστεί 
κατά την ίδια χρονική περίοδο.43,44 Η αναφερόμενη θνη-
τότητα της λοίμωξης με C. albicans ποικίλλει ευρέως, 
αλλά μπορεί να φτάσει το 20% έως 40%.45,46 Η θνητότη-
τα από τη C. parapsilosis είναι σίγουρα σημαντική, αλλά 
τείνει να είναι χαμηλότερη από εκείνη της C. albicans.

Η κάθετη μετάδοση από τη μητέρα στο βρέφος συμβαί-
νει συνήθως κατά τη διέλευση από τον γεννητικό σωλήνα, 
ιδίως παρουσία κολπίτιδας. Αυτό παρατηρείται συχνότερα 
με την C. albicans και την C. glabrata. Συγγενείς λοιμώ-
ξεις μπορεί να παρατηρηθούν σπάνια και έχουν αποδο-
θεί τόσο σε ανιούσα λοίμωξη από τον κόλπο όσο και σε 
διαπλακουντιακή μετάδοση. Η C. parapsilosis, ωστόσο, 
μεταδίδεται συχνά οριζόντια και είναι ο πιο κοινός μυ-
κητιασικός οργανισμός που απομονώνεται από τα χέρια 
των επαγγελματιών υγείας. Ο μύκητας αυτός δεν ανευρί-
σκεται συνήθως στις ουρογεννητικές οδούς των μητέρων. 
Ο αποικισμός φαίνεται να συμβαίνει ευκολότερα μεταξύ 
των βρεφών με πολύ χαμηλό και εξαιρετικά χαμηλό βάρος 
γέννησης απ’ ό,τι μεταξύ των τελειόμηνων βρεφών, και 
παρατηρείται σε ποσοστό έως και 25% αυτών των βρε-
φών κατά την πρώτη εβδομάδα ζωής.47 Το ένα τέταρτο 
των διασωληνωμένων νεογνών παρουσιάζει αποικισμό 
του αναπνευστικού συστήματος με αυτόν τον οργανισμό.

Ένας μεγάλος αριθμός προδιαθεσικών παραγόντων 
μπορεί να επηρεάσουν το ρυθμό διασποράς του μικρο-
βίου. Ένας από τους κύριους παράγοντες είναι η παρα-
τεταμένη και συχνή χρήση αντιβιοτικών ευρέος φάσμα-
τος που καταστέλλουν την ανάπτυξη των βακτηρίων στο 
γαστρεντερικό σωλήνα και κατά συνέπεια επιτρέπουν 
την υπερανάπτυξη των καντιντών. Ειδικότερα, η χρήση 
κεφαλοσπορινών τρίτης γενιάς φαίνεται να αυξάνει τον 
κίνδυνο γαστρεντερικού αποικισμού και επακόλουθης 
καντιντιαιμίας.45,48 Τελικά, η διάρρηξη του επιθηλιακού 
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σης και θεραπείας. Περίπου τα μισά από τα βρέφη με μη-
νιγγίτιδα θα έχουν αρνητικά αποτελέσματα καλλιέργειας 
αίματος και τα μισά θα έχουν φυσιολογικά ευρήματα από 
το ΕΝΥ.51,55 Η ενδοφθαλμίτιδα, που κάποτε παρατηρού-
νταν στα μισά βρέφη, είναι πλέον σχετικά σπάνια, καθώς 
προσβάλλει λιγότερο από το 1%.56,57 Η πρόγνωση είναι 
εξαιρετική εάν η λοίμωξη αντιμετωπιστεί κατάλληλα. 
Ωστόσο, η μυκητιασική σήψη σε βρέφη με εξαιρετικά 
χαμηλό βάρος γέννησης μπορεί να σχετίζεται με αυξη-
μένη συχνότητα αμφιβληστροειδοπάθειας της προωρό-
τητας.58,59 Η ενδοκαρδίτιδα, η οποία μπορεί να αποτελεί 
πηγή μολυσμένων θρομβοεμβόλων, σχετίζεται με την 
παρουσία κεντρικών φλεβικών καθετήρων. Η πρόγνωση 
για την οστεοαρθρίτιδα ή την οστεομυελίτιδα είναι επί-
σης καλή εφόσον ληφθεί θεραπεία. Οι δερματικές εκδη-
λώσεις μπορεί να περιλαμβάνουν γενικευμένο ερύθημα 
ή υποδόρια αποστήματα. Τα βρέφη μπορεί να είναι ουδε-
τεροπενικά ή να εμφανίζουν ακραία λευκοκυττάρωση. Η 
εμμένουσα θρομβοπενία αποτελεί συχνά ένδειξη ενερ-
γούς νόσου. Η πνευμονίτιδα εκδηλώνεται με επιδείνωση 
της αναπνευστικής λειτουργίας και εικόνα που μοιάζει με 
βρογχοπνευμονική δυσπλασία στην ακτινογραφία θώρα-
κα. Άλλα βρέφη μπορεί να αναπτύξουν κοιλιακή διάτα-
ση, θετικά για λανθάνουσα αιμορραγία κόπρανα και δυ-
σανεξία στη σίτιση, αλλά όχι πνευμάτωση του εντέρου. 
Λίγα θα παρουσιάσουν ηπατικά αποστήματα, διάρροια 
ή διάτρηση. Η θνησιμότητα είναι εξαιρετικά υψηλή στα 
βρέφη με καντιντιασική περιτονίτιδα. Συμμετοχή του 
ουροποιητικού συστήματος ανευρίσκεται σε πάνω από 
τα μισά βρέφη με συστηματική καντιντίαση και κυμαί-
νεται σε βαρύτητα από λοίμωξη της ουροδόχου κύστης, 
έως νεφρικά αποστήματα, νέκρωση των νεφρικών θηλών 
ή μυκήτωμα στη νεφρική πύελο, που πιθανόν να γίνει 
αντιληπτό ως μάζα στην οσφύ. Η νόσος του ουροποιητι-
κού συστήματος μπορεί να είναι κλινικώς σιωπηλή ή να 
εκδηλωθεί με υπέρταση ή οξεία νεφρική ανεπάρκεια με 
ολιγουρία ή ανουρία. Η θνητότητα κυμαίνεται συνήθως 
μεταξύ 20% και 50%, ενώ στα βρέφη με εξαιρετικά χα-
μηλό βάρος γέννησης επέρχεται θάνατος ή αναπηρία στο 
73% των περιπτώσεων.48 Σε σύγκριση με αντίστοιχους 
ηλικιακά μάρτυρες, παρατηρείται υψηλότερη επίπτωση 
περικοιλιακής λευκομαλακίας, χρόνιας πνευμονοπάθειας 
(chronic lung disease, CLD), σοβαρής αμφιβληστροειδο-
πάθειας της προωρότητας και δυσμενούς νευρολογικής 
έκβασης σε διορθωμένη ηλικία 2 ετών.60

Τα είδη κάντιντας αναπτύσσονται εύκολα σε καλλιέρ-
γειες αίματος ή ούρων ή σε δείγματα από άλλες υπό φυσι-
ολογικές συνθήκες στείρες περιοχές και οι ζυμομύκητες 
ή οι υφές μπορούν να παρατηρηθούν και στην ανάλυση 
ούρων. Δεδομένης της τάσης για διασπορά, ο ασθενής θα 
πρέπει να υποβληθεί σε υπερηχογράφημα των νεφρών, 
υπερηχοκαρδιογράφημα και εξέταση του αμφιβληστρο-
ειδούς. Οι μυκητιασικές χρώσεις δερματικών αποξεσμά-
των μπορεί να φανούν χρήσιμες. Η γενική αίματος και τα 
επίπεδα της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης μπορεί να δώσουν 

μόνο δερματική λοίμωξη, η επιβίωση είναι ο κανόνας. 
Αυτά τα βρέφη δεν χρειάζονται θεραπεία, αν και πολ-
λοί κλινικοί ιατροί θα χορηγήσουν τοπική θεραπεία για 
την ανακούφιση των συμπτωμάτων και τη μείωση της 
μάζας των οργανισμών που πρέπει να αντιμετωπίσει το 
βρέφος. Αντίθετα, στο πρόωρο βρέφος που ζυγίζει λιγό-
τερο από 1500 γραμμάρια και σε οποιοδήποτε βρέφος με 
αναπνευστικά συμπτώματα που υποδηλώνουν εισρόφη-
ση και πνευμονία, η θνησιμότητα είναι υψηλή, εκτός αν 
χορηγηθεί συστηματική θεραπεία.

Η βλεννογονοδερματική λοίμωξη (στοματίτιδα ή μο-
νιλίαση στην περιοχή της πάνας) είναι η πιο πιθανή λοί-
μωξη μετά τη γέννηση, καθότι παρατηρείται στο 4% έως 
6% των νεογνών και εκδηλώνεται ακόμα και εντός 4-5 
ημερών μετά τη γέννηση, αν και κορυφώνεται στους 3-4 
μήνες. Η στοματίτιδα εκδηλώνεται ως λευκές ψευδομεμ-
βρανώδεις πλάκες στον στοματοφάρυγγα ή στον οπίσθιο 
φάρυγγα, ενώ η δερματίτιδα της πάνας (παράτριμμα) πα-
ράγει μια ερυθηματώδη, φολιδωτή βλάβη με δορυφορικές 
βλατίδες ή φλύκταινες στις παρατριμματικές περιοχές. Οι 
τελευταίες μπορεί να μολύνονται επανειλημμένα από τον 
γαστρεντερικό σωλήνα. Η θεραπεία στις περιοχές αυτές 
είναι τοπική. Μπορεί να χορηγηθεί από του στόματος νυ-
στατίνη για τη θεραπεία της στοματίτιδας. Το ιώδες της 
γεντιανής δρα εξίσου αποτελεσματικά, αλλά η τάση του 
να λεκιάζει το καθιστά λιγότερο δημοφιλές. Για τις δερ-
ματικές βλάβες, η τοπική νυστατίνη μόνη της λειτουρ-
γεί καλά, αν και περιστασιακά πρέπει να συνδυάζεται με 
νυστατίνη από το στόμα για να μειωθεί η δεξαμενή του 
γαστρεντερικού σωλήνα και να αποφευχθεί η διαρροή 
της στη βουβωνική χώρα. Μόλις το εξάνθημα αρχίσει να 
εξαπλώνεται πέρα από τη συνήθη περιοχή στην πάνα, θα 
πρέπει να χορηγηθεί συστηματική θεραπεία.

Η διηθητική καντιντίαση αποτελεί μείζονα αιτία νοση-
ρότητας και θνησιμότητας σε βρέφη βάρους μικρότερου 
των 1000 g. Η επίπτωση στα μαιευτήρια κυμαίνεται από 
2% έως 28%.52 Η συστηματική νόσος σε αυτά τα βρέφη, 
σε αντίθεση με τους ενήλικες, έχει ως αποτέλεσμα πολ-
λαπλές εστίες λοίμωξης. Η έναρξη καθυστερεί και συ-
νήθως συμβαίνει μετά από αρκετές εβδομάδες ζωής. Η 
διάρκεια της καντινταιμίας, ακόμη και με θεραπεία, είναι 
κατά μέσο όρο 7 ημέρες. Τα περισσότερα βρέφη έχουν 
πολλαπλά θετικά αποτελέσματα καλλιέργειας αίματος 
και το 10% εμφανίζει καντιντίαση για περισσότερο από 
14 ημέρες.48,53

Τα βρέφη εμφανίζουν πλήθος σημείων και συμπτω-
μάτων, συμπεριλαμβανομένων, κατά σειρά συχνότητας, 
της επιδείνωσης της αναπνευστικής λειτουργίας, της 
άπνοιας και της βραδυκαρδίας, της υπεργλυκαιμίας, μιας 
νόσου που μοιάζει με νεκρωτική εντεροκολίτιδα χωρίς 
πνευμάτωση εντέρου, της προσβολής του δέρματος, της 
αστάθειας της θερμοκρασίας και της υπότασης.54 Η μη-
νιγγίτιδα, που κάποτε παρατηρούταν στα μισά βρέφη με 
συστηματική καντιντίαση, εμφανίζεται τώρα μόνο στο 
5% έως 9%,48,55 πιθανώς λόγω της πιο επιθετικής διάγνω-
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κληρωθούν περισσότερες μελέτες.67

Η πρόληψη είναι σαφώς η καλύτερη θεραπεία για τη 
νεογνική συστηματική καντιντίαση, αν και αυτό είναι 
ένα θέμα γύρω από το οποίο υπάρχουν σημαντικές δια-
φωνίες. Η θεραπεία των μητρικών καντιντιασικών λοι-
μώξεων ενδέχεται να περιορίσει την κάθετη μετάδοση 
στο νεογνό. Η πρόληψη της οριζόντιας μετάδοσης είναι 
πιο δύσκολη. Ακόμη και μετά από πλύσιμο των χεριών, 
εξακολουθεί να ανευρίσκεται C. albicans στα χέρια του 
υγειονομικού προσωπικού.68 Η αφαίρεση των τεχνητών 
νυχιών μπορεί να βοηθήσει. Η ιδιαίτερη προσοχή στις κε-
ντρικές γραμμές είναι ωφέλιμη, όπως και ο περιορισμός 
της έκθεσης σε φάρμακα που αυξάνουν τον κίνδυνο νό-
σου. Δεν υπάρχει ομοφωνία σχετικά με τη προφυλακτι-
κή χορήγηση φλουκοναζόλης. Ορισμένες μελέτες έχουν 
δείξει μείωση του αποικισμού, της διεισδυτικής νόσου 
και της θνησιμότητας.69-73 Τέλος, παραμένει η ανησυχία 
σχετικά με τον κίνδυνο ανάπτυξης ανθεκτικότητας. Μια 
πρόσφατη μετα-ανάλυση τριών μελετών που περιελάμ-
βαναν πάνω από 1600 βρέφη διαπίστωσε μείωση του κιν-
δύνου διεισδυτικής μυκητιασικής λοίμωξης σε βρέφη με 
πολύ χαμηλό βάρος γέννησης όταν χορηγούταν από του 
στόματος/τοπική μη απορροφούμενη αντιμυκητιασική 
προφύλαξη, αλλά προειδοποίησε για τις σημαντικές με-
θοδολογικές αδυναμίες των μέχρι σήμερα διαθέσιμων 
μελετών.74 Επίσης, μια πρόσφατη κλινική δοκιμή που συ-
νέκρινε την από του στόματος προφύλαξη με φλουκονα-
ζόλη και νυστατίνη χρειάστηκε να διακοπεί πρώιμα λόγω 
της σημαντικής αύξησης των θανάτων που δεν σχετίζο-
νταν με μυκητιασικές λοιμώξεις μεταξύ των βρεφών που 
έλαβαν θεραπεία με νυστατίνη.75 Υπάρχουν αναφορές για 
αυξημένη αντοχή στα αντιμυκητιασικά μεταξύ βρεφών 
με λοίμωξη από C. parapsilosis, μια ολοένα και συχνό-
τερα απαντώμενη μορφή καντιντίασης.76,77

Πολυανθεκτικοί στα φάρμακα Gram 
αρνητικοί παθογόνοι μικροοργανισμοί 
Οι Gram αρνητικοί βάκιλλοι που ευθύνονται για τη νεο-
γνική LOS περιλαμβάνουν κυρίως τα E. coli, Klebsiella 
sp., Enterobacter sp. και Pseudomonas sp. Η χρήση αντι-
μικροβιακής θεραπείας ευρέος φάσματος τις τελευταίες 
δεκαετίες έχει συμβάλλει στη γενικότερη αύξηση των 
πολυανθεκτικών στα φάρμακα Gram αρνητικών παθο-
γόνων (multi-drug-resistant gram-negative pathogens, 
MDRGN). Αυτοί οι οργανισμοί ευθύνονται για το 20% 
περίπου των περιπτώσεων βακτηριαιμίας και η θνητότητά 
τους στα νεογνά είναι 2,8 φορές μεγαλύτερη σε σύγκριση 
με τα μη ανθεκτικά στελέχη.78 Αυτά τα ανθεκτικά στελέ-
χη μπορεί να μεταδοθούν από τη μητέρα κατά τη διάρ-
κεια του τοκετού, ιδίως σε έδαφος παρατεταμένης ρήξης 
των μεμβρανών, κατά τη διάρκεια της άμεσης φροντίδας 
ή έμμεσα μέσω επαφής μετά τον τοκετό. Η νοσοκομει-
ακή μετάδοση αυτών των ανθεκτικών παθογόνων συμ-

έμμεσες ενδείξεις της παρουσίας λοίμωξης. Επιβάλλεται 
να διενεργηθεί οσφυονωτιαία παρακέντηση, εάν το βρέ-
φος είναι αρκετά σταθερό ώστε να ανεχτεί τη διαδικασία, 
και να σταλεί καλλιέργεια, χρώση κατά Gram και  κυτ-
ταρολογική ανάλυση του ΕΝΥ. Γενικά, είναι σημαντικό 
να διατηρείται υψηλός δείκτης υποψίας.

Θα πρέπει επίσης να εξετάζεται το ενδεχόμενο αφαί-
ρεσης των πιθανώς επιμολυσμένων ιατρικών συσκευών, 
ιδίως των κεντρικών ενδαγγειακών καθετήρων. Η αμφο-
τερικίνη Β αποτελεί εδώ και χρόνια βασική αντιμυκητι-
ασική θεραπεία, αν και κυκλοφορούν και πολλοί άλλοι 
νεότεροι φαρμακευτικοί παράγοντες. Δεν υπάρχουν παρά 
ελάχιστα δεδομένα που να  υποδεικνύουν τα πλεονεκτή-
ματα του ενός φαρμάκου έναντι του άλλου, αλλά ούτε 
και στοιχεία για την ασφάλεια, την αποτελεσματικότη-
τα, τις δόσεις ή τη διάρκεια της θεραπείας. Η διείσδυση 
της αμφοτερικίνης Β στο ΕΝΥ, αν και καλύτερη από ό,τι 
στους ενήλικες, ποικίλλει ευρέως. Αυτό έχει οδηγήσει 
μερικούς να προτείνουν τη χρήση της 5-φθοριοκυτοσί-
νης ή της φλουκοναζόλης, που και οι δύο έχουν καλή δι-
είσδυση στο ΕΝΥ, σε συνδυασμό με την αμφοτερικίνη 
Β. Άλλοι έχουν αντιμετωπίσει επιτυχώς τη μηνιγγίτιδα 
μόνο με αμφοτερικίνη Β. Υπάρχουν τρία λιπιδικά σκευ-
άσματα εγκεκριμένα από τον Οργανισμό Τροφίμων και 
Φαρμάκων των ΗΠΑ για χρήση σε ενήλικες: το λιπιδι-
κό σύμπλεγμα αμφοτερικίνης Β, το κολλοειδές διάλυμα 
διασποράς της αμφοτερικίνης Β και η λιποσωμιακή αμ-
φοτερικίνη Β (AmBisome). Επειδή μπορούν να χρησιμο-
ποιηθούν υψηλότερες δόσεις χωρίς τοξικότητα, τα σκευ-
άσματα αυτά πιθανώς να είναι κατάλληλα για το βρέφος 
με νεφρική νόσο ή σοβαρή νεφροτοξικότητα.61-63 Μερικές 
μελέτες έχουν δείξει ότι η φλουκοναζόλη είναι αποτελε-
σματική στη θεραπεία της διηθητικής νόσου σε νεογνά και 
ισοδύναμης αξίας με τη θεραπεία με αμφοτερικίνη Β.64,65 
Δυστυχώς, η αντοχή ορισμένων ειδών Candida, όπως η 
Candida glabrata και η Candida krusei, στη φλουκοναζόλη 
αυξάνεται. Η μονοθεραπεία με φλουκοναζόλη συνιστάται 
στα νεογνά μόνο μετά την ταυτοποίηση του μυκητιασι-
κού οργανισμού και τον προσδιορισμό της ευαισθησίας 
του. Οι εχινοκανδίνες είναι μια νεότερη κατηγορία αντι-
μυκητιασικών φαρμάκων που είναι μυκητοκτόνα έναντι 
των περισσότερων ειδών κάντιντας. Η πλέον πρόσφατη 
βιβλιογραφία υποστηρίζει την ασφάλεια της χρήσης αυ-
τής της κατηγορίας αντιμυκητιασικών στο νεογνικό πλη-
θυσμό. Η κασποφουνγκίνη και η μικαφουνγκίνη έχουν 
μελετηθεί στο νεογνικό πληθυσμό και μελέτες παρατή-
ρησης δείχνουν κλινική αποτελεσματικότητα και καλή 
ανοχή μεταξύ αυτών των βαρέως πασχόντων ασθενών.66 
Οι νεότερες τριαζόλες δεύτερης γενιάς, όπως η βορικο-
ναζόλη, η ποσακοναζόλη και η ισαβουκοναζόλη, έχουν 
ευρύ φάσμα δράσης έναντι κλινικά σημαντικών ζυμο-
μυκήτων. Δεν έχουν διεξαχθεί κλινικές δοκιμές για την 
αξιολόγηση της ασφάλειας και της φαρμακοκινητικής/
φαρμακοδυναμικής αυτών των φαρμάκων σε βρέφη και, 
επομένως, δεν συνιστάται η χρήση τους μέχρι να ολο-
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η πυογενής πολυαρθρίτιδα. Το βρέφος μπορεί να εμφανί-
σει ψευδοπαράλυση του προσβεβλημένου άκρου. Ακόμη 
και σε διάχυτη νόσο, σπάνια έχει αναφερθεί μηνιγγίτι-
δα. Είναι ενδιαφέρον ότι οι χαρακτηριστικές δερματικές 
εκδηλώσεις της διάχυτης λοίμωξης από N. gonorrhoeae 
που παρατηρούνται στους ενήλικες δεν είναι συχνές στα 
βακτηριαιμικά βρέφη. Αυτό που μπορεί να παρατηρηθεί 
είναι τοπικές κυτταρίτιδες σε περιοχές λύσης της συνέ-
χειας του δέρματος. Στις ΗΠΑ, τα περισσότερα συστη-
ματικά μολυσμένα βρέφη δεν εμφανίζουν οφθαλμική 
νόσο, λόγω της καθολικής χρήσης τοπικής προφύλαξης. 
Η διάγνωση της λοίμωξης σε οποιοδήποτε σημείο του 
σώματος επιτυγχάνεται καλύτερα με χρώση κατά Gram 
και καλλιέργεια πυώδους υλικού σε κατάλληλα μέσα.

Η πρόληψη της νεογνικής λοίμωξης επιτυγχάνεται με τον 
κατάλληλο προληπτικό έλεγχο των εγκύων, τη θεραπεία 
των μολυσμένων γυναικών και την καθολική οφθαλμική 
προφύλαξη. Οι έγκυοι στις οποίες διαπιστώνεται λοίμω-
ξη από N. gonorrhoeae πρέπει να υποβάλλονται σε θερα-
πεία σύμφωνα με τις τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες 
του CDC (διαθέσιμες στη διεύθυνση cdc.gov). Η καθολι-
κή οφθαλμική προφύλαξη προλαμβάνει αποτελεσματικά 
την οφθαλμική νόσο σε ποσοστό άνω του 95% των βρε-
φών που γεννιούνται από μολυσμένες μητέρες. Ωστόσο, 
όπως προαναφέρθηκε, η τοπική θεραπεία δεν προλαμ-
βάνει τη συστηματική νόσο. Τα βρέφη που γεννιούνται 
από μητέρες με γνωστή λοίμωξη από N. gonorrhoeae θα 
πρέπει να λαμβάνουν τη συνήθη οφθαλμική προφύλαξη 
και μία εφάπαξ δόση 125 mg ενδοφλέβιας ή ενδομυϊκής 
κεφτριαξόνης. Σε πρόωρα ή βρέφη με χαμηλό βάρος γέν-
νησης, η δόση θα πρέπει να είναι 25 mg έως 50 mg/kg, 
με μέγιστη δόση τα 125 mg. 

Από κάθε βρέφος με υποψία λοίμωξης θα πρέπει να 
λαμβάνονται καλλιέργειες αίματος και ΕΝΥ, καθώς και 
δείγματα από τυχόν εξίδρωμα: οφθαλμικό, αρθρικό ή 
δερματικό απόστημα. Τα περισσότερα βρέφη χρειάζο-
νται νοσηλεία για σωστή αξιολόγηση και η θεραπεία. Η 
νεογνική οφθαλμία από γονόκοκκο θα πρέπει να αντιμε-
τωπίζεται με εφάπαξ δόση ενδοφλέβιας ή ενδομυϊκής κε-
φτριαξόνης σε δόση 25 έως 50 mg/kg, μέχρι μια μέγιστη 
δόση των 125 mg. Επιπλέον, οι οφθαλμοί των βρεφών θα 
πρέπει να εκπλένονται συχνά με φυσιολογικό ορό μέχρι 
να υποχωρήσουν οι εκκρίσεις. Η τοπική θεραπεία από 
μόνη της δεν επαρκεί για την αντιμετώπιση μιας εγκατε-
στημένης λοίμωξης, ενώ είναι και περιττή όταν χορηγεί-
ται συστηματική θεραπεία. Σε βρέφη με βακτηριαιμία ή 
σηπτική αρθρίτιδα, θα πρέπει να χορηγείται θεραπεία με 
κεφτριαξόνη ή κεφοταξίμη για 7 ημέρες. Εάν οι καλλι-
έργειες του ΕΝΥ είναι θετικές, η διάρκεια της θεραπείας 
θα πρέπει να φτάνει τις 10 έως 14 ημέρες.80

Κάθε βρέφος με τεκμηριωμένη γονοκοκκική νόσο θα 
πρέπει επίσης να αξιολογείται για άλλες συχνές σεξουα-
λικά μεταδιδόμενες νόσους, όπως σύφιλη, λοίμωξη από 
Chlamydia trachomatis, λοίμωξη από HIV και ηπατίτιδα Β. 

βαίνει εύκολα λόγω της παρατεταμένης επιβίωσης στα 
χέρια των επαγγελματιών υγείας, στις ιατρικές συσκευ-
ές, στους νεροχύτες και γενικά στις άψυχες επιφάνειες. 
Οι λοιμώξεις αυτές μπορεί να μεταδοθούν στα πρόωρα 
νεογνά μέσω του νοσοκομειακού περιβάλλοντος, του μη-
χανικού αερισμού, των αγγειακών καθετήρων, της χορή-
γησης μητρικού γάλακτος ή φόρμουλας, της φροντίδας 
του δέρματος ή μιας χειρουργικής επέμβασης. Η επιλογή 
της εμπειρικής θεραπείας πρώτης γραμμής για την σήψη 
πρώιμης και όψιμης έναρξης είναι κρίσιμη και θα πρέπει 
να τροποποιείται ανάλογα με τον γνωστό αποικισμό της 
μονάδας υγείας με παθογόνα MDRGN. Τα βρέφη με γνω-
στή λοίμωξη ή αποικισμό με πολυανθεκτικά παθογόνα 
θα πρέπει να διατηρούνται σε απομόνωση να μειωθεί η 
μετάδοση σε άλλα βρέφη.79

Γονοκοκκικές λοιμώξεις
Η Neisseria gonorrhoeae είναι συχνά ασυμπτωματική στις 
γυναίκες και επομένως μπορεί να μεταδοθεί εν αγνοία 
τους στα νεογνά. Δείγματα ενδοτραχηλικού υλικού πρέ-
πει να αποστέλλονται από όλες τις εγκύους στο πρώτο 
τρίμηνο της εγκυμοσύνης και, για τις γυναίκες υψηλού 
κινδύνου, πρέπει να διενεργείται δεύτερη καλλιέργεια 
στα τέλη του τρίτου τριμήνου. Η γονοκοκκική λοίμωξη, 
είτε υπάρχουν είτε όχι εμφανή κλινικά συμπτώματα, μπο-
ρεί να προκαλέσει κολπίτιδα, τραχηλίτιδα, σαλπιγγίτιδα 
και φλεγμονώδη νόσο της πυέλου. Οι καταστάσεις αυτές 
μπορεί να οδηγήσουν σε νεογνική νοσηρότητα και θνη-
σιμότητα άμεσα με τη μόλυνση του νεογνού ή έμμεσα 
με την πρόκληση ενός πρόωρου τοκετού και τις επακό-
λουθες επιπλοκές του.

Η πιο συχνή εκδήλωση νεογνικής λοίμωξης είναι η 
οφθαλμία νεογνών, μια σοβαρή βακτηριακή οφθαλμική 
λοίμωξη. Πριν από τη συνήθη χρήση νιτρικού αργύρου, 
τετρακυκλίνης ή ερυθρομυκίνης ως τοπικών οφθαλμικών 
σκευασμάτων, ένα βρέφος που γεννιόταν από μητέρα με 
ενδοτραχηλική λοίμωξη από N. gonorrhoeae είχε περί-
που 30% πιθανότητα να αναπτύξει οφθαλμική νόσο. Ένα 
πρόωρο βρέφος ή ένα βρέφος που γεννήθηκε μετά από 
παρατεταμένη ρήξη των εμβρυϊκών μεμβρανών διατρέ-
χει ακόμη μεγαλύτερο κίνδυνο να αναπτύξει λοίμωξη. 
Τα σημάδια της λοίμωξης εκδηλώνονται συνήθως στις 
48 έως 96 ώρες ζωής, αλλά μπορεί να εμφανιστούν και 
μέσα σε λίγες ώρες. Κλασικά, το βρέφος παρουσιάζει 
αμφοτερόπλευρο οίδημα βλεφάρων, οίδημα επιπεφυκότα 
και πυώδες έκκριμα. Χωρίς θεραπεία, η λοίμωξη μπορεί 
να οδηγήσει σε μόνιμη βλάβη του κερατοειδούς και σε 
πανοφθαλμίτιδα με απώλεια της όρασης.

Σπάνια, διάχυτη λοίμωξη με N. gonorrhoeae μπορεί να 
εμφανιστεί σε νεογνά μετά από βακτηριαιμία. Η πλειο-
νότητα των συστηματικά μολυσμένων βρεφών στις ΗΠΑ 
γεννιέται από μητέρες που δεν ελέγχθηκαν επαρκώς και 
έχουν ασυμπτωματική λοίμωξη. Η πιο συχνή εκδήλωση 
της διάχυτης νεογνικής λοίμωξης από N. gonorrhoeae είναι 
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ακτινογραφία θώρακος δείχνει αμφοτερόπλευρες διάμε-
σες διηθήσεις με υπερδιάταση. Η διάγνωση της πνευμο-
νίας από C. trachomatis τίθεται σε μεγάλο βαθμό κλινι-
κά. Αν και σε πολλά προσβεβλημένα βρέφη, οι καλλιέρ-
γειες ρινοφαρυγγικών δειγμάτων θα είναι θετικές για τον 
οργανισμό, η απουσία θετικής καλλιέργειας σε δείγματα 
από αυτή την περιοχή δεν αποκλείει την πιθανότητα το 
C. trachomatis να είναι το υπεύθυνο παθογόνο. Η αύ-
ξηση της ειδικής για το C. trachomatis ανοσοσφαιρίνης 
Μ (IgM) σε τίτλο 1:32 ή υψηλότερο είναι διαγνωστική, 
αλλά αυτή η εξέταση δεν είναι πάντα εύκολα ή γρήγορα 
διαθέσιμη. Είναι ενδιαφέρον ότι τα επίπεδα IgM δεν αυ-
ξάνονται συνήθως σε μολυσμένα βρέφη με μεμονωμένη 
οφθαλμική νόσο.

Τα βρέφη με χλαμυδιακή επιπεφυκίτιδα θα πρέπει να 
αντιμετωπίζονται με από του στόματος ερυθρομυκίνη, 
50 mg/kg/ημέρα διαιρεμένη σε τέσσερις δόσεις για 14 
ημέρες ή αζιθρομυκίνη 20 mg/kg σε μία δόση ημερησίως 
για 3 ημέρες. Η πνευμονία μπορεί να αντιμετωπιστεί με 
ερυθρομυκίνη με τον ίδιο τρόπο όπως η οφθαλμική νόσος 
ή μπορεί να αντιμετωπιστεί με αζιθρομυκίνη 20 mg/kg/
ημέρα για 5 ημέρες. Εκτός της περιόδου αμέσως μετά τη 
γέννηση, μπορούν να χρησιμοποιηθούν σουλφοναμίδες 
εάν το βρέφος δεν μπορεί να ανεχθεί τη θεραπεία με ερυ-
θρομυκίνη. Έως και το 20% των θεραπευμένων βρεφών 
θα χρειαστούν ένα δεύτερο κύκλο αντιβίωσης. Σε βρέ-
φη ηλικίας μικρότερης των 6 εβδομάδων, η θεραπεία με 
ερυθρομυκίνη έχει συσχετιστεί με υπερτροφική πυλωρική 
στένωση. Η Αμερικανική Ακαδημία Παιδιατρικής (AAP) 
συνεχίζει να συστήνει τη θεραπεία των νεογνών με χλα-
μυδιακή νόσο με ερυθρομυκίνη, εν αναμονή περαιτέρω 
μελετών για άλλους δυνητικά αποτελεσματικούς παρά-
γοντες και περαιτέρω ανάλυσης της συσχέτισης μεταξύ 
ερυθρομυκίνης και πυλωρικής στένωσης.81 Εάν τα νεογνά 
υποβάλλονται σε θεραπεία με ερυθρομυκίνη, ο ιατρός θα 
πρέπει να ενημερώνει τους γονείς για τη συσχέτιση αυτή 
και τα προειδοποιητικά της σημεία. 

  Οι προσπάθειες πρόληψης της νόσου στοχεύουν στον 
έλεγχο όλων των εγκύων, στη θεραπεία όσων έχουν μο-
λυνθεί και στην τεκμηρίωση της ίασης. Παρά την υψηλή 
πιθανότητα νεογνικής λοίμωξης των βρεφών που γεννιού-
νται από μη θεραπευμένες ή ανεπαρκώς θεραπευμένες 
μητέρες, δεν συνιστάται η συνήθης χρήση συστηματικής 
θεραπείας με ερυθρομυκίνη για τα εκτεθειμένα βρέφη, 
δεδομένης της συσχέτισης του φαρμάκου με την υπερ-
τροφική πυλωρική στένωση. Η νόσος από C. trachomatis, 
όπως αναφέρθηκε, γενικά δεν συνδέεται με σημαντική 
νοσηρότητα ή θνητότητα. Τα βρέφη πρέπει να παρακο-
λουθούνται για κλινικά σημεία λοίμωξης και να υποβάλ-
λονται σε θεραπεία εάν αυτά βρεθούν.

Σύφιλη
Μετά τον Β’ Παγκόσμιο Πόλεμο, ο αριθμός των περιπτώ-
σεων επίκτητης και, κατά συνέπεια, συγγενούς σύφιλης 

Λοίμωξη από Chlamydia trachomatis
Το C. trachomatis είναι ένα υποχρεωτικά ενδοκυττα-

ρικό βακτήριο. Η λοίμωξη από C. trachomatis είναι η πιο 
συχνή σεξουαλικά μεταδιδόμενη ασθένεια στις ΗΠΑ. Ο 
υψηλός επιπολασμός της μητρικής λοίμωξης, σε συνδυασμό 
με την αναποτελεσματικότητα των τοπικών παραγόντων 
που συνιστώνται ως καθολική οφθαλμική προφύλαξη για 
τα νεογνά, καθιστά το C. trachomatis την πιο κοινή αιτία 
οφθαλμίας νεογνών. Από τους τουλάχιστον 18 ταυτοποι-
ημένους ορότυπους, ένας μικρός αριθμός ευθύνεται για 
την πλειονότητα των λοιμώξεων των γεννητικών οργάνων 
στις γυναίκες και, κατά συνέπεια, στα νεογνά. Η μετά-
δοση γίνεται κυρίως από μολυσμένες γεννητικές εκκρί-
σεις, αλλά έχει αναφερθεί και σε βρέφη που γεννήθηκαν 
με καισαρική τομή από μητέρες με άθικτες μεμβράνες. Η 
πιθανότητα μετάδοσης στα βρέφη που γεννιούνται από 
μητέρες με μη θεραπευμένη λοίμωξη είναι 50%, με τον 
ρινοφάρυγγα να είναι η πιο συχνή περιοχή αποικισμού. 
Εφόσον αποικιστούν, τα βρέφη έχουν 25% έως 50% πι-
θανότητα να αναπτύξουν επιπεφυκίτιδα και 5% ως 20% 
πιθανότητα να αναπτύξουν πνευμονία.

Η επιπεφυκίτιδα εμφανίζεται συνήθως εντός λίγων 
ημερών έως εβδομάδων μετά τη γέννηση, αλλά ο χρόνος 
εκδήλωσης της λοίμωξης δεν μπορεί να διακρίνει αξιόπι-
στα τη λοίμωξη από C. trachomatis από τη γονοκοκκική 
νόσο. Τα συμπτώματα τείνουν να είναι παρόμοια, αν και 
ηπιότερα από εκείνα που παρατηρούνται στη γονοκοκ-
κική νόσο: οίδημα των βλεφάρων, ερύθημα και πυώδες 
εξίδρωμα. Η θεραπεία έχει ως αποτέλεσμα την υποχώ-
ρηση των συμπτωμάτων εντός 1 έως 2 εβδομάδων, χωρίς 
μόνιμα επακόλουθα. Η αθεράπευτη λοίμωξη ή η ανεπαρ-
κής θεραπεία μπορεί να οδηγήσουν σε συμπτώματα για 
διάστημα έως και ενός έτους, με κίνδυνο δημιουργίας ου-
λής του επιπεφυκότα ή σχηματισμού ινοαγγειώδους ιστού 
(micropannus). Η διάγνωση επιβεβαιώνεται με καλλιέργεια 
κυττάρων από δείγματα επιπεφυκότα. Η εξέταση βασί-
ζεται στη συλλογή επιθηλιακών κυττάρων, επειδή το C. 
trachomatis είναι ενδοκυττάριο παθογόνο. Θα πρέπει να 
γίνεται διαβούλευση με μικροβιολόγο του νοσοκομείου 
ή λοιμωξιολόγο για τον καθορισμό των καταλληλότερων 
μεθόδων συλλογής και μέσων καλλιέργειας. Η χρώση θα 
αποκαλύψει ενδοκυττάρια έγκλειστα σε περισσότερο από 
το 90% των οφθαλμικών δειγμάτων νεογνών και η λοί-
μωξη από C. Trachomatis επιβεβαιώνεται με χρώση με 
ειδικά για το είδος μονοκλωνικά αντισώματα.

Η πνευμονία που προκαλείται από C. trachomatis 
συνήθως εκδηλώνεται από την ύστερη νεογνική περίο-
δο έως τους πρώτους 4 μήνες της ζωής με μια ήπιας έως 
μέτριας βαρύτητας αναπνευστική νόσο που χαρακτηρί-
ζεται από επίμονο κοφτό (“στακάτο”) βήχα, ταχύπνοια 
και ρινική συμφόρηση χωρίς πυρετό. Η φυσική εξέτα-
ση συχνά αναδεικνύει ταχύπνοια και υγρούς ρόγχους, 
αλλά όχι συριγμό. Τα μισά βρέφη με πνευμονία από C. 
trachomatis έχουν ενδείξεις επιπεφυκίτιδας. Κλασικά, η 
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ση. Συμβατικά, η λοίμωξη που ανιχνεύεται πριν από την 
ηλικία των 2 ετών σε ένα παιδί αναφέρεται ως πρώιμη νό-
σος, ενώ η λοίμωξη που διαπιστώνεται μετά την ηλικία 
των 2 ετών ταξινομείται ως όψιμη νόσος. Η πρώιμη νόσος 
εκδηλώνεται συνήθως πριν από την ηλικία των 3 μηνών.

Όταν εμφανίζουν συμπτώματα, τα μολυσμένα βρέφη 
εκδηλώνουν πολυοργανική προσβολή, που συνάδει με 
την αιματογενή διασπορά της λοίμωξης. Τα νευρολογι-
κά συμπτώματα συνήθως απουσιάζουν, ακόμη και όταν 
το ΕΝΥ είναι έντονα παθολογικό. Στο 50% των συμπτω-
ματικών βρεφών και σε ποσοστό έως και 10% των ασυ-
μπτωματικών βρεφών παρατηρείται αυξημένη πρωτεΐνη 
ή πλειοκυττάρωση στο ΕΝΥ. Ορισμένα βρέφη μπορεί να 
εμφανίσουν ψευδοπαράλυση ενός άκρου λόγω οστικής 
προσβολής. Οι ακτινογραφίες των μακρών οστών παρου-
σιάζουν ανωμαλίες στο 95% των συμπτωματικών βρεφών 
και στο 20% των ασυμπτωματικών.83 Η χρόνια, διαβρωτι-
κή ρινόρροια της σύφιλης δεν παρατηρείται πλέον συχνά. 
Εάν υπάρχει, το ρινικό έκκριμα είναι ιδιαίτερα μολυσματι-
κό. Τα έντονα συμπτωματικά βρέφη μπορεί να παρουσιά-
σουν αναπνευστική δυσχέρεια και πνευμονικές διηθήσεις 
που αναφέρονται ως pneumonia alba (λευκή πνευμονία). 
Σχεδόν όλα τα συμπτωματικά βρέφη έχουν ηπατομεγαλία, 
με αυξήσεις των επιπέδων αλκαλικής φωσφατάσης στον 
ορό. Η γενικευμένη λεμφαδενοπάθεια είναι επίσης συχνή. 
Πολλά συμπτωματικά βρέφη αναπτύσσουν ένα ερυθημα-
τώδες, κηλιδοβλατιδώδες εξάνθημα που γίνεται χαλκό-
χροο και συχνά προσβάλλει τις παλάμες και τα πέλματα. 
Τα βρέφη, σε αντίθεση με τα παιδιά και τους ενήλικες με 
δερματική προσβολή, μπορεί να αναπτύξουν φυσαλίδες 
ή πομφόλυγες, γνωστές ως pemphigus syphiliticus (συ-
φιλιτιδική πέμφιγα), που τείνουν να ρήγνυνται και περι-
έχουν πολυάριθμους μολυσματικούς οργανισμούς. Στην 
πλειονότητα των συμπτωματικών βρεφών παρατηρείται 
λευκοκυττάρωση, αναιμία ή θρομβοπενία.

στις ΗΠΑ μειώθηκε σταθερά μέχρι τα τέλη της δεκαετί-
ας του 1980 και τις αρχές της δεκαετίας του 1990, όταν 
και σημειώθηκε μια επιδημία. Η επιδημία αυτή συνέπε-
σε με την αύξηση της συχνότητας της λοίμωξης από τον 
ιό HIV, της χρήσης κρακ κοκαΐνης και των κοινωνικών 
ανισοτήτων. Κατά την περίοδο 2000-2016, η αύξηση της 
πρωτογενούς και δευτερογενούς σύφιλης αποδόθηκε στην 
αύξηση των κρουσμάτων μεταξύ ανδρών, και συγκεκρι-
μένα ανδρών που κάνουν σεξ με άνδρες. Μέχρι το 1998, 
τα επιθετικά μέτρα δημόσιας υγείας οδήγησαν σε μείωση 
των κρουσμάτων συγγενούς σύφιλης στις ΗΠΑ σε χα-
μηλά επίπεδα, κάτω των 500 κρουσμάτων ετησίως, έως 
το 2013, οπότε και παρατηρήθηκε μια αύξηση, η οποία 
ακολουθήθηκε από μια συνεχή ανοδική πορεία (Εικόνα 
13.2).82 Το 2013 σημειώθηκε η πρώτη αύξηση στη συ-
χνότητα της συγγενούς σύφιλης από το 2008. Κατά την 
περίοδο 2013-2014, η συχνότητα αυξήθηκε κατά 27,2%, 
το 2014-2015 αυξήθηκε κατά 6%, ενώ το 2015-2016 αυ-
ξήθηκε εκ νέου κατά 27,6%. 

Ο αιτιολογικός παράγοντας, η ωχρά σπειροχαίτη 
(Treponema pallidum), μπορεί να διασχίσει τον πλακού-
ντα οποιαδήποτε στιγμή κατά τη διάρκεια της εγκυμο-
σύνης και κατά τη διάρκεια οποιουδήποτε σταδίου της 
μητρικής νόσου. Μεταξύ των πρόσφατα μολυσμένων γυ-
ναικών, το 40% των κυήσεων καταλήγει σε θνησιγένεια, 
αυτόματη αποβολή ή περιγεννητικό θάνατο. Οι γυναίκες 
με μη θεραπευμένη πρωτογενή ή δευτερογενή σύφιλη 
έχουν 60% έως 90% πιθανότητα να μεταδώσουν τη λοί-
μωξη στο έμβρυο. Γυναίκες με πρώιμη λανθάνουσα και 
όψιμη λανθάνουσα λοίμωξη έχουν 40% και 8% πιθανό-
τητα μετάδοσης, αντίστοιχα.

 Εξ ορισμού, η συγγενής σύφιλη είναι μια αιματογε-
νώς μεταδιδόμενη λοίμωξη και επομένως δεν παρουσιά-
ζει πρωτογενές στάδιο. Περισσότερα από τα μισά από τα 
μολυσμένα νεογνά είναι ασυμπτωματικά κατά τη γέννη-
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Δυστυχώς, οι περισσότεροι μη θεραπευμένοι ασθενείς, 
συμπεριλαμβανομένων εκείνων με συγγενή λοίμωξη, θα 
γίνουν οροαρνητικοί για τις μη τρεπονημικές εξετάσεις 
εντός 2 ετών. Μόνο η δοκιμασία VDRL έχει εγκριθεί για 
την ανίχνευση της λοίμωξης του εγκεφαλονωτιαίου υγρού.

Οι τρεπονημικές δοκιμασίες –ο έλεγχος απορρόφησης 
φθοριζόντων τρεπονημικών αντισωμάτων (FTA-Abs) και 
η δοκιμασία μικροαιμοσυγκόλλησης T. pallidum- είναι πιο 
ειδικές για το T. pallidum και πρέπει να διενεργούνται για 
την επιβεβαίωση της διάγνωσης της σύφιλης σε ασθενείς 
με θετικά αποτελέσματα στις μη τρεπονημικές δοκιμα-
σίες. Οι εξετάσεις αυτές είναι ποιοτικές και τα αποτελέ-
σματα παραμένουν θετικά εφ’ όρου ζωής. Επομένως, δεν 
χρησιμοποιούνται για να διαπιστωθεί η ίαση ή η κλινική 
ανταπόκριση ενός ασθενούς.

Ένα βρέφος που γεννιέται από μητέρα με ιστορικό σύ-
φιλης ή ορολογικές ενδείξεις σύφιλης θα πρέπει να υπο-
βάλλεται στην ίδια εξέταση μη τρεπονημικών αντισω-
μάτων με τη μητέρα, ώστε να μπορούν να συγκριθούν οι 
τίτλοι. Εάν ο τίτλος της μητέρας έχει τετραπλασιαστεί, 
εάν ο τίτλος του βρέφους είναι τετραπλάσιος από τον τίτ-
λο της μητέρας ή εάν το βρέφος έχει σημεία ή συμπτώ-
ματα λοίμωξης, δικαιολογείται περαιτέρω αξιολόγηση. 
Το αίμα του ομφάλιου λώρου δεν είναι αξιόπιστο για την 
ορολογική διάγνωση. Ενδείκνυται επίσης περαιτέρω αξι-
ολόγηση  όταν δεν υπάρχει τεκμηρίωση της θεραπείας 
της μητέρας, εάν δεν υπάρχει επαρκής ορολογικός επα-
νέλεγχος για την αξιολόγηση της πληρότητας της θερα-
πείας, εάν η σύφιλη κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 
αντιμετωπίστηκε με σχήμα χωρίς πενικιλλίνη84 ή εάν η 
θεραπεία της σύφιλης κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύ-
νης ξεκίνησε λιγότερο από 1 μήνα πριν από τον τοκετό. 
Σε κάθε βρέφος με σημεία και συμπτώματα λοίμωξης, 
μη-τρεπονημικούς τίτλους τέσσερις φορές υψηλότερους 
από εκείνους της μητέρας ή θετικά αποτελέσματα στην 
εξέταση των σωματικών υγρών με μικροσκόπηση σκοτει-
νού πεδίου ή με εξέταση φθορισμού, το ΕΝΥ θα πρέπει 
να αποστέλλεται για εξέταση VDRL, μέτρηση κυττάρων 
και μέτρηση της συγκέντρωσης πρωτεΐνης. Επιπλέον, σε 
ασυμπτωματικά βρέφη που γεννιούνται από μη επαρκώς 
θεραπευμένες μητέρες θα πρέπει να εξετάζεται το ΕΝΥ, 
ακόμη και αν οι μη-τρεπονημικοί τίτλοι τους είναι ίδιοι 
ή λιγότερο από τέσσερις φορές υψηλότεροι από τους τίτ-
λους της μητέρας.

Κάθε βρέφος με ενδείξεις λοίμωξης, θετικά αποτελέ-
σματα στην εξέταση του πλακούντα ή του ομφάλιου λώ-
ρου με μικροσκόπηση σκοτεινού πεδίου ή φθορίζουσα 
τεχνική, με τετραπλάσιο από τη μητέρα μη τρεπονημικό 
τίτλο αντισωμάτων ή με θετικά αποτελέσματα VDRL για 
το ΕΝΥ θα πρέπει να λαμβάνει παρεντερική πενικιλλίνη 
G για 10 ημέρες. Εάν η λοίμωξη δεν μπορεί να αποκλει-
στεί, δεν υπάρχει δυνατότητα για πλήρη αξιολόγηση ή η 
παρακολούθηση δεν είναι σίγουρη, το βρέφος θα πρέπει 
να υποβληθεί σε θεραπεία για 10 ημέρες. Ένα αρνητικό 
αποτέλεσμα VDRL στο ΕΝΥ δεν αποκλείει τη συγγενή 

Η νόσος όψιμης έναρξης παρατηρείται σε παιδιά ηλι-
κίας άνω των 2 ετών. Οι οστικές δυσπλασίες που οφείλο-
νται σε χρόνια οστεομυελίτιδα περιλαμβάνουν προπέτεια 
του μετώπου, κύρτωση της κνήμης (saber shins) και εφιπ-
πιοειδή μύτη. Οι οδοντικές ανωμαλίες περιλαμβάνουν 
ανώμαλους γομφίους και οδοντωτούς, μικρούς κεντρι-
κούς κοπτήρες που περιγράφονται κλασικά ως οδόντες 
του Hutchinson. Η διάμεση κερατίτιδα εκδηλώνεται ως 
μονόπλευρη ή αμφοτερόπλευρη φωτοφοβία με δακρύρ-
ροια, που εμφανίζεται μετά το πέμπτο έτος της ζωής. Τα 
συμπτώματα αυτά ακολουθεί εντός εβδομάδων έως μη-
νών η αγγειακή θόλωση του κερατοειδούς, με επακόλου-
θη τύφλωση. Προσβολή της 8ης εγκεφαλικής συζυγίας 
μπορεί να εμφανιστεί σε οποιαδήποτε ηλικία, με ίλιγγο, 
προοδευτική απώλεια ακοής και τελικά μόνιμη κώφωση. 
Το υψηλό ποσοστό ασυμπτωματικών μολυσμένων νεο-
γνών και οι καταστροφικές συνέπειες της νόσου όψιμης 
έναρξης υπογραμμίζουν τη σημασία του ελέγχου όλων 
των γυναικών στην αρχή της εγκυμοσύνης. Στις ΗΠΑ, 
έχει θεσπιστεί ο υποχρεωτικός ορολογικός έλεγχος όλων 
των γυναικών στην αρχή της προγεννητικής φροντίδας.

Η οριστική διάγνωση της σύφιλης τίθεται με μικροσκο-
πία σκοτεινού πεδίου και ταυτοποίηση της σπειροχαίτης 
σε έκκριμα ή ιστό, ή με άμεση φθορίζουσα εξέταση αντι-
σωμάτων σε τέτοιο υλικό. Οι εξετάσεις αυτές μπορούν 
να πραγματοποιηθούν στον πλακούντα ή στον ομφάλιο 
λώρο. Δυστυχώς, καμία από τις δύο διαδικασίες δεν είναι 
ιδιαίτερα ευαίσθητη ή εύχρηστη. Ο ορολογικός έλεγχος 
διενεργείται γενικά με τη χρήση μη τρεπονημικών δοκι-
μασιών: με τη δοκιμασία ταχεία αντιδρασίνη πλάσματος 
(rapid plasma reagin, RPR) ή/και τη δοκιμασία VDRL 
(Venereal Disease Research Laboratory). Αυτές οι δοκι-
μασίες ανιχνεύουν τις ανοσοσφαιρίνες G (IgG) και IgM 
έναντι λιποειδών αντιγόνων του T. pallidum. Οι εξετάσεις 
αυτές, ωστόσο, δεν είναι αρκετά ειδικές ώστε να τεθεί 
οριστική διάγνωση. Ψευδώς θετικά αποτελέσματα μπο-
ρεί να παρατηρηθούν στην εγκυμοσύνη, επί ενδοφλέβιας 
χρήσης ναρκωτικών, σε διάφορες παθήσεις του συνδετι-
κού ιστού και σε ιογενείς λοιμώξεις. Τα μη τρεπονημικά 
αντισώματα εμφανίζονται γενικά εντός 8 εβδομάδων από 
τη μόλυνση και παρατηρούνται στο 100% των ασθενών 
με δευτερογενή ή λανθάνουσα σύφιλη. Ψευδώς αρνητικά 
αποτελέσματα μπορεί να προκύψουν εάν τα δείγματα λη-
φθούν πολύ νωρίς μετά τη μόλυνση ή εάν οι συγκεντρώ-
σεις αντισωμάτων είναι εξαιρετικά υψηλές και προκαλούν 
το φαινόμενο της προζώνης. Μπορεί να πραγματοποιηθεί 
προσδιορισμός του τίτλου αντισωμάτων με τη χρήση δι-
αδοχικών αραιώσεων για την παροχή χρήσιμων ποσοτι-
κών δεδομένων σχετικά με την ανταπόκριση του ασθε-
νούς στη θεραπεία. Για την παρακολούθηση του τίτλου 
αντισωμάτων ενός ασθενούς θα πρέπει να χρησιμοποι-
είται η ίδια μη τρεπονημική εξέταση. Οι τίτλοι συνήθως 
υποτετραπλασιάζονται εντός 6 μηνών από την επιτυχή 
θεραπεία για πρωτογενή ή δευτερογενή λοίμωξη και τα 
αντισώματα είναι μη ανιχνεύσιμα μετά από ένα έτος. 
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μεσαίας τάξης στις ΗΠΑ, η ετήσια συχνότητα ορομετα-
τροπής είναι περίπου 2%. Ο αριθμός αυτός αυξάνεται στο 
6% μεταξύ των γυναικών που ανήκουν σε χαμηλότερες 
κοινωνικοοικονομικές τάξεις.87

Οι περισσότερες συγγενείς λοιμώξεις προκύπτουν από 
τη διαπλακουντιακή μετάδοση του ιού. Μια πρωτογενής 
μητρική λοίμωξη έχει ως αποτέλεσμα διαπλακουντιακή 
μετάδοση στο 30% έως 40% των περιπτώσεων. Δέκα τοις 
εκατό έως 15% αυτών των νεογνών θα αναπτύξουν συ-
μπτωματική λοίμωξη. Όσο πιο αργά στην εγκυμοσύνη 
συμβεί η μητρική ορομετατροπή, τόσο μεγαλύτερη είναι 
η πιθανότητα νεογνικής λοίμωξης. Το 75% των νεογνών 
μολύνονται στο τρίτο τρίμηνο. Ωστόσο, όσο αργότερα 
στην εγκυμοσύνη συμβεί η λοίμωξη, τόσο μικρότερη 
είναι και η πιθανότητα το νεογνό να παρουσιάσει κλινι-
κά σημαντική νόσο. Οι γυναίκες μπορεί να εμφανίσουν 
υποτροπιάζουσα λοίμωξη από επανενεργοποίηση ή επα-
ναμόλυνση με διαφορετικό ιικό στέλεχος.88 Σε αυτές τις 
περιπτώσεις, διαπλακουντιακή μετάδοση συμβαίνει σε 
περίπου 1% των βρεφών και, από αυτό το 1%, συμπτω-
ματική νόσος προκαλείται μόνο στο 1%.

Η μεταγεννητική μετάδοση της λοίμωξης είναι επίσης 
πιθανή. Μεταξύ των γυναικών με ενεργό λοίμωξη, η μέθο-
δος της αλυσιδωτής αντίδρασης πολυμεράσης (polymerase 
chain reaction, PCR) μπορεί να ανιχνεύσει την έκκριση του 
CMV στο μητρικό γάλα στο 70%-90% των γυναικών, όταν 
εξετάζεται το ορώδες τμήμα του γάλακτος. Περιγεννητική 
μετάδοση συμβαίνει στο 40% έως 60% των βρεφών που 
εκτίθενται σε μολυσμένο μητρικό γάλα.89 Τα μολυσμένα 
βρέφη εκκρίνουν τον ιό συνήθως από 3 εβδομάδες έως 3 
μήνες μετά τη γέννηση, αλλά αυτό μπορεί να συνεχιστεί 
και για διάστημα έως και ενός έτους. Η μετάδοση συμ-
βαίνει εύκολα μεταξύ μικρών παιδιών, ιδίως σε παιδικούς 
σταθμούς και παρόμοιους χώρους φροντίδας, όπου ενο-
χοποιείται η έκθεση στο σάλιο. Η ορομετατροπή μπορεί 
να ανέλθει στο 15% έως 45% μεταξύ των γονέων παιδιών 
που πηγαίνουν σε παιδικούς σταθμούς, ενώ στους εκπαι-
δευτικούς το αντίστοιχο ποσοστό φτάνει το 11%. Οι επα-
κόλουθες εγκυμοσύνες αντιπροσωπεύουν σχεδόν το ένα 
τέταρτο των συμπτωματικών συγγενών λοιμώξεων στις 
ΗΠΑ. Αντίθετα, οι εργαζόμενοι στην υγειονομική περί-
θαλψη δεν έχουν ποσοστό ορομετατροπής πάνω από το 
μέσο όρο της κοινότητας, κάτι που πιθανώς αντανακλά 
την τήρηση των βασικών μέτρων ατομικής προστασίας. 
Νοσοκομειακή μετάδοση μπορεί να προκύψει στο θάλαμο 
νεογνών, σχετιζόμενη με μολυσμένα χέρια των παρόχων 
φροντίδας ή άλλα αντικείμενα. Τέλος, η νοσοκομειακή 
λοίμωξη μπορεί να προκύψει από μεταγγίσεις αίματος ή 
αφαιμαξομεταγγίσεις. Οι περιπτώσεις αυτές μπορούν να 
μειωθούν σημαντικά με τη χρήση οροαρνητικών δοτών, 
τη λευκαφαίρεση και την αφαίρεση της γλυκερόλης από 
τα συμπυκνωμένα ερυθρά αιμοσφαίρια.

Σχεδόν το 90% των συγγενών λοιμώξεων είναι ασυ-
μπτωματικές και τα βρέφη δεν παρουσιάζουν περιορισμό 
της ανάπτυξης ή προωρότητα. Ωστόσο, το 10% έως 15% 

νευροσύφιλη. Τυχόν πλειοκυττάρωση ή αυξημένο επί-
πεδο πρωτεϊνών πρέπει να θεωρούνται σημεία μόλυνσης. 
Στην περίπτωση ενός ασυμπτωματικού βρέφους που γεν-
νήθηκε από μητέρα που δεν έλαβε επαρκή θεραπεία, εάν 
τα ευρήματα της φυσικής εξέτασης, τα αποτελέσματα της 
εργαστηριακής αξιολόγησης, συμπεριλαμβανομένου του 
ελέγχου του ΕΝΥ, και τα ακτινογραφικά ευρήματα είναι 
φυσιολογικά και αναμένεται κατάλληλη παρακολούθηση, 
ορισμένοι ειδικοί θα έδιναν θεραπεία με μία μόνο ενδο-
μυϊκή δόση βενζαθινικής πενικιλλίνης.

Η AAP συνιστά τα εκτεθειμένα βρέφη να υποβάλλο-
νται σε μη τρεπονημικές ορολογικές εξετάσεις επανε-
λέγχου στους 2 έως 4 μήνες, στους 6 μήνες και στους 12 
μήνες μετά τη θεραπεία, ή έως ότου οι τίτλοι υποτετρα-
πλασιαστούν ή αρνητικοποιηθούν. Οι τίτλοι αντισωμά-
των θα πρέπει να έχουν αρνητικοποιηθεί έως τους 6 μή-
νες σε βρέφη που έχουν υποβληθεί σε επαρκή θεραπεία 
ή που δεν είχαν μολυνθεί αλλά είχαν αποκτήσει μητρικά 
αντισώματα διαπλακουντιακά. Επίμονα θετικοί τίτλοι ή 
αυξανόμενοι τίτλοι αποτελούν ένδειξη για πλήρη αξι-
ολόγηση και για 10 ημέρες ενδοφλέβιας θεραπείας με 
πενικιλλίνη G. Τα νεογνά με θετικά αποτελέσματα στις 
εξετάσεις VDRL του ΕΝΥ ή μη ερμηνεύσιμα αποτελέ-
σματα του ΕΝΥ πρέπει να υποβάλλονται σε επαναλη-
πτικές εξετάσεις του ΕΝΥ κάθε 6 μήνες μέχρι αυτές να 
αρνητικοποιηθούν.85 Στην Εικ. 13.3 παρουσιάζεται ο αλ-
γόριθμος για την αξιολόγηση και τη θεραπεία των νεο-
γνών που γεννήθηκαν από μητέρες με θετικές ορολογικές 
εξετάσεις για σύφιλη.

ΙΟΙ    

Συγγενής λοίμωξη από κυτταρομεγαλοϊό 
Ο κυτταρομεγαλοϊός (cytomegalovirus, CMV) είναι η 
συχνότερη συγγενής λοίμωξη στον άνθρωπο.86 Ο ιός 
ενδημεί παγκοσμίως χωρίς εποχικό πρότυπο. Συνήθως, 
μετά από μια πρωτογενή λοίμωξη, ο ιός αποβάλλεται 
για εβδομάδες έως και χρόνια προτού καταστεί λανθά-
νων. Ο επιπολασμός της λοίμωξης εξαρτάται σε μεγάλο 
βαθμό από κοινωνικοοικονομικούς παράγοντες, όπως ο 
συνωστισμός, ο αριθμός των παιδιών μιας μητέρας και ο 
αριθμός των σεξουαλικών συντρόφων. Στις ΗΠΑ, η ορο-
θετικότητα είναι πολύ υψηλότερη μεταξύ των γυναικών 
αφροαμερικανικής και ασιατικής καταγωγής. Μεταξύ 
των βρεφών στις ΗΠΑ και τη Δυτική Ευρώπη, τα πο-
σοστά οροθετικότητας κυμαίνονται μεταξύ 0,5% και 
2%. Ωστόσο, μεταξύ των νεαρών γυναικών, τα ποσοστά 
οροθετικότητας είναι πολύ υψηλότερα, περίπου 50% ως 
85%. Στις αναπτυσσόμενες χώρες και μεταξύ των χαμη-
λότερων κοινωνικο-οικονομικών στρωμάτων, τα ποσοστά 
οροθετικότητας στις νεαρές γυναίκες μπορεί να προσεγ-
γίζουν το 90%. Ένας άλλος τρόπος για να εκτιμηθεί ο 
αντίκτυπος στη νεογνική ηλικία είναι να εξεταστούν τα 
ποσοστά ορομετατροπής. Στις γυναίκες της ανώτερης ή 
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Αξιολόγηση
e

RPR/VDRL νεογνού 
λιγότερο από τετραπλάσια 
από τον τίτλο της RPR/VDRL 
της µητέρας

RPR/VDRL νεογνού 
τουλάχιστον 
τετραπλάσια από τον 
τίτλο της RPR/VDRL 
της µητέραςc

Παθολογικά 
ευρήµατα στη 
φυσική εξέταση 
του νεογνού

Φυσιολογική 
φυσική εξέταση 
του νεογνού

Θετικό RPR/VDRL στη µητέρα

Ψευδώς θετική 
αντίδραση: δεν 
απαιτείται περαιτέρω 
έλεγχος (εάν πρόκειται 
για έγκυο, ενδεχοµένως 
να έχει ένδειξη ένας 
επαναληπτικός έλεγχος)

Θεραπεία της µητέρας:
• Καµία Ή
• ∆εν τεκµηριώνεται Ή
• Λιγότερο από 4 εβδοµάδες 
   πριν τον τοκετό Ή
• Χρήση άλλου φαρµάκου 
   εκτός από την πενικιλλίνη Ή
• Ενδείξεις 
   υποτροπής/επαναµόλυνσης  
   της µητέρας (τουλάχιστον  
   τετραπλασιασµός των  
   µητρικών τίτλων αντισωµάτων)

Θεραπεία της µητέρας µε 
πενικιλλίνη στη διάρκεια 
της κύησης ΚΑΙ λήψη 
θεραπείας τουλάχιστον 4 
εβδοµάδες πριν τον 
τοκετό ΚΑΙ χωρίς 
ενδείξεις 
υποτροπής/επαναµόλυνσ
ης της µητέρας.

Επαρκής θεραπεία 
της µητέρας πριν 
την εγκυµοσύνη και 
σταθερός, χαµηλός 
τίτλος 
αντισωµάτων 
(serofast)d ΚΑΙ 
φυσιολογική 
εξέταση νεογνού. 
Εάν η εξέταση του 
νεογνού έχει 
παθολογικά 
ευρήµατα, 
προχωρήστε σε 
περαιτέρω 
αξιολόγησηe

Αρνητική τρεπονηµική δοκιµασία στη µητέραa Θετική τρεπονηµική δοκιµασία στη µητέραa,b

Αξιολόγησηe 
και θεραπεία 
(Επιλογή 1)

Χωρίς 
αξιολόγηση. 
Θεραπεία (Επιλογή 2)

Χωρίς αξιολόγηση. 
Καµία θεραπεία.g

Φυσιολογική 
φυσική 
εξέταση 
νεογνού ΚΑΙ 
φυσιολογική 
αξιολόγηση 
ΚΑΙ 
RPR/VDRL 
νεογνού 
λιγότερο από 
τετραπλάσια 
από τον τίτλο 
της 
RPR/VDRL 
της µητέραςc

Παθολογικά 
ευρήµατα στη 
φυσική εξέταση 
νεογνού Ή 
παθολογικά 
ευρήµατα στην 
αξιολόγηση Ή 
RPR/VDRL 
νεογνού 
τουλάχιστον 
τετραπλάσια από 
τον τίτλο της 
RPR/VDRL της 
µητέραςc

Θεραπείαf Θεραπεία 
(Επιλογή 1)

Εικ. 13.3 Αλγόριθμος για την αξιολόγηση και τη θεραπεία των βρεφών που γεννιούνται από μητέρες με θετικές ορολογικές 
εξετάσεις για σύφιλη. FTA-ABS (Fluorescent treponemal antibody absorption), απορρόφηση φθορίζοντος τρεπονημικού 
αντισώματος. MHA-TP (microhemagglutination test for antibodies to T. pallidum), δοκιμασία μικροαιμοσυγκόλλησης 
για αντισώματα έναντι του T. pallidum. TP-EIA (T. pallidum enzyme immunoassay), ενζυμική ανοσοδοκιμασία για T. 
pallidum. RPR (rapid plasma reagin), ταχεία αντιδρασίνη πλάσµατος. TP-PA (treponema pallidum particle agglutination), 
συγκόλληση σωματιδίων Treponema pallidum. VDRL (Venereal Disease Research Laboratory). Από American Academy 
of Pediatrics. Syphilis. Στο: Kimberlin DW eds. Red Book: 2015 Report of the Committee in Infectious Diseases. 30th 
ed. Elk Gove Village, IL: American Academy of Pediatrics; 2015: 755–768.

aTP-PA, FTA-ABS, TP-EIA ή MHA-TP.
bΕξέταση για αντίσωμα έναντι του ιού της ανθρώπινης 
ανοσοανεπάρκειας (HIV). Τα βρέφη μητέρων που έχουν μολυνθεί 
από τον ιό HIV δεν χρειάζονται διαφορετική αξιολόγηση ή 
θεραπεία για τη σύφιλη.
cΜια τετραπλάσια μεταβολή του τίτλου αντιστοιχεί σε μια 
μεταβολή δύο αραιώσεων. Για παράδειγμα, ένας τίτλος 1:64 
είναι τετραπλάσιος από έναν τίτλο 1:16 και ένας τίτλος 1:4 
είναι υποτετραπλάσιος από έναν τίτλο 1:16. Κατά τη σύγκριση 
των τίτλων, θα πρέπει να χρησιμοποιείται ο ίδιος τύπος μη 
τρεπονημικής εξέτασης (π.χ., εάν η αρχική εξέταση ήταν RPR, η 
εξέταση επανελέγχου θα πρέπει επίσης να είναι RPR).
dΟι γυναίκες που διατηρούν τίτλο VDRL 1:2 ή μικρότερο ή RPR 
1:4 ή μικρότερο πέραν του 1 έτους μετά από επιτυχή θεραπεία 
θεωρούνται serofast (παραμονή χαμηλού τίτλου αντισωμάτων).
eΓενική αίματος (CBC) με μέτρηση αριθμού αιμοπεταλίων. 
Εξέταση εγκεφαλονωτιαίου υγρού (ΕΝΥ) για αριθμό κυττάρων, 
πρωτεΐνες και ποσοτική VDRL. Άλλες εξετάσεις ανάλογα με τις 
κλινικές ενδείξεις (π.χ. ακτινογραφίες θώρακος, ακτινογραφίες 
μακρών οστών, οφθαλμολογική εξέταση, εξετάσεις ηπατικής 
λειτουργίας, νευροαπεικόνιση και ακουστική απόκριση 
εγκεφαλικού στελέχους).

fΘεραπεία (επιλογή 1 ή επιλογή 2, παρακάτω), με τους 
περισσότερους ειδικούς να συνιστούν την επιλογή θεραπείας 
1. Εάν χρησιμοποιηθεί εφάπαξ δόση βενζαθινικής πενικιλλίνης 
G, τότε το βρέφος πρέπει να αξιολογηθεί πλήρως, η πλήρης 
αξιολόγηση πρέπει να είναι φυσιολογική και η περαιτέρω 
παρακολούθηση πρέπει να είναι βέβαιη. Εάν οποιοδήποτε μέρος 
της αξιολόγησης του βρέφους έχει παθολογικά ευρήματα ή δεν 
έχει πραγματοποιηθεί ή εάν η ανάλυση του ΕΝΥ καταστεί μη 
ερμηνεύσιμη, τότε απαιτείται δεκαήμερη θεραπεία με πενικιλλίνη. 
gΟρισμένοι ειδικοί θα εξέταζαν το ενδεχόμενο μιας εφάπαξ 
ενδομυϊκής ένεσης βενζαθινικής πενικιλλίνης (θεραπευτική 
επιλογή 2), ιδίως εάν η παρακολούθηση δεν είναι βέβαιη.
Θεραπευτικές επιλογές:
1. �Υδατική πενικιλλίνη G, 50.000 U/kg, ενδοφλεβίως, κάθε 12 

ώρες (σε ηλικία 1 εβδομάδας ή μικρότερη) ή κάθε 8 ώρες (σε 
ηλικία μεγαλύτερη από 1 εβδομάδα), ή προκαϊνούχος πενικιλλίνη 
G, 50.000 U/kg, ενδομυϊκώς, ως εφάπαξ ημερήσια δόση για 10 
ημέρες. Εάν παραλειφθούν 24 ή περισσότερες ώρες θεραπείας, 
πρέπει να ξεκινήσει εκ νέου ολόκληρη η θεραπεία.

2. �Βενζαθινική πενικιλλίνη G, 50.000 U/kg, ενδομυϊκά, ως εφάπαξ 
δόση.
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ριακή λοίμωξη. Ορισμένοι θάνατοι μπορεί να συμβούν 
και μετά τη νεογνική περίοδο, ως αποτέλεσμα νευρολο-
γικών επιπλοκών. Τα μισά από τα συμπτωματικά βρέφη 
παρουσιάζουν ενδομήτριο περιορισμό (καθυστέρηση) της 
ανάπτυξης και το 33% γεννιούνται πρόωρα. Περίπου το 
50% θα παρουσιάσει μικροκεφαλία, με ορισμένα να εμ-
φανίζουν χαρακτηριστικές περικοιλιακές ασβεστώσεις. 
Η σπληνομεγαλία και η ηπατομεγαλία είναι τα δύο πιο 
συχνά ευρήματα στα συμπτωματικά νεογνά. Τα δύο-τρίτα 
θα αναπτύξουν κλινικά εμφανή υπερχολερυθριναιμία, η 
οποία μπορεί να είναι επίμονη και γενικά χαρακτηρίζεται 
από αύξηση τόσο των επιπέδων έμμεσης όσο και άμεσης 
χολερυθρίνης. Η πλειονότητα των συμπτωματικών νεο-
γνών θα έχει τρανσαμινασαιμία. Η θρομβοπενία λόγω 
καταστολής της παραγωγής μεγακαρυοκυττάρων μπορεί 
να είναι σοβαρή. Πετέχειες και πορφύρα παρατηρούνται 
σε πάνω από τα μισά συμπτωματικά βρέφη. Μεταξύ των 
λιγότερο συχνών επιπλοκών περιλαμβάνονται οι σπα-
σμοί, η Coombs αρνητική αιμολυτική αναιμία και η διά-
χυτη διάμεση πνευμονίτιδα. Στα βρέφη μπορεί να παρα-
τηρηθεί διαταραχή του σμάλτου των νεογιλών δοντιών, 
που οδηγεί σε σημαντική τερηδόνα. Τα αρσενικά βρέφη 
παρουσιάζουν μεγαλύτερη συχνότητα βουβωνοκήλης.

 Νευροαισθητήρια βαρηκοΐα διαπιστώνεται σε πο-
σοστό άνω του 30% των συμπτωματικών βρεφών. 
Χοριοαμφιβληστροειδοπάθεια, οπτική ατροφία και στρα-
βισμός εμφανίζονται σε περίπου 20% των συμπτωματι-
κών βρεφών. Η αμφιβληστροειδίτιδα σε αυτά τα βρέφη 
είναι πιο πιθανό να είναι ωχράς κηλίδας, σε σύγκριση με 

αυτών των βρεφών εξακολουθούν να διατρέχουν κίνδυνο 
για μεταγενέστερες αναπτυξιακές ανωμαλίες, οι οποίες 
εμφανίζονται συνήθως στα πρώτα 2 έτη ζωής. Μεταξύ 
των ασυμπτωματικών βρεφών, το 7% έως 25% θα παρου-
σιάσουν νευροαισθητήρια βαρηκοΐα.90,91 Τα μισά από αυ-
τά τα νεογνά θα εμφανίσουν αμφοτερόπλευρη, προοδευ-
τική απώλεια ακοής. Σε μία μελέτη, έως και 2% αυτών 
των βρεφών χρειάστηκαν τελικά κοχλιακά εμφυτεύμα-
τα.91 Πρόσφατα δημοσιευμένα δεδομένα αναφέρουν ότι 
τα βρέφη με ασυμπτωματική λοίμωξη που αναπτύσσουν 
νευροαισθητήρια απώλεια ακοής πριν από την ηλικία των 
2 ετών διατρέχουν κίνδυνο για μειωμένες ακαδημαϊκές 
επιδόσεις, με στατιστικά χαμηλότερες βαθμολογίες νο-
ημοσύνης πλήρους κλίμακας και προσληπτικού λεξιλο-
γίου (receptive vocabulary) σε σύγκριση με μη μολυσμέ-
νους μάρτυρες.92 Ασυμπτωματικά μολυσμένα βρέφη με 
φυσιολογική ακοή έως την ηλικία των 2 ετών δεν φαί-
νεται να εμφανίζουν έκπτωση των ακαδημαϊκών επιδό-
σεων. Εφόσον αυτά τα δεδομένα δεν διαψευστούν από 
μελλοντικές μελέτες, θα πρέπει να λαμβάνονται υπόψη 
κατά το σχεδιασμό της διάρκειας της μακροχρόνιας πα-
ρακολούθησης των ασυμπτωματικά μολυσμένων βρεφών.

Ο Πίνακας 13.1 συνοψίζει την εμφάνιση συμπτωμά-
των στα βρέφη με βάση την κατάσταση αντισωμάτων 
της μητέρας.93 Τα βρέφη που γεννιούνται από μητέρες 
με πρώιμη πρωτογενή λοίμωξη έχουν θνησιμότητα 20% 
έως 30%, η οποία σχετίζεται με ηπατική ανεπάρκεια, 
αιμορραγία, διάχυτη ενδαγγειακή πήξη (disseminated 
intravascular coagulation, DIC) και δευτερογενή βακτη-

ΠΙΝΑΚΑΣ 13.1 Επακόλουθα σε παιδιά με συγγενή λοίμωξη από κυτταρομεγαλοϊό, 
ανάλογα με το είδος της μητρικής λοίμωξης93

ΕΙΔΟΣ ΜΗΤΡΙΚΗΣ ΛΟΙΜΩΞΗΣ

Επακόλουθα

Πρωτογενής Υποτροπιάζουσα

% (No.) % (No.) Τιμή του P

Νευροαισθητήρια απώλεια ακοής 15 (18/120) 5.4 (3/56) 0.05
Αμφοτερόπλευρη απώλεια ακοής 8.3 (10/120) 0 (0/56) 0.02
Κατώφλι αντίληψης ομιλίας ≥60 dBa 7.5 (9/120) 0 (0/56) 0.03
Δείκτης IQ ≤70 13.2 (9/68) 0 (0/32) 0.03
Χοριοαμφιβληστροειδοπάθειαb 6.3 (7/112) 1.9 (1/54) 0.20
Άλλες νευρολογικές συνέπειεςc 6.4 (8/125) 1.6 (1/64) 0.13
Μικροκεφαλία 4.8 (6/125) 1.6 (1/64) 0.25
Σπασμοί 4.8 (6/125) 0 (0/64) 0.08
Πάρεση ή παράλυση 0.8 (1/125) 0 (0/64) 0.66
Θάνατοςd 2.4 (3/125) 0 (0/64) 0.29
Οποιοδήποτε επακόλουθο 24.8 (31/125) 7.8 (5/64) 0.003

aΓια το αυτί με την καλύτερη ακοή.
bΤρία από τα επτά παιδιά με χοριοαμφιβληστροειδίτιδα (43%) στην ομάδα της πρωτογενούς λοίμωξης είχαν προβλήματα όρασης.
cΤέσσερα από τα οκτώ παιδιά (50%) είχαν περισσότερες από μία ανωμαλίες.
dΜετά τη νεογνική περίοδο.

Από το Fowler KB, Stagno S, Pass RF, et al. The Outcome of Congenital Cytomegalovirus Infection in Relation to Materna Antibody Sta-
tus. N Engl J Med. 1992; 326(10):663–7
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εκ τούτου, δεν υπάρχει κλινική υποψία για λοίμωξη. Ο 
προληπτικός έλεγχος (screening) γίνεται έτσι πιο σημα-
ντικός. Η ανίχνευση της IgG δεν διακρίνει την πρωτο-
γενή από την υποτροπιάζουσα λοίμωξη στη μητέρα. Η 
αντιδραστική παραγωγή IgM ποικίλλει και το αντίσωμα 
μπορεί να ανιχνεύεται για 16 εβδομάδες ή και περισσότε-
ρο μετά την πρωτογενή λοίμωξη. Η εξέταση συγγένειας 
(avidity) των IgG, που βασίζεται στο ότι τα αντισώματα 
κατά τους πρώτους μήνες μετά από μια λοίμωξη είναι 
χαμηλότερης συγγένειας, αποτελεί καλό αρνητικό προ-
γνωστικό δείκτη έως τις 21 εβδομάδες της εγκυμοσύνης, 
αλλά λιγότερο χρήσιμη αργότερα. Το κρίσιμο ζήτημα 
είναι αν το έμβρυο έχει μολυνθεί ή όχι και αν η λοίμω-
ξη είναι συμπτωματική. Με εξέταση μόνο του αίματος 
του εμβρύου με παρακέντηση του ομφάλιου λώρου θα 
διαλάθουν της διάγνωσης πολλά μολυσμένα έμβρυα. Η 
IgM εμφανίζεται μετά τις 20 εβδομάδες κύησης και είναι 
ανιχνεύσιμη μόνο στις μισές περιπτώσεις. Το ιικό DNA 
μπορεί να ανιχνευθεί, αλλά η εξέταση έχει χαμηλή ευαι-
σθησία. Η ποσοτική PCR του αμνιακού υγρού είναι πλέον 
η εξέταση εκλογής (gold standard).99 Υπερηχογραφικές 
αλλοιώσεις μπορεί να συνοδεύουν τη λοίμωξη, αλλά δεν 
είναι διαγνωστικές. Τα ευρήματα αυτά περιλαμβάνουν 
μικροκεφαλία, ενδοκρανιακές ασβεστώσεις ή κύστεις, 
ενδομήτρια καθυστέρηση ανάπτυξης, ολιγοϋδράμνιο ή 
πολυϋδράμνιο, περικαρδιακές συλλογές, υπεζωκοτικές 
συλλογές, ηπατικές αλλοιώσεις και άλλες υπερηχογε-
νείς κοιλιακές μάζες.

Επειδή, όταν τίθεται η διάγνωση, η νόσος συχνά προ-
ϋπήρχε στο έμβρυο επί μακρό χρονικό διάστημα και έχει 
ήδη ασκήσει βλαβερές επιδράσεις, η θεραπεία δεν προ-
λαμβάνει πολλές από τις δυσμενείς εκβάσεις. Η καλύτε-
ρη «θεραπεία» είναι επομένως η πρόληψη της εμβρυϊκής 
λοίμωξης. Η έρευνα για τη δημιουργία εμβολίων συνεχί-
ζεται, αλλά επί του παρόντος δεν υπάρχει κανένα διαθέ-
σιμο. Σε μια μελέτη χορηγήθηκε υπεράνοσος σφαιρίνη 
σε 31 εγκύους που είχαν πρωτογενή λοίμωξη. Μόνο το 
3% των μητέρων που έλαβαν θεραπεία, έναντι 50% των 
μητέρων που δεν έλαβαν αγωγή, γέννησαν συμπτωματικά 
βρέφη με επακόλουθα προβλήματα.100 Σημειωτέον, η θε-
ραπεία οδήγησε επίσης σε βελτίωση της προκαλούμενης 
από την πρωτογενή λοίμωξη πάχυνσης του πλακούντα.101 
Η παθητική προστασία μετά τη γέννηση είναι απίθανο 
να είναι ωφέλιμη. Αν και η πρόληψη είναι το κλειδί της 
αντιμετώπισης της νόσου, τα μολυσμένα βρέφη μπορούν 
να επωφεληθούν από την αντιική θεραπεία. Σε μια τυχαι-
οποιημένη, ελεγχόμενη μελέτη χορήγησης ενδοφλέβιας 
γκανσικλοβίρης (ganciclovir) σε 100 βρέφη με νόσο του 
κεντρικού νευρικού συστήματος (ΚΝΣ), η θεραπεία απέ-
τρεψε την επιδείνωση της απώλειας ακοής στην ηλικία 
των 6 μηνών και του 1 έτους.102 Μεταξύ των βρεφών που 
έλαβαν ενδοφλέβια θεραπεία με γκανσικλοβίρη  παρατη-
ρήθηκαν λιγότερα προβλήματα αναπτυξιακής καθυστέ-
ρησης σε ηλικία 6 και 12 μηνών, όπως μετρήθηκαν με τις 
αναπτυξιακές δοκιμασίες κατά Denver, σε σχέση με τα 

τους μολυσμένους ενήλικες.94 Οι εκβάσεις γενικά είναι 
πτωχές, με το 90% των βρεφών να αναπτύσσουν τουλά-
χιστον μία νευρολογική ανωμαλία. Αν και η μικροκεφα-
λία αποτελεί ισχυρό προγνωστικό δείκτη διανοητικής 
δυσλειτουργίας, οι ενδοκράνιες ασβεστοποιήσεις (απο-
τιτανώσεις) στην αξονική τομογραφία υποδηλώνουν κίν-
δυνο που φτάνει το 90%, μαζί με συνοδό προοδευτική, 
σοβαρή αμφοτερόπλευρη απώλεια ακοής, οπτική ατροφία 
και νευρομυϊκές ανωμαλίες. Το υπερηχογράφημα μπορεί 
να ανιχνεύσει ασβεστοποιήσεις, αλλά η μαγνητική το-
μογραφία μπορεί να ανιχνεύσει πρόσθετα ευρήματα με 
προγνωστική σημασία, όπως πολυμικρογυρία, δυσπλα-
σία του ιππόκαμπου και παρεγκεφαλιδική υποπλασία.95

Όπως προαναφέρθηκε, η λοίμωξη μπορεί να μεταδοθεί 
περιγεννητικά σε ένα βρέφος κατά τη διέλευση από τον 
γεννητικό σωλήνα ή από το μητρικό γάλα. Στο τελειόμη-
νο βρέφος, η λοίμωξη αυτή είναι συνήθως ασυμπτωμα-
τική και χωρίς ουσιαστική επίδραση στις αναπτυξιακές 
εκβάσεις. Λίγα από αυτά τα βρέφη θα αναπτύξουν όντως 
διάχυτη διάμεση πνευμονίτιδα, αλλά η νοσηρότητα και η 
θνητότητα είναι χαμηλές. Τα πρόωρα βρέφη διατρέχουν 
υψηλότερο κίνδυνο. Η μετάγγιση μολυσμένων συμπυ-
κνωμένων ερυθρών αιμοσφαιρίων μπορεί να οδηγήσει 
σε σύνδρομο συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης, 
με πνευμονία, οργανομεγαλία, θρομβοπενία και ουδετε-
ροπενία, με θνητότητα που φτάνει το 50%. Ο θηλασμός 
πρόωρων βρεφών από οροθετικές μητέρες δεν οδηγεί συ-
νήθως σε αυτή την οξεία εικόνα, ούτε φαίνεται να οδηγεί 
σε μακροπρόθεσμα αναπτυξιακά επακόλουθα.96

Η απομόνωση του ιού σε καλλιέργεια ιστού, από ού-
ρα ή σάλιο, παραμένει η πιο ευαίσθητη και ειδική εξέ-
ταση για τη διάγνωση στο βρέφος. Για να διαφοροποιη-
θεί η συγγενής λοίμωξη στο νεογνό από την περιγεννη-
τική λοίμωξη, ο ιός πρέπει να απομονωθεί τις πρώτες 2 
εβδομάδες μετά τη γέννηση. Με υπεράνοσους ορούς ή 
μονοκλωνικά αντισώματα, η ανίχνευση μπορεί να γίνει 
εντός 24 ωρών. Επειδή η IgG μεταφέρεται διαπλακουντι-
ακά, η ανίχνευσή της δεν είναι χρήσιμη χωρίς να εξετά-
ζεται ζεύγος ορών (paired sera) για την αξιολόγηση της 
μεταβολής της στο χρόνο. Η μέτρηση της IgM στον ορό 
σχετίζεται τόσο με ψευδώς θετικά όσο και με ψευδώς 
αρνητικά αποτελέσματα. Η PCR για την ανίχνευση του 
ιικού DNA έχει βρεθεί ότι είναι εξαιρετικά ευαίσθητη για 
τη διάγνωση της λοίμωξης. Μπορούν να χρησιμοποιη-
θούν δείγματα από ένα μεγάλο εύρος ιστών και εκκρί-
σεων, αν και προτιμούνται το αίμα και το σάλιο.97 Μια 
νεότερη τεχνική περιλαμβάνει τη χρήση μιας PCR δύο 
σταδίων (nested PCR) για την ανίχνευση του ιικού DNA 
σε αποξηραμένες κηλίδες αίματος που λαμβάνονται για 
μεταβολικό έλεγχο στο πλαίσιο του προσυμπτωματικού 
ελέγχου των νεογνών.98 Οι αποξηραμένες κηλίδες αίμα-
τος δεν είναι μολυσματικές και τα δείγματα μπορούν να 
μεταφερθούν και να αποθηκευτούν για χρόνια.

Η μητρική και προγεννητική διάγνωση είναι πιο περί-
πλοκη. Οι μητέρες είναι συνήθως ασυμπτωματικές. Ως 
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ζουσες λοιμώξεις είναι η συχνότερη αιτία του HSV των 
γεννητικών οργάνων κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. 

Η μετάδοση του HSV στα νεογνά συμβαίνει σε συντρι-
πτικό βαθμό κατά την περιγεννητική περίοδο. Η λοίμω-
ξη κατά τη διάρκεια αυτής της περιόδου αντιπροσωπεύ-
ει το 85% της μετάδοσης και οφείλεται σε έκθεση του 
εμβρύου σε μολυσμένες μητρικές γεννητικές εκκρίσεις. 
Μόνο το 5% των λοιμώξεων οφείλονται σε ενδομήτρια 
μετάδοση. Υπάρχουν πέντε παράγοντες που είναι γνω-
στό ότι επηρεάζουν τη μετάδοση του HSV από τη μητέ-
ρα στο νεογνό.110,111

•	 είδος της μητρικής λοίμωξης (πρωτοπαθής έναντι 
υποτροπιάζουσας),

•	 παρουσία ή όχι αντισωμάτων κατά του HSV στη μητέρα,
•	 διάρκεια της ρήξης των εμβρυϊκών μεμβρανών,
•	 ακεραιότητα των βλεννογονικών φραγμών (π.χ. χρήση 

ηλεκτροδίων του τριχωτού της κεφαλής στο έμβρυο) και
•	 τύπος τοκετού (καισαρική τομή έναντι κολπικού τοκετού).

 Tα βρέφη που γεννιούνται από μητέρες που έχουν ένα 
πρώτο επεισόδιο λοίμωξης από HSV των γεννητικών ορ-
γάνων κοντά στον τοκετό και απεκκρίνουν τον ιό διατρέ-
χουν πολύ μεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης νεογνικού έρ-
πητα από ό,τι τα βρέφη των οποίων οι μητέρες έχουν υπο-
τροπιάζοντα έρπητα των γεννητικών οργάνων.112 Μεταξύ 
των απογόνων γυναικών με πρώτο επεισόδιο HSV των 
γεννητικών οργάνων, το 57% των εκτεθειμένων νεογνών 
ανέπτυξε νόσο HSV όταν η λοίμωξη ήταν πρωτογενής και 
το 25% όταν δεν ήταν πρωτογενής. Αντίθετα, σε γυναί-
κες με υποτροπιάζοντα HSV των γεννητικών οργάνων, 
μόνο το 2% των εκτεθειμένων νεογνών ανέπτυξε νόσο. 
Φαίνεται ότι παρέχεται κάποια προστασία από τα προϋ-
πάρχοντα εξουδετερωτικά αντισώματα. Τα περισσότερα 
μολυσμένα νεογνά γεννιούνται από γυναίκες με κλινικά 
μη εμφανή λοίμωξη κατά τη στιγμή του τοκετού, που δεν 
έχουν ούτε ιστορικό έρπητα των γεννητικών οργάνων ού-
τε σεξουαλικό σύντροφο που να αναφέρει ιστορικό HSV 
των γεννητικών οργάνων. Η χρήση επεμβατικής παρακο-
λούθησης παρέχει μια δίοδο για την είσοδο του ιού στο 
έμβρυο και αυτή η θέση είναι συχνά η θέση των αρχι-
κών βλαβών. Η ρήξη των μεμβρανών περισσότερο από 6 
ώρες πριν από τον τοκετό σε μητέρα με ενεργές βλάβες 
αποτελεί πρόσθετο παράγοντα κινδύνου. Οι μητέρες με 
ενεργές βλάβες θα πρέπει ιδανικά να υποβάλλονται σε 
καισαρική τομή πριν από τη ρήξη των μεμβρανών ή έστω 
εντός 6 ωρών από τη ρήξη. Η καισαρική τομή μειώνει τον 
κίνδυνο λοίμωξης του εμβρύου από 7,7% σε 1,2%, αλλά 
δεν τον εξαλείφει τελείως.113 

Η ενδομήτρια λοίμωξη είναι σχετικά σπάνια και μπο-
ρεί να οφείλεται είτε σε ανιούσα λοίμωξη από τον γεννη-
τικό σωλήνα είτε σε διαπλακουντιακή λοίμωξη. Μπορεί 
επίσης να εμφανιστεί είτε μετά από πρωτογενή είτε μετά 
από υποτροπιάζουσα μητρική λοίμωξη. Τα βρέφη αυτά 
προσβάλλονται βαριά και παρουσιάζουν συνδυασμό δερ-
ματικών φυσαλίδων με ουλές, υδρανεγκεφαλία ή μικρο-
κεφαλία και κερατοεπιπεφυκίτιδα.

βρέφη της ομάδας ελέγχου.103 Το 2015, οι Kimberlin και 
συνεργάτες διεξήγαγαν μια τυχαιοποιημένη ελεγχόμε-
νη με εικονικό φάρμακο μελέτη θεραπείας με βαλγκαν-
σικλοβίρη (valganciclovir) σε νεογνά με συμπτωματική 
συγγενή νόσο CMV, όπου συνέκριναν 6 μήνες θεραπείας 
με 6 εβδομάδες θεραπείας. Κατέληξαν στο συμπέρασμα 
ότι η βαλγκανσικλοβίρη για 6 μήνες, σε σύγκριση με 6 
εβδομάδες, δεν βελτίωσε την ακοή βραχυπρόθεσμα, αλλά 
βελτίωσε την ακοή και τις αναπτυξιακές εκβάσεις στους 
24 μήνες.104 Το εύρημα αυτό έχει αλλάξει σημαντικά το 
τοπίο της θεραπείας του συγγενούς CMV, καθώς η ανοχή 
και η ευκολία χορήγησης της βαλγκανσικλοβίρης από το 
στόμα είναι πολύ καλύτερη σε σχέση με την ενδοφλέβια 
γκανσικλοβίρη. Η θεραπεία του συγγενούς CMV σε βρέ-
φη με νόσο του ΚΝΣ θα πρέπει να εξετάζεται ως ενδεχό-
μενο, αλλά πρέπει να ξεκινά τον πρώτο μήνα της ζωής. 
Τα βρέφη πρέπει να παρακολουθούνται στενά για τυχόν 
τοξικότητα, ιδίως ουδετεροπενία. Ο ρόλος της αντιικής 
θεραπείας για τα συγγενώς μολυσμένα, ασυμπτωματικά 
βρέφη παραμένει αδιευκρίνιστος, παρά τον γνωστό κίνδυ-
νο εμφάνισης νευρολογικών συνεπειών. Οι περισσότεροι 
νεογνολόγοι και λοιμωξιολόγοι πιστεύουν ότι η ανάπτυ-
ξη εμβολίων θα βοηθήσει σημαντικά στην εξάλειψη των 
δυσμενών συνεπειών από αυτόν τον ιό.

Ιός του απλού έρπητα
Υπάρχουν δύο τύποι του ιού του απλού έρπητα (herpes 
simplex virus, HSV) που προκαλούν νόσο: οι HSV-1 και 
HSV-2. Και οι δύο τύποι προκαλούν νόσο στα νεογνά.  Ο 
HSV-1, η συνήθης αιτία ουλοστοματίτιδας και στοματο-
χειλικής νόσου, αντιπροσωπεύει πλέον την πλειονότητα 
των λοιμώξεων των γεννητικών οργάνων. Ο HSV-2 συν-
δέεται συχνότερα με λοίμωξη των γεννητικών οργάνων. 
Και οι δύο τύποι είναι ευρέως διαδεδομένοι. Περίπου 
26% των παιδιών στις ΗΠΑ παρουσιάζουν ορολογικά 
ευρήματα λοίμωξης από τον HSV-1 έως την ηλικία των 7 
ετών.105 Περίπου 20% έως 25% των ενηλίκων στις ΗΠΑ 
έχουν λοίμωξη των γεννητικών οργάνων από HSV-2.106,107 
Περίπου 2% των γυναικών παρουσιάζουν ορομετατρο-
πή κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης.108,109 Περίπου τα 
δύο τρίτα των γυναικών που μολύνονται κατά την εγκυ-
μοσύνη παραμένουν ασυμπτωματικές. Όπως ισχύει για 
τον CMV και άλλους ερπητοϊούς, ο HSV είναι σε θέση να 
μεταπέσει σε λανθάνουσα κατάσταση μετά την πρωτογε-
νή λοίμωξη. Τα γάγγλια του προσωπικού και των ιερών 
νεύρων είναι οι δύο πιο κοινές θέσεις για την παραμονή 
του HSV-1 και του HSV-2, αντίστοιχα, σε λανθάνουσα 
κατάσταση. Αυτή η λανθάνουσα κατάσταση επιτρέπει 
στους ιούς να προκαλούν υποτροπιάζουσα νόσο παρά 
την παρουσία τόσο κυτταρικής όσο και χυμικής ανοσίας. 
Σε ανοσολογικά επαρκείς ξενιστές, οι υποτροπιάζουσες 
λοιμώξεις προκαλούν συνήθως πιο ήπια νόσο. Η σχετικά 
χαμηλή προαναφερθείσα συχνότητα νέας λοίμωξης κατά 
τη διάρκεια της εγκυμοσύνης σημαίνει ότι οι υποτροπιά-
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ανάλυση του ΕΝΥ μπορεί να δείξει χαμηλή γλυκόζη με 
μονοπυρηνική πλειοκυττάρωση. Η πρωτεΐνη του ΕΝΥ 
μπορεί να είναι φυσιολογική στην αρχή, αλλά αυξάνε-
ται σημαντικά με την πάροδο του χρόνου. Η αξονική το-
μογραφία μπορεί να δείξει εντοπισμένες ή πολυεστιακές 
περιοχές αιμορραγίας, οιδήματος ή εμφράκτων. Το ηλε-
κτροεγκεφαλογράφημα μπορεί επίσης να βοηθήσει στον 
προσδιορισμό της έκτασης της νόσου. Χωρίς θεραπεία, 
το 50% των βρεφών θα πεθάνει. Ακόμη και με θεραπεία, 
ένα σημαντικό ποσοστό των επιζώντων θα έχει εμφανίσει 
νευρολογικές επιπλοκές μέχρι την ηλικία του 1 έτους.117

Τα περισσότερα βρέφη με διάχυτη νόσο HSV γεν-
νιούνται από μητέρες με πρωτογενή λοίμωξη και δεν δι-
αθέτουν διαπλακουντιακά αντισώματα. Η προκύπτουσα 
ιαιμία στο βρέφος εξαπλώνει τη νόσο σε όλα τα όργανα, 
συνήθως κατά την πρώτη εβδομάδα της ζωής, αλλά και 
κατά τις πρώτες 24 ώρες. Στην κλινική εικόνα μπορεί 
να κυριαρχεί επινεφριδιακή αιμορραγία και κυκλοφο-
ρική καταπληξία με κεραυνοβόλο ηπατίτιδα. Μπορεί να 
υπάρχει εικόνα που μοιάζει με σύνδρομο συστηματικής 
φλεγμονώδους αντίδρασης, με μεταβολική οξέωση, ανα-
πνευστική δυσχέρεια, DIC, άμεση υπερχολερυθριναιμία, 
θρομβοπενία, ουδετεροπενία, τρανσαμινασαιμία και σπα-
σμούς. Δεν υπάρχει συνήθως φυσαλιδώδες εξάνθημα κατά 
την έναρξη της νόσου, ενώ στο 70% των νεογνών μπορεί 
να απουσιάζει εντελώς. Η πλειονότητα αυτών των νεο-
γνών αναπτύσσει μηνιγγοεγκεφαλίτιδα. Άλλα μπορεί να 
εμφανίσουν διάμεση πνευμονία, αιμορραγική πνευμονία 
ή νεκρωτική εντεροκολίτιδα με εντερική πνευμάτωση. 
Αυτή η ομάδα νεογνών έχει την υψηλότερη θνητότητα, 
πάνω από 80% εάν αφεθεί χωρίς θεραπεία, αλλά ακόμη 
και με την κατάλληλη αγωγή μπορεί να φτάσει το 30%.

Επί υποψίας λοίμωξης, η απομόνωση του ιού με καλ-
λιέργεια παραμένει εξέταση εκλογής για τη διάγνωση. 
Δείγματα επιχρίσματος για την απομόνωση του ιού πρέπει 
να λαμβάνονται από όλες τις δερματικές βλάβες, το ρινο-
φάρυγγα, τα ούρα, τα κόπρανα και τους επιπεφυκότες. Η 
απομόνωση του ιού από το δέρμα ή το ρινοφάρυγγα κατά 
τις πρώτες 24 ώρες της ζωής μπορεί να αντιπροσωπεύει 
παροδική μόλυνση κατά τη γέννηση. Ως εκ τούτου, δείγ-
ματα επιχρίσματος πρέπει να λαμβάνονται σε ηλικία 24 
ωρών σε βρέφη που έχουν γεννηθεί κολπικά από μητέρες 
με βλάβες των γεννητικών οργάνων ή γνωστή απέκκριση 
του ιού. Ο προσδιορισμός του τύπου του ιού είναι σημα-
ντικός για την πρόβλεψη της επιβίωσης και της νευρο-
λογικής έκβασης. Θα πρέπει να πραγματοποιείται έλεγ-
χος του ΚΝΣ και μοριακή ανάλυση του ΕΝΥ. Η PCR του 
ΕΝΥ είναι ιδιαίτερα ευαίσθητη και ειδική. Οι δερματικές 
βλάβες πρέπει να εξετάζονται είτε με ανοσοφθορισμό είτε 
με δοκιμασία PCR. Ανεξάρτητα από την ταξινόμηση, τα 
βρέφη με νόσο θα πρέπει να υποβάλλονται σε νευροα-
πεικόνιση και σε ακοολογικό και οφθαλμολογικό έλεγχο.

Η ενδοφλέβια ακυκλοβίρη είναι η κατάλληλη θεραπεία 
για όλες τις μορφές της νόσου. Η δόση πρέπει να είναι 
60 mg/kg/ημέρα σε τρεις διαιρεμένες δόσεις. Τα βρέφη 

Η τρίτη οδός νεογνικής μετάδοσης συμβαίνει μεταγεν-
νητικά. Ο ιός μπορεί να μεταδοθεί αν το νεογνό θηλάσει 
από μολυσμένο μαστό ή αν φιληθεί από άτομο που έχει 
στοματοχειλικό έρπητα. Στις ΗΠΑ, τα δεδομένα επιτή-
ρησης δείχνουν ότι 2200 περιπτώσεις νεογνικής νόσου 
διαγιγνώσκονται ετησίως.

Σε αντίθεση με τα παιδιά και τους ενήλικες που μολύ-
νονται με HSV, αλλά και σε αντίθεση με τα βρέφη που 
έχουν μολυνθεί εκ γενετής με CMV, τα νεογνά σπάνια 
εμφανίζουν ασυμπτωματική λοίμωξη με HSV-1 ή HSV-
2. Η νεογνική νόσος ταξινομείται σε εντοπισμένη δερ-
ματική, οφθαλμική και στοματική νόσο (skin, eye, and 
mouth, SEM), σε μηνιγγοεγκεφαλίτιδα (ΚΝΣ) και σε δι-
άχυτη νόσο. Αυτές οι κλινικές εικόνες παρατηρούνται με 
περίπου ίσες συχνότητες. Παρόλο οι δύο τύποι HSV δεν 
είναι δυνατόν να διακριθούν με βάση την κλινική εικόνα, 
φυσιολογικές νευρολογικές εκβάσεις μετά από λήψη θε-
ραπείας παρατηρούνται συχνότερα σε βρέφη που έχουν 
μολυνθεί με HSV-2 (41%) από εκείνα που έχουν μολυν-
θεί με HSV-1 (23%).114

Τα συμπτώματα της νόσου SEM εμφανίζονται συνή-
θως στις 7 έως 10 ημέρες της ζωής. Η πιο εύκολα ανα-
γνωρίσιμη δερματική βλάβη είναι η φυσαλίδα (vesicle). 
Η φυσαλίδα μπορεί να εξελιχθεί σε ένα σύμπλεγμα φυ-
σαλίδων που μπορεί να συνενωθούν και να σχηματίσουν 
πομφόλυγες. Οι αλλοιώσεις εντοπίζονται συχνότερα στο 
κεφάλι, ιδίως εάν έχει προηγηθεί παρακολούθηση του εμ-
βρύου μέσω ηλεκτροδίων του τριχωτού της κεφαλής, αλλά 
μπορεί επίσης να παρατηρηθούν στον κορμό ή στα άκρα. 
Οι αλλοιώσεις στο στόμα προκαλούνται πιθανότατα από 
την κατάποση μολυσμένου αμνιακού υγρού και μητρικών 
εκκρίσεων. Μπορεί να αναπτυχθούν κερατοεπιπεφυκίτι-
δα, χοριοαμφιβληστροειδίτιδα και καταρράκτης. Αν και 
αρχικά περιορίζεται στο δέρμα, αν δεν αντιμετωπιστεί, 
η νόσος συχνά εξελίσσεται σε συστηματική. Ακόμη και 
με θεραπεία με ακυκλοβίρη, το 50% των νεογνών με 
SEM θα εμφανίσει υποτροπή των δερματικών βλαβών.115

Η μεμονωμένη νόσος του ΚΝΣ στο νεογνό αντιπροσω-
πεύει πιθανώς την παλίνδρομη αξονική μεταφορά του ιού 
σε βρέφη που έχουν αποκτήσει διαπλακουντιακά το εξου-
δετερωτικό αντίσωμα, το οποίο ενδεχομένως απέτρεψε 
την αιματογενή διασπορά του ιού.116 Σε αυτά τα βρέφη, η 
λοίμωξη γίνεται εμφανής σε ελαφρώς μεγαλύτερη ηλικία, 
μετά την πρώτη εβδομάδα ζωής -συχνά τη δεύτερη ή την 
τρίτη εβδομάδα, αλλά ακόμη και μέχρι την 6η εβδομάδα 
ζωής. Παρατηρούνται μη ειδικά συμπτώματα, όπως αστά-
θεια της θερμοκρασίας, λήθαργος, ευερεθιστότητα και 
δυσχέρεια σίτισης. Η εγκεφαλίτιδα από HSV θα πρέπει 
πάντα να εξετάζεται ως ενδεχόμενο όταν υπάρχουν εστι-
ακοί ή γενικευμένοι σπασμοί, ιδίως αν είναι ανθεκτικοί 
ή συνοδεύονται από τρόμο, προβάλλουσα πηγή, σημεία 
της πυραμιδικής οδού ή εστιακά νευρολογικά ελλείμμα-
τα. Οι δερματικές αλλοιώσεις συχνά απουσιάζουν. Το 
ΕΝΥ μπορεί να είναι αρχικά φυσιολογικό ή να εμφανίζει 
ήπιες ανωμαλίες. Πολλά βρέφη έχουν αιματηρό ΕΝΥ. Η 
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σε λανθάνουσα κατάσταση στα μονοκύτταρα του περι-
φερικού αίματος. Επί ενεργού λοίμωξης, ο ιός μπορεί να 
απομονωθεί από μια ποικιλία κυττάρων, οργάνων και σω-
ματικών υγρών. Ωστόσο, επιδημιολογικές μελέτες έχουν 
καταδείξει μολυσματικότητα μόνο από αίμα, μητρικό γά-
λα, τραχηλικές εκκρίσεις και σπέρμα.

Η νεογνική λοίμωξη είναι γενικά κλινικά σιωπηλή. Τα 
βρέφη μπορεί να έχουν μη ειδικά ευρήματα στη φυσική 
εξέταση, όπως ηπατοσπληνομεγαλία ή λεμφαδενοπάθεια. 
Η στοματική καντιντίαση σε νεογνό, όπως αναφέρθηκε 
προηγουμένως, δεν εγείρει υποψίες για παθολογική δυ-
σλειτουργία των Τ-κυττάρων. Η ανθεκτική, υποτροπι-
άζουσα στοματική καντιντίαση, η εγκεφαλοπάθεια, η 
αναπτυξιακή καθυστέρηση, η πτωχή ανάπτυξη, η χρό-
νια διάρροια και η παρωτίτιδα είναι σχετικά κοινά ευρή-
ματα σε μολυσμένα βρέφη κατά τη διάρκεια του πρώτου 
έτους της ζωής. Ωστόσο, και πάλι κανένα από αυτά τα 
συμπτώματα δεν είναι ιδιαίτερα ειδικό για τη λοίμωξη 
από τον HIV. Πριν από τη βελτίωση των μεθόδων εντο-
πισμού των μολυσμένων μητέρων, τη χρήση της αντιρε-
τροϊκής θεραπείας υψηλής δραστικότητας (highly active 
antiretroviral therapy, HAART) και την έναρξη της κα-
τάλληλης μεταγεννητικής προφύλαξης για ιογενείς και 
ευκαιριακές λοιμώξεις, η πνευμονία που προκαλούνταν 
από Pneumocystis jiroveci (πρώην Pneumocystis carinii) 
αντιπροσώπευε την πλειονότητα των ασθενειών που έθε-
ταν τη διάγνωση του AIDS κατά το πρώτο έτος της ζωής. 
Η μέγιστη επίπτωση της νόσου παρατηρούταν μεταξύ 
των ηλικιών 3 και 6 μηνών.121 Πολλά βρέφη, ωστόσο, δεν 
παρουσιάζουν ευκαιριακή λοίμωξη που θέτει τη διάγνω-
ση του AIDS, αλλά μάλλον μπορεί να εμφανίζουν κοινές 
αλλά υποτροπιάζουσες ή σοβαρές βακτηριακές λοιμώ-
ξεις, όπως μέση ωτίτιδα, παραρρινοκολπίτιδα, πνευμονία, 
σηπτική αρθρίτιδα, βακτηριαιμία ή μηνιγγίτιδα. Αν και η 
μεμονωμένη εμφάνιση μιας τέτοιας λοίμωξης δεν εγείρει 
υποψίες για ανοσοανεπάρκεια, η επανειλημμένη νόση-
ση θα πρέπει να κινητοποιεί τον κλινικό γιατρό ώστε να 
αξιολογήσει το ανοσοποιητικό σύστημα του βρέφους. Σε 
γενικές γραμμές, η πιθανότητα εμφάνισης σοβαρής βα-
κτηριακής λοίμωξης ή ευκαιριακής λοίμωξης συσχετίζε-
ται αντιστρόφως ανάλογα με τον αριθμό CD4+ κυττάρων 
του βρέφους. Εάν δεν ξεκινήσει η HAART, τα CD4+ αρ-
χίζουν να μειώνονται γύρω στην ηλικία των 3 μηνών.122

Η διάγνωση της λοίμωξης HIV στα βρέφη μπορεί να 
τεθεί με διάφορους τρόπους. Η ορολογική εξέταση δεν 
είναι διαγνωστική στα νεογνά, διότι ένα θετικό αποτέλε-
σμα σε μια ενζυμική ανοσοδοκιμασία μπορεί απλώς να 
αντανακλά την ορολογική εικόνα της μητέρας, λόγω πα-
θητικής διαπλακουντιακής μεταφοράς αντισωμάτων IgG. 
Οι εξετάσεις αντισωμάτων μπορεί να δώσουν ψευδώς 
αρνητικά αποτελέσματα εάν η μητέρα μολύνθηκε αργά 
κατά την εγκυμοσύνη και δεν έχει ακόμη συμβεί η ορο-
μετατροπή. Στα βρέφη που γεννιούνται από μολυσμένες 
με HIV μητέρες, πρέπει να αποστέλλεται δείγμα αίματος 
είτε για εξέταση HIV DNA PCR ή HIV RNA PCR κατά 

με SEM θα πρέπει να υποβάλλονται σε θεραπεία για 14 
ημέρες για την πρόληψη της διάχυτης νόσου. Η νόσος του 
ΚΝΣ και η διάχυτη νόσος αντιμετωπίζονται με σχήμα 21 
ημερών. Ωστόσο, οι ασθενείς με νόσο του ΚΝΣ θα πρέ-
πει να υποβάλλονται σε επαναληπτικό έλεγχο του ΕΝΥ 
και σε πρόσθετη θεραπεία εάν η PCR παραμένει θετική. 
Η επαρκής ενυδάτωση είναι σημαντική για την πρόλη-
ψη της σωληναριακής νεφροτοξικότητας. Εάν υπάρχει 
οφθαλμική νόσος, θα πρέπει να εφαρμόζεται και οφθαλ-
μική θεραπεία. Οι τρέχουσες συστάσεις περιλαμβάνουν 
την έναρξη από του στόματος προφύλαξης με ακυκλοβί-
ρη για 6 μήνες σε όλα τα μολυσμένα βρέφη. Τα επιστη-
μονικά δεδομένα δείχνουν βελτίωση των νευρολογικών 
εκβάσεων και μείωση των δερματικών εκδηλώσεων. Η 
προφυλακτική δοσολογία είναι 300 mg/m2/δόση από το 
στόμα τρεις φορές ημερησίως. Ο απόλυτος αριθμός ου-
δετερόφιλων πρέπει να μετράται στις 2 και 4 εβδομάδες 
μετά την έναρξη της κατασταλτικής θεραπείας και στη 
συνέχεια κάθε μήνα.

Το 2013, η AAP δημοσίευσε έναν επικαιροποιημένο 
αλγόριθμο για τη διαχείριση των ασυμπτωματικών νεο-
γνών που γεννήθηκαν από γυναίκες με ενεργό έρπητα 
των γεννητικών οργάνων. Ο αλγόριθμος παρέχει οδηγίες 
για τον μαιευτικό και νεογνικό έλεγχο και τη θεραπεία 
(Εικ. 13.4).118

Λοίμωξη από τον ιό της ανθρώπινης 
ανοσοανεπάρκειας
Στις αρχές της δεκαετίας του 1980, περιγράφηκε για 
πρώτη φορά εμφάνιση του συνδρόμου επίκτητης ανο-
σοανεπάρκειας (acquired immunodeficiency syndrome, 
AIDS) σε βρέφη και παιδιά. Τα παιδιά ηλικίας κάτω των 
13 ετών που έχουν μολυνθεί από τον ιό της ανθρώπι-
νης ανοσοανεπάρκειας (HIV) αντιπροσωπεύουν λιγότε-
ρο από το 1% του συνολικού αριθμού των μολυσμένων 
ατόμων στις ΗΠΑ. Περισσότερο από το 90% αυτών των 
περιπτώσεων προήλθαν από κάθετη μετάδοση από μο-
λυσμένες μητέρες. Από το 1992, το CDC έχει αναφέρει 
μείωση κατά 90% των νέων λοιμώξεων σε παιδιά ηλικί-
ας κάτω των 13 ετών. Μόνο 166 νέα κρούσματα σε αυτή 
την ηλικιακή ομάδα αναφέρθηκαν το 2005, ενώ το 2016 
μειώθηκαν σε 122.119,120 Όπως θα συζητηθεί, αυτό το να-
δίρ επιτεύχθηκε χάρη στη βελτίωση του προγεννητικού 
ελέγχου, της αντιμετώπισης των εγκύων και της προφύ-
λαξης μετά τον τοκετό. 

Ο HIV είναι ένας RNA ρετροϊός του γένους Lentivirus. 
Ο ιός στοχεύει πρωτίστως τα CD4+ λεμφοκύτταρα, όπου 
ενσωματώνεται ως προϊός στο γονιδίωμα των κυττάρων-
ξενιστών και αναπαράγεται ως μέρος της κανονικής αντι-
γραφής του DNA των κυττάρων-ξενιστών. Συνεπώς, η 
μόλυνση είναι δια βίου. Ακόμη και όταν λαμβάνεται ισχυ-
ρή συνδυασμένη αντιρετροϊκή θεραπεία και τα επίπεδα 
του HIV RNA στον ορό έχουν μειωθεί κάτω από το όριο 
της ανιχνευσιμότητας, έχει καταδειχθεί η παρουσία ιού 
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έχουν ιικό φορτίο RNA μικρότερο από 1000 αντίγραφα/
ml είναι αμφιλεγόμενο και, ως εκ τούτου, δεν συνιστά-
ται η διενέργειας καισαρικής τομής στις γυναίκες αυτές. 
Παγκοσμίως, ο θηλασμός αποτελεί σημαντικό μηχανι-
σμό κάθετης μετάδοσης. Μελέτες εκτιμούν ότι μεταξύ 
15% και 40% της κάθετης μετάδοσης παγκοσμίως γίνε-
ται μέσω του μητρικού γάλακτος. Από το 1985, το CDC 
συνιστά στις γυναίκες με HIV να αποφεύγουν το θηλα-
σμό εάν έχουν πρόσβαση σε ασφαλή, οικονομικά προσιτή 
φόρμουλα129 Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας προέβη 
σε παρόμοια σύσταση το 2000.126

Κάθε βρέφος που γεννιέται από μολυσμένη μητέρα 
πρέπει να λαμβάνει αντιρετροϊκή θεραπεία το συντομό-
τερο δυνατό μετά τον τοκετό. Η αντιρετροϊκή θεραπεία 
που χορηγείται πέραν των 48 ωρών ζωής το πιθανότερο 
δεν πρόκειται να επηρεάσει τη συχνότητα της κάθετης 
μετάδοσης. Το θεραπευτικό σχήμα θα πρέπει να καθορί-
ζεται με τη βοήθεια ειδικού σε παιδιατρικές λοιμώξεις, 
επειδή πρέπει να λαμβάνονται υπόψη το ιικό φορτίο της 
μητέρας, ο αριθμός των CD4+ κυττάρων, ο τρόπος τοκε-
τού και η έκθεση σε αντιρετροϊκά φάρμακα. Τα εκτεθει-
μένα βρέφη λαμβάνουν γενικά αντιική θεραπεία για 4 έως 
6 εβδομάδες, εκτός εάν τεκμηριωθεί η λοίμωξη. Για όλα 
τα εκτεθειμένα βρέφη, θα πρέπει να ξεκινά χημειοπρο-
φύλαξη κατά του P. jiroveci, συνηθέστερα με τριμεθοπρί-
μη-σουλφαμεθοξαζόλη, στις 4 έως 6 εβδομάδες ζωής. Η 
προφύλαξη θα πρέπει να συνεχίζεται μέχρι να αποκλει-
στεί η λοίμωξη από τον HIV. Η πιθανότητα κάθετης με-
τάδοσης μπορεί να μειωθεί σε λιγότερο από 1% με την 
επιθετική χρήση της HAART για τη μείωση των ιικών 
φορτίων της μητέρας κάτω από τα όρια ανιχνευσιμότητας 
και με τη χρήση νεογνικής αντιρετροϊκής προφύλαξης.

Η αποτελεσματικότητα της πρόληψης της κάθετης με-
τάδοσης έχει οδηγήσει σε επιθετικές προσεγγίσεις στην 
περιγεννητική διαχείριση. Στις πλέον πρόσφατες κατευ-
θυντήριες οδηγίες για τον έλεγχο των εγκύων και των 
νεογνών, το CDC συνιστά να προσφέρεται στις γυναί-
κες που γεννούν, και για τις οποίες δεν είναι γνωστό αν 
είναι μολυσμένες ή όχι από HIV, ταχεία εξέταση αντι-
σωμάτων. Εάν τα αποτελέσματα είναι θετικά, θα πρέπει 
να προσφέρεται στη γυναίκα αντιρετροϊκή θεραπεία και 
καισαρική τομή χωρίς να αναμένονται τα αποτελέσματα 
μιας επιβεβαιωτικής εξέτασης.130 Αυτή η επιθετική προ-
σέγγιση αντικατοπτρίζει τη συναίνεση των κλινικών ότι 
ο κίνδυνος έκθεσης μιας μη μολυσμένης μητέρας ή ενός 
παιδιού σε αντιρετροϊκή θεραπεία και/ή χειρουργική 
επέμβαση αντισταθμίζεται από την πιθανότητα πρόληψης 
της κάθετης μετάδοσης αυτής της ανίατης λοίμωξης. Τα 
βρέφη με τεκμηριωμένη λοίμωξη HIV θα πρέπει να αξι-
ολογούνται και να αντιμετωπίζονται από έμπειρο παιδι-
ατρικό λοιμωξιολόγο, ο οποίος μπορεί να παρακολουθεί 
την ανταπόκριση στη θεραπεία καθώς και τις τοξικότητες 
της φαρμακευτικής αγωγής. Οι τρέχουσες κατευθυντή-
ριες οδηγίες προτείνουν ότι όλα τα παιδιά ηλικίας κάτω 
του 1 έτους πρέπει να λαμβάνουν HAART ανεξάρτητα 

τις πρώτες 48 ώρες της ζωής. Εάν τα αποτελέσματα είναι 
θετικά, θα πρέπει να αποστέλλεται δεύτερο δείγμα για 
ανάλυση PCR και επιβεβαίωση της διάγνωσης. Μόλις 
επιβεβαιωθεί η λοίμωξη, η εξέταση HIV RNA PCR χρη-
σιμοποιείται για την παρακολούθηση της αποτελεσμα-
τικότητας της θεραπείας, διότι η εξέταση αυτή δίνει πο-
σοτικό αποτέλεσμα: ιικό φορτίο σε αντίγραφα ανά χιλιο-
στόλιτρο. Υπάρχουν διάφοροι τρόποι για τον αποκλεισμό 
της λοίμωξης. Το αρνητικό αποτέλεσμα σε δύο δείγματα 
PCR που λαμβάνονται μετά από 1 μήνα και στους 4 μή-
νες ζωής αποκλείει τη λοίμωξη. Δύο αρνητικά αποτελέ-
σματα της εξέτασης αντισωμάτων που λαμβάνονται με 
απόσταση 1 μήνα μετά από 6 μήνες ζωής ή ένα μεμονω-
μένο αρνητικό αποτέλεσμα της εξέτασης αντισωμάτων 
μετά από 12 έως 18 μήνες ζωής αποκλείει τη μόλυνση.123

Όπως σημειώθηκε προηγουμένως, η πρόληψη της 
κάθετης μετάδοσης έχει μειώσει σημαντικά τον αριθμό 
των μολυσμένων παιδιών στις ΗΠΑ. Το 1994, η μελέτη 
Pediatric AIDS Clinical Trials Group Protocol 076 κατέ-
δειξε μείωση κατά 67% της περιγεννητικής μετάδοσης 
του HIV με τη χορήγηση ζιδοβουδίνης (zidovudine) στη 
μητέρα και το βρέφος.124 Επί του παρόντος, το CDC συ-
νιστά τον καθολικό προληπτικό έλεγχο όλων των εγκύ-
ων κατά το πρώτο τρίμηνο και την επανάληψη του ελέγ-
χου κατά το τρίτο τρίμηνο για τις γυναίκες που θεωρείται 
ότι διατρέχουν υψηλό κίνδυνο μόλυνσης. Πολυάριθμες 
μεταγενέστερες μελέτες εξέτασαν μια ποικιλία απλών 
και σύνθετων θεραπευτικών σχημάτων, δοκιμάζοντας 
διάφορους αντιρετροϊκούς παράγοντες, χρόνους έναρ-
ξης και διάρκειες θεραπείας, και εξέτασαν την αποτελε-
σματικότητα και τις παρενέργειές τους σε εγκύους και 
τους απογόνους τους. Η χρήση της HAART ως ρουτίνα 
από το 1996 και μετά κατέστησε δυνατή την καταστολή 
σε μεγάλο βαθμό του ιικού φορτίου στους μολυσμένους 
ασθενείς. Περισσότερες της μίας μελέτες έχουν καταδείξει 
το όφελος της καταστολής του ιού στις μητέρες για την 
πρόληψη της κάθετης μετάδοσης στα βρέφη τους.125 Το 
CDC συνιστά επί του παρόντος να λαμβάνουν οι έγκυοι 
HAART, που να περιέχει ζιδοβουδίνη, εάν είναι δυνατόν, 
εάν το χρειάζονται για την υγεία τους ή εάν έχουν επίπε-
δα RNA HIV άνω των 1000 αντιγράφων/ml.126 Όπως ανα-
φέρθηκε προηγουμένως, ο ιός μπορεί να ανιχνευθεί στα 
περιφερικά μονοκύτταρα ακόμη και όταν δεν είναι ανι-
χνεύσιμος στο πλάσμα. Επομένως, δεν υπάρχει απόλυτο 
όριο ιικής συγκέντρωσης που να εκμηδενίζει τον κίνδυνο 
μετάδοσης και, κατά συνέπεια, το CDC παροτρύνει να 
εξετάζεται η χορήγηση αυτού του σχήματος στις εγκύους 
ακόμη και αν έχουν επίπεδα HIV RNA χαμηλότερα από 
1000 αντίγραφα/ml. Αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι η 
εκλεκτική καισαρική τομή σε γυναίκες με HIV που δεν 
έχουν λάβει HAART, εάν πραγματοποιηθεί πριν από τη 
ρήξη των μεμβρανών και την έναρξη του τοκετού, μειώ-
νει το ποσοστό της κάθετης μετάδοσης κατά 50%.127,128 Το 
κατά πόσον τα οφέλη της καισαρικής τομής υπερτερούν 
των κινδύνων σε γυναίκες που λαμβάνουν HAART και 
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Όχι

Προσδιορισµός της ταξινόµησης της µητρικής λοίµωξης HSV118 

Υποτροπιάζουσα λοίµωξη

Πήγαινε 
στην Εικόνα 13.4.1

Πήγαινε 
στην 

Εικόνα 13.4.1

Πήγαινε στην 
Εικόνα 13.4.1

Ναι

Ασυµπτωµατικό νεογνό µετά από κολπικό τοκετό ή καισαρική τοµή σε µητέρα µε ορατές 
αλλοιώσεις των γεννητικών οργάνων που είναι χαρακτηριστικές για HSV

Μητρικό ιστορικό HSV των γεννητικών οργάνων πριν από την εγκυµοσύνη;

Ο/η µαιευτήρας/µαία λαµβάνει επίχρισµα της βλάβης για έλεγχο µε PCR για HSV 
και καλλιέργεια. 

Προσδιορισµός τύπου για όλα τα θετικά αποτελέσµατα

Αποστολή ειδικής έναντι κάθε τύπου ορολογικής εξέτασης της µητέρας για αντισώµατα 
HSV-1 και HSV-2, εάν οι δοκιµασίες είναι διαθέσιµες στο µαιευτήριο

Σε ηλικία ~24 ωρών* λήψη από το νεογνό:
• Καλλιέργειας από επιφανειακές θέσεις για HSV† (και PCR, εάν είναι επιθυµητό)
• HSV PCR αίµατος ‡

• Μέτρηση κυττάρων ΕΝΥ, βιοχηµικές εξετάσεις και PCR HSV
• ALT ορού

Έναρξη ενδοφλέβιας χορήγησης ακυκλοβίρης, συνολικά 60 mg/kg/ηµέρα σε 3 
διαιρεµένες δόσεις

Πρώτο επεισόδιο 
πρωτοπαθούς ή πρώτο 
επεισόδιο µη πρωτοπαθούς

Ιολογικές 
νεογνολογικές 
µελέτες αρνητικές 
(PCR αρνητική, ιικές 
καλλιέργειες 
αρνητικές στις 48- 
72 ώρες)

Νεογνικές 
PCR ή ιικές 
καλλιέργειες 
θετικές

∆ιακοπή της 
ακυκλοβίρης. 
Ενηµέρωση της 
οικογένειας για τα 
σηµεία και 
συµπτώµατα του 
νεογνικού HSV και 
στενή 
παρακολούθηση.§

Σε ηλικία ~24 ωρών* λήψη από το νεογνό:
• Καλλιέργειας από επιφανειακές θέσεις HSV† 
   (και PCR, εάν είναι επιθυµητό)
• HSV PCR αίµατος ‡

Εάν το βρέφος παραµένει ασυµπτωµατικό, δεν 
απαιτείται έναρξη ακυκλοβίρης

Νεογνικές καλλιέργειες 
από επιφανειακές θέσεις 
αρνητικές ΚΑΙ PCR αίµατος 
και από επιφανειακές 
θέσεις αρνητικές

Ενηµέρωση της 
οικογένειας για τα σηµεία 
και συµπτώµατα του 
νεογνικού HSV και στενή 
παρακολούθηση §

Νεογνικές καλλιέργειες 
από επιφανειακές 
θέσεις θετικές Ή PCR 
αίµατος και από 
επιφανειακές θέσεις 
θετικές

Λήψη δείγµατος ΕΝΥ 
για µέτρηση κυττάρων, 
βιοχηµικές εξετάσεις 
και HSV PCR. Μέτρηση 
ALT ορού. Έναρξη 
ενδοφλέβιας 
ακυκλοβίρης, συνολικά 
60 mg/kg/ηµέρα σε 3 
διαιρεµένες δόσεις.

Αυτός ο αλγόριθµος πρέπει να εφαρµόζεται µόνο σε µονάδες υγείας όπου η 
πρόσβαση στην PCR και σε ειδικές για κάθε τύπο ιού ορολογικές δοκιµασίες είναι 
εύκολη και τα αποτελέσµατα των εξετάσεων είναι διαθέσιµα εντός εύλογου χρονικού 
διαστήµατος. Σε περιπτώσεις όπου αυτό δεν είναι εφικτό, η προσέγγιση που 
περιγράφεται στον αλγόριθµο θα έχει περιορισµένη, και ίσως καµία εφαρµογή.
*Ενδείκνυται αξιολόγηση και θεραπεία πριν από την ηλικία των 24 ωρών εάν το 
βρέφος εµφανίσει σηµεία και συµπτώµατα νεογνικής νόσου HSV. Επιπλέον, µπορεί 
να εξεταστεί το ενδεχόµενο άµεσης αξιολόγησης και θεραπείας εάν:
Υπάρχει παρατεταµένη ρήξη των µεµβρανών (>4-6 ώρες)
Το βρέφος είναι πρόωρο (≤37 εβδοµάδες κύησης)
Επιπεφυκότες, στόµα, ρινοφάρυγγας και ορθό, αλλά και θέση εφαρµογής 
ηλεκτροδίου του τριχωτού της κεφαλής, εάν χρησιµοποιήθηκε.
Η PCR αίµατος για HSV δεν χρησιµοποιείται για την ταξινόµηση της νόσου.
Το εξιτήριο µετά από 48 ώρες αρνητικών καλλιεργειών HSV (και αρνητικών PCR) 
είναι αποδεκτή στρατηγική εάν πληρούνται άλλα κριτήρια εξόδου, υπάρχει εύκολη 
πρόσβαση σε ιατρική περίθαλψη και στο σπίτι θα βρίσκεται κάποιο άτοµο που είναι 
σε θέση να συµµορφωθεί πλήρως µε τις οδηγίες για παρακολούθηση. Εάν δεν 
πληρούται έστω και µία από αυτές τις προϋποθέσεις, το βρέφος πρέπει να 
παρακολουθείται στο νοσοκοµείο έως ότου οι καλλιέργειες HSV οριστικοποιηθούν 
ως αρνητικές ή είναι αρνητικές για 96 ώρες µετά την έναρξη επώασης της 
κυτταρικής καλλιέργειας, όποιο από τα δύο χρονικά διαστήµατα  είναι µικρότερο. 

¶ 

†

• 
• 

‡ 
§ 

Εικ. 13.4 Επικαιροποιημένος αλγόριθμος για τη διαχείριση ασυμπτωματικών νεογνών που γεννιούνται από γυναίκες 
με ενεργές βλάβες έρπητα των γεννητικών οργάνων. ALT, τρανσαμινάση αλανίνης. ΚΝΣ, κεντρικό νευρικό σύστημα. 
ΕΝΥ, εγκεφαλονωτιαίο υγρό. HSV, ιός του απλού έρπητα. PCR, αλυσιδωτή αντίδραση πολυμεράσης. SEM, δέρμα, οφθαλ-
μοί και στόμα. Από Kimberlin DW, Baley J, Committee on Infectious Diseases και Committee on Fetus and Newborn. 
Guidance on Management of Asymptomatic Neonates Born to Women with Active Genital Herpes Lesions. Pediatrics 
2013;131(2):e635–e646.
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Όχι Ναι

Θετική Αρνητική 

Εικόνα 13.4.1 Ο ασθενής παραµένει ασυµπτωµατικός, οι δείκτες του ΕΝΥ δεν είναι ενδεικτικοί λοίµωξης, η PCR του 
ΕΝΥ και του αίµατος είναι αρνητική και η ALT* του ορού είναι φυσιολογική.

Θεραπεία της λοίµωξης και της αποδεδειγµένης νόσου
Χορήγηση ενδοφλέβιας ακυκλοβίρης, συνολικά 60 
mg/kg/ηµέρα σε 3 διαιρεµένες ηµερήσιες δόσεις για 
14 ηµέρες (SEM) ή 21 ηµέρες (ΚΝΣ ή διάχυτη λοίµωξη).
Ενδέχεται να ενδείκνυται πρόσθετη αξιολόγηση

Προληπτική θεραπεία της λοίµωξης αλλά 
χωρίς αποδεδειγµένη νόσο
Χορήγηση ενδοφλέβιας ακυκλοβίρης, 
συνολικά 60 mg/kg/ηµέρα σε 3 διαιρεµένες 
ηµερήσιες δόσεις για 10 ηµέρες

Επανάληψη της HSV PCR του ΕΝΥ κοντά στο
τέλος της θεραπείας διάρκειας 21 ηµερών†

Συνέχιση της 
ενδοφλέβιας 
χορήγησης 

ακυκλοβίρης για 
7 ηµέρες ακόµη.

∆ιακοπή της 
ενδοφλέβιας 

ακυκλοβίρης µετά την 
ολοκλήρωση του 

σχήµατος 21 ηµερών

Οι τιµές της ALT (αµινοτρανσφεράση αλανίνης) ορού στα νεογνά µπορεί να 
είναι αυξηµένες λόγω µη λοιµωδών αιτιών (διαταραχές αιµάτωσης που 
σχετίζονται µε τον τοκετό, κ.λπ.). Στα πλαίσια αυτού του αλγορίθµου, οι 
τιµές ALT που υπερβαίνουν το διπλάσιο του ανώτερου φυσιολογικού ορίου 
µπορούν να θεωρηθούν υποδηλωτικές νεογνικής διάχυτης νόσου HSV σε 
νεογνά που έχουν εκτεθεί στον HSV.
Εάν υπάρχουν ενδείξεις νόσου του ΚΝΣ κατά την έναρξη της θεραπείας.

Εικ. 13.4, συνέχεια

Ιοί του αναπνευστικού συστήματος
Οι λοιμώξεις του αναπνευστικού είναι μεν συχνές στα 
νεογνά, αλλά πολλές είναι ασυμπτωματικές. Είναι πιθα-
νό οι λοιμώξεις αυτές να είναι ασυμπτωματικές ως απο-
τέλεσμα των μητρικών διαπλακουντιακών αντισωμά-
των και των αντισωμάτων του μητρικού γάλακτος.131 Οι 
ιοί του αναπνευστικού, ωστόσο, μπορεί να αποτελέσουν 
αιτία οξέων αναπνευστικών νοσημάτων σε πρόωρα νεο-
γνά, οδηγώντας σε ανάγκη για επανεισαγωγή, αυξημένη 
επιβάρυνση του συστήματος υγείας και μακροπρόθεσμη 
νοσηρότητα. Ο ανθρώπινος μεταπνευμονοϊός (human 
metapneumovirus, HMPV), ο ρινοϊός και ο αναπνευστι-
κός συγκυτιακός ιός (respiratory syncytial virus, RSV) 
έχουν συσχετιστεί με βρογχικό άσθμα και υποτροπιάζο-
ντα συριγμό, που αποτελούν συχνές μακροχρόνιες πνευ-
μονικές επιπλοκές της προωρότητας.

Οι λοιμώξεις από τον HMPV εκδηλώνονται σε ετήσιες 
επιδημίες στα τέλη του χειμώνα και στις αρχές της άνοι-
ξης, συμπίπτοντας με τους ιούς RSV και γρίπης. Η μέ-
γιστη συχνότητα του HMPV παρατηρείται συνήθως 1-2 
μήνες μετά τη μέγιστη συχνότητα του RSV. Σύμφωνα με 

από το ιικό φορτίο ή την ανοσολογική κατάστασή τους. 
Η προφύλαξη από την πνευμονοκύστη θα πρέπει να συ-
νεχίζεται μέχρι το βρέφος να γίνει 12 μηνών και να έχει 
αριθμό CD4+ κυττάρων κατάλληλο για την ηλικία του. 
Η ανάγκη χημειοπροφύλαξης έναντι λοίμωξης από άλ-
λους ευκαιριακούς παράγοντες, συμπεριλαμβανομένου 
του συμπλέγματος Mycobacterium avium-intracellulare, 
του Toxoplasma gondii και διαφόρων ερπητοϊών, καθορί-
ζεται από τον αριθμό CD4+ κυττάρων των ασθενών και 
την κλινική κατάσταση. Η συζήτηση συγκεκριμένων 
σχημάτων HAART ξεφεύγει από τους σκοπούς αυτού 
του κεφαλαίου. Η HAART έχει αυξήσει δραματικά το 
προσδόκιμο ζωής των βρεφών και των παιδιών με λοί-
μωξη HIV. Ελλείψει της δυνατότητας οριστικής ίασης, 
τα παιδιά που έχουν μολυνθεί από τον ιό HIV ενδέχεται 
να χρειάζονται δια βίου θεραπεία με φάρμακα που έχουν 
συσχετιστεί με πρόωρη στεφανιαία νόσο, αντίσταση στην 
ινσουλίνη και ευθραυστότητα των οστών. Το ατομικό και 
κοινωνικό κόστος της παρατεταμένης θεραπείας HAART 
δικαιολογεί και την τρέχουσα επιθετική εστίαση στην 
πρόληψη του HIV.
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•	 Άλλες καταστάσεις στις οποίες μπορεί να εξεταστεί 
το ενδεχόμενο προφύλαξης περιλαμβάνουν ορισμένες 
πνευμονικές ή νευρομυϊκές παθήσεις που μειώνουν την 
ικανότητα αποβολής των εκκρίσεων και καταστάσεις 
μείζονος ανοσοκαταστολής.

 Ηπατίτιδα Β και C
Η ηπατίτιδα Β και η ηπατίτιδα C ευθύνονται συνολικά για 
το μεγαλύτερο μέρος από τους 1,4 εκατομμύρια ετήσιους 
θανάτους που αποδίδονται σε ιογενή ηπατίτιδα. Υπάρχει 
αυξανόμενη ανησυχία για την περιγεννητική μετάδοση 
του ιού της ηπατίτιδας C (HCV), η οποία είναι εντονό-
τερη σε περιοχές όπου αυξάνεται η επίπτωση του HCV 
μεταξύ των νέων ενηλίκων και των γυναικών σε αναπα-
ραγωγική ηλικία. Η ενδοφλέβια χρήση ναρκωτικών από 
τη μητέρα είναι ο σημαντικότερος παράγοντας κινδύνου 
για μόλυνση από τον HCV. Υπάρχει άμεση ανάγκη να 
αυξηθούν οι προληπτικοί έλεγχοι για HCV μεταξύ των 
ατόμων υψηλού κινδύνου και να αυξηθούν οι διαγνωστι-
κές εξετάσεις, ιδίως στα βρέφη που γεννιούνται από μη-
τέρες μολυσμένες με HCV. Κάθετη μετάδοση του HCV 
συμβαίνει στο 5,8% των βρεφών που γεννιούνται από 
γυναίκες που έχουν μολυνθεί με HCV. Ο κίνδυνος μετά-
δοσης είναι υψηλότερος σε γυναίκες που έχουν επίσης 
συλλοίμωξη με HIV ή υψηλά ιικά φορτία HCV. Ο κίνδυ-
νος μετάδοσης είναι πολύ χαμηλός εάν η μητέρα δεν έχει 
ανιχνεύσιμο HCV RNA κατά τη στιγμή του τοκετού. Ο 
κίνδυνος μπορεί επίσης να αυξηθεί με την παρατεταμέ-
νη ρήξη μεμβρανών ή την εσωτερική παρακολούθηση 
(monitoring) του εμβρύου. Ο θηλασμός δεν φαίνεται να 
αυξάνει τον κίνδυνο μετάδοσης.

Μια μελέτη ανέφερε ότι η συχνότητα ανίχνευσης του 
HCV μεταξύ των γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας στις 
ΗΠΑ αυξήθηκε κατά 22% κατά την περίοδο 2011-2014. Οι 
περιπτώσεις ανίχνευσης του HCV σε παιδιά ηλικίας <2 
ετών αυξήθηκαν κατά 14% και το ποσοστό των βρεφών 
που γεννήθηκαν από μητέρες μολυσμένες με HCV αυξή-
θηκε κατά 68%, από 0,19% σε 0,32%.134 Υπάρχει ανάγκη 
να βελτιωθεί ο έλεγχος για τον HCV σε εγκύους υψηλού 
κινδύνου, να καταρτιστούν κατευθυντήριες οδηγίες  για 
τη διερεύνηση των παιδιών που γεννιούνται από μητέ-
ρες θετικές στον HCV και να τυποποιηθεί ο ορισμός των 
περιγεννητικών περιπτώσεων HCV, με στόχο τη βελτί-
ωση της έγκαιρης αναγνώρισης και της παραπομπής σε 
κατάλληλη φροντίδα για την πρόληψη των συνεπειών 
που σχετίζονται με τον HCV.

Η διάγνωση της λοίμωξης HCV στα βρέφη τίθεται 
όταν η εξέταση για HCV RNA βρεθεί θετική σε δύο ή 
περισσότερες περιστάσεις. Τα αντισώματα έναντι του 
ιού της ηπατίτιδας C δεν είναι χρήσιμα για τη διάγνωση 
πριν από την ηλικία των 18 μηνών, λόγω της πιθανότη-
τας παθητικής μεταφοράς αντισωμάτων από τη μητέρα. 
Συνιστάται ο έλεγχος για HCV RNA να γίνεται συνήθως 
στην ηλικία των 2-3 μηνών και ξανά γύρω στους 6 μήνες. 

τις περισσότερες επιδημιολογικές μελέτες, ο επιπολασμός 
της λοίμωξης HMPV είναι δεύτερος μετά τον RSV. Οι 
ιογενείς λοιμώξεις συχνά δεν αναγνωρίζονται ως επιπλο-
κές στους ασθενείς της Μονάδας Εντατικής Νοσηλείας 
Νεογνών (ΜΕΝΝ), εκτός από τις περιπτώσεις επιδημι-
κών εξάρσεων. Ορισμένες μελέτες έχουν δείξει ότι, με 
εξαίρεση την περίπτωση νοσοκομειακών επιδημικών 
εξάρσεων, οι ιογενείς λοιμώξεις του αναπνευστικού εί-
ναι ασυνήθιστες στη ΜΕΝΝ.132

Ο RSV είναι ο αναπνευστικός ιός που απασχολεί πε-
ρισσότερο τους νεογνολόγους, καθότι έχει τη ικανότη-
τα να προκαλεί σημαντική νόσο στα πρόωρα βρέφη. Η 
ενδημική εποχή του RSV στις ΗΠΑ εκτείνεται συνήθως 
από τον Νοέμβριο έως τον Μάρτιο, με κάποια διακύμαν-
ση από περιοχή σε περιοχή. Τα βρέφη με χρόνια πνευμο-
νική νόσο της προωρότητας, συγγενή καρδιοπάθεια και 
τα βρέφη που γεννήθηκαν σε ηλικία κύησης κάτω των 
29 εβδομάδων κύησης θεωρούνται ότι διατρέχουν τον 
υψηλότερο κίνδυνο σοβαρής νόσησης από τον RSV. Επί 
δεκαετίες εφαρμοζόταν παθητική ανοσοποίηση, πρώτα 
με ενδοφλέβια ανοσοσφαιρίνη, στη συνέχεια με υψηλούς 
τίτλους ειδικής ανοσοσφαιρίνης (Respigam), έως ότου τε-
λικά η μονοκλωνική παλιβιζουμάμπη (palivizumab) έλα-
βε άδεια κυκλοφορίας τον Ιούνιο του 1998 για τη μείωση 
της σοβαρής λοίμωξης του κατώτερου αναπνευστικού που 
προκαλείται από τον RSV σε παιδιά με αυξημένο κίνδυ-
νο για σοβαρή νόσο. Οι κατευθυντήριες οδηγίες για τη 
προφυλακτική χρήση της παλιβιζουμάμπης έχουν επι-
καιροποιηθεί επανειλημμένα από την AAP, παράλληλα 
με δημοσίευση νεότερων δεδομένων σχετικά με τον με-
γαλύτερο κίνδυνο νοσηλείας που οφείλεται σε λοίμωξη 
από RSV. Η πιο πρόσφατη οδηγία της AAP δημοσιεύ-
θηκε το 2014, με τις ακόλουθες συστάσεις για την προ-
φύλαξη βρεφών με παλιβιζουμάμπη κατά το πρώτο έτος 
της ζωής τους:133

•	 Βρέφη που γεννήθηκαν πριν από τις 29 εβδομάδες και 
0 ημέρες κύησης.

•	 Πρόωρα βρέφη με χρόνια πνευμονική νόσο της προ-
ωρότητας που ορίζεται ως γέννηση σε ηλικία κύησης 
<32 εβδομάδων και ανάγκη για >21% οξυγόνο για 
τουλάχιστον 28 ημέρες μετά τη γέννηση.

•	 Αιμοδυναμικά σημαντική καρδιακή νόσος.
•	 Οι κλινικοί ιατροί μπορούν να χορηγήσουν έως και 

πέντε μηνιαίες δόσεις παλιβιζουμάμπης (15 mg/kg 
ανά δόση) κατά τη διάρκεια της ενδημικής περιόδου 
RSV για βρέφη που πληρούν τις προϋποθέσεις κατά 
τη διάρκεια του πρώτου έτους της ζωής.

•	 Οι πάροχοι φροντίδας υγείας μπορούν να επιλέξουν 
να συνεχίσουν την προφύλαξη και κατά το δεύτερο 
έτος της ζωής σε βρέφη με χρόνια πνευμονική νόσο 
και συνεχιζόμενη ανάγκη για ιατρική υποστήριξη 
(συμπληρωματικό οξυγόνο, χρόνια κορτικοστεροειδή, 
διουρητική θεραπεία).

•	 Η προφύλαξη θα πρέπει να διακόπτεται σε βρέφη που 
εμφανίζουν οξεία νόσο από RSV.
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εξέταση για το HBsAg. Εάν η μητέρα βρεθεί θετική, θα 
πρέπει να χορηγηθεί HBIG το συντομότερο δυνατό. Τα 
εκτεθειμένα βρέφη θα πρέπει να ολοκληρώσουν το συ-
νιστώμενο σχήμα εμβολιασμού κατά της ηπατίτιδας Β 
έως την ηλικία των 6 μηνών. Τα βρέφη που έχουν βάρος 
μικρότερο από 2000 g θα πρέπει να λάβουν τη συνιστώ-
μενη δόση κατά τη γέννηση όπως παραπάνω, αλλά αυ-
τή η πρώτη δόση δεν υπολογίζεται στις τρεις δόσεις του 
σχήματος εμβολιασμού. Η επόμενη δόση θα πρέπει να 
χορηγηθεί σε ηλικία 1 μηνός και το σχήμα εμβολιασμού 
να συνεχιστεί κανονικά. Συνεπώς, το βρέφος θα λάβει 
συνολικά τέσσερις δόσεις εμβολίου κατά της ηπατίτιδας 
Β. Μετά την ολοκλήρωση του σχήματος εμβολιασμού, 
τα βρέφη που γεννιούνται από μητέρες θετικές για το 
HbeAg θα πρέπει να υποβάλλονται σε έλεγχο για αντι-
σώματα έναντι του αντιγόνου επιφανείας της ηπατίτιδας 
Β (anti-HBs) και για το HBsAg σε ηλικία 9-18 μηνών. Τα 
βρέφη με επίπεδα anti-HBs <10 θα πρέπει να επανεμβο-
λιάζονται με το εμβολιαστικό σχήμα 3 δόσεων. Οι έγκυοι 
που βρίσκονται θετικές για HBsAg θα πρέπει να παραπέ-
μπονται σε κατάλληλο ειδικό για αξιολόγηση και αντι-
μετώπιση της χρόνιας λοίμωξης από HBV. Η πρόσφατη 
ερευνητική βιβλιογραφία υποστηρίζει τη χρήση λαμιβου-
δίνης (lamivudine) για τη μείωση του κινδύνου ενδομή-
τριας μετάδοσης κατά τους τελευταίους μήνες της εγκυ-
μοσύνης. Η τενοφοβίρη (tenofovir) και η τελμπιβουδίνη 
(telbivudine) έχουν επίσης αποδειχθεί ασφαλείς για χρήση 
στην εγκυμοσύνη, αλλά η λαμιβουδίνη χρησιμοποιείται 
εδώ και μεγαλύτερο χρονικό διάστημα και έχει τα περισ-
σότερα δεδομένα ασφάλειας. Προς το παρόν δεν υπάρ-
χουν επαρκή στοιχεία που να υποστηρίζουν την ανάγκη 
καισαρικής τομής για την πρόληψη της περιγεννητικής 
μετάδοσης του HCV στα βρέφη, ούτε αντενδείκνυται ο 
θηλασμός σε βρέφη που έλαβαν το συνιστώμενο σχήμα 
HBIG και εμβολίου ηπατίτιδας Β.137

Ιός Ζίκα
Ο ιός Ζίκα είναι ένας φλαβοϊός της οικογένειας Flaviviridae. 
Μεταδίδεται με έναν κύκλο μετάδοσης ανθρώπου-κου-
νουπιού-ανθρώπου. Απομονώθηκε αρκετές φορές από το 
κουνούπι Aedes africanus μετά την ανακάλυψή του το 
1947. Αρχικά, δεν υπήρχε ανησυχία για μετάδοση στον 
άνθρωπο. Ωστόσο, με βάση μελέτες ορολογικού επιπο-
λασμού φαίνεται ότι είχε ευρεία γεωγραφική κατανομή 
σε μεγάλο μέρος της Αφρικής και της Νοτιοανατολικής 
Ασίας, γεγονός που υποδηλώνει ότι η μόλυνση ανθρώπων 
ήταν συχνή. Υπήρξαν αναφορές για επιδημικές εξάρσεις 
στη Μικρονησία και τη Γαλλική Πολυνησία. Εντοπίστηκε 
για πρώτη φορά στην αμερικανική ήπειρο τον Μάρτιο 
του 2015, όταν εκδηλώθηκε κρούσμα εξανθηματικής 
ασθένειας στην πόλη Μπαΐα της Βραζιλίας. Μέχρι τον 
Δεκέμβριο του 2015, είχαν εντοπιστεί περίπου 1,3 εκα-
τομμύρια κρούσματα. Μέχρι τον Μάρτιο του 2016, ο ιός 
είχε εξαπλωθεί σε τουλάχιστον 33 χώρες και εδάφη στην 

Ως χρόνια λοίμωξη ορίζεται η επιμονή του HCV RNA 
για τουλάχιστον 6 μήνες. Η εξαφάνιση του HCV RNA 
σηματοδοτεί την ίαση της λοίμωξης. Τα περισσότερα παι-
διά με λοίμωξη είναι ασυμπτωματικά και παρουσιάζουν 
μόνο ήπιας βαρύτητας διαταραχές, όπως ηπατομεγαλία 
ή παθολογικές τιμές ηπατικών ενζύμων. Στα παιδιά με 
κάθετη μετάδοση, τα ποσοστά ίασης ποικίλλουν και κυ-
μαίνονται συνολικά από 10%-55%.135

Επί του παρόντος δεν υπάρχουν εγκεκριμένες θεραπεί-
ες για βρέφη ή παιδιά με λοίμωξη HCV. Έχει αναφερθεί η 
χρήση συνδυασμένης θεραπείας με ριμπαβιρίνη (ribavirin) 
και ιντερφερόνη, αλλά οι παρενέργειες μπορεί να είναι 
σοβαρές, όπως συμπτώματα που μοιάζουν με γρίπη, αι-
ματολογικές διαταραχές, νευροψυχιατρικά συμπτώματα, 
θυρεοειδικές ή οφθαλμικές ανωμαλίες και διαταραχές της 
ανάπτυξης. Επειδή τα παιδιά συχνά παραμένουν ασυ-
μπτωματικά κατά τη διάρκεια της παιδικής ηλικίας και 
η ιστολογική εξέλιξη είναι αργή, η θεραπεία μπορεί να 
καθυστερήσει μέχρι την ηλικία των 3 ετών, ή ακόμη και 
μέχρι την ενηλικίωση. Οι οικογένειες των μολυσμένων 
παιδιών θα πρέπει να λαμβάνουν συμβουλές σχετικά με 
τη φυσική πορεία της νόσου, τις θεραπευτικές επιλογές 
και τη μολυσματικότητα.

Σε αντίθεση με τα χαμηλά ποσοστά μετάδοσης του 
HCV, η συχνότητα περιγεννητικής μετάδοσης του ιού της 
ηπατίτιδας Β (HBV) είναι αρκετά υψηλή. Εάν η μητέρα 
είναι θετική στο αντιγόνο e της ηπατίτιδας Β (HBeAg), το 
ποσοστό μετάδοσης είναι 70%-90%.136 Το ποσοστό αυτό, 
λιγότερο από 10%, είναι πολύ χαμηλότερο εάν η μητέρα 
είναι θετική στο αντιγόνο επιφανείας της ηπατίτιδας Β 
(HBsAg) αλλά αρνητική στο HBeAg. Εάν μολυνθεί πε-
ριγεννητικά, το βρέφος έχει 90% πιθανότητα να κατα-
στεί χρόνιος φορέας και στη συνέχεια 15%-25% κίνδυ-
νο να πεθάνει από κίρρωση ή καρκίνο του ήπατος κατά 
την ενήλικο ζωή. Η μετάδοση κατά την περιγεννητική 
περίοδο ή στην πρώιμη παιδική ηλικία αντιπροσωπεύει 
περισσότερο από το ένα τρίτο των χρόνιων λοιμώξεων.137 
Η έγκαιρη αναγνώριση και η χορήγηση προφύλαξης στα 
βρέφη που γεννιούνται από μητέρες με HBV επιτυγχάνει 
μείωση του κινδύνου λοίμωξης κατά 85%-95%. Όλες οι 
έγκυοι θα πρέπει να ελέγχονται για HBV, ενώ όσες συ-
νεχίζουν να διατρέχουν κίνδυνο μόλυνσης θα πρέπει να 
υποβάλλονται σε επαναληπτικές εξετάσεις κατά τη διάρ-
κεια του τοκετού. Το 2017, η AAP συνέστησε τα υγιή νε-
ογέννητα να λαμβάνουν την πρώτη δόση εμβολίου κατά 
της ηπατίτιδας Β μέσα τις πρώτες 24 ώρες ζωής. Τα βρέ-
φη μητέρων που είναι θετικά για HBsAg, καθώς και τα 
βρέφη με βάρος μικρότερο των 2 kg των οποίων η κατά-
σταση φορείας για HBsAg της μητέρας είναι άγνωστη, 
θα πρέπει να λαμβάνουν ανοσοσφαιρίνη ηπατίτιδας Β 
(HBIG) και εμβόλιο ηπατίτιδας Β εντός των πρώτων 12 
ωρών ζωής. Εάν η κατάσταση φορείας του HBsAg είναι 
άγνωστη, τα βρέφη άνω των 2 kg θα πρέπει να λαμβά-
νουν εμβόλιο ηπατίτιδας Β εντός 12 ωρών από τη γέν-
νηση και η μητέρα θα πρέπει να υποβάλλεται άμεσα σε 
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συνήθως εντός της πρώτης εβδομάδας μετά την εμφάνιση 
των συμπτωμάτων και παραμένει για αρκετούς μήνες. Ο 
συνιστώμενος εργαστηριακός έλεγχος για πιθανή συγ-
γενή λοίμωξη από τον ιό Ζίκα περιλαμβάνει εξέταση για 
RNA του ιού Ζίκα στον ορό και στα ούρα, καθώς και για 
αντισώματα IgM έναντι του ιού Ζίκα στον ορό. Εάν λη-
φθεί ΕΝΥ, θα πρέπει να υποβάλλεται σε έλεγχο RT-PCR 
και IgM. Επί του παρόντος, τα δείγματα αποστέλλονται 
σε εργαστήριο αναφοράς. 

Η θεραπεία είναι συνήθως υποστηρικτική για τα συ-
μπτώματα, καθώς δεν υπάρχει επί του παρόντος διαθέ-
σιμη ειδική αντιιική θεραπεία. Τα μέτρα πρόληψης και 
ελέγχου επικεντρώνονται στην αποφυγή των τσιμπημά-
των κουνουπιών, στη μείωση της σεξουαλικής μετάδο-
σης και στον έλεγχο του κουνουπιού φορέα. Συστήνεται 
στις εγκύους να αποφεύγουν περιοχές με συνεχιζόμενη 
μετάδοση του ιού Ζίκα και τις σεξουαλικές επαφές χω-
ρίς προφυλάξεις με συντρόφους που διατρέχουν κίνδυνο 
μόλυνσης από τον ιό Ζίκα, καθώς και να χρησιμοποιούν 
μεθόδους για την αποφυγή τσιμπημάτων κουνουπιών, 
όπως εντομοαπωθητικά, εφαρμογή περμεθρίνης στα ρού-
χα, κουνουπιέρες, σίτες παραθύρων και κλιματισμός.138 
Τα ζευγάρια που έχουν πιθανή έκθεση στον ιό Ζίκα και 
σκέφτονται να κυοφορήσουν θα πρέπει να αναβάλλουν 
την εγκυμοσύνη για 6 μήνες μετά την πιθανή έκθεση 
ή τη διάγνωση του Ζίκα. Οι έγκυοι που αναφέρουν συ-
μπτώματα νόσου συμβατής με μόλυνση από τον ιό Ζίκα 
εντός 2 εβδομάδων από την επιστροφή τους από περιοχή 
με μετάδοση του ιού Ζίκα θα πρέπει να υποβάλλονται σε 
έλεγχο για τον ιό αυτό.

Η κλινική διαχείριση των βρεφών που γεννιούνται με 
κλινικά ευρήματα που συνάδουν με συγγενή λοίμωξη 
από τον ιό Ζίκα περιλαμβάνει εργαστηριακό έλεγχο για 
τη διάγνωση του Ζίκα, όπως αναφέρθηκε παραπάνω, υπε-
ρηχογράφημα κεφαλής, πλήρη οφθαλμολογική αξιολό-
γηση και εξέταση της ακοής σε ηλικία 1 μηνός. Μπορεί 
επίσης να δικαιολογείται παραπομπή σε ειδικό σε θέματα 
ανάπτυξης, υπηρεσίες πρώιμης παρέμβασης, νευρολόγο, 
γενετιστή και λοιμωξιολόγο. Τα βρέφη που γεννιούνται 
χωρίς κλινικά ευρήματα συμβατά με συγγενή λοίμωξη 
από τον Zika, αλλά οι μητέρες τους είχαν εργαστηριακές 
ενδείξεις πιθανής λοίμωξης κατά τη διάρκεια της εγκυ-
μοσύνης, θα πρέπει να υποβάλλονται στην ίδια αξιολό-
γηση που συνιστάται για τα βρέφη με κλινικά ευρήματα. 
Θα πρέπει επίσης να παρακολουθούνται για συμπτώματα 
που μπορεί να αναπτυχθούν με την πάροδο του χρόνου, 
όπως προβλήματα ακοής, αναπτυξιακές καθυστερήσεις 
και διαταραχές της όρασης.139

αμερικανική ήπειρο.138

Το φθινόπωρο του 2015, ερευνητές στη Βραζιλίας πα-
ρατήρησαν αύξηση των βρεφών που γεννήθηκαν με μι-
κροκεφαλία στις περιοχές όπου αναφέρθηκε για πρώτη 
φορά ο ιός Ζίκα. Υπάρχουν ισχυρές ενδείξεις ότι ο ιός 
Ζίκα μπορεί να μεταδοθεί από τη μητέρα στο έμβρυο κα-
τά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Το RNA του ιού Ζίκα 
έχει ταυτοποιηθεί στο αμνιακό υγρό μητέρων των οποίων 
τα έμβρυα είχαν εγκεφαλικές ανωμαλίες που ανιχνεύθη-
καν με υπερηχογράφημα, ενώ αντιγόνα και RNA του ιού 
έχουν ταυτοποιηθεί τόσο στον εγκεφαλικό ιστό και στον 
πλακούντα βρεφών που γεννήθηκαν με μικροκεφαλία, 
όσο και σε δείγματα ιστού από αποβολές. Δεν έχει κα-
ταγραφεί ως σήμερα περιστατικό μετάδοσης μέσω του 
μητρικού γάλακτος. Μπορεί να μεταδοθεί σεξουαλικά, 
καθώς και μέσω της δωρεάς αίματος ή ιστών.

Η περίοδος επώασης του ιού Ζίκα είναι άγνωστη, αλλά 
πιστεύεται ότι είναι μικρότερη από μία εβδομάδα. Τα συ-
χνότερα συμπτώματα σε έναν πληθυσμό εγκύων γυναικών 
περιλάμβαναν κηλιδοβλατιδώδες εξάνθημα, πυρετό, αρ-
θρίτιδα ή αρθραλγία, μη πυώδη επιπεφυκίτιδα, μυαλγία, 
πονοκέφαλο, οπισθοοφθαλμικό πόνο, οίδημα και έμετο. 
Δεν έχει ακόμη προσδιοριστεί με ακρίβεια το πλήρες φά-
σμα των συνεπειών της εμβρυϊκής λοίμωξης από τον ιό 
Ζίκα. Υπάρχουν ισχυρές επιστημονικές ενδείξεις που συν-
δέουν τη μικροκεφαλία με τη μητρική λοίμωξη από τον 
ιό Ζίκα. Ο κίνδυνος φαίνεται να είναι μεγαλύτερος κατά 
τη διάρκεια του πρώτου τριμήνου, αλλά ορισμένες περι-
πτώσεις συνέβησαν ακόμα και στις 18 εβδομάδες κύησης. 
Έχουν επίσης παρατηρηθεί πρώιμη απώλεια του εμβρύου 
και οφθαλμικές ανωμαλίες (μικροφθαλμία, καταρράκτης, 
υποπλασία του οπτικού νεύρου) στα βρέφη. Άλλες ανω-
μαλίες του εγκεφάλου περιλαμβάνουν απουσία του με-
σολοβίου, υδροκεφαλία, εγκεφαλικές ασβεστοποιήσεις, 
διάταση των κοιλιών, εγκεφαλική ατροφία και ανωμαλί-
ες του σχηματισμού ελίκων και αυλάκων. Τα νευρολο-
γικά επακόλουθα περιλαμβάνουν υπερτονία, υποτονία, 
ευερεθιστότητα, τρόμο, απώλεια ακοής και προβλήματα 
κατάποσης.139 Η διάγνωση τίθεται με την ανίχνευση του 
ιικού νουκλεϊκού οξέος με αντίδραση αλυσιδωτής πολυ-
μεράσης με αντίστροφη μεταγραφή (reverse transcription 
[RT]-PCR) και με την ανίχνευση IgM αντισωμάτων. Η δι-
άγνωση με RT-PCR είναι δυνατή εντός 1 εβδομάδας από 
την εμφάνιση των συμπτωμάτων. Αντίθετα, ιικό RNA έχει 
ανιχνευθεί στον ορό εγκύων γυναικών των οποίων το έμ-
βρυο είχε ενδείξεις συγγενούς λοίμωξης για περίπου 10 
εβδομάδες μετά τη μόλυνση. Η IgM αρχίζει να παράγεται 
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ΚΛΙΝΙΚΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗ 13.1

ΚΛΙΝΙΚΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗ 13.2

Ένα βρέφος γεννιέται με κολπικό τοκετό στις 39 εβδομά-
δες κύησης, από μητέρα με γνωστή γονοκοκκική και χλα-
μυδιακή τραχηλίτιδα. Η κατάσταση φορείας της μητέρας 
ως προς τον ιό της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας (HIV), 
την ηπατίτιδα Β και τη σύφιλη είναι άγνωστη. Το μωρό 
λαμβάνει οφθαλμική αλοιφή ερυθρομυκίνης 0,5% και εν-
δομυϊκή βιταμίνη Κ.

Ποιο (ποια) από τα παρακάτω είναι αληθές/ή;

1.	� Το βρέφος έχει 30% πιθανότητα να αναπτύξει νεογνική 
οφθαλμία από N. gonorrhoeae και 25% πιθανότητα να 
την αναπτύξει από C. trachomatis.

2.	� Το βρέφος θα πρέπει να λάβει μια δόση 25 έως 50 mg/
kg ενδομυϊκής κεφτριαξόνης.

3.	� Το βρέφος θα πρέπει να λάβει θεραπεία με από του στό-
ματος ερυθρομυκίνη για 2 εβδομάδες.

4.	� Το βρέφος πρέπει να λάβει εμβόλιο κατά της ηπατίτι-
δας Β και ανοσοσφαιρίνη κατά της ηπατίτιδας Β (HBIG) 
εντός 12 ωρών από τη γέννηση.

Η σωστή απάντηση είναι η 2.

Η συνήθης οφθαλμική προφύλαξη με ερυθρομυκίνη 0,5%, 
τετρακυκλίνη 1% ή νιτρικό άργυρο 1% είναι αποτελεσματική 
κατά περισσότερο από 95% στην πρόληψη της γονοκοκκι-
κής οφθαλμίας νεογνού. Ελλείψει προφύλαξης, το νεογνό 
θα είχε περίπου 30% πιθανότητα ανάπτυξης γονοκοκκικής 
νόσου. Αυτή η προφύλαξη, ωστόσο, είναι αναποτελεσματι-
κή στην πρόληψη της χλαμυδιακής νόσου. Περίπου το 50% 
των βρεφών που γεννιούνται από μητέρες με λοίμωξη από 
χλαμύδια θα έχουν ρινοφαρυγγική λοίμωξη. Τα μισά από 
αυτά τα μολυσμένα παιδιά θα αναπτύξουν αργότερα νε-
ογνική οφθαλμία. Τα βρέφη που γεννιούνται από μητέρα 

που είναι γνωστό ότι έχει μολυνθεί με N. gonorrhoeae θα 
πρέπει να λαμβάνουν τη συνήθη οφθαλμική προφύλαξη, 
καθώς και μία εφάπαξ δόση ενδομυϊκής κεφτριαξόνης σε 
δόση 25 έως 50 mg/kg, έως μια μέγιστη δόση 125 mg. Η 
θεραπεία αυτή προλαμβάνει αποτελεσματικά τη γονοκοκ-
κική οφθαλμική νεογνική νόσο και τη διάχυτη γονοκοκκική 
νόσο. Τα χλαμύδια δεν προκαλούν διάχυτη λοίμωξη. Αν και 
το 10% των βρεφών που γεννιούνται από μητέρες με χλα-
μυδιακή λοίμωξη θα αναπτύξουν πνευμονία, τα χλαμύδια 
δεν διασπείρονται σε όλο τον οργανισμό, ούτε προκαλούν 
οξεία, απειλητική για την όραση οφθαλμική νόσο. Η συ-
σχέτιση μεταξύ νεογνικής έκθεσης σε ερυθρομυκίνη και 
της υπερτροφικής πυλωρικής στένωσης, σε συνδυασμό 
με τις σχετικά ήπιες συνέπειες της χλαμυδιακής λοίμωξης 
καθιστούν μη επιθυμητή τη συνταγογράφηση της ερυθρο-
μυκίνης ως προφυλακτική αγωγή. Σε περιπτώσεις τεκμη-
ριωμένης νεογνικής χλαμυδιακής λοίμωξης, τα οφέλη της 
ερυθρομυκίνης υπερτερούν των κινδύνων.

Παρόλο που η ηπατίτιδα Β μεταδίδεται εύκολα κάθετα, 
το εμβόλιο είναι αρκετά αποτελεσματικό για την πρόληψη 
της νόσου. Τα βρέφη άνω των 2 kg πρέπει να λαμβάνουν το 
εμβόλιο εντός 12 ωρών από τη γέννηση, ενόσω η μητέρα 
εξετάζεται για το αντιγόνο επιφανείας της ηπατίτιδας Β 
(HBsAg). Εάν βρεθεί θετική για το αντιγόνο, το βρέφος θα 
πρέπει στη συνέχεια να λάβει HBIG. Επιπλέον, η μητέρα 
θα πρέπει να εξετάζεται για σύφιλη και λοίμωξη από τον ιό 
HIV. Μόνο τα βρέφη μητέρων που είναι θετικές στο HBsAg 
ή τα βρέφη βάρους μικρότερου των δύο kg των οποίων η 
κατάσταση φορείας HBsAg της μητέρας είναι άγνωστη θα 
πρέπει να λαμβάνουν HBIG και εμβόλιο κατά της ηπατίτι-
δας Β εντός των πρώτων 12 ωρών ζωής.

Ένα άρρεν βρέφος ηλικίας 3 εβδομάδων προσκομίζεται στο 
τμήμα επειγόντων περιστατικών με φυσαλιδώδεις βλάβες 
στον μηρό και την κοιλιά. Οι φυσαλίδες φαίνεται να περιέ-
χουν θολό υγρό και περιβάλλονται από ερυθηματώδη βά-
ση. Το βρέφος είναι απύρετο και δεν έχει όψη πάσχοντος.

Ποιο από τα ακόλουθα είναι αληθές;

1.	� Οι φυσαλίδες θα πρέπει να ραγούν για τη λήψη δειγμά-
των για ιικές και βακτηριακές καλλιέργειες.

2.	� Η απουσία μητρικού ιστορικού λοίμωξης από τον ιό του 
απλού έρπητα των γεννητικών οργάνων (HSV) καθιστά 
την αιτία αυτή απίθανη.

3.	� Οι μητέρες με ενεργό, υποτροπιάζοντα έρπητα των γεν-
νητικών οργάνων έχουν τον υψηλότερο κίνδυνο κάθετης 
μετάδοσης.

4.	� Το εξίδρωμα από τις βλάβες είναι ανεπαρκές για την 
εξέταση για τον HSV. 

Οι σωστές απαντήσεις είναι οι 1 και 4.

Η διαφορική διάγνωση για τις φυσαλιδώδεις βλάβες 
περιλαμβάνει το μολυσματικό κηρίο και τη λοίμωξη από 
τον HSV ή τον ιό της ανεμευλογιάς-ζωστήρα. Εάν αυτές 
οι βλάβες είναι πιο έντονες στην περιοχή της πάνας, η C. 
albicans είναι επίσης μια πιθανότητα. Περίπου το 60% έως 

80% των βρεφών με νεογνική λοίμωξη από HSV γεννιού-
νται από μητέρες χωρίς κλινικό ιστορικό νόσου από HSV. 
Αν και οι μητέρες με ενεργό υποτροπιάζουσα λοίμωξη από 
HSV γεννούν την πλειονότητα των μολυσμένων βρεφών, ο 
κίνδυνος μετάδοσης στο βρέφος είναι μεγαλύτερος σε μη-
τέρα με πρώτο επεισόδιο πρωτοπαθούς λοίμωξης. Η τελευ-
ταία κατάσταση συνεπάγεται μητέρα χωρίς προστατευτικά 
αντισώματα έναντι του HSV. Τόσο η καλλιέργεια όσο και η 
εξέταση αντιγόνων για τον HSV βασίζονται στη συλλογή 
μολυσμένων κυττάρων. Για τη διάγνωση θα πρέπει να γί-
νεται απόξεση της βάσης της φυσαλίδας.

Η χρώση κατά Gram ενός δείγματος από μια βλάβη δί-
νει αρνητικό αποτέλεσμα. Η δοκιμή άμεσου φθορίζοντος 
αντισώματος είναι θετική για τον HSV-2.

Ποιο/α από τα ακόλουθα είναι αληθές/ή;

1.	� Το βρέφος πρέπει να υποβληθεί σε οσφυονωτιαία 
παρακέντηση.

2.	� Το βρέφος θα πρέπει να εισαχθεί στο νοσοκομείο για 
ενδοφλέβια θεραπεία με ακυκλοβίρη για τουλάχιστον 
2 εβδομάδες.

3.	� Αυτός ο ασθενής θα παρουσιάσει πιθανότατα αύξηση 
των επιπέδων τρανσαμινασών.

συνεχίζεται
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ΚΛΙΝΙΚΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗ 13.2 συνέχεια

ΚΛΙΝΙΚΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗ 13.3

4.	� Εάν πραγματοποιηθεί οσφυονωτιαία παρακέντηση και 
τα αποτελέσματα είναι αρνητικά, το βρέφος μπορεί να 
αντιμετωπιστεί με θεραπεία από το στόμα.

Οι σωστές απαντήσεις είναι 1 και 2.

Η νεογνική λοίμωξη από HSV διακρίνεται κλασικά σε 
τρεις διαφορετικές κλινικές εικόνες. Η πιο σοβαρή και πιο 
πρώιμη είναι η διάχυτη νόσος. Αυτή εκδηλώνεται συνήθως 
την πρώτη εβδομάδα της ζωής, με συστηματική νόσο και 
συμμετοχή πολλαπλών οργάνων. Συνοδεύεται από υψηλή 
θνησιμότητα. Η πλειονότητα αυτών των ασθενών παρουσι-
άζει σημαντική ηπατίτιδα. Η επόμενη σε σειρά βαρύτητας 
μορφή είναι η μηνιγγοεγκεφαλίτιδα. Αυτή η κλινική εικόνα 
παρατηρείται συνήθως γύρω στις 3 εβδομάδες ζωής και 
χαρακτηρίζεται από κλινικές εκδηλώσεις που μπορεί να 
είναι τόσο ανεπαίσθητες όσο ο πυρετός χωρίς εστία ή τό-
σο θορυβώδεις όσο οι σοβαρές μεταβολές της νοητικής 
κατάστασης και οι επιληπτικές κρίσεις. Εξέταση εκλογής 
για τη διάγνωση αυτής της νόσου είναι η αλυσιδωτή αντί-

δραση πολυμεράσης (PCR) του εγκεφαλονωτιαίου υγρού 
(ΕΝΥ). Η λοίμωξη από HSV περιλαμβάνεται σαφώς στη δι-
αφορική διάγνωση κάθε νεογνού με «άσηπτη» μηνιγγίτι-
δα. Ο ασθενής σε αυτή την περιγραφή κλινικής περίπτω-
σης παρουσιάζει τον πιο ήπιο τύπο νεογνικής νόσου HSV: 
δέρμα, οφθαλμοί και στόμα (SEM). Ο ασθενής θα πρέπει 
να υποβληθεί σε οσφυονωτιαία παρακέντηση, διότι ένα 
θετικό αποτέλεσμα PCR στο ΕΝΥ θα είχε προγνωστικές 
επιπτώσεις και θα παρέτεινε τη διάρκεια της θεραπείας. 
Ακόμη και αν είναι σε καλή γενική κατάσταση, αν δεν αντι-
μετωπιστούν συστηματικά, τα βρέφη με αυτή την εικόνα 
αναπτύσσουν διάχυτη νόσο στο 70% των περιπτώσεων. Η 
ακυκλοβίρη πρέπει να χορηγείται ενδοφλεβίως για 2 εβδο-
μάδες λόγω της εξαιρετικά φτωχής βιοδιαθεσιμότητας της 
από το στόμα. Η δοσολογία και η αποτελεσματικότητα των 
νεότερων, υψηλότερης βιοδιαθεσιμότητας αντιικών παρα-
γόντων για τη θεραπεία αυτών των βρεφών δεν έχουν με-
λετηθεί επαρκώς.

Η μητέρα ενός πρόωρου βρέφους μεταγεννητικής ηλικί-
ας 42 ημερών και ηλικίας κύησης 32 εβδομάδων σας ρωτά 
σχετικά με τον κατάλληλο χρόνο εμβολιασμού και την ανά-
γκη προφύλαξης από τη μόλυνση από τον αναπνευστικό 
συγκυτιακό ιό (RSV). Το βρέφος ζυγίζει επί του παρόντος 
2700 g και, μετά την επιστροφή του στο σπίτι, θα συνεχί-
σει να λαμβάνει συμπληρωματικό οξυγόνο μέσω ρινικής 
κάνουλας λόγω χρόνιας πνευμονικής νόσου.

Ποιο/ποιά από τα ακόλουθα είναι αληθές/ή;

1.	� Το βρέφος πρέπει να λάβει τις ίδιες ανοσοποιήσεις όπως 
κάθε βρέφος 6 εβδομάδων.

2.	� Το βρέφος θα πρέπει να λάβει μία εφάπαξ δόση εμβο-
λίου κατά της γρίπης 0,25 ml τον Ιανουάριο και μία δεύ-
τερη δόση 0,25 ml ένα μήνα αργότερα.

3.	� Το κατά πόσον απαιτείται θεραπεία με μονοκλωνικό 
αντίσωμα έναντι του RSV (παλιβιζουμάμπη) σε βρέφη 
όπως αυτό το πρόωρο βρέφος κύησης 32 εβδομάδων 
είναι αμφιλεγόμενο.

4.	� Οι εμβολιασμοί θα πρέπει να χορηγηθούν όταν το βρέ-
φος φτάσει σε διορθωμένη ηλικία 6 εβδομάδων.

Η σωστή απάντηση είναι το 1.

Το αδρανοποιημένο εμβόλιο κατά της πολιομυελίτιδας, 
το συζευγμένο πνευμονιοκοκκικό εμβόλιο, το εμβόλιο ένα-
ντι του αιμόφιλου ινφλουένζας Β και το DTaP (διφθερίτι-
δα, τέτανος και ακυτταρικό κοκκύτη) είναι όλα ασφαλή και 

προκαλούν ανοσολογική απάντηση σε αυτόν τον πληθυ-
σμό. Το βρέφος πρέπει να ανοσοποιείται όπως κάθε άλλο 
βρέφος. Εάν το βρέφος δεν έχει ήδη λάβει την πρώτη δό-
ση του εμβολίου κατά της ηπατίτιδας Β, θα ήταν σκόπιμο 
να χορηγηθεί σε αυτό το σημείο. Εάν ένα βρέφος που ζύ-
γιζε λιγότερο από 2000 γραμμάρια έλαβε την πρώτη δόση 
του εμβολίου ηπατίτιδας Β κατά τη γέννηση λόγω παρα-
γόντων κινδύνου της μητέρας, η δόση αυτή δεν θα πρέπει 
να προσμετρηθεί στις τρεις δόσεις που απαιτούνται για 
την ολοκλήρωση του εμβολιαστικού σχήματος. Η πρώτη 
προσμετρούμενη δόση μπορεί να χορηγηθεί οποτεδήποτε 
μετά την ηλικία των 4 εβδομάδων.

Το αδρανοποιημένο εμβόλιο της γρίπης δεν πρέπει να 
χορηγείται πριν από την ηλικία των 6 μηνών. Την πρώτη 
φορά που πρόκειται να χορηγηθεί σε παιδί κάτω των 3 
ετών, οι δόσεις θα πρέπει να χωριστούν, όπως περιγρά-
φεται παραπάνω.

Παρόλο που υπάρχει διαμάχη σχετικά με την ανάγκη χο-
ρήγησης παλιβιζουμάμπης σε ένα υγιές βρέφος που γεν-
νήθηκε μετά την 32η εβδομάδα κύησης, υπάρχει συναίνε-
ση ότι τα βρέφη ηλικίας μικρότερης των 2 ετών με χρόνια 
πνευμονική νόσο της προωρότητας που χρειάζονται θε-
ραπεία εντός 6 μηνών από την έναρξη της ενδημικής πε-
ριόδου του RSV θα πρέπει να λαμβάνουν προφύλαξη με 
αντισώματα τουλάχιστον για την πρώτη τέτοια περίοδο.
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Οι συγγενείς καρδιοπάθειες παραμένουν η συχνότερη 
αιτία βρεφικού θανάτου λόγω συγγενών ανωμαλιών στις 
Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής (ΗΠΑ).1 H βρεφική 
θνησιμότητα λόγω συγγενών ανωμαλιών έχει μειωθεί 
κατά τη δεκαετία 2005-2014.2 Κρίσιμης βαρύτητας συγ-
γενής καρδιοπάθεια (critical congenital heart disease - 
CCHD) παρατηρείται στο 25% των νεογνών με συγγενή 
καρδιοπάθεια και ορίζεται ως η δυσλειτουργία που απαι-
τεί χειρουργική ή άλλη επεμβατική επιδιόρθωση κατά το 
πρώτο έτος της ζωής. Το 2011, η CCHD προστέθηκε στο 
συνιστώμενο πάνελ εξετάσεων προληπτικού (προσυμπτω-
ματικού) ελέγχου των νεογνών από το Υπουργείο Υγείας 
και Ανθρωπίνων Υπηρεσιών των ΗΠΑ (Department of 
Health and Human Services, HHS). Μεταξύ του 2007 και 
του 2013, η βρεφική θνησιμότητα λόγω συγγενούς καρ-
διοπάθειας στις πολιτείες των ΗΠΑ που είχαν θεσπίσει 
αντίστοιχο υποχρεωτικό προληπτικό έλεγχο μειώθηκε 
από 8 σε 6,4 ανά 100.000 γεννήσεις.3 Κατά τη διάρκεια 
αυτής της περιόδου, οι θάνατοι από CCHD ήταν κατά 
33% χαμηλότεροι στις πολιτείες με υποχρεωτικό έλεγ-
χο σε σύγκριση με τις πολιτείες χωρίς έλεγχο, καθώς και 
σε σύγκριση με τη συχνότητά τους πριν την έναρξη των 
υποχρεωτικών ελέγχων.3 Δεν είναι δυνατό να ανιχνευθούν 
όλες οι συγγενείς ή επίκτητες νεογνικές καρδιοπάθειες με 
τις τρέχουσες μεθόδους προληπτικού ελέγχου. Συνεπώς, η 
σωστή φροντίδα των νεογνών απαιτεί επίγνωση του επι-
πολασμού των καρδιακών ανωμαλιών και την ικανότητα 
διάκρισης των βρεφών με καρδιακή δυσλειτουργία από 
άλλα σοβαρά άρρωστα νεογνά. Το 2000, ο επιπολασμός 
των συγγενών καρδιοπαθειών σε μια μελέτη σε επίπεδο 
πληθυσμού στο Κεμπέκ του Καναδά ήταν 11,89 ανά 1.000 
παιδιά και 5,78 ανά 1.000 άτομα στο γενικό πληθυσμό. 
Αντίθετα, ο επιπολασμός της σοβαρής συγγενούς καρδι-
οπάθειας ήταν 1,45 ανά 1.000 παιδιά και αντιπροσώπευε 
το 12% όλων των συγγενών καρδιακών βλαβών στα παι-
διά.4 Τα πιο πρόσφατα δημοσιευμένα στοιχεία σχετικά με 
τον επιπολασμό στη Βόρεια Αμερική ήταν 6,9 ανά 1.000 
γεννήσεις ζώντων, σε σύγκριση με 8,2 στην Ευρώπη και 
9,3 στην Ασία.5 Οι πρόοδοι που έχουν σημειωθεί στον 
εμβρυϊκό και νεογνικό υπερηχογραφικό έλεγχο επιτρέ-
πουν τον εντοπισμό ενός αυξανόμενου αριθμού παιδιών 
με συγγενή καρδιοπάθεια και, το σημαντικότερο, επι-
τρέπουν να παρασχεθεί η κατάλληλη συμβουλευτική 

υποστήριξη στους γονείς τους. Το 60-70% των νεογνών 
που εισάγονται σε μεγάλες παιδοκαρδιολογικές μονάδες 
εντατικής θεραπείας έχουν ήδη τεκμηριωμένη διάγνω-
ση κατά τη στιγμή της γέννησης.6 Τα αυξημένα ποσοστά 
προγεννητικής διάγνωσης κατά την τελευταία δεκαετία 
δεν φαίνεται όμως να μεταφράζονται πάντα και σε βελ-
τιωμένες εκβάσεις.7-9 Αν και ορισμένες μελέτες έχουν 
δείξει σημαντικό όφελος από τη διάγνωση κατά την εμ-
βρυϊκή περίοδο όσον αφορά τη νοσηρότητα και τη θνη-
τότητα, ένα ακούσιο αποτέλεσμα είναι ότι σε ορισμένα 
κέντρα οι μεταγεννητικές οξείες εκδηλώσεις συγγενών 
καρδιοπαθειών γίνονται όλο και πιο σπάνιες. Αυτό μπο-
ρεί να αποδειχθεί επιβλαβές, καθότι δεν υπάρχει πλέον 
ισχυρός δείκτης υποψίας από τη μεριά των θεραπόντων 
σχετικά με την παρουσία συγγενούς καρδιοπάθειας σε 
συμπτωματικά νεογνά και, έτσι, καθυστερεί η κατάλλη-
λη φροντίδα και δυνητικά αυξάνεται η νοσηρότητα και 
η θνητότητα. Επιπλέον, η εμβρυϊκή διάγνωση της καρ-
διακής νόσου αυξάνει το άγχος και τη δυστυχία της μη-
τέρας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, δημιουργώ-
ντας ψυχολογική δυσλειτουργία και αγωνία που μπορεί 
να επιμείνει και στους δύο γονείς για μήνες μετά τη γέν-
νηση.10-13 Μέχρι πρόσφατα, έως και το 25% των παιδιών 
με συγγενή καρδιοπάθεια δεν διαγιγνώσκονταν σωστά 
παρά μετά την έξοδο από το μαιευτήριο, ενώ διαπιστώ-
θηκε ότι λανθασμένη διάγνωση συνέβαινε σε έως και 7 
ανά 100.000 γεννήσεις ζώντων στις ΗΠΑ.14-16

Η προσεκτική αξιολόγηση του ιστορικού, των ευρημά-
των της φυσικής εξέτασης, των εργαστηριακών δεδομέ-
νων (συμπεριλαμβανομένης της απόκρισης των συγκε-
ντρώσεων αερίων αίματος και του κορεσμού του αρτηρι-
ακού οξυγόνου στο άνω και κάτω μέρος του σώματος σε 
περιβάλλον εμπλουτισμένο με οξυγόνο), των ακτινολο-
γικών ευρημάτων και των αποτελεσμάτων του ηλεκτρο-
καρδιογραφήματος, της υπερηχοκαρδιογραφίας και, πε-
ριστασιακά, περαιτέρω απεικονιστικών εξετάσεων, όπως 
η αξονική τομογραφία καρδιάς (cardiac computerized 
axial tomography, CAT), η μαγνητική τομογραφία καρ-
διάς (magnetic resonance imaging, MRI) ή ο επεμβατι-
κός καρδιακός καθετηριασμός, επιτρέπουν στον ιατρό να 
διαγνώσει σωστά την εκάστοτε συγγενή καρδιακή ανω-
μαλία. Όταν εξετάζεται ένα νεογνό για το οποίο υπάρ-
χει υποψία συγγενούς καρδιοπάθειας, είναι σημαντικό 
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να ερμηνεύονται τα κλινικά και εργαστηριακά ευρήμα-
τα λαμβάνοντας υπόψη τις συνθήκες μετάβασης από την 
εμβρυϊκή στη νεογνική κυκλοφορία. Το κεφάλαιο αυτό 
εξετάζει τη φυσιολογία και την παθοφυσιολογία του εμ-
βρυϊκού και νεογνικού καρδιαγγειακού συστήματος σε 
νεογνά με και χωρίς καρδιακή νόσο.

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΚΑΙ 
ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ     	  

Εμβρυϊκή και νεογνική κυκλοφορία
Τα νεογνά υφίστανται δραματικές αλλαγές στην πνευμο-
νική και τη συστηματική κυκλοφορία μετά τη γέννηση. 
Στο έμβρυο, αίμα πλούσιο σε οξυγόνο από τον πλακούντα 
φθάνει στο δεξιό κόλπο μέσω της ομφαλικής φλέβας και 
διοχετεύεται κατά προτίμηση μέσω του ωοειδούς τρήμα-
τος προς την αριστερή κοιλία, παρέχοντας αυξημένη πε-
ριεκτικότητα οξυγόνου στο μυοκάρδιο και τον εγκέφαλο 
(Εικ. 14.1). Ένα μικρότερο μέρος του πλούσιου σε οξυγόνο 
αίματος περνά από τον δεξιό κόλπο στη δεξιά κοιλία και 
παρακάμπτει τους πνεύμονες μέσω του αρτηριακού πό-
ρου, ρέοντας προς το κάτω μέρος του σώματος. Εξαιτίας 
αυτής της παράλληλης κυκλοφορίας, μεμονωμένα όρ-
γανα μπορεί να λαμβάνουν αίμα και από τις δύο κοιλίες 
και, έτσι, η καρδιακή παροχή του εμβρύου εκφράζεται 
ως συνδυασμένη κοιλιακή παροχή (combined ventricular 
output, CVO). Οι εξελίξεις στις τεχνικές εμβρυικής υπε-
ρηχογραφίας έχουν επιτρέψει έναν ακριβέστερο προσδι-
ορισμό της ανθρώπινης εμβρυϊκής αιματικής ροής από 
ό,τι ήταν δυνατό παλαιότερα μέσω της χρήσης μελετών 
εμβρυϊκών αμνών. Στο φυσιολογικό ανθρώπινο έμβρυο, 
η CVO έχει τεκμηριωθεί από υπερηχοκαρδιογραφικές 
μελέτες ότι είναι 450 ml/kg/min17.

Περίπου το 45% (200 ml/kg/min) αυτού του αίμα-
τος διέρχεται μέσω του πλακούντα, όπου προσλαμβάνει 
οξυγόνο, και επιστρέφει μέσω των ομφαλικών φλεβών. 
Περίπου το ήμισυ της ομφαλικής φλεβικής επιστροφής 
εισέρχεται στην κάτω κοίλη φλέβα απευθείας μέσω του 
φλεβώδους πόρου, παρακάμπτοντας έτσι την ηπατική 
μικροκυκλοφορία. Το υπόλοιπο διέρχεται κυρίως μέσω 
του αριστερού λοβού του ήπατος και εισέρχεται στην κά-
τω κοίλη φλέβα μέσω της αριστερής ηπατικής φλέβας. Η 
φλεβική επιστροφή από το κατώτερο μέρος του σώματος, 
τον φλεβώδη πόρο και τις ηπατικές φλέβες περνάει στη 
θωρακική κάτω κοίλη φλέβα, όπου σημειώνεται ατελής 
ανάμιξη. Παρατηρείται δηλαδή ανισοκατανομή της ροής 
προς τις διάφορες καρδιακές κοιλότητες ανάλογα με την 
προέλευση του αίματος: έτσι, το αίμα από τον φλεβώδη 
πόρο και τις αριστερές ηπατικές φλέβες περνάει κατά προ-
τίμηση διαμέσου του ωοειδούς τρήματος προς τον αρι-
στερό κόλπο. Στη φυσιολογική εμβρυϊκή κυκλοφορία, το 
οξυγονωμένο αίμα που διασχίζει το ωοειδές τρήμα σχη-
ματίζει το 76% της αριστερής κοιλιακής παροχής και το 

33% της συνδυασμένης καρδιακής παροχής, τροφοδοτώ-
ντας την εγκεφαλική και τη μυοκαρδιακή κυκλοφορία.18 

Έτσι, η ροή του αίματος από την κάτω κοίλη φλέβα προς 
την αριστερή καρδιά αυξάνει την αποτελεσματικότητα 
της παροχής οξυγόνου στο μεταβολικά πιο ενεργό όργανο 
του εμβρύου, τον εγκέφαλο. Η φλεβική επιστροφή από 
τις δεξιές ηπατικές φλέβες και την κοιλιακή κάτω κοί-
λη φλέβα τείνει να ρέει κατά προτίμηση προς τον δεξιό 
κόλπο και τη δεξιά κοιλία. Ομοίως, η επιστροφή αποκο-
ρεσμένου αίματος μέσω της άνω κοίλης φλέβας από την 
εγκεφαλική κυκλοφορία κατευθύνεται κατά προτίμηση 
προς τη δεξιά κοιλία μέσω της τριγλώχινας βαλβίδας. Η 
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Εικ. 14.1 Διαγραμματική αναπαράσταση της φυσιολογικής 
εμβρυϊκής κυκλοφορίας.  AAo (Ascending aorta), ανιούσα 
αορτή.  DA (ductus arteriosus), αρτηριακός πόρος.  Dao 
(descending aorta), κατιούσα αορτή.  DV (ductus venosus, 
φλεβώδης πόρος.  IVC (inferior vena cava), κάτω κοίλη φλέ-
βα.  LA (left atrium), αριστερός κόλπος.  LHV (left hepatic 
vein), αριστερή ηπατική φλέβα. LV (left ventricle), αριστερή 
κοιλία.  MPT (main pulmonary trunk), στέλεχος πνευμονικής 
αρτηρίας.  P (placenta), πλακουντας.  PA (pulmonary artery), 
πνευμονική αρτηρία. PS (portal system), πυλαίο σύστημα. 
PV (portal vein), πυλαία φλέβα.  RA (right atrium), δεξιός 
κόλπος.  RHV (right hepatic vein), δεξιά ηπατική φλέβα. 
RV (right ventricle), δεξιά κοιλία. SVC (superior vena cava), 
άνω κοίλη φλέβα. UV (umbilical vein), ομφαλική φλέβα.
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δεξιά κοιλία ωθεί μεγάλο μέρος αυτού του σχετικά απο-
κορεσμένου αίματος μέσω του αρτηριακού πόρου πίσω 
στον πλακούντα. Η υπόλοιπη παροχή της δεξιάς κοιλίας 
περνά στο πνευμονικό αγγειακό σύστημα. Η αναλογία 
του CVO που κατευθύνεται στους πνεύμονες αυξάνεται 
κατά 60% από την 20ή έως την 38η εβδομάδα της κύη-
σης, με την πνευμονική ροή αίματος να αντιπροσωπεύει 
τελικά το 11% της CVO.18,19 Έτσι, αν και η πνευμονική 
και συστηματική κυκλοφορία δεν είναι πλήρως διαχω-
ρισμένες, κάθε κοιλία επιτελεί κυρίως τη μεταγεννητι-
κή της λειτουργία: η αριστερή κοιλία παρέχει αίμα στις 
περιοχές που θα χρησιμοποιήσουν οξυγόνο, ενώ η δεξιά 
στις θέσεις πρόσληψης οξυγόνου.

Η αριστερή και η δεξιά κοιλία δεν εξωθούν ίσους 
όγκους αίματος στο έμβρυο. Η δεξιά κοιλία έχει αποδει-
χθεί ότι είναι κυρίαρχη σε μελέτες σε εμβρυϊκά αρνιά, 
εξωθώντας σχεδόν διπλάσιο όγκο αίματος ανά λεπτό από 
τον όγκο αίματος που εξωθεί η αριστερή κοιλία. Στα αν-
θρώπινα έμβρυα, ο όγκος παλμού της δεξιάς κοιλίας εί-
ναι περίπου 28% μεγαλύτερος από εκείνον της αριστερής 
κοιλίας.17 Η παροχή της αριστερής κοιλίας κατανέμεται 
κυρίως στο άνω μέρος του σώματος, συμπεριλαμβανο-
μένου του εγκεφάλου (∼20% του CVO) και του μυοκαρ-
δίου (3%). Το υπόλοιπο (∼10%) διασχίζει τον ισθμό της 
αορτής προς το κάτω μέρος του σώματος.

Στο έμβρυο, ο αρτηριακός πόρος (ductus arteriosus) 
αποτελεί μέρος ενός εξειδικευμένου συστήματος ορ-
γάνων και ιστών του σώματος που είναι ευαίσθητα στο 
οξυγόνο. Η ροή του αίματος μέσω του αρτηριακού πό-
ρου αποτελεί το 78% της καρδιακής παροχής της δεξιάς 
κοιλίας και το 46% της CVO.18 Σε σύγκριση με την αορ-
τή και τις πνευμονικές αρτηρίες, έχει παχύτερο τοίχωμα, 
με ένα μεσαίο χιτώνα που αποτελείται από επιμήκεις και 
σπειροειδείς στιβάδες λείων μυϊκών ινών μέσα σε ομόκε-
ντρες στιβάδες ελαστικού ιστού και έναν εσωτερικό χι-
τώνα λείων μυϊκών ινών και ενδοθηλιακών κυττάρων.20-22 
Η συνεχιζόμενη βατότητα του αρτηριακού πόρου καθ’ 
όλη τη διάρκεια της κύησης ρυθμίζεται από τη σχετικά 
χαμηλή εμβρυϊκή τάση οξυγόνου και την αναστολή των 
συσπαστικών μηχανισμών από αγγειοδιασταλτικούς πα-
ράγοντες.23,24 Οι αγγειοδιασταλτικοί παράγοντες που είναι 
κυρίως υπεύθυνοι για τη βατότητα του αρτηριακού πόρου 
περιλαμβάνουν την προσταγλανδίνη και την προστακυ-
κλίνη, οι οποίες αλληλεπιδρούν άμεσα με τους υποδοχείς 
προστανοειδών του πόρου, και σε μικρότερο βαθμό το μο-
νοξείδιο του άνθρακα και το μονοξείδιο του αζώτου.24-26

Εμβρυϊκή υπερηχοκαρδιογραφία
Τα ευρήματα της εμβρυϊκής (υπερ)ηχοκαρδιογραφίας εί-
ναι σημαντικά για τη μεταγεννητική κλινική διαχείριση 
του νεογνού.27 Όπως περιγράφεται αργότερα στο παρόν 
κεφάλαιο (βλ. ενότητα για την υπερηχοκαρδιογραφία 
του νεογνού), μπορεί να εκτελεστεί μια πλήρης υπερη-
χοκαρδιογραφική μελέτη κατά την εμβρυϊκή περίοδο. 

Αυτή πραγματοποιείται συνήθως μεταξύ των 18 έως 22 
εβδομάδων κύησης ώστε να ληφθεί η βέλτιστη απεικό-
νιση. Μπορούν να πραγματοποιηθούν μελέτες και νωρί-
τερα στην κύηση, αλλά μπορεί να χρειαστεί επανάληψη 
της εξέτασης για τη διασαφήνιση των ευρημάτων. Η έν-
δειξη για τη διενέργεια της εμβρυϊκής μελέτης μπορεί να 
σχετίζεται είτε με μητρικούς είτε με εμβρυϊκούς παράγο-
ντες (Πίνακας 14.1).28

Εκτός από την καρδιακή ανατομική απεικόνιση, η ανά-
λυση των προτύπων ροής του εμβρυικού αίματος στον 
φλεβώδη πόρο, την ομφαλική αρτηρία και την ομφαλική 
φλέβα μπορεί να παράσχει πληροφορίες για τη συνολική 
καρδιαγγειακή κατάσταση του εμβρύου.29 Η εμβρυϊκή 
υπερηχοκαρδιογραφία μπορεί επίσης να έχει προγνω-
στική αξία σε ασθενείς με συγγενή διαφραγματοκήλη 
(congenital diaphragmatic hernia, CDH) και σύνδρομο 
μετάγγισης μεταξύ διδύμων.30-33 Η εμβρυϊκή ηχοκαρδιο-
γραφία μπορεί να διαγνώσει με ακρίβεια τις περισσότε-
ρες μορφές συγγενών καρδιακών ελλειμμάτων και την 
εξέλιξή τους ενδομήτρια (Εικ. 14.2).34 Αυτό μπορεί να 
βελτιώσει τη μεταγεννητική νοσηρότητα και θνητότη-
τα, ιδίως όταν πρόκειται για καρδιακές ανωμαλίες που 
εξαρτώνται από τον αρτηριακό πόρο.27,35,36 Το επίπεδο 
του ψυχολογικού στρες των γονέων, ωστόσο, φαίνεται να 
σχετίζεται με τη σοβαρότητα της καρδιακής ανωμαλίας 
και όχι με την προγεννητική έναντι της μεταγεννητικής 
διάγνωσης.12 Μια άλλη πρόσφατη χρήση της εμβρυϊκής 
ηχοκαρδιογραφίας είναι σε συνδυασμό με επεμβατικές 
τεχνικές.37,38 Έχουν αναφερθεί επεμβάσεις σε έμβρυα με 
σύνδρομο υποπλαστικής αριστερής καρδιάς και περιορι-
στικό μεσοκολπικό διάφραγμα,39 με σοβαρή στένωση της 
αορτής40,41 και με πνευμονική στένωση/ατρησία.42 Η εμ-
βρυϊκή υπερηχοκαρδιογραφία είναι απαραίτητο βοήθημα 
κατά τη διενέργεια αυτών των επεμβάσεων.

Εμβρυϊκή καρδιακή ανεπάρκεια
Η παράλληλη φύση της εμβρυϊκής κυκλοφορίας την κα-
θιστά μοναδικά εξοπλισμένη να ανέχεται τις περισσότε-
ρες δομικές ανωμαλίες της καρδιάς που είναι απειλητικές 
για τη ζωή μετά τη γέννηση. Ακόμη και σε περιπτώσεις 
σημαντικής απόφραξης και μείωσης της κοιλιακής πα-
ροχής της μίας πλευράς, η μη προσβεβλημένη πλευρά 
της καρδιάς είναι σε θέση να αυξήσει την παροχή της 
και η εμβρυϊκή αιματική ροή αναδιανέμεται έτσι ώστε η 
μη προσβεβλημένη κοιλία να ευθύνεται για το μεγαλύ-
τερο μέρος, αν όχι το σύνολο, της καρδιακής παροχής.43 
Ως αποτέλεσμα, οι καρδιακές παρακάμψεις (διαφυγές - 
shunts), η πνευμονική υπερκυκλοφορία και τα ανατομι-
κά αίτια συστηματικής υποάρδευσης γενικά δεν έχουν 
αξιοσημείωτες συνέπειες παρά μέχρι μετά τη γέννηση 
του βρέφους. Υπάρχει ένας περιορισμένος αριθμός καρ-
διαγγειακών αιτιών εμβρυϊκής δυσχέρειας που μπορεί να 
οδηγήσουν στην ανάπτυξη ύδρωπα, συμπεριλαμβανομέ-
νων των αρρυθμιών, των μυοκαρδιοπαθειών, της σοβαρής 
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βραδυκαρδίας στο έμβρυο καθορίζεται από την αιτία. Η 
φλεβοκομβική ή χαμηλή κολπική βραδυκαρδία είναι σπά-
νια συμπτωματική και δεν απαιτεί θεραπεία. Η επίμονη 
και ασυμπτωματική βραδυκαρδία σχετίζεται συχνότερα 
με μακρύ διορθωμένο διάστημα QT (QTc).51,52 Δεν απαι-
τείται θεραπεία για το έμβρυο, εκτός εάν συνυπάρχει 
κοιλιακή ταχυκαρδία ή torsades de pointes.51 Μια άλλη 
αιτιολογία εμβρυϊκής βραδυκαρδίας, ο κολποκοιλιακός 
(AV) αποκλεισμός, εκτιμάται ότι εμφανίζεται σε 1 στις 
22.000 γεννήσεις ζώντων.53 Ο AV αποκλεισμός προκα-
λείται από μητρικά αυτοαντισώματα στο 45% έως 48% 
περίπου των περιπτώσεων και μπορεί να εμφανιστεί ήδη 
από την 18η εβδομάδα κύησης.54,55 Υπάρχουν αναφορές 
επιτυχούς θεραπείας του πρώιμου χαμηλού βαθμού καρ-
διακού αποκλεισμού και βελτίωσης των εκβάσεων με τη 
χορήγηση φθοριούχων στεροειδών στη μητέρα, αλλά δεν 
έχουν δημοσιευτεί τυχαιοποιημένες μελέτες με επαρκή 
παρακολούθηση (follow-up).55-57 Β-συμπαθητικομιμητικοί 
παράγοντες, ενδοφλέβιες ανοσοσφαιρίνες και άμεση εμ-
βρυϊκή βηματοδότηση χρησιμοποιούνται επίσης ως θε-
ραπείες για τον αυτοάνοσα διαμεσολαβούμενο εμβρυϊκό 
AV καρδιακό αποκλεισμό. Ένα άλλο 45% έως 55% των 
εμβρυϊκών AV αποκλεισμών σχετίζονται με δομική καρ-
διακή νόσο (συνηθέστερα με ισομερισμό του αριστερού 
κόλπου ή συγγενώς διορθωμένη μετάθεση των μεγάλων 
αρτηριών [transposition of the great arteries, TGA]).58 
Δυστυχώς, ακόμη και με επιθετική θεραπεία, η επιβί-
ωση των βρεφών με AV αποκλεισμό που σχετίζεται με 
δομική καρδιακή νόσο είναι ιδιαίτερα πτωχή, με τη συ-
χνότητα του εμβρυϊκού ή νεογνικού θανάτου να φτάνει 
το 75% έως 90%.54

Η δομική καρδιακή νόσος είναι η πιο συχνή αιτία εμ-
βρυϊκής καρδιακής ανεπάρκειας και μπορεί να οδηγήσει 
σε σημαντική θνησιμότητα εάν αφεθεί χωρίς παρέμβα-
ση. Ορισμένα έμβρυα με σοβαρή στένωση των μηνοειδών 
βαλβίδων είναι υποψήφια για μια απόπειρα ενδομήτριας 

ανεπάρκειας των κολποκοιλιακών (atrioventricular, AV) 
ή των μηνοειδών βαλβίδων και της πρόωρης σύγκλεισης 
του αρτηριακού πόρου με περιοριστικό μεσοκολπικό δι-
άφραγμα. Όλες αυτές οι καταστάσεις μοιράζονται μια 
τελική κοινή οδό αυξημένης κοιλιακής τελοδιαστολικής 
πίεσης, αυξημένης κολπικής και κεντρικής φλεβικής πί-
εσης και μετακίνησης υγρού από την τριχοειδική μικρο-
κυκλοφορία προς τους εμβρυϊκούς ιστούς.43

Οι παρατεταμένες ταχυαρρυθμίες (συχνότητας πάνω 
από 200 παλμούς ανά λεπτό) για περισσότερες από 12 
ώρες συνεχόμενα ή η βραδυκαρδία που σχετίζεται με 
συγγενή καρδιοπάθεια δεν γίνονται καλά ανεκτές. Οι 
ταχυαρρυθμίες μπορούν να ελεγχθούν με τη χορήγηση 
αντιαρρυθμικών φαρμάκων στη μητέρα, συμπεριλαμβα-
νομένων της διγοξίνης, των β-αναστολέων, της σοταλό-
λης, της φλεκαϊνίδης και της αμιωδαρόνης. Η διγοξίνη 
αποτελεί θεραπεία πρώτης γραμμής για τη υπερκοιλιακή 
ταχυκαρδία (supraventricular tachycardia, SVT) με βρα-
χύ διάστημα RP και τον κολπικό πτερυγισμό απουσία 
ύδρωπα. Σχετίζεται με ποσοστό επιτυχίας 80% έως 85% 
στη θεραπεία της εμβρυϊκής SVT και 60% έως 65% για 
τον κολπικό πτερυγισμό.44,45 Η σοταλόλη είναι μια άλλη 
θεραπεία πρώτης γραμμής, με ποσοστό επιτυχούς ανάτα-
ξης 72%.46,47 Ο έλεγχος της αρρυθμίας είναι πιθανότερο 
να είναι επιτυχημένος εάν η θεραπεία ξεκινήσει πριν από 
την ανάπτυξη του ύδρωπα. Η επιτυχημένη θεραπεία των 
υπερκοιλιακών ταχυαρρυθμιών παρουσία ύδρωπα είναι 
πιο σύνθετη και συνήθως απαιτεί τη χρήση τουλάχιστον 
δύο φαρμάκων και μεγαλύτερη διάρκεια θεραπείας. Η 
αδιάκοπη εμβρυϊκή SVT δικαιολογεί προσπάθεια καρ-
διοανάταξης με χορήγηση αντιαρρυθμικών φαρμάκων 
μέσω του ομφάλιου λώρου. Ακόμη και με επιτυχή θερα-
πεία, υπάρχει ένας αναφερόμενος κίνδυνος εμβρυϊκής ή 
νεογνικής θνησιμότητας από 8% έως 30%.48-50

Η εμβρυϊκή βραδυκαρδία μπορεί να σχετίζεται με ση-
μαντική ενδομήτρια θνησιμότητα. Η τελική έκβαση της 

ΠΙΝΑΚΑΣ 14.1 Ενδείξεις για διενέργεια εμβρυϊκού υπερηχοκαρδιογραφήματος

Μητρικές ενδείξεις Εμβρυϊκές ενδείξεις

•	 Οικογενειακό ιστορικό συγγενούς καρδιοπάθειας
•	 Μεταβολικές διαταραχές
•	 Έκθεση σε τερατογόνα
•	 Έκθεση σε αναστολείς της συνθάσης προσταγλαν-

δινών
•	 Λοίμωξη με ερυθρά
•	 Αυτοάνοσο νόσημα
•	 (συστηματικός ερυθηματώδης λύκος [ΣΕΛ], σύνδρο-

μο Sjögren κ.λπ.)
•	 Κληρονομικές διαταραχές (σύνδρομο Marfan, σύν-

δρομο Noonan,κ.λπ.)
•	 Εξωσωματική γονιμοποίηση

•	 Παθολογικά ευρήματα κατά τον προληπτικό μαιευτικό 
υπερηχογραφικό έλεγχο

•	 Εξωκαρδιακή ανωμαλία
•	 Χρωμοσωμική ανωμαλία
•	 Αρρυθμία
•	 Ύδρωπας
•	 Αυξημένη αυχενική διαφάνεια πρώτου τριμήνου
•	 Πολύδυμη κύηση και υποψία συνδρόμου μετάγγισης 

μεταξύ διδύμων
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που προέρχεται από το μεταβολισμό του αραχιδονικού 
οξέος, απελευθερώνεται όταν ο πνεύμονας αερίζεται μη-
χανικά (χωρίς να είναι απαραίτητη η οξυγόνωσή του) ή 
εκτίθεται σε άλλες αγγειοδραστικές ουσίες, όπως η βρα-
δυκινίνη ή η αγγειοτενσίνη ΙΙ. Η αναστολή της παραγω-
γής προσταγλανδινών με τη χορήγηση ενός αναστολέα 
της κυκλοοξυγενάσης (όπως η ινδομεθακίνη) αμβλύνει 
τη φυσιολογική μείωση των PVR που προκαλείται από 
τον αερισμό, γεγονός που υπογραμμίζει το ρόλο αυτών 
των αγγειοδραστικών ουσιών στην εγκατάσταση της 
φυσιολογικής πνευμονικής κυκλοφορίας μετά τη γέν-
νηση. Η απολίνωση του ομφάλιου λώρου απομακρύνει 
την πλακουντιακή κυκλοφορία χαμηλής αντίστασης και 
αυξάνει αμέσως τις συστηματικές αγγειακές αντιστάσεις 
(systemic vascular resistance, SVR) του βρέφους.61 Η αύ-
ξηση της πνευμονικής αιματικής ροής μεταβάλλει σημα-
ντικά τη φλεβική επιστροφή στον αριστερό κόλπο και, 
κατά συνέπεια, το προφόρτιο της αριστερής κοιλίας. Η 
καρδιακή παροχή της αριστερής κοιλίας αυξάνεται από 
περίπου 179 mL/min/kg σε περίπου 240 mL/min/kg μέσα 
στις πρώτες 2 ώρες μετά τη γέννηση, λόγω του αυξημέ-
νου όγκου παλμού.62 Καθώς ο αρτηριακός πόρος κλείνει 
και η διαφυγή (shunt) από αριστερά προς τα δεξιά μει-
ώνεται, η παροχή της αριστερής κοιλίας πέφτει στα 190 
mL/min/kg περίπου.62

Η αρχική δραματική μείωση των PVR οφείλεται στη 
χάλαση των αγγείων αντίστασης. Στη συνέχεια, παρατη-
ρείται μια αργή, προοδευτική μείωση κατά τις επόμενες 
2 έως 6 εβδομάδες ζωής, καθώς αυτά τα πνευμονικά αρ-
τηρίδια αναδιαμορφώνονται, αλλάζοντας από το εμβρυ-
ϊκό πρότυπο, στο οποίο υπάρχει μεγάλη ποσότητα λείου 
μυός στο μεσαίο χιτώνα, στο πρότυπο των ενηλίκων, με 
πολύ λίγο μυ στο μεσαίο χιτώνα. Η ανάπτυξη της «φυ-
σιολογικής αναιμίας» που παρατηρείται φυσιολογικά 
κατά τη διάρκεια αυτής της περιόδου μειώνει το ιξώδες 
του αίματος που αιματώνει τους πνεύμονες, γεγονός που 
μειώνει τη διατμητική τάση (shear stress) και συμβάλλει 
επίσης στη συνολική μείωση των PVR.

Σύγκλειση του ωοειδούς τρήματος. Η λειτουργι-
κή σύγκλειση του ωοειδούς τρήματος πραγματοποιείται 
μετά την απομάκρυνση του πλακούντα από την κυκλο-
φορία. Με την περίδεση του ομφάλιου λώρου, η ροή του 
αίματος μέσω της κάτω κοίλης φλέβας προς τους δύο 
κόλπους μειώνεται δραματικά. Η έναρξη της αναπνοής 
αυξάνει τη ροή του αίματος μέσω της πνευμονικής κυ-
κλοφορίας προς τον αριστερό κόλπο. Οι αλλαγές αυτές 
έχουν ως αποτέλεσμα η πίεση του αριστερού κόλπου να 
υπερβαίνει πλέον την πίεση του δεξιού κόλπου, γεγονός 
που προκαλεί το κλείσιμο της βαλβίδας (flap) του ωο-
ειδούς τρήματος. Αν και η λειτουργική σύγκλειση του 
ωοειδούς τρήματος συμβαίνει στα περισσότερα βρέφη, η 
ανατομική σύγκλειση δεν είναι πάντα πλήρης. Ως αποτέ-
λεσμα, οποιεσδήποτε συνθήκες αυξάνουν την πίεση του 
δεξιού κόλπου σε σημείο που να ισούται ή να υπερβαί-

βαλβιδοπλαστικής, με στόχο τη σταθεροποίηση της κατά-
στασης του ασθενούς και, ιδανικά, τη βελτίωση των μα-
κροπρόθεσμων επιλογών χειρουργικής θεραπείας.40,41 Τα 
ποσοστά επιτυχίας της τεχνικής αυξάνονται και φαίνεται 
να βελτιώνει τη φυσική πορεία της νόσου.59 Ο πρώιμος 
τοκετός με άμεση επεμβατική αντιμετώπιση είναι συχνά 
η καλύτερη στρατηγική διαχείρισης για τα έμβρυα που 
παρουσιάζουν συμπτώματα που σχετίζονται με συγκε-
κριμένες δομικές καρδιακές ανωμαλίες, όπως η πρώιμη 
σύγκλειση του αρτηριακού πόρου, η ανωμαλία Ebstein 
της τριγλώχινας βαλβίδας ή η δυσπλασία της τριγλώχινας 
βαλβίδας με σημαντική ανεπάρκεια αυτής.54

Κυκλοφοριακές αλλαγές μετά τη γέννηση
Προς το τέλος του τρίτου τριμήνου, η εμβρυϊκή πνευμο-
νική κυκλοφορία αρχίζει να επιδεικνύει αγγειο-αντιδρα-
στικότητα και ανταπόκριση στη μητρική υπεροξυγόνω-
ση.60 Η έναρξη της αναπνοής προκαλεί δραματική αύξηση 
της πνευμονικής αιματικής ροής (από 11% της CVO σε 
πλήρη καρδιακή παροχή) και μείωση των πνευμονικών 
αγγειακών αντιστάσεων (pulmonary vascular resistance, 
PVR). Με την έναρξη της αναπνοής, αέρας αντικαθιστά 
το ενδοκυψελιδικό υγρό και η τοπική συγκέντρωση οξυ-
γόνου αυξάνεται δραματικά. Αμφότερες αυτές οι αλλαγές 
μπορεί να διαστείλουν άμεσα τον λείο μυ των πνευμονι-
κών αγγείων ή να προκαλέσουν την απελευθέρωση αγ-
γειοδιασταλτικών ουσιών. Όταν οι πνεύμονες εκτίθενται 
σε οξυγόνο, απελευθερώνεται βραδυκινίνη, ένας ισχυρός 
πνευμονικός αγγειοδιασταλτικός παράγοντας. Η βραδυ-
κινίνη, με τη σειρά της, διεγείρει την παραγωγή από τα 
ενδοθηλιακά κύτταρα του μονοξειδίου του αζώτου, ενός 
ισχυρού αγγειοδιασταλτικού παράγοντα. Η προστακυκλίνη 
(προσταγλανδίνη Ι2), ένα πνευμονικό αγγειοδιασταλτικό 
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Εικ. 14.2  Εμβρυϊκό υπερηχοκαρδιογράφημα ενός βρέφους 
με υποπλαστική αριστερή καρδιά. LA, αριστερός κόλπος. 
LV, αριστερή κοιλία. RA, δεξιός κόλπος. RV, δεξιά κοιλία.
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αρχές της κύησης, η εμβρυϊκή καρδιά αναπτύσσεται με 
υπερπλασία των μυοκαρδιακών κυττάρων, σε αντίθεση με 
τη νεογνική καρδιά, στην οποία το μυοκάρδιο αναπτύσ-
σεται με υπερτροφία. Το εμβρυϊκό μυοκάρδιο λειτουργεί 
επίσης με διαφορετικό τρόπο, αναπτύσσοντας μικρότερη 
ενεργό τάση για ένα δεδομένο βαθμό διάτασης σε σχέση 
με το μυοκάρδιο των ενηλίκων και, επομένως, έχει μι-
κρότερη ικανότητα σύσπασης. Έτσι, η κοιλιακή παροχή 
μπορεί να αυξηθεί μόνο μέτρια με τη φόρτιση όγκου και 
μόνο σε σχετικά χαμηλές κολπικές πιέσεις. Σε αντίθεση 
με τον ενήλικα, η καρδιακή παροχή αυξάνεται μόνο ελα-
φρώς σε επίπεδα 2 έως 4 mm Hg πάνω από τη βασική 
τιμή. Η ινότροπη διέγερση του εμβρυϊκού μυοκαρδίου 
αυξάνει επίσης κατά σχετικά μικρό βαθμό την καρδιακή 
παροχή. Αυτή η αδυναμία ανταπόκρισης στις μεταβολές 
του προφορτίου και της ινότροπης διέγερσης σχετίζεται 
εν μέρει με την ανωριμότητα της δομής του μυοκαρδίου. 
Στην αρχή της κύησης, υπάρχουν σχετικά λιγότερα συ-
σταλτά στοιχεία, ένα ανώριµο σαρκοπλασµατικό δίκτυο 
µε χαμηλότερη συγγένεια για τη δέσμευση ασβεστίου 
και µια κάπως χαοτική συνολική διάταξη των ινών, µε 
άφθονο διάμεσο ιστό. Έχει αποδειχθεί ότι τα βρέφη που 
γεννιούνται πρόωρα δεν διαθέτουν ακόμα φυσιολογική 
μυοκαρδιακή δομή.63 Προς το τέλος της τελειόμηνης κύ-

νει την πίεση του αριστερού κόλπου μπορεί να οδηγήσει 
σε διαφυγή από δεξιά προς τα αριστερά μέσω του ωοει-
δούς τρήματος. Παρομοίως, σε καταστάσεις που οδηγούν 
σε μεγάλες διαφυγές από αριστερά προς τα δεξιά, όπως 
ένας μεγάλος ανοιχτός αρτηριακός πόρος (patent ductus 
arteriosus, PDA) ή ένα έλλειμμα του μεσοκοιλιακού δια-
φράγματος (ventricular septal defect, VSD), ο αριστερός 
κόλπος μπορεί να διασταλεί, με αποτέλεσμα τη διάταση 
(stretch) του μεσοκολπικού διαφράγματος, την πρόκληση 
ανεπάρκειας του ωοειδούς τρήματος και τη διαφυγή αί-
ματος από αριστερά προς τα δεξιά. Σε πολλούς ενήλικες, 
παρά τη λειτουργική σύγκλειση του τρήματος, μπορεί να 
παραμείνει διαπερατό από ειδικό στειλεό (probe-patent), 
ανοικτό ωοειδές τρήμα.

Σύγκλειση του αρτηριακού πόρου. Η σύγκλειση 
του αρτηριακού πόρου είναι ένα πιο σύνθετο φαινόμενο. 
Ο μέσος χιτώνας του αρτηριακού πόρου περιέχει λείο μυ 
σε σπειροειδή διάταξη που διατηρείται σε χάλαση, κυρί-
ως υπό την επίδραση των προσταγλανδινών. Η σύσπα-
ση και σύγκλειση του πόρου μετά τη γέννηση οφείλεται 
στην αφαίρεση των ερεθισμάτων που διατηρούν τη χά-
λαση και την προσθήκη παραγόντων που προάγουν την 
ενεργό σύσπαση. Οι κυκλοφορούσες συγκεντρώσεις της 
προσταγλανδίνης Ε2 (PGE2) στο έμβρυο είναι υψηλές 
λόγω της πολύ χαμηλής πνευμονικής ροής αίματος. Με 
την περίδεση του ομφάλιου λώρου και την αφαίρεση του 
πλακούντα από την κυκλοφορία απομακρύνεται η πηγή 
της PGE2. Με την έναρξη της αναπνοής, παρατηρείται 
δραματική αύξηση της πνευμονικής ροής αίματος και 
απότομη αύξηση της τάσης του οξυγόνου, η οποία ανα-
στέλλει τους τασεοεξαρτώμενους δίαυλους καλίου των 
λείων μυών του πόρου και έχει ως αποτέλεσμα την εισ-
ροή ασβεστίου και τη σύσπαση του πόρου.24 Επιπλέον, 
η εναπομείνασα PGE2 μεταβολίζεται σχεδόν πλήρως κα-
θώς διέρχεται από την πνευμονική κυκλοφορία, γεγονός 
που έχει ως αποτέλεσμα την ταχεία μείωση των επιπέδων 
της PGE2 στον ορό και που επιτρέπει την ανεμπόδιστη 
ενεργό σύσπαση του αρτηριακού πόρου. Ο αρτηριακός 
πόρος συσπάται ταχέως. Στα ώριμα βρέφη, η λειτουργι-
κή σύγκλειση πραγματοποιείται γενικά εντός 10 έως 15 
ωρών μετά τη γέννηση. Η μόνιμη σύγκλειση μέσω σχη-
ματισμού προσκεφαλαίου και πολλαπλασιασμού του 
έσω χιτώνα, ίνωσης και θρόμβωσης μπορεί να διαρκέσει 
αρκετές εβδομάδες.

Μυοκαρδιακή απόδοση και καρδιακή 
παροχή
Το εμβρυϊκό μυοκάρδιο διαφέρει από το νεογνικό και το 
ενήλικο μυοκάρδιο κατά διάφορους σημαντικούς τρόπους. 
Το κύριο καύσιμο για το εμβρυϊκό μυοκάρδιο είναι σχε-
δόν αποκλειστικά η γλυκόζη, σε αντίθεση με την καρδιά 
των ενηλίκων, η οποία μπορεί να χρησιμοποιήσει λιπαρά 
οξέα ως σημαντική πηγή ενέργειας. Επιπλέον, ιδίως στις 

PVSVC

IVC

62% 95%

95%65%

67%

95% 70/530/3

30/16 70/50

65%

95%

AoMPA

65%

RA LA

LVRV

3
–

5
–

5
–

57
—

20
—

Εικ. 14.3 Αντιπροσωπευτικές τιμές κορεσμού οξυγόνου 
στο αίμα (%) και πίεσης (mm Hg) σε διάφορες καρδιακές 
κοιλότητες και αγγεία στο φυσιολογικό νεογέννητο βρέφος. 
Ao, αορτή. IVC, κάτω κοίλη φλέβα. LA, αριστερός κόλπος. 
LV, αριστερή κοιλία. MPA, στέλεχος πνευμονικής αρτηρίας. 
PV, πνευμονική φλέβα. RA, δεξιός κόλπος. RV, δεξιά κοιλία. 
SVC, άνω κοίλη φλέβα.
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οξυγόνου μπορούν να χρησιμοποιηθούν για τον προσδι-
ορισμό της κατεύθυνσης της διαφυγής αίματος εντός της 
καρδιάς ή των μεγάλων αγγείων. Για παράδειγμα, ένας 
αυξημένος κορεσµός στο δεξιό κόλπο υποδηλώνει διαφυ-
γή από αριστερά προς τα δεξιά στο επίπεδο των κόλπων. 
Ένας µειωµένος κορεσµός στον αριστερό κόλπο σε νεο-
γνό µε υγιείς κατά τα άλλα πνεύμονες υποδηλώνει διαφυ-
γή από δεξιά προς τα αριστερά στο επίπεδο των κόλπων. 

Φυσικοί παράγοντες που ελέγχουν τη ροή του 
αίματος
Η ροή (Q) διαμέσου ενός αγγείου (ή ενός αγγειακού δικτύ-
ου) εξαρτάται από την αντίσταση στη ροή (R) και την κλί-
ση πίεσης κατά μήκος του αγγείου (ΔP) (νόμος του Ohm). 

Q=  
 ∆P

         R
Επιπλέον, με εφαρμογή του νόμου του Poiseuille, η 

αντίσταση στη ροή σχετίζεται ευθέως με το ιξώδες του 
αίματος και αντιστρόφως ανάλογα με τη διατομή τoυ αγ-
γείου (ακτίνα). 

Η εξοικείωση με τη γενική σχέση μεταξύ πίεσης, αντί-
στασης και ροής είναι σημαντική για την κατανόηση της 
παθοφυσιολογίας και της κλινικής πορείας διαφόρων 
συγγενών καρδιακών παθήσεων.

Το αίμα ρέει προς τα εκεί όπου η αντίσταση είναι μικρότερη.
Η αγγειακή αντίσταση υπολογίζεται από τον τύπο

Q=  
 ∆P

         R

 Για τη συστηματική κυκλοφορία, η ΔP (διαφορά πί-
εσης) είναι η συστηματική αρτηριακή πίεση (systemic 
arterial pressure, SAP) μείον τη συστηματική φλεβική 
πίεση (systemic venous pressure, SVP). Για την πνευμο-
νική κυκλοφορία, η ΔP είναι η PAP μείον την πνευμο-
νική φλεβική πίεση (pulmonary venous pressure, PVP).

PVR =       PAP–PVP
             Pulmonary flow (Πνευμονική ροή)

SVR =       SAP–SVP
             Systemic flow (Συστηματική ροή)

Εάν η διαφορά της πίεσης μετριέται σε χιλιοστόμετρα 
στήλης υδραργύρου και η ροή μετριέται σε λίτρα ανά λεπτό 
ανά τετραγωνικό μέτρο, τότε η υπολογιζόμενη αγγειακή 
αντίσταση μετράται σε μονάδες αντίστασης (resistance 
units). Μια μονάδα αντίστασης (ή μονάδα Wood) ισούται 
με 80 dyne • sec/cm5. Η μέγιστη φυσιολογική PVR είναι 
2,5 έως 3 μονάδες, ενώ η μέγιστη φυσιολογική SVR εί-
ναι 15 έως 20 μονάδες.

Η περιφερική αγγειακή αντίσταση δεν είναι ο μόνος 

ησης, περισσότερα συσταλτά στοιχεία είναι παρόντα, τα 
οποία είναι πιο ώριμα και διατεταγμένα με πιο ομαλό τρό-
πο. Ένας άλλος παράγοντας που περιορίζει την απόδοση 
του εμβρυϊκού μυοκαρδίου είναι η ατελής συμπαθητική 
νεύρωση, η οποία περιορίζει την απόκριση σε ινότροπα 
ερεθίσματα. Το έμβρυο μπορεί πιο εύκολα να αυξήσει την 
κοιλιακή παροχή αυξάνοντας την καρδιακή συχνότητά 
του. Υπάρχει γραμμική σχέση μεταξύ της κοιλιακής πα-
ροχής και της καρδιακής συχνότητας μέχρι περίπου τους 
250 παλμούς ανά λεπτό, Σε πιο μεγάλες συχνότητες, η 
κοιλιακή παροχή φτάνει σε ένα πλατώ και, στη συνέχεια, 
αρχίζει να μειώνεται. Όταν η καρδιακή συχνότητα πέφτει 
κάτω από το φυσιολογικό εύρος τιμών, η κοιλιακή παρο-
χή μειώνεται δραματικά λόγω της περιορισμένης δυνα-
τότητας αύξησης του όγκου παλμού. Ως αποτέλεσμα, το 
εμβρυϊκό μυοκάρδιο λειτουργεί υπό υψηλό φορτίο όγκου 
και ανταποκρίνεται δυσμενώς σε οποιαδήποτε αύξηση 
του κοιλιακού μεταφορτίου. Παρόλο που μπορεί να πα-
ρασχεθεί αδρενεργική υποστήριξη, είτε μέσω των κυκλο-
φορούντων κατεχολαμινών είτε μέσω νευρικών οδών, η 
συνολική ποσοτική απόκριση μπορεί να είναι μικρότερη 
από ό,τι στον ενήλικα. Ο έλεγχος της καρδιακής συχνό-
τητας και η ρύθμιση της κατανομής της καρδιακής πα-
ροχής αποτελούν τους κύριους μηχανισμούς διατήρησης 
της ομαλής λειτουργίας του κυκλοφορικού συστήματος.

Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, η καρδιακή πα-
ροχή της αριστερής κοιλίας αυξάνεται δραματικά εντός 
των πρώτων 2 ωρών μετά τη γέννηση και παραμένει αυ-
ξημένη για αρκετές εβδομάδες, προτού μειωθεί σε περί-
που 190 ml/min/kg.62 Λόγω των υψηλών τιμών ηρεμίας 
κατά την περίοδο αμέσως μετά τη γέννηση, η κοιλιακή 
παροχή μπορεί να αυξηθεί μόνο μέτρια μέσω φόρτισης 
όγκους ή ινότροπης διέγερσης με ντοπαμίνη ή δοβουτα-
μίνη. Το νεογνικό μυοκάρδιο παραμένει ευαίσθητο στη 
χορήγηση ιόντων ασβεστίου και ανταποκρίνεται θετικά 
στις μυοχαλαρωτικές επιδράσεις της μιλρινόνης. Μετά 
την αρχική νεογνική περίοδο, οι τιμές ηρεμίας μειώνο-
νται προοδευτικά και η κοιλιακή παροχή μπορεί να αυ-
ξηθεί πολύ πιο αποτελεσματικά.

Φυσιολογικές τιμές της κυκλοφορίας του 
νεογέννητου
Οι φυσιολογικές τιμές διαφόρων παραμέτρων της καρδιάς 
και των μεγάλων αγγείων παρουσιάζονται στην Εικ. 14.3. 
Οι πνευμονικές αρτηριακές πιέσεις (pulmonary arterial 
pressures, PAP) στο νεογέννητο ποικίλλουν, αλλά γενι-
κά μειώνονται στο μισό της συστηματικής πίεσης εντός 
8 έως 12 ωρών και στο ένα τρίτο της συστηματικής πί-
εσης εντός μιας ημέρας περίπου. Κατά τη διάρκεια των 
επόμενων 4 εβδομάδων, παρατηρείται περαιτέρω αργή, 
προοδευτική μείωση μέχρι τα επίπεδα των ενηλίκων.

Ο κορεσμός οξυγόνου στις δεξιές καρδιακές κοιλότη-
τες είναι περίπου 60% έως 70%, ενώ αυτός στις αριστερές 
καρδιακές κοιλότητες είναι 92% έως 95%. Οι κορεσμοί 
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(non restrictive). Οι πιέσεις σε κάθε πλευρά του ανοίγ-
ματος μεταδίδονται πλήρως και είναι περίπου ίσες. Εάν 
το άνοιγμα είναι μικρό (περιοριστικό), υπάρχει αντίστα-
ση στη ροή του αίματος και οι πιέσεις δεν μεταδίδονται 
πλήρως. Παρουσία ενός μη περιοριστικού ελλείμματος, 
οι αντιστάσεις στην εκροή (δηλαδή η αντίσταση περιφε-
ρικότερα [downstream resistance]) από κάθε μία από τις 
δύο επικοινωνούσες κοιλότητες καθορίζουν την κατεύ-
θυνση της ροής του αίματος. Για παράδειγμα, όταν υπάρ-
χει ένα μεγάλο VSD στο οποίο οι κοιλιακές πιέσεις είναι 
ίσες, η PVR είναι συνήθως χαμηλότερη από την SVR 
και η πνευμονική ροή αίματος είναι μεγαλύτερη από τη 
συστηματική ροή αίματος, υπάρχει δηλαδή μια διαφυγή 
από αριστερά προς τα δεξιά (Εικ. 14.4Α). Επειδή οι ρο-
ές και το μοτίβο της διαφυγής εξαρτώνται από τη σχέση 
των περιφερικών πνευμονικών και συστηματικών αγγει-
ακών αντιστάσεων, αυτές ονομάζονται εξαρτημένες δια-
φυγές (dependent shunts). Όταν οι δύο αντιστάσεις είναι 
ίσες, δεν υπάρχει διαφυγή (Εικ. 14.4Β). Όταν η αντίστα-
ση στην εκροή της δεξιάς κοιλίας υπερβαίνει την αντί-
σταση της αριστερής κοιλίας (Εικ. 14.4Γ), όπως μπορεί 
να συμβεί με την ανάπτυξη πνευμονικής αγγειοπάθει-
ας ή, συνηθέστερα, όταν υπάρχει συνοδός πνευμονική 
στένωση (τετραλογία Fallot), παρατηρείται διαφυγή από 
δεξιά προς αριστερά. Όταν υπάρχει επικοινωνία μεταξύ 
των δύο πλευρών της καρδιάς σε διαφορετικά ανατομικά 
επίπεδα (π.χ. αρτηριοφλεβώδης δυσπλασία, επικοινωνία 
αριστερής κοιλίας-δεξιού κόλπου), η διαφορά πίεσης με-
ταξύ των δύο θαλάμων ή αγγείων, και όχι η αντίσταση 
περιφερικότερα, υπαγορεύει το μέγεθος της διαφυγής. 
Για παράδειγμα, σε μια επικοινωνία αριστερής κοιλίας-
δεξιού κόλπου, το αίμα παροχετεύεται συνεχώς μέσω του 
ελλείμματος, επειδή η πίεση της αριστερής κοιλίας είναι 
πάντα υψηλότερη από την πίεση του δεξιού κόλπου, ανε-
ξάρτητα από την PVR και την SVR.

Συνηθίζεται να συσχετίζονται οι καρδιακές παροχές 
και οι πιέσεις σε κάθε πλευρά της καρδιάς. Έτσι, εάν η 
ροή στην πνευμονική αρτηρία είναι τριπλάσια από ό,τι 
στην αορτή, υπάρχει λόγος πνευμονικής προς συστημα-
τική ροή 3 προς 1. Εάν η πίεση στην πνευμονική αρτη-
ρία είναι 60 mm Hg και εκείνη στην αορτή 90 mm Hg, η 
πνευμονική υπέρταση βρίσκεται στα δύο τρίτα του συ-
στηματικού επιπέδου. 

ΦΥΣΙΚH ΕΞEΤΑΣΗ    
Είναι επιτακτική ανάγκη να διενεργείται πλήρης φυσική 
εξέταση όλων των νεογνών και να παρακολουθούνται για 
τυχόν αλλαγές που υποδηλώνουν παθολογικές καταστά-
σεις. Το 2010, η Συμβουλευτική Επιτροπή του Υπουργού 
Υγείας για τις Κληρονομικές Διαταραχές στα Νεογνά 
και τα Παιδιά (HHS Secretary’s Advisory Committee 
on Heritable Disorders in Newborns and Children) συ-
νέστησε να προστεθεί στα προγράμματα προσυμπτω-
ματικού ελέγχου των νεογνών ο έλεγχος για συγγενείς 

τύπος αντίστασης που επηρεάζει τη ροή. Για παράδειγ-
μα, μια στενωμένη βαλβίδα ασκεί μεγαλύτερη αντίσταση 
στη ροή του αίματος από ό,τι μια ευρέως ανοικτή βαλβί-
δα, μια μικρή VSD ασκεί μεγαλύτερη αντίσταση στη ροή 
του αίματος από ό,τι μια μεγάλη VSD και μια κοιλιακή 
κοιλότητα με παχιά, δύσκαμπτα τοιχώματα ασκεί μεγα-
λύτερη αντίσταση στη ροή του αίματος από ό,τι μια κοι-
λιακή κοιλότητα με πιο λεπτά και ευένδοτα τοιχώματα.

Εάν δύο όμοιες καρδιακές κοιλότητες ή αγγεία (η μία 
αριστερής πλευράς ή συστηματική και η άλλη δεξιάς 
πλευράς ή πνευμονική) επικοινωνούν μεταξύ τους και 
το άνοιγμα (έλλειμμα) μεταξύ τους είναι τόσο μεγάλο 
ώστε να υπάρχει μικρή ή καθόλου αντίσταση στη ροή 
του αίματος, το έλλειμμα θεωρείται μη περιοριστικό 

A

RV

RVP = LVP
PVR < SVR
  Qp > Qs
     L –  R Shunt

LV

PA Ao

SVRPVR

B

RVP = LVP
PVR = SVR
  Qp = Qs
   O Shunt

RV LV

PA Ao

SVRPVR

C

RVP = LVP
PVR > SVR
  Qp < Qs
     R – L Shunt

RV LV

PA Ao

SVRPVR

Εικ. 14.4 Διαγραμματική αναπαράσταση των μοτίβων 
ενδοκαρδιακής διαφυγής ανάλογα με τις αντιστάσεις 
εκροής των δύο πλευρών της καρδιάς. Βλέπε κείμενο για 
την περιγραφή των (Α), (Β), (Γ). Ao, αορτή. L, αριστερά. LV, 
αριστερή κοιλία. LVP, πίεση αριστερής κοιλίας. PA, πνευ-
μονική αρτηρία. PVR, πνευμονική αγγειακή αντίσταση. Qp, 
πνευμονική ροή αίματος. Qs, συστηματική ροή αίματος. R, 
δεξιά. RV, δεξιά κοιλία. RVP, πίεση δεξιάς κοιλίας. SVR, 
συστηματική αγγειακή αντίσταση.
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προσοχή στο καρδιαγγειακό σύστημα καθώς το βρέφος 
μεταβαίνει στη μεταγεννητική ζωή. 

Κυάνωση
Η κεντρική κυάνωση υποδηλώνει μειωμένο κορεσμό οξυ-
γόνου στο αρτηριακό αίμα και είναι γενικά ορατή όταν 
η ανηγμένη αιμοσφαιρίνη στο αίμα υπερβαίνει τα 5 g/dl 
(κορεσμός ≤85% σε ασθενείς με φυσιολογικά επίπεδα 
αιμοσφαιρίνης). Εάν οι πνεύμονες λειτουργούν κανονι-
κά, το επίπεδο του συστηματικού αρτηριακού κορεσμού 
του αίματος σε οξυγόνο εξαρτάται εξ ολοκλήρου από την 
αποτελεσματική (δραστική) πνευμονική ροή αίματος, δη-
λαδή την ποσότητα αίματος που οξυγονώνεται από τους 
πνεύμονες και περνάει στη συνέχεια στη συστηματική 
αρτηριακή κυκλοφορία. Τα νεογνά εμφανίζουν συχνά 
ακροκυάνωση που δεν σχετίζεται με καρδιακή νόσο. Η 
καλύτερη μέθοδος αξιολόγησης της κεντρικής κυάνωσης 
σε ένα βρέφος είναι η εξέταση της γλώσσας. Χρειάζονται 
και άλλες διαγνωστικές διαδικασίες για να προσδιοριστεί 
η αιτία της κυάνωσης. Η σύγκριση του κορεσμού οξυγό-
νου του αρτηριακού αίματος ή του PΟ2 πάνω και κάτω 
από τον αρτηριακό πόρο μπορεί να βοηθήσει. Επιπλέον, 
η δοκιμασία «υπεροξίας» (δηλαδή ο αερισμός με υψηλή 
συγκέντρωση εισπνεόμενου οξυγόνου) θεωρείται συχνά 
πολύτιμο διαγνωστικό εργαλείο. Αύξηση άνω των 50 
mm Hg (και συχνά πολύ υψηλότερη) στη συστηματική 
αρτηριακή PΟ2 παρατηρείται σε βρέφη με πρωτογενή 
πνευμονικά προβλήματα (ιδίως επειδή τα υψηλά επίπεδα 
οξυγόνου τείνουν να διαστέλλουν τα πνευμονικά αρτηρί-
δια και να μειώνουν την PAP). Μια PaO2 μικρότερη από 
100 mm Hg σε περιβάλλον εμπλουτισμένο με οξυγόνο 
υποδηλώνει συγγενή καρδιακή ανωμαλία μέχρι αποδεί-
ξεως του αντιθέτου και αποτελεί ένδειξη για υπερηχο-
καρδιογραφική εξέταση και έναρξη θεραπείας με PGE2. 
Συχνά, η πραγματικότητα διαφέρει από τη θεωρία: ακόμη 
και σε κυανωτική καρδιοπάθεια μπορεί να παρατηρηθεί 
σημαντική αύξηση της συστηματικής αρτηριακής πίε-
σης οξυγόνου ή του κορεσμού του οξυγόνου στο αίμα, 
εφόσον η δραστική πνευμονική ροή αίματος είναι πάνω 
από ένα ελάχιστο επίπεδο. Επομένως, μια PaO2 100 έως 
250 mm Hg μπορεί να υποκρύπτει συγγενή καρδιοπά-
θεια και δικαιολογεί πρόσθετη διερεύνηση. Μια PaO2 
άνω των 250 mm Hg καθιστά λιγότερο πιθανή την απει-
λητική για τη ζωή κυανωτική καρδιοπάθεια. Κατά τη διε-
νέργεια δοκιμασίας υπεροξίας θα πρέπει να γίνονται ταυ-
τόχρονα άμεσες μετρήσεις οξυγόνου στο άνω και κάτω 
μέρος του σώματος, ώστε να υπερτονιστεί οποιαδήποτε 
διαφορά και να επιβεβαιωθεί η παρουσία διαφυγής από 
δεξιά προς αριστερά.  Η μέτρηση του κορεσμού του άνω 
και του κάτω μέρους του σώματος κατά τη διάρκεια του 
κλάματος μπορεί επίσης να βοηθήσει να υπερτονιστούν 
τυχόν διαφορές λόγω διαφυγής μέσω του πόρου.

καρδιακές ανωμαλίες. Ο έλεγχος στόχευε στις εξαρτώ-
μενες από τον αρτηριακό πόρο βλάβες που έχουν υψηλή 
θνησιμότητα και νοσηρότητα αν αφεθούν χωρίς ακριβή 
διάγνωση. Μια μελέτη του 2017 κατέδειξε μείωση κατά 
33% των θανάτων από CCHD σε πολιτείες των ΗΠΑ με 
υποχρεωτικό προληπτικό έλεγχο.3 Από τον Δεκέμβριο 
του 2017, 47 πολιτείες και η Περιφέρεια της Κολούμπια 
επέβαλαν τον προληπτικό έλεγχο με παλμική οξυμετρία 
για συγγενείς καρδιοπάθειες. Παρόλο που ο έλεγχος με 
παλμική οξυμετρία είναι ένα πολύτιμο εργαλείο για τον 
εντοπισμό βρεφών με CCHD, η υπόλοιπη φυσική εξέ-
ταση δεν πρέπει να παραμελείται και το πάσχον βρέφος 
πρέπει να εξετάζεται τηρώντας κατά νου μία ευρεία δια-
φορική διάγνωση. Τα βρέφη με γνωστή καρδιακή νόσο 
εξακολουθούν να κινδυνεύουν και από άλλες παθολο-
γικές διεργασίες, συμπεριλαμβανομένης της βακτηρια-
κής σήψης, της αναιμίας και της πνευμονικής νόσου. Τα 
οξέως πάσχοντα βρέφη μπορεί να αντιμετωπίζονται τη-
ρώντας ταυτόχρονα κατά νου πολλές πιθανές διαγνώσεις 
ενόσω σταθεροποιείται η κατάστασή τους. Σε αυτές τις 
περιπτώσεις, ορισμένοι πρόσθετοι παράγοντες μπορεί να 
υποδηλώνουν καρδιακές ανωμαλίες. Δυσμορφικά ή συν-
δρομικά χαρακτηριστικά σε οποιοδήποτε νεογνό θα πρέ-
πει να προτρέπουν τον κλινικό γιατρό να δώσει ιδιαίτερη 

ΣΧΟΛΙΟ ΤΗΣ ΣΥΝΤΑΞΗΣ:   Από την ανάλυση 21 μελε-
τών που συμπεριελάμβαναν μισό εκατομμύριο βρέφη 
που είχαν υποβληθεί σε προσυμπτωματικό έλεγχο, ο 
Plana κατέληξε στο συμπέρασμα ότι ανά 10.000 φαι-
νομενικά υγιή όψιμα πρόωρα ή τελειόμηνα νεογνά, τα 
6 θα έχουν κρίσιμες συγγενείς καρδιακές ανωμαλίες. 
Ο προσυμπτωματικός έλεγχος με παλμική οξυμετρία 
θα ανιχνεύσει 5 από αυτά τα βρέφη ως πάσχοντα από 
CCHD, ενώ η διάγνωση μίας περίπτωσης θα διαλάθει. 
Επιπλέον, ο έλεγχος με παλμική οξυμετρία θα υποδεί-
ξει λανθασμένα άλλα 14 βρέφη από τα 10.000 ως ύπο-
πτα για CCHD, χωρίς αυτό να ισχύει. Παρατηρήθηκαν 
λιγότερα ψευδώς θετικά αποτελέσματα όταν η παλμική 
οξυμετρία διενεργήθηκε περισσότερο από 24 ώρες μετά 
τη γέννηση. Οι συγγραφείς κατέληξαν στο συμπέρασμα 
ότι ο έλεγχος με παλμική οξυμετρία είναι πολύ ειδική και 
μέτρια ευαίσθητη εξέταση για την ανίχνευση της CCHD, 
με πολύ χαμηλά ποσοστά ψευδώς θετικών αποτελεσμά-
των. Τα τρέχοντα διαθέσιμα στοιχεία υποστηρίζουν την 
καθιέρωση του προσυμπτωματικού ελέγχου για CCHD 
σε ασυμπτωματικά νεογνά πριν από την έξοδο από την 
αίθουσα νεογνών. Επιπρόσθετα, πολλά από τα ψευδώς 
θετικά βρέφη έχουν τελικά αναπνευστικά προβλήμα-
τα ή σήψη, οπότε η εξέταση είναι εξαιρετικά πολύτιμη.

(Plana MN, Zamora J, Suresh G, Fernandez-Pineda L, Thanga- 
ratinam S, Ewer AK. Έλεγχος με παλμική οξυμετρία για κρίσιμες 
συγγενείς καρδιακές ανωμαλίες. Cochrane Database Syst 
Rev. 2018;3:CD011912).
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σία μιας μηνοειδούς βαλβίδας ή μετάθεση των μεγάλων 
αρτηριών. Η παρουσία ενός συστολικού πνευμονικού 
κλικ εξώθησης μπορεί να είναι φυσιολογική τις πρώτες 
ώρες, αλλά μετά από αυτό, οποιοδήποτε συστολικό κλικ 
εξώθησης είναι παθολογικό, υποδεικνύοντας μια παθο-
λογική πνευμονική ή αορτική βαλβίδα, μια διευρυμένη 
πνευμονική αρτηρία ή αορτή ή ατελή διαχωρισμό των με-
γάλων αγγείων (truncus arteriosus). Εάν το βρέφος έχει 
πνευμονική νόσο χωρίς συγγενή καρδιοπάθεια και έχει 
στενά διχασμένο ή μονήρη δεύτερο καρδιακή ήχο, τότε 
αναμένεται υψηλή PVR. Αν και τα συστολικά φύσηματα 
διακρίνονται ευκολότερα από τον πρώτο και τον δεύτερο 
καρδιακό ήχο, είναι συχνά κατά τη νεογνική περίοδο και 
η παρουσία τους αναφέρεται παραδοσιακά σε ποσοστό 
έως και 60% των υγιών νεογνών.67 Μελέτες έχουν κατα-
δείξει υψηλότερη επίπτωση συγγενούς καρδιοπάθειας 
σε βρέφη με φύσημα κατά τη νεογνική περίοδο. Σε μια 
μελέτη 7204 διαδοχικά εξετασθέντων νεογνών, λιγότε-
ρο από το 1% των νεογνών βρέθηκαν να έχουν καρδιακό 
φύσημα. Όλα τα νεογνά με καρδιακό φύσημα παραπέμ-
φθηκαν για υπερηχοκαρδιογράφημα και στο 54% αυτών 
διαγνώστηκε υποκείμενη καρδιακή ανωμαλία.68 Σε μια 
αναδρομική ανασκόπηση 20.323 γεννήσεων ζώντων σε 
διάστημα 3 ετών σε ένα νοσοκομείο του Ισραήλ βρέ-
θηκαν 170 νεογνά με μεμονωμένο εύρημα το καρδιακό 
φύσημα, τα οποία και παραπέμφθηκαν για υπερηχοκαρ-
διογράφημα. Από αυτά τα νεογνά, 147 (86%) βρέθηκαν 
να έχουν δομικές καρδιακές ανωμαλίες, συμπεριλαμβα-
νομένων των μεμονωμένων VSD (37%), του PDA (23%) 
και του συνδυασμού VSD και PDA (7%). Οι ανωμαλίες 
που δημιουργούν διαφυγές από αριστερά προς τα δεξιά 
αποτελούσαν το 66% των διαγνώσεων.69 Ορισμένα φυ-
σήματα που παρατηρούνται κατά τη νεογνική περίοδο 
είναι σχεδόν παθογνωμονικά. Ο καλπαστικός ρυθμός με 
παρουσία S4 είναι πάντα παθολογικός.

ΣΧΟΛΙΟ ΤΗΣ ΣΥΝΤΑΞΗΣ:Αν και το υπερηχοκαρδιογρά-
φημα και το παλμικό οξύμετρο τείνουν να καταστήσουν 
το στηθοσκόπιο παρωχημένο, υπάρχουν ακόμα πολλά 
που μπορούμε να μάθουμε από την προσεκτική παρα-
τήρηση του χρώματος, την ψηλάφηση όλων των παλ-
μών και την ακρόαση, όπως περιγράφεται παραπάνω. 

Κοιλιακή εξέταση
Η ηπατομεγαλία είναι ένα μη ειδικό εύρημα που μπορεί 
να είναι ενδεικτικό αυξημένων κεντρικών φλεβικών πι-
έσεων. Μπορεί να σχετίζεται με καρδιακές βλάβες που 
επιβαρύνουν τις δεξιές καρδιακές κοιλότητες με όγκο 
(όπως συστηματική αρτηριοφλεβώδης δυσπλασία, ανώ-
μαλη πνευμονική φλεβική επιστροφή ή ανεπάρκεια της 
δεξιάς βαλβίδας, όπως παρατηρείται με την ανωμαλία 
Ebstein και το σύνδρομο απουσίας πνευμονικής βαλβί-

Αναπνευστική δυσχέρεια
Τα περισσότερα βρέφη με ήπιο αρτηριακό αποκορεσμό 
οξυγόνου είναι ταχυπνοϊκά λόγω διέγερσης των χημειοϋ-
ποδοχέων, αλλά παρουσιάζουν μικρή ή καθόλου αναπνευ-
στική δυσχέρεια. Η συγγενής καρδιοπάθεια που εκδηλώ-
νεται με αναπνευστική δυσχέρεια είναι πολύ δύσκολο να 
διαγνωστεί στα βρέφη: τα συμπτώματά τους είναι συνήθως 
πιο ύπουλα και λιγότερο δραματικά από την κυάνωση, η 
διαφορική διάγνωση είναι ευρύτερη και η πιθανότητα της 
καρδιοπάθειας είναι πολύ μικρότερη, γεγονός που μειώνει 
τον δείκτη υποψίας των φροντιστών. Όταν ένας γιατρός 
βλέπει ένα νεογέννητο να ξαπλώνει ήρεμα σε μία κού-
νια, αλλά να έχει κυανό χρώμα, η διάγνωση είναι σχεδόν 
πάντα καρδιακή νόσος. Όταν το βρέφος είναι ακυανω-
τικό, ταχυπνοϊκό και παρουσιάζει εισολκές, συνήθως το 
πρόβλημα είναι κάτι άλλο. Τα βρέφη με αναπνευστική 
δυσχέρεια έχουν συνήθως μετρίου βαθμού συστηματι-
κό αποκορεσμό οξυγόνου στο αίμα, ανάλογα και με τον 
τύπο της κυκλοφορικής διαταραχής και τη σοβαρότητα 
του πνευμονικού οιδήματος. Η αναπνευστική δυσχέρεια 
σχετίζεται με τη μειωμένη πνευμονική ενδοτικότητα σε 
αυτούς τους ασθενείς και συνήθως υπάρχει διάμεσο υγρό. 
Έτσι, ακόμη και με φυσιολογικό διαχωρισμό των κυκλο-
φοριών, υπάρχει κάποιου βαθμού υποξαιμία. 

Καρδιακή εξέταση
Ψηλάφηση
Θα πρέπει να ψηλαφηθεί η καρδιακή ώση. Τυχόν προ-
φανής λάθος θέση της ώσης στο δεξιό θώρακα πρέπει να 
τεκμηριώνεται και αποτελεί ένδειξη για πρόσθετη αξιο-
λόγηση. Στο νεογέννητο είναι σαφώς εντονότερη η καρ-
διακή ώση από τη δεξιά κοιλία.

Ακρόαση
Οι καρδιακοί ήχοι στα περισσότερα νεογνά με σημαντική 
συγγενή καρδιοπάθεια είναι παθολογικοί. Η ταχεία καρ-
διακή συχνότητα των περισσότερων νεογνών μπορεί να 
καταστήσει την ακρόαση της καρδιάς δύσκολη ακόμη και 
για τον έμπειρο ιατρό. Πολλαπλές μελέτες έχουν αξιολο-
γήσει την ικανότητα των παιδοκαρδιολόγων και των γενι-
κών παιδιάτρων στην ανίχνευση καρδιακών παθήσεων σε 
νοσηλευόμενα νεογνά και έχουν βρει ποσοστά ευαισθησί-
ας από 80% έως 83% για τις συγγενείς καρδιοπάθειες.64-66 
Η παρουσία μονήρους δεύτερου καρδιακού ήχου (τόνου) 
μετά τις πρώτες 12 ώρες ζωής μπορεί να υποδεικνύει ατρη-

Το παλμικό οξύμετρο είναι πολύτιμος βοηθός. Είναι άμε-
σα διαθέσιμο και η παλμική οξυμετρία των άνω και κάτω 
άκρων μπορεί να δώσει πολλές πολύτιμες πληροφορίες, 
ιδιαίτερα όταν συνδυάζεται με μια δοκιμασία υπεροξίας.
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καρδιολογία.70-72 Το ηχοκαρδιογράφημα είναι πιθανότα-
τα η πρώτη τεχνική καρδιακής απεικόνισης που θα λη-
φθεί για να επιβεβαιωθεί ή να αποκλειστεί μια καρδιακή 
ανωμαλία (Πίνακας 14.2). Για τις περισσότερες κλινικές 
και χειρουργικές αποφάσεις αρκεί μια ηχοκαρδιογραφι-
κή εξέταση. Τα πλεονεκτήματα της ηχοκαρδιογραφίας 
περιλαμβάνουν τη φορητότητα, τη μη επεμβατική φύση, 
τις πληροφορίες σε πραγματικό χρόνο, την ασφάλεια και 
τη γενικότερη ευκολία χρήσης. Στα μειονεκτήματα της 
ηχοκαρδιογραφίας περιλαμβάνονται οι περιορισμοί στην 
απεικόνιση στην περίπτωση ορισμένων κλινικών σεναρίων 
και η μόνο μέτρια ικανότητα ακριβούς διάγνωσης ορισμέ-
νων περίπλοκων εξωκαρδιακών αγγειακών ανωμαλιών.

Ηχοκαρδιογραφία ονομάζεται η εφαρμογή υπερήχων 
για τη λήψη εικόνας μέσω ανακλώμενων ηχητικών κυ-
μάτων. Στη ΜΕΝΝ χρησιμοποιούνται ηχοβολείς υψη-
λότερης συχνότητας, συνήθως 5 MHz ή περισσότερο, 
επειδή απαιτείται ελάχιστο βάθος διείσδυσης του ηχητι-
κού κύματος στον ασθενή και τα βραχύτερα μήκη κύμα-
τος που αντιστοιχούν στις υψηλότερες συχνότητες επι-
τρέπουν υψηλότερη ανάλυση και διακριτική ικανότητα. 
Η σκέδαση του υπερηχητικού κύματος, η οποία επιδει-
νώνει την ποιότητα της εικόνας, παρατηρείται συνήθως 
μεταξύ διεπιφανειών υλικών που έχουν διαφορετική πυ-

δας). Η ηπατομεγαλία μπορεί επίσης να σχετίζεται με 
καταστάσεις χαμηλής παροχής, όπως μυοκαρδίτιδα, μυ-
οκαρδιοπάθεια, καρδιογενές σοκ μετά από σύγκλειση 
του πόρου σε μια εξαρτώμενη από τον πόρο συστηματι-
κή βλάβη ή ταχυαρρυθμίες.

Περιφερική εξέταση
Επιβάλλεται να ψηλαφώνται ο μηριαίος και ο κερκιδι-
κός σφυγμός σε όλα τα νεογνά. Ο αλλόμενος σφυγμός 
συνδέεται συνήθως με διευρυμένη πίεση σφυγμού και 
μπορεί να παρατηρηθεί σε συγγενείς ανωμαλίες με αυ-
ξημένη διαστολική πνευμονική ροή αίματος. Η ανεύρε-
ση ασθενέστερων μηριαίων σφυγμών ή βραχιόνιο-μηρι-
αίας καθυστέρησης του σφυγμού μπορεί να σχετίζεται με 
στένωση του ισθμού της αορτής, σύνδρομο υποπλαστι-
κής αριστερής καρδιάς ή διακοπτόμενο αορτικό τόξο. Η 
αδυναμία ψηλάφησης σφυγμών σε όλα τα άκρα πρέπει 
να ωθεί τον εξεταστή να ψηλαφήσει τη δεξιά καρωτίδα 
ή την κροταφική αρτηρία. Εάν αυτοί οι σφυγμοί παρα-
μένουν άθικτοι, η διάγνωση θα πρέπει να περιλαμβάνει, 
εκτός από απόφραξη του αορτικού τόξου, και συνύπαρξη 
ανώμαλης έκφυσης της υποκλείδιας αρτηρίας. Εάν όλοι 
οι σφυγμοί είναι σοβαρά μειωμένοι, η απόφραξη της ρο-
ής του αίματος βρίσκεται στην αορτική βαλβίδα ή εντός 
της αριστερής κοιλίας. Οι ασθενείς μηριαίοι σφυγμοί θα 
πρέπει να ωθούν τον κλινικό ιατρό να ξεκινήσει θεραπεία 
με έγχυση προσταγλανδίνης εν αναμονή επιβεβαιωτικής 
απεικόνισης ή μεταφοράς σε άλλο κέντρο.

ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗ ΣΤΗ ΜΟΝΑΔΑ 
ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ ΝΟΣΗΛΕΙΑΣ 
ΝΕΟΓΝΩΝ    
Η ακριβής διάγνωση της ανατομίας και της φυσιολογίας 
της καρδιακής βλάβης αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο της 
παιδιατρικής καρδιολογίας. Για την επίτευξη αυτών των 
στόχων διατίθενται πολλαπλές απεικονιστικές μέθοδοι. 
Επί του παρόντος, οι πιο συχνά χρησιμοποιούμενες τε-
χνικές απεικόνισης στη ΜΕΝΝ είναι η ηχοκαρδιογραφία, 
οι αξονικές τομογραφίες, η μαγνητική τομογραφία και ο 
καρδιακός καθετηριασμός. Η απόφαση για τη διενέργεια 
μίας ή περισσότερων από αυτές τις μελέτες εξαρτάται από 
το ιστορικό, την κλινική εξέταση και την κλινική πορεία 
του ασθενούς. Με τη χρήση αυτών των απεικονιστικών 
τεχνικών, μπορεί να επιτευχθεί πλήρης αξιολόγηση της 
καρδιακής βλάβης, ώστε να βοηθηθεί η βέλτιστη κλινι-
κή έκβαση. Αυτή η ενότητα θα επικεντρωθεί ειδικά στις 
χρήσεις αυτών των τεχνικών στη ΜΕΝΝ.

Ηχοκαρδιογραφία
Η ηχοκαρδιογραφία (ή αλλιώς υπερηχοκαρδιογραφία) πα-
ραμένει η κύρια τεχνική απεικόνισης στην παιδιατρική 

ΠΙΝΑΚΑΣ 14.2 Ενδείξεις για αρχική 
ηχοκαρδιογραφική εξέταση

Σύνδρομα Τρισωμία 13
Τρισωμία 18
Τρισωμία 21
Σύνδρομο CHARGE
Σύνδρομο VACTERL
Σύνδρομο DiGeorge
Σύνδρομο Noonan
Σύνδρομο Turner
Σύνδρομο William

Μη-σύνδρομα Συγγενής διαφραγματοκήλη
Ομφαλοκήλη
Ανωμαλία της μέσης γραμμής
Τραχειοοισοφαγικό συρίγγιο

Άλλα Ανεξήγητη υποξαιμία
Παθολογικά ευρήματα στην καρδιακή 

εξέταση
Περιγεννητική ασφυξία
Επίμονα θετικές καλλιέργειες αίματος
Γενετικές ανωμαλίες μη προσδιοριζόμε-

νες αλλιώς

CHARGE: κολοβώματα του οφθαλμού, καρδιοπάθεια, ατρησία 
χοανών, νοητική υστέρηση, ανωμαλίες γεννητικών οργάνων, 
ανωμαλίες αυτιών. VACTERL: σπονδυλικές ανωμαλίες, ατρησία 
πρωκτού, καρδιακές ανωμαλίες, τραχειοοισοφαγικό συρίγγιο, 
νεφρικές ανωμαλίες, ανωμαλίες των άκρων.
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δισδιάστατης ανάλυσης, Doppler και έγχρωμου Doppler 
επιτρέπουν μια περιεκτική εξέταση που θα δώσει ανα-
τομικά, φυσιολογικά και λειτουργικά δεδομένα. Για μια 
πλήρη ανασκόπηση, ο αναγνώστης παραπέμπεται στα 
πρόσφατα εγχειρίδια Echocardiography in Pediatric and 
Adult Congenital Heart Disease, eds. Eidem BW, Cetta F, 
and O’Leary PW ή Echocardiography in Pediatric and 
Congenital Heart Disease: From Fetus to Adult, εκδ. Lai 
WW, Mertens LL, MS Cohen, and Geva T. 

Υπερηχοκαρδιογραφία M-Mode
Η ηχοκαρδιογραφία Μ-mode ήταν μία από τις πρώτες 
τεχνικές που χρησιμοποιήθηκε για την αξιολόγηση των 
καρδιακών δομών. Απεικονίζεται η ηχοδομή κατά μήκος 
μίας μόνο γραμμής (στον κάθετο άξονα), καθώς και οι με-
ταβολές αυτής με την πάροδο του χρόνου (στον οριζόντιο 
άξονα) (Εικ. 14.12). Η δισδιάστατη υπερηχοκαρδιογραφία 
έχει αντικαταστήσει σε μεγάλο βαθμό αυτή τη μέθοδο, 
αλλά το Μ-mode εξακολουθεί να χρησιμοποιείται κυρί-
ως για τον υπολογισμό της κλασματικής βράχυνσης και 
τη μέτρηση του πάχους των τοιχωμάτων και του μεγέ-
θους των κοιλοτήτων, αν και οι κατευθυντήριες οδηγίες 
επικαιροποιούνται συνεχώς.73 Η εικόνα αυτή λαμβάνε-

κνότητα. Το οστό και ο αέρας, όταν γειτνιάζουν με μα-
λακό ιστό ή υγρό, παράγουν σημαντικά τεχνουργήματα 
(artifacts), ενώ ο μαλακός ιστός δίπλα σε υγρό παράγει 
ελάχιστα τεχνουργήματα. Ως εκ τούτου, κλινικά σενά-
ρια, όπως ένας πνευμοθώρακας ή μια βρογχοπνευμονι-
κή δυσπλασία (BPD), μπορεί να ελαχιστοποιήσουν την 
ποιότητα της εικόνας.

Για την αρχική υπερηχοκαρδιογραφική αξιολόγηση 
του νεογνού απαιτείται μια πλήρης και τυποποιημένη 
προσέγγιση. Η συνήθης εξέταση συνίσταται στην το-
ποθέτηση του ηχοβολέα ακριβώς αριστερά του στέρνου 
για τη λήψη παραστερνικών τομών κατά το μακρό (Εικ. 
14.5A-C) και βραχύ άξονα (Εικ. 14.6A-C), στην κορυφή 
της καρδιάς για τη λήψη μιας κορυφαίας τομής τεσσάρων 
κοιλοτήτων (Εικ. 14.7A-C), υποξιφοειδικά για τη λήψη 
υποξιφοειδικών στεφανιαίων (Εικ. 14.8A-C) και οβελι-
αίων τομών (Εικ. 14.9A-C), και στην σφαγιτιδική εντομή 
για τη λήψη υπερστερνικών τομών κατά το μακρό (Εικ. 
14.10A,B) και το βραχύ άξονα (Εικ. 14.11A-B). Ανάλογα 
με την πολυπλοκότητα της ανατομίας μπορεί να χρειαστεί 
να ληφθούν και περισσότερες τομές. Εάν η καρδιά είναι 
μετατοπισμένη, όπως στην περίπτωση της δεξιοκαρδί-
ας ή της CDH, απαιτούνται προσαρμογές της θέσης του 
ηχοβολέα. Οι πολλαπλές σαρώσεις με χρήση Μ-mode, 
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RV

LV
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Γ

RV

LV
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AO

B

Εικ. 14.5 Ηχοκαρδιογράφημα όπου φαίνεται η παραστερνική τομή κατά το μακρό άξονα με σάρωση 
από εμπρός (Α) προς τα πίσω (C) της καρδιάς. Ao, αορτή. LA, αριστερός κόλπος. LV, αριστερή κοιλία. 
PA, πνευμονική αρτηρία. RA, δεξιός κόλπος. RV, δεξιά κοιλία.
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LV
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Γ
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RA
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LV

RV

B

LV
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RV

Γ

LV

RA
LA

CS

Εικ. 14.6 Ηχοκαρδιογράφημα όπου φαίνεται η παραστερνική τομή κατά το βραχύ άξονα  με σάρωση από 
τη βάση (Α) προς την κορυφή (C) της καρδιάς. Ao, αορτή. LA, αριστερός κόλπος. LV, αριστερή κοιλία. MV, 
μιτροειδής βαλβίδα. PA, πνευμονική αρτηρία. RA, δεξιός κόλπος. RV, δεξιά κοιλία. 

Εικ. 14.7 Ηχοκαρδιογράφημα όπου φαίνεται η κορυφαία τομή τεσσάρων κοιλοτήτων με σάρωση από 
εμπρός (Α) προς τα πίσω (Γ). Αο, αορτή. CS, στεφανιαίος κόλπος. LA, αριστερός κόλπος. LV, αριστερή 
κοιλία. RA, δεξιός κόλπος. RV, δεξιά κοιλία.
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RA
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Εικ. 14.8 Ηχοκαρδιογράφημα όπου φαίνεται η υποξιφοειδική στεφανιαία τομή με σάρωση από εμπρός 
(Α) προς τα πίσω (Γ). Ao, αορτή. LA, αριστερός κόλπος. LV, αριστερή κοιλία. RA, δεξιός κόλπος. RV, 
δεξιά κοιλία.  

Εικ. 14.9 Ηχοκαρδιογράφημα όπου φαίνεται η υποξιφοειδική οβελιαία τομή με σάρωση από την 
κορυφή (Α) προς τη βάση (Γ). AAo, ανιούσα αορτή. DAo, κατιούσα αορτή. IVC, κάτω κοίλη φλέβα. LA, 
αριστερός κόλπος. LV, αριστερή κοιλία. RA, δεξιός κόλπος. RV, δεξιά κοιλία. RVOT, χώρος εξόδου της 
δεξιάς κοιλίας. SVC, άνω κοίλη φλέβα.  
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Εικ. 14.10 Ηχοκαρδιογράφημα όπου φαίνεται η υπερστερνική τομή κατά το μακρό άξονα με σάρωση από τα δεξιά (Α) 
προς τα αριστερά του ασθενούς (Β), με δεδομένη την παρουσία αριστερού αορτικού τόξου. AAo, ανιούσα αορτή. Ao, αορτή. 
INNV, ανώνυμος φλέβα. LA, αριστερός κόλπος. RPA, δεξιά πνευμονική αρτηρία. SVC, άνω κοίλη φλέβα.

Εικ. 14.11 Ηχοκαρδιογράφημα όπου φαίνεται η υπερστερνική τομή κατά το βραχύ άξονα με σάρωση από πάνω (Α) προς 
τα κάτω (Β) Αο, αορτή. LA, αριστερός κόλπος. LPA, αριστερή πνευμονική αρτηρία. LPV, αριστερή πνευμονική φλέβα. PA, 
πνευμονική αρτηρία. RPA, δεξιά πνευμονική αρτηρία. RPV, δεξιά πνευμονική φλέβα.

Εικ. 14.12 Ανάλυση M-mode μέσω της αριστερής κοιλίας με φυσιολογική κλασματική βράχυνση 39%. EF, κλάσμα εξώ-
θησης. EDV, τελοδιαστολικός όγκος. ESV, τελοσυστολικός όγκος. FS, κλασματική βράχυνση. IVS/LVPW, μεσοκοιλιακό 
διάφραγμα/οπίσθιο τοίχωμα της αριστερής κοιλίας. LVIDd, τελοδιαστολική εσωτερική διάμετρος της αριστερής κοιλίας. 
LVIDs, τελοσυστολική εσωτερική διάμετρος της αριστερής κοιλίας. LVPWd, πάχος του οπίσθιου τοιχώματος της αριστερής 
κοιλίας στο τέλος της διαστολής.
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στην οθόνη τα όρια της αριστερής κοιλίας στο τέλος της 
συστολής και στο τέλος της διαστολής μπορεί να εκτιμη-
θεί ο τελοδιαστολικός και τελοσυστολικός όγκος και έτσι 
να υπολογιστεί το κλάσμα εξώθησης. Γενικά, ένα κλάσμα 
εξώθησης άνω του 50% θεωρείται φυσιολογικό. Εκτός 
από τον προσδιορισμό της δομής και της λειτουργίας, οι 
δευτερεύουσες μεταβολές στα μεγέθη των κοιλοτήτων 
μπορούν να δώσουν ενδείξεις για την φυσιολογία. Για 
παράδειγμα, ένας PDA μπορεί να είναι ευμεγέθης, αλλά 
αν οι αριστερές δομές δεν παρουσιάζουν διάταση, μπο-
ρεί στην πραγματικότητα η διαφυγή από αριστερά προς 
τα δεξιά να είναι ελάχιστη, ενδεχομένως λόγω PPHN ή 
επειδή δεν έχει περάσει αρκετός χρόνος ώστε να παρα-
τηρηθούν αυτές οι αλλαγές.

Τρισδιάστατη ηχοκαρδιογραφία
Η δυνατότητα τρισδιάστατης απεικόνισης σε πραγματι-
κό χρόνο αποτελεί σχετικά νέα εξέλιξη της τεχνολογίας. 
Το πλεονέκτημα αυτής της τεχνολογίας περιλαμβάνει 
τη δυνατότητα καλύτερης εκτίμησης των σχέσεων με-
ταξύ των δομών στο χώρο, σε σύγκριση με την προσπά-
θεια νοητικής ανακατασκευής της καρδιακής ανατομίας 
με τη βοήθεια  δισδιάστατων τομών (Εικ. 14.14). Αν και 
η τρισδιάστατη απεικόνιση συνεχίζει να εξελίσσεται, οι 
πρακτικές χρήσεις της στη ΜΕΝΝ είναι προς το παρόν 
ελάχιστες. Αυτή η μέθοδος μπορεί να είναι πιο χρήσιμη 
για νεογνά με συγγενείς καρδιοπάθειες. Η χρησιμότητα 
αυτής της μεθόδου για νεογνά με δομικά φυσιολογική 
καρδιά δεν έχει ακόμη καθοριστεί.

Ηχοκαρδιογραφία Doppler
Η χρήση του φαινομένου Doppler επιτρέπει τον προσ-
διορισμό της κατεύθυνσης και της ταχύτητας των κι-
νούμενων αντικειμένων που εξετάζονται. Επί του πα-

ται συνήθως από την παραστερνική τομή κατά το βραχύ 
άξονα, στο επίπεδο των θηλοειδών μυών (Εικ. 14.13). Η 
κλασματική βράχυνση ορίζεται ως (τελoδιαστολική δι-
άμετρος αριστερής κοιλίας - τελoσυστολική διάμετρος 
αριστερής κοιλίας)/τελoδιαστολική διάμετρος αριστερής 
κοιλίας. Μια φυσιολογική τιμή είναι οτιδήποτε πάνω από 
28%. Οι περιορισμοί του Μ-mode περιλαμβάνουν το γε-
γονός ότι χρησιμοποιεί μόνο ένα επίπεδο για την εκτί-
μηση της συνολικής κοιλιακής λειτουργίας. Συνεπώς, οι 
τμηματικές διαταραχές της κινητικότητας μπορεί να δι-
αφύγουν της διάγνωσης. Εξαρτάται επίσης αρκετά από 
το προφόρτιο και δεν μετρά την ενδογενή συσταλτικότη-
τα του μυοκαρδίου καθεαυτή. Η κλασματική βράχυνση 
προϋποθέτει επίσης φυσιολογική ηλεκτρική αγωγιμότη-
τα και κυκλικό σχήμα της αριστερής κοιλίας. Ανωμαλίες 
της αγωγής ή επιπέδωση του μεσοκοιλιακού διαφράγμα-
τος που μπορεί να παρατηρηθεί με διατεταμένους όγκους 
δεξιάς κοιλίας λόγω διαφυγών ή αυξημένων πιέσεων 
δεξιάς κοιλίας από επίμονη πνευμονική υπέρταση του 
νεογνού (PPHN) μπορεί να περιορίσουν την αξιοπιστία 
αυτών των μετρήσεων. Για το πάχος των τοιχωμάτων και 
τα μεγέθη των κοιλοτήτων υπάρχουν φυσιολογικά εύρη 
τιμών και οι μετρήσεις αυτές συνήθως εκφράζονται ως 
z-score. Το z-score εκφράζει πόσες τυπικές αποκλίσεις 
διαφέρει μια τιμή από το μέσο όρο (δηλαδή z-score μη-
δέν σημαίνει ότι ισούται με τον μέσον όρο) και οι τιμές 
z-score  ± 2 θεωρούνται φυσιολογικές.

Ηχοκαρδιογραφία δύο διαστάσεων
Όπως αναφέρθηκε, η χρήση δισδιάστατης ηχοκαρδιογρα-
φίας και η λήψη πολυάριθμων τομών είναι ο συνηθέστε-
ρος τρόπος με τον οποίο προσδιορίζεται η ανατομία της 
καρδιάς. Η συστολική λειτουργία μπορεί επίσης να εκτι-
μηθεί ποιοτικά και ποσοτικά. Σχεδιάζοντας κανείς πάνω 
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Εικ. 14.13 Παραστερνική τομή κατά το βραχύ άξονα στο 
επίπεδο των θηλοειδών μυών. LV, αριστερή κοιλία. RV, 
δεξιά κοιλία.

Εικ. 14.14 Τρισδιάστατη ηχοκαρδιογραφική εικόνα των 
καρδιακών βαλβίδων. Ao, αορτική βαλβίδα. MV, μιτροειδής 
βαλβίδα. TV, τριγλώχινα βαλβίδα.
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που χρησιμοποιούνται.
Το έγχρωμο Doppler προσθέτει έγχρωμα εικονοστοι-

χεία εντός της εξεταζόμενης περιοχής, ανάλογα με την 
μετρούμενη ταχύτητα σε κάθε σημείο. Συμβατικά, οι 
αποχρώσεις του κόκκινου υποδηλώνουν ένα αντικείμενο 
(ιστό ή ροή αίματος) που κινείται προς τον μορφοτροπέα 
(ηχοβολέα) και οι αποχρώσεις του μπλε ένα αντικείμενο 
που απομακρύνεται από τον μορφοτροπέα. Το έγχρωμο 

ρόντος, η μέτρηση της ταχύτητας και της κατεύθυνσης 
της ροής του αίματος είναι η κύρια χρήση της ανάλυσης 
Doppler, αν και η μέτρηση της ταχύτητας του μυοκαρ-
δίου, η οποία ονομάζεται απεικόνιση ιστών με Doppler 
(tissue Doppler imaging, TDI), έχει πρόσφατα εισαχθεί 
ως άλλος τρόπος ποσοτικοποίησης της συστολικής και 
διαστολικής λειτουργίας. Το έγχρωμο, το παλμικό και το 
συνεχούς κύματος Doppler είναι οι τρεις κύριες τεχνικές 

MPA

RPA

LPA PDA

RPA

TArch

DAo

Coarctation

Εικ. 14.15 Απεικόνιση ενός μικρού ανοικτού αρτηριακού πόρου (PDA) με τη χρήση έγχρω-
μης υπερηχοκαρδιογραφίας Doppler. LPA, αριστερή πνευμονική αρτηρία. MPA, στέλεχος 
πνευμονικής αρτηρίας. RPA, δεξιά πνευμονική αρτηρία.

Εικ. 14.16 Ηχοκαρδιογράφημα Doppler που δείχνει μια στένωση ισθμού αορτής, όπως 
αποκαλύπτεται από την αλλοίωση (aliasing) της έγχρωμης ροής στην περιοχή της στένωσης. 
DAo, κατιούσα αορτή. RPA, δεξιά πνευμονική αρτηρία. TArch, εγκάρσιο αορτικό τόξο.
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και χωρίς συγκεκριμένη ιατρική πάθηση, όπως προανα-
φέρθηκε. Η προγνωστική αξία αυτής της μεθόδου δεν 
έχει ακόμη καθοριστεί με βεβαιότητα, αλλά οι προκα-
ταρκτικές μελέτες είναι ενθαρρυντικές. Αυτή η τεχνική 
θα συνεχίσει πιθανότατα να χρησιμοποιείται όλο και πε-
ρισσότερο καθώς θα διατίθενται περισσότερα δεδομένα 
για τα φυσιολογικά εύρη τιμών και εφόσον αποδειχθεί η 
προγνωστική της αξία.81-87 

Η εκτίμηση της κλίσης πίεσης μεταξύ δύο περιοχών 
(ή σημείων) επιτυγχάνεται με τη μέτρηση της ταχύτητας 
του αίματος που κινείται μεταξύ των δύο περιοχών και 
με τη χρήση της εξίσωσης Bernoulli:

∆P = 1/2 ρ v22 − v12 + ρ f (dv /dt ) * ds + R (μ)

όπου ΔP είναι η διαφορά πίεσης κατά μήκος της στε-
νωτικής περιοχής (ή εκατέρωθεν ενός ελλείμματος ή 
μιας βαλβίδας που ανεπαρκεί), ρ είναι η πυκνότητα του 
αίματος, v1 και v2 είναι οι ταχύτητες εγγύς και άπω της 
στένωσης, R είναι η αντίσταση λόγω ιξώδους και μ είναι 
το ιξώδες του υγρού. Οι τρεις συνιστώσες της εξίσωσης 
αντιπροσωπεύουν την κινητική ενέργεια, την απώλεια 
ενέργειας μέσω της επιτάχυνσης και της επιβράδυνσης 
του αίματος και τις δυνάμεις ιξώδους. Η εξίσωση μπορεί 
να απλοποιηθεί ως εξής

ΔP = 4 v2

υποθέτοντας ελάχιστη εγγύς ταχύτητα, μία διακριτή 
στένωση και ελάχιστο ιξώδες. Χρησιμοποιώντας έτσι τις 
τρεις τεχνικές Doppler και την εξίσωση Bernoulli, μπο-
ρούν να προσδιοριστούν τα λειτουργικά χαρακτηριστικά 
μιας βλάβης (Εικ. 14.18). Για παράδειγμα, με τη βοήθεια 
έγχρωμου Doppler αναδεικνύεται μια διαφυγή από αρι-
στερά προς τα δεξιά μέσω ενός PDA, με μέγιστη ταχύ-
τητα 3,5 m/s στο Doppler συνεχούς κύματος. Η διαφορά 
πίεσης μεταξύ της αορτής και του στελέχους της πνευμο-
νικής αρτηρίας είναι 3,5 m/s X 3,5 m/s X 4 = 49 mm Hg. 
Επιπλέον, η συστολική πίεση της δεξιάς κοιλίας μπορεί 
να υπολογιστεί ως αορτική συστολική πίεση - 49 mm Hg. 
Ομοίως, εάν ο πίδακας της τριγλώχινας έχει ταχύτητα 2,5 
m/s, η διαφορά πίεσης μεταξύ του δεξιού κόλπου και της 
δεξιάς κοιλίας είναι 25 mm Hg. Υποθέτοντας ότι η φυσιο-
λογική πίεση του δεξιού κόλπου είναι 5 mm Hg, η συστο-
λική πίεση της δεξιάς κοιλίας είναι περίπου 30 mm Hg. 
Συνεπώς, μπορούν να γίνουν πολυάριθμοι υπολογισμοί 
για την ποσοτικοποίηση της υπάρχουσας φυσιολογίας. 
Αυτή η εξίσωση θα υποεκτιμήσει την κλίση πίεσης εάν 
υπάρχει στένωση μεγάλου μήκους ή εάν υπάρχει πολυ-
κυτταραιμία, λόγω της προαναφερθείσας απλοποίησης 
της εξίσωσης Bernoulli. Αντίθετα, εάν υπάρχουν διαδο-
χικές σημαντικές στενώσεις, όπως στενωτική αορτική 
βαλβίδα και στένωση ισθμού αορτής, πρέπει να ληφθεί 
υπόψη η εγγύς ταχύτητα, διαφορετικά η κλίση πίεσης 
θα υπερεκτιμηθεί. Γενικά, ταχύτητα 1 m/s ή μικρότερη 
μπορεί να αγνοηθεί.

Doppler δεν δίνει απαραίτητα ποσοτικές πληροφορίες, 
αλλά είναι εξαιρετικά χρήσιμο για την αναγνώριση μι-
κρών ελλειμμάτων, όπως ένα μικρό μυϊκό VSD ή PDA, 
που μπορεί να μην είναι εύκολα ορατά με την τυπική 
δισδιάστατη ηχοκαρδιογραφία (Εικ. 14.15). Η χρωματική 
ανάλυση βοηθά επίσης στον χαρακτηρισμό των πιδάκων 
παλινδρόμησης (δηλαδή την ημιποσοτική εκτίμηση της 
βαρύτητάς τους) ανάλογα με το πλάτος του πίδακα στο 
στενότερο σημείο του. Οι στενωτικές περιοχές γίνονται 
επίσης εύκολα αντιληπτές με τη χρωματική ανάλυση, 
διότι το συμπαγές κόκκινο/μπλε χρώμα γίνεται συνήθως 
πολύχρωμο λόγω της απότομης αύξησης των ταχυτήτων 
που παρατηρείται σε αυτές τις περιοχές (Εικ. 14.16).

Το παλμικό και το συνεχούς κύματος Doppler είναι 
απλώς δύο τεχνικές για τη μέτρηση της ταχύτητας του 
αντικειμένου που μας ενδιαφέρει. Το παλμικό Doppler 
επιτρέπει την εξέταση μιας συγκεκριμένης περιοχής 
και τον προσδιορισμό της ταχύτητας στο σημείο αυτό. 
Το μειονέκτημα είναι ότι οι ροές υψηλής ταχύτητας δεν 
μπορούν να μετρηθούν με ακρίβεια, επειδή υπερβαίνουν 
τις δυνατότητες του παλμικού Doppler. Το Doppler συνε-
χούς κύματος μπορεί να μετρήσει σήματα υψηλής ταχύ-
τητας κατά μήκος μιας ευθείας γραμμής, αλλά δεν μπο-
ρεί να προσδιορίσει σε ποιο σημείο ακριβώς συμβαίνει η 
αλλαγή της ταχύτητας. Αυτό είναι σημαντικό, επειδή η 
περιοχή όπου εμφανίζεται η αλλαγή της ταχύτητας είναι 
συνήθως η περιοχή όπου εντοπίζεται μια στένωση. Κατά 
σύμβαση, οι ταχύτητες των αντικειμένων που απομακρύ-
νονται από τον μορφοτροπέα απεικονίζονται κάτω από 
μια βασική γραμμή (τη γραμμή του μηδέν), ενώ οι ταχύ-
τητες των αντικειμένων που κινούνται προς τον μορφο-
τροπέα απεικονίζονται πάνω από τη γραμμή του μηδέν. 
Πρέπει επίσης να αναφερθεί ότι η γραμμή που εξετάζε-
ται πρέπει να είναι όσο το δυνατόν πιο παράλληλη προς 
τη ροή (ή την κατεύθυνση κίνησης του ιστού) που μας 
ενδιαφέρει, διαφορετικά οι ταχύτητες, και συνεπώς και 
οι κλίσεις πίεσης, θα υποεκτιμηθούν. 

Η TDI είναι μια νεότερη τεχνική που μετρά την ταχύ-
τητα του μυοκαρδίου μέσω Doppler. Η περιοχή που εξε-
τάζεται είναι συνήθως το ελεύθερο τοίχωμα στο επίπεδο 
των κολποκοιλιακών βαλβίδων.  Μέσω της TDI λαμβά-
νονται συνήθως τρία κύματα: το κύμα e′ που αντιστοι-
χεί στην πρώιμη κοιλιακή χαλάρωση, το κύμα α′ που 
αντιστοιχεί στην κολπική συστολή και ένα κύμα s′ που 
αντιστοιχεί στη συστολική λειτουργία των κοιλιών (Εικ. 
14.17). Τα κύματα e′ και a′ ποσοτικοποιούν τη διαστολι-
κή λειτουργία και το κύμα s′ ποσοτικοποιεί τη συστολι-
κή λειτουργία.74 Αυτή η τεχνική εξαρτάται λιγότερο από 
το προφόρτιο και επομένως μπορεί να είναι πιο χρήσιμη 
από τις άλλες τιμές που περιγράφηκαν προηγουμένως. 
Η TDI έχει χρησιμοποιηθεί σε βρέφη με BPD,75,76 βρέ-
φη διαβητικών μητέρων77,78 και βρέφη με CDH79,80 για 
να βοηθήσει στην ποσοτικοποίηση της λειτουργίας της 
δεξιάς κοιλίας. Έχουν παρατηρηθεί διαφορές στην καρ-
διακή λειτουργία μεταξύ διαφόρων ομάδων νεογνών, με 
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Παραμόρφωση και ρυθμός παραμόρφωσης (ανά-
λυση παραμόρφωσης). Η παραμόρφωση (strain) (ε) 
ορίζεται ως η μεταβολή των διαστάσεων ενός αντικειμέ-
νου σε σχέση με το αρχικό του μήκος και εκφράζεται ως 
ποσοστό. Ο ρυθμός παραμόρφωσης είναι ο τοπικός ρυθ-
μός παραμόρφωσης ή η παραμόρφωση (ε) ανά μονάδα 
χρόνου και εκφράζεται σε 1/sec. Οι τιμές αυτές μπορούν 
να ληφθούν μέσω TDI ή μέσω της τεχνολογίας speckle-
tracking από δισδιάστατες εικόνες. Αυτές οι παράμετροι 
είναι πιθανώς οι λιγότερο εξαρτώμενες από το προφόρτιο 
τιμές που λαμβάνονται μέσω της ηχοκαρδιογραφίας και 
επομένως, θεωρητικά, οι καλύτερες τιμές για την ποσο-
τικοποίηση της συσταλτικότητας και της χάλασης. Αυτή 
η τεχνική δεν χρησιμοποιεί γεωμετρικές παραδοχές και 
ως εκ τούτου είναι ιδανική για την ποσοτικοποίηση της 
λειτουργίας σε ασθενείς με πολύπλοκη ανατομία λόγω 
συγγενών ανωμαλιών (Εικ. 14.19). Υπάρχουν επί του πα-

E’

A’

S’

Εικ. 14.17 Ανάλυση με ιστικό Doppler του ελεύθερου τοι-
χώματος της αριστερής κοιλίας στο επίπεδο του δακτυλίου 
της μιτροειδούς βαλβίδας. Βλέπε κείμενο για λεπτομέρειες.

LA

LV

RV

AAo

AoV

A

B

Εικ. 14.18 Αλλοίωση (aliasing) έγχρωμης ροής στο επίπεδο μιας στενωτικής αορτικής βαλβίδας 
(Α) με μέγιστη ταχύτητα 3 m/sec κατά την ηχοκαρδιογραφία συνεχούς κύματος Doppler, οπότε 
η κλίση πίεσης υπολογίζεται στα 36 mm Hg (Β). AAo, ανιούσα αορτή. AoV, αορτική βαλβίδα. LA, 
αριστερός κόλπος. LV, αριστερή κοιλία. RV, δεξιά κοιλία.
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της διαδικασίας αυτής ώστε να διασφαλιστεί ο αεραγωγός. 
Εάν χρειαστεί, διατίθενται σήμερα ηχοβολείς για νεογνά 
με βάρος μόλις 2,5 kg. Το TEE εκτελείται συχνότερα σε 
νεογνά κατά τη διάρκεια καρδιακού καθετηριασμού ή 
χειρουργικής επέμβασης για να δώσει πληροφορίες σε 
πραγματικό χρόνο και να βοηθήσει στη διενεργούμενη 
επέμβαση (Εικ. 14.20)95,96.

Αξονική τομογραφία/απεικόνιση 
μαγνητικού συντονισμού
Η αξονική (CAT) και η μαγνητική τομογραφία (MRI) 
μπορεί να προσφέρουν πρόσθετες πληροφορίες που δεν 
μπορεί να παράσχει το υπερηχοκαρδιογράφημα. Όπως 
αναφέρθηκε προηγουμένως, οι σύνθετες εξωκαρδιακές 
ανωμαλίες που αφορούν τις πνευμονικές αρτηρίες, τις 
πνευμονικές φλέβες και το αορτικό τόξο μπορεί να μην 
είναι δυνατό να περιγραφούν καλά μέσω του υπερηχο-
καρδιογραφήματος. Καρδιακά ελλείμματα όπως η μικτή 
ολική ανώμαλη σύνδεση πνευμονικών φλεβών και η τε-
τραλογία Fallot με πολλαπλά αορτοπνευμονικά παρά-
πλευρά αγγεία είναι δύο παραδείγματα όπου η αξονική 
τομογραφία και η μαγνητική τομογραφία υπερτερούν της 

ρόντος ακόμα λιγότερα (σε σχέση το TDI) δεδομένα σχε-
τικά με τη χρησιμότητα της παραμόρφωσης στην παιδι-
ατρική, ειδικά στο περιβάλλον της ΜΕΝΝ, αλλά όπως 
συμβαίνει και με την TDI, αυτή η τεχνική θα συνεχίσει 
πιθανότατα να κερδίζει έδαφος με την πάροδο του χρό-
νου, καθώς θα προσδιορίζονται με μεγαλύτερη ακρίβεια 
τα φυσιολογικά εύρη τιμών και θα εδραιώνεται η προ-
γνωστική της αξία.82,88-94 Η λήψη αυτών των τιμών είναι 
λίγο πιο χρονοβόρα από τις άλλες ποσοτικές μετρήσεις 
που αναφέρθηκαν προηγουμένως, γεγονός που ενδέχεται 
να περιορίσει τη χρήση αυτής της τεχνικής στην κλινι-
κή πράξη.

Διοισοφάγειος ηχοκαρδιογραφία
Η διοισοφάγειος ηχοκαρδιογραφία (transesophageal 
echocardiography,TEE) είναι απλώς η εφαρμογή όλων 
των προαναφερθεισών ηχοκαρδιογραφικών τεχνικών μέ-
σω ενός ηχοβολέα που εισάγεται στον οισοφάγο. Σπάνια 
ενδείκνυται στο περιβάλλον της ΜΕΝΝ, διότι οι περισ-
σότερες, αν όχι όλες, οι εικόνες μπορούν να ληφθούν με 
διαθωρακικό υπερηχοκαρδιογράφημα. Τα νεογνά θα πρέ-
πει πιθανότατα να είναι διασωληνωμένα κατά τη διάρκεια 

A B

Γ Δ

Εικ. 14.19 Ανάλυση παραμορφωσης (strain) με βάση την ηχοκαρδιογραφική απεικόνιση σε ασθενή 
με σύνδρομο υποπλαστικής αριστερής καρδιάς. Τα τμήματα είναι χρωματικά κωδικοποιημένα ως 
εξής: κίτρινο = βασικό μεσοκοιλιακό διάφραγμα, γαλάζιο = μέσο μεσοκοιλιακό διάφραγμα, πράσινο 
= κορυφαίο μεσοκοιλιακό διάφραγμα, κόκκινο = βασικό ελεύθερο τοίχωμα δεξιάς κοιλίας, σκούρο 
μπλε = μέσο ελεύθερο τοίχωμα δεξιάς κοιλίας, μοβ = κορυφαίο ελεύθερο τοίχωμα δεξιάς κοιλίας. 
(Α) Καμπύλη παραμόρφωσης με τιμή της συνολικής (global) παραμόρφωσης της δεξιάς κοιλίας. (Β) 
Χρωματικά κωδικοποιημένες τμηματικές καμπύλες παραμόρφωσης με συνολική τιμή παραμόρφωσης 
της δεξιάς κοιλίας. Διακεκομμένη λευκή γραμμή = καμπύλη παραμόρφωσης. (Γ) Τμηματικές τιμές 
παραμόρφωσης. (Δ) Καμπύλη M-mode
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τομογραφία να υπερτερεί έναντι της αξονικής τομογρα-
φίας από την άποψη αυτή.

Γενικά, η μαγνητική τομογραφία είναι προτιμότερη 
από τις αξονικές τομογραφίες λόγω της έλλειψης έκθε-
σης σε ακτινοβολία. Επειδή πολλά από αυτά τα παιδιά με 
πολύπλοκη καρδιακή ανατομία μπορεί να υποβληθούν σε 
πολλαπλές απεικονιστικές εξετάσεις και καθετηριασμούς 
κατά τη διάρκεια της ζωής τους, η προσπάθεια ελαχιστο-
ποίησης της έκθεσης στην ακτινοβολία είναι εύλογη. Οι 
αξονικές τομογραφίες συνήθως απαιτούν σκιαγραφικό, 
οπότε έχουν σχετική αντένδειξη σε ασθενείς με νεφρική 
ανεπάρκεια (Πίνακας 14.3). Έχουν επίσης εγερθεί ορι-
σμένες ανησυχίες σχετικά με τη χρήση μαγνητικής τομο-
γραφίας και του σκιαγραφικού (παραμαγνητικής ουσίας) 
γαδολινίου σε ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια, λόγω του 
κινδύνου νεφρογενούς συστηματικής ίνωσης.97,98 Λόγω 
αυτής της ανησυχίας, η χρήση γαδολινίου είναι πιθανώς 
καλύτερο να αποφεύγεται σε αυτούς τους ασθενείς μέχρι 
να υπάρξουν περισσότερα δεδομένα. Η λήψη εικόνων με 
αξονική τομογραφία είναι ταχύτερη από ότι με μαγνητική 
τομογραφία. Συνεπώς, σε έναν ασταθή ασθενή, η αξονική 

ηχοκαρδιογραφίας για τη μελέτη εξωκαρδιακών ανω-
μαλιών (Εικ. 14.21 και 14.22). Εκτός από τις ανατομικές 
πληροφορίες, και οι δύο μέθοδοι έχουν τη δυνατότητα 
να παρέχουν αιμοδυναμικά δεδομένα, με τη μαγνητική 

LA

RA

RV LV

Ao

SVC

RUPV

Κοινή συμβολή 
πνευμονικών 
φλεβών

Στένωση

Κάθετη 
φλέβα

Εικ. 14.20 Διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφημα ενός 
ασθενούς με κολποκοιλιακό διαφραγματικό έλλειμμα. 
Σημειώστε την κοινή κολποκοιλιακή βαλβίδα και το μεγάλο 
κεντρικό έλλειμμα. LA, αριστερός κόλπος. LV, αριστερή 
κοιλία. RA, δεξιός κόλπος. RV, δεξιά κοιλία.

Εικ. 14.21 Τρισδιάστατη ανακατασκευή με υπολογιστική 
αξονική τομογραφία από έναν ασθενή με τετραλογία 
Fallot, πνευμονική ατρησία και πολλαπλά αορτοπνευμονικά 
παράπλευρα αγγεία. Αυτή η αριστερή οπίσθια λοξή άποψη 
δείχνει πολλαπλά παράπλευρα αγγεία που εκφύονται από 
την αορτή και τροφοδοτούν με αίμα τις μικρές πνευμονικές 
αρτηρίες. Αο, αορτή.

Εικ. 14.22 Τρισδιάστατη ανακατασκευή με υπολογιστική 
αξονική τομογραφία (οπίσθια άποψη) για ασθενή με μικτή 
ολική ανώμαλη πνευμονική φλεβική επιστροφή. Η δεξιά 
άνω πνευμονική φλέβα (RUPV) παροχετεύεται στην άνω 
κοίλη φλέβα (SVC), με τις άλλες φλέβες να παροχετεύουν 
σε μια κοινή συμβολή, και στη συνέχεια προς τα κάτω μέσω 
μιας κάθετης φλέβας που καταλήγει στις ηπατικές φλέβες. 
Σημειώστε τη στένωση στην κάθετη φλέβα.
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υποάρδευση και κυκλοφορική καταπληξία που προκαλεί-
ται από απόφραξη της συστηματικής αιματικής ροής ή 
(3) ήπια ή καθόλου κυάνωση με ταχύπνοια και αυξημένη 
πνευμονική αιματική ροή. Στην παρούσα ενότητα συζη-
τούνται αυτές οι κλινικές εικόνες, οι πιο συχνές βλάβες 
που προκαλούν κάθε μία από αυτές, οι διαγνωστικές δο-
κιμασίες που είναι απαραίτητες για τη διάκριση μεταξύ 
των βλαβών, η επακόλουθη θεραπεία και η διαφορική 
διάγνωση της μη καρδιακής νόσου.

Ήπια ή καθόλου κυάνωση με 
αναπνευστική δυσχέρεια και αυξημένη 
πνευμονική ροή αίματος
Τα βρέφη με κύρια αρχική κλινική εικόνα την ταχύπνοια 
λόγω καρδιακής νόσου μπορούν να κατηγοριοποιηθούν 
σε δύο μεγάλες υποομάδες: (1) εκείνα με αμιγείς διαφυ-
γές (shunts) από αριστερά προς τα δεξιά, στα οποία η 
διαφυγή οφείλεται αποκλειστικά στο ότι η πνευμονική 
φλεβική επιστροφή κατευθύνεται πίσω στην πνευμονική 
αρτηριακή κυκλοφορία, οπότε οποιοσδήποτε αρτηριακός 
αποκορεσμός συμβαίνει λόγω της παρουσίας κυψελιδικού 
υγρού ή ενδοπνευμονικής διαφυγής και (2) εκείνα με αμ-
φίδρομες διαφυγές (βλάβες πλήρους ανάμιξης), στα οποία 
το συστηματικό φλεβικό αίμα κατευθύνεται επίσης πίσω 
στη συστηματική αρτηριακή κυκλοφορία, γεγονός που 
προκαλεί άμεσα κάποιο αρτηριακό αποκορεσμό. Και οι 
δύο ομάδες μπορεί να έχουν αυξημένη PVP ή πνευμονι-
κή ροή αίματος που προκαλεί διάμεσο οίδημα, οπότε και 
εκδηλώνεται αναπνευστική δυσχέρεια.

Ορισμένες από τις πιο συχνές συγγενείς καρδιοπάθειες, 
συμπεριλαμβανομένων των απλών βλαβών με διαφυγή 
από αριστερά προς τα δεξιά (μεσοκολπικά και μεσοκοι-
λιακά ελλείμματα, PDA, έλλειμμα ενδοκαρδιακών προ-
σκεφαλαίων, αρτηριοφλεβώδεις δυσπλασίες και αορτο-
πνευμονικό παράθυρο), καθώς και πιο σύνθετες βλάβες 
πλήρους ανάμιξης, όπως η ανώμαλη πνευμονική φλεβική 
επιστροφή και ο κοινός αρτηριακός κορμός, προκαλούν 
αναπνευστική δυσχέρεια στη βρεφική ηλικία. Συχνά τα 
νεογνά αυτά είναι ασυμπτωματικά αμέσως μετά τη γέν-
νηση. Καθώς η PVR πέφτει, τα βρέφη μπορεί να αρχί-
σουν να εκδηλώνουν σημεία αυξημένης πνευμονικής αι-
ματικής ροής, όπως ταχύπνοια, ταχυκαρδία, εφίδρωση, 
ηπατομεγαλία και, τελικά, ανεπαρκή πρόσληψη βάρους. 
Εξαίρεση σε αυτή την κατάσταση αποτελεί το πρόωρο 
βρέφος, στο οποίο μπορεί να υπάρχει αιμοδυναμικά σημα-
ντική διαφυγή από αριστερά προς τα δεξιά μέσα σε λίγες 
ημέρες μετά τον τοκετό, η οποία συμβάλλει στην πρω-
ιμότερη έναρξη των συμπτωμάτων. Όταν ο πνεύμονας, 
ιδιαίτερα το πνευμονικό αγγειακό δίκτυο, είναι ανεπαρ-
κώς ανεπτυγμένο ή έχει υποστεί βλάβη, όπως συμβαίνει 
στη συγγενή διαφραγματοκήλη, την ομφαλοκήλη ή τη 
χρόνια πνευμονοπάθεια, μια μικρή διαφυγή έχει πολύ πιο 
θορυβώδη κλινική εικόνα λόγω του μειωμένου μεγέθους 

τομογραφία μπορεί να είναι προτιμότερη από τη μαγνητι-
κή τομογραφία. Η απεικόνιση με αξονική τομογραφία δεν 
επηρεάζεται επίσης τόσο πολύ από τεχνητά υλικά, όπως 
stents, σπειράματα κ.λπ. όσο η μαγνητική τομογραφία. 
Καθώς η τεχνολογία εξελίσσεται, όλο και περισσότερες 
συσκευές γίνονται συμβατές με μαγνητική τομογραφία. 
Είναι σημαντικό κάθε φορά που ένας ασθενής υποβάλ-
λεται σε μαγνητική τομογραφία να γίνεται έλεγχος συμ-
βατότητας της συσκευής (www.mrisafety.com). Η μα-
γνητική τομογραφία καρδιάς μπορεί να μην είναι άμεσα 
διαθέσιμη σε ορισμένα ιδρύματα, οπότε η απόφαση για 
τη διενέργεια απεικόνισης μπορεί να καθοδηγείται από 
πρακτικά ζητήματα.

Καρδιακός καθετηριασμός
Παρόμοια με τις μελέτες CAT και MRI, ο καθετηρια-
σμός προσφέρει εξαιρετική απεικόνιση των εξωκαρδι-
ακών δομών. Παρόλα αυτά, τα περισσότερα ανατομικά 
και λειτουργικά δεδομένα μπορούν να ληφθούν μέσω 
των απεικονιστικών μεθόδων που περιγράφηκαν προη-
γουμένως. Είναι εξαιρετικά σπάνιο να πραγματοποιηθεί 
μια διαδικασία καθετηριασμού αποκλειστικά για απει-
κονιστικούς σκοπούς. Καθετηριασμός εκτελείται συνή-
θως στο νεογνό επειδή απαιτείται μια παρέμβαση, όπως 
η διάνοιξη οπής στο μεσοκολπικό διάφραγμα ή μια βαλ-
βιδοπλαστική.99 Στα μειονεκτήματα του καθετηριασμού 
περιλαμβάνονται ο επεμβατικός του χαρακτήρας και η 
έκθεση σε ακτινοβολία και σκιαγραφικό (Πίνακας 14.3).

Συνοπτικά, στη ΜΕΝΝ είναι διαθέσιμες πολλαπλές 
τεχνικές απεικόνισης. Η ηχοκαρδιογραφία θα παραμεί-
νει πιθανότατα η κύρια μέθοδος για τους λόγους που 
αναφέρθηκαν παραπάνω, αλλά άλλες τεχνικές μπορεί 
να δώσουν πρόσθετες πληροφορίες, ανάλογα και με την 
κλινική κατάσταση. Η τεχνολογία απεικόνισης θα βελ-
τιωθεί αναμφίβολα με την πάροδο του χρόνου, αλλά ο 
στόχος θα παραμένει πάντα ο ίδιος: πλήρης και ακριβής 
αξιολόγηση της ανατομίας, της φυσιολογίας και της λει-
τουργικής σημασίας μιας καρδιακής βλάβης. 

ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΕΣ ΟΜΑΔΕΣ 
ΣΥΓΓΕΝΩΝ ΚΑΡΔΙΟΠΑΘΕΙΩΝ    
Το φάσμα των νεογνικών συγγενών και επίκτητων καρ-
διακών παθήσεων χωρίζεται συμβατικά σε ευρείες κατη-
γορίες με βάση την κλινική εικόνα, τα ενοποιητικά παθο-
γενετικά χαρακτηριστικά και την αναμενόμενη κλινική 
πορεία. Πρακτικά, μπορεί να υπάρχει σημαντική διακύ-
μανση στη διάρκεια της νεογνικής μετάβασης, η οποία 
επηρεάζει την παρατηρούμενη φυσιολογία μιας δεδομέ-
νης βλάβης. Ιδανικά, οι βλάβες μπορούν να ταξινομηθούν 
με βάση τα κύρια χαρακτηριστικά της αρχικής κλινικής 
εικόνας τους: (1) κυάνωση που προκαλείται από απόφρα-
ξη της πνευμονικής αιματικής ροής ή πτωχή ανάμιξη, (2) 
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κλοφοριακή συμφόρηση. Ως αποτέλεσμα, τα περισσότε-
ρα από αυτά τα ελλείμματα ακολουθούν τη φυσική τους 
ιστορία και κλείνουν αυτόματα, ενώ τα υπόλοιπα σπά-
νια απαιτούν χειρουργική επέμβαση, επειδή το έλλειμμα 
και η προκύπτουσα πρόσθετη πνευμονική ροή αίματος 
δεν συμβάλλουν στην ανάπτυξη πρόσθετων ανωμαλιών.

Σε ένα μεγάλο, μη περιοριστικό VSD (Εικ. 14.4), 
η πίεση στη δεξιά κοιλία και την πνευμονική αρτηρία 
βρίσκεται σε συστηματικά επίπεδα. Εάν τα πνευμονικά 
αγγεία με τα παχιά τοιχώματα ωρίμαζαν κανονικά, η αγ-
γειακή αντίσταση θα μειωνόταν ταχέως και θα υπήρχε 
μεγάλη διαφυγή από αριστερά προς τα δεξιά με επακό-
λουθη ανεπάρκεια της αριστερής κοιλίας και πνευμονικό 
οίδημα. Μια τέτοια σειρά γεγονότων είναι ασυνήθιστη. 
Στην πραγματικότητα, όταν υπάρχει ένα μεγάλο VSD, 
συνήθως δεν ακούγεται καρδιακό φύσημα, ακόμη και στη 
νεογνική περίοδο. Η διαφυγή από αριστερά προς τα δεξιά 
δεν αναπτύσσεται ταχέως, επειδή τα πνευμονικά αγγεία 
αντίστασης παραμένουν έντονα μυώδη για μεγαλύτερο 
χρονικό διάστημα από ό,τι τα φυσιολογικά, και η μείω-
ση της PVR καθυστερεί. Η διακύμανση της PVR από το 
ένα παιδί στο άλλο είναι σημαντική. Σε ορισμένα βρέφη, 
η αντίσταση μειώνεται σημαντικά, ενώ σε άλλα, σχεδόν 
καθόλου. Όταν υπάρχει μεγάλο έλλειμμα, η διαφυγή εί-
ναι συνήθως μέγιστη σε ηλικία 2 έως 3 εβδομάδων, έτσι 
ώστε η συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, όταν εμφανί-
ζεται, να είναι συνήθως παρούσα σε ηλικία 4 εβδομάδων.

Ανοιχτός (βατός) αρτηριακός πόρος
Η παραμονή βατότητας του αρτηριακού πόρου πέραν 
των πρώτων ημερών της ζωής αντιπροσωπεύει το 10% 
έως 15% όλων των συγγενών καρδιακών ανωμαλιών. Τα 

του πνευμονικού αγγειακού δικτύου σε αυτά τα βρέφη.
Η διαφορική διάγνωση των βρεφών με αναπνευστική 

δυσχέρεια περιλαμβάνει τη νόσο του πνευμονικού πα-
ρεγχύματος, το σύνδρομο εισρόφησης μηκωνίου, τη δια-
φραγματοκήλη, την πνευμονία και την PPHN. Το πρόωρο 
βρέφος με σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας σε φάση 
ανάρρωσης που απαιτεί όμως αυξανόμενη αναπνευστική 
υποστήριξη μπορεί να έχει είτε μια αυξανόμενη διαφυ-
γή διαμέσου του πόρου είτε την έναρξη μίας διάμεσης 
πνευμονοπάθειας. Έτσι, μπορεί να απαιτηθούν αρκετές 
ημέρες προσεκτικής αξιολόγησης προτού να μπορεί να 
εκτιμηθεί πλήρως η παρουσία καρδιακής νόσου.

Έλλειμμα μεσοκοιλιακού διαφράγματος
Ένα μεμονωμένο έλλειμμα μεσοκοιλιακού διαφράγμα-
τος (ventricular septal defect, VSD) αντιπροσωπεύει το 
30% ως 40% όλων των συγγενών καρδιακών παθήσεων. 
Η πλειονότητα των μεμονωμένων VSD είναι πολύ μικρά 
και περιοριστικά. Σε αυτά τα βρέφη, η αντίσταση στη 
ροή μεταξύ της αριστερής και της δεξιάς κοιλίας επι-
τρέπει στα πνευμονικά αγγεία να ωριμάσουν κανονικά 
σε αγγεία τύπου ενηλίκου. Με ταχεία μείωση της PVR, 
παρατηρείται αντίστοιχη μείωση της πίεσης της δεξιάς 
κοιλίας και θα προκύψει κλίση πίεσης αριστερής κοιλί-
ας προς δεξιά κοιλία. Ως εκ τούτου, μπορεί να αναπτυ-
χθεί γρήγορα μια διαφυγή από αριστερά προς τα δεξιά, 
με αποτέλεσμα ένα δυνατό (έντασης 3-4/6) συστολικό 
φύσημα, το οποίο είναι συχνά παρόν στη νεογνική περί-
οδο. Παρά τη χαμηλή PVR, η αντίσταση στη ροή μέσω 
του VSD εμποδίζει τη διαφυγή μεγάλου όγκου από αρι-
στερά προς τα δεξιά, γεγονός που αποτρέπει την ανάπτυ-
ξη συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας. Τα βρέφη με 
αυτό το έλλειμμα σπάνια παρουσιάζουν πνευμονική κυ-

ΠΙΝΑΚΑΣ 14.3 Πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα των τεχνικών απεικόνισης

Ηχοκαρδιογραφία
Αξονική  
τομογραφία

Μαγνητική  
τομογραφία

Καρδιακός 
καθετηριασμός

Φορητό Ναι Όχι Όχι Όχι

Μη επεμβατικό Ναι Ναι Ναι Όχι

Ενδοκαρδιακές δομές ++++ +++ ++++ ++

Αιμοδυναμική εκτίμηση +++ ++ +++ ++++

Εξωκαρδιακές δομές +++ ++++ ++++ ++++

Έκθεση σε σκιαγραφικό Όχι Ναι Όχι Ναι

Έκθεση σε ακτινοβολία Όχι Ναι Όχι Ναι

Δυνατότητα επεμβατικών 
πράξεων

Όχι Όχι Όχι Ναι

CAT, Computerized axial tomography; MRI, magnetic resonance imaging.
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οξυγόνου από την αριστερή κοιλία υπερβεί την προσφο-
ρά, η αριστερή κοιλία μπορεί να αρχίσει να ανεπαρκεί, 
γεγονός που αυξάνει την PVP και αυξάνει περαιτέρω 
την παραγωγή διάμεσου υγρού. Επιπλέον, η PAP μπο-
ρεί να είναι αυξημένη λόγω του ίδιου του μη περιοριστι-
κού PDA ή λόγω της πνευμονικής φλεβικής υπέρτασης, 
η οποία μπορεί να μειώσει περαιτέρω την ενδοτικότητα 
των πνευμόνων και να επιδεινώσει την πνευμονική δυ-
σλειτουργία. Έτσι, ένας PDA παρουσία RDS μπορεί να 
επηρεάσει σοβαρά την πνευμονική λειτουργία με διάφο-
ρους μηχανισμούς.

Η διάγνωση του PDA μπορεί να είναι δύσκολη, καθώς η 
ταχυκαρδία και ένα διαλείπον συστολικό φύσημα μπορεί 
να είναι τα μόνα ακροαστικά ευρήματα. Συχνά υπάρχει 
ευρεία πίεση παλμού, καθώς και έντονη προκάρδια ώση. 
Η θεραπεία με αναπνευστήρα και η συνεχής θετική πίεση 
των αεραγωγών μπορεί να καλύψουν όχι μόνο τα κλινικά 
ευρήματα αλλά και τα ακτινογραφικά ευρήματα ενός PDA. 
Όταν η ακτινογραφία θώρακος δείχνει μεγάλη καρδιά και 
πνευμονική φλεβική συμφόρηση παρουσία σημείων PDA 
και ενός μεγάλου ήπατος, δεν υπάρχει δυσκολία στη δι-
άγνωση. Ωστόσο, για πολλούς λόγους, η καρδιά μπορεί 
να μην είναι πολύ μεγάλη και το σοβαρό RDS μπορεί να 
επισκιάσει τα ακτινογραφικά ευρήματα της καρδιομεγα-
λίας και του πνευμονικού οιδήματος. Στο πρόωρο βρέφος 
με πνευμονική νόσο, η διαταραγμένη ανταλλαγή οξυγό-
νου στον πνεύμονα μπορεί να διατηρήσει αυξημένη την 
PVR, συγκαλύπτοντας την παρουσία PDA. Η βελτίωση 
της πνευμονικής νόσου επιτρέπει την πτώση της πνευ-
μονικής αντίστασης και την εμφάνιση σημείων διαφυγής 
από αριστερά προς τα δεξιά. Συνεπώς, πρέπει να τίθεται 
η υποψία PDA σε όλα τα βρέφη με σοβαρό RDS όταν η 
νόσος είναι παρατεταμένη, τα αέρια αίματος επιδεινώνο-
νται ξαφνικά και απαιτούν τροποποίηση του αερισμού ή τα 
απνοϊκά επεισόδια εντείνονται. Το ισοζύγιο υγρών πρέπει 
να παρακολουθείται στενά, διότι η υπερβολική χορήγηση 
υγρών μπορεί να επιδεινώσει τη φυσιολογία ενός PDA 
και να προκαλέσει συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια. 
Πρέπει κανείς να ακροάζεται τα βρέφη για φύσημα αρκε-
τές φορές κάθε μέρα κατά τη διάρκεια της νόσου και να 
τα αποσυνδέει για λίγο από τον αναπνευστήρα ώστε να 
είναι δυνατή η σωστή ακρόαση. Η ηχοκαρδιογραφία και 
η απεικόνιση Doppler είναι διαγνωστικές. Η χαρτογρά-
φηση με Doppler έγχρωμης ροής μπορεί να ανιχνεύσει 
ακόμη και ένα μικρό, αιμοδυναμικά ασήμαντο PDA. Στο 
παρελθόν, ένας μεγάλος λόγος αριστερού κόλπου προς 
την αορτή, η προβολή του κολπικού διαφράγματος από 
αριστερά προς τα δεξιά που υποδηλώνει αυξημένη πίεση 
του αριστερού κόλπου, μια διατεταμένη αριστερή κοιλία 
και η ανάγκη για σοβαρό περιορισμό υγρών και διούρηση, 
σε συνδυασμό με την αποτυχία της επιθετικής αναπνευ-
στικής διαχείρισης, θεωρούνταν επαρκείς ενδείξεις ότι 
ο πόρος ήταν αιμοδυναμικά σημαντικός. Μελέτες έχουν 
διαπιστώσει ότι οι συμβατικοί ηχοκαρδιογραφικοί δείκτες 
δεν προβλέπουν την έκβαση ή τη νευροανάπτυξη στα 2 

πρόωρα βρέφη αποτελούν την πλειονότητα των ασθενών 
με επίμονη βατότητα του αρτηριακού πόρου. Η συχνότη-
τα του προβλήματος αυξάνεται με τη μείωση της ηλικί-
ας κύησης και του βάρους, με έως και 70% των βρεφών 
που γεννιούνται σε ηλικία μικρότερη των 28 εβδομάδων 
να εμφανίζουν βατότητα του αρτηριακού πόρου. Η βα-
τότητα του αρτηριακού πόρου μπορεί να οφείλεται σε 
δυσμενή συμβάντα, όπως η νεογνική υποξία ή οξέωση. 
Οι ακριβείς μηχανισμοί για την επίμονη βατότητα στα 
πρόωρα βρέφη δεν είναι γνωστοί με ακρίβεια. Σε πρόω-
ρα πειραματόζωα, ο αρτηριακός πόρος ανταποκρίνεται 
λιγότερο στις συσπαστικές επιδράσεις του οξυγόνου, οι 
χαλαρωτικές επιδράσεις της PGE2 και της προστακυ-
κλίνης είναι μεγαλύτερες και ο μεταβολισμός της PGE2 
δεν είναι αποτελεσματικός. Ως αποτέλεσμα, ακόμη και 
οι μικρές συγκεντρώσεις PGE2 που κυκλοφορούν στο 
αίμα του ανώριμου βρέφους μπορούν να προκαλέσουν 
την παραμονή μερικής χάλασης του αρτηριακού πόρου. 
Οι αρχές που συζητήθηκαν για την VSD ισχύουν και για 
τον βατό αρτηριακό πόρο (patent ductus arteriosus, PDA). 
Ωστόσο, επειδή ο αρτηριακός πόρος έχει κάποιο μήκος, 
η αντίσταση στη ροή είναι μεγαλύτερη. Ένας μη περιο-
ριστικός PDA είναι λιγότερο συχνός, οπότε και η πνευ-
μονική υπέρταση που φτάνει σε συστηματικά επίπεδα 
πίεσης είναι επίσης λιγότερο συχνή.

Σε ένα τελειόμηνο βρέφος με PDA, η έκβαση εξαρτά-
ται από το μέγεθος του ανοικτού πόρου. Με τη σταδια-
κή μείωση της μεταγεννητικής PVR, αναπτύσσεται δι-
αφυγή από αριστερά προς τα δεξιά, από την αορτή προς 
την πνευμονική αρτηρία, η οποία προκαλεί υπερβολική 
πνευμονική ροή αίματος, αυξημένη πνευμονική φλεβι-
κή επιστροφή και διάταση του αριστερού κόλπου και της 
αριστερής κοιλίας. Ένα μικρός PDA παράγει μόνο το τυ-
πικό συνεχές φύσημα τύπου «ατμομηχανής» και «γεμάτο» 
σφυγμό. Ένας μέτριος έως μεγάλος PDA μπορεί να προ-
καλέσει σημεία συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας 
καθώς και τυπικό συνεχές φύσημα και ευρεία πίεση παλ-
μού (αλλόμενος σφυγμός), συχνά κατά τον δεύτερο μήνα 
της ζωής. Στο υγιές τελειόμηνο βρέφος, σπάνια παρατη-
ρείται καρδιακή ανεπάρκεια κατά τη νεογνική περίοδο.

Ανοιχτός αρτηριακός πόρος σε πρόωρα βρέφη. 
Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, τα πρόωρα βρέφη, 
και ιδιαίτερα τα βρέφη με πολύ χαμηλό βάρος γέννησης, 
έχουν σημαντικά αυξημένη επίπτωση επίμονου PDA σε 
σύγκριση με τα συνομήλικα τελειόμηνα βρέφη. Ο PDA 
του πρόωρου βρέφους χρήζει ιδιαίτερης συζήτησης, διότι 
μπορεί να περιπλέξει σοβαρά τη διαχείριση του RDS και 
συνδέεται από μόνος του με κίνδυνο θανάτου.100 Παρόλο 
που η αριστερή κοιλία είναι ικανή να διατηρήσει σχεδόν 
φυσιολογική συστηματική ροή αίματος ακόμη και με με-
γάλη διαφυγή από αριστερά προς τα δεξιά στο πρόωρο 
βρέφος, ο αυξημένος ενδαγγειακός όγκος αίματος και η 
σχετική αύξηση του διάμεσου υγρού επιδεινώνουν την 
ήδη υπάρχουσα αναπνευστική δυσχέρεια. Εάν η ζήτηση 
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δεν έχει καμία επίδραση στη θνησιμότητα ή τη σοβαρή 
αναπτυξιακή αναπηρία στους 18 έως 36 μήνες.116 Ως απο-
τέλεσμα, αρκετές πρόσφατες μελέτες έχουν αμφισβητή-
σει την ιδέα ότι τα πρόωρα νεογνά πρέπει να λαμβάνουν 
προφυλακτική θεραπεία., Σε μια κοόρτη βρεφών που 
γεννήθηκαν πριν από τις 28 εβδομάδες, διαπιστώθηκε 
ότι με συντηρητική διαχείριση παρατηρήθηκε αυτόμα-
τη σύγκλειση του πόρου στο 73% των περιπτώσεων. Οι 
συγγραφείς συμπέραναν ότι η συντηρητική διαχείριση 
είναι εφικτή.117 Λόγω όμως των κινδύνων και των αποτυ-
χιών που σχετίζονται με τη φαρμακευτική διαχείριση, 
σε ορισμένα κέντρα επιχειρείται η διαδερμική σύγκλει-
ση του πόρου μέσω καρδιακού καθετηριασμού σε περι-
πτώσεις όπου η συντηρητική διαχείριση αποτυγχάνει.118 
Από το 2011 έως το 2015, 747 βρέφη με βάρος μικρότερο 
των 6 kg υποβλήθηκαν σε επέμβαση διακαθετηριακής 
σύγκλεισης του PDA, με ποσοστό επιτυχίας 94%. Βάρος 
μικρότερο των 2 kg συσχετίστηκε με υψηλότερο κίνδυ-
νο εμβολισμού της συσκευής και αρτηριακής βλάβης.119 
Παρά τις ιατρικές, διαδερμικές και χειρουργικές επιλο-
γές, στην κλινική πράξη παρατηρούνται σημαντικές δι-
αφορές μεταξύ των διαφόρων κέντρων όσον αφορά τον 
προσυμπτωματικό έλεγχο και τη θεραπεία των πρόωρων 
βρεφών με PDA.

ΣΧΟΛΙΟ ΤΗΣ ΣΥΝΤΑΞΗΣ:   Οι Bixler et al εξέτασαν τις 
μεταβολές στη διάγνωση και τη θεραπεία του ανοικτού 
αρτηριακού πόρου (PDA) με βάση τα στοιχεία από 829.091 
βρέφη ηλικίας κύησης 23 ως 30 εβδομάδων που κατα-
χωρήθηκαν στην Pediatrix Clinical Data Warehouse. Η δι-
άγνωση του PDA μειώθηκε από 51% σε 38% (P <0,001), 
η χρήση ινδομεθακίνης ή ιβουπροφαίνης μειώθηκε από 
32% σε 18% και η απολίνωση του PDA μειώθηκε από 8,4% 
σε 2,9% (P < 0,001 και για τα δύο).

Αρκετά βραχυπρόθεσμα οφέλη (μειωμένη ενδοκοιλι-
ακή αιμορραγία [IVH], πνευμονική αιμορραγία και απο-
λίνωση) μπορεί να προκύψουν από την προφυλακτική 
χορήγηση ινδομεθακίνης ή την προφυλακτική θεραπεία 
του PDA, αλλά υπάρχουν ελάχιστα στοιχεία που να δεί-
χνουν ότι η καθυστέρηση της θεραπείας τις πρώτες ημέ-
ρες μετά τη γέννηση έχει επιβλαβή αποτελέσματα σε 
ό,τι αφορά τις μεταγενέστερες νοσηρότητες Αντίθετα, 
υπάρχουν αυξανόμενες ενδείξεις ότι η καθυστέρηση 
της θεραπείας μιας μέτριας/μεγάλης PDA πέραν της 
πρώτης εβδομάδας μπορεί να συμβάλει στην ανάπτυξη 
βρογχοπνευμονικής δυσπλασίας (BPD) και σε αυξημέ-
νο κίνδυνο θανάτου. (Bixler GM, Powers G, Clark RH, et 
al. Changes in the diagnosis and management of patent 
ductus arteriosus from 2006 to 2015 in United States 
neonatal intensive care units. J Pediatr.2017;108:105.)

Αορτοπνευμονικό παράθυρο
Το αορτοπνευμονικό παράθυρο είναι μια σχετικά ασυνή-
θιστη επικοινωνία μεταξύ της ανιούσας αορτής και του 

έτη ζωής.101-103 Ως αποτέλεσμα, αρκετές μελέτες έχουν 
χρησιμοποιήσει βιοδείκτες, συμπεριλαμβανομένης της 
τροπονίνης Τ, του εγκεφαλικού νατριουρητικού πεπτι-
δίου (brain natriuretic peptide, BNP) και του Ν-τελικού 
προ-BNP (NT-proBNP), για να διακρίνουν έναν αιμοδυ-
ναμικά σημαντικό PDA.104-107 Το ερώτημα παραμένει αν 
τα βρέφη που υποβάλλονται σε θεραπεία για αιμοδυνα-
μικά σημαντικό PDA, όπως προσδιορίζεται με βάση αυ-
τούς τους δείκτες, έχουν βελτιωμένη έκβαση σε σύγκρι-
ση με τα συνομήλικα των οποίων ο PDA προσδιορίζεται 
ως σημαντικός με συμβατικές μεθόδους.108,109

Μέρος της πρόκλησης στην αναγνώριση των βρεφών 
με σημαντικό PDA είναι και ότι η διαχείριση αυτών των 
βρεφών παραμένει αμφιλεγόμενη. Δεν έχει καταστεί δυ-
νατό να υιοθετηθεί ένα κοινό για όλους τους ασθενείς 
σχέδιο διαχείρισης του PDA. Αντίθετα, έχουν αναπτυ-
χθεί συστήματα βαθμολόγησης που αποσκοπούν στον 
εντοπισμό των περιπτώσεων όπου υπάρχει ένδειξη για 
σύγκλειση του αρτηριακού πόρου.108,110 Η σύγκλειση του 
αρτηριακού πόρου στα πρόωρα βρέφη μπορεί να επιτευ-
χθεί με φαρμακολογικούς χειρισμούς, με τη χρήση ανα-
στολέων της σύνθεσης προσταγλανδινών ή με χειρουρ-
γική απολίνωση. Η μόνιμη σύγκλειση του αρτηριακού 
πόρου απαιτεί αφενός αποτελεσματική μυϊκή σύσπαση 
για την παρεμπόδιση της ροής του αίματος στον αυλό και 
αφετέρου ανατομική αναδιαμόρφωση για την αποτροπή 
της μετέπειτα επαναδιάνοιξης. Τα τελευταία χρόνια, πολ-
λοί ερευνητές αναζητούν τρόπους για να καθορίσουν την 
κατάλληλη στρατηγική θεραπείας για τα πρόωρα βρέφη 
με PDA. Για να διαπιστωθεί ποιοι ασθενείς χρειάζονται 
θεραπεία, οι ερευνητές πρέπει να αποδείξουν ότι η υπό 
μελέτη ομάδα ασθενών παρουσιάζει σαφή κίνδυνο νοση-
ρότητας ή θανάτου που σχετίζεται με τον PDA. Αρκετές 
μελέτες έχουν συσχετίσει έναν βατό αρτηριακό πόρο σε 
πρόωρα βρέφη με αυξημένο κίνδυνο χρόνιας πνευμονο-
πάθειας, νεκρωτικής εντεροκολίτιδας, ενδοκοιλιακής αι-
μορραγίας, μειωμένου περιφερειακού εγκεφαλικού κο-
ρεσμού οξυγόνου111,112 πτωχής συνολικά νευροαναπτυξι-
ακής έκβασης και θανάτου.100,111,113,114 Τόσο η ινδομεθακί-
νη όσο και η ιβουπροφαίνη έχουν μελετηθεί εκτενώς και 
έχει διαπιστωθεί ότι είναι εξίσου αποτελεσματικές στη 
σύγκλειση ενός PDA.101,106,115 Ωστόσο, η απόφαση για τη 
σύγκλειση ή όχι του πόρου περιπλέκεται από το γεγο-
νός ότι διάφορες άλλες μελέτες συνέδεσαν τη θεραπεία 
με ινδομεθακίνη με νεκρωτική εντεροκολίτιδα, δυσλει-
τουργία των αιμοπεταλίων και νεφρική ανεπάρκεια, αλ-
λά και την ιβουπροφαίνη με πνευμονική υπέρταση και 
αιμορραγία.111 Αν και αυτοί οι κίνδυνοι μπορεί να είναι 
αποδεκτοί από τους ιατρούς που αντιμετωπίζουν τις ση-
μαντικές νοσηρότητες που σχετίζονται με την ενδοκοι-
λιακή αιμορραγία ή τη νεκρωτική εντεροκολίτιδα, μια 
ανασκόπηση του οργανισμού Cochrane έδειξε ότι η χο-
ρήγηση ινδομεθακίνης πριν τις 24 ώρες ζωής, ανεξάρτη-
τα από τη βατότητα ή μη του PDA, σχετίζεται με μείωση 
του κινδύνου σοβαρής ενδοκοιλιακής αιμορραγίας, αλλά 
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μεία πρώιμης καρδιακής ανεπάρκειας μπορεί να έχουν μια 
πιο σύνθετη βλάβη με συνοδό αριστερόπλευρη καρδια-
κή απόφραξη, βαλβιδική ανεπάρκεια, ή λιγότερο συχνά, 
διαφυγή από την αριστερή κοιλία προς τον δεξιό κόλπο 
που προκαλεί υποχρεωτική διαφυγή (η οποία δεν εξαρ-
τάται από την PVR).

Κοινός αρτηριακός κορμός (truncus arteriosus)
Ο κοινός αρτηριακός κορμός χαρακτηρίζεται από μία μο-
νήρη αρτηρία που εκφύεται από την καρδιά και χορηγεί 
την αορτή, τις πνευμονικές αρτηρίες και τις στεφανιαί-
ες αρτηρίες. Αντιστοιχεί στο 1% των περιπτώσεων συγ-
γενούς καρδιοπάθειας και μπορεί να αποδειχθεί θανατη-
φόρος πριν την ηλικία των 2,5 μηνών, εάν αφεθεί χωρίς 
θεραπεία.120,121 Η παθοφυσιολογία ποικίλλει, αλλά γενι-
κά, καθώς η PVR μειώνεται τις πρώτες ημέρες της ζωής, 
ακολουθεί καταρρακτώδης πνευμονική ροή αίματος και 
ο ασθενής αναπτύσσει γρήγορα σημαντική πνευμονική 
υπερκυκλοφορία και συμπτώματα καρδιακής ανεπάρ-
κειας, όπως ταχύπνοια, αδυναμία πρόσληψης βάρους, 
δυσκολίες σίτισης και εφίδρωση. Λόγω της υπερβολικής 
πνευμονικής ροής του αίματος, τα βρέφη με κοινό αρ-
τηριακό κορμό μπορεί να είναι ελάχιστα κυανωτικά και 
συχνά αναπτύσσουν επίπεδα κορεσμού οξυγόνου άνω 
του 90%. Εάν υπάρχει εγγύς στένωση των πνευμονικών 
αρτηριών, η περιγραφόμενη κλινική εικόνα μπορεί να 
καθυστερήσει να εμφανιστεί. Στη νεογνική περίοδο, τα 
κλασικά ευρήματα της φυσικής εξέτασης περιλαμβάνουν 
υπερδυναμικό προκάρδιο, αριστερή προκάρδια διόγκω-
ση, έντονο μονήρη S2 με πρώιμο συστολικό κλικ εξώ-
θησης και συστολικό φύσημα εξώθησης κατά μήκος του 
αριστερού στερνικού χείλους. Εάν η βαλβίδα του κοινού 
κορμού ανεπαρκεί, μπορεί να παρατηρηθεί ένα πρώιμο 
διαστολικό decrescendo φύσημα αριστερά παραστερνι-
κά, συνοδευόμενο από σημεία καρδιακής ανεπάρκειας 
αμέσως μετά τη γέννηση. Καθώς αυξάνεται η πνευμονι-
κή ροή του αίματος, ο ασθενής αναπτύσσει ευρεία πίεση 
παλμού και αλλόμενο σφυγμό λόγω της συνεχούς δια-
στολικής ροής στις πνευμονικές αρτηρίες και διαστολικό 
φύσημα με χαρακτήρες «κυλίσματος» στην κορυφή λόγω 
της αυξημένης ροής διαμέσου της μιτροειδούς βαλβίδας. 
Το ΗΚΓ συχνά καταδεικνύει δεξιά, αριστερή ή αμφικοι-
λιακή υπερτροφία και θα πρέπει να χρησιμοποιείται για 
να αποκλειστεί το ασυνήθιστο σενάριο της ισχαιμίας 
του μυοκαρδίου. Η ιατρική αντιμετώπιση μπορεί να εί-
ναι εξαιρετικά δύσκολη εάν δεν υπάρχει απόφραξη της 
πνευμονικής ροής του αίματος και επικεντρώνεται στην 
ανακούφιση των συμπτωμάτων με διούρηση, ινότροπη 
υποστήριξη για την αύξηση της καρδιακής παροχής και 
αναπνευστική υποστήριξη έως ότου ο ασθενής μπορέ-
σει να υποβληθεί σε οριστική χειρουργική αποκατάστα-
ση. Η θνησιμότητα κατά το πρώτο έτος της ζωής μπορεί 
να υπερβαίνει το 80% χωρίς αποκατάσταση.121 Συνεπώς, 
η έγκαιρη αναγνώριση των νεογνών με κοινό αρτηριακό 

στελέχους της πνευμονικής αρτηρίας, η οποία διαφέρει 
από τον κοινό αρτηριακό κορμό λόγω της παρουσίας δύο 
μηνοειδών βαλβίδων. Το έλλειμμα, αν και μεταβλητό σε 
μέγεθος, είναι πολύ εγγύς και, σε αντίθεση με τον PDA, 
δεν έχει μήκος. Έτσι, η ροή καθορίζεται απλώς από τη 
διαφορά μεταξύ των συστηματικών και των πνευμονι-
κών αντιστάσεων. Ως αποτέλεσμα, μπορεί να αναπτυχθεί 
μια μεγάλη διαφυγή από αριστερά προς τα δεξιά νωρίς 
στη ζωή. Τα κλασικά ευρήματα της καρδιακής εξέτασης 
περιλαμβάνουν συστολικό φύσημα με μεσοδιαστολικό 
«κύλισμα» (rumble) που οφείλεται σε αυξημένη ροή αί-
ματος διαμέσου της μιτροειδούς βαλβίδας. Το ηλεκτρο-
καρδιογράφημα (ΗΚΓ) τυπικά καταδεικνύει αριστερή ή 
αμφικοιλιακή υπερτροφία. Τα κλασικά ακτινογραφικά 
ευρήματα θώρακα περιλαμβάνουν καρδιομεγαλία με προ-
πέτεια της πνευμονικής αρτηρίας και των πνευμονικών 
αγγείων. Λόγω του μεγέθους της διαφυγής που μπορεί 
να εμφανιστεί, οι ασθενείς αυτοί συχνά παραπέμπονται 
για χειρουργική αποκατάσταση άμεσα μετά τη διάγνω-
ση, προκειμένου να αποφευχθεί η ανάπτυξη πνευμονι-
κής αγγειακής νόσου.

Συνδυασμένα ελλείμματα που προκαλούν 
διαφυγή
Αν και ένα μεμονωμένο VSD, PDA ή έλλειμμα του με-
σοκολπικού διαφράγματος (ASD) σπάνια προκαλούν συ-
μπτώματα καρδιακής ανεπάρκειας στο τελειόμηνο νεογνό, 
οι συνδυασμοί αυτών είναι πιο πιθανό να έχουν τέτοια 
επίδραση. Για παράδειγμα, σε ένα τελειόμηνο νεογνό 
με τα κλινικά χαρακτηριστικά του VSD, εάν η καρδια-
κή ανεπάρκεια και η αναπνευστική δυσχέρεια εμφανι-
στούν την πρώτη ή δεύτερη εβδομάδα της ζωής, μπορεί 
να υπάρχει μια πρόσθετη διαφυγή ή μια άλλη καρδιακή 
ή αγγειακή ανωμαλία. Σε βρέφη πέραν της πρώτης ημέ-
ρας ζωής, είναι σημαντικό να θυμάται κανείς ότι η σύ-
γκλειση του αρτηριακού πόρου μπορεί να αποκαλύψει 
μια άλλη βλάβη, όπως η στένωση ισθμού αορτής ή μια 
ασυνέχεια του αορτικού τόξου, που προκαλεί την από-
τομη εμφάνιση συμπτωμάτων σε ένα βρέφος σε σταθερή 
μέχρι τότε κατάσταση.

Πλήρες έλλειμμα κολποκοιλιακού 
διαφράγματος (έλλειμμα ενδοκαρδιακών 
προσκεφαλαίων)
Τα ελλείμματα ενδοκαρδιακών προσκεφαλαίων αποτε-
λούνται από ελλείμματα του μεσοκολπικού και μεσοκοι-
λιακού διαφράγματος, σε συνδυασμό με μια μονήρη κολ-
ποκοιλιακή βαλβίδα. Τα ελλείμματα των ενδοκαρδιακών 
προσκεφαλαίων σχετίζονται συνήθως με τρισωμία 21 και 
συνοδεύονται από ΗΚΓ με αριστερή απόκλιση του άξο-
να. Μεμονωμένα, αυτές οι βλάβες σπάνια σχετίζονται 
με καρδιακή ανεπάρκεια στο νεογνό, καθώς η διαφυγή 
εξαρτάται από την πτώση της PVR. Οι ασθενείς με ση-
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πρώτες 6 ώρες ζωής με προοδευτικά αυξανόμενο έργο 
αναπνοής, αδυναμία σίτισης και καρδιοαναπνευστική 
ανεπάρκεια. Η διαφορική διάγνωση της αρχικής κλινι-
κής εικόνας συχνά περιλαμβάνει PPHN, RDS, πνευμονία, 
πνευμονική λεμφαγγειεκτασία, εισρόφηση μηκωνίου και 
σύνδρομο υποπλαστικής αριστερής καρδιάς. Τα καρδιαγ-
γειακά ευρήματα είναι ελάχιστα. Η δεξιά καρδιακή ώση 
δεν είναι έντονη και ο S2 είναι φυσιολογικά διχασμένος. 
Μπορεί να υπάρχει ένα ήπιο φύσημα στην εστία ακρό-
ασης της πνευμονικής, αλλά η υπόλοιπη καρδιολογική 
εξέταση είναι φυσιολογική. Ηπατομεγαλία υπάρχει σχε-
δόν πάντα. Το ΗΚΓ καταδεικνύει υπερτροφία της δεξιάς 
κοιλίας με qR στην απαγωγή V3R, αλλά μπορεί να μην 
υπάρχουν ψηλά, οξύαιχμα κύματα P. Η ακτινογραφία 
θώρακος καταδεικνύει πνευμονική φλεβική απόφρα-
ξη με διάχυτες δικτυωτές σκιάσεις που εκτείνονται από 
την πύλη και ασαφοποιούν τα καρδιακά όρια. Η καρδια-
κή σκιά έχει φυσιολογικό μέγεθος. Τα βρέφη με αυτό το 
ελάττωμα πρέπει να υποστηρίζονται συμπτωματικά μέχρι 
να είναι διαθέσιμος καρδιοχειρουργός. Τα περισσότερα 
υποβάλλονται σε χειρουργική αποκατάσταση εντός λίγων 
ωρών από τη διάγνωση. Όλα τα παιδιά με πολύ σοβαρή 
αναπνευστική δυσχέρεια που είναι υποψήφια για εξωσω-
ματική υποστήριξη της ζωής πρέπει να υποβάλλονται σε 
υπερηχοκαρδιογράφημα πριν από την έναρξη της υποστή-
ριξης. Οι εκδηλώσεις της σοβαρής πνευμονοπάθειας από 
εισρόφηση μηκωνίου και της σοβαρής απόφραξης στην 
TAPVR είναι παρόμοιες και συγχέονται εύκολα. Αυτή 
η μορφή TAPVR παραμένει ένα από τα λίγα καρδιοχει-
ρουργικά επείγοντα περιστατικά στο νεογνό.

Η πιο σοβαρή μορφή ανώμαλης φλεβικής επιστροφής 
είναι η πλήρης ατρησία της κοινής πνευμονικής φλέβας, 
χωρίς διακριτή οδό εξόδου του αίματος από τους πνεύμο-
νες. Τα βρέφη αυτά καθίστανται βαθιά κυανωτικά αμέσως 
μετά τη γέννηση και έχουν σημαντικά μειωμένη πνευ-
μονική ροή αίματος. Δεν υπάρχουν σημαντικά ευρήματα 
από την καρδιολογική εξέταση και η ακτινογραφία θώ-
ρακος καταδεικνύει σοβαρή φλεβική απόφραξη. Τα πε-
ρισσότερα βρέφη με ατρησία των πνευμονικών φλεβών 
πεθαίνουν μέσα σε λίγες ημέρες ζωής.

Άλλα ελαττώματα
Η παρεμπόδιση της εισροής στην αριστερή κοιλία, όπως 
στη συγγενή στένωση της μιτροειδούς ή στο cor triatriatum 
(τρίκολπος καρδιά), μπορεί να οδηγήσει σε σοβαρή πνευ-
μονική φλεβική συμφόρηση και αναπνευστική δυσχέρεια, 
αλλά μπορεί να μην διαταράξει τη συστηματική αιμάτω-
ση κατά τη νεογνική περίοδο. Η συγγενής στένωση της 
μιτροειδούς μπορεί να σχετίζεται με μιτροειδή βαλβίδα 
δίκην αλεξιπτώτου ή μιτροειδή βαλβίδα διπλής οπής με 
χορδές που είναι βραχείες και παραμορφωμένες και γλω-
χίνες που είναι πεπαχυσμένες και δυσπλαστικές. Τα βρέφη 
είναι συνήθως μικρόσωμα λόγω ανεπαρκούς ανάπτυξης 
και παρουσιάζουν συριγμό και δύσπνοια. Η καρδιολογική 

κορμό μπορεί να είναι κρίσιμη για τη μακροπρόθεσμη 
επιβίωσή τους.

Ολική ανώμαλη πνευμονική φλεβική 
επιστροφή
Στην ολική ανώμαλη πνευμονική φλεβική επιστροφή 
(total anomalous pulmonary venous return TAPVR), γνω-
στή επίσης ως ολική ανώμαλη σύνδεση των πνευμονι-
κών φλεβών, τόσο η συστηματική όσο και η πνευμονική 
φλεβική ροή επιστρέφουν στον δεξιό κόλπο, όπου ανα-
μειγνύονται. Υπάρχει μια υποχρεωτική διαφυγή δεξιά 
προς αριστερά διαμέσου του μεσοκολπικού διαφράγμα-
τος, η οποία αποτελεί το μόνο προφόρτιο της αριστερής 
πλευράς και παρέχει τη συστηματική καρδιακή παροχή. 
Οι κορεσμοί οξυγόνου σε όλους τους καρδιακούς θαλά-
μους είναι πανομοιότυποι και καθορίζονται από τη σχε-
τική ποσότητα της πνευμονικής αιματικής ροής. Οι τύ-
ποι TAPVR ταξινομούνται ανάλογα με τον τρόπο με τον 
οποίο το αίμα από τη συμβολή επιστρέφει στην καρδιά: 
υπερκαρδιακός (∼50% των περιπτώσεων), καρδιακός 
(∼25%), υποδιαφραγματικός (∼15%) και μικτός (∼10%). 
Η θέση του ελλείμματος και ο βαθμός απόφραξης κα-
θορίζουν την κλινική εικόνα ενός βρέφους με TAPVR.

Η πλειονότητα των βρεφών με ανεμπόδιστη φλεβική 
επιστροφή παρουσιάζει δραματική αύξηση της πνευμο-
νικής αιματικής ροής καθώς οι αγγειακές αντιστάσεις 
μειώνονται κατά τη διάρκεια των εβδομάδων μετά τη 
γέννηση. Ως αποτέλεσμα, δεν είναι ασυνήθιστο η πνευ-
μονική ροή αίματος να είναι τρεις ή περισσότερες φορές 
μεγαλύτερη από εκείνη της διατηρούμενης συστηματικής 
κυκλοφορίας. Ως αποτέλεσμα, τα ποσοστά κορεσμού του 
οξυγόνου είναι συνήθως 85-95% και δεν υπάρχει κλινι-
κά εμφανής κυάνωση. Αντιθέτως, τα βρέφη αυτά εκδη-
λώνουν ταχύπνοια, κακή σίτιση, επανειλημμένες «ανα-
πνευστικές λοιμώξεις», αδυναμία πρόσληψης βάρους και 
κλινικά σημεία καρδιακής ανεπάρκειας. Κατά τη φυσική 
εξέταση, παρατηρείται έντονη δεξιά καρδιακή ώση, ευρύς 
διχασμός του S2 με τονισμένη την πνευμονική συνιστώ-
σα και καλπαστικός ρυθμός με S3. Μπορεί να υπάρχει 
συστολικό φύσημα κατά μήκος του αριστερού άνω στερ-
νικού χείλους, που αντανακλά την αυξημένη πνευμονι-
κή ροή αίματος διαμέσου της πνευμονικής βαλβίδας και 
τη σχετική πνευμονική στένωση. Το ΗΚΓ δείχνει χαρα-
κτηριστικά ένα ψηλό, οξυκόρυφο κύμα P στην απαγωγή 
II, δεξιά απόκλιση του άξονα και υπερτροφία της δεξιάς 
κοιλίας. Η ακτινογραφία θώρακος δείχνει σημεία αυξη-
μένης πνευμονικής ροής αίματος με διευρυμένο δεξιό 
κόλπο και δεξιά κοιλία, προπέτεια της πνευμονικής αρ-
τηρίας και, στην περίπτωση υπερκαρδιακών φλεβών που 
εκβάλλουν στην αριστερή ανώνυμη φλέβα, το «σημείο 
του χιονάνθρωπου» που δημιουργείται από τη μεγάλη 
υπερκαρδιακή σκιά.

Η TAVPR με απόφραξη, η οποία είναι πιο συχνή στον 
υποδιαφραγματικό τύπο, εκδηλώνεται κλινικά μετά τις 
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κό μέγεθος καρδιάς. Οι περισσότερες κυανωτικές βλά-
βες σχετίζονται είτε με μειωμένο μέγεθος πνευμονικής 
αρτηρίας στην ακτινογραφία θώρακος (π.χ. πνευμονική 
ατρησία) είτε με μετατόπιση αυτής προς τα δεξιά. Έτσι, 
θα απουσιάζει το φυσιολογικό περίγραμμα της πνευμονι-
κής αρτηρίας στην άνω αριστερή περιοχή της καρδιακής 
σκιάς. Επιπλέον, το αορτικό τόξο πρέπει να απεικονίζε-
ται, επειδή η αορτή μπορεί να κατεβαίνει προς τα δεξιά 
της σπονδυλικής στήλης σε δεξιόπλευρες αποφρακτικές 
βλάβες (ιδίως αν σχετίζονται με το σύνδρομο DiGeorge). 
Τέλος, θα πρέπει να γίνεται προσπάθεια αξιολόγησης 
της πνευμονικής αγγείωσης. Αν και η αξιολόγηση της 
πνευμονικής αγγείωσης ακτινογραφικά εξαρτάται από 
την ποιότητα της εικόνας και την έκπτυξη των πνευμό-
νων, εάν υπάρχει πτωχή αγγείωση σε ακτινογραφία κα-
λής ποιότητας με φυσιολογικά εκπτυγμένους πνεύμονες 
απουσία PPHN, υπάρχει σχεδόν πάντα καρδιακή νόσος.

Εάν ο ασθενής δεν βρίσκεται σε μονάδα όπου μπορεί 
να πραγματοποιηθεί ηχοκαρδιογραφία, η άμεση μεταφορά 
είναι υποχρεωτική. Η σταθεροποίηση πριν από τη μετα-
φορά είναι υψίστης σημασίας: οι μεταβολικές απαιτήσεις 
πρέπει να μειωθούν στο ελάχιστο, ώστε η παροχή υπο-
στρώματος να επαρκεί, και εάν η παροχή οξυγόνου είναι 
οριακή (ο μετρούμενος κορεσμός του αίματος σε οξυγόνο 
είναι ≤80%, το Po2 είναι ≤30 έως 35 mm Hg ή υπάρχει 
μεταβολική οξέωση), η έγχυση προσταγλανδίνης Ε1 ξε-
κινά με ρυθμό 0,02 μg/kg/min και αυξάνεται σε 0,04 μg/
kg/min. Η προσταγλανδίνη Ε1 διαστέλλει αποτελεσμα-
τικά τον αρτηριακό πόρο ώστε να παρασχεθεί επαρκής 
πνευμονική ή συστηματική ροή αίματος, οπότε η κατά-
σταση του βρέφους μπορεί στη συνέχεια να σταθεροποι-
ηθεί και να αξιολογηθεί προσεκτικά εάν υπάρχει βλάβη 
εξαρτώμενη από τον πόρο. Είναι σκόπιμο να χορηγείται 
προσταγλανδίνη Ε1 σε κάθε βρέφος στο οποίο υπάρχει 
έντονη υποψία κυανωτικής συγγενούς καρδιοπάθειας, 
ακόμη και πριν από τη διενέργεια πλήρους αξιολόγη-
σης. Η προσταγλανδίνη Ε1 έχει γνωστές ανεπιθύμητες 
ενέργειες, όπως άπνοια, νευρικότητα ή ακόμη και αλη-
θείς σπασμούς, υπόταση με περιφερική αγγειοδιαστολή 
και πιθανό αυξημένο κίνδυνο λοίμωξης, για τις οποίες 
θα πρέπει να είναι σε ετοιμότητα ο θεράπων ιατρός. Η 
χορήγηση υγρών μπορεί να είναι απαραίτητη μετά την 
έναρξη της θεραπείας με προσταγλανδίνη E1 για τη δια-
τήρηση της αρτηριακής πίεσης εάν υπάρχει σημαντική 
συστηματική αγγειοδιαστολή και η διασωλήνωση μπορεί 
να κριθεί απαραίτητη εάν εμφανιστεί σημαντική άπνοια.

Ανωμαλίες της τριγλώχινας βαλβίδας
Η ατρησία της τριγλώχινας βαλβίδας είναι μια βλάβη 
πλήρους ανάμιξης. Λόγω της ατρησίας της βαλβίδας, δεν 
υπάρχει έξοδος από τον δεξιό κόλπο παρά μόνο μέσω του 
ανοιχτού ωοειδούς τρήματος προς τον αριστερό κόλπο. 
Η ροή του αίματος φθάνει στη δεξιά κοιλία μέσω ενός 
μεσοκοιλιακού ελλείμματος (VSD) που είναι συνήθως 

εξέταση αποκαλύπτει ένα διαστολικό «κύλισμα» με ήχο 
διάνοιξης (opening snap). Η ακτινογραφία θώρακος κατα-
δεικνύει διάταση του αριστερού κόλπου και συμφόρηση 
των πνευμονικών φλεβών. Τα βρέφη με cor triatriatum 
έχουν παρόμοια εικόνα και σε πολλές περιπτώσεις έχουν 
διαγνωστεί ως πάσχοντα από χρόνια πνευμονοπάθεια και 
έχουν υποβληθεί σε θεραπεία για πολλούς μήνες προτού 
τεθεί η υποψία συγγενούς καρδιακής δυσπλασίας.

Κυανωτική καρδιακή νόσος
Η κεντρική κυάνωση υποδηλώνει μειωμένο κορεσμό οξυ-
γόνου στο αρτηριακό αίμα και είναι γενικά ορατή όταν 
το επίπεδο ανηγμένης αιμοσφαιρίνης στο αίμα υπερβαί-
νει τα 5 g/dl. Η τυπική κλινική εικόνα του βρέφους με 
κυανωτική καρδιοπάθεια είναι η ανάπτυξη κυάνωσης τις 
πρώτες ώρες της ζωής, η οποία μπορεί να παρατηρηθεί 
αρχικά μόνο κατά το κλάμα ή τη σίτιση, και η απουσία 
αναπνευστικής δυσχέρειας. Καθώς ο αρτηριακός πόρος 
αρχίζει να κλείνει, η κυάνωση μπορεί να γίνει προοδευ-
τικά πιο εμφανής.

Υπάρχουν δύο μεγάλες υποομάδες βλαβών στις οποίες 
η κυάνωση αποτελεί κύριο εύρημα: (1) βλάβες με από-
φραξη της πνευμονικής ροής του αίματος και (2) βλάβες 
με φυσιολογική ή αυξημένη πνευμονική ροή αίματος αλ-
λά με διαχωρισμό της πνευμονικής φλεβικής επιστροφής 
από τη συστηματική αρτηριακή κυκλοφορία. Και στις 
δύο υποομάδες, η δραστική πνευμονική ροή αίματος εί-
ναι χαμηλή. Η διαφορική διάγνωση αυτών των βρεφών 
περιλαμβάνει ήπια πνευμονική νόσο, PPHN, ανωμαλίες 
του κεντρικού νευρικού συστήματος και μεθαιμοσφαι-
ριναιμία. Η αρχική αξιολόγηση συνήθως οδηγεί τον ια-
τρό να υποψιάζεται έντονα την ύπαρξη καρδιοπάθειας. 
Το ιστορικό του κυανωτικού βρέφους με καρδιακή νόσο 
είναι γενικά καλοήθες και η εγκυμοσύνη και ο τοκετός 
ομαλοί. Αντίθετα, το βρέφος με PPHN έχει συχνά ιστο-
ρικό περιγεννητικής δυσχέρειας ή εισρόφησης μηκωνί-
ου. Εξαίρεση μεταξύ των καρδιακών παθήσεων αποτε-
λεί η ανεπάρκεια της τριγλώχινας που οφείλεται σε μυο-
καρδιακή ισχαιμία, στην οποία υπάρχει συχνά ιστορικό 
περιγεννητικής ασφυξίας. Πρόσθετες εξετάσεις μπορεί 
να βοηθήσουν στη διάκριση μεταξύ πνευμονικών και 
καρδιακών ανωμαλιών. Οι ταυτόχρονες μετρήσεις παλ-
μικής οξυμετρίας άνω και κάτω άκρων μπορεί να είναι 
διαγνωστικές. Εάν ο κορεσμός του οξυγόνου στο άνω μέ-
ρος του σώματος είναι χαμηλότερος από αυτόν στο κάτω 
μέρος του σώματος, το βρέφος πιθανότατα πάσχει από 
πλήρη μετάθεση των μεγάλων αγγείων με πνευμονική 
υπέρταση ή στένωση του ισθμού της αορτής. Αντίθετα, 
τα βρέφη με PPHN έχουν αυξημένη PVR και ο αρτηρια-
κός πόρος, εάν είναι ανοικτός, παροχετεύει το αίμα από 
δεξιά προς αριστερά, με επακόλουθη μείωση του κορε-
σμού του αίματος σε οξυγόνο ή του PΟ2 στην κατιούσα 
αορτή. Οι ακτινογραφίες θώρακος που λαμβάνονται τις 
πρώτες ημέρες της ζωής δείχνουν συνήθως φυσιολογι-
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ή στο επίπεδο της πνευμονικης βαλβίδας. Τα βρέφη με 
ήπια απόφραξη μπορεί να εκδηλώνουν κυρίως συμπτώ-
ματα καρδιακής ανεπάρκειας λόγω του μεγάλου VSD. 
Άλλα βρέφη μπορεί να εμφανίσουν σοβαρή κυάνωση με-
τά τη σύγκλειση του αρτηριακού πόρου. Yπερκυανωτικά 
επεισόδια (tet spells) μπορεί να ακολουθήσουν το έντονο 
κλάμα: τα βρέφη είναι αρχικά υπερπνοϊκά και ανήσυχα 
με αυξανόμενη κυάνωση. Το φύσημα γίνεται πιο ήπιο και 
μπορεί να εξαφανιστεί εντελώς κατά τη διάρκεια ενός 
τέτοιου επεισοδίου, λόγω της διακοπής της πνευμονικής 
ροής αίματος. Εάν αφεθεί χωρίς θεραπεία, το βρέφος μπο-
ρεί να εκδηλώσει συγκοπικό επεισόδιο. Η άμεση θερα-
πεία περιλαμβάνει τοποθέτηση των γονάτων στο στήθος, 
συμπληρωματικό οξυγόνο, καταστολή ή/και αναλγησία, 
χορήγηση β-αναστολέων και χειρουργική αποκατάσταση 
για την παροχή μιας σταθερής πνευμονικής ροής αίματος. 

Σε περιπτώσεις συνδρόμου απουσίας της πνευμονι-
κής βαλβίδας, το αιμοδυναμικό προφίλ είναι παρόμοιο 
με εκείνο της τετραλογίας Fallot, αλλά συχνά υπάρχει 
σοβαρή αναπνευστική δυσχέρεια. Οι μαζικά διατεταμέ-
νες πνευμονικές αρτηρίες που παρατηρούνται σε αυτό το 
σύνδρομο συμπιέζουν τους αεραγωγούς και προκαλούν 
αναπνευστική δυσχέρεια.

Η πνευμονική ατρησία με VSD είναι μια πιο σοβαρή 
μορφή τετραλογίας Fallot που εκδηλώνεται με σοβαρή 
κυάνωση λίγο μετά τη γέννηση. Το βρέφος με πνευμονική 
ατρησία και VSD δεν θα παρουσιάζει το έντονο φύσημα 
πνευμονικής που παρατηρείται στην τετραλογία Fallot. Ο 
S1 μπορεί να συνοδεύεται από κλικ εξώθησης λόγω της 
διατεταμένης αορτικής ρίζας. Εάν ο ασθενής έχει πρόσθε-
τη πνευμονική αιματική ροή με τη μορφή παράπλευρων 
αγγείων από την κατιούσα αορτή (τα οποία μπορούν να 
αναγνωριστούν  λόγω της ύπαρξης ενός συνεχούς φυσή-
ματος που γίνεται ακουστό στη ράχη του ασθενούς), το 
βρέφος μπορεί να έχει μια σταθερή μορφή πνευμονικής 
αιματικής ροής. Όλα τα άλλα βρέφη χρειάζονται θερα-
πεία με PGE2. Η τελική χειρουργική θεραπεία εξαρτάται 
από την παρουσία ή την απουσία των αυτόχθονων πνευ-
μονικών αρτηριών και το μέγεθός τους.

Τα νεογνά με πνευμονική ατρησία και άθικτο μεσο-
κοιλιακό διάφραγμα παρουσιάζουν σοβαρή κυάνωση 
που επιδεινώνεται όταν κλείσει ο αρτηριακός πόρος. Ο 
S2 είναι μονήρης και έντονος. Συχνά δεν υπάρχουν άλ-
λα φυσήματα (εκτός από ένα συνεχές φύσημα από τον 
πόρο). Η βλάβη αυτή εξαρτάται από τον αρτηριακό πόρο 
για την πνευμονική ροή του αίματος. Λόγω της υψηλής 
πίεσης της δεξιάς κοιλίας, μπορεί να υπάρχουν συνοδές 
ανωμαλίες των στεφανιαίων αρτηριών που επηρεάζουν 
το κατά πόσον θα προτιμηθεί ως λύση η παρηγορική χει-
ρουργική αντιμετώπιση μέσω της οδού της μονής κοιλί-
ας ή η ορθοτοπική μεταμόσχευση καρδιάς.

Μετάθεση των μεγάλων αρτηριών
Τα βρέφη με μετάθεση των μεγάλων αρτηριών, ή αλλιώς 

μη περιοριστικό στο νεογνό. Η ατρησία της τριγλώχινας 
μπορεί να συνοδεύεται από φυσιολογική θέση ή μετάθε-
ση των μεγάλων αρτηριών και οι κορεσμοί και η ροή του 
αίματος εξαρτώνται από τη θέση των μεγάλων αρτηριών, 
το μέγεθος του VSD και την παρουσία ή απουσία στένω-
σης των μηνοειδών βαλβίδων. Εάν η πνευμονική ροή του 
αίματος είναι ανεμπόδιστη, οι ασθενείς μπορεί να εμφα-
νίζουν ταχύπνοια και πρώιμη καρδιακή ανεπάρκεια με 
ελάχιστη ή καθόλου κυάνωση. Η φυσική εξέταση είναι 
σημαντική για την ανίχνευση της έντονης ώσης της αρι-
στερής κοιλίας (σε αντίθεση με άλλες κυανωτικές καρ-
διοπάθειες με έντονη ώση της δεξιάς κοιλίας). Ανάλογα 
με την ανατομία, ο δεύτερος καρδιακός ήχος μπορεί να 
είναι μονήρης (επί ατρησίας μίας από τις μεγάλες αρτη-
ρίες), φυσιολογικός (επί φυσιολογικής θέσης των μεγά-
λων αρτηριών) ή ελαττωμένος (επί μετάθεσης των μεγά-
λων αρτηριών). Φύσημα άλλοτε υπάρχει και άλλοτε όχι, 
ανάλογα με τον περιορισμό της ροής του αίματος μέσω 
του VSD και των μηνοειδών βαλβίδων. Το ΗΚΓ μπορεί 
να καταδεικνύει αριστερή απόκλιση του άξονα και διά-
ταση του δεξιού κόλπου. Θα πρέπει να διενεργείται υπε-
ρηχοκαρδιογραφία η οποία, εκτός από την επιβεβαίωση 
της διάγνωσης, θα επικεντρωθεί στην αξιολόγηση της 
σταθερότητας της κυκλοφορίας ελλείψει PDA.

Η ανωμαλία Ebstein της τριγλώχινας βαλβίδας χαρα-
κτηρίζεται από την προς τα κάτω μετατόπιση των γλω-
χίνων της βαλβίδας, προς την κοιλότητα της δεξιάς κοι-
λίας. Η σοβαρότητα της νόσου εξαρτάται συχνά από τον 
βαθμό μετατόπισης και την ικανότητα του εναπομείνα-
ντος τμήματος της δεξιάς κοιλίας να παράγει επαρκή δύ-
ναμη για την εξώθηση του αίματος προς τα πνευμονικά 
αγγεία. Τα νεογέννητα μπορεί να παρουσιάζουν μαζική 
καρδιομεγαλία, εκσεσημασμένη κυάνωση, ολοσυστολικό 
φύσημα, καλπαστικό ρυθμό, ύδρωπα και υποπλασία της 
πνευμονικής αρτηρίας. Το ΗΚΓ θα καταδείξει υπερτρο-
φία του δεξιού κόλπου και μπορεί να συνυπάρχει σύν-
δρομο Wolff-Parkinson-White (WPW) (βραχύ διάστη-
μα PR και κύμα δέλτα). Η ακτινογραφία θώρακος συχνά 
καταδεικνύει σημαντική καρδιομεγαλία ή «καρδιά που 
γεμίζει όλο το θώρακα». Τα βρέφη με σοβαρή νόσο θα 
χρειαστούν προσταγλανδίνη για τη διατήρηση της πνευ-
μονικής αιματικής ροής έως ότου μειωθεί η PVR και μπο-
ρέσει να εκτιμηθεί η επάρκεια της δεξιάς κοιλίας και της 
πνευμονικής βαλβίδας. Πολλοί καρδιολόγοι υιοθετούν 
μια στρατηγική «παρακολούθησης και αναμονής» κα-
τά τη διαχείριση αυτών των βρεφών, σε μια προσπάθεια 
να αποφύγουν την πρώιμη χειρουργική επέμβαση και τη 
σχετιζόμενη με αυτή θνητότητα. 

Ανωμαλίες της εκροής της δεξιάς κοιλίας 
Η τετραλογία Fallot είναι η χαρακτηριστική βλάβη που 
σχετίζεται με κυάνωση λόγω μειωμένης πνευμονικής 
αιματικής ροής. Τα συμπτώματα και οι εκδηλώσεις της 
εξαρτώνται από το βαθμό της απόφραξης υποπνευμονικά 
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αναμένεται να επιβιώσουν μέχρι την ενηλικίωση και να 
ζήσουν μια φυσιολογική ζωή.

Συνοψίζοντας, ένα βρέφος με κυάνωση αλλά χωρίς ιδι-
αίτερη αναπνευστική δυσχέρεια συνήθως έχει καρδιακή 
νόσο και απαιτεί άμεση αξιολόγηση και σταθεροποίηση. 
Όταν η αρχική αξιολόγηση δεν μπορεί να αποκλείσει την 
καρδιακή νόσο, είναι σημαντικό να προχωρήσει κανείς σε 
πλήρη καρδιαγγειακή αξιολόγηση. Χάρη στις σημαντικές 
βελτιώσεις στη νεογνική χειρουργική και την εισαγωγή 
της θεραπείας με προσταγλανδίνη Ε1, τα βρέφη με κυα-
νωτική καρδιακή νόσο αναμένεται πλέον να επιβιώσουν 
και να ζήσουν μια πιο φυσιολογική ζωή.

Συστηματική υποάρδευση
Ο τρίτος συνήθης τρόπος εκδήλωσης της σοβαρής καρ-
διακής νόσου στο νεογνό είναι η κυκλοφορική καταπλη-
ξία (σοκ) λόγω υποάρδευσης. Η υποάρδευση συμβαίνει 
λόγω ανεπαρκούς εξώθησης αίματος προς το συστημα-
τικό αρτηριακό σύστημα, με αποτέλεσμα την υπόταση 
και την προοδευτικά επιδεινούμενη μεταβολική οξέω-
ση. Αυτό συνήθως συμβαίνει καθώς ο αρτηριακός πόρος 
κλείνει σε έναν ασθενή με συστηματική κυκλοφορία που 
εξαρτάται από τον αρτηριακό πόρο, αλλά μπορεί επίσης 
να συμβεί σε βρέφη με βλάβες στις οποίες η λειτουργία 
της αριστερής κοιλίας είναι σοβαρά διαταραγμένη, χωρίς 
υποκείμενη απόφραξη. Η πορεία μπορεί να είναι ταχέως 
εξελισσόμενη κατά τις πρώτες ώρες της ζωής ή να έχει 
ύπουλη έναρξη κατά τις πρώτες εβδομάδες της ζωής. Οι 
καρδιακές βλάβες αυτής της κατηγορίας περιλαμβάνουν 
λειτουργικές ανωμαλίες της αριστερής κοιλίας, όπως εν-
δοκαρδιακή ινοελάστωση, διατατική μυοκαρδιοπάθεια, 
υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, μη συμπαγές μυοκάρδιο 
της αριστερής κοιλίας, απόφραξη της οδού εξόδου της 
αριστερής κοιλίας, στένωση της αορτικής βαλβίδας, δια-
κοπή του αορτικού τόξου, στένωση του ισθμού της αορ-
τής, σύνδρομο Shone και σύνδρομο υποπλαστικής αριστε-
ρής καρδιάς. Η συστηματική υποάρδευση μπορεί επίσης 
να προκληθεί από αρρυθμίες που μειώνουν σοβαρά την 
καρδιακή παροχή στο νεογνό. Τα σύνδρομα υποάρδευσης 
συχνά έχουν συνοδά ευρήματα, όπως λήθαργο, δικτυωτή 
πελίωση ή ωχρότητα δέρματος με μειωμένους σφυγμούς 
και συστηματικό αρτηριακό αποκορεσμό που προκαλείται 
από την ανάμειξη της συστηματικής και της πνευμονι-
κής φλεβικής επιστροφής, ενώ τα περισσότερα σχετίζο-
νται με αναπνευστική δυσχέρεια λόγω αυξημένων PVPs. 

Η διαφορική διάγνωση της πρωτοπαθούς μη καρδιακής 
αιτιολογίας υποάρδευσης είναι ευρεία και περιλαμβάνει 
τη σήψη, την επινεφριδιακή ανεπάρκεια, την αναιμία, την 
υποογκαιμία, τα ενδογενή σφάλματα του μεταβολισμού 
και τη νευρολογική αστάθεια. Στην πράξη, όλες αυτές οι 
παθήσεις έχουν συνήθως μια συνιστώσα κακής καρδιακής 
λειτουργίας που βελτιώνεται καθώς η υποκείμενη νόσος 
διαγιγνώσκεται και αντιμετωπίζεται σωστά. Ενόσω όμως 
συνεχίζεται η προσπάθεια να τεθεί μια συνολική διάγνω-

μεγάλων αγγείων (transposition of the great arteries, TGA), 
εμφανίζουν σοβαρή κυάνωση αμέσως μετά τη γέννηση. 
Αν δεν αντιμετωπιστούν, η κατάσταση αυτών των βρε-
φών εξελίσσεται ταχέως από κυάνωση σε ιστική υπο-
ξία, οξέωση και, αν η διαταραχή δεν αναγνωριστεί, σε 
θάνατο. Σε αντίθεση με τα βρέφη με άλλες κυανωτικές 
συγγενείς καρδιακές βλάβες, στα βρέφη αυτά διέρχεται 
φυσιολογικός όγκος αίματος μέσω της πνευμονικής κυ-
κλοφορίας. Ωστόσο, επειδή η συστηματική και η πνευ-
μονική κυκλοφορία είναι παράλληλες, τα βρέφη με TGA 
έχουν πολύ χαμηλή δραστική πνευμονική ροή αίματος 
(αποξυγονωμένο αίμα από τη συστηματική κυκλοφορία 
που φτάνει στο πνευμονικό τριχοειδικό δίκτυο) και απο-
τελεσματική συστηματική ροή αίματος (οξυγονωμένο 
αίμα που αρδεύει το συστηματικό τριχοειδικό δίκτυο). Ο 
βαθμός ανάμιξης μεταξύ των ξεχωριστών κυκλοφοριών 
εξαρτάται από τον αριθμό και το μέγεθος των ανατομικών 
συνδέσεων μεταξύ τους. Το αίμα μπορεί να αναμιγνύε-
ται μέσω διαφυγών σε κολπικό ή κοιλιακό (εάν υπάρχει 
VSD) επίπεδο ή στο επίπεδο του αρτηριακού πόρου. Το 
τυπικό βρέφος με TGA και άθικτο μεσοκοιλιακό διά-
φραγμα γίνεται προοδευτικά πιο υποξαιμικό καθώς ο 
αρτηριακός πόρος κλείνει, λόγω ανεπαρκούς ανάμιξης 
μέσω του ωοειδούς τρήματος. Συχνά, στα βρέφη αυτά 
χορηγείται προσταγλανδίνη Ε1 μέχρι να καταστεί δυνα-
τή η μεγέθυνση της μεσοκολπικής επικοινωνίας. Αν και 
είναι ασυνήθιστο να υπάρχει επαρκής ανάμιξη στο επίπε-
δο του πόρου, η αυξημένη πνευμονική ροή αίματος που 
παρέχεται μέσω του PDA διαστέλλει τον αριστερό κόλ-
πο, γεγονός που επιτρέπει μεγαλύτερη ανατομική διαφυ-
γή από αριστερά προς τα δεξιά μέσω του διατεταμένου 
ωοειδούς τρήματος και αυξημένη συστηματική παροχή 
οξυγόνου. Συχνά, αυτό είναι αρκετό για να αποφευχθεί 
η οξέωση και το ιστικό χρέος οξυγόνου. Συχνά, ωστόσο, 
οι ασθενείς με TGA υποβάλλονται σε κολπική διαφραγ-
ματοστομία με μπαλόνι είτε στο εργαστήριο καρδιακού 
καθετηριασμού είτε επί κλίνης. Κλινικά, το βρέφος με 
TGA είναι πιθανό να είναι άρρεν, να είναι κυανωτικό αλ-
λά να φαίνεται κατά τα άλλα υγιές, με βάρος κατάλληλο 
για την ηλικία κύησης. Τα ακροαστικά ευρήματα μπο-
ρεί να είναι μη ειδικά, εκτός από ένα μονήρη έντονο S2. 
Μπορεί να υπάρχει ένα μη ειδικό συστολικό φύσημα. Η 
αντίστροφη διαφορική κυάνωση είναι σπάνια, αλλά εί-
ναι ενδεικτική της παρουσίας TGA με PDA και συνοδό 
ανωμαλία του αορτικού τόξου ή πνευμονική υπέρταση. 
Τα ευρήματα του ΗΚΓ μπορεί να ποικίλλουν σημαντι-
κά, με την αρχική εξέταση να είναι συχνά φυσιολογική 
για την ηλικία. Στο νεογνό με TGA και άθικτο μεσοκοι-
λιακό διάφραγμα, η ακτινογραφία θώρακος μπορεί να 
καταδεικνύει στενωμένο άνω μεσοθωράκιο με καρδια-
κή σιλουέτα σε σχήμα αυγού («αυγό σε σπάγκο»), ήπια 
καρδιομεγαλία και αυξημένη πνευμονική αγγείωση. Η 
χειρουργική αποκατάσταση (επέμβαση μετεμφύτευσης 
των μεγάλων αρτηριών) πραγματοποιείται συχνά την 
πρώτη εβδομάδα της ζωής και οι περισσότεροι ασθενείς 
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αρτηρία μπορεί να εκφύεται ανώμαλα από την κατιού-
σα αορτή στο 0,5% έως 2% του πληθυσμού, γεγονός που 
καθιστά δύσκολη την εκτίμηση της πίεσης στην ανιούσα 
αορτή.122 Ωστόσο, η διαφορά στην ένταση του σφυγμού 
μεταξύ της καρωτίδας ή της κροταφικής αρτηρίας και 
των σφυγμών των άκρων μπορεί να αποτελέσει ένδειξη 
για τη διάγνωση αυτή. Η προκάρδια ώση είναι συχνά μη 
ειδική και συνήθως παρατηρείται ανάπαλση της δεξιάς 
κοιλίας. Ο S2 είναι μονήρης στο σύνδρομο υποπλαστι-
κής αριστερής καρδιάς, αλλά λόγω της ταχυκαρδίας σε 
καταστάσεις χαμηλής παροχής, είναι συχνά δύσκολο να 
εκτιμηθεί εάν υπάρχει διχασμός των καρδιακών ήχων. 
Τα φυσήματα σπάνια βοηθούν στη διάγνωση σε αυτή 
την ομάδα: παρουσία σοβαρής καρδιακής ανεπάρκειας, 
οι περισσότερες βλάβες δεν σχετίζονται με φυσήματα ή 
συνοδεύονται από μη ειδικά. Η στένωση του ισθμού της 
αορτής με συνύπαρξη VSD ή υποαορτικής στένωσης 
αποτελεί εξαίρεση, αλλά η κρίσιμη στένωση της αορτής 
μπορεί να σχετίζεται με μικρό ή καθόλου φύσημα όταν η 
παροχή της αριστερής κοιλίας είναι χαμηλή. Υγροί ρόγχοι 
(τρίζοντες) ακούγονται στις περισσότερες καταστάσεις 
χαμηλής παροχής ως αποτέλεσμα των αυξημένων PVPs.

Οι τιμές των αερίων του αρτηριακού αίματος κατά τη 
στιγμή της διάγνωσης συχνά δείχνουν μεταβολική οξέω-
ση. Οι διαφορικές μετρήσεις παλμικής οξυμετρίας μεταξύ 
του δεξιού χεριού και ποδιού μπορεί να φανούν χρήσι-
μες. Επί στένωσης του ισθμού ή διακοπής της αορτής, ο 
κορεσμός στο πόδι θα είναι χαμηλότερος εάν ο πόρος εί-
ναι ανοικτός, επειδή θα υπάρχει διαφυγή από δεξιά προς 
αριστερά από την πνευμονική αρτηρία προς την κατιούσα 
αορτή. Αντίθετα, εάν ο κορεσμός είναι υψηλότερος στην 
κατιούσα αορτή, θα πρέπει να εξεταστεί το ενδεχόμενο 
να υπάρχει μετάθεση των μεγάλων αγγείων με PPHN ή 
μετάθεσης με διακοπτόμενο τόξο. Η ακτινογραφική με-
λέτη του θώρακα δείχνει συχνά καρδιομεγαλία και διά-
μεσο οίδημα τόσο σε καρδιακές όσο και σε μη καρδιακές 
βλάβες, εφόσον υπάρχει σοβαρή καρδιακή ανεπάρκεια, 
οπότε δεν μπορεί να βοηθήσει στη διάγνωση. Το ηλε-
κτροκαρδιογράφημα είναι χρήσιμο για την αναγνώριση 
αρκετών βλαβών. Για παράδειγμα, οι αριστερόπλευρες 
δυνάμεις απουσιάζουν στο σύνδρομο υποπλαστικής αρι-
στερής καρδιάς (Εικ. 14.24Α). Η SVT είναι μια ρυθμική 
ταχυκαρδία, η διάγνωση της οποίας τίθεται με βάση το 
ΗΚΓ. Επί ανώμαλης αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας θα 
υπάρχουν σημεία προσθιοπλευρικής ισχαιμίας ή εμφράγ-
ματος (Εικ. 14.24Β). Η ενδοκαρδιακή ινοελάστωση χαρα-
κτηρίζεται από έντονα κύματα Q και R στις προκάρδιες 
απαγωγές. Συνήθως υπάρχει έντονη υπερτροφία της δεξιάς 
κοιλίας στη στένωση του ισθμού της αορτής ή επί κρίσι-
μης αορτικής στένωσης. Ανωμαλίες των κυμάτων ST-T 
παρατηρούνται σε μυοκαρδίτιδα. Το υπερηχοκαρδιογρά-
φημα είναι διαγνωστικό στις αποφρακτικές αλλοιώσεις. 
Ωστόσο, ενίοτε μία μεμονωμένη στένωση ισθμού αορτής 
μπορεί να συγκαλυφθεί μετά τη χορήγηση προσταγλαν-
δίνης Ε1, επειδή η παρουσία ενός μεγάλου PDA μειώνει 

ση για μια κατάσταση υποάρδευσης, είναι σημαντικό να 
αποκλείονται οι καταστάσεις που είναι πιο απειλητικές 
για τη ζωή εάν αφεθούν χωρίς θεραπεία. Η πιο συχνή 
λανθασμένη διάγνωση σε ένα βρέφος με καρδιακή νόσο 
και υποάρδευση είναι η σήψη. Επειδή η βαριά λοίμωξη 
σχετίζεται με υψηλή θνησιμότητα, είναι λογικό να διε-
νεργείται διερεύνηση για σήψη και ακόμη και έναρξη ει-
δικής θεραπείας σε κάθε βρέφος με σημεία χαμηλής πα-
ροχής, αλλά είναι σημαντικό να λαμβάνεται υπόψη και η 
πιθανότητα καρδιακής νόσου. Η πιο σημαντική απόφα-
ση αμέσως μετά τη διάγνωση της αριστερής καρδιακής 
νόσου είναι να καθοριστεί αν η αριστερή κοιλία είναι σε 
θέση να διατηρήσει τη συστηματική καρδιακή παροχή. 
Εάν υπάρχει οποιαδήποτε αμφιβολία, το βρέφος πρέπει να 
λάβει θεραπεία με προσταγλανδίνες για να διασφαλιστεί 
η συνεχιζόμενη βατότητα του αρτηριακού πόρου μέχρι 
να γίνει μια πιο εμπεριστατωμένη αξιολόγηση.

Το ιστορικό μπορεί να βοηθήσει στη διάκριση μεταξύ 
καρδιακής και μη καρδιακής νόσου και στη διάκριση με-
ταξύ των διαφόρων καρδιακών βλαβών. Γενικά, ο χρόνος 
κλινικής εκδήλωσης του προβλήματος εξαρτάται από το 
ρόλο του αρτηριακού πόρου και το χρόνο σύγκλεισης 
του. Ορισμένες φορές υπάρχει ιστορικό περιγεννητικών 
προβλημάτων. Σε βρέφη με μυοκαρδίτιδα μπορεί να δι-
απιστωθεί ένα ιστορικό πρόσφατης ιογενούς λοίμωξης 
στη μητέρα . Εμβρυϊκός ύδρωπας μπορεί να παρατηρηθεί 
σε ενδομήτρια SVT, μυοκαρδιοπάθεια, πρόωρη σύγκλει-
ση του ωοειδούς τρήματος και, σε σπάνιες περιπτώσεις, 
στένωση της αορτής ή σύνδρομο υποπλαστικής αριστε-
ρής καρδιάς. Ο διαβήτης της μητέρας θέτει την υποψία 
για διαβητική μυοκαρδιοπάθεια, ενώ και το οικογενει-
ακό ιστορικό μπορεί να παραπέμπει σε άλλες μορφές 
μυοκαρδιοπάθειας.

 Η φυσική εξέταση θα αποκαλύψει ένα χλωμό, ταχυ-
πνοϊκό και ληθαργικό βρέφος. Είναι σημαντικό να δια-
φοροποιηθεί η φλεβοκομβική ταχυκαρδία σε ένα βαρέως 
πάσχον βρέφος από μια υποκείμενη αρρυθμία που οδηγεί 
σε διαταραχή της καρδιακής λειτουργίας. Ορισμένες αρ-
ρυθμίες μπορούν να διακριθούν εύκολα στην τηλεμετρία, 
αν και θα πρέπει να λαμβάνεται πλήρες ΗΚΓ 12 απαγωγών 
για την επιβεβαίωση της διάγνωσης και την καθοδήγηση 
της θεραπείας. Οι περιφερικοί σφυγμοί είναι εξασθενημέ-
νοι σε καταστάσεις χαμηλής παροχής, αλλά ο διαφορικός 
σφυγμός ή η διαφορά της αρτηριακής πίεσης μεταξύ των 
άνω και κάτω άκρων μπορεί να θέσουν τη διάγνωση. Σε 
ασθενείς με απόφραξη κατά μήκος του αορτικού τόξου ή 
της κατιούσας αορτής (π.χ. διακοπτόμενο αορτικό τόξο ή 
στένωση ισθμού αορτής), οι πιέσεις των κάτω άκρων θα 
είναι χαμηλές απουσία ενός μη περιοριστικού αρτηριακού 
πόρου. Είναι σημαντικό να θυμάται κανείς ότι η αριστε-
ρή υποκλείδιος αρτηρία συχνά εκφύεται από την περι-
οχή όπου ξεκινά η στένωση του ισθμού της αορτής και 
επομένως δεν πρέπει να χρησιμοποιείται ως αντιπροσω-
πευτική των πιέσεων της ανιούσας αορτής επί στένωσης 
του ισθμού (Εικ. 14.23). Παρομοίως, η δεξιά υποκλείδια 
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διατήρηση επαρκούς ενεργειακού υποστρώματος, επι-
πέδων αιμοσφαιρίνης και όγκου αίματος και άμεση ινό-
τροπη υποστήριξη με ταχέως δρώντες φαρμακευτικούς 
παράγοντες, όπως η ντοπαμίνη ή η επινεφρίνη. Η χορή-
γηση προσταγλανδίνης Ε1 είναι υψίστης σημασίας όταν 
πιθανολογούνται αποφρακτικές βλάβες. Η διατήρηση της 
βατότητας του πόρου εξασφαλίζει ότι το κάτω μέρος του 
σώματος θα αιματώνεται με αίμα που εξωθείται από τη 
δεξιά κοιλία μέσω της πνευμονικής αρτηρίας. Ολόκληρο 
το σώμα μπορεί να αιματωθεί μέσω αυτής της οδού σε σο-
βαρή αορτική στένωση και σύνδρομο υποπλαστικής αρι-
στερής καρδιάς. Σε αποφρακτικές βλάβες της αριστερής 
κοιλίας, στο βρέφος μπορεί να χορηγηθεί προσταγλανδί-

τη ροή μέσω της περιοχής. Επίσης, σε ορισμένους ασθε-
νείς, ιστός του αορτικού πόρου τυλίγεται γύρω από την 
αορτή (το λεγόμενο ductal sling), προκαλώντας απόφρα-
ξη όταν συστέλλεται και ο αρτηριακός πόρος κλείνει. Η 
περιοχή αυτή μπορεί να διασταλεί με τη χορήγηση προ-
σταγλανδίνης Ε1, γεγονός που δυσκολεύει τη διάγνωση. 
Το υπερηχοκαρδιογράφημα είναι επίσης χρήσιμο για την 
αξιολόγηση της απόδοσης των κοιλιών και της ανταπό-
κρισης σε θεραπευτικές παρεμβάσεις.

Η θεραπεία πρέπει να είναι άμεση. Μόλις αρχίσει η 
επιδείνωση, αυτή θα είναι συνήθως ταχέως εξελισσόμε-
νη. Τα αρχικά μέτρα πρέπει να στοχεύουν τις μεταβολικές 
διαταραχές: μερική διόρθωση της μεταβολικής οξέωσης, 
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Εικ. 14.23 (Α) Αντιπροσωπευτικός κορεσμός οξυγόνου στο αίμα (%) και πίεση (mm Hg) σε βρέφος 
με στένωση ισθμού αορτής. (Β) Ακτινογραφία θώρακα ενός βρέφους με στένωση ισθμού της αορτής. 
(Γ) Ακτινογραφία θώρακος ενός βρέφους με σύνδρομο υποπλαστικής αριστερής καρδιάς. Οι ακτι-
νογραφίες θώρακος συνήθως δεν μπορούν να διακρίνουν μεταξύ των διαφόρων αριστερόπλευρων 
αποφρακτικών βλαβών. Ao, αορτή. IVC, κάτω κοίλη φλέβα. LA, αριστερός κόλπος. LV, αριστερή κοιλία. 
MPA, στέλεχος πνευμονικής αρτηρίας. PDA, ανοικτός αρτηριακός πόρος. PV, πνευμονική φλέβα. RA, 
δεξιός κόλπος. RV, δεξιά κοιλία. SVC, άνω κοίλη φλέβα.
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λοδρομία είναι συχνές. Οι αποκλεισμένες PACs μπορεί 
να μιμούνται φλεβοκομβική βραδυκαρδία όταν υπάρχει 
κολπική διδυμία (atrial bigeminy) και τα κύματα P επικα-
λύπτονται από το προηγούμενο κύμα Τ. Αυτές οι έκτακτες 
συστολές σπάνια προκαλούν συμπτώματα και γίνονται 
λιγότερο συχνές με την πάροδο του χρόνου. Σε ασθενείς 
με κεντρικές φλεβικές γραμμές, είναι σημαντικό να δια-
σφαλίζεται ότι ο καθετήρας δεν προκαλεί μηχανικό ερε-
θισμό του δεξιού κόλπου με αποτέλεσμα την εμφάνιση 
PACs. Στην περίπτωση αυτή, η απόσυρση του καθετήρα 
από τον δεξιό κόλπο αναμένεται να έχει ως αποτέλεσμα 
τον τερματισμό της αρρυθμίας.

Φλεβοκομβική βραδυκαρδία, 
φλεβοκομβικές παύλες και κομβικές 
συστολές εκ διαφυγής
Η φλεβοκομβική βραδυκαρδία, οι φλεβοκομβικές παύλες 
(παύσεις) και οι κομβικές συστολές εκ διαφυγής είναι πο-
λύ συχνά ευρήματα στα νεογνά, καθότι απαντώνται στο 
19% έως 90% των βρεφών.124 Ωστόσο, οι τιμές αυτές απο-
τελούν πιθανώς υποεκτίμηση, καθώς παρακολουθούνται 
μόνο τα νοσηλευόμενα βρέφη. Τα ευρήματα αυτά είναι 
συνήθως παροδικά και σπάνια προκαλούν συμπτώμα-
τα. Σε παλαιότερες μελέτες, έχει καταγραφεί φλεβοκομ-
βική βραδυκαρδία κατά την 24ωρη παρακολούθηση με 
Holter ρυθμού σε υγιή νεογνά, φθάνοντας σε χαμηλές 
συχνότητες, μέχρι και τους 42 παλμούς ανά λεπτό κατά 
τον ύπνο.124 Ωστόσο, άλλοι έχουν προτείνει να ορίζεται 
η φλεβοκομβική βραδυκαρδία κατά την παρακολούθηση 
με Holter στα νεογνά ως συχνότητα κάτω από 60 παλ-
μούς ανά λεπτό κατά τον ύπνο και 80 παλμούς ανά λεπτό 
κατά την εγρήγορση.125,126 Τα ευρήματα αυτά οφείλονται 
συνήθως σε αυξημένο τόνο του παρασυμπαθητικού αυ-
τονόμου συστήματος και δεν απαιτούν θεραπεία ή πα-
ρέμβαση. Ωστόσο, η φλεβοκομβική βραδυκαρδία μπορεί 
να αποτελεί εκδήλωση μιας πιο σημαντικής υποκείμε-
νης ιατρικής κατάστασης, όπως υποθυρεοειδισμός, υπο-
γλυκαιμία, υπερκαλιαιμία, υπερασβεστιαιμία, αυξημένη 
ενδοεγκεφαλική πίεση ή υποξία.127 Φλεβοκομβική βρα-
δυκαρδία μπορεί να παρατηρηθεί και επί απόφραξης των 
αεραγωγών, ενδοτραχειακής διασωλήνωσης και μετά από 
λήψη φαρμάκων, ιδίως ηρεμιστικά. Τέλος, έχει αποδειχθεί 
ότι τα βρέφη με σύνδρομο μακρού QT έχουν σημαντικά 
βραδύτερη φλεβοκομβική συχνότητα και επομένως κά-
θε νεογνό με φλεβοκομβική βραδυκαρδία θα πρέπει να 
αξιολογείται για σύνδρομο μακρού QT.128

Η θεραπεία της φλεβοκομβικής βραδυκαρδίας συνή-
θως στοχεύει την υποκείμενη αιτιολογία. Ωστόσο, σε συ-
μπτωματικά βρέφη, μπορεί να δικαιολογείται προσωρινή 
χρονότροπη και ινότροπη υποστήριξη, η οποία μπορεί να 
επιτευχθεί φαρμακολογικά με τη χρήση διαφόρων φαρμά-
κων, όπως η ισοπροτερενόλη, η επινεφρίνη και η ατροπί-
νη. Η προσωρινή βηματοδότηση είναι σπάνια απαραίτη-

νη Ε1 μέχρι τη χειρουργική επέμβαση. Εάν η διάγνωση 
είναι αμφίβολη, θα πρέπει να χορηγούνται αντιβιοτικά 
μετά από τη διερεύνηση για σήψη και να εξετάζεται το 
ενδεχόμενο χορήγησης κορτικοστεροειδών εάν υπάρχει 
υποψία επινεφριδιακής ανεπάρκειας.

ΣΧΟΛΙΟ ΤΗΣ ΣΥΝΤΑΞΗΣ:   Αιφνίδια κυκλοφορική κα-
τέρρειψη με υπόταση και οξέωση σε τελειόμηνο βρέφος 
απαιτεί άμεση αξιολόγηση και παρέμβαση. Όπως προ-
αναφέρθηκε, είναι επιτακτική ανάγκη να αποκλειστούν 
η σήψη, οι ιογενείς λοιμώξεις, οι σοβαρές καρδιακές 
βλάβες και οι κληρονομικές μεταβολικές διαταραχές. 
Προσεκτική εξέταση με μετρήσεις της αρτηριακής πί-
εσης και των τεσσάρων άκρων, καλλιέργειες αίματος, 
εργαστηριακή διερεύνηση για ιούς, αέρια αίματος, αμ-
μωνία ορού, υπερηχοκαρδιογράφημα, ακτινογραφία 
θώρακα και ηλεκτροκαρδιογράφημα αποτελούν βασικά 
στοιχεία της αρχικής αξιολόγησης.

ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ ΣΤΟ ΝΕΟΓΝΟ    

Νεογνικές αρρυθμίες
Οι νεογνικές αρρυθμίες δεν είναι σπάνιες, αλλά η κλι-
νική τους σημασία ποικίλλει σημαντικά ανάλογα με τη 
διάγνωση, η οποία μπορεί να είναι δύσκολη, ιδίως σε 
ό,τι αφορά τη διάκριση της φλεβοκομβικής ταχυκαρδίας 
από τις ταχυαρρυθμίες. Νεογνικές αρρυθμίες παρατη-
ρούνται στο 1% έως 5% των νεογνών κατά τη διάρκεια 
των πρώτων 10 ημερών της ζωής.123 Οι νεογνικές αρρυθ-
μίες μπορούν να ταξινομηθούν χρησιμοποιώντας διά-
φορα σχήματα, συμπεριλαμβανομένης της προέλευσης, 
το αν προκαλούν ταχυκαρδία ή βραδυκαρδία και το αν 
είναι καλοήθεις ή κακοήθεις. Κανένα ενιαίο σχήμα δεν 
περιλαμβάνει όλες τις πτυχές των αρρυθμιών και συχνά 
πρέπει να χρησιμοποιείται ένα διευρυμένο σύστημα τα-
ξινόμησης. Παρακάτω εξετάζουμε τις διάφορες αρρυθ-
μίες που απαντώνται στο νεογνό.

Έκτακτες συστολές
Οι έκτακτες κολπικές συστολές (premature atrial contraction, 
PACs) και οι έκτακτες κοιλιακές συστολές (premature 
ventricular contraction, PVCs) είναι επίσης κοινά ευρήμα-
τα στην εμβρυϊκή και νεογνική περίοδο, με τις PACs να 
είναι η πιο συχνή αρρυθμία που παρατηρείται στη νεογνι-
κή περίοδο. Οι PACs μπορεί να άγονται φυσιολογικά, να 
άγονται με αλλοδρομία ή να παρατηρείται αποκλεισμός 
της αγωγής τους (Εικ. 14.25). Η διάκριση μεταξύ PACs 
και PVCs μπορεί να αποδειχθεί δύσκολη για διάφορους 
λόγους. Το κύμα P μπορεί να επικαλύπτεται από το προ-
ηγούμενο κύμα Τ, η παράταση του QRS μπορεί να είναι 
ανεπαίσθητη στο νεογνό και οι PACs που άγονται με αλ-
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βου συχνά εκδηλώνεται ως βραδεία καρδιακή συχνότητα 
ηρεμίας, μειωμένη μεταβλητότητα της καρδιακή συχνό-
τητας, χαμηλή μέγιστη καρδιακή συχνότητα και παρατε-
ταμένες φλεβοκομβικές παύσεις. Η πραγματική συγγενής 
δυσλειτουργία του φλεβόκομβου, είτε με είτε χωρίς δομική 
καρδιακή νόσο, είναι σπάνια και συμβαίνει πιθανότατα 
εξαιτίας διαταραχών των διαύλων νατρίου.129 Συχνότερα, 
αυτό παρατηρείται μετά από διαδικασίες καρδιακού κα-

τη και οι προσπάθειες πρέπει να επικεντρώνονται στην 
αντιμετώπιση της υποκείμενης αιτιολογίας.

Δυσλειτουργία του φλεβόκομβου
Η δυσλειτουργία του φλεβόκομβου μπορεί να οφείλεται 
σε άμεσο τραυματισμό του φλεβόκομβου ή σε ενδογενή 
νόσο του φλεβόκομβου. Η δυσλειτουργία του φλεβόκομ-

A

B

Εικ. 14.24 (Α) Ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ) ενός νεογνού με σύνδρομο υποπλαστικής αριστερής 
καρδιάς. Φλεβοκομβικός ρυθμός με διάταση του δεξιού κόλπου και υπερτροφία της δεξιάς κοιλίας. (Β) 
ΗΚΓ σε βρέφος με ανώμαλη αριστερή στεφανιαία αρτηρία από την πνευμονική αρτηρία (ALCAPA-
anomalous left coronary artery from the pulmonary artery) με εμφανή κύματα Q στην απαγωγή V6
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σπάνια στα νεογνά. Ο AV αποκλεισμός πρώτου βαθμού 
θεωρείται συχνά φυσιολογική παραλλαγή και δεν προκαλεί 
συμπτώματα. Συνήθως δεν ενδείκνυται καμία θεραπεία.

Κολποκοιλιακός αποκλεισμός δευτέρου βαθμού 
(τύπου Ι και τύπου ΙΙ)
Κατά τον AV αποκλεισμό δευτέρου βαθμού, ορισμένα 
κολπικά ερεθίσματα δεν άγονται προς το κοιλιακό σύ-
στημα αγωγής. Υπάρχει δηλαδή διαλείπουσα διακοπή 
της AV αγωγής. Ο AV αποκλεισμός δευτέρου βαθμού 
μπορεί να υποδιαιρεθεί περαιτέρω σε αποκλεισμό τύπου 
Mobitz I (Wenckebach) και σε αποκλεισμό τύπου Mobitz 
II. Ο τύπος Mobitz I χαρακτηρίζεται από προοδευτική 
επιμήκυνση του διαστήματος PR, με τελική απώλεια της 
αγωγής ενός ερεθίσματος προς την κοιλία. Το διάστημα 
PR του επόμενου αγόμενου κολπικού ερεθίσματος είναι 
πάντα μικρότερο από το διάστημα PR του τελευταίου  
ερεθίσματος που ακολουθήθηκε από κοιλιακό σύμπλεγ-
μα. Στον τύπο Mobitz II παρατηρείται απότομη απουσία 
αγωγής ενός ή περισσότερων κολπικών ερεθισμάτων προς 
τις κοιλίες, χωρίς να έχει προηγηθεί παράταση του PR. 
Αυτός ο αποκλεισμός συμβαίνει τυπικά κάτω από τον AV 
κόμβο και μπορεί να εξελιχθεί οξέως σε πλήρη καρδιακό 
αποκλεισμό.131 Το πρότυπο αγωγής του δευτέρου βαθμού 
AV αποκλεισμού τύπου ΙΙ μπορεί να είναι ρυθμικό και 
περιγράφεται ως 2:1, 3:1 κ.ο.κ. Ο αποκλεισμός AV δευ-
τέρου βαθμού θεωρείται υψηλού βαθμού όταν είναι 3:1 
ή υψηλότερος. Αυτός διαφέρει από τον πλήρη καρδιακό 
αποκλεισμό ως προς το ότι παρατηρείται μεταβολή του 
διαστήματος R-R και τα διαστήματα R-R είναι πολλα-
πλάσια του μήκους του κολπικού κύκλου.

Ο AV αποκλεισμός δευτέρου βαθμού τύπου Ι θεωρεί-
ται συχνά φυσιολογική παραλλαγή και μπορεί να παρα-
τηρηθεί κατά τη διάρκεια του ύπνου σε μεγαλύτερης ηλι-
κίας παιδιά. Οι αιτιολογίες του καρδιακού αποκλεισμού 
δευτέρου βαθμού τύπου Ι είναι παρόμοιες με εκείνες του 
καρδιακού αποκλεισμού πρώτου βαθμού. Ο υψηλού βαθ-
μού καρδιακός αποκλεισμός δευτέρου βαθμού έχει ποικί-
λα αίτια, εκ των οποίων μόνο πολύ λίγα παρατηρούνται 
κατά τη νεογνική περίοδο, συμπεριλαμβανομένης της 
ιογενούς μυοκαρδίτιδας, της οζώδους σκλήρυνσης, της 
καρδιοχειρουργικής επέμβασης, του εγκεφαλικού οιδή-
ματος και ορισμένων φαρμάκων όπως τα αντιαρρυθμικά 
και η διγοξίνη. Ο υψηλού βαθμού AV αποκλεισμός δευ-
τέρου βαθμού μπορεί επίσης να σχετίζεται με συγγενείς 
καρδιοπάθειες, συνήθως με ελλείμματα του κολποκοιλια-
κού διαφράγματος, l-TGA και ισομερισμό του αριστερού 
κόλπου σε ασθενείς με σύνδρομο ετεροταξίας. Ο υψηλού 
βαθμού AV αποκλεισμός μπορεί επίσης να προκληθεί από 
μεταλλάξεις στους καρδιακούς μεταγραφικούς παράγο-
ντες TBX5 και NKX2.5.132-134

Δεν απαιτείται θεραπεία για τον καρδιακό αποκλεισμό 
τύπου Mobitz Ι ή τον ασυμπτωματικό καρδιακό αποκλει-
σμό τύπου Mobitz ΙΙ δευτέρου βαθμού. Ακρογωνιαίος 

θετηριασμού ή καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις, όπως η 
κολπική διαφραγματοστομία με μπαλόνι ή η χειρουργική 
επέμβαση για ASD, οι οποίες μπορεί να οδηγήσουν σε 
άμεσο τραυματισμό του φλεβόκομβου. Αν και η χειρουρ-
γική επέμβαση συχνά οδηγεί σε μόνιμη δυσλειτουργία, η 
δυσλειτουργία του φλεβόκομβου που σχετίζεται με επέμ-
βαση καρδιακού καθετηριασμού είναι συχνά παροδική. 
Η δυσλειτουργία του φλεβόκομβου μπορεί να είναι επί-
κτητη, όπως παρατηρείται στην μυοκαρδιοπάθεια, σε δι-
άφορες φλεγμονώδεις νόσους (π.χ. μυοκαρδίτιδα) και σε 
γενετικά σύνδρομα που επηρεάζουν το σύστημα αγωγής, 
όπως οι διαταραχές διαύλων νατρίου.

Οι ασθενείς με δυσλειτουργία του φλεβόκομβου θα πρέ-
πει να αξιολογούνται με 24ωρη παρακολούθηση Holter 
για την εκτίμηση της βαρύτητας της βραδυκαρδίας, της 
συχνότητας και της διάρκειας των φλεβοκομβικών παύ-
σεων, της μέσης καρδιακής συχνότητας και τυχόν συνυ-
παρχουσών κολπικών ταχυκαρδιών. Συστολές εκ διαφυγής 
μπορεί να προκύψουν από οποιαδήποτε καρδιακή εστία, 
συμπεριλαμβανομένων των κόλπων, του κολποκοιλια-
κού κόμβου ή των κοιλιών, κατά τη διάρκεια περιόδων 
φλεβοκομβικών παύσεων. Ανάλογα με τα ευρήματα, οι 
ασθενείς αυτοί μπορεί να ωφεληθούν από την τοποθέ-
τηση βηματοδότη. Οι συνοδές κολπικές ταχυκαρδίες θα 
πρέπει επίσης να αντιμετωπίζονται κατάλληλα με αντι-
αρρυθμικά φάρμακα.

Κολποκοιλιακός αποκλεισμός
Κολποκοιλιακός αποκλεισμός πρώτου βαθμού
Ο κολποκοιλιακός (atrioventricular, AV) αποκλεισμός 
πρώτου βαθμού, που ονομάζεται επίσης καρδιακός απο-
κλεισμός πρώτου βαθμού, ορίζεται ως ένα διάστημα PR 
μεγαλύτερο από το ανώτερο όριο του φυσιολογικού για 
την ηλικία του ασθενούς. Το ανώτερο όριο του φυσιολο-
γικού διαστήματος PR τις πρώτες 24 ώρες της ζωής είναι 
160 msec, ενώ σε ηλικία 1 μηνός είναι 140 msec, αν και 
η τιμή αυτή ποικίλλει κατά τη διάρκεια του πρώτου μή-
να της ζωής και συνεχίζει να μεταβάλλεται καθ’ όλη τη 
διάρκεια της παιδικής ηλικίας.130 Το διάστημα PR μπορεί 
να παραταθεί λόγω καθυστέρησης της αγωγής από τον 
φλεβόκομβο μέσω του κόλπου, από τον κόλπο έως την 
εκπόλωση του δεματίου του His ή από την εκπόλωση του 
δεματίου του His έως την έναρξη της κοιλιακής εκπόλω-
σης. Ο AV αποκλεισμός πρώτου βαθμού προκαλείται συ-
νήθως από καθυστερημένη αγωγή στο επίπεδο του AV 
κόμβου. Ο AV αποκλεισμός πρώτου βαθμού μπορεί να 
σχετίζεται με συγγενή καρδιοπάθεια ή να οφείλεται σε 
κάποια φλεγμονώδη διαδικασία, όπως η ιογενής μυοκαρ-
δίτιδα. Διάφορες αυτοάνοσες φλεγμονώδεις διαταραχές, 
μυϊκές δυστροφίες, το τραύμα και φαρμακολογικές θε-
ραπείες (συμπεριλαμβανομένων των τρικυκλικών αντι-
καταθλιπτικών, της κλονιδίνης και της διγοξίνης) μπορεί 
να προκαλέσουν παράταση του PR, αλλά όλα αυτά είναι 
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SSB αντισωμάτων. Τα αυτοαντισώματα αυτά παρατηρού-
νται συχνά σε μητέρες με συστηματικό ερυθηματώδη λύ-
κο (ΣΕΛ) ή σύνδρομο Sjögren. Σε αυτή την οντότητα, ο 
πλήρης AV αποκλεισμός θεωρείται ότι είναι αποτέλεσμα 
ενός ανοσοδιαμεσολαβούμενου φλεγμονώδους καταρρά-
κτη που οδηγεί σε εμβρυϊκή μυοκαρδιακή ίνωση και συ-
νεπώς σε πλήρη καρδιακό αποκλεισμό. Είναι σημαντικό 
να αναγνωριστεί ότι η μητέρα μπορεί να είναι εντελώς 
ασυμπτωματική και η γέννηση ενός προσβεβλημένου νε-
ογνού μπορεί να είναι η πρώτη εκδήλωση του μητρικού 
ΣΕΛ. Μετά από ένα πρώτο προσβεβλημένο παιδί, ο κίν-
δυνος για τα επόμενα παιδιά να εμφανίσουν πλήρη AV 
αποκλεισμό είναι έως και 25%. Ανατομικές ανωμαλίες 
έχουν αναφερθεί στο 14% έως 42% των περιπτώσεων, 
συμπεριλαμβανομένων των ελλειμμάτων του κολποκοι-
λιακού διαφράγματος, του ισομερισμού του αριστερού 
κόλπου και της TGA.137

Αν και ο πλήρης καρδιακός αποκλεισμός είναι το πιο 
ανησυχητικό ηλεκτροκαρδιογραφικό εύρημα στον νεογνι-
κό ερυθηματώδη λύκο, αυτά τα βρέφη και νεογνά μπορεί 
να εμφανίσουν επίσης AV αποκλεισμό πρώτου και δευτέ-
ρου βαθμού. Τα νεογνά μπορεί να εκδηλώσουν καρδιακό 
αποκλεισμό ήδη από την 16η έως 18η εβδομάδα κύησης 
και ο καρδιακός αποκλεισμός πρώτου βαθμού μπορεί να 
εξελιχθεί γρήγορα σε πλήρη καρδιακό αποκλεισμό. Το 
έμβρυο με πλήρη AV αποκλεισμό μπορεί να εκδηλώσει 
εμβρυϊκό ύδρωπα (hydrops fetalis) και η θνητότητα για 
το έμβρυο κυμαίνεται από 15% έως 30%.55 Η θνησιμότη-

λίθος της θεραπείας για τους ασθενείς με συμπτωματικό 
καρδιακό αποκλεισμό υψηλού βαθμού είναι η εμφύτευ-
ση βηματοδότη, η οποία θα συζητηθεί παρακάτω, στην 
ενότητα του πλήρη AV αποκλεισμού. 

Τρίτου βαθμού (πλήρης) κολποκοιλιακός 
αποκλεισμός 
Ο τρίτου βαθμού (ή αλλιώς πλήρης) AV αποκλεισμός χα-
ρακτηρίζεται από πλήρη απουσία αγωγής των κολπικών 
ερεθισμάτων προς τις κοιλίες (Εικ. 14.26). Τα διαστήματα 
P-P είναι συνήθως σταθερά στο ηλεκτροκαρδιογράφημα, 
αν και μπορεί να εμφανίζουν κάποια μεταβλητότητα ως 
αποτέλεσμα των αναπνοών και του πνευμονογαστρικού 
τόνου. Τα διαστήματα R-R είναι επίσης σταθερά, χωρίς 
όμως να συσχετίζονται με τα κύματα P. Σε αντίθεση με 
τον χειρουργικής αιτιολογίας πλήρη καρδιακό αποκλει-
σμό, ο συγγενής πλήρης καρδιακός αποκλεισμός μπορεί 
να εμφανίζει κάποια μεταβλητότητα στον ρυθμό διαφυ-
γής, ανάλογα με τις συνθήκες.

Πλήρης AV αποκλεισμός παρατηρείται σε ∼1 ανά 
20.000 κυήσεις.135 Οι κυριότερες αιτιολογίες του πλήρους 
AV αποκλεισμού περιλαμβάνουν τον αυτοάνοσο πλήρη 
AV αποκλεισμό που συμβαίνει λόγω της επίδρασης μη-
τρικών αντισωμάτων και τις συγγενείς ανατομικές ανω-
μαλίες. Στο 91% των προσβεβλημένων νεογνών, ο πλήρης 
AV αποκλεισμός οφείλεται σε νεογνικό ερυθηματώδη 
λύκο.136 Ο υποκείμενος μηχανισμός είναι η διαπλακου-
ντιακή διέλευση μητρικών αντι-Ro/SSA ή/και αντι-La/ 

I aVR V1 V4

II

II

aVL V2 V5
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aVF V3 V6
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Εικ. 14.25 Φλεβοκομβικός ρυθμός με μη αγόμενες έκτακτες κολπικές συστολές σε ασυμπτωματικό 
βρέφος ηλικίας 1 ημέρας. Φλεβοκομβικός ρυθμός που προηγείται της κολπικής τριδυμίας. Τα συμπαγή 
βέλη υποδεικνύουν μη αγόμενες έκτακτες κολπικές συστολές.
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Μετά τον τοκετό, όλα τα νεογνά με πλήρη καρδιακό 
αποκλεισμό ή γνωστή έκθεση σε μητρικά αυτοαντισώμα-
τα χρήζουν ηλεκτροκαρδιογραφικής αξιολόγησης. Όλοι 
οι ασθενείς με υψηλού βαθμού AV αποκλεισμό δευτέρου 
βαθμού ή πλήρη AV αποκλεισμό θα χρειαστούν τελικά 
εμφύτευση μόνιμου βηματοδότη. Με βάση τις τρέχουσες 
κατευθυντήριες οδηγίες του Αμερικανικού Κολλεγίου 
Καρδιολογίας, της Αμερικανικής Καρδιολογικής Εταιρείας 
και της Αμερικανικής Εταιρείας Καρδιακού Ρυθμού, οι 
τρέχουσες ενδείξεις κατηγορίας Ι (class I) για μόνιμη βη-
ματοδότηση σε νεογνά με συγγενή πλήρη AV αποκλει-
σμό περιλαμβάνουν: (1) συγγενής AV αποκλεισμός τρίτου 
βαθμού με ρυθμό διαφυγής με ευρέα συμπλέγματα QRS, 
σύνθετη κοιλιακή εκτακτοσυστολική αρρυθμία ή κοιλια-
κή δυσλειτουργία, (2) συγγενής AV αποκλεισμός τρίτου 
βαθμού σε βρέφος με κοιλιακή συχνότητα μικρότερη από 
55 παλμούς ανά λεπτό και (3) συγγενής AV αποκλεισμός 
τρίτου βαθμού με συγγενή καρδιοπάθεια και κοιλιακή συ-
χνότητα μικρότερη από 70 παλμούς ανά λεπτό. Ένδειξη 
κατηγορίας IIb για εμφύτευση βηματοδότη έχουν τα ασυ-
μπτωματικά νεογνά με συγγενή AV αποκλεισμό τρίτου 
βαθμού με ικανοποιητική συχνότητα, στενό σύμπλεγμα 
QRS και φυσιολογική καρδιακή λειτουργία.138

τα κατά τη διάρκεια του πρώτου έτους της ζωής εξαιτίας 
διατατικής μυοκαρδιοπάθειας είναι 12% έως 41%.56 Έτσι, 
οι προσπάθειες έχουν επικεντρωθεί στην έγκαιρη ανα-
γνώριση μέσω εμβρυικού υπερηχοκαρδιογραφήματος για 
τον εντοπισμό των βρεφών με πρώιμο, χαμηλού βαθμού 
καρδιακό αποκλεισμό. Η χρήση φθοριούχων στεροειδών, 
δηλαδή της βηταμεθαζόνης ή της δεξαμεθαζόνης, που δεν 
μεταβολίζονται από τον πλακούντα, έχει αποδειχθεί ότι 
προλαμβάνει την εξέλιξη του AV αποκλεισμού πρώτου 
βαθμού σε πλήρη καρδιακό αποκλεισμό σε έμβρυα μητέ-
ρων με αντισώματα anti-Ro/SSA ή/και anti-La/ SSB.55,56

Παρόλο που ο συγγενής πλήρης καρδιακός αποκλει-
σμός είναι καθολικά μη αναστρέψιμος αφού εμφανιστεί, 
ο μετεγχειρητικός AV αποκλεισμός μπορεί να είναι πα-
ροδικός ή επίμονος. Αν και παλαιότερες μελέτες συνι-
στούσαν αναμονή 10 έως 14 ημερών για την επιστροφή 
της AV αγωγής, πιο πρόσφατες αναφορές υποδεικνύουν 
ότι η AV αγωγή είναι απίθανο να επιστρέψει αν αυτό δεν 
έχει συμβεί μέχρι τις 7 έως 8 ημέρες. Οι τρέχουσες κα-
τευθυντήριες οδηγίες συνιστούν την καθυστέρηση της 
εμφύτευσης βηματοδότη για 7 ημέρες από τη χειρουργι-
κή επέμβαση για να αξιολογηθεί η τυχόν επιστροφή της 
κολποκοιλιακής αγωγής.138

* * *

I aVR V1 V4
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Εικ. 14.26 Συγγενής πλήρης κολποκοιλιακός (AV) αποκλεισμός σε ασυμπτωματικό βρέφος ηλικίας 3 
εβδομάδων. Τα συμπαγή μαύρα βέλη υποδεικνύουν τον υποκείμενο κολπικό ρυθμό των 167 παλμών 
ανά λεπτό. Οι αστερίσκοι (*) υποδηλώνουν κομβικό (junctional) ρυθμό διαφυγής με στενά επάρματα 
QRS και συχνότητα 83 παλμών ανά λεπτό.
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αφοροποιείται από μια αρρυθμία πριν από την έναρξη 
οποιασδήποτε θεραπείας. Η φλεβοκομβική ταχυκαρδία 
μπορεί να συνοδεύει οποιασδήποτε κατάσταση απαιτεί 
αυξημένη καρδιακή παροχή. Στο νεογνό, αυτό μπορεί να 
περιλαμβάνει πόνο, πυρετό, λοίμωξη, αναιμία, στερητικό 
σύνδρομο οπιούχων, υπερθυρεοειδισμό, αφυδάτωση και 
ενδεχομένως ορισμένα φάρμακα. Η θεραπεία πρέπει να 
στοχεύει την υποκείμενη αιτία. 

Υπερκοιλιακές ταχυκαρδίες
Κολποκοιλιακή ταχυκαρδία επανεισόδου. Η υπερ-

κοιλιακή ταχυκαρδία είναι ένας γενικός όρος που περι-
λαμβάνει πολλαπλές διακριτές ηλεκτροφυσιολογικές 
ταχυαρρυθμίες, δύο από τις οποίες είναι η κολποκοιλια-
κή ταχυκαρδία επανεισόδου (AV reentrant tachycardia, 
AVRT) και η ταχυκαρδία επανεισόδου στον κολποκοιλιακό 
κόμβο, η οποία είναι ασυνήθιστη στη νεογνική περίοδο.

Η AVRT είναι η συχνότερη αιτία ταχυκαρδίας στη 
νεογνική περίοδο και το πιθανότερο αίτιο παθολογικής 
υπερκοιλιακής ταχυκαρδίας (supraventricular tachycardia, 
SVT) στη ΜΕΝΝ. Η AVRT χαρακτηρίζεται από αιφνίδια 
έναρξη και τερματισμό, τυπικά φυσιολογικά συμπλέγματα 
QRS και σταθερό μήκος κύκλου (διάστημα R-R). Το κύμα 
P συνήθως αναγνωρίζεται μετά το σύμπλεγμα QRS, αλ-
λά μπορεί να είναι κρυμμένο μέσα στο κύμα Τ. Συνήθως 
έχει ανάδρομη μορφολογία (αρνητική στις απαγωγές II 
και aVF) (Εικ. 14.27). Παρουσία αποκλεισμού σκέλους ή 
όταν χρησιμοποιείται ένα παραπληρωματικό δεμάτιο ως 
το ορθόδρομο σκέλος του κυκλώματος επανεισόδου, το 
QRS μπορεί να είναι παρατεταμένο (αλλόδρομη αγωγή) 
και μπορεί να είναι εξαιρετικά δύσκολο να διαχωριστεί 
από την κοιλιακή ταχυκαρδία. Συνήθως υπάρχει AV σχέση 
1:1. Η AVRT παρατηρείται συνήθως σε μια δομικά φυσι-
ολογική καρδιά, αλλά μπορεί να σχετίζεται με ανωμαλία 
Ebstein της τριγλώχινας βαλβίδας, συγγενώς διορθωμένη 
TGA και υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια.

Η AVRT που διαρκεί μικρά χρονικά διαστήματα γίνε-
ται συνήθως καλά ανεκτή από το νεογνό. Τα νεογνά μπο-
ρεί να είναι σχετικά ασυμπτωματικά έως ότου η παρατε-
ταμένη ταχυκαρδία οδηγήσει σε έκπτωση της κοιλιακής 
λειτουργίας. Τα συμπτώματα μπορεί να περιλαμβάνουν 
ψηλαφητή ταχυκαρδία, ευερεθιστότητα, ταχύπνοια, φτω-
χή σίτιση, εφίδρωση κατά την σίτιση και αναπνευστική 
δυσχέρεια. Όταν υπάρχει έκπτωση της κοιλιακής λει-
τουργίας, αυτή συνήθως βελτιώνεται με την κατάλληλη 
θεραπεία της αρρυθμίας.

Η AVRT μπορεί να τερματιστεί με διάφορους τρόπους. 
Στον αιμοδυναμικά σταθερό ασθενή με AVRT μπορούν 
να επιχειρηθούν βαγοτονικοί χειρισμοί. Αυτό μπορεί να 
περιλαμβάνει την εφαρμογή πάγου στο πρόσωπο για 20 
έως 30 δευτερόλεπτα ώστε να προκληθεί το αντανακλα-
στικό της κατάδυσης, την πρόκληση τάσης προς έμετο ή 
την εισαγωγή ενός πρωκτικού θερμομέτρου. Πρέπει να 
αποφεύγεται η εφαρμογή πίεσης πάνω από το μάτι ή τον 

Παράταση QT
Το διάστημα QT θεωρείται γενικά παρατεταμένο όταν 
υπερβαίνει τα 460 msec. Ωστόσο, είναι σημαντικό να 
διορθώνεται το διάστημα QT ανάλογα με την καρδιακή 
συχνότητα. Αυτό ονομάζεται QTc και μπορεί να υπολο-
γιστεί με διάφορους μαθηματικούς τύπους, αλλά συχνό-
τερα υπολογίζεται με τον τύπο του Bazett:

QTc = QT διάστημα/ √( R − R διάστημα)

όπου το διάστημα R-R είναι το διάστημα R-R που προ-
ηγείται του μετρούμενου διαστήματος QT. Παράταση 
του QTc (≥470 msec) μπορεί να παρατηρηθεί μετά από 
εργώδη τοκετό, αλλά συνήθως υποχωρεί εντός 48 έως 
72 ωρών.139 Διαφορετικά, η παράταση του QTc συνήθως 
είτε οφείλεται στο γενετικό σύνδρομο μακρού QT είτε 
είναι φαρμακευτικής αιτιολογίας. Το QTc μπορεί επίσης 
να παραταθεί παρουσία υπασβεστιαιμίας, υποκαλιαιμί-
ας και υπομαγνησιαιμίας. Υπάρχουν διάφορες μορφές 
του συνδρόμου μακρού QT, όπως το σύνδρομο Jervell-
Lange-Nielsen, το σύνδρομο Romano-Ward και τα σύν-
δρομα μακρού QT 1 έως 8. Αυτά έχουν χαρτογραφηθεί 
σε διάφορους χρωμοσωμικούς τόπους (loci) και μπορούν 
να αφορούν ποικίλα γονίδια. Όλα κληρονομούνται με 
αυτοσωμικό επικρατές πρότυπο, εκτός από το σύνδρομο 
Jervell-Lange-Nielsen, το οποίο είναι αυτοσωμικό υπο-
λειπόμενο. Ένα παρατεταμένο QTc θέτει τα νεογνά σε 
κίνδυνο για βραδυκαρδία, torsades de pointes, κοιλιακή 
ταχυκαρδία και αιφνίδιο θάνατο.

Η θεραπεία αποσκοπεί στην πρόληψη των αρρυθμι-
ών που σχετίζονται με τα σύνδρομα μακρού QT. Τυχόν 
ηλεκτρολυτικές διαταραχές θα πρέπει να διορθώνονται 
και να διακόπτονται, αν είναι δυνατόν, όλα τα φάρμακα 
που παρατείνουν το QTc. Ένας ενημερωμένος κατάλο-
γος των φαρμάκων που παρατείνουν το QTc μπορεί να 
βρεθεί στη διεύθυνση του διαδικτύου www.qtdrugs.org. 
Η ασύγχρονη καρδιομετατροπή (καρδιοανάταξη) και το 
μαγνήσιο είναι χρήσιμα για τη θεραπεία των torsades de 
pointes, αν και μετά από καρδιομετατροπή μπορεί να πα-
ρατηρηθεί υποτροπή της αρρυθμίας. Ακρογωνιαίοι λίθοι 
της θεραπείας για τους ασθενείς με σύνδρομα μακρού QT 
είναι οι β-αποκλειστές. Οι εμφυτεύσιμοι καρδιακοί απι-
νιδωτές έχουν επίσης πιθανώς ένδειξη σε ασθενείς υψη-
λού κινδύνου και σε εκείνους που εμφανίζουν torsades 
de pointes παρά τη θεραπεία με β-αναστολείς.

Ταχυκαρδία στενού συμπλέγματος QRS
Φλεβοκομβική ταχυκαρδία
Η φλεβοκομβική ταχυκαρδία είναι μια φυσιολογική πα-
ραλλαγή στα νεογνά και τα παιδιά. Στα νεογνά, μπορεί 
να είναι δύσκολο να διακριθεί από τις αρρυθμίες λόγω 
της ικανότητας του νεογνικού συστήματος αγωγής να 
άγει φυσιολογικά με συχνότητες άνω των 230 παλμών 
ανά λεπτό. Ως εκ τούτου, είναι επιτακτική ανάγκη να δι-
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της χορήγησης της αδενοσίνης. Αυτό επιτρέπει την αξι-
ολόγηση του υποκείμενου κολπικού ρυθμού, καθώς και 
του μηχανισμού επανέναρξης της αρρυθμίας, εάν αυτή 
συμβεί. Εάν η αρχική δόση αδενοσίνης μετατρέψει επι-
τυχώς την AVRT σε φλεβοκομβικό ρυθμό, αλλά η αρρυθ-
μία επανεμφανίζεται, οι πρόσθετες δόσεις αδενοσίνης σε 
κλιμακούμενες δόσεις είναι απίθανο να οδηγήσουν σε δι-
ατηρήσιμο φλεβοκομβικό ρυθμό και απαιτείται πρόσθε-
τη αντιαρρυθμική φαρμακευτική αγωγή. Η ταχυκαρδία 
μπορεί επίσης να τερματιστεί με κολπική βηματοδότηση 
υπερκέρασης. Αυτό μπορεί να επιτευχθεί με την εισαγω-
γή ενός διοισοφάγειου καθετήρα βηματοδότησης και την 
κολπική βηματοδότηση με συχνότητα 10% υψηλότερη 
από τη συχνότητα της SVT για περίπου 20 δευτερόλε-
πτα. Σε αιμοδυναμικά ασταθείς ασθενείς, θα πρέπει να 
εφαρμόζεται άμεσα συγχρονισμένη καρδιομετατροπή για 
τον τερματισμό της αρρυθμίας.

Υπάρχουν πολλές διαθέσιμες θεραπείες για την AVRT. 
Οι τρέχουσες θεραπείες πρώτης γραμμής για την AVRT 
περιλαμβάνουν τη διγοξίνη και τους β-αναστολείς, όπως 
η προπρανολόλη. Η διγοξίνη θα πρέπει να αποφεύγεται σε 
νεογνά με σύνδρομο WPW, καθώς μπορεί να ενισχύσει 

καρωτιδικό κόλπο, καθώς το πρώτο μπορεί να οδηγήσει 
σε αποκόλληση του αμφιβληστροειδούς και το δεύτερο 
μπορεί να οδηγήσει σε ομόπλευρη απόφραξη της εγκε-
φαλικής αιματικής ροής. Όλοι αυτοί οι χειρισμοί αυξά-
νουν τον τόνο του πνευμονογαστρικού, με αποτέλεσμα 
τη μείωση της αγωγής στον AV κόμβο. Σε περίπτωση που 
οι ελιγμοί αυτοί είναι ανεπιτυχείς, μπορεί να χορηγηθεί 
ενδοφλέβια αδενοσίνη σε δόση εφόδου (bolus), καθώς 
αυτό έχει ως αποτέλεσμα τον αποκλεισμό της αγωγής 
του AV κόμβου. Η αρχική δόση αδενοσίνης είναι 100 
mcg/kg, με επόμενες δόσεις 200 mcg/kg και 400 mcg/
kg. Είναι σημαντικό αμέσως μετά την ταχεία ενδοφλέβια 
δόση bolus να ακολουθήσει μια επαρκής έκπλυση με φυ-
σιολογικό ορό, ώστε να διασφαλιστεί ότι το φάρμακο θα 
φτάσει γρήγορα στην κεντρική κυκλοφορία, δεδομένου 
και του βραχέος χρόνου ημιζωής της αδενοσίνης. Αυτό 
μπορεί να επιτευχθεί με την απευθείας εισαγωγή και των 
δύο συριγγών στο ίδιο άκρο του φλεβοκαθετήρα ή με τη 
χρήση τρίαυλης στρόφιγγας (3 way). Συνήθης αιτία απο-
τυχίας της αδενοσίνης να τερματίσει την SVT είναι η τε-
χνικά ανεπαρκής χορήγηση. Είναι εξίσου σημαντικό να 
καταγράφεται ο καρδιακός ρυθμός καθ’ όλη τη διάρκεια 
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Εικ. 14.27 Κολποκοιλιακή ταχυκαρδία επανεισόδου (υπερκοιλιακή ταχυκαρδία) σε άρρεν βρέφος 
ηλικίας 4 εβδομάδων. Ο ασθενής παρουσίασε εκδηλώσεις μειωμένης καρδιακής παροχής κατά τις 
προηγούμενες 24 ώρες και διαπιστώθηκε ήπια δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας στο υπερηχοκαρ-
διογράφημα. Σημειώστε ότι τα ανάδρομα κύματα Ρ είναι δύσκολο να διακριθούν και είναι κρυμμένα 
πίσω από τα κύματα Τ.
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60% των περιπτώσεων θα εκδηλωθεί πριν από την ηλικία 
των 2 μηνών.144 Παρόλο που οι ασθενείς που εκδηλώνουν 
σύνδρομο WPW κατά τη νεογνική περίοδο και τη βρεφι-
κή ηλικία έχουν 60% έως 90% πιθανότητα αυτό να υπο-
χωρήσει αυτόματα κατά τον πρώτο χρόνο ζωής, το ένα 
τρίτο θα επανεμφανίσει τα συμπτώματα κατά την πρώτη 
δεκαετία της ζωής, τυπικά γύρω στην ηλικία των 4 έως 6 
ετών.123 Οι ασθενείς που εκδηλώνουν σύνδρομο WPW θα 
πρέπει να υποβάλλονται σε διαγνωστικά υπερηχοκαρδι-
ογραφήματα για να αποκλειστεί η ύπαρξη σχετιζόμενης 
συγγενούς καρδιοπάθειας.

Εμμένουσα κομβική παλίνδρομη ταχυκαρδία. Η 
εμμένουσα κομβική παλίνδρομη ταχυκαρδία (persistent 
junctional reciprocating tachycardia PJRT) είναι μια σχε-
τικά σπάνια μορφή ταχυκαρδίας επανεισόδου. Πρόκειται 
για μια αδιάκοπη ταχυκαρδία με ορθόδρομη (προς τα 
εμπρός) αγωγή μέσω του AV κόμβου και αντίδρομη (προς 
τα πίσω) αγωγή μέσω μιας παραπληρωματικής οδού με 
βραδεία και φθίνουσα (decremental) αγωγή.145 Αυτή η 
αρρυθμία μπορεί να παρουσιαστεί ενδομήτρια, κατά τη 
νεογνική περίοδο, κατά την παιδική ηλικία ή κατά την 
ενήλικη ζωή σε πιο αργές μορφές PJRT. Σε βάθος χρό-
νου, η αδιάκοπη ταχυκαρδία μπορεί να οδηγήσει σε τα-
χυμυοκαρδιοπάθεια, αν και αυτό είναι αναστρέψιμο με 

την αγωγή κατά μήκος της παραπληρωματικής οδού μει-
ώνοντας την ανερεθιστότητά της, με αποτέλεσμα κοιλια-
κές αρρυθμίες.140-142 Σε περίπτωση που η διγοξίνη ή/και η 
προπρανολόλη δεν αποδώσουν, έχουν χρησιμοποιηθεί με 
επιτυχία η φλεκαϊνίδη, η αμιωδαρόνη και η σοταλόλη.143 
Καθώς αυξάνονται οι αντιαρρυθμικές ιδιότητες, αυξά-
νονται και οι παρενέργειες, οπότε απαιτείται πρόσθετη 
παρακολούθηση. Οι αναστολείς διαύλων ασβεστίου πρέ-
πει να αποφεύγονται στα νεογνά λόγω αναφορών αιμο-
δυναμικής κατέρρειψης μετά τη χορήγησή τους. Μόνο σε 
ακραίες περιπτώσεις είναι απαραίτητη η ενδοκαρδιακή 
ηλεκτροφυσιολογική μελέτη και η κατάλυση της παρα-
πληρωματικής οδού. Η πρόγνωση για τα νεογνά με AVRT 
είναι εξαιρετική και τα περισσότερα δεν χρειάζονται πε-
ραιτέρω θεραπεία μετά την ηλικία των 6 έως 12 μηνών.

Μετά την ανάταξη της SVT σε φυσιολογικό φλεβο-
κομβικό ρυθμό, θα πρέπει να λαμβάνεται ένα ηλεκτρο-
καρδιογράφημα ηρεμίας για την αναζήτηση ενδείξεων 
κοιλιακής προδιέγερσης, που εκδηλώνεται στο ηλεκτρο-
καρδιογράφημα ως κύμα δέλτα. Αυτό αναφέρεται ως 
σύνδρομο WPW (Εικ. 14.28). Αυτό είναι σημαντικό για 
τις αρχικές αποφάσεις ιατρικής διαχείρισης, όπως περι-
γράφηκε προηγουμένως. Ο επιπολασμός του συνδρόμου 
WPW είναι 0,4 έως 1 ανά 1000 βρέφη και παιδιά. Στο 
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Εικ. 14.28 Σύνδρομο Wolff-Parkinson-White. Στον ασθενή από την Εικ. 14.25 διαπιστώθηκε προ-
διέγερση (συμπαγή μαύρα βέλη) στο ηλεκτροκαρδιογράφημα ηρεμίας, μετά από την ανάταξη σε 
φλεβοκομβικό ρυθμό με τη χορήγηση αδενοσίνης.
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ται από εντοπισμένες αυτοματικές εστίες (automatic foci) 
στους κόλπους. Αυτή αντιπροσωπεύει το 5% έως 20% των 
SVT στην παιδιατρική και μπορεί να εκδηλώνεται με πα-
ροξυσμική ή μόνιμη μορφή.143,147 Σε αυτήν την περίπτωση 
δεν υπάρχει κύκλωμα επανεισόδου. Η ΕΑΤ είναι συνήθως 
χρόνια και αδιάκοπη. Η ταχυκαρδία τείνει να έχει σταδι-
ακή έναρξη και υποχώρηση, σε αντίθεση με την απότο-
μη έναρξη και διακοπή των ταχυκαρδιών επανεισόδου. 
Η EAT εκδηλώνεται συνήθως με καρδιακές συχνότητες 
στο ανώτερο όριο του φυσιολογικού για την ηλικία ή λί-
γο πάνω από αυτό. Ωστόσο, η καρδιακή συχνότητα εί-
ναι συχνά υψηλότερη από το αναμενόμενο και υπάρχει 
υπερβολική απόκριση στην άσκηση.139 Η ΕΑΤ μπορεί να 
διακριθεί από τη φλεβοκομβική ταχυκαρδία από την πα-
θολογική μορφολογία των κυμάτων Ρ στο ηλεκτροκαρ-
διογράφημα. Η μόνιμη μορφή μπορεί συχνά να οδηγήσει 
σε συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια. Διαφορετικά, τα 
συμπτώματα μπορεί να είναι πολύ ήπια και ο κλινικός ια-
τρός πρέπει να έχει υψηλό δείκτη υποψίας για να τη δια-
γνώσει. Τα αντιαρρυθμικά φάρμακα κατηγορίας Ic (προ-
παφαινόνη και φλεκαϊνίδη) και κατηγορίας III (σοταλό-
λη, αμιωδαρόνη) έχουν δειχθεί σε πολλαπλές μελέτες ότι 
επιτυγχάνουν αποτελεσματικό έλεγχο του ρυθμού.148-151 
Σε περίπτωση αποτυχίας της φαρμακευτικής αγωγής, η 

τον έλεγχο της συχνότητας. Τα βρέφη με μυοκαρδιο-
πάθεια μπορεί να εκδηλώσουν συμπτώματα καρδιακής 
ανεπάρκειας. Κατά τη διάρκεια των επεισοδίων PJRT, το 
κύμα P είναι χαρακτηριστικά ανεστραμμένο στις κατώ-
τερες απαγωγές, αλλά μπορεί να είναι φυσιολογικό κα-
τά τη διάρκεια των σύντομων περιόδων φλεβοκομβικού 
ρυθμού. Αυτές οι περίοδοι φλεβοκομβικού ρυθμού δεν 
ξεπερνούν σε διάρκεια συνήθως τους λίγους παλμούς. 
Λόγω του κινδύνου μυοκαρδιοπάθειας από την ταχυκαρ-
δία, θα πρέπει να ξεκινήσει επιθετική θεραπεία για την 
PJRT. Οι β-αναστολείς έχουν χρησιμοποιηθεί με κάποια 
επιτυχία, αλλά μπορεί να αποδειχθούν ανεπαρκείς. Έχουν 
αναφερθεί ποσοστά επιτυχίας της τάξης του 80% με τη 
χρήση αμιωδαρόνης και βεραπαμίλης για την καταστο-
λή της αρρυθμίας.146 Η PJRT μπορεί επίσης να υποχω-
ρήσει αυτόματα, αν και όχι τόσο συχνά όσο η AVRT. Οι 
Vaksmann et al διαπίστωσαν αυτόματη υποχώρηση στο 
22% της κοόρτης τους και στο 25% των ασθενών ηλικίας 
μικρότερης του 1 έτους. Δυστυχώς, το εύρος τιμών της 
ηλικίας υποχώρησης της ταχυκαρδίας ήταν από 2 μήνες 
έως 16 έτη, με διάμεση τιμή τα 5,4 έτη.146

Έκτοπη/χαοτική κολπική ταχυκαρδία. Η έκτοπη 
κολπική ταχυκαρδία (ectopic atrial tachycardia, EAT) εί-
ναι μια πρωτοπαθής κολπική ταχυκαρδία που πυροδοτεί-
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Εικ. 14.29 Κολπικός πτερυγισμός με κολποκοιλιακή αγωγή 2:1 σε παιδί ηλικίας 1 ημέρας. Σημειώστε 
τα πριονωτά πτερυγικά κύματα, πιο εμφανή στην απαγωγή ΙΙ, με συχνότητα περίπου 380 παλμών ανά 
λεπτό και κοιλιακή συχνότητα περίπου 190 παλμών ανά λεπτό.
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για μια περίοδο αρκετών ωρών, αλλά η καρδιομετατροπή 
πρέπει να είναι η θεραπεία εκλογής στα συμπτωματικά 
νεογνά. Καθώς ο κολπικός πτερυγισμός είναι μια αυτο-
περιοριζόμενη διαδικασία, με χαμηλό κίνδυνο υποτροπής 
αφού εγκατασταθεί ο φλεβοκομβικός ρυθμός, μπορεί να 
μην απαιτείται περαιτέρω αντιαρρυθμική φαρμακευτική 
αγωγή μετά την αρχική καρδιομετατροπή.

Έκτοπη κομβική ταχυκαρδία. Η έκτοπη κομβική 
ταχυκαρδία (junctional ectopic tachycardia, JET) είναι 
μια ασυνήθιστη, στενού συμπλέγματος αυτοματική τα-
χυκαρδία που πυροδοτείται από μια εστία μέσα ή κοντά 
στον AV κόμβο και συνήθως παρατηρείται στην πρώιμη 
μετεγχειρητική περίοδο σε βρέφη και παιδιά με συγγε-
νείς καρδιοπάθειες. Ωστόσο, υπάρχει και συγγενής μορφή 
της JET που μπορεί να παρατηρηθεί σε ασθενείς που δεν 
έχουν υποβληθεί σε προηγούμενη χειρουργική επέμβαση. 
Η JET χαρακτηρίζεται από μια στενού συμπλέγματος τα-
χυκαρδία με συχνότητα τυπικά 180 έως 240 παλμών ανά 
λεπτό, με AV διαχωρισμό και βραδύτερο κολπικό ρυθμό.158 

Οι κατάλληλα χρονισμένοι κολπικοί παλμοί άγονται κα-
νονικά μέσω του AV κόμβου, κάτι που μπορεί να απο-
τελέσει σημαντικό στοιχείο για τη διάγνωση. Μπορεί να 
χρειαστεί διοισοφάγειο κολπικό ηλεκτροκαρδιογράφη-
μα για την επιβεβαίωση της διάγνωσης. Σε μετεγχειρη-
τικούς ασθενείς με JET, το κολπικό ηλεκτροκαρδιογρά-
φημα μπορεί συχνά να ληφθεί από προσωρινά καλώδια 
κολπικής βηματοδότησης. Η συγγενής, μη σχετιζόμενη 
με χειρουργικές επεμβάσεις JET μπορεί να εκδηλωθεί σε 
οποιαδήποτε ηλικία, αλλά όταν εμφανίζεται κατά τους 
πρώτους 6 μήνες της ζωής, σχετίζεται με θνησιμότητα 
4%.159 Η αιτιολογία της συγγενούς JET είναι ελάχιστα 
κατανοητή, αλλά η μετεγχειρητική JET θεωρείται ότι εί-
ναι επακόλουθο του χειρουργικού τραύματος. Οι αιμοδυ-
ναμικές συνέπειες της JET απαιτούν επιθετική θεραπεία. 
Η JET είναι ανθεκτική στη βηματοδότηση με υπερκέρα-
ση, στην καρδιοανάταξη με DC και στην αδενοσίνη. Τα 
αντιαρρυθμικά της κατηγορίας ΙΙΙ, ιδίως η αμιωδαρόνη, 
έχουν αποδειχθεί σχετικά επιτυχή στον έλεγχο του ρυθ-
μού. Η πρόσθετη διαχείριση θα πρέπει να επικεντρώνε-
ται στη διακοπή όταν είναι δυνατόν τυχόν χορηγούμε-
νων ινότροπων παραγόντων και στη μέτρια ψύξη. Μια 
μελέτη κατέδειξε ότι η θεραπευτική υποθερμία οδήγησε 
σε σημαντική μείωση της καρδιακής συχνότητας στην 
JET και επακόλουθη αποκατάσταση του κολποκοιλιακού 
(AV) συγχρονισμού, είτε μέσω της ανάκτησης του φλε-
βοκομβικού ρυθμού είτε μέσω της δυνατότητας επιτυ-
χούς κολπικής βηματοδότησης με συχνότητα πάνω από 
αυτήν της JET.160 Σε ασθενείς με επίμονη JET ή αποτυ-
χία της αμιωδαρόνης, είναι λογικό να επιχειρηθεί είτε η 
κατάλυση με ραδιοσυχνότητα είτε η κρυοκατάλυση της 
αυτοματικής εστίας. Και οι δύο μέθοδοι έχουν παρόμοια 
ποσοστά επιτυχίας (82%-85%) και ποσοστά υποτροπής 
(13%-14%).159 Αυτές οι διαδικασίες μπορεί να οδηγήσουν 
σε ακούσιο υψηλού βαθμού δευτέρου βαθμού ή πλήρη 

κατάλυση με καθετήρα της αυτοματικής εστίας αποτελεί 
θεραπευτική επιλογή. Σύμφωνα με παλαιότερες μελέτες, 
η ΕΑΤ έχει 75% έως 95% πιθανότητα αυτόματης υποχώ-
ρησης κατά τη διάρκεια του πρώτου έτους ζωής.148 Μια 
μελέτη εξέτασε ειδικά τους ασθενείς που διαγνώστηκαν 
με ΕΑΤ πριν από την ηλικία των 3 ετών (εύρος τιμών 
ηλικίας 1 ημέρα έως 2 έτη, διάμεση τιμή 7 ημέρες) και 
διαπίστωσε ότι στο 78% των ασθενών αυτής της ομάδας 
παρατηρήθηκε αυτόματη υποχώρηση.152

Η χαοτική κολπική ταχυκαρδία ορίζεται ως κολπική 
ταχυκαρδία με τουλάχιστον τρεις μορφολογίες κυμάτων 
P. Οι συχνότητες της ταχυκαρδίας ποικίλλουν σημαντι-
κά, με ακανόνιστα διαστήματα P-P. Η χαοτική κολπική 
ταχυκαρδία δεν σχετίζεται συνήθως με συγγενή καρδιο-
πάθεια. Ωστόσο, έχει συσχετιστεί συχνά με αναπνευστι-
κή νόσο, ιδίως με βρογχιολίτιδα από τον αναπνευστικό 
συγκυτιακό ιό.153,154 Όπως συμβαίνει και με την ΕΑΤ, η 
παρατεταμένη αρρυθμία μπορεί να οδηγήσει σε έκπτω-
ση της καρδιακής λειτουργίας. Οι θεραπευτικές επιλογές 
είναι παρόμοιες με εκείνες της EAT.

Κολπικός πτερυγισμός. Ο κολπικός πτερυγισμός είναι 
ασυνήθιστος στη νεογνική περίοδο και αντιπροσωπεύει 
περίπου το 3% των νεογνικών αρρυθμιών.155 Προκαλείται 
από ένα κύκλωμα μακροεπανεισόδου εντός του κολπικού 
μυοκαρδίου. Ο κολπικός πτερυγισμός χαρακτηρίζεται από 
ρυθμική, ταχεία κολπική ταχυκαρδία με πριονωτά πτε-
ρυγικά κύματα (Εικ. 14.29). Αυτά συνήθως είναι καλύτε-
ρα ορατά στις κατώτερες απαγωγές και τείνουν να έχουν 
κολπική συχνότητα 300 έως 600 παλμούς ανά λεπτό.  
Συνήθως υπάρχει κολποκοιλιακός (AV) αποκλεισμός  2:1 
και επομένως το διάστημα R-R αποτελεί ακέραια υποδι-
αίρεση της κολπικής συχνότητας (π.χ. στην αγωγή 2:1 η 
κοιλιακή συχνότητα είναι η μισή της κολπικής). Ωστόσο, 
η αγωγή μπορεί να ποικίλλει. Στη νεογνική του μορφή, 
ο κολπικός πτερυγισμός τυπικά δεν σχετίζεται με συγγε-
νή καρδιοπάθεια, αλλά σε μία μελέτη παρατηρήθηκε σε 
συνδυασμό με ASD (έλλειμμα κολπικού διαφράγματος).156 
Όπως συμβαίνει και με άλλες ταχυαρρυθμίες, τα νεογνά 
που εμφανίζουν κολπικό πτερυγισμό για παρατεταμένες 
χρονικές περιόδους μπορεί να εκδηλώσουν έκπτωση της 
κοιλιακής λειτουργίας. Η αυτόματη ανάταξη σε φυσιο-
λογικό φλεβοκομβικό ρυθμό σε νεογνά με κολπικό πτε-
ρυγισμό είναι συχνή και συμβαίνει σχεδόν στο 25% των 
ασθενών. Για τις περιπτώσεις που δεν συμβαίνει αυτόματη 
μετατροπή σε φλεβοκομβικό ρυθμό, η καρδιομετατροπή 
με συνεχές ρεύμα (direct current, DC) και η διοισοφάγεια 
βηματοδότηση είναι αποτελεσματικές για την ανάταξη 
σε φλεβοκομβικό ρυθμό. Παλαιότερα, η διγοξίνη ήταν το 
αντιαρρυθμικό φάρμακο εκλογής, αλλά η αξία της έχει 
αμφισβητηθεί λόγω της ευρείας διακύμανσης του χρόνου 
που μεσολαβεί μεταξύ της έναρξης της θεραπείας με διγο-
ξίνη και της ανάταξης του ρυθμού σε φλεβοκομβικό.156,157 
Δεδομένης της πιθανότητας αυτόματης ανάταξης, είναι 
λογικό να παρακολουθείται το ασυμπτωματικό νεογνό 
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κές διαταραχές, δηλητηρίαση από φάρμακα και σύνδρο-
μο μακρού QT. Η αρχική αξιολόγηση θα πρέπει να πε-
ριλαμβάνει ηλεκτροκαρδιογράφημα, ηχοκαρδιογράφημα 
και ενδεχομένως μαγνητική τομογραφία καρδιάς, η οποία 
μπορεί να βοηθήσει στη διάγνωση καρδιακών όγκων που 
δεν φαίνονται με το ηχοκαρδιογράφημα.

Η μορφολογία της VT μπορεί επίσης να δώσει ενδείξεις 
για την υποκείμενη διάγνωση. Η πολύμορφη VT τείνει 
να εμφανίζεται σε μυοκαρδίτιδα και έμφραγμα του μυο-
καρδίου. Η αδιάκοπη VT, που ορίζεται ως VT που διαρκεί 
περισσότερο από το 10% μιας 24ωρης περιόδου, συχνά 
σχετίζεται με μυοκαρδίτιδα και αμαρτώματα.161

Σε ασθενείς με εμμένουσα VT και αιμοδυναμική αστά-
θεια, η συγχρονισμένη καρδιομετατροπή με DC είναι η 
θεραπεία εκλογής. Σε ασθενείς που παραμένουν αιμο-
δυναμικά σταθεροί, η αρχική αντιμετώπιση μπορεί να 
συνίσταται σε ενδοφλέβια προκαϊναμίδη ή λιδοκαΐνη, 
αλλά η φαρμακολογική θεραπεία συνήθως ξεκινά με-
τά τη ανάταξη σε φλεβοκομβικό ρυθμό. Σε ασθενείς με 
ασυμπτωματική, μη εμμένουσα VT, χωρίς υποκείμενη 
αιτιολογία και με δομικά φυσιολογική καρδιά, αναμέ-
νεται αυτόματη υποχώρηση και, επομένως, μπορεί να 
μην υπάρχει ένδειξη για περαιτέρω θεραπεία μετά την 
ανάταξη σε φλεβοκομβικό ρυθμό.162 Για την εμμένουσα, 
αδιάκοπη ή πολύ υψηλής συχνότητας μη εμμένουσα VT, 
έχουν χρησιμοποιηθεί αντιαρρυθμικά φάρμακα των κα-
τηγοριών Ι, ΙΙ και ΙΙΙ με άλλοτε άλλου βαθμού επιτυχία. 
Η εμφύτευση μόνιμου απινιδωτή δεν ενδείκνυται συνή-
θως στη νεογνική περίοδο.

Οι αρρυθμίες αποτελούν συχνό πρόβλημα στη νεογνι-
κή περίοδο. Πέραν από την AVRT, που είναι η πιο συχνά 
απαντώμενη αρρυθμία, οι περισσότερες άλλες μορφές 
SVT και VT είναι σπάνιες. Το ηλεκτροκαρδιογράφημα 
παραμένει ζωτικής σημασίας για την ακριβή διάγνωση 
και τη σωστή θεραπευτική παρέμβαση. Η ηχοκαρδιογρα-
φική αξιολόγηση έχει ένδειξη σε όλες τις νεογνικές αρ-
ρυθμίες, αλλά οι περισσότερες δεν σχετίζονται με συγ-
γενή καρδιοπάθεια. Τέλος, αν και ορισμένες νεογνικές 
αρρυθμίες, όπως η PJRT και η αδιάκοπη VT, μπορεί να 
είναι ανθεκτικές στη θεραπεία, οι περισσότερες ανταπο-
κρίνονται στα αντιαρρυθμικά φάρμακα και «υποχωρούν 
αυτόματα» κατά τη διάρκεια του πρώτου έτους της ζωής.

Πρακτικές υποδείξεις
Όλα τα ακόλουθα στοιχεία θα πρέπει να χρησιμοποιού-
νται σε συνδυασμό με πρόσθετα δεδομένα για τη διά-
γνωση της καρδιακής νόσου. Η επάρκεια της συστημα-
τικής αιμάτωσης, η αρτηριακή πίεση του οξυγόνου και 
τα αποτελέσματα της καρδιακής εξέτασης θα πρέπει να 
αξιολογούνται σε συνδυασμό με το μέγεθος της καρδιάς, 
το αναπνευστικό μοτίβο και άλλα ευρήματα για να οδη-
γηθεί κανείς στη διάγνωση.
1.	 Οι καρδιακοί ήχοι είναι συνήθως παθολογικοί στα 

νεογνά με σοβαρή συγγενή καρδιοπάθεια. Ένας μο-

καρδιακό αποκλεισμό, που να καθιστά αναγκαία την εμ-
φύτευση βηματοδότη.

Ταχυκαρδία ευρέων συμπλεγμάτων QRS
Επιταχυνόμενος ιδιοκοιλιακός ρυθμός
Πρόκειται για μια καλοήθη αρρυθμία που παρατηρείται 
περιστασιακά κατά τη νεογνική περίοδο. Χαρακτηρίζεται 
από ταχυκαρδία ευρέων συμπλεγμάτων με συχνότητα όχι 
περισσότερο από 20% πάνω από τον προηγηθέντα φλεβο-
κομβικό ρυθμό. Οι περισσότερες από αυτές τις συχνότη-
τες δεν θα υπερβαίνουν τους 200 παλμούς ανά λεπτό. Το 
QRS θα είναι παρατεταμένο πάνω από το ανώτερο όριο 
του φυσιολογικού για την ηλικία και συνήθως έχει μορ-
φολογία δεματίου αριστερού σκέλους (left bundle branch 
morphology, LBBB). Συνήθως παρατηρούνται συστολές 
εκ συγχωνεύσεως (fusion beats) κατά την έναρξη και τον 
τερματισμό του επιταχυνόμενου ιδιοκοιλιακού ρυθμού, 
λόγω της παρόμοιας  συχνότητας με τον φλεβοκομβικό 
ρυθμό. Δεν υπάρχει συσχέτιση με συγγενή καρδιοπάθεια 
και δεν οδηγεί σε αιμοδυναμική αστάθεια. Δεν απαιτείται 
περαιτέρω αξιολόγηση ή θεραπεία.

Κοιλιακή ταχυκαρδία
Η κοιλιακή ταχυκαρδία (ventricular tachycardia, VT) ορί-
ζεται ως τρεις ή περισσότεροι διαδοχικοί κοιλιακοί παλ-
μοί που συμβαίνουν με συχνότητα που υπερβαίνει κατά 
τουλάχιστον 20% την προηγούμενη φλεβοκομβική συ-
χνότητα (Εικ. 14.30). Η VT είναι μια ταχυκαρδία ευρέων 
συμπλεγμάτων QRS, αλλά είναι σημαντικό να διαφορο-
διαγιγνώσκεται η VT από την αγόμενη με αλλοδρομία 
SVT, είτε λόγω συχνοεξαρτώμενου αποκλεισμού σκέλους 
είτε λόγω ορθόδρομης αγωγής κατά μήκος μιας παραπλη-
ρωματικής οδού, όπως συμβαίνει στο σύνδρομο WPW. Η 
VT μπορεί να διακριθεί μέσω της παρουσίας συστολών 
εκ συγχωνεύσεως, AV διαχωρισμού και μορφολογίας πα-
ρόμοιας με τις PVCs. Δυστυχώς, τα νεογνά και τα βρέφη 
τείνουν να έχουν παλίνδρομη αγωγή 1:1. Αυτό σημαίνει 
ότι AV διαχωρισμός μπορεί να μην παρατηρηθεί στη δι-
άρκεια της VT σε αυτόν τον πληθυσμό. Η VT μπορεί να 
είναι μονόμορφη (μία μόνο μορφολογία) ή πολύμορφη 
(περισσότερες από μία μορφολογίες), όπως η torsades de 
pointes. Μπορεί επίσης να είναι μη εμμένουσα, διάρκει-
ας μεταξύ 3 και 30 παλμών, ή εμμένουσα, διάρκειας άνω 
των 30 παλμών. Η VT μπορεί να εκφυλιστεί σε κοιλιακή 
μαρμαρυγή εάν αφεθεί χωρίς θεραπεία.

Η παρουσία VT απαιτεί ενδελεχή αξιολόγηση για πι-
θανά αίτια. Αυτές μπορεί να περιλαμβάνουν, μεταξύ άλ-
λων, μυοκαρδίτιδα, μυοκαρδιοπάθεια, όγκους (συμπερι-
λαμβανομένου του αμαρτώματος και των ραβδομυωμά-
των), έμφραγμα του μυοκαρδίου (οφειλόμενο σε ανώμα-
λη έκφυση της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας από την 
πνευμονική αρτηρία, χρήση κοκαΐνης από τη μητέρα ή 
θρομβοεμβολή), ηλεκτρολυτικές διαταραχές, μεταβολι-
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οξυγόνο μπορεί να βοηθήσει στη διάκριση μεταξύ 
της κυάνωσης πνευμονικής και καρδιακής αιτιολο-
γίας. Μια PaO2 μικρότερη από 100 mm Hg σε πε-
ριβάλλον εμπλουτισμένο με οξυγόνο υποδηλώνει 
συγγενή καρδιοπάθεια μέχρι αποδείξεως του αντι-
θέτου και αποτελεί ένδειξη για διενέργεια υπερη-
χοκαρδιογραφήματος και για έναρξη θεραπείας με 
PGE2. Μια PaO2 από 100 έως 250 mm Hg είναι και 
αυτή συμβατή με συγγενή καρδιοπάθεια και απαιτεί 
πρόσθετη διερεύνηση. Μια PaO2 άνω των 250 mm 
Hg καθιστά λιγότερο πιθανή την απειλητική για τη 
ζωή κυανωτική καρδιοπάθεια. Σε αμφίβολες περι-
πτώσεις, η υποξαιμία χωρίς σημαντική υπερκαπνία 
(κατακράτηση CO2) τείνει να υποδηλώνει πρωτοπα-
θή καρδιακή νόσο. Ωστόσο, η πνευμονική φλεβική 
συμφόρηση μπορεί να οδηγήσει σε σημαντική κα-
τακράτηση CO2.

5.	 Τα επίπεδα αερίων αίματος που προσδιορίζονται από 
δείγματα που λαμβάνονται από τρύπημα της φτέρ-
νας δεν παρέχουν ακριβείς μετρήσεις του αρτηρι-
ακού PΟ2. Ωστόσο, το σφάλμα είναι πάντοτε προς 
τα κάτω, οπότε ένα σχετικά υψηλό PΟ2 σε δείγμα 
από τρύπημα φτέρνας είναι καθησυχαστικό ότι δεν 
υπάρχει κυανωτική συγγενή καρδιοπάθεια.

6.	 Οι διαδερμικές μετρήσεις PΟ2 και οι οξυμετρικές 
μετρήσεις έχουν περιορισμένη ακρίβεια σε χαμηλά 

νήρης S2 μετά τις πρώτες 12 ώρες συχνά υποδεικνύει 
καρδιακή νόσο, αν και υπό ταχείς καρδιακές συχνό-
τητες, αυτό μπορεί να είναι δύσκολο να γίνει αντι-
ληπτό. Ένας ευρέα διχασμένος S2 είναι πάντα παθο-
λογικός και υποδηλώνει TAPVR. Η παρουσία ενός 
συστολικού πνευμονικού κλικ εξώθησης μπορεί να 
είναι φυσιολογική τις πρώτες ώρες, αλλά μετά από 
αυτό, οποιοδήποτε συστολικό κλικ εξώθησης είναι 
παθολογικό, υποδεικνύοντας παθολογική πνευμο-
νική ή αορτική βαλβίδα, διευρυμένη πνευμονική 
αρτηρία ή αορτή ή κοινό αρτηριακό κορμό. Εάν το 
βρέφος έχει πνευμονοπάθεια χωρίς συγγενή καρδι-
οπάθεια και έχει στενά διχασμένο ή μονήρη S2, τότε 
αναμένεται υψηλή PVR.

2.	 Η ορατή κεντρική κυάνωση στην πρώιμη νεογνική 
περίοδο υποδηλώνει συνήθως πολύ χαμηλή αρτηρια-
κή πίεση οξυγόνου. Ακόμη και σε περιπτώσεις ήπιας 
ή κλινικά αμφίβολης κυάνωσης, το αρτηριακό PΟ2 
μπορεί να είναι πολύ χαμηλό.

3.	 Η περιφερική κυάνωση (ακροκυάνωση) είναι φυσι-
ολογική και πρέπει να διακρίνεται από την κεντρική 
κυάνωση. Η υποψία υποξαιμίας πρέπει να επαληθεύ-
εται με μέτρηση των αερίων αρτηριακού αίματος.

4.	 Η μέτρηση των συστηματικών συγκεντρώσεων των 
αερίων αρτηριακού αίματος ενώ το βρέφος αναπνέει 
αέρα δωματίου και ενώ χορηγείται συμπληρωματικό 

I aVR V1 V4

II

II

aVL V2 V5

III aVF V3 V6

Εικ. 14.30 Κοιλιακή ταχυκαρδία με συχνότητα 140 παλμών ανά λεπτό. Σημειώστε την αλλαγή στη 
μορφολογία του QRS σε σύγκριση με τους φλεβοκομβικούς παλμούς.
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ριαίων σφυγμών από οποιονδήποτε εξεταστή απαιτεί 
πρόσθετη διερεύνηση.

9.	 Απαιτείται υψηλός δείκτης υποψίας για την έγκαι-
ρη διάγνωση της συγγενούς καρδιοπάθειας. Η προ-
σεκτική λήψη ιστορικού, η φυσική εξέταση και οι 
εργαστηριακές μελέτες, συμπεριλαμβανομένων των 
ακτινογραφιών θώρακος, του ΗΚΓ και των εξετά-
σεων αερίων αίματος ή της οξυμετρίας σε περιβάλ-
λον εμπλουτισμένο με οξυγόνο βοηθούν συχνά στη 
διάγνωση. Ωστόσο, η δισδιάστατη υπερηχοκαρδιο-
γραφία επιτρέπει την ακριβή και οριστική διάγνωση, 
χωρίς καθυστέρηση.

10.	 Η απειλητική για τη ζωή συγγενής καρδιοπάθεια θα 
συνοδευτεί αργά ή γρήγορα από αναπνευστική δυ-
σχέρεια, κυάνωση ή και τα δύο.

11.	 Η παρουσία ενός μεγάλου ήπατος υποδηλώνει συ-
νήθως συστηματική φλεβική συμφόρηση, αλλά δεν 
συνεπάγεται απαραίτητα συγγενή καρδιακή ανεπάρ-
κεια. Πολλές καταστάσεις κατά τη νεογνική περίοδο 
μπορεί να προκαλέσουν διογκωμένο ήπαρ.

12.	 Ενίοτε, παρουσία RDS και PDA, μπορεί να δια-
γνωστεί συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια χωρίς 
καρδιομεγαλία.

επίπεδα και παρουσία υποάρδευσης. Είναι πολύτι-
μες για την παρακολούθηση των τάσεων και για τη 
σύγκριση της οξυγόνωσης του άνω και του κάτω μέ-
ρους του σώματος.

7.	 Οι οξυμετρικές μετρήσεις μπορεί να βοηθήσουν 
στον προσδιορισμό του τύπου της συγγενούς καρδι-
οπάθειας. Οι μετρήσεις πρέπει να λαμβάνονται ταυ-
τόχρονα στο δεξιό άνω και σε οποιοδήποτε από τα 
δύο κάτω άκρα. Η κυάνωση-αποκορεσμός που είναι 
ίση στο άνω και στο κάτω άκρο μπορεί να υποδη-
λώνει απόφραξη της δεξιάς καρδιάς ή TAPVR. Κυ-
άνωση-αποκορεσμός που είναι χειρότερη στο κάτω 
άκρο υποδηλώνει απόφραξη της αριστερής καρδιάς 
ή υπερσυστηματική πίεση της πνευμονικής αρτη-
ρίας παρουσία PDA. Η κυάνωση-αποκορεσμός που 
είναι χειρότερη στο άνω άκρο είναι διαγνωστική για 
πλήρη TGA με αυξημένη PVR ή στένωση ισθμού 
αορτής μέχρι να αποδειχθεί το αντίθετο.

8.	 Οι μηριαίοι ή ραχιαίοι του ποδός σφυγμοί πρέπει να 
ψηλαφούνται προσεκτικά και επανειλημμένα σε όλα 
τα νεογνά. Ο σφυγμός μπορεί να είναι ψηλαφητός, 
ακόμη και με σημαντική στένωση του ισθμού της 
αορτής, όσο ο αρτηριακός πόρος παραμένει ανοι-
κτός, και να εξαφανιστεί όταν ο αρτηριακός πόρος 
κλείσει. Η διαπίστωση μείωσης ή εξάλειψης των μη-

ΚΛΙΝΙΚΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗ 14.1
Την ημέρα του εξιτηρίου, τα ευρήματα της φυσικής εξέ-
τασης σε ένα τελειόμηνο μωρό αποκαλύπτουν ένα τραχύ 
φύσημα στο κάτω αριστερό στερνικό χείλος. Οι προηγού-
μενες εξετάσεις ήταν χωρίς ιδιαίτερα ευρήματα. Το παιδί 
είναι ακυανωτικό και το φύσημα έχει χαρακτήρες ελλείμ-
ματος του μεσοκοιλιακού διαφράγματος (VSD) με διαφυ-
γή από αριστερά προς τα δεξιά.

Είναι δυνατόν να υπάρχει VSD; Γιατί;

Η παρουσία VSD δεν είναι απίθανη. Η πίεση της αριστε-
ρής κοιλίας δεν μεταφέρεται στη δεξιά πλευρά μέσω ενός 
μικρού, περιοριστικού VSD. Επομένως, τίποτα δεν εμποδί-
ζει τη φυσιολογική μείωση της PVR. Καθώς η πνευμονική 
αγγειακή αντίσταση μειώνεται, η πίεση της δεξιάς κοιλίας 
μειώνεται όπως θα συνέβαινε κανονικά. Επομένως, δημι-
ουργείται μεγάλη κλίση πίεσης μεταξύ των κοιλιών και είναι 
δυνατή μια πρώιμη διαφυγή από αριστερά προς τα δεξιά.

Το έλλειμμα είναι πιθανότερο να είναι μικρό ή μεγάλο;

Η διαφυγή σπάνια είναι μεγάλη, λόγω της υψηλής αντί-
στασης στη ροή μέσω του μικρού ελλείμματος. Το σημα-
ντικότερο στοιχείο που υποδεικνύει ότι το έλλειμμα είναι 
μικρό είναι η πρώιμη έναρξη του δυνατού, χαρακτηριστικού 
φυσήματος. Επίσης, τα μεγάλα ελλείμματα δεν παράγουν 
γενικά φυσήματα, επειδή η πίεση μεταξύ της δεξιάς και της 

αριστερής κοιλίας όταν υπάρχει μεγάλο VSD εξισώνεται.

Είναι πιθανό να αναπτυχθεί εν καιρώ συμφορητική καρ-
διακή ανεπάρκεια;

Η καρδιακή ανεπάρκεια δεν είναι πιθανή όταν η διαφυγή 
από αριστερά προς τα δεξιά είναι μικρή.

Εάν το έλλειμμα ήταν μεγαλύτερο, ποια συμπτώματα θα 
εκδήλωνε το βρέφος και πώς θα ήταν καλύτερο να αντι-
μετωπιστεί αρχικά;

Στην περίπτωση όπου υπάρχει ένα μέτριο έως μεγάλο 
έλλειμμα που επιτρέπει σημαντική διαφυγή από αριστερά 
προς τα δεξιά, τα βρέφη εκδηλώνουν διάφορα συμπτώμα-
τα. Λόγω της αυξημένης πνευμονικής αιματικής ροής, οι 
ασθενείς αυτοί είναι ταχυπνοϊκοί, αν και σπάνια εμφανίζουν 
αναπνευστική δυσχέρεια κατά την ηρεμία, και ο κορεσμός 
τους σε οξυγόνο είναι συνήθως 99% έως 100%, εκτός εάν η 
πνευμονική ροή είναι τόσο μεγάλη ώστε να οδηγήσει στην 
παραγωγή διάμεσου οιδήματος. Μπορεί να έχουν ελάχι-
στες έως ήπιες εισολκές. Το ήπαρ μπορεί να είναι ψηλαφη-
τό κάτω από το δεξιό πλευρικό τόξο. Κατά τη διάρκεια της 
σίτισης, τα βρέφη αυτά μπορεί να γίνονται πιο ταχύπνοα ή 
να εφιδρώνουν ή να εμφανίζουν αναπνευστική δυσχέρεια. 
Λόγω των αυξημένων ενεργειακών απαιτήσεων, μπορεί επί-
σης να παρουσιάσουν μειωμένη πρόσληψη βάρους.
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Μια μητέρα 40 ετών μόλις έφερε στον κόσμο ένα τελειό-
μηνο αγόρι. Είχε λάβει ελάχιστη προγεννητική φροντίδα 
και δεν είχε υποβληθεί σε προγεννητικό έλεγχο ή υπερη-
χογράφημα. Το βρέφος φαίνεται υγιές και μεταφέρεται 
στην αίθουσα νεογνών. Κατά την εξέταση, το βρέφος δια-
πιστώνεται ότι έχει πολλαπλά χαρακτηριστικά που συνά-
δουν με τρισωμία 21. Η καρδιολογική εξέταση είναι χωρίς 
ιδιαίτερα ευρήματα, αλλά επειδή στο μόνιτορ παρατηρού-
νται περιστασιακές έκτακτες κολπικές συστολές (PACs), 
διενεργείται ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ). Το ΗΚΓ δείχνει 
φυσιολογικό φλεβοκομβικό ρυθμό με περιστασιακές PACs 
και άξονα προς τα αριστερά/βορειοδυτικά.

Δεδομένων των ευρημάτων που περιγράφονται, έχει αυ-
τό το βρέφος συγγενή καρδιοπάθεια;

Ναι. Η ανεύρεση ενός αριστερόστροφου ή βορειοδυ-
τικού άξονα στο ΗΚΓ είναι πολύ ύποπτη για έλλειμμα του 
κολποκοιλιακού (AV) διαφράγματος (έλλειμμα ενδοκαρδι-
ακών προσκεφαλαίων). Οι PACs είναι ασήμαντες και απο-
τελούν συχνό εύρημα στη νεογνική περίοδο.

Δεχόμενοι ότι το βρέφος πάσχει από πλήρες έλλειμ-
μα AV διαφράγματος (AVSD), σας εκπλήσσει η απουσία 
φυσήματος;

Όχι. Σε αυτή την φάση, οι πνευμονικές πιέσεις δεν έχουν 
ακόμα μειωθεί και, επομένως, μπορεί να υπάρχει ελάχιστη 
διαφυγή στο επίπεδο του VSD. Σε ασθενείς με τρισωμία 21, 
αυτή η πτώση των πνευμονικών πιέσεων μπορεί να καθυ-
στερήσει ή να μην συμβεί καθόλου. Συνήθως δεν ακούγο-
νται φυσήματα λόγω διαφυγής μέσω του ελλείμματος του 
μεσοκολπικού διαφράγματος (ASD), αλλά στην περίπτωση 
όπου υπάρχει μεγάλη διαφυγή από αριστερά προς τα δε-

ξιά στο επίπεδο των κόλπων, μπορεί να ακουστεί στο κά-
τω αριστερό στερνικό χείλος διαστολικό «κύλισμα» λόγω 
σχετικής στένωσης της τριγλώχινας ή συστολικό φύσημα 
εξώθησης που σχετίζεται με σχετική πνευμονική στένωση 
στο αριστερό άνω στερνικό χείλος, τα οποία και προκα-
λούνται από την αυξημένη ροή διαμέσου των βαλβίδων. Ο 
βαθμός της διαφυγής στο επίπεδο των κόλπων καθορίζεται 
από την ενδοτικότητα της κοιλίας, οπότε σε έναν ασθενή 
την πρώτη ημέρα της ζωής του, είναι πιθανό η διαφυγή να 
είναι ελάχιστη, επειδή η δεξιά κοιλία είναι ακόμη σχετικά 
σκληρή και μη ευένδοτη.

Το υπερηχοκαρδιογράφημα επιβεβαιώνει ένα ισορροπη-
μένο πλήρες AVSD με μέτριου μεγέθους κολπικά και VSD 
στοιχεία. Καθώς αυτό το βρέφος μεγαλώνει, πώς θα εκδη-
λωθεί η καρδιακή νόσος του;

Οι εκδηλώσεις θα εξαρτηθούν από τις πιέσεις στις δεξιές 
καρδιακές κοιλότητες. Εάν οι πνευμονικές πιέσεις παρα-
μένουν αυξημένες, το βρέφος είναι απίθανο να αναπτύξει 
υπερκυκλοφορία και θα παραμείνει σχετικά ισορροπημένο. 
Το βρέφος μπορεί να είναι ήπια κυανωτικό σε κατάσταση 
ηρεμίας λόγω της αμφίδρομης διαφυγής στο επίπεδο των 
κοιλιών, ή μπορεί να γίνεται πιο κυανωτικό επί παροδικών 
αυξήσεων της πίεσης στις δεξιές κοιλότητες, όπως κατά 
τη διάρκεια του κλάματος. Εάν οι πνευμονικές πιέσεις και 
οι πιέσεις στις δεξιές κοιλότητες μειωθούν, ο ασθενής 
είναι πιθανό να αναπτύξει φυσιολογία τύπου VSD, με αυ-
ξημένη πνευμονική κυκλοφορία. Σε αυτή την περίπτωση, 
ο ασθενής θα εκδηλώσει συμπτώματα παρόμοια με αυτά 
που συζητήθηκαν στην Κλινική Περίπτωση 1 και μπορεί να 
χρειαστεί αντισυμφορητική θεραπεία.

Ένα βρέφος 36 εβδομάδων κύησης γεννιέται από μια 
20χρονη πρωτοτόκο μητέρα. Η μητέρα είχε λάβει ελάχι-
στη προγεννητική φροντίδα. Ο τοκετός της μητέρας ήταν 
παρατεταμένος, με ρήξη μεμβρανών 18 ώρες πριν από τον 
τοκετό. Υπάρχει μηκώνιο στο αμνιακό υγρό και το βρέφος 
υποβάλλεται σε αναρρόφηση για εισρόφηση μηκωνίου 
μετά από κολπικό τοκετό. Διασωληνώνεται λόγω αναπνευ-
στικής δυσχέρειας και μεταφέρεται στη μονάδα εντατικής 
νοσηλείας νεογνών για περαιτέρω αντιμετώπιση, όπου ο 
κορεσμός οξυγόνου που μετράται στο δεξί του χέρι είναι 
75%. Ένας αισθητήρας κορεσμού οξυγόνου στο αριστερό 
του πόδι δείχνει 90%. 

Ποια είναι η διαφορά μεταξύ της διαφορικής κυάνωσης 
και της αντίστροφης διαφορικής κυάνωσης;

Διαφορική κυάνωση υπάρχει όταν ο κορεσμός του οξυ-
γόνου πριν από τον πόρο είναι υψηλότερος από τον κορε-
σμό του οξυγόνου μετά τον πόρο. Αντίστροφη διαφορική 
κυάνωση υπάρχει όταν ο κορεσμός του οξυγόνου πριν από 
τον πόρο είναι χαμηλότερος από τον κορεσμό του οξυγόνου 
μετά τον πόρο. Η παρουσία ανοιχτού αρτηριακού πόρου 

(PDA) είναι απαραίτητη και για τις δύο μορφές. 

Ποια μορφή διαφορικής κυάνωσης έχει αυτός ο ασθενής 
και ποιες κλινικές καταστάσεις οδηγούν σε αυτό το εύρημα;

Ο ασθενής έχει αντίστροφη διαφορική κυάνωση. Αυτός 
ο τύπος κυάνωσης μπορεί να παρατηρηθεί σε μετάθεση 
των μεγάλων αρτηριών (TGA) είτε με σημαντική στένωση 
ισθμού αορτής είτε με διακοπτόμενο αορτικό τόξο. Η λή-
ψη μετρήσεων κορεσμού οξυγόνου από το αριστερό άνω 
άκρο μπορεί να φανεί χρήσιμη για τον προσδιορισμό της 
θέσης είτε της στένωσης είτε της διακοπής. Η αντίστροφη 
διαφορική κυάνωση μπορεί να συμβεί επίσης σε TGA με 
υπερσυστηματικές πνευμονικές πιέσεις που οδηγούν σε 
διαφυγή από δεξιά προς αριστερά μέσω του PDA.

Πώς μπορούν να αναγνωριστούν καλύτερα αυτές οι τρεις 
διαφορετικές οντότητες;

Κατά τη νεογνική περίοδο, η υπερηχοκαρδιογραφία επι-
τρέπει συνήθως τον προσδιορισμό της παρουσίας στένω-
σης ισθμού αορτής ή διακοπής του αορτικού τόξου. Οι 
πνευμονικές πιέσεις μπορούν να εκτιμηθούν με ακρίβεια 
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και η ροή διαμέσου του PDA μπορεί να αναγνωριστεί στην 
έγχρωμη Doppler ηχοκαρδιογραφία ροής.

Ποια κλινικά σενάρια μπορεί να οδηγήσουν σε διαφορι-
κή κυάνωση (όχι αντίστροφη);

Φυσιολογικά σχετιζόμενες μεγάλες αρτηρίες με υπο-
πλαστικό ή διακοπτόμενο αορτικό τόξο ή σοβαρή στένωση 
του ισθμού της αορτής μπορεί να οδηγήσουν σε διαφορι-
κή κυάνωση. Επίσης, η πνευμονική υπέρταση του νεογνού 
(PPHN) με φυσιολογικά σχετιζόμενες μεγάλες αρτηρίες 
μπορεί να οδηγήσει σε διαφορική κυάνωση.

Ποια θα πρέπει να είναι η αρχική αντιμετώπιση αυτού του 

ασθενούς με αντίστροφη διαφορική κυάνωση;

Κοινή συνιστώσα σε όλες τις περιπτώσεις αντίστροφης 
διαφορικής κυάνωσης είναι η παρουσία TGA. Η αρχική 
αντιμετώπιση θα πρέπει να περιλαμβάνει την έναρξη έγχυ-
σης προσταγλανδίνης Ε 1 για τη διατήρηση της βατότητας 
του αρτηριακού πόρου. Η περαιτέρω διαχείριση μπορεί να 
περιλαμβάνει κολπική διαφραγματοστομία με μπαλόνι για 
να διασφαλιστεί επαρκής ανάμιξη πριν από τη χειρουργι-
κή αποκατάσταση ή τη χορήγηση πρόσθετου οξυγόνου ή 
εισπνεόμενου μονοξειδίου του αζώτου για τη διαχείριση 
της PPHN, εάν είναι απαραίτητο.

Ένα κορίτσι ηλικίας κύησης 38 εβδομάδων γεννήθηκε από 
μητέρα 30 ετών με καισαρική τομή. Η εγκυμοσύνη ήταν ανε-
πίπλεκτη. Ενώ το βρέφος βρισκόταν στην αίθουσα νεογνών, 
παρατηρήθηκε κατά την εξέταση ένα συστολικό φύσημα 
εξώθησης έντασης 3/6 που ήταν καλύτερα ακουστό στο 
μέσο του αριστερού και δεξιού στερνικού χείλους,. Επειδή 
το βρέφος σιτιζόταν καλά, πήρε εξιτήριο για το σπίτι σε 
ηλικία 2 ημερών την Παρασκευή, με οδηγίες για επανεξέτα-
ση από παιδίατρο τη Δευτέρα. Το βρέφος ήταν καλά κατά 
τη διάρκεια του Σαββατοκύριακου, τρεφόταν κάθε 3 ώρες, 
αλλά τη Δευτέρα το πρωί έγινε πιο ευερέθιστο, χλωμό και 
ταχυπνοϊκό. Μεταφέρθηκε αμέσως στον παιδίατρό της, ο 
οποίος διαπίστωσε αδύναμο σφυγμό, ταχυκαρδία, αναπνευ-
στική δυσχέρεια, ηπατομεγαλία, υπερδυναμική ώση της 
δεξιάς κοιλίας και συστολικό φύσημα εξώθησης. Το βρέ-
φος μεταφέρθηκε στη συνέχεια στο τμήμα επειγόντων πε-
ριστατικών ενός τριτοβάθμιου παιδιατρικού νοσοκομείου.

Μπορεί να προταθεί κάποια διάγνωση;

Η θέση του φυσήματος που διαπιστώθηκε στην αίθουσα 
νεογνών εγείρει υποψίες στένωσης της αορτής. Η εξέλιξη 
των συμπτωμάτων είναι ενδεικτική κρίσιμης αορτικής στένω-
σης με εξαρτώμενη από τον πόρο συστηματική αιμάτωση.

Ποιες είναι οι επιπτώσεις της ενδομήτριας στένωσης της 
αορτικής βαλβίδας στην αριστερή κοιλία;

Η στένωση της αορτικής βαλβίδας έχει ως αποτέλε-
σμα την αύξηση της πίεσης της αριστερής κοιλίας και την 
υπερτροφία αυτής. Η αριστερή κοιλιακή υπερτροφία έχει 
ως αποτέλεσμα την μειωμένη  ενδοτικότητα της αριστε-
ρής κοιλίας, η οποία μπορεί να οδηγήσει σε μειωμένη ροή 
μέσω της αριστερής πλευράς της καρδιάς αν είναι αρκε-
τά σοβαρή. Εάν η ροή μέσω της αριστερής πλευράς της 
καρδιάς είναι πολύ περιορισμένη, μπορεί να επηρεάσει την 
ανάπτυξη των εν σειρά δομών, συμπεριλαμβανομένου του 
μεγέθους του θαλάμου της αριστερής κοιλίας, του μεγέ-
θους του δακτυλίου της αορτικής βαλβίδας και του μεγέ-
θους της ανιούσας αορτής.

Εξηγήστε την κυκλοφορική κατέρρειψη που διαπιστώ-
θηκε στον παιδίατρο.

Τα ευρήματα που παρουσίασε αυτό το βρέφος είναι χα-
ρακτηριστικά ενός ασθενή του οποίου η αριστερή κοιλία 
δεν είναι σε θέση να διαχειριστεί ολόκληρη την καρδιακή 
παροχή. Σε αυτή την περίπτωση, το βρέφος εξαρτάται από 
τον ανοιχτό αορτικό πόρο (PDA) για τη συστηματική κυ-
κλοφορία. Τα συμπτώματα της κυκλοφορικής κατέρρειψης 
μπορεί να εμφανιστούν απότομα καθώς ο πόρος κλείνει. Η 
ανεπαρκής συστηματική κυκλοφορία έχει ως αποτέλεσμα 
τις αδύναμες περιφερικές σφύξεις. Τα αναπνευστικά συ-
μπτώματα είναι απότοκα της πνευμονικής φλεβικής συμφό-
ρησης. Η ταχυκαρδία είναι μια εκδήλωση της προσπάθειας 
του βρέφους να αυξήσει την καρδιακή παροχή (καρδιακή 
παροχή = όγκος παλμού x  καρδιακή συχνότητα).

Σε μια ασθενή όπως αυτήν, με σοβαρή αορτική στένω-
ση, τι θα περίμενε κανείς να δει στο ηλεκτροκαρδιογρά-
φημα (ΗΚΓ);

Οι ασθενείς με στένωση αορτικής βαλβίδας συνήθως 
παρουσιάζουν μεταβολές στο δυναμικό των ηλεκτροκαρ-
διογραφικών επαρμάτων που πληρούν τα κριτήρια για 
υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, αν και περίπου το ένα 
τρίτο των ασθενών με σοβαρή αορτική στένωση μπορεί να 
έχουν φυσιολογικό ΗΚΓ. Ωστόσο, τα ευρήματα της υπερ-
τροφίας της αριστερής κοιλίας, της κατάσπασης του ST 
και της αναστροφής των κυμάτων Τ είναι αρκετά ειδικά για 
σοβαρή αορτική στένωση.

Ποια αρχικά μέτρα πρέπει να ληφθούν για τη σταθερο-
ποίηση της κατάστασης της ασθενούς;

Αυτή η ασθενής είναι σαφώς εξαρτώμενη από τον πόρο 
και θα πρέπει να αρχίσει αμέσως η έγχυση προσταγλαν-
δίνης Ε1 για την αποκατάσταση της συστηματικής κυκλο-
φορίας. Οι μεταβολικές οξεοβασικές διαταραχές πρέπει 
να αντιμετωπιστούν και το επίπεδο της αιμοσφαιρίνης 
πρέπει να βελτιστοποιηθεί. Η υπερηχοκαρδιογραφία είναι 
απαραίτητη για την ακριβή διάγνωση και για τον εντοπι-
σμό τυχόν συνοδών βλαβών. Αυτό είναι επίσης σημαντικό 
για να αποφασιστεί αν η ασθενής χρειάζεται χειρουργική 
επιδιόρθωση δύο κοιλιών.
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