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ΙΙ. Επιστημονικό Έργο 
 
 

ΙΙα. ΕΛΛΗΝΙΚΑ 
 
IIα1. ΠΕΡΙΛΗΨΕΙΣ ΣΥΝΕ∆ΡΙΩΝ ∆ΗΜΟΣΙΕΥΜΕΝΕΣ ΣΕ ΕΛΛΗΝΙΚΑ ΙΑΤΡΙΚΑ 

ΠΕΡΙΟ∆ΙΚΑ 

 

1. Γ ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, Ν ΟΙΚΟΝΟΜΟΥ, Α ΦΩΤΟΠΟΥΛΟΣ, Κ ΑΛΕΞΙΟΥ, Α 

ΚΑΡΚΑΛΕΤΣΗΣ, Ε ΚΩΝΣΤΑΝΤΙΝΙ∆ΟΥ, Π ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, Ι ΚΑΡΑΝΙΚΑΣ. 

«Υποκάψιο αιμάτωμα ήπατος: Μια σπάνια επιπλοκή της 

λαπαροσκοπικής χειρουργικής». (Ανακοίνωση στο 23ο Πανελλήνιο 

Συνέδριο Χειρουργικής). Ελληνική Χειρουργική (Συμπληρωματικό τεύχος 

Ι) 2002, 74(6): 311. 

2. Ι ΚΑΡΑΝΙΚΑΣ, ∆ ΠΑΠΑΓΟΡΑΣ, Ι ΣΑΧΙΝ, Ε ΚΩΝΣΤΑΝΤΙΝΙ∆ΟΥ, Χ 

ΚΥΡΑΤΣΑΣ, Π ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, ∆ ΖΟΓΚΑΣ, Γ ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ. «Τοποθέτηση 

ραμμάτων τάσεως με στήριξη τεσσάρων σημείων». (Ανακοίνωση στο 

23ο Πανελλήνιο Συνέδριο Χειρουργικής). Ελληνική Χειρουργική 

(Συμπληρωματικό τεύχος Ι) 2002, 74(6): 311. 

3. Ι ΚΑΡΑΝΙΚΑΣ, Α ΚΑΡΚΑΛΕΤΣΗΣ, Ν ΟΙΚΟΝΟΜΟΥ, Ο ΤΣΙΜΠΟΥΚΙ∆Η, 

Σ ΛΑΜΠΡΟΥ, Γ ΧΗΝΟΠΟΥΛΟΣ, Π ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, Γ ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ. 

«∆ιάτρηση γαστρικού κολοβώματος μετά από γαστρεκτομή ». 

(Ανακοίνωση στο 23ο Πανελλήνιο Συνέδριο Χειρουργικής). Ελληνική 

Χειρουργική (Συμπληρωματικό τεύχος Ι) 2002, 74(6): 311. 

4. Ι ΚΑΡΑΝΙΚΑΣ, Ν ΟΙΚΟΝΟΜΟΥ, Σ ΛΑΜΠΡΟΥ, Ι ΣΑΧΙΝ, Π ΣΙΑΠΕΡΑΣ, 

Π ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, Ν ΦΩΤΟΠΟΥΛΟΣ, Γ ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ. «Τοποθέτηση 

Intra-port στην έσω σφαγίτιδα». (Ανακοίνωση στο 23ο Πανελλήνιο 

Συνέδριο Χειρουργικής). Ελληνική Χειρουργική (Συμπληρωματικό τεύχος 

Ι) 2002, 74(6): 314 

5. Γ ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, Κ ΑΛΕΞΙΟΥ, Σ ΛΑΜΠΡΟΥ, Ν ΟΙΚΟΝΟΜΟΥ, Π 

ΚΑΡΥ∆ΑΚΗΣ, Ε ΚΩΝΣΤΑΝΤΙΝΙ∆ΟΥ, Π ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, Ι ΚΑΡΑΝΙΚΑΣ. 

«Οξεία θρόμβωση μεσεντερίου φλέβας: Παρουσίαση δύο 

περιστατικών». (Ανακοίνωση στο 22ο Πανελλήνιο. Συνέδριο. 

Γαστρεντερολογίας). Annals of Gastroenterology Suppl 1 2002; 15: 38  
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6. Γ ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, Κ ΑΛΕΞΙΟΥ, Α ΦΩΤΟΠΟΥΛΟΣ, Ε ΚΩΝΣΤΑΝΤΙΝΙ∆ΟΥ, 

Ε ΜΠΟΜΠΟΤΗΣ, Π ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, Ι ΚΑΡΑΝΙΚΑΣ. «Οξεία 

εκκολπωματίτις: Συντηρητική και χειρουργική θεραπεία σε ασθενείς 

τρίτης ηλικίας». (Ανακοίνωση στο 22ο Πανελλήνιο. Συνέδριο. 

Γαστρεντερολογίας). Annals of Gastroenterology Suppl 1 2002; 15: 43. 

7. Γ ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, Ι ΚΑΡΑΝΙΚΑΣ, Ε ΚΩΝΣΤΑΝΤΙΝΙ∆ΟΥ, Κ ΑΛΕΞΙΟΥ, Ι 

ΣΑΧΙΝ, Π ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, Π ΣΙΑΠΕΡΑΣ, Ν ΟΙΚΟΝΟΜΟΥ. «Η χειρουργική 

αντιμετώπιση της αιμορραγίας του γαστρο-δωδεκαδακτυλικού έλκους 

(Γ∆Ε) μετά από μη επιτυχή συντηρητική-ενδοσκοπική θεραπεία». 

(Ανακοίνωση στο 23ο Πανελλήνιο. Συνέδριο. Γαστρεντερολογίας). 

Annals of Gastroenterology Suppl 2003; 16: 37. 

 

IIα2. ∆ΗΜΟΣΙΕΥΜΕΝΑ ΑΡΘΡΑ ΣΕ ΕΛΛΗΝΙΚΑ ΠΕΡΙΟ∆ΙΚΑ 

 

1. Α ΠΙΛΑΛΗΣ, Α ΣΟΥΚΑ, Ι ΚΑΒΑΛΑΚΗΣ, Ι ΚΟΣΜΑΣ, Π ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, Α 

ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ. Εκτίμηση εμβρυϊκής ανατομίας στο υπερηχογράφημα των 

11-14 εβδομάδων. Υπερηχογραφία Απρίλιος-Ιούνιος 2004; 1(2): 125-

132 

2. Γ ∆ΑΣΚΑΛΑΚΗΣ, Κ ΜΠΑΣΑΓΙΑΝΝΗΣ, Α ΣΟΥΚΑ, Θ ΧΑΡΙΤΟΣ, Α 

ΠΙΛΑΛΗΣ, Π ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, Α ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ. ∆ιάγνωση συγγενούς 

διαφραγματοκήλης στο πρώτο τρίμηνο της κύησης. Υπερηχογραφία 

Ιούλιος-Σεπτέμβριος 2005; 2(3): 145-149  

3. Α ΣΟΥΚΑ, Α ΠΙΛΑΛΗΣ, Π ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, Α ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ. Σύνδρομο 

βραχύας πλευράς πολυδακτυλίας με αυξημένη αυχενική διαφάνεια. 

Παρουσίαση περιστατικού. Υπερηχογραφία Οκτώβριος-∆εκέμβριος 

2007; 1(3): 49-52 

4. Π ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, Ι ΚΟΣΜΑΣ, Α ΣΟΥΚΑ, Α ΠΙΛΑΛΗΣ, Α ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ. 

Υπερηχογραφική εκτίμηση του διαφανους διαφράγματος. Ανασκόπηση 

βιβλιογραφίας.  Υπερηχογραφία Ιούλιος-Σεπτέμβριος 2008; 3(3): 177-

182 

5. Π ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, Ι ΚΟΣΜΑΣ, Α ΣΟΥΚΑ, Α ΠΙΛΑΛΗΣ, Α ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ. 

Κοιλότητα του διαφανούς διαφράγματος: υπολογισμός και κλινική 

σημασία. Ανασκόπηση βιβλιογραφίας. Υπερηχογραφία. 2006; 3(3): 177-

182 
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6. Ι ΚΟΣΜΑΣ, Π ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, Α ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ. Τρίτη κοιλία του 

εγκεφάλου: υπερηχογραφική εκτίμηση και κλινική σημασία. Ανασκόπηση 

βιβλιογραφίας. Υπερηχογραφία 2008; 3(2) 

7. Π ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, E JWARAH, A AΝΤΣΑΚΛΗΣ, A PILSNIAK. Επιτυχής 

κύηση σε ασθενή με μεταμόσχευση ήπατος και ινσουλινοεξαρτώμενο 

διαβήτη: περιγραφή περιστατικού και ανασκόπηση βιβλιογραφίας. 

Περιγεννητική ιατρική και νεογνολογία. Υπό δημοσίευση  

8. Π ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, Α ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ. Ο ρόλος της τοκόλυσης στην 

αντιμετώπιση του πρόωρου τοκετού: ανασκόπηση βιβλιογραφίας. Α 

ρχεία Ελληνικής Ιατρικής Υπό δημοσίευση 

9. Π ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, Ν ΠΑΠΑΝΤΩΝΙΟΥ, Α ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ. Μήκος τραχήλου 

της μήτρας και πρόωρος τοκετός: ανασκόπηση βιβλιογραφίας. 

Υπερηχογραφία. 2009 Ιανουάριος-Μάρτιος; 6(1): 9-26  

10. Π ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, C GREENWOOD, Ν ΠΑΠΑΝΤΩΝΙΟΥ, Α ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ. 

Φλεβική θρομβοεβολική νόσος και κύηση. Περιγεννητική ιατρική και 

νεογνολογία. Υπό δημοσίευση 

11. Π ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, Ν ΠΑΠΑΝΤΩΝΙΟΥ, Σ ΜΕΣΟΓΙΤΗΣ, Α ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ. 

Επιδημιολογικοί παράγοντες πρόωρου τοκετού: ανασκόπηση 

βιβλιογραφίας. Ελληνικό Περιοδικό Γυναικολογίας & Μαιευτικής. Υπό 

δημοσίευση 

12. Π ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, Γ ∆ΑΣΚΑΛΑΚΗΣ, Ν ΠΑΠΑΝΤΩΝΙΟΥ, Σ ΜΕΣΟΓΙΤΗΣ, 

Α ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ. Λοιμώξεις και Πρόωρος τοκετός. Περιγεννητική ιατρική 

και νεογνολογία. Υπό δημοσίευση 

 

IIα3. ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ ΣΕ ΕΛΛΗΝΙΚΑ ΣΥΝΕ∆ΡΙΑ 

 

1. Ι ΚΑΡΑΝΙΚΑΣ, Ε ΚΩΝΣΤΑΝΤΙΝΙ∆ΟΥ, Ε ΜΠΟΜΠΟΤΗΣ, Ν 

ΦΩΤΟΠΟΥΛΟΣ, Σ ΛΑΜΠΡΟΥ, Ι ΣΑΧΙΝ, Ο ΤΣΙΜΠΟΥΚΙ∆Η, Π 

ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, Γ ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ. «Κακοήθεις όγκοι παχέος εντέρου και 

ορθού. Ενδείξεις και θεραπευτική προσπέλαση στις επείγουσες 

εγχειρήσεις». 1ο Πανελλήνιο Συνέδριο Παθήσεων Παχέος Εντέρου-

Πρωκτού. Αθήνα 2002. 

2. Ι ΚΑΡΑΝΙΚΑΣ, Ν ΟΙΚΟΝΟΜΟΥ, Α ΦΩΤΟΠΟΥΛΟΣ, Σ ΛΑΜΠΡΟΥ, Ε 

ΚΕΦΑΛΟΓΙΑΝΝΗΣ, Π ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ, Γ ΑΝΤΣΑΚΛΗΣ. «Έγκαιρη 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 
Παράγοντες Κινδύνου 

 
 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 
Ως πρόωρος τοκετός (ΠΤ) ορίζεται ο τοκετός που λαμβάνει χώρα πριν από την 
37η εβδομάδα της κύησης (American College of Obstetricians and 
Gynecologists-1995), ή πριν από τις 259 ημέρες κύησης, υπολογιζόμενες από 
την πρώτη ημέρα της τελευταίας περιόδου της εγκύου (Π.Ο.Υ. 1993)[1]. 
Οι συνεχώς εξελισσόμενες ειδικότητες της μαιευτικής και κυρίως της 
νεογνολογίας, έχουν κατορθώσει να αυξήσουν σημαντικά το ποσοστό 
επιβίωσης των πρόωρων νεογνών, ακόμα και κάτω από την 34η εβδομάδα της 
κύησης, έτσι ώστε πλέον πολλοί μαιευτήρες να θεωρούν την 34η εβδομάδα ως 
το όριο κάτω από το οποίο ο τοκετός θα πρέπει να θεωρείται πρακτικά 
πρόωρος[2]. Σύμφωνα, μάλιστα με κάποιες πρόσφατες μελέτες το ποσοστό 
επιβίωσης αγγίζει το 100% μετά από την 32η εβδομάδα της κύησης[3].  
Έχοντας λοιπόν αναφέρει κάποια στοιχεία για το «ανώτερο» όριο του ΠΤ, 
εύλογα τίθεται το ερώτημα σχετικά με την εβδομάδα κύησης που ορίζει το 
κατώτερο όριο του ΠΤ, δηλαδή ποία εβδομάδα κύησης καθορίζεται ως το όριο 
μεταξύ ΠΤ και αυτόματης έκτρωσης (ΑΕ). Το όριο αυτό δεν είναι εύκολο να 
προσδιοριστεί και αυτό επιβεβαιώνεται από το γεγονός ότι διαφέρει από χώρα 
σε χώρα. Αυτό συμβαίνει κυρίως λόγω των διαφορετικών νομοθεσιών, των 
διαφορετικών επιδημιολογικών στοιχείων και ορισμένων διαφορών που 
αφορούν στα ήθη, στα θρησκευτικά και πολιτιστικά στοιχεία των διαφόρων 
χωρών. Έτσι, για παράδειγμα, εάν σε μία χώρα δεν καταγράφονται οι τοκετοί 
από 20-23 εβδομάδες, γιατί θεωρούνται ως ΑΕ, τότε το ποσοστό του ΠΤ 
μειώνεται αυτόματα κατά 4%[4]. Σε πολλές πρόσφατες μελέτες αυτό το 
«κατώτερο όριο» του ΠΤ εντοπίζεται στις 23-24 εβδομάδες και αντιστοιχεί σε 
ένα εμβρυϊκό βάρος περίπου 500 gr[5-6]. Σύμφωνα με τους Campell και Lees 
πριν από την 24η εβδομάδα ουσιαστικά μιλάμε για αποβολή-ΑΕ και όχι για 
ΠΤ[7]. Τα τελευταία χρόνια ωστόσο ολοένα και περισσότερα είναι τα 
ενθαρρυντικά μηνύματα από διάφορες μελέτες σχετικά με τη βιωσιμότητα των 
νεογνών στις 22-25 εβδομάδες, ενώ κάποιες πρόσφατες μελέτες κάνουν 
αναφορά και για το προσδόκιμο επιβίωσης στις 20 εβδομάδες[8]. Έτσι σήμερα, 
πρακτικά, θα μπορούσαμε να θεωρήσουμε ότι ΠΤ είναι ο τοκετός που  
λαμβάνει χώρα μεταξύ της 34ης και 23ης-24ης  εβδομάδας κύησης[6].  
Ένα θέμα που τίθεται εδώ είναι ο υπολογισμός της ηλικίας κύησης του εμβρύου 
(GA), ώστε να γνωρίζουμε εάν το έμβρυο είναι πράγματι πρόωρο ή όχι και σε 
περίπτωση που όντως είναι πρόωρο, να μπορέσουμε να παρακολουθήσουμε 
επαρκώς την κύηση, να προγραμματίσουμε τον τοκετό και να προβλέψουμε 
την πιθανή ανάγκη για νεογνολογική υποστήριξη[9]. Η καλύτερη εκτίμηση της 
GA γίνεται (α) στο 1ο τρίμηνο της κύησης, βάση της υπερηχογραφικής 
μέτρησης του κεφαλουριαίου μήκους του εμβρύου (CRL), ενώ άλλα αξιόπιστα 
κριτήρια που μπορούν να χρησιμοποιηθούν για τον προσδιορισμό της GA είναι: 
(β) η τελευταία έμμηνος ρύση (ΤΕΡ), σε γυναίκα με φυσιολογικό κύκλο σε 
συνδυασμό με συμβατές υπερηχογραφικές μετρήσεις κατά το 2ο τρίμηνο και (γ) 
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δύο ή περισσότερες διαδοχικές υπερηχογραφικές εξετάσεις στο 2ο τρίμηνο που 
αποκαλύπτουν αρμονική εμβρυϊκή ανάπτυξη. Από τις υπερηχογραφικά 
μετρούμενες παραμέτρους, στο 2ο τρίμηνο προτιμάται η αμφιβρεγματική 
διάμετρος (BPD), ενώ μετά το 3ο τρίμηνο εκτιμάται το μήκος του μηριαίου οστού 
(FL) και η περίμετρος της κοιλιάς του εμβρύου (AC), βάση των εξισώσεων του 
Hadlock (Hadlock’s formulas). Σε μερικές περιπτώσεις η ηλικία των νεογνών 
μπορεί να επιβεβαιωθεί με την αξιολόγηση κατά Dubovitch (Dubovitch 
scoring)[5,9-10].       
Παρ΄όλη τη σημαντική εξέλιξη στους τομείς της μαιευτικής και της νεογνολογίας, 
η επίπτωση του ΠΤ δεν έχει μειωθεί τα τελευταία 40 έτη[11,14]. Έτσι στη Μ. 
Βρετανία το ποσοστό του ΠΤ ανέρχεται σε 7%[12] και παραμένει σταθερό από 
το 1953, δηλαδή από τότε που ξεκίνησαν ακριβείς καταγραφές των τοκετών[8]. 
Στις Η.Π.Α. κατά την περίοδο 1987-98 το ποσοστό αυξήθηκε από 10,2% σε 
11,6%[13], και από το 1981 έως το 2004 αυξήθηκε από 9,5% σε 12,7% (αύξηση 
κατά 33%) και υπολογίζεται ότι επηρεάζει περίπου 500,000 νεογνά ετησίως[14], 
ενώ σε πολλές αναπτυσσόμενες χώρες η αύξηση αυτή είναι ακόμη 
μεγαλύτερη[11]. Tα μικρότερα ποσοστά αναφέρονται από τις σκανδιναβικές 
χώρες, όπου για το 2000 αναφέρθηκε: Φινλανδία 6,3%, Νορβηγία 7,5%, 
Σουηδία 5,8%, ∆ανία 3,3% και Ισλανδία 3,6%. Όμως τα ποσοστά αυτά και οι 
διαφορές μεταξύ τους οφείλονται εν μέρη στα διαφορετικά κριτήρια που 
χρησιμοποιούν αυτά τα κράτη για την καταγραφή των δεδομένων[6], που έχει 
ως αποτέλεσμα να εμφανίζεται αυτό το ποσοστό μικρότερο. Το ποσοστό του 
ΠΤ αυξάνεται ακόμα περισσότερο σε ομάδες χαμηλού κοινωνικοοικονομικού 
επιπέδου και σε ομάδες μειονοτήτων και μεταναστών, φτάνοντας μέχρι και το 
21,5% σε ορισμένα μαιευτικά κέντρα[15]. Αν και το ποσοστό αυτό έχει 
αμφισβητηθεί από κάποιες πρόσφατες μελέτες[16] και πάλι δεν μπορεί σε καμία 
περίπτωση να θεωρηθεί μικρό και σε γενικές γραμμές κυμαίνεται μεταξύ 6-
15%[3]. Παρά τις σημαντικές προσπάθειες που καταβάλλονται για την 
αντιμετώπιση του προβλήματος του ΠΤ, αντί για μείωση του ποσοστού του, 
πολλές μελέτες αναφέρουν ακόμα και αύξηση του ποσοστού αυτού τα 
τελευταία χρόνια και κυρίως αύξηση των τοκετών πριν από τις 28 εβδομάδες[4], 
με συνέπεια την αύξηση των γεννήσεων νεογνών χαμηλού βάρους 
γέννησης[3,17]. Ελάχιστες είναι οι χώρες (Γαλλία, Φινλανδία) ή οι περιοχές 
(Αμπερντίν-Σκωτία) που αναφέρουν μείωση του ποσοστού του ΠΤ για την 
περίοδο μεταξύ 1960-80 και πιθανόν αυτή η μείωση να είναι πλασματική, 
κυρίως λόγω της βελτίωσης των κοινωνικοοικονομικών παραγόντων και 
αλλαγών στον τρόπο καταγραφής των δεδομένων για τους τοκετούς. Αντίθετα, 
σε χώρες που δεν έχει αλλάξει η μέθοδος καταγραφής δεδομένων (π.χ. ΗΠΑ, 
Καναδάς) παρατηρείται αύξηση του ΠΤ[4]. Έτσι το 1997, 11,4% των τοκετών 
στις ΗΠΑ έλαβαν χώρα πριν από τις 37 εβδομάδες, από 11,0% που ήταν το 
1996. Το ποσοστό του ΠΤ το 1997 ήταν 10% για μονήρεις κυήσεις, 54,9% για 
δίδυμες και 93,6% για μεγαλύτερου αριθμού κυήσεις, ενώ από το 1981 το 
συνολικό ποσοστό του ΠΤ φαίνεται να έχει αυξηθεί κατά 20% κυρίως λόγω της 
αύξησης των πολύδυμων κυήσεων[18]. Η αύξηση λοιπόν του ποσοστού του ΠΤ 
τα τελευταία χρόνια οφείλεται στην αύξηση του μέσου όρου ηλικίας μητρότητας, 
στην ευρεία διάδοση των μεθόδων υποβοηθούμενης αναπαραγωγής, που 
οδήγησε σε αύξηση του ποσοστού πολύδυμων κυήσεων και φυσικά στην 
έλλειψη αποτελεσματικών θεραπευτικών μέτρων για την αντιμετώπιση του. 
   Γιατί όμως γίνεται τόσος λόγος για τον ΠΤ; Ο ΠΤ αποτελεί ένα σοβαρό 
πρόβλημα με επιπτώσεις τόσο στο ίδιο το νεογνό, όσο και στους γονείς του, 
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αλλά και στο ευρύτερο οικογενειακό και κοινωνικό τους περιβάλλον. Ο ΠΤ 
αποτελεί μία από τις κυριότερες αιτίες νεογνικής θνητότητας και την 
σημαντικότερη αιτία νεογνικής νοσηρότητας και ευθύνεται για το 65-75% των 
νεογνικών θανάτων, χωρίς να συνυπολογίζονται σε αυτό το ποσοστό οι 
θάνατοι νεογνών με συγγενείς ανωμαλίες καθώς  και για περισσότερο από 50% 
της περιγεννητικής νοσηρότητας[14]. Από αυτούς τους θανάτους τα 2/3 
συμβαίνουν στο 30-40% των νεογνών που γεννιούνται πριν από τις 32 
εβδομάδες [3,11,14,18-19]. Το ποσοστό επιβίωσης των πρόωρων νεογνών είναι 
μικρότερο από 10% πριν από τις 24 εβδομάδες και πάνω από 95% στις 32 
εβδομάδες [8]. Ο ΠΤ ευθύνεται επίσης για το 50% των νευρολογικών 
προβλημάτων της παιδικής ηλικίας [19-21]. Ο  κίνδυνος σοβαρής αναπηρίας του 
πρόωρου νεογνού εξαρτάται από την εβδομάδα κύησης και μειώνεται από 
περίπου 54%-65% στις 23 εβδομάδες, σε 52% στις 24 εβδομάδες, 45% στις 25 
εβδομάδες και σε λιγότερο από 5% στις 30 εβδομάδες[3,8,21]. Στις ΗΠΑ για το 
έτος 2005 υπολογίστηκε ότι οι οικονομικές συνέπειες του ΠΤ ξεπεράσανε τα 26 
δισεκατομμύρια δολάρια[442-443], κι αυτό γιατί αν και το ποσοστό επιβίωσης των 
πρόωρων νεογνών έχει αυξηθεί κατακόρυφα χάρη στις εντατικές μονάδες 
νεογνών, αντίστοιχα έχει αυξηθεί και το ποσοστό των νεογνών που επιβιώνουν, 
αλλά με χρόνια προβλήματα[444-446].    
    Το πρόωρο νεογνό έρχεται στον κόσμο πριν αναπτυχθούν πλήρως οι 
ομοιοστατικοί του μηχανισμοί, με συνέπεια να είναι ευάλωτο σε μία σειρά 
κινδύνων. Έτσι λοιπόν, ενώ τα περισσότερα πρόωρα νεογνά επιβιώνουν, 
βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο να αντιμετωπίσουν προβλήματα και 
επιπλοκές.  Τα σημαντικότερα από αυτά τα προβλήματα είναι: (α) θάνατος, (β) 
υποθερμία, (γ) υπογλυκαιμία, (δ) σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας των 
νεογνών και χρόνια αναπνευστική πάθηση, (ε) νεκρωτική εντεροκολίτιδα, (στ) 
λοιμώξεις, (ζ) βλάβες ακοής, (η) αμφιβληστροειδοπάθεια της προωρότητας, (θ) 
αναπτυξιακή καθυστέρηση, (ι) διανοητική καθυστέρηση[12,18,23]. Ενδεικτικά 
αναφέρεται ότι σήμερα το 85% των νεογνών με χαμηλό βάρος γέννησης 
επιζούν, αλλά περίπου 25% από αυτά εμφανίζουν κινητικές διαταραχές, 30% 
έχουν προβλήματα όρασης ή ακοής και 40-60% χρειάζονται ειδική εκπαιδευτική 
υποστήριξη[8,21]. Ακόμα και για τα πρόωρα νεογνά που γεννιούνται μεταξύ 32-
34 εβδομάδων, στα οποία το προσδόκιμο επιβίωσης είναι πολύ καλό, 
παρατηρείται αυξημένο ποσοστό νοσηρότητας στη μετανεογνική περίοδο (έως 
και το 1ο έτος της ηλικίας τους) και τα αίτια φαίνεται να  είναι κυρίως ασφυκτικά 
φαινόμενα, λοιμώξεις και το σύνδρομο αιφνίδιου θανάτου του νεογνού[22]. Είναι 
φανερό λοιπόν ότι οι επιδράσεις που προκύπτουν από αυτόν τον πρώιμο 
ερχομό των εμβρύων στον κόσμο, ακόμα και αν δεν οδηγήσουν στο θάνατό 
τους, μπορεί να προκαλέσουν προβλήματα που θα τα επιβαρύνουν για όλη τη 
διάρκεια της ζωής τους. 
 
ΚΑΤΗΓΟΡΙΕΣ ΠΡΟΩΡΟΥ ΤΟΚΕΤΟΥ 
 
Ο ΠΤ περιλαμβάνει όλες τις γεννήσεις πριν από τις 37 εβδομάδες, όμως 
φυσικά υπάρχει σημαντική διαφορά μεταξύ ΠΤ στις 36 εβδομάδες και ΠΤ στις 
26 εβδομάδες. Ως υποδιαιρέσεις του ΠΤ, ανάλογα με την ηλικία κύησης, έχουν 
προταθεί οι κάτωθι: (α) Ιδιαίτερα ΠΤ (<34 εβδομάδες), (β) Πολύ ΠΤ (<30 
εβδομάδες), (γ) Εξαιρετικά ΠΤ (<26 εβδομάδες)[8], ενώ κατά άλλους έχουμε: (α) 
Πολύ ΠΤ <32 εβδομάδες), (β) Εξαιρετικά ΠΤ (<28 εβδομάδες)[6], ή τέλος ως: (α) 
Ήπιος ΠΤ (32-36 εβδομάδες), που ευθύνεται για το μεγαλύτερο ποσοστό ΠΤ 
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(π.χ. στον Καναδά ευθύνεται για 85% των ΠΤ) - και που με τη σειρά του μπορεί 
να υποδιαιρεθεί σε (α1) Ήπιο ΠΤ (32-33 εβδομάδες) που ευθύνεται για το 20% 
και (α2) Μέτριο ΠΤ (34-36 εβδομάδες) 60-70% των ΠΤ - (β) Πολύ ΠΤ (28-31 
εβδομάδες), που ευθύνεται για το 10-15% του συνολικού ποσοστού του ΠΤ και 
για το 1% όλων των τοκετών, (γ) Εξαιρετικά ΠΤ (<28 εβδομάδες), που 
ευθύνεται για ποσοστό <5% του συνόλου του ΠΤ[4,14,22]. Ο διαχωρισμός των 
κατηγοριών του ΠΤ σε αυτές τις ομάδες, γίνεται βάσει των διαφορετικών 
πιθανοτήτων επιβίωσης των πρόωρων νεογνών ανά ομάδα και των διαφορών 
στο κόστος περιγεννητικής φροντίδας τους[4]. Αυτό που πρέπει να τονιστεί είναι 
ότι η πλειοψηφία των πρόωρων νεογνών (60-80%) γεννιούνται μεταξύ 32-36 
εβδομάδων και παρ΄όλο που η θνητότητα και η νοσηρότητα των πρόωρων 
νεογνών αυτής της ομάδας είναι χαμηλή, λόγω του υψηλού ποσοστού που 
καταλαμβάνουν, ευθύνονται για το μεγαλύτερο ποσοστό περιγεννητικής 
θνητότητας στα πρόωρα νεογνά[4] (Πίνακας 1). 
 
 
 
 
Πίνακας 1: Κατηγορίες ΠΤ ανάλογα με ηλικία κύησης [4,6,8,22] 
 

 
 Ιδιαίτερα ΠΤ            <34 εβδομάδες 
 Πολύ ΠΤ                  <30 εβδομάδες 
 Εξαιρετικά ΠΤ         <26 εβδομάδες [8] 

 
 
 Πολύ ΠΤ                  <32 εβδομάδες  
 Εξαιρετικά ΠΤ         <28 εβδομάδες [6] 

 
 
 Ήπιος ΠΤ                32-36 εβδομάδες  

      (α1) Ήπιο ΠΤ      32-33 εβδομάδες  
            (α2) Μέτριο ΠΤ   34-36 εβδομάδες  
 Πολύ ΠΤ                  28-31 εβδομάδες                                                 
 Εξαιρετικά ΠΤ         <28 εβδομάδες [4,22] 

 
 
 
 
Εκτός από την ηλικία κύησης (GA), άλλες υποδιαιρέσεις του ΠΤ, μπορεί να 
διακριθούν ανάλογα με τον μηχανισμό παθογένεσης του. Ο ΠΤ μπορεί να είναι 
αποτέλεσμα 3 κλινικών καταστάσεων: (α) ιατρογενής, (β) λόγω πρόωρης ρήξης 
υμένων (PPROM) και (γ) αυτόματος ή ιδιοπαθής (Πίνακας 2). 
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Πίνακας 2. Κλινικές εκδηλώσεις ΠΤ [9,14,18-19] 

 
 
1.ΠΡΟΩΡΗ ΡΗΞΗ ΥΜΕΝΩΝ (PPROM) 
 
Ευθύνεται για περίπου 25-35% όλων των περιπτώσεων ΠΤ (7,1%-51,2%)[22], ανεξάρτητα με 
το αν η μέθοδος τοκετού θα είναι κολπική ή με καισαρική τομή[14]. Σε μερικές περιπτώσεις 
μπορεί να εκδηλώνεται μετά από πρόωρες συσπάσεις της μήτρας. Συναντάται πιο συχνά σε 
γυναίκες χαμηλού κοινωνικοοικονομικού επιπέδου, αφροαμερικανικής καταγωγής και 
σχετίζεται πιο συχνά με λοίμωξη. 
 
2.ΑΥΤΟΜΑΤΟΣ ΠΤ (ιδιοπαθής ή αμιγής) 
 
Είναι ο ΠΤ κατά τον οποίο οι υμένες είναι άρρηκτοι. Ευθύνεται για το 40-50% του συνολικού 
ποσοστού όλων των ΠΤ (23,2%-64,1%)[22]. Αυτή η κατηγορία ΠΤ συναντάται πιο συχνά σε 
πληθυσμούς χωρίς εμφανείς παράγοντες κινδύνου, αν και σε μία μικρή μελέτη αναγνωρίσθηκε 
τουλάχιστον ένας αιτιολογικός παράγοντας στο 96% των περιπτώσεων ΠΤ από τις 50 που 
μελετήθηκαν[24]. Πολλοί πιστεύουν ότι το ποσοστό ιδιοπαθούς ΠΤ είναι χαμηλότερο (περίπου 
30%) [26], ενώ μερικοί ερευνητές έχουν προτείνει μέχρι και να καταργηθεί ο όρος ιδιοπαθής ΠΤ 
[27]. 
 
3.ΙΑΤΡΟΓΕΝΗΣ ΠΤ 
 
Είναι ο ΠΤ που πραγματοποιείται μετά από ιατρική ένδειξη που αφορά τη μητέρα ή το έμβρυο 
(Πίνακας 3)  και πάντα προς όφελός τους, όταν δηλαδή η συνέχιση της κύησης αποτελεί 
κίνδυνο για την μητέρα ή το έμβρυο. Ευθύνεται για το 25-35% (8,7%-35,2%) όλων των 
περιπτώσεων ΠΤ[14,22]. Μία άλλη σπάνια περίπτωση ιατρογενούς ΠΤ αποτελεί η περίπτωση 
κατά την οποία δεν έχει υπολογιστεί σωστά η ηλικία κύησης (GA) της μητέρας και γίνεται 
πρόκληση τοκετού πριν από τις 37 εβδομάδες.   
 

 
Ο όρος «ιατρογενής» ΠΤ χρησιμοποιείται για καταστάσεις όπου η 
προγραμματισμένη γέννηση του εμβρύου πρόωρα επιλέγεται προς όφελος της 
υγείας του εμβρύου ή της μητέρας. Βέβαια, υπάρχει κάποιος βαθμός 
επικάλυψης ιατρογενούς και αυτόματου ΠΤ, αφού οι μηχανισμοί των δύο αυτών 
τύπων ΠΤ μπορεί να συμπίπτουν. Έτσι, αν μία γυναίκα προσέλθει με κλινική 
συμπτωματολογία αποκόλλησης του πλακούντα στις 35-36 εβδομάδες της 
κύησης, μπορεί να αποφασιστεί ότι θα πρέπει να προχωρήσουμε σε πρόκληση 
τοκετού ή καισαρική τομή, λόγω των πιθανών κινδύνων για το έμβρυο ή την 
μητέρα. Αντίστοιχα όμως, αν δεν παρεμβαίναμε, είναι πιθανόν λόγω της 
αιμορραγίας η γυναίκα να έμπαινε σε ΠΤ και αντί για ιατρογενή ΠΤ να είχαμε 
αυτόματο ΠΤ[448-450]. Πολλοί συμπεριλαμβάνουν στον αυτόματο ΠΤ τόσο τον 
ιδιοπαθή ΠΤ, όσο και την πρόωρη ρήξη υμένων, διαχωρίζοντάς τους από τον 
ιατρογενή ΠΤ. Αυτό συμβαίνει κυρίως γιατί συχνά, πριν από την PPROM 
προηγούνται πρόωρες συσπάσεις της μήτρας, όπως συμβαίνει στον ιδιοπαθή 
ΠΤ. Είναι όμως προτιμότερο, για την αποφυγή συγχύσεως να διαχωρίζουμε 
μεταξύ τους αυτές τις 3 κλινικές εκδηλώσεις του ΠΤ. Άλλωστε, για την ίδια 
περίπτωση κύησης μία διαφορά στο χρονικό διάστημα που διήρκησε η 
μεταφορά της εγκύου στο νοσοκομείο, ανάλογα με το πόσο απείχε το 
νοσοκομείο και η πιθανή διαφορά στην ποιότητα ή στις μεθόδους της ιατρικής 
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περίθαλψης που χορηγήθηκε στην έγκυο κατά τον τοκετό, μπορεί να 
οδηγήσουν σε διαφορετικές κλινικές εκδηλώσεις του ΠΤ[4]. 
Σύμφωνα με μία μελέτη των Meis και συν. (Preterm Prediction Study), οι πιο 
συχνές αιτίες ιατρογενούς ΠΤ είναι: ανωμαλίες του πόρου του Muller (7.02), 
πρωτεϊνουρία στις <24 εβδομάδες (5.85), ιστορικό χρόνιας υπέρτασης (4.06), 
ιστορικό προηγούμενου ιατρογενούς ΠΤ (2.79), πνευμονική πάθηση (2.52), 
ιστορικό αυτόματου ΠΤ (2.45), ηλικία >35 ετών (2.42), μαύρη φυλή (1.56), 
εργασία κατά την εγκυμοσύνη (1.49)[25]. Σύμφωνα με τους Ananth και Vintzileos 
η συχνότητα PPROM, αυτόματου ΠΤ και ιατρογενούς ΠΤ κυμαίνεται μεταξύ 
8,5-51,2%, 27,9-65,4% και 20,0-38,3% αντίστοιχα και συγκεκριμένα για τις 
ΗΠΑ, 69% ήταν αυτόματος ΠΤ και 31% ιατρογενής, ενώ για τις δίδυμες κυήσεις 
τα ποσοστά αυτά είναι 44% για αυτόματο ΠΤ και 56% για ιατρογενή ΠΤ[447].  
Ένα άλλο σημαντικό γεγονός ιατρογενούς ΠΤ, αν και όχι τόσο συχνό, αποτελεί 
η περίπτωση εγκύων που έχουν προγραμματιστεί για καισαρική τομή (ΚΤ) (π.χ. 
στις 39 εβδομάδες) και παρουσιάζονται με συμπτώματα ΠΤ. Το μεγαλύτερο 
ποσοστό γυναικών που προσέρχονται με συμπτώματα ΠΤ, δεν θα γεννήσουν 
πρόωρα (90% από αυτές τις γυναίκες δεν θα γεννήσουν εντός 7 ημερών και 
75% θα έχουν τελείομηνες κυήσεις) [28]. Παρ’ όλα αυτά, όταν μία γυναίκα που 
έχει προγραμματιστεί για ΚΤ π.χ. για ισχιακή προβολή, προσέλθει με 
συσπάσεις μήτρας στις 33-34 εβδομάδες είναι πολύ πιθανόν να επισπευσθεί η 
ΚΤ, χωρίς να γνωρίζουμε εάν θα γεννούσε όντως πρόωρα σε περίπτωση που 
δεν παρεμβαίναμε[29]. 
Τέλος, εκτός από την GA και την κλινική εκδήλωση του ΠΤ, υποδιαιρέσεις του 
ΠΤ μπορεί να διακριθούν και ανάλογα με το βάρος γέννησης του εμβρύου. 
Όμως από όλες αυτές τις κατηγορίες η GA έχει καθιερωθεί ως η μονάδα 
αναφοράς για την πρόγνωση και το αποτέλεσμα του ΠΤ, σε συνδυασμό μερικές 
φορές με το βάρος γέννησης του εμβρύου[22]. 
 
ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ 
 
Ο ΠΤ αδιαμφισβήτητα αποτελεί ένα μεγάλο και δυσεπίλυτο πρόβλημα, με 
σημαντικές επιπτώσεις τόσο στην ίδια την έγκυο και στο έμβρυο, όσο και στο 
ευρύτερο οικογενειακό και κοινωνικό τους περιβάλλον. Η έλλειψη 
ικανοποιητικών θεραπευτικών μεθόδων, επιβάλλει τον εντοπισμό των γυναικών 
εκείνων που ανήκουν σε ομάδες υψηλού κινδύνου για ΠΤ, ώστε να τους 
παρέχουμε την καλύτερη δυνατή περιγεννητική παρακολούθηση και κάτι τέτοιο 
μπορεί να γίνει μόνο εντοπίζοντας τους πιθανούς παράγοντες κινδύνου, με 
σκοπό την έγκαιρη αντιμετώπισή τους, όταν και όποτε αυτό είναι εφικτό, ακόμα 
και πριν από τη σύλληψη[5] (Πίνακας 3). 
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Πίνακας 3. Αιτιολογικοί παράγοντες κινδύνου σε σχέση με την κλινική εκδήλωση του ΠΤ[22] 

 

 

 Ενδεδειγμένος ΠΤ για ιατρικούς λόγους 

 
1.Μητρικούς 
      Σοβαρή υπέρταση στην εγκυμοσύνη και αγγειακές διαταραχές (προεκλαμψία) 
      Οξείες ή χρόνιες ιατρικές παθήσεις  (π.χ. νεφρική, καρδιακή, αναπνευστική) 
      Μαιευτικές επιπλοκές 
      Σοβαρή αιμορραγία της κύησης               
      Σοβαρή αποκόλληση πλακούντα 
      Χοριοαμνιονίτιδα 
2.Εμβρυϊκούς 
      Σημαντική υπολειπόμενη ανάπτυξη του εμβρύου (I.U.G.R.) 
      Ασταθής κατάσταση εμβρύου: αναιμία, υποξία/οξέωση 
      Εμβρυϊκές ανωμαλίες 
      Πολύδυμες κυήσεις 
      Rhesus ισοανοσοποίηση του εμβρύου 
 

 Πρόωρη ρήξη υμένων (PPROM) 

 
Λοίμωξη 
∆ιάταση της μήτρας 
Ανωμαλίες του τραχήλου της μήτρας 
Εθνότητα (Αφροαμερικάνικη) 
Χαμηλό κοινωνικοοικονομικό επίπεδο 
 

 Αμιγής-Ιδιοπαθής ΠΤ 
 

Ιστορικό προηγούμενου ΠΤ ή πρόωρων συσπάσεων 
Ανωμαλίες μήτρας 
Άγχος  
Κάπνισμα 
Χαμηλό ΒΜΙ-μειωμένη πρόσληψη βάρους 
Ηλικία μητέρας <18 ετών 
Χρήση χημικών ουσιών 
Εργονομικοί παράγοντες - σωματική κόπωση 
Άγνωστοι 
 

 
 
1. ΠΡΟΗΓΟΥΜΕΝΟ ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΠΤ  
 
Αποτελεί τον σημαντικότερο παράγοντα κινδύνου και για επόμενο ΠΤ. Ο 
σχετικός κίνδυνος ΠΤ αυξάνεται όσο αυξάνει ο αριθμός των προηγηθέντων ΠΤ 
και από 2,2 για έναν προηγούμενο ΠΤ αυξάνεται σε 4,9 για τρεις ή 
περισσότερους ΠΤ[30]. Μία γυναίκα με έναν προηγούμενο ΠΤ στο ιστορικό της 
έχει πιθανότητα 14,3-15% υποτροπής στην επόμενη κύηση, ενώ εάν ο αριθμός 
των προηγηθέντων ΠΤ είναι δύο, τότε η πιθανότητα αυτή γίνεται 28,1%-
40%[3,31-34]. Τα αποτελέσματα αυτά επιβεβαιώνονται και από μία μελέτη από 
την Σκωτία[35]. Γυναίκες στις οποίες έχει προηγηθεί ένα περιστατικό ΠΤ έχουν 
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σημαντικά αυξημένη πιθανότητα υποτροπής, εκτός εάν η κύηση αυτή ήταν 
πολύδυμη[36]. Η πιθανότητα υποτροπής εξαρτάται και από την εβδομάδα της 
κύησης κατά την οποία πραγματοποιήθηκε ο ΠΤ, με υψηλότερη πιθανότητα 
μετά από ΠΤ στις 16-27 εβδομάδες ( σχετικός κίνδυνος (RR)=20.5) με απόλυτο 
κίνδυνο 8,2%. Ακολουθεί o ΠΤ στις 28-35 εβδομάδες (RR=5.0) και τέλος στις 
36-38 εβδομάδες (RR=2.1)[33,37]. Στις περισσότερες περιπτώσεις η GA του 
πρώτου ΠΤ ήταν παρόμοια με αυτήν του δεύτερου[19]. Σε μία μελέτη από τις 
ΗΠΑ με πάνω από 150,000 μονήρεις τοκετούς, γυναίκες με ΠΤ στην πρώτη 
κύηση είχαν αυξημένη πιθανότητα ΠΤ και στην επόμενη κύηση, ακόμα και αν ο 
ΠΤ ήταν ιατρογενής. Η δε GA για τον δεύτερο ΠΤ ήταν αντίστοιχη με αυτήν του 
πρώτου ΠΤ[450]. Από το ιστορικό της εγκύου, πιο σημαντικό παράγοντα 
κινδύνου αποτελεί η ύπαρξη αποβολής ή ΠΤ στο 2ο τρίμηνο. Έτσι λοιπόν η 
αναφορά και μόνον της ύπαρξης προηγούμενου ΠΤ στο ιστορικό της γυναίκας, 
τη θέτει αυτόματα σε ομάδα υψηλού κινδύνου. Όμως οι γυναίκες με ιστορικό 
ΠΤ, αποτελούν μόλις το 10% του συνολικού πληθυσμού που θα εμφανίσουν 
τελικά ΠΤ[19]. Το γεγονός ότι προηγούμενο ιστορικό ΠΤ σχετίζεται με αυξημένο 
ποσοστό υποτροπής, πιθανόν να υποδηλώνει μία γενετική προδιάθεση αυτών 
των γυναικών για ΠΤ. Μάλιστα, έχει παρατηρηθεί ότι οι αδελφές γυναικών που 
είχαν ΠΤ, βρίσκονται και οι ίδιες σε ομάδα υψηλού κινδύνου για ΠΤ, ενώ 
παρόμοιες παρατηρήσεις έχουν γίνει και για τις θυγατέρες γυναικών με 
ΠΤ[33,38]. Σε γυναίκες με προηγούμενο ιστορικό PPROM ο κίνδυνος υποτροπής 
σε επόμενη κύηση υπολογίζεται σε 16-32% και ο κίνδυνος ΠΤ σε 34-44%[39-40]. 
 
2. ΑΝΩΜΑΛΙΕΣ ΜΗΤΡΑΣ 
 
Οι συγγενείς ανωμαλίες διαπλάσεως της μήτρας και κυρίως οι ανωμαλίες 
διπλασιασμού της μήτρας, η δίκερως και η μονόκερως μήτρα, καθώς και οι 
λοιπές ανωμαλίες μερικής ή ολικής απλασίας του ενός πόρου του Mϋller 
(παραμεσονεφρικού πόρου) καθώς και ορισμένες κατηγορίες ινομυωμάτων, με 
κυριότερα τα υποβλεννογόνια και τα υποπλακουντιακά, ενοχοποιούνται για την 
πρόκληση ΠΤ[41-45], αν και μερικές μελέτες δεν βρίσκουν σημαντική αύξηση του 
ποσοστού του ΠΤ για γυναίκες με ινομυώματα[46]. Εκφυλισμένα ινομυώματα 
μπορεί να προκαλέσουν ερεθισμό του μυομητρίου, που με τη σειρά του μπορεί 
να οδηγήσει στην έναρξη των συσπάσεων της μήτρας. Επίσης στο ίδιο 
αποτέλεσμα μπορεί να οδηγήσει και η ροή του αίματος από ινομυώματα που 
αιμορραγούν στο εσωτερικό του μυομητρίου[47]. Τέλος ινομυώματα μεγάλων 
διαστάσεων που μειώνουν τον όγκο της κοιλότητας της μήτρας, ενοχοποιούνται 
για ΠΤ[38] και κυρίως αυτά που έχουν διάμετρο >6cm[48]. Η συσχέτιση 
ινομυωμάτων και ΠΤ επιβεβαιώνεται και από άλλες μελέτες [49-51]. 
 
3. ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ ΤΟΥ ΤΡΑΧΗΛΟΥ ΤΗΣ ΜΗΤΡΑΣ: 
 
Η διάγνωση της κλασικής ανεπάρκειας του τραχήλου της μήτρας βασίζεται στο 
μαιευτικό ιστορικό επαναλαμβανόμενων αποβολών ή ΠΤ δευτέρου ή αρχή του 
τρίτου τριμήνου (<28 εβδομάδες), μετά από ανώδυνη διαστολή του τραχήλου, 
προβολή ή ρήξη των υμένων και τοκετό ζώντος εμβρύου, απουσία συσπάσεων 
μήτρας[52-55]. Ωστόσο συχνά, αν και λανθασμένα, ο ορισμός ανεπάρκειας του 
τραχήλου της μήτρας χρησιμοποιείται και μετά από ένα μόνο επεισόδιο 
αποβολής-πολύ ΠΤ. Η ανεπάρκεια του τραχήλου έχει παρατηρηθεί σε 
περιπτώσεις μετά από τραυματισμό του (προηγηθείσα περίδεση, τραυματισμός 
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κατά τον τοκετό), χειρουργική επέμβαση του τραχήλου (κωνοειδής εκτομή) ή 
και μετά από έκθεση σε διαιθυλεστιλβεστρόλη (DES), καθώς και σε ασθενείς με 
παθήσεις του κολλαγόνου[41]. Αν και όλοι οι προηγούμενοι παράγοντες 
προδιαθέτουν σε «πρωτογενή μηχανική ανεπάρκεια», οι περισσότερες 
γυναίκες με ανεπάρκεια τραχήλου έχουν ανατομικά φυσιολογικό τράχηλο και 
κανέναν παράγοντα κινδύνου[54]. Εκτός από τις ανατομικές ανωμαλίες του 
τραχήλου της μήτρας υπάρχει και μία κατάσταση που ονομάζεται «δυναμικός 
τράχηλος» και προδιαθέτει για ΠΤ, κατά την οποία παρατηρείται διάταση του 
έσω στομίου του τραχήλου της μήτρας και προβολή των μεμβρανών στο 
τραχηλικό κανάλι. Η διάγνωση του «δυναμικού τραχήλου» γίνεται συνήθως στο 
δεύτερο τρίμηνο της κύησης, με διακοιλιακό ή διακολπικό υπερηχογράφημα.  
Τα τελευταία χρόνια γίνεται σημαντική αναφορά στη βιβλιογραφία σχετικά με 
την επίπτωση των επεμβάσεων για τραχηλική ενδοεπιθηλιακή νεοπλασία 
(cervical intraepithelial neoplasia-CIN). Από την δεκαετία του 80 μελέτες έδειξαν 
αύξηση του ποσοστού ΠΤ μετά από κωνοειδή εκτομή με νυστέρι[57-59]. Μία 
πρόσφατη μελέτη από την Φινλανδία με πάνω από 25000 ασθενείς, 
επιβεβαιώνει τη συσχέτιση ΠΤ και κωνοειδούς εκτομής και ιδιαίτερα για πολύ 
ΠΤ (28-31 εβδομάδες) και εξαιρετικά ΠΤ (<28 εβδομάδες)[60] και τα 
αποτελέσματα αυτά επιβεβαιώνονται και από μία πρόσφατη μέτα-ανάλυση[61]. 
Για κωνοειδή εκτομή με laser ή loop (LLETZ ή LEEP) τα δεδομένα που παρέχει 
η βιβλιογραφία είναι αμφιλεγόμενα. Μέχρι πρόσφατα πολλές μελέτες δεν 
επιβεβαίωναν τη συσχέτισή τους με ΠΤ[62-64]. Μία πρόσφατη μετά-ανάλυση 
έδειξε ότι το LLETZ σχετίζεται σημαντικά με ΠΤ και PPROM[61], ενώ άλλες 
μελέτες δείχνουν συσχέτιση του LEEP με ΠΤ και PPROM[65-67].   
Για τις λιγότερο επεμβατικές μεθόδους θεραπείας, όπως η κρυοθεραπεία και η 
laser εξάχνωση, τα αποτελέσματα φαίνεται να είναι πιο ενθαρρυντικά σε σχέση 
με τον κίνδυνο ΠΤ[61,68-69]. Οι Crane και συν. έδειξαν ότι υπήρχε αύξηση του 
κινδύνου ΠΤ σε γυναίκες με ιστορικό CIN που είχαν υποβληθεί σε LEEP ή 
κωνοειδή εκτομή με νυστέρι, ενώ ο κίνδυνος δεν αυξήθηκε σε όσες είχαν 
υποβληθεί σε κρυοθεραπεία[70]. Αντίθετα οι Jakobsson και συν. βρήκαν 
αυξημένο κίνδυνο ΠΤ σε γυναίκες με προηγούμενο ιστορικό κρυοθεραπείας, 
laser εξάχνωσης και ηλεκτροθεραπεία[60]. Οι Himes και Simhan παρατήρησαν 
ότι στις γυναίκες με ΠΤ μετά από θεραπεία του τραχήλου, το χρονικό διάστημα 
θεραπείας-κύησης, ήταν μικρότερο από ότι σε γυναίκες με τελειόμηνο κύηση[71]. 
Το βάθος της τραχηλικής εκτομής φαίνεται να παίζει σημαντικό ρόλο στην 
αύξηση του κινδύνου του ΠΤ και PPROM[61,65-67,72]. Το όριο της τομής πάνω 
από το οποίο φαίνεται να αυξάνεται ο κίνδυνος φαίνεται να είναι το 1 
εκατοστό[56]. Σύντομη αναφορά αξίζει να γίνει για τις γυναίκες που έχουν 
υποβληθεί σε ριζική τραχηλεκτομή, για τις οποίες μία πρόσφατη μελέτη έδειξε 
ποσοστό αποβολής δευτέρου τριμήνου 9,5%, ΠΤ 25% και τελειόμηνης κύησης 
42%[73]. 
 
4. ΗΛΙΚΙΑ ΜΗΤΕΡΑΣ 
 
Οι ακραίες τιμές αναπαραγωγικής ηλικίας, δηλαδή πολύ νεαρή (<15-18 ετών) ή 
πιο προχωρημένη ηλικία (>40 ετών), σύμφωνα με πολλές μελέτες σχετίζεται με 
αυξημένο κίνδυνο ΠΤ. Σε μία μελέτη με 17,013 τοκετούς από εγκύους 
διαφόρων ηλικιών τα αποτελέσματα έδειξαν: (α) γυναίκες 16-20 ετών ποσοστό 
ΠΤ 12,5%, (β) γυναίκες 21-40 ετών 8,0%, (γ) γυναίκες 41-45 ετών 14,2%, (δ) 
γυναίκες >45 ετών ποσοστό ΠΤ 20%[5]. Η αλλαγή του κοινωνικού ρόλου της 
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γυναίκας κατά τον εικοστό αιώνα και η ευρεία εφαρμογή των μεθόδων 
υποβοηθούμενης αναπαραγωγής, έχουν οδηγήσει σε σημαντική αύξηση του 
ποσοστού των εγκύων ηλικίας άνω των 35 ετών. Στις ΗΠΑ το ποσοστό εγκύων 
>35ετών από 8% το 1988 ανήλθε σε περισσότερο από 12% το 1998[38]. 
Σύμφωνα με τους Tuck και συν., έγκυες ηλικίας >35 ετών μπορεί να έχουν 
μέχρι και τετραπλάσιο κίνδυνο για ΠΤ σε σχέση με τις έγκυες ηλικίας 20-
25ετών[74], ενώ οι Seoud και συν. έδειξαν ότι σε γυναίκες 35-40 ετών το 
ποσοστό ΠΤ είναι διπλάσιο από ότι στις γυναίκες 20-30 ετών (16% vs. 8%)[75]. 
Η αύξηση στο ποσοστό του ΠΤ παραμένει, ακόμα και όταν η πληθυσμιακή 
ομάδα που μελετάμε αναλυθεί σύμφωνα με τους δημογραφικούς 
παράγοντες[76-77]. Μόνο μία μελέτη από την Σιγκαπούρη δεν έδειξε αύξηση του 
ΠΤ σε γυναίκες μεγαλύτερης ηλικίας[78]. Η αύξηση του ποσοστού του ΠΤ σε 
γυναίκες προχωρημένης αναπαραγωγικής ηλικίας είναι κατά κάποιο τρόπο 
αναμενόμενη, εφόσον οι περισσότερες επιπλοκές της κύησης συναντώνται 
συχνότερα σε αυτήν την ηλικιακή ομάδα γυναικών και κάτι τέτοιο 
επιβεβαιώνεται από πολλές μελέτες[79-88]. Το γεγονός ότι στις εγκύους 
μεγαλύτερης ηλικίας το ποσοστό ΚΤ είναι αυξημένο, μπορεί να συμβάλλει στην 
αύξηση του ΠΤ σε αυτή την πληθυσμιακή ομάδα, αυξάνοντας το ποσοστό των 
ιατρογενών ΠΤ[89-91]. Αυτά τα δεδομένα είναι πολύ σημαντικά εάν αναλογιστεί 
κανείς ότι, στις ΗΠΑ από το 1970 έως το 1990 το ποσοστό πρώτου τοκετού σε 
γυναίκες ηλικίας 30-39 ετών αυξήθηκε κατά 100%,  και 50% σε γυναίκες 40-44 
ετών. Στον Καναδά το ποσοστό αυτό για γυναίκες 30-34 ετών αυξήθηκε από 
65% το 1974, σε 86% το 1994 και για γυναίκες 35-39 ετών αυξήθηκε αντίστοιχα 
από 13% σε 25%. Το 2000 στις ΗΠΑ 13,3% όλων των τοκετών προέρχονταν 
από γυναίκες ηλικίας άνω των 35 ετών και 22% από αυτές τις γυναίκες ήταν 
πρωτοτόκες[158]. 
Τα πράγματα όμως δεν είναι τόσο ξεκάθαρα όσον αφορά στις εγκύους μικρής 
ηλικίας. Σύμφωνα με μία  μελέτη με 134,088 τοκετούς γυναικών ηλικίας 13-24 
ετών φαίνεται ότι η νεαρή ηλικία της μητέρας αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα 
κινδύνου για ΠΤ[92]. Όντως, οι έφηβες έγκυες λόγω του νεαρού της ηλικίας τους 
είναι  λιγότερο πιθανό να λαμβάνουν επαρκή προγεννητική φροντίδα, γεγονός 
στο οποίο εν μέρει να οφείλεται το υψηλό ποσοστό ΠΤ[92-93]. Σε μία μελέτη από 
τις ΗΠΑ, οι έφηβες έγκυες είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα να ανήκουν στην 
αφρο-αμερικανική φυλή, να είναι ανύπαντρες και να έχουν διαγνωσθεί με 
σεξουαλικώς μεταδιδόμενα νοσήματα, γεγονός που μπορεί να συμβάλλει στην 
αύξηση του ΠΤ[456]. Σύμφωνα με τους Smith και συν., ο  πρώτος τοκετός κατά 
την εφηβική ηλικία δεν αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για  ΠΤ, ενώ 
ο δεύτερος τοκετός κατά την εφηβική ηλικία σχετίζεται με αυξημένη πιθανότητα 
ΠΤ (6,1%), σε σύγκριση με εγκύους ηλικίας 20-29 ετών (3,5%). Σε μία μελέτη 
όπου δόθηκε ιδιαίτερη σημασία στην προσαρμογή των υπολοίπων 
παραγόντων κινδύνου για ΠΤ και κυρίως για το κάπνισμα, μεταξύ των 
διαφορετικών ηλικιακών ομάδων των εγκύων που μελετήθηκαν (15-19 ετών και 
20-29 ετών) η αύξηση αυτή φτάνει μέχρι και στο 3πλάσιο [94]. Παρόμοια 
αποτελέσματα βρήκαν και οι Partington και συν.[95], ενώ μία μελέτη από τη 
Βραζιλία έδειξε αυξημένο ποσοστό ΠΤ για γυναίκες ηλικίας <18 ετών, όχι όμως 
για γυναίκες 18-19 ετών[96]. Οι Olausson και συν., παρατήρησαν ότι για τις ίδιες 
γυναίκες που το ποσοστό του ΠΤ όταν ήταν έφηβες ήταν υψηλό, στην ενήλικη 
ζωή τους ήταν φυσιολογικό, γεγονός που δείχνει ότι μπορεί να ευθύνεται ένα 
βιολογικό υπόβαθρο για τον ΠΤ στις πολύ νεαρές γυναίκες[97-98]. Σε γενικές 
γραμμές αναφέρεται ότι τα χαμηλότερα ποσοστά ΠΤ παρατηρούνται για την 1η 
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γέννα σε ηλικία 20-24 και για τη 2η σε ηλικία 25-29, για λευκές γυναίκες, ενώ για 
τις μαύρες τα χαμηλότερα ποσοστά ΠΤ παρατηρούνται στην ηλικιακή ομάδα 
25-29, τόσο για την 1η όσο και για τη 2η κύηση[3,99]. Οι ηλικίες <18 ετών έχουν 
συσχετιστεί με ΠΤ κάτω των 33 εβδομάδων και ιδιαίτερα η ηλικιακή ομάδα 13-
15 ετών[97,100-104]. 
 
5. ΜΕΣΟ∆ΙΑΣΤΗΜΑΤΑ ΚΥΗΣΕΩΝ 
 
Τόσο τα μικρά, όσο και τα μεγάλα διαστήματα μεταξύ δύο συνεχόμενων 
κυήσεών, έχουν συσχετιστεί με υψηλά ποσοστά ΠΤ. Ο κίνδυνος ΠΤ αυξάνεται 
κατά 30-90%, σε γυναίκες που το μεσοδιάστημα των κυήσεών τους ήταν 
μικρότερο από 6 μήνες, σε σύγκριση με γυναίκες που το μεσοδιάστημα ήταν 
περισσότερο από 12 μήνες[29,105-107]. Το βραχύ διάστημα μεταξύ δύο κυήσεων 
(<6 μήνες) αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για ΠΤ, αν και έχει 
παρατηρηθεί ότι οι γυναίκες με μικρά μεσοδιαστήματα κυήσεων είναι συνήθως 
γυναίκες που είχαν επιπλοκές και στην προηγούμενη κύηση τους και έχουν 
ταυτόχρονα και δημογραφικά χαρακτηριστικά, που επιβαρύνουν το ιστορικό 
τους για επιπλοκές κατά την κύηση γενικότερα[107]. Σε μία άλλη μελέτη που 
αφορά περισσότερο στον κίνδυνο γέννησης νεκρού εμβρύου και νεογνικού 
θανάτου, φαίνεται ότι ο κίνδυνος ΠΤ αυξάνεται σε γυναίκες τόσο με μικρά (<8 
μήνες), όσο και μεγάλα (>36 μήνες) διαστήματα μεταξύ των κυήσεων, και οι 
γυναίκες αυτές είναι πιθανότερο να προέρχονται από χαμηλές 
κοινωνικοοικονομικές τάξεις[108]. Σε μία μελέτη από την Ταϊβάν, γυναίκες με 
μεσοδιαστήματα κύησης μικρότερα από 12 μήνες βρίσκονταν σε αυξημένο 
κίνδυνο ΠΤ. Ο κίνδυνος ΠΤ μειωνόταν όσο το μεσοδιάστημα της κύησης 
αυξανόταν, με τα μικρότερα ποσοστά ΠΤ να παρατηρούνται για 
μεσοδιαστήματα μεταξύ 18-48 μήνες[457]. Αντίστοιχα, σε μία μελέτη από το 
Ισραήλ μεσοδιαστήματα κύησης μικρότερα από 12 μήνες, σχετίζονταν με 
αυξημένο κίνδυνο ΠΤ κυρίως πριν από τις 34 εβδομάδες[458]. Αυτά τα 
αποτελέσματα επιβεβαιώνονται και από άλλες μελέτες, στις οποίες φαίνεται ότι 
το μικρό μεσοδιάστημα μεταξύ των κυήσεων συνδυάζεται με μεγαλύτερο 
ποσοστό ΠΤ, από ότι το μεγάλο χρονικό διάστημα[109-115]. 
 
6. ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΑΠΟΒΟΛΗΣ 
  
Αν και μία μελέτη από την Σκωτία έδειξε ότι ο κίνδυνος ΠΤ δεν αυξάνεται σε 
γυναίκες με ιστορικό αυτόματων αποβολών (ΑΑ) ή θεραπευτικών αποξέσεων/ 
εκτρώσεων[35] και τα ευρήματα αυτά υποστηρίζονται από μία άλλη μελέτη[116], 
ωστόσο οι περισσότερες μελέτες δείχνουν ότι ο κίνδυνος ΠΤ αυξάνεται και 
μάλιστα ανάλογα με τον αριθμό των εκτρώσεων/αποβολών, από 1,3 μετά από 
μία αποβολή σε 1,9 μετά από δύο η περισσότερες αποβολές[117-119]. 
Σύμφωνα με τους Basso και συν., η ΑΑ σχετίζεται με τον ΠΤ και κυρίως με τον 
πολύ ΠΤ (<32 εβδομάδων). Ο κίνδυνος ΠΤ αυξάνεται ακόμα περισσότερο, 
εφόσον ο αριθμός των προηγηθέντων ΑΑ είναι μεγαλύτερος από έναν. Στην 
συγκεκριμένη μελέτη παρατηρήθηκε αυξημένο ποσοστό ΠΤ στην ομάδα χωρίς 
ιστορικό ΑΑ με πολύ μικρό μεσοδιάστημα κυήσεων (<8 μήνες), που μπορεί να 
εξηγείται από τον μικρό αριθμό ασθενών στην μελέτη, καθώς και από το 
γεγονός ότι οι γυναίκες αυτές προέρχονται από χαμηλές κοινωνικοοικονομικές 
ομάδες, όπου συνυπάρχουν και άλλοι παράγοντες κινδύνου για ΠΤ (Πίνακας 
4)[117]. 
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Πίνακας 4. η επίπτωση του ΠΤ ανάλογα με τα μεσοδιαστήματα των κυήσεων σε 
πληθυσμούς χωρίς και με ιστορικό αυτόματης αποβολής (ΑΑ)[117] 

 
 

Μεσοδιαστήματα κύησης 
(σε μήνες) 

 
Ποσοστό ΠΤ 

(Δεν έχει προηγηθεί ΑΑ) 

 
Ποσοστό ΠΤ 

(Έχει προηγηθεί ΑΑ) 
 

≤ 4.00 
 

12.9% 
 

5.1% 
4.01   - 8.00 7.8% 5.4% 
8.01   - 12.00 3.9% 5.6% 
12.01  - 24.00 3.4% 6.8% 
24.01  - 36.00 3.4% 6.8% 
36.01  - 60.00 3.1% 7.5% 

> 60.00 5.4% 8.2% 
 

 
Mία μελέτη με 7228 γυναίκες, αναφέρει αυξημένη πιθανότητα ΠΤ σε γυναίκες 
που είχαν υποβληθεί σε τεχνητή έκτρωση (ΤΕ) και μάλιστα αναφέρεται ότι η 
επίδραση των ΤΕ είναι αντίστοιχη με αυτήν των ΑΑ[120]. Οι Henriet και συν., 
έδειξαν ότι ο αριθμός των προηγηθέντων ΤΕ αυξάνει τον κίνδυνο ΠΤ και τα 
αποτελέσματα αυτά επιβεβαιώνονται και από μία πρόσφατη μετα-
ανάλυση[119,121].  Σύμφωνα με μία άλλη μελέτη γυναίκες με δύο ή περισσότερες 
ΑΑ, έχουν 2,6 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο ΠΤ σε σχέση με γυναίκες χωρίς 
προηγούμενο ιστορικό ΑΑ. Οι ΤΕ δεν φαίνεται να σχετίζονται με την πιθανότητα 
ΠΤ, ανεξάρτητα από τον αριθμό τους[34]. Σύμφωνα με τους Zhou και συν. η ΤΕ 
αυξάνει την πιθανότητα ΠΤ, ιδίως όταν τα μεσοδιαστήματα των κυήσεων είναι 
μεγαλύτερα από 12 μήνες[118], ενώ σε μία πιο πρόσφατη μελέτη τους, τα 
ευρήματα αυτά δεν επιβεβαιώνονται[122]. Σε μία μελέτη από την Σουηδία με 
πάνω από 600,000 γυναίκες, το ιστορικό προηγούμενης ΤΕ ή ΑΑ σχετίζεται με 
αυξημένο κίνδυνο PPROM και ΠΤ κυρίως πριν από τις 32 εβδομάδες[459]. Η 
επαπειλούμενη αποβολή 1ου τριμήνου, έχει επίσης συσχετιστεί με αυξημένο 
κίνδυνο ΠΤ[460]. Σε δύο μεγάλες ευρωπαϊκές μελέτες (EPIPAGE και 
EUROPOP), προηγούμενο ιστορικό ΤΕ σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο πολύ 
ΠΤ (<33 εβδομάδες)[461-462]. Οι Kilpatrick και συν., παρατήρησαν ότι σε γυναίκες 
με προηγούμενο ιστορικό ΠΤ στο δεύτερο τρίμηνο ή ΤΕ πριν από την 20η 
εβδομάδα της κύησης, υπήρχε αυξημένος κίνδυνος πολύ πρόωρης PPROM και 
ιδιαίτερα σε ηλικία κύησης 14-24 εβδομάδες[463]. 
 
7. ΑΡΙΘΜΟΣ ΚΥΗΣΕΩΝ 
 
Ο ΠΤ είναι πιο συχνός στην πρώτη εγκυμοσύνη[29] και ο κίνδυνος φαίνεται να 
μειώνεται με τις επόμενες κυήσεις [123]. Αν και μερικές μελέτες ανέφεραν 
αυξημένο κίνδυνο ΠΤ με την αύξηση του αριθμού των κυήσεων, αυτό 
αμφισβητήθηκε και αποδείχθηκε ότι ο κίνδυνος ΠΤ μειώνεται για κάθε επόμενη 
κύηση, μέχρι την τέταρτη κύηση[124]. Οι μελέτες για αριθμό κυήσεων πάνω από 
4 είναι περιορισμένες. Σε μία μελέτη με 17,497 τοκετούς, φαίνεται ότι οι 
πολύτοκες γυναίκες (>από 8 τοκετούς), έχουν αυξημένο ποσοστό ΠΤ (13.8%) 
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σε σχέση με αυτές που έχουν μικρότερο αριθμό τοκετών(<8 τοκετούς-8.5%)[5]. 
Πολλές μελέτες βέβαια δείχνουν ότι η πολυτοκία δεν αποτελεί ανεξάρτητο 
παράγοντα κινδύνου για ΠΤ, καθόσον οι πολύτοκες γυναίκες είναι συνήθως 
μεγάλης ηλικίας και χαμηλότερου κοινωνικοοικονομικού επιπέδου. Έτσι πολλές 
μελέτες αμφισβητούν τη σχέση της πολυτοκίας με τον ΠΤ [125-128]. 
 
8. ΠΟΛΥ∆ΥΜΗ ΚΥΗΣΗ 
 
Οι πολύδυμες κυήσεις αν και αφορούν μόνο στο 1-3% των κυήσεων συνολικά, 
ευθύνονται για το 12-27% όλων των ΠΤ[3,129-130]. Το ποσοστό των πολύδυμων 
κυήσεων έχει αυξηθεί τα τελευταία 20 χρόνια, κυρίως λόγω της διάδοσης των 
μεθόδων υποβοηθούμενης αναπαραγωγής. Συγκεκριμένα για τις ΗΠΑ το 
ποσοστό των πολύδυμων κυήσεων από 2% όλων των τοκετών, αυξήθηκε σε 
3% κατά την περίοδο 1988-1998[38], ενώ για τις δίδυμες κυήσεις μόνο, 
παρατηρήθηκε αντίστοιχη αύξηση (από 18.9/1000 το 1980, σε 26.9/1000 το 
1997)[3]. Περίπου το 50% όλων των δίδυμων κυήσεων καταλήγουν σε ΠΤ, με 
10% να γεννιούνται πριν από τις 28 εβδομάδες και 10% να γεννιούνται μεταξύ 
28-31 εβδομάδων[131,447]. Στις δίδυμες κυήσεις παρατηρήθηκε αύξηση του 
ποσοστού ΠΤ, από 42,3% το 1988-92, σε 48,2% το 1993-97, ενώ τα ποσοστά 
αυτά φτάνουν και το 56,7-61% σύμφωνα με κάποιες άλλες μελέτες[132-133]. Από 
τις τρίδυμες κυήσεις πρακτικά όλες (πάνω από 90%) καταλήγουν σε ΠΤ[134]. Το 
ποσοστό ΠΤ για τις τρίδυμες κυήσεις μάλιστα φαίνεται να αυξάνεται και 
σύμφωνα με τους Joseph και συν., το ποσοστό ΠΤ από 90,4% την περίοδο 
1985-90, αυξήθηκε σε 96% την περίοδο 1991-96[134]. Η μέση ηλικία κύησης 
κατά τη διάρκεια του τοκετού είναι 36 εβδομάδες για τις δίδυμες κυήσεις και 33 
εβδομάδες για τρίδυμες ή άνω κυήσεις[135]. Σημαντική είναι επίσης και η 
χοριονικότητα στις δίδυμες κυήσεις, με τις μονοχοριονικές κυήσεις να έχουν 
αυξημένο κίνδυνο ΠΤ[136]. Σίγουρα όλες αυτές οι αυξήσεις στα ποσοστά των 
πολύδυμων κυήσεων, έχουν συμβάλλει στην γενικότερη αύξηση του ποσοστού 
του ΠΤ και σίγουρα οι αυξημένες παρεμβάσεις στις δίδυμες κυήσεις (περίπου 
στο 50%) νωρίς στο τρίτο τρίμηνο - πρόκληση τοκετού, καισαρική τομή - έχουν 
παίξει κάποιο ρόλο[3]. Σύμφωνα με τους Ananth και συν. οι ΠΤ λόγω ιατρικών 
ενδείξεων στις δίδυμες κυήσεις αυξήθηκαν κατά 50% στις γυναίκες λευκής 
φυλής και κατά 33% στις γυναίκες μαύρης φυλής[133]. Σύμφωνα με τους 
Verstraelen και συν., η αύξηση των πολύδυμων κυήσεων έχει συμβάλλει στην 
αύξηση του ποσοστού του ΠΤ και ιδιαίτερα οι πολύδυμες κυήσεις που είναι το 
αποτέλεσμα θεραπείας υπογονιμότητας, διότι βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο 
ΠΤ (ήπιο ΠΤ 34-36 εβδομάδες) σε σχέση με τις δίδυμες κυήσεις με φυσιολογική 
σύλληψη[140].     
 
9. ΥΠΟΒΟΗΘΟΥΜΕΝΗ ΑΝΑΠΑΡΑΓΩΓΗ   
 
Οι μέθοδοι υποβοηθούμενης αναπαραγωγής, ευθύνονται ως έναν μεγάλο 
βαθμό για την αύξηση του ποσοστού των πολύδυμων κυήσεων και συνεπώς 
για την αύξηση του ποσοστού του ΠΤ[137]. Η αναλογία φυσιολογικών προς 
ιατρογενών (μετά από μέθοδο υποβοηθούμενης αναπαραγωγής) δίδυμων 
κυήσεων, έχει αλλάξει από 25:1 σε 1:1 τις τελευταίες δύο δεκαετίες[138]. Είναι 
γνωστό ότι οι πολύδυμες κυήσεις βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο ΠΤ. Ο 
κίνδυνος αυτός είναι μεγαλύτερος σε πολύδυμες κυήσεις μετά από μέθοδο 
υποβοηθούμενης αναπαραγωγής, από ότι σε πολύδυμες κυήσεις μετά από 
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φυσιολογική σύλληψη[139-143]. Στις δύο μεγαλύτερες μελέτες, από το Βέλγιο και 
την Αυστραλία, παρατηρήθηκε ότι η αύξηση του ποσοστού του ΠΤ στις δίδυμες 
κυήσεις μετά από τεχνητή γονιμοποίηση, μπορεί να συμβάλλει και το γεγονός 
ότι οι γυναίκες αυτές ήταν κυρίως πρωτοτόκες[140,142]. 
Οι Helmerhorst και συν., σε μία συστηματική ανασκόπηση της βιβλιογραφίας 
έδειξαν σε μονήρεις κυήσεις μετά από εξωσωματική γονιμοποίηση (IVF), 
αύξηση του κινδύνου ΠΤ με σχετικό κίνδυνο 3,27 για πολύ ΠΤ (<32 εβδομάδες) 
και 2,07 για ΠΤ (<37 εβδομάδες)[144]. Τα αποτελέσματα αυτά, για αύξηση του 
κινδύνου ΠΤ μετά από μεθόδους υποβοηθούμενης αναπαραγωγής σε μονήρεις 
κυήσεις, επιβεβαιώνονται και από άλλες μελέτες, δείχνοντας γενικά αύξηση 
επιπλοκών της κύησης και αύξηση του ΠΤ κυρίως <33 εβδομάδες[145-148].  
Όλα τα στοιχεία δείχνουν ότι γυναίκες με ιστορικό υπογονιμότητας έχουν 
αυξημένο κίνδυνο ΠΤ και πιθανά να αποτελεί ένδειξη ότι η υπογονιμότητα από 
μόνη της μπορεί να προδιαθέτει σε ΠΤ. Αυτό μπορεί να οφείλεται σε 
προϋπάρχοντες παράγοντες κινδύνου σε μία γυναίκα με ιστορικό 
υπογονιμότητας, όπως ανωμαλίες της μήτρας, λοιμώξεις πυέλου, 
ενδομητρίωση και χειρουργικές επεμβάσεις για την διάγνωση και διερεύνηση 
του προβλήματος[149-151]. Σε μία μελέτη με ασθενείς που είχαν υποβληθεί σε 
ενδοκυττοπλασμική έγχυση σπέρματος (ICSI), χωρίς εμφανή προβλήματα 
υπογονιμότητας από την πλευρά της γυναίκας, δεν παρατηρήθηκε αύξηση του 
κινδύνου ΠΤ[152]. 
Οι μέθοδοι υποβοηθούμενης αναπαραγωγής, έχει αποδειχθεί ότι αυξάνουν τα 
ποσοστά μονοζυγωτικών διδύμων κυήσεων μέχρι και δώδεκα φορές, με 
ποσοστά 13% για δίδυμες κυήσεις μετά από πρόκληση ωορρηξίας και 22% για 
τρίδυμες κυήσεις με μονοζυγωτικά δίδυμα[153-156]. Μονοχοριονικά δίδυμα έχουν 
παρατηρηθεί έως και οχτώ φορές πιο συχνά, μετά από μεθόδους 
υποβοηθούμενης αναπαραγωγής[157]. Τα μονοχοριονικά δίδυμα έχουν 
αυξημένο κίνδυνο ΠΤ σε σχέση με τα διχοριονικά δίδυμα, με όλα τα 
επακόλουθα περιγεννητικής θνητότητας και θνησιμότητας. Σύμφωνα με τους 
Tough και συν., η εξωσωματική γονιμοποίηση ευθύνεται για το 21% όλων των 
δίδυμων και τρίδυμων κυήσεων και για το 66% της αύξησης του ποσοστού ΠΤ 
για ηλικίες κύησης <30 εβδομάδων[158]. 
 
10. ΚΟΙΝΩΝΙΚΟΟΙΚΟΝΟΜΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 
 
Ο ΠΤ είναι στενά συνδεδεμένος με πληθυσμούς χαμηλού κοινωνικοοικονομικού 
επιπέδου. Οι κοινωνικοοικονομικοί παράγοντες σχετίζονται με τον τρόπο ζωής, 
το επάγγελμα, το εισόδημα, το επίπεδο της μόρφωσης και αποτελούν ισχυρούς 
παράγοντες κινδύνου για ΠΤ. Ο τρόπος που συνδέονται με τον ΠΤ δεν έχει 
εξακριβωθεί αλλά ενοχοποιούνται το νεαρό της ηλικίας αυτών των γυναικών, το 
γεγονός ότι είναι συνήθως ανύπαντρες και δεν τηρούν τις απαραίτητες 
επισκέψεις στον ιατρό κατά τη διάρκεια της κύησης, η κακή διατροφή, η μεγάλη 
συχνότητα καπνίσματος, η αυξημένη κατάχρηση χημικών ουσιών (αλκοόλ, 
ναρκωτικά), τα αυξημένα ποσοστά λοιμώξεων του ουροποιογεννητικού 
συστήματος και των σεξουαλικώς μεταδιδόμενων νοσημάτων, που 
παρατηρούνται στις γυναίκες χαμηλών κοινωνικών στρωμάτων, η χειρονακτική 
εργασία, η ελλιπής υγειονομική περίθαλψη και η αυξημένη επίπτωση 
ψυχολογικών προβλημάτων σε αυτούς τους πληθυσμούς[3,159]. Καθένας από 
τους ανωτέρω παράγοντες μπορεί να αυξήσει από μόνος του την πιθανότητα 
ΠΤ, ωστόσο το χαμηλό κοινωνικοοικονομικό επίπεδο αποτελεί ανεξάρτητο 
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παράγοντα κινδύνου για ΠΤ[29]. Ο ρόλος της κοινωνικής τάξης μελετήθηκε σε 
μία επιδημιολογική μελέτη κοόρτης από την Σκωτία, μεταξύ 1980 και 2000, 
δείχνοντας αύξηση των κοινωνικών ανισοτήτων για την δεκαετία του 1990 και 
αντίστοιχα αύξηση του ποσοστού ΠΤ για την ίδια περίοδο[464]. Αντίστοιχα 
αποτελέσματα παρατηρήθηκαν σε μία μελέτη από τη Ρωσία[465]. Σε μία μελέτη 
από τις ΗΠΑ που μελετούσε τις αλλαγές των ποσοστών ΠΤ από γενιά σε γενιά, 
αν και ο κίνδυνος ΠΤ ήταν μεγαλύτερος σε γυναίκες τις μαύρης φυλής, τα 
ποσοστά βελτιωνόντουσαν και για τις δύο φυλές, όσο βελτιωνόταν το 
κοινωνικοοικονομικό επίπεδο, σε διάρκεια τριών γενεών[160]. Σύμφωνα με τους 
Byrne και Morrison, το χαμηλό κοινωνικοοικονομικό επίπεδο σε συνδυασμό με 
το ιστορικό προηγούμενου ΠΤ, θεωρούνται ως οι δύο πιο ισχυροί παράγοντες 
κινδύνου για ΠΤ[161]. Σχετικά με την εργασία, έχει παρατηρηθεί συσχέτιση του 
ΠΤ με τo είδος της εργασίας και συγκεκριμένα τη σωματική εργασία, παρά με  
τη διάρκεια της εργασίας. Σύμφωνα με κάποιες μελέτες αυτή η αύξηση της 
πιθανότητας του ΠΤ μπορεί να κυμαίνεται από 1,2-2,4 φορές σε σχέση με τον 
κοινό πληθυσμό [34,162]. Σημαντικός λόγος γίνεται στην βιβλιογραφία για την 
ιατρική περίθαλψη των γυναικών, κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και την 
προγεννητική τους φροντίδα. Γυναίκες χαμηλού κοινωνικοοικονομικού 
επιπέδου έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα να μην τηρούν τις προγραμματισμενες 
ιατρικές επισκέψεις αυξάνοντας έτσι την πιθανότητα ΠΤ[163-166]. Επίσης, η 
σωματική βία ένα χρόνο πριν από την εγκυμοσύνη, που παρατηρείται πιο 
συχνά σε γυναίκες χαμηλών κοινωνικοοικονομικών στρωμάτων, φαίνεται να 
αυξάνει την πιθανότητα ΠΤ[167]. Η σωματική βία κατά τη διάρκεια της κύησης 
αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για ΠΤ και τέτοια φαινόμενα είναι 
επίσης πιο συχνά σε γυναίκες χαμηλού κοινωνικοοικονομικού επιπέδου[168-171]. 
Το σημείο του τραυματισμού, η χρονική στιγμή κατά την εγκυμοσύνη όπου 
πραγματοποιήθηκε το επεισόδιο και ο αριθμός των επεισοδίων βίας, ήταν 
σημαντικοί παράγοντες[170]. Σε μία μελέτη από τη Ν. Αφρική με 229 
συμμετέχουσες γυναίκες η βία δεν αποτελούσε ανεξάρτητο παράγοντα 
κινδύνου για ΠΤ, αλλά μόνο σε συνδυασμό με χαμηλό κοινωνικοοικονομικό 
επίπεδο και κατανάλωση αλκοόλ[466].  
 
11. ΦΥΛΗ-ΕΘΝΟΤΗΤΑ 
 
Πολλές μελέτες από τις ΗΠΑ δείχνουν ότι η επίπτωση του ΠΤ είναι μεγαλύτερη 
σε πληθυσμούς γυναικών της αφρο-αμερικανικής και ισπανικής φυλής, 
συγκριτικά με αυτές της λευκής φυλής. Αντίστοιχα είναι και τα αποτελέσματα 
από μελέτες που προέρχονται από αναπτυγμένες χώρες, σχετικά με τα 
ποσοστά ΠΤ μεταξύ των ιθαγενών γυναικών και γυναικών εθνικών 
μειονοτήτων. Βέβαια, είναι δύσκολο να διακρίνει κανείς, κατά πόσο αυτή η 
αύξηση οφείλεται κυρίως στις φτωχότερες κοινωνικοοικονομικές συνθήκες και 
στην έλλειψη ιατρικής περίθαλψης που παρατηρείται σε αυτές τις ομάδες, παρά 
σε φυλετικές διαφορές[29,172]. Το ποσοστό ΠΤ σε αφρο-αμερικανές, μη 
ισπανικής προέλευσης ήταν 18,4%, ενώ σε γυναίκες καυκάσιες μη ισπανικής 
προέλευσης ήταν 11,7%, για το 2005 στις ΗΠΑ[173-174]. Η αύξηση του ΠΤ σε 
αυτές τις φυλετικές ομάδες, δεν μπορεί να εξηγηθεί πλήρως με βάση τις 
διαφορές τους σε κοινωνικοοικονομικά, ψυχοκοινωνικά και πολιτισμικά 
χαρακτηριστικά[175-177]. Επίσης, υπάρχουν πολλά στοιχεία στην βιβλιογραφία 
σχετικά με τη διαφορά της επίπτωσης πολλών παθήσεων μεταξύ φυλών, που 
αποδίδονται σε γονιδιακές διαφορές[178-179]. Τα τελευταία χρόνια γίνεται μεγάλη 
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αναφορά στην βιβλιογραφία σχετικά με τον ρόλο των γονιδίων στον μηχανισμό 
του ΠΤ, με πολλές μελέτες να δείχνουν ότι η αλληλεπίδραση γονιδίων μεταξύ 
τους, αλλά και με περιβαλλοντικούς παράγοντες είναι διαφορετική μεταξύ 
αφρο-αμερικανών και καυκάσιων γυναικών, αποτελώντας ένδειξη ότι οι 
διαφορές στην γενετική δομή αυτών των δύο ομάδων μπορεί να επηρεάζει την 
πορεία και την έκβαση της κύησης τους[180-187]. Την τελευταία δεκαετία 
παρατηρείται μείωση αυτού του «φυλετικού χάσματος», κυρίως λόγω της 
αύξησης των γεννήσεων πρόωρων νεογνών από τις λευκές γυναίκες. Έτσι για 
το διάστημα 1975-95, για τις γυναίκες μαύρης φυλής η αύξηση του ποσοστού 
του ΠΤ είναι 3,6%, ενώ στις λευκές για το ίδιο διάστημα είναι 22,3%[3,99]. Σε μία 
πιο πρόσφατη μελέτη από 50 πολιτείες των ΗΠΑ για μονήρεις κυήσεις και για 
την περίοδο μεταξύ 1990-97, παρατηρείται αύξηση του ποσοστού του ΠΤ στις 
λευκές γυναίκες και αντίθετα μείωση στις μαύρες[188]. Σύμφωνα με μια μελέτη 
με γυναίκες των ενόπλων δυνάμεων των ΗΠΑ, οι οποίες και ελάμβαναν ίδια 
ιατρική φροντίδα, αν και το ποσοστό του ΠΤ ήταν παρόμοιο, παρέμενε 
υψηλότερο για τις μαύρες γυναίκες και κυρίως για πολύ ΠΤ (<33 
εβδομάδες)[189]. Σύμφωνα με τους Hatch και συν. η αυξημένη πιθανότητα ΠΤ 
σε γυναίκες της μαύρης φυλής μπορεί να σχετίζεται με την αυξημένη καρδιακή 
λειτουργία τους, που μπορεί να υποδηλώνει δυσλειτουργία του αυτόνομου 
νευρικού συστήματος[451]. Μελέτες από τις ΗΠΑ έδειξαν ότι οι γηγενείς γυναίκες 
μαύρης φυλής βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο ΠΤ, συγκριτικά με γυναίκες 
μαύρης φυλής που δεν είχαν γεννηθεί στις ΗΠΑ. Αυτό μπορεί να σχετίζεται με 
τις χαμηλότερες κοινωνικοοικονομικές συνθήκες που χαρακτήριζαν τον τρόπο 
ζωής των γηγενών γυναικών μαύρης φυλής που μελετήθηκαν[452-453].  
Στη Σουηδία, όπου όλες οι γυναίκες λαμβάνουν την αντίστοιχη ποιοτικά ιατρική 
περίθαλψη, το ποσοστό του ΠΤ ήταν παρόμοιο μεταξύ Σουηδέζων, μαύρων και 
μεταναστριών από άλλες χώρες[190]. Οι Aveyard και συν., παρατήρησαν 
αυξημένο ποσοστό ΠΤ σε γυναίκες αφρο-καραϊβικής προέλευσης και κυρίως 
για ΠΤ <28 εβδομάδες. Η διαφορά στα ποσοστά ΠΤ ήταν σημαντική, ακόμα και 
όταν οι πληθυσμοί εξετάζονταν ανάλογα με το κοινωνικοοικονομικό τους 
επίπεδο. Στις γυναίκες αφρικανικής καταγωγής οι διαφορές στον κίνδυνο ΠΤ 
μειώνονταν, όταν συγκρίνονταν με γυναίκες λευκής φυλής αντίστοιχου 
κοινωνικού επιπέδου. Στις γυναίκες ασιατικής προέλευσης δεν παρατηρήθηκε 
αυξημένος κίνδυνος ΠΤ[191]. Σε μία μελέτη από το Ισραήλ, το ποσοστό του ΠΤ 
μεταξύ Εβραίων και μη-Εβραίων γυναικών ήταν αντίστοιχα 7,1% και 10,5%. 
Μάλιστα στη μελέτη αυτή γίνεται αντιστοιχία των Εβραίων και μη-Εβραίων 
γυναικών, με τις λευκές και μη-λευκές γυναίκες στις ΗΠΑ, όπου αντίστοιχα 
υπάρχει μία διαφορά του ποσοστού του ΠΤ[5]. Σε μελέτες από τον Καναδά και 
την Γαλλία, παρατηρείται αύξηση του ποσοστού ΠΤ σε γυναίκες που είχαν 
γεννηθεί σε άλλα κράτη και μετανάστευσαν σε αυτές τις χώρες[454-455]. Φαίνεται 
λοιπόν, ότι τα ιδιαίτερα κοινωνικοοικονομικά χαρακτηριστικά των διαφόρων 
εθνικών ομάδων και φυλών, μπορεί να επηρεάζουν τα ποσοστά ΠΤ. 
Υπάρχουν, ωστόσο, και άλλοι παράγοντες που ευθύνονται για αυτήν τη 
διαφορά. Είναι πιθανόν λοιπόν, να υπάρχει διαφορά στη διάρκεια της κύησης 
μεταξύ των φυλετικών ομάδων και αυτό να επηρεάζει τα ποσοστά ΠΤ[29]. Θα 
πρέπει να συνεχίσουμε να διερευνούμε τους παράγοντες κινδύνου για ΠΤ στις 
διάφορες εθνικές ομάδες, διαχωρίζοντας καταρχήν τον αυτόματο από τον 
ιατρικά ενδεδειγμένο ΠΤ και εξετάζοντας τις υποκατηγορίες του ΠΤ ανάλογα με 
την ηλικία κύησης, για να μπορέσουμε να βγάλουμε περισσότερα και ασφαλή 
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συμπεράσματα, για τα αίτια της διαφοράς στα ποσοστά ΠΤ μεταξύ των 
φυλετικών ομάδων[192-199]. 
 
 
12. ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΚΗ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ 
 
Οι ανύπαντρες γυναίκες βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο για ΠΤ[200-203]. Βέβαια, 
δεν είναι ξεκάθαρο εάν αυτό αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για ΠΤ, 
ή σχετίζεται με την αρνητική κοινωνικοοικονομική και ψυχολογική κατάσταση 
που συχνά συνοδεύει αυτές τις γυναίκες. Οι Zeitlin και συν., παρατήρησαν 
αύξηση του ποσοστού του ΠΤ για γυναίκες ανύπαντρες που συζούσαν με τους 
συντρόφους τους ή ζούσαν μόνες τους και οι οποίες κατοικούσαν σε χώρες 
όπου οι ανύπαντρες μητέρες καταλάμβαναν πολύ μικρό ποσοστό (<20%). 
Αντίθετα σε χώρες όπου η γέννηση παιδιών από ανύπαντρες γυναίκες είναι 
συχνό φαινόμενο, δεν παρατηρείται αύξηση του ΠΤ[200]. Οι Holt και συν., 
μελέτησαν την επίδραση της αλλαγής της οικογενειακής κατάστασης, 
βρίσκοντας ότι ανύπαντρες μητέρες που παντρεύτηκαν πριν τον δεύτερο 
τοκετό μείωσαν τα ποσοστά ΠΤ[201]. Οι περισσότερες μελέτες επιβεβαιώνουν 
ότι σε άγαμες γυναίκες αυξάνεται ο κίνδυνος ΠΤ[204-208] και μόνο μία μελέτη δεν 
έδειξε διαφορά στα ποσοστά ΠΤ μεταξύ παντρεμένων και ανύπαντρων 
μητέρων[209]. Στοιχεία από πολλές μελέτες δείχνουν μείωση της επίδρασης της 
οικογενειακής κατάστασης όσον αφορά στον ΠΤ, ειδικά στις αναπτυγμένες 
χώρες, όπου πολλοί νέοι καταφεύγουν σε απλή συμβίωση, χωρίς 
γάμο[200,204,210-213]. Μία πρόσφατη μελέτη από την Φινλανδία αμφισβητεί αυτά 
τα αποτελέσματα, δείχνοντας αύξηση κατά 20% των μαιευτικών επιπλοκών 
στις ανύπαντρες μητέρες και ιδίως του ΠΤ[205]. Συμπερασματικά, η οικογενειακή 
κατάσταση της μητέρας σχετίζεται με τον ΠΤ και αποτελεί κακό προγνωστικό 
δείκτη σε άγαμες μητέρες. Οι ανύπαντρες μητέρες είναι πιο πιθανόν να είναι 
νεαρής ηλικίας, πρωτοτόκες, άνεργες και καπνίστριες και κάτι τέτοιο αυξάνει 
τον κίνδυνό τους για ΠΤ[201,204,210,214-216]. 
 
13. ΑΓΧΟΣ 
 
Ο ρόλος του άγχους στον ΠΤ δεν έχει διευκρινιστεί πλήρως, αν και γενικά 
υπάρχει η αντίληψη ότι το άγχος αυξάνει τον κίνδυνο ΠΤ. Μελέτες από τις ΗΠΑ 
κυρίως συσχετίζουν άμεσα το άγχος με τον ΠΤ, ενώ ευρωπαϊκές μελέτες 
παρουσιάζουν αντιφατικά αποτελέσματα, κυρίως διότι μελετούν συνδυασμούς 
αποτελεσμάτων: π.χ. ΠΤ και μικρού βάρους έμβρυα (LBW), δείχνοντας ωστόσο 
μία ξεκάθαρη σχέση ΠΤ και εκλυτικής ορμόνης της κορτικοτροπίνης (CRH)[217]. 
Το άγχος λοιπόν αποτελεί παράγοντα κινδύνου για αρκετά αναπαραγωγικά 
προβλήματα, μεταξύ των οποίων πιθανά και ο ΠΤ[42,217-225]. Όντως, είναι 
πολλές οι βιολογικές ενδείξεις,  ότι οι ορμόνες που ενεργοποιούνται από 
στρεσογόνα ερεθίσματα επηρεάζουν τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Μάλιστα, 
υπάρχουν εργαστηριακές μελέτες που αποδεικνύουν ότι ψυχολογικά 
ερεθίσματα επηρεάζουν τη δραστηριότητα της μήτρας, ενώ έχει παρατηρηθεί 
υπερδραστηριότητα του αυτόνομου νευρικού συστήματος (ΑΝΣ) στις γυναίκες 
με ΠΤ, που προκαλείται από το μεταιχμιακό σύστημα και μπορεί να οδηγήσει 
μέσω φυσιολογικών ψυχολογικών αντιδράσεων σε διέγερση της μήτρας[226]. 
Ωστόσο αυτή η επίδραση του άγχους στον ΠΤ αμφισβητείται από ορισμένες 
επιδημιολογικές μελέτες[227-233]. Το άγχος επηρεάζει τη διάρκεια της 
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εγκυμοσύνης με τρεις κυρίως τρόπους : 1. αυξάνει τη συγκέντρωση CRH, η 
οποία με τη σειρά της αυξάνει η συσταλτικότητα του μυομητρίου, 2. αυξάνει την 
παραγωγή κυττοκινών και κυρίως προσταγλαδινών που μπορούν, (2α) να 
οδηγήσούν άμεσα σε ΠΤ, είτε (2β) να αυξήσουν την προδιάθεση σε λοιμώξεις 
και κατά συνέπεια να αυξήσουν τον κίνδυνο για ΠΤ, 3. ωθεί την έγκυο να 
κατευθυνθεί προς συμπεριφορές και συνήθειες που αυξάνουν τον κίνδυνο για 
ΠΤ, όπως κάπνισμα, αλκοόλ, ναρκωτικές ουσίες και μείωση φυσικής 
άσκησης[234-235]. Το γεγονός ότι το άγχος σχετίζεται με τον ΠΤ λόγω της 
γενικότερης συμπεριφοράς που έχουν οι έγκυες με άγχος, υποστηρίζεται και 
από άλλες μελέτες[220]. Οι Ruiz και συν., μέτρησαν τη συγκέντρωση της CRH 
στο πλάσμα εγκύων κατά τη διάρκεια της κύησης, τέσσερις διαδοχικές φορές 
από 24 έως 32 εβδομάδες. Για την ίδια περίοδο κατέγραψαν με 
ερωτηματολόγια και το άγχος των εγκύων, όπως αυτές των αντιλαμβάνονταν. 
Τα αποτελέσματα ήταν αρκετά ικανοποιητικά, επιτυγχάνοντας με αυτό το 
μοντέλο πρόβλεψη του ΠΤ σε σημαντικό βαθμό και μάλιστα σε πρώιμα στάδια 
της εγκυμοσύνης[104]. Αυτή η μελέτη αποκαλύπτει και τον πιθανό ρόλο της CRH 
ως πρώιμου βιολογικού δείκτη του ΠΤ. Ο ρόλος της CRH επιβεβαιώνεται και 
από άλλες μελέτες[217,235,241], ενώ οι Hobel και συν. σε γυναίκες που τελικά 
είχαν ΠΤ, εκτός από την CRH βρήκαν αυξημένες την κορτιζόλη και την 
αδρενοκορτικοτρόπο ορμόνη (ACTH), στις 18-20 και 28-30 εβδομάδες[237]. Οι 
επιδράσεις του άγχους στις νευροενδοκρινικές και ανοσολογικές λειτουργίες 
διερευνώνται και σε μία άλλη μελέτη, όπου γίνεται συσχέτιση του άγχους με τον 
ΠΤ και τις λοιμώξεις. Ο ρόλος της πλακουντιακής CRH στον ΠΤ μελετάται και 
από τους Wadha και συν. Σε αυτή τη μελέτη επιβεβαιώνεται το γεγονός, ότι η 
κατάσταση χρόνιου άγχους αποτελεί σημαντικό και ανεξάρτητο παράγοντα 
κινδύνου για ΠΤ και αναλύεται ο τρόπος δράσης του άγχους μέσω δύο 
φυσιολογικών οδών:    1. νευροενδοκρινική οδός: πρώιμη ενεργοποίηση 
μητρικού-πλακουντιακού-εμβρυϊκού ενδοκρινικού συστήματος, που διεγείρει τη 
διαδικασία τοκετού, 2. ανοσοποιητική/λοιμογόνος οδός: το άγχος μπορεί να 
αλλοιώσει συστηματικά ή τοπικά (πλακούντας-χόριο) ανοσοποιητικά 
συστήματα και κατά συνέπεια να καθιστά τον οργανισμό πιο επιρρεπή σε 
ενδομητρικές και εμβρυϊκές λοιμώδεις-φλεγμονώδεις καταστάσεις [238]. Επίσης, 
στην ίδια μελέτη επισημαίνεται ότι δεν οδηγούνται όλες οι έγκυες με άγχος σε 
ΠΤ και ότι η επίδραση του άγχους εξαρτάται από τη διάρκεια, τη φύση του 
ερεθίσματος που το προκαλεί και από την χρονική περίοδο της εγκυμοσύνης 
κατά την οποία εκδηλώνεται. Αντίστοιχους προβληματισμούς σχετικά με τον 
ρόλο του άγχους διατυπώνουν οι Hogue και συν., τονίζοντας ότι τη δράση του 
άγχους στον ΠΤ εκτός των άλλων, επηρεάζει το ψυχολογικό υπόβαθρο της 
εγκύου, το να είναι επιρρεπής σε αγχώδεις καταστάσεις και την ικανότητά της 
να τις αντιμετωπίζει[228]. Οι Khashan και συν., σε μία πρόσφατη μελέτη 
παρατήρησαν ότι γεγονότα που προκαλούσαν σημαντικό άγχος, όπως θάνατος 
συγγενικού προσώπου ή σοβαρή ασθένεια, ακόμα και τρεις μήνες πριν από την 
σύλληψη αυξάνουν την πιθανότητα ΠΤ[239]. Σε μία άλλη μελέτη φαίνεται ότι 
στρεσογόνα γεγονότα δεν σχετίζονταν με ΠΤ όταν θεωρούνταν ότι 
προκαλούσαν την ίδια αντίδραση σε όλες τις έγκυες, ενώ όταν τα ίδια 
περιστατικά τα εκτιμούσαν ξεχωριστά για την κάθε έγκυο ανάλογα με το άγχος 
που θεωρούσε η ίδια ότι της προκαλεί, τότε υπήρχε σχέση με τον ΠΤ[240]. Οι 
Whitehead και συν. λοιπόν, προσπάθησαν να εφαρμόσουν ένα μοντέλο για να 
υπολογίσουν το όριο του άγχους πέρα από το οποίο μπορεί να προκληθεί ΠΤ. 
Όντως για κάποιες ομάδες γυναικών με ΠΤ, φάνηκε ότι πάνω από αυτό το όριο 
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για κάθε περιστατικό που επιβάρυνε την κατάσταση άγχους της μητέρας, 
αυξανόταν και ο κίνδυνος ΠΤ[227]. Σε μία μελέτη από τις ΗΠΑ όμως, με 472 
Αφροαμερικανές εγκύους, φαίνεται ότι ο αριθμός και η συχνότητα των 
στρεσογόνων ερεθισμάτων κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης δεν σχετίζεται με 
αυξημένη πιθανότητα ΠΤ. Ωστόσο γυναίκες που είχαν βιώσει θάνατο στενού 
συγγενικού προσώπου (μητέρας ή αδελφής), γεννούσαν κατά 4,6 εβδομάδες 
νωρίτερα από ότι οι υπόλοιπες γυναίκες της μελέτης[172].  Σε μία μελέτη σχετικά 
με το άγχος στις εγκύους του Ισραήλ κατά τη διάρκεια του πολέμου του 
περσικού κόλπου, δεν παρατηρήθηκε αύξηση του ποσοστού του ΠΤ[232]. 
Αντίστοιχα σε μία μελέτη από τον πόλεμο του Γιομ Κιππούρ βρέθηκε ότι κατά 
τη διάρκεια του πολέμου και αμέσως μετά, οι συχνότητα του ΠΤ ήταν 
χαμηλότερη από ότι ένα χρόνο μετά[233]. Οι Dole και συν., βρήκαν συσχέτιση 
του άγχους, αλλά όχι της κατάθλιψης, με τον ΠΤ, κυρίως σε γυναίκες που είχαν 
άλλες παθήσεις και χαρακτηριζόνταν ως κυήσεις υψηλού κινδύνου[242]. Σε μία 
μελέτη από τις ΗΠΑ, γυναίκες με χαμηλό BMI και φτωχό ψυχοκοινωνικό προφίλ 
που έπασχαν από κατάθλιψη κατά τη διάρκεια της κύησης, είχαν αυξημένο 
κίνδυνο ΠΤ[467]. Σε μία άλλη μελέτη από τους Messer και συν., που ερευνούσε 
ψυχοκοινωνικούς παράγοντες σε νεαρές γυναίκες με απρογραμμάτιστη 
εγκυμοσύνη, δεν φάνηκε να αυξάνεται ο κίνδυνος ΠΤ[468]. Η επίδραση του 
άγχους και ιδιαίτερα του χρόνιου άγχους στον ΠΤ, επιβεβαιώνεται και από 
άλλες μελέτες και τονίζεται η σημασία για προσπάθεια ελάττωσης των 
στρεσογόνων γεγονότων κατά τη διάρκεια της κύησης[243-245].  
 
14. ΕΡΓΑΣΙΑ 
 
Μερικές μελέτες έχουν επιχειρήσει να συσχετίσουν το εργασιακό άγχος με τον 
ΠΤ, χωρίς όμως αξιόπιστα αποτελέσματα[246-250]. Σύμφωνα με δύο μελέτες, η 
παρατεταμένη ορθοστασία στην εργασία σε συνδυασμό με άγχος, μπορεί να 
αυξάνουν την πιθανότητα ΠΤ[251-252]. Οι Meyer και συν., παρατήρησαν 
συσχέτιση της σωματικής έντασης της εργασίας, αλλά όχι της ψυχολογικής 
έντασης και του άγχους της δουλειάς με τον ΠΤ[253]. Μία μετα-ανάλυση από 29 
μελέτες έδειξε ότι η αυξημένη σωματική εργασία και η νυχτερινή εργασία 
σχετίζονται με αυξημένα ποσοστά ΠΤ[254-255]. Η επίπτωση της νυχτερινής 
εργασίας στον ΠΤ και ιδιαίτερα στον πολύ ΠΤ, επιβεβαιώνεται και από άλλες 
μελέτες[256-257]. Σύμφωνα με μία μελέτη από τις ΗΠΑ, γυναίκες που εργάζονται 
σε κλωστοϋφαντουργίες, γυναίκες που χειρίζονται ηλεκτρικά μηχανήματα και 
γυναίκες που εργάζονταν ως καθαρίστριες, είχαν αυξημένα ποσοστά ΠΤ. Σε μία 
άλλη μελέτη από την ίδια ομάδα ερευνητών, δεν βρέθηκε η αιτία αύξησης του 
ΠΤ για γυναίκες που εργάζονται σε κλωστοϋφαντουργίες[258-259]. Σε μία 
πρόσφατη πολυκεντρική ευρωπαϊκή μελέτη, δεν παρατηρήθηκε αύξηση του ΠΤ 
για τις εργαζόμενες γυναίκες. Μεταξύ των εργαζόμενων γυναικών αύξηση του 
ποσοστού ΠΤ παρατηρήθηκε, σε γυναίκες που εργάζονταν περισσότερο από 
42 ώρες την εβδομάδα, η εργασία τους απαιτούσε ορθοστασία πάνω από 6 
ώρες την ημέρα και για γυναίκες με χαμηλή ικανοποίηση από την εργασία 
τους[260]. Αν και οι εργαζόμενες γυναίκες είναι σε γενικές γραμμές πιο υγιείς 
σωματικά και ψυχικά από τις άνεργες γυναίκες, ωστόσο η επίδραση της 
παρατεταμένης ορθοστασίας και της έντονης σωματικής εργασίας φαίνεται να 
αυξάνουν τον κίνδυνο ΠΤ.  
 
15. ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΑΛΚΟΟΛ  
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Ο ρόλος της κατανάλωσης αλκοόλ στον ΠΤ είναι αμφιλεγόμενος. Η δυσκολία με 
τις μελέτες που ασχολούνται με την κατανάλωση αλκοόλ στην εγκυμοσύνη, 
έγκειται στο γεγονός ότι δεν μπορεί να γίνει ακριβής καταγραφή και ότι 
υπάρχουν μεγάλες αποκλίσεις στο πως αντιλαμβάνεται και ορίζει ο κάθε 
ασθενής την μονάδα αλκοόλ που καταναλώνει. Η μέτρια κατανάλωση αλκοόλ 
στο τρίτο τρίμηνο της κύησης φαίνεται να σχετίζεται με μείωση της πιθανότητας 
ΠΤ, με τα αποτελέσματα αυτά να αντιστρέφονται για γυναίκες που 
καταναλώνουν σημαντικές ποσότητες αλκοόλ[130]. Αύξηση του κινδύνου ΠΤ έχει 
παρατηρηθεί για κατανάλωση ακόμα και δύο μονάδων αλκοόλ ανά εβδομάδα 
στο τρίτο τρίμηνο, ενώ κάποιες άλλες μελέτες αναφέρουν αύξηση του κινδύνου 
ΠΤ για κατανάλωση περίπου 10-14 μονάδων ανά εβδομάδα[261-263]. 
Η συνάρτηση μεταξύ κατανάλωσης αλκοόλ και ΠΤ, σύμφωνα με δύο 
προοπτικές μελέτες, φαίνεται να είναι σχήματος-J, με μία όμως εκ των δύο 
μελετών να βρίσκει το κατώτερο όριο κατανάλωσης 10 μονάδες ανά εβδομάδα, 
ενώ η δεύτερη μελέτη δεν βρήκε αύξηση του ΠΤ ακόμα και μετά από 
κατανάλωση περισσότερων από 21 μονάδων αλκοόλ ανά εβδομάδα[263-264]. 
Άλλες μελέτες είχαν πολύ μικρό δείγμα γυναικών προς μελέτη ή δεν είχαν σαφή 
κριτήρια για τη σχέση κατανάλωσης αλκοόλ και ΠΤ[265-266].  
Οι Albertsen και συν., σε μία μελέτη με περισσότερες από 40,000 κυήσεις 
βρήκαν ότι η κατανάλωση πάνω από 7 μονάδες αλκοόλ ανά εβδομάδα κατά τη 
διάρκεια της κύησης σχετίζεται με σχετική αύξηση του κινδύνου ΠΤ και κυρίως 
του πολύ ΠΤ (<32 εβδομάδες), χωρίς να παρατηρήσουν αύξηση του ποσοστού 
ΠΤ σε γυναίκες που κατανάλωναν λιγότερο από 4 μονάδες ανά εβδομάδα. Το 
είδος του αλκοολούχου ποτού δεν φάνηκε να επηρεάζει τα αποτελέσματα. Τα 
αποτελέσματα για πολύ και μέτρια ΠΤ, ήταν αντίστοιχα με τον ΠΤ εν γένει, με 
τον κίνδυνο για πολύ ΠΤ να είναι ελαφρώς πιο αυξημένος[267]. Οι Prazzini και 
συν. υπολόγισαν το όριο κατανάλωσης αλκοόλ πέρα από το οποίο αυξάνεται ο 
κίνδυνος ΠΤ στις 3 μονάδες ανά εβδομάδα για κάθε τρίμηνο της κύησης[268], 
ενώ οι Jaddoe και συν. παρατήρησαν ότι κατανάλωση πάνω από 7 μονάδες 
ανά εβδομάδα αυξάνει τον κίνδυνο ΠΤ, ενώ η μικρή κατανάλωση αλκοόλ δεν 
επηρεάζει το αποτέλεσμα της κύησης[269]. Για γυναίκες που καταναλώνουν 
μεγάλες ποσότητες αλκοόλ ή καταναλώνουν αλκοόλ σε συνδυασμό με 
κάπνισμα, η αύξηση του ποσοστού ΠΤ είναι μεγάλη[270-271].  
 
16. ΚΑΠΝΙΣΜΑ 
 
Πολλές μελέτες έχουν βρει συσχέτιση μεταξύ καπνίσματος και ΠΤ και μάλιστα η 
σχέση αυτή φαίνεται να είναι δοσοεξαρτώμενη, με τον κίνδυνο ΠΤ να αυξάνεται 
όσο περισσότερο καπνίζει μία έγκυος[29]. Σε πολλές χώρες το ποσοστό των 
εγκύων που καπνίζουν είναι αρκετά σημαντικό. Στη δεκαετία του 1990 στη 
Γαλλία το ποσοστό των γυναικών που κάπνιζαν στην αρχή της εγκυμοσύνης 
έφτανε το 40%. Από αυτές τις γυναίκες περίπου 40% σταμάτησε το κάπνισμα 
στο πρώτο τρίμηνο της κύησης και 25% όλων των εγκύων συνέχισε το 
κάπνισμα σε όλη τη διάρκεια της κύησης[272-273]. Η συσχέτιση καπνίσματος και 
ΠΤ έχει επιβεβαιωθεί από πολλές μελέτες. Σε μία πρόσφατη μετα-ανάλυση οι 
Shah και Bracken υπολόγισαν τον σχετικό κίνδυνο ΠΤ μεταξύ καπνιστριών και 
μη καπνιστριών εγκύων σε 1,27 (95% CI 1.21-1.33)[274]. Σε αυτήν τη μελέτη 
παρατηρήθηκε μία δοσοεξαρτώμενη σχέση μεταξύ καπνίσματος και ΠΤ. 
Γυναίκες που καπνίζουν πάνω από δέκα τσιγάρα την ημέρα, έχουν κατά 1,6-
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1,8 φορές αυξημένο κίνδυνο ΠΤ πριν από τις 32 εβδομάδες και 1,3-1,4 για ήπιο 
ΠΤ[275-280]. Μία πρόσφατη μελέτη από τους Savitz και συν., επιβεβαιώνει τη 
συσχέτιση καπνίσματος και ΠΤ καθώς και με PPROM[281]. Οι Tsai και συν., 
μελέτησαν τη σχέση του καπνίσματος με τους γονότυπους CYP1A1 και 
GSTT1, οι οποίοι είναι αυξημένου κινδύνου για έμβρυα χαμηλού βάρους (LBW) 
και παρατήρησαν αυξημένο κίνδυνο και για ΠΤ[282]. ∆ύο πρόσφατες μελέτες 
ερεύνησαν τη σχέση παθητικού καπνίσματος και ΠΤ, βρίσκοντας σημαντική 
αύξηση ΠΤ και μάλιστα δοσοεξαρτώμενη, ανάλογα με τον αριθμό των 
καπνιστών που βρίσκονταν στον ίδιο χώρο[283-284]. Οι Wisborg και συν., 
μελέτησαν την επίδραση του καπνίσματος στη διάρκεια της εγκυμοσύνης για 
δίδυμες κυήσεις, βρίσκοντας σχετικούς κινδύνους 1,3 και 1,4 αντίστοιχα για 
πολύ πρόωρο (<34 εβδομάδες) και ΠΤ. Η σχέση αυτή ήταν δοσοεξαρτώμενη, 
ανάλογα με τον αριθμό των τσιγάρων[285]. Σύμφωνα με μία πρόσφατη 
προοπτική μελέτη από τη Νέα Ζηλανδία, γυναίκες που σταμάτησαν το 
κάπνισμα πριν από την 15η εβδομάδα της κύησης, είχαν τον ίδιο κίνδυνο ΠΤ με 
μη-καπνίστριες. Τα αποτελέσματα αυτά δείχνουν, ότι η επίδραση του 
καπνίσματος στην εγκυμοσύνη μπορεί να είναι αντιστρεπτή και οι γυναίκες θα 
πρέπει να συμβουλεύονται και να ενθαρρύνονται να διακόψουν το 
κάπνισμα[286]. Η συντριπτική πλειονότητα της βιβλιογραφίας, δείχνει ότι το 
κάπνισμα κατά τη διάρκεια της κύησης αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο ΠΤ και 
πολύ ΠΤ[287-296], αν και υπάρχουν κάποιες μελέτες που αμφισβητούν κάτι 
τέτοιο[297-300]. 
 
17. ΧΡΗΣΗ ΝΑΡΚΩΤΙΚΩΝ ΟΥΣΙΩΝ 
 
Η χρήση ναρκωτικών ουσιών αποτελεί ένα από τα μεγαλύτερα προβλήματα της 
σύγχρονης κοινωνίας, με την επίπτωση της σε νέους ανθρώπους να αυξάνεται 
κατακόρυφα τα τελευταία 20 χρόνια και 90% των γυναικών που είναι χρήστες 
να βρίσκονται σε αναπαραγωγική ηλικία[301]. Η χρήση οπιοειδών ναρκωτικών 
ουσιών σχετίζεται με αύξηση του κινδύνου ΠΤ, χωρίς όμως ο μηχανισμός να 
είναι απόλυτα κατανοητός. Τις περισσότερες φορές στους χρήστες 
συνυπάρχουν πολλοί παράγοντες κινδύνου για ΠΤ, όπως κοινωνικοί 
παράγοντες, βεβαρημένο ιατρικό ιστορικό, κάπνισμα και αλκοόλ, κάνοντας έτσι 
δύσκολο να διακρίνει κανείς εάν η χρήση ναρκωτικών ουσιών αποτελεί 
ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για ΠΤ ή όχι. Η χρήση ηρωίνης και κοκαΐνης 
σχετίζεται άμεσα τόσο με τον ΠΤ, όσο και με IUGR[302-305]. Περίπου 25% των 
γυναικών που κάνουν χρήση χημικών ουσιών θα οδηγηθούν σε ΠΤ[3]. Γυναίκες 
που κάνουν χρήση κοκαΐνης, έχουν κίνδυνο ΠΤ που φτάνει και το 37%[306]. Μία 
υπόθεση είναι ότι αυτό μπορεί να οφείλεται στην αύξηση της κυκλοφορίας των 
κατεχολαμινών στο αίμα και στην αύξηση του κινδύνου της αιμορραγίας κατά 
την κύηση. Σε μία μελέτη από τις ΗΠΑ παρατήρησαν ότι η χρήση κοκαΐνης κατά 
τη διάρκεια της κύησης και ιδιαίτερα σε συνδυασμό με κανονικό κάπνισμα, αλλά 
όχι με χρήση μαριχουάνας, αυξάνει τον κίνδυνο ΠΤ[469]. Οι Vucinovic και συν., 
βρήκαν τον σχετικό κίνδυνο ΠΤ εγκύων που έκαναν χρήση ναρκωτικών 
ουσιών, σημαντικά αυξημένο φτάνοντας το 3,45[307]. Σε μία μελέτη με 483 
χρήστριες κρακ, το ποσοστό ΠΤ ήταν 28,2%, αυξημένο κατά πολύ σε σχέση με 
την ομάδα ελέγχου[308]. Υπάρχουν αρκετές μελέτες που δείχνουν ότι η χρήση 
ινδικής κάνναβης κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης αυξάνει την πιθανότητα 
ΠΤ[309-312]. Οι Ferguson και συν., σε μία πρόσφατη μελέτη τους για εγκύους που 
έκαναν χρήση ινδικής κάνναβης, παρατήρησαν αυξημένο κίνδυνο για LBW 
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νεογνά, δεν βρήκαν όμως αυξημένο κίνδυνο για ΠΤ[313]. Οι γυναίκες που 
χρησιμοποιούν ναρκωτικές ουσίες βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο για ΠΤ σε 
σχέση με τον γενικό πληθυσμό, αν και δεν είναι ξεκάθαρο εάν αυτό οφείλεται 
αποκλειστικά στις ναρκωτικές ουσίες ή και σε άλλους παράγοντες που 
αφορούν στον τρόπο ζωής αυτών των ατόμων[314-317]. 
Σε μία επιδημιολογική μελέτη από τη ∆ανία, για γυναίκες που λάμβαναν 
θεραπεία για ημικρανίες με τριπτάνες (Imigran), φάνηκε ότι υπήρχε αυξημένος 
κίνδυνος ΠΤ και LBW. Ωστόσο δεν ήταν ξεκάθαρο εάν αυτό οφείλεται στην 
βαρύτητα της ημικρανίας ή στην ίδια την θεραπεία[470]. 
 
18. ΚΑΦΕΪΝΗ 
 
Η σχέση της κατανάλωσης καφεΐνης και ΠΤ είναι αμφιλεγόμενη. Στο παρελθόν 
κάποιες μελέτες έδειξαν συσχέτιση της κατανάλωσης καφεΐνης και μάλιστα 
δοσοεξαρτώμενη με τον ΠΤ[317-318]. Ωστόσο, πιο πρόσφατες μελέτες δείχνουν 
ότι η κατανάλωση καφέ πιθανόν δεν σχετίζεται με αύξηση του ποσοστού ΠΤ, 
αν και μπορεί να αυξάνει την πιθανότητα IUGR[275,321-325]. Οι Bech και συν., δεν 
βρήκαν συσχέτιση του ΠΤ με την κατανάλωση καφεΐνης και στην μελέτη τους η 
μείωση της κατανάλωσης καφέ κατά τη διάρκεια του 2ου τριμήνου της κύησης, 
δεν επηρέασε το βάρος γέννησης του εμβρύου ή την διάρκεια της κύησης[326].   
 
19. ∆ΙΑΤΡΟΦΗ και ΣΩΜΑΤΟΤΥΠΟΣ 
 
Η κακή διατροφή, το χαμηλό σωματικό βάρος της εγκύου και ο χαμηλός δείκτης 
μάζας σώματος (BMI), έχουν συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο ΠΤ. Μία 
αναλυτική μελέτη των δεδομένων, δεν κατάφερε να αποδείξει ότι η διατροφή 
αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για ΠΤ, ούτε ότι αλλαγές στην 
διατροφή της εγκύου κατά την κύηση βελτιώνουν τα ποσοστά ΠΤ[29]. Σχετικά με 
το σωματικό βάρος της εγκύου και τον κίνδυνο ΠΤ, τα δεδομένα είναι ασαφή. 
Σύμφωνα με μία μελέτη από τους Kramer και συν., το βάρος της εγκύου δεν 
φαίνεται να επηρεάζει την πιθανότητα ΠΤ[327]. Οι Honest και συν., σε μία 
συστηματική ανασκόπηση της βιβλιογραφίας κατέληξαν στο συμπέρασμα, ότι η 
πρόβλεψη της πιθανότητας ΠΤ με βάση τα ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά 
της εγκύου είναι αναξιόπιστη και ανακριβής[328]. Οι μελέτες που αποδεικνύουν 
τη συσχέτιση χαμηλού βάρους της εγκύου και ΠΤ είναι πολλές[329-342], δεν 
υπάρχουν όμως πολλές μελέτες για τη συσχέτιση της παχυσαρκίας με τον 
ΠΤ[340-342]. Οι Siega-Riz και συν., έδειξαν ότι οι χαμηλές τιμές σωματικού 
βάρους της εγκύου σχετίζονται με ΠΤ, όχι όμως με PPROM, ενώ οι υψηλές 
τιμές σχετίζονται κυρίως με PPROM[332]. Ως πιθανή αιτία, ανέφεραν την χαμηλή 
περιεκτικότητα υγρών σε γυναίκες χαμηλού βάρους. Επίσης, επιβεβαίωσαν τα 
ευρήματα προηγούμενων μελετών, ότι δηλαδή σε γυναίκες που δεν λάμβαναν 
αρκετό βάρος στο 2ο τρίμηνο της κύησης, αυξανόταν ο κίνδυνος για ΠΤ[337,343-

345]. Οι Stotland και συν., βρήκαν αυξημένο κίνδυνο ΠΤ τόσο για μικρή όσο και 
μεγάλη πρόσληψη βάρους κατά τη διάρκεια της κύησης και κυρίως για γυναίκες 
αφρο-αμερικανικής καταγωγής[330], επιβεβαιώνοντας τα ευρήματα 
προηγούμενων μελετών. Μάλιστα, οι συγγραφείς συνδύασαν τα αποτελέσματά 
τους με τα αποτελέσματα μίας μελέτης, που βρήκε ότι γυναίκες με αυξημένο 
BMI έχουν αυξημένη πιθανότητα παρατεταμένης κύησης[346] και διατύπωσαν 
την θεωρία ότι η σχέση του BMI και της διάρκειας της κύησης μπορεί να 
σχετίζεται με ορμονικές διαφορές, λόγω της διαφοράς στον όγκο του λιπώδους 
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ιστού και σε έλλειψη θρεπτικών συστατικών. Υπολόγισαν δε τα κατώτερα και 
ανώτερα όρια λήψης βάρους, πέρα από τα οποία επηρεάζεται ο κίνδυνος ΠΤ, 
σε 0,27 kgr/εβδομάδα και 0,52 kgr/εβδομάδα αντίστοιχα[330]. Επίσης τόνισαν ότι 
η μειωμένη αύξηση βάρους μπορεί να είναι δείκτης παθολογικής φυσιολογίας 
της κύησης ή ένδειξη αυξημένου άγχους ή ακόμα και κατάθλιψης, που μπορεί 
να επηρεάζει την διάρκεια της κύησης. Μία μελέτη έδειξε συσχέτιση της 
υπερβολικής αύξησης σωματικού βάρους κατά τη διάρκεια της κύησης και ΠΤ, 
ανεξάρτητα από το σωματικό βάρος πριν από την εγκυμοσύνη[347]. Στην ίδια 
μελέτη, παρατηρήθηκε ισχυρή συσχέτιση μεταξύ πολύ χαμηλής αύξησης 
σωματικού βάρους και ΠΤ και κυρίως πολύ ΠΤ (<32 εβδομάδες), ιδιαίτερα για 
γυναίκες με χαμηλό BMI. Αν και ορισμένες μελέτες έχουν δείξει ότι γυναίκες με 
υψηλό BMI, έχουν μικρότερη πιθανότητα για ΠΤ[329,331,348], οι Smith και συν., 
παρατήρησαν αυξημένο κίνδυνο για ιατρογενή ΠΤ σε αυτές τις γυναίκες και 
μειωμένο κίνδυνο για αυτόματο ΠΤ, με τον συνολικό κίνδυνο ΠΤ να είναι 
αυξημένος[349]. 
Μερικές μελέτες έχουν εξετάσει τον ρόλο διατροφικών παραγόντων, στην 
πρόκληση του ΠΤ. Σε μία μελέτη από την Κίνα, παρατηρήθηκε ότι τα αυξημένα 
επίπεδα ομοκυστεΐνης και τα χαμηλά επίπεδα βιταμίνης Β-12 και Β-6 
σχετίζονται με αύξηση του κινδύνου ΠΤ, ενώ τα επίπεδα φυλλικού οξέως δεν 
σχετίζονται με ΠΤ[471]. Αντίστοιχα, γυναίκες που λάμβαναν πολυβιταμινούχα 
σκευάσματα πριν από την σύλληψη είχαν χαμηλότερα ποσοστά ΠΤ[472]. 
Μερικές μελέτες υποστηρίζουν ότι η εμπλουτισμένη διατροφή με ωμέγα-3 
λιπαρά οξέα, μπορεί να επιμηκύνει την διάρκεια της κύησης κατά 4-7 ημέρες 
και παίξει σημαντικό ρόλο στην πρόληψη του ΠΤ[473]. Βέβαια, ο ρόλος των 
πολυακόρεστων λιπαρών οξέων δεν έχει ξεκαθαριστεί και σίγουρα απαιτούνται 
περισσότερες μελέτες. Οι Olsen και συν., σε μία μελέτη με 8,729 γυναίκες 
παρατήρησαν ότι στην ομάδα που δεν κατανάλωναν θαλασσινά-ιχθυέλαια, η 
πιθανότητα του ΠΤ ήταν αυξημένη κατά 3,6 φορές. Παρατηρήθηκε επίσης μία 
δοσοεξαρτώμενη σχέση με την κατανάλωση λιπαρών οξέων, με όριο 
κατανάλωσης 0,15 gr ν-3 λιπαρών οξέων και κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι 
και μικρή κατανάλωση ψαριών ή ιχθυελαίων μπορεί να δράσει προστατευτικά 
απέναντι στον ΠΤ[474]. Ωστόσο, αυτά τα αποτελέσματα δεν επιβεβαιώνονται 
από μια πρόσφατη μελέτη από τις ΗΠΑ[475].  
 
20. ΦΥΛΟ ΕΜΒΡΥΟΥ 
 
Είναι γνωστό ότι τα έμβρυα αρσενικού φύλου έχουν αυξημένα ποσοστά 
θνητότητας και νοσηρότητας σε σχέση με τα θηλυκά, ενώ πολλές μελέτες έχουν 
δείξει και αυξημένη πιθανότητα ΠΤ, που μπορεί εν μέρη να εξηγεί και τα 
προηγούμενα αποτελέσματα[350]. Οι ακόλουθοι μηχανισμοί έχουν προταθεί για 
να εξηγήσουν τη συσχέτιση άρρενος εμβρύου και ΠΤ: 1. μεγαλύτερος όγκος 
των αρσενικών εμβρύων που προδιαθέτει και για ΠΤ, μέσω διάτασης της 
μήτρας[351-352], 2. μεγαλύτερη προδιάθεση σε καταστάσεις όπως υπέρταση της 
κύησης και λοιμώξεις που γενικά αυξάνουν τον κίνδυνο του ΠΤ[353-354], 3. 
ορμονικοί μηχανισμοί για την έναρξη του τοκετού, που σχετίζονται με την 
παραγωγή οιστρογόνων από ανδρογόνα ή ιντερλευκίνη-1, που είναι πιο 
αυξημένα σε αρσενικά έμβρυα[350], 4. χρόνος σύλληψης των αρσενικών 
εμβρύων[355-356]. Σύμφωνα με ορισμένες μελέτες, το άρρεν φύλο του εμβρύου 
σχετίζεται με μεγαλύτερη πιθανότητα αυτόματου ΠΤ, ενώ το θήλυ σχετίζεται με 
μεγαλύτερη πιθανότητα ιατρικά ενδεδειγμένου ΠΤ και κυρίως πολύ ΠΤ, με 
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58,7%-60,7% των αρσενικών εμβρύων να ευθύνονται για τον αυτόματο ΠΤ και 
46,9%-47,9% των αρσενικών εμβρύων να ευθύνονται για τους ιατρικά 
ενδεδειγμένους ΠΤ[357-358]. Τα αποτελέσματα αυτά επιβεβαιώνονται και από μία 
πρόσφατη μελέτη από την Οξφόρδη[359]. Ο Ingemarsson έκανε καταγραφή 
τοκετών ανά εβδομάδα κύησης και ανά φύλο εμβρύου και παρατήρησε ότι πιο 
πολλά αρσενικά παιδιά γεννιόντουσαν πριν από τις 37 εβδομάδες (βλ. Εικόνα-
1)[360]. Η συσχέτιση αρσενικού φύλου του εμβρύου και ΠΤ έχει παρατηρηθεί και 
σε δίδυμες κυήσεις, όπου για αρσενικά ζεύγη διαπιστώθηκε το υψηλότερο 
ποσοστό ΠΤ που έφτανε το 4,9% για ΠΤ <28 εβδομάδες, 12,4% για ΠΤ <32 
εβδομάδες και 40,2% για ΠΤ <36 εβδομάδες[361]. Παρόμοια αύξηση του 
ποσοστού του ΠΤ στις δίδυμες κυήσεις βρήκαν και οι Cooperstock και συν., 
μόνον όμως για τις γυναίκες λευκής φυλής και όχι για τις αφρο-αμερικανές[362]. 
Πολλές πρόσφατες μελέτες επιβεβαιώνουν ότι το άρρεν φύλο του εμβρύου 
αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου τόσο για ΠΤ, όσο και για άλλες 
μαιευτικές επιπλοκές[363-366].  

 

 
 
 

Εικόνα-1: ο αριθμός των τοκετών (number of births) στη Σουηδία για την 
περίοδο 1999-2000, για εβδομάδες κύησης (gestational weeks) από 24-32, 
μεταξύ αρσενικών (males) και θηλυκών (females) παιδιών (αναπαραγωγή από 
Ingemarsson I. Gender aspects of preterm birth. BJOG. 2003 Apr;110 Suppl 
20:34-8)[360]

 
 

 
21. ΣΕΞΟΥΑΛΙΚΗ ∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ και ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗ 
 
Ο ρόλος της σεξουαλικής επαφής στον ΠΤ είναι αμφιλεγόμενος και ενώ πολλές 
μελέτες έχουν συσχετίσει την σεξουαλική επαφή με τον ΠΤ[367-368], σύμφωνα με 
πρόσφατες μελέτες δεν φαίνεται να επιβεβαιώνονται αυτά τα 
συμπεράσματα[369-372]. Σε μία μελέτη με 39,000 γυναίκες χαμηλού κινδύνου οι 
Klebanoff και συν. δεν βρήκαν αυξημένο κίνδυνο ΠΤ για σεξουαλική επαφή στις 
28-29, 32-33 και 36-37 εβδομάδες της κύησης[372]. Σε μία άλλη μελέτη με 
13,000 γυναίκες χαμηλού κινδύνου, οι Read και συν., παρατήρησαν ότι η 
συχνή σεξουαλική επαφή στις 23-26 εβδομάδες, δεν συσχετιζόταν με αυξημένο 
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κίνδυνο ΠΤ και μάλιστα έδειξαν ότι μπορεί να υπάρχει ακόμα και μείωση της 
πιθανότητας ΠΤ. Την μείωση αυτήν την απέδωσαν στο γεγονός ότι γυναίκες με 
συχνές σεξουαλικές επαφές στη εγκυμοσύνη είναι συνήθως γυναίκες υγιείς, με 
λιγότερες επιπλοκές στην κύηση και λιγότερο άγχος[373]. Αντίθετα οι Goodlin και 
συν. παρατήρησαν ότι ο οργασμός μετά τις 32 εβδομάδες αυξάνει τον κίνδυνο 
ΠΤ, ενώ οι Wagner και συν. βρήκαν αντίστοιχα αποτελέσματα για τον οργασμό 
στο 1ο τρίμηνο[374-376]. Οι Brustman και συν. έδειξαν αύξηση κατά πέντε φορές 
των συσπάσεων της μήτρας αμέσως μετά από σεξουαλική επαφή, σε εγκύους 
που είχαν δεχθεί θεραπεία για ΠΤ πιο νωρίς στην εγκυμοσύνη, σε σχέση με 
γυναίκες χαμηλού κινδύνου[377]. Μάλιστα ως πιθανό μηχανισμό προτείνουν την 
απελευθέρωση προσταγλαδινών στα σπερματικά υγρά και την έκκριση 
οξυτοκίνης, λόγω του μηχανικού ερεθισμού της θηλής και του οργασμού. Οι 
Sayle και συν., σε μία πρόσφατη μελέτη από τις ΗΠΑ, αναφέρουν ότι η 
σεξουαλική επαφή και ο οργασμός στα τελευταία στάδια της εγκυμοσύνης (29-
36 εβδομάδες) όχι μόνο δεν αυξάνουν τον κίνδυνο ΠΤ, αλλά μπορεί ακόμα και 
να μειώσουν τον κίνδυνο ΠΤ[378-379]. Πολλές μελέτες επιβεβαιώνουν αυτά τα 
αποτελέσματα[380-382]. Μερικές μελέτες έχουν ερευνήσει τις διαφορετικές 
σεξουαλικές στάσεις και τον ΠΤ και PPROM, χωρίς όμως ασφαλή 
συμπεράσματα[381,383]. Μία μελέτη από τους Neilson και συν. για τη σχέση 
σεξουαλικής επαφής και ΠΤ σε δίδυμες κυήσεις, δεν έδειξε αύξηση του 
κινδύνου[384]. Οι Yost και συν., σε μία μελέτη με ασθενείς με ιστορικό ΠΤ, 
παρατήρησαν ότι γυναίκες με πολλαπλούς σεξουαλικούς συντρόφους είχαν 
αυξημένο κίνδυνο ΠΤ, ενώ ο αριθμός των σεξουαλικών συντρόφων κατά τη 
διάρκεια της εγκυμοσύνης δεν αύξανε τον κίνδυνο ΠΤ. Επίσης, οι γυναίκες που 
δεν είχαν σεξουαλικές επαφές στα πρώτα στάδια της κύησης είχαν ποσοστό 
ΠΤ 28%, σε σχέση με το ποσοστό 38% στις γυναίκες που είχαν σεξουαλικές 
επαφές στο ίδιο διάστημα της εγκυμοσύνης[385]. Σε μία μελέτη από τους Toth 
και συν., μόνο το 3% των γυναικών που είχαν έναν σεξουαλικό σύντροφο σε 
όλη τους τη ζωή είχαν PPROM, ενώ για γυναίκες με περισσότερους 
συντρόφους το ποσοστό αυτό ήταν 13%[386]. Οι συγγραφείς κατέληξαν στο 
συμπέρασμα ότι οι πολλαπλοί ερωτικοί σύντροφοι αυξάνουν την πιθανότητα 
ασυμπτωματικής βακτηριδιακής αποίκισης της μήτρας, γεγονός που μπορεί να 
προδιαθέτει για λοιμώξεις στην εγκυμοσύνη[386]. Οι Berghella και συν. 
παρατήρησαν ότι σε γυναίκες με βακτηριδιακή κολπίτιδα (BV) ή Trichomonas 
vaginalis που λάμβαναν θεραπεία με μετρονιδαζόλη, η σεξουαλική επαφή δεν 
επηρέαζε το ποσοστό ΠΤ και μάλιστα για γυναίκες με BV, υπήρξε και μείωση 
του ποσοστού[387]. Στις υγιείς έγκυες πάντως η συνουσία δεν προδιαθέτει για 
βακτηριδιακή κολπίτιδα (BV)[380,387]. Ενδιαφέρον παρουσιάζει η αναφορά μέσα 
στην βιβλιογραφία, σε μία ενδομήτρια μικροβιακή λοίμωξη που προκαλείται 
πιθανώς μετά από στοματική σεξουαλική επαφή, από τον  Gram (-) αναερόβιο 
βάκιλο Capnocytophaga, που αποτελεί μέρος της φυσιολογικής χλωρίδας της 
στοματικής κοιλότητας, αλλά παρατηρείται πιο συχνά σε ασθενείς με 
περιοδοντικές λοιμώξεις και σχετίζεται με ΠΤ. Ο μικροοργανισμός αυτός μπορεί 
να προκαλέσει υποκλινική ή οξεία χοριοαμνιονίτιδα, αγγειίτιδα της ομφαλικής 
φλέβας και να οδηγήσει τελικά σε ΠΤ ή ακόμα και σε νεογνική σήψη, ακόμα και 
σε γυναίκες με άρρηκτους υμένες[388-397]. Στην βιβλιογραφία υπάρχουν και 
άλλες παλαιότερες μελέτες που δείχνουν συσχέτιση της σεξουαλικής επαφής 
με τον ΠΤ[39,398-399] και άλλες που δεν φανερώνουν κάποια συσχέτιση[400-401]. 
 

22. ΠΑΤΡΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 
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Σύμφωνα με τους Vatten και συν. γυναίκες που αλλάζουν σύντροφο μεταξύ 
των δύο πρώτων κυήσεων, βρίσκονται σε ομάδα αυξημένου κινδύνου για ΠΤ, 
σε σχέση με γυναίκες που διατηρούν τον ίδιο σύντροφο για τις δύο πρώτες 
κυήσεις[402]. Αυτή η μελέτη έχει ιδιαίτερο ενδιαφέρον λόγω της αύξησης των 
διαζυγίων και των νέων γάμων τα τελευταία χρόνια, κυρίως στις δυτικές 
κοινωνίες. Ένα άλλο ενδιαφέρον σημείο που  αποκαλύπτεται σε αυτήν την 
μελέτη είναι ότι από τις γυναίκες που αλλάζουν σύντροφο μεταξύ των δύο 
πρώτων κυήσεων, μεγαλύτερο κίνδυνο για ΠΤ έχουν αυτές με υψηλό 
μορφωτικό επίπεδο, αν και γενικά οι γυναίκες με υψηλό μορφωτικό επίπεδο 
έχουν μικρότερο κίνδυνο ΠΤ. Το ερώτημα που τίθεται είναι, κατά πόσον οι 
γυναίκες αυτές αποτελούν μία ομάδα επιλεγμένου πληθυσμού με παρόμοια 
κοινωνικά χαρακτηριστικά (προχωρημένη ηλικία, κάπνισμα, μεγάλα 
μεσοδιαστήματα κυήσεων), που από μόνα τους αυξάνουν τον κίνδυνο ΠΤ. 
Άλλωστε, η αλλαγή συντρόφου από μόνη της μπορεί να συνεπάγεται αλλαγή 
του τρόπου ζωής και του κοινωνικού περιβάλλοντος. Σε περίπτωση που  ίσχυε 
αυτή η «υπόθεση επιλογής», τότε θα περιμέναμε αυξημένο ποσοστό ΠΤ για τις 
γυναίκες αυτές και για τον 1ο τοκετό, πράγμα που δεν παρατηρήθηκε στην 
μελέτη[402]. Το αυξημένο ποσοστό ΠΤ και μαιευτικών επιπλοκών μετά από 
αλλαγή συντρόφου, που παρατηρείται από πολλές μελέτες, επιχειρήθηκε να 
συσχετιστεί και στην επιρροή του πατέρα μέσω γονιδίων ή αντιγόνων, χωρίς 
όμως ασφαλή συμπεράσματα[403-407]. 
Οι Basso και συν., παρατήρησαν ότι η επίδραση των πατρικών παραγόντων 
στον ΠΤ δεν είναι αρκετά σημαντική. Έτσι  όταν  μία γυναίκα με ΠΤ στην 1η 
κύηση αλλάξει σύντροφο στη 2η  κύηση, τότε το ποσοστό του ΠΤ δεν μειώνεται. 
Επίσης παρατήρησαν ότι η αλλαγή συντρόφου επηρέαζε τον κίνδυνο ΠΤ, μόνο 
σε γυναίκες που είχαν ήδη τουλάχιστον δύο τοκετούς[408-409]. Οι ίδιοι 
συγγραφείς σε μία μελέτη για γυναίκες με επαναλαμβανόμενους ΠΤ, 
παρατήρησαν ότι περισσότερο οι κοινωνικοί παράγοντες διαδραμάτιζαν 
σημαντικό ρόλο, χωρίς όμως να μπορούν να αποκλείσουν και την επίδραση 
των πατρικών παραγόντων[410]. Οι Li και συν., σε μία μελέτη με 129,000 
γυναίκες αναφέρουν ότι η αλλαγή συντρόφου οδηγεί σε μικρή μείωση στην 
πιθανότητα ΠΤ σε γυναίκες που είχαν ιστορικό ΠΤ <34 εβδομάδες, ενώ δεν 
επηρεάζει την έκβαση της κύησης σε γυναίκες με προηγούμενο τοκετό 34-36 
εβδομάδες και αυξάνει τον κίνδυνο ΠΤ σε γυναίκες με προηγούμενο τοκετό 
μετά τις 36 εβδομάδες. Οι συγγραφείς υποστηρίζουν, ότι η επίδραση της 
αλλαγής συντρόφου στη διάρκεια της κύησης εξαρτάται από το αποτέλεσμα της 
κύησης με τον προηγούμενο σύντροφο και η πιθανότητα ΠΤ μπορεί να 
σχετίζεται με το πατρικό αντιγόνο ανθρωπίνων λευκοκυττάρων (human 
leukocyte antigen-HLA)[405-411]. Οι Nees και συν., διατύπωσαν την υπόθεση ότι 
ανδρικές αναπαραγωγικές πρωτεΐνες που βρίσκονται στο σπέρμα (MRPs) 
μπορεί να παίζουν κάποιο ρόλο στην πρόκληση ΠΤ, επηρεάζοντας την 
χλωρίδα του κόλπου της γυναίκας και καθιστώντας την πιο επιρρεπή σε 
λοιμώξεις και κατά συνέπεια σε ΠΤ[412].    
Μία πρόσφατη μελέτη από το Περού βρήκε ότι η κοινωνική και σεξουαλική 
συμπεριφορά μπορεί να αυξάνει σημαντικά την πιθανότητα ΠΤ της 
γυναίκας[413]. Πολλές μελέτες ασχολούνται με τη σχέση γονιδίων και ιδιαίτερα τη 
σχέση των γονιδίων του πατέρα με τη διάρκεια της κύησης και έχει 
παρατηρηθεί συσχέτιση με την παρατεταμένη κυρίως κύηση αλλά και με 
ΠΤ[33,414]. 
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Η προχωρημένη ηλικία του πατέρα έχει αναφερθεί ότι μπορεί να επηρεάζει την 
έκβαση της κύησης. Σε μία μελέτη από την Ιταλία με γυναίκες ηλικίας από 20-
29 ετών, η πιθανότητα ΠΤ και κυρίως πολύ ΠΤ (<32 εβδομάδες) αυξανόταν 
ανάλογα με την ηλικία του πατέρα, με τον σχετικό κίνδυνο για άντρες ηλικίας 
45-49 ετών να είναι 1,91[415]. Αντίστοιχα σε μία μελέτη από την ∆ανία για 
πρωτοτόκες γυναίκες ηλικίας 20-29 ετών, ο κίνδυνος ΠΤ και κυρίως πολύ ΠΤ 
(<32 εβδομάδων) αυξανόταν ανάλογα με την ηλικία του πατέρα. Σε σχέση με 
πατέρες που η ηλικία τους ήταν μεταξύ 20-24 ετών, ο σχετικός κίνδυνος 
ακολουθούσε μία γραμμική αύξηση φτάνοντας το 2,1, σε σχέση με άνδρες 
ηλικίας μεγαλύτερης των 50 ετών[416]. Τη σχέση ηλικίας του πατέρα και ΠΤ 
εξετάζει και μία μελέτη από τις ΗΠΑ με εννέα εκατομμύρια τοκετούς, 
παρατηρώντας ότι η πιθανότητα ΠΤ αυξανόταν για γυναίκες λευκής φυλής που 
ηλικιακά ήταν πολύ μεγαλύτερες από τους συντρόφους τους, ενώ για γυναίκες 
μαύρης φυλής δεν παρατηρήθηκαν αντίστοιχα αποτελέσματα. Η μελέτη αυτή 
φανερώνει μία πιθανή αλληλεπίδραση μεταξύ εθνότητας και ηλικίας της 
μητέρας με την ηλικία του πατέρα που επηρεάζουν την πιθανότητα ΠΤ[417].  
 
23. ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 
 
Τα ποσοστά ΠΤ είναι μεγαλύτερα σε βιομηχανικές περιοχές, όπου η 
περιβαλλοντική μόλυνση είναι έντονη, ακόμα και όταν συνυπολογιστούν και οι 
υπόλοιποι δημογραφικοί παράγοντες[418]. Τα ευρήματα αυτά επιβεβαιώνονται 
και από άλλες μελέτες[29]. Υπάρχουν και άλλες αναφορές στην βιβλιογραφία για 
περιβαλλοντικές τοξίνες που ενοχοποιούνται στην αύξηση του κινδύνου ΠΤ, 
όπως μόλυνση με νιτρώδη που χρησιμοποιούνται στην γεωργία[419] και 
διχλωροδιφενυλτριχλωροαιθάνιο (DDT)[420]. Η επιμόλυνση του πόσιμου νερού 
με αρσενικό έχει επίσης ενοχοποιηθεί[421]. Σε μία μελέτη από την Λιθουανία 
παρατηρήθηκε αύξηση του ποσοστού του ΠΤ κατά 25%, για κάθε 10μg/m3 
αύξηση στον ατμοσφαιρικό αέρα της συγκέντρωσης του διοξειδίου του αζώτου. 
∆εν βρέθηκε συσχέτιση με την φορμαλδεΰδη[422]. Οι Sagiv και συν., 
παρατήρησαν συσχέτιση του ΠΤ με το διοξείδιο του αζώτου[423]. Η επίδραση 
της μόλυνσης του αέρα στον ΠΤ φαίνεται να είναι εντονότερη στα χαμηλότερα 
κοινωνικοοικονομικά στρώματα, σύμφωνα με τους Ponce και συν.[424]. Σε μία 
μελέτη από την ∆ανία, ο επαγγελματικός κίνδυνος σε αγρότες μετά από έκθεση 
σε εντομοκτόνα δεν φάνηκε να επηρεάζει τον κίνδυνο ΠΤ[425] και τα ευρήματα 
αυτά φαίνεται να επιβεβαιώνονται και από άλλες μελέτες[426]. Πολλές μελέτες 
σχετικά με την περιβαλλοντική μόλυνση του αέρα και ΠΤ προέρχονται από την 
Ταϊβάν και δείχνουν σημαντική αύξηση του ποσοστού του ΠΤ, με σχετικό 
κίνδυνο μεταξύ 1,14-1,30[427-432]. Η συσχέτιση της μόλυνσης του 
περιβαλλοντικού αέρα με τον ΠΤ καθώς και με άλλα προβλήματα της κύησης, 
όπως LBW και IUGR, επιβεβαιώνεται και από άλλες μελέτες, οι οποίες κρούουν 
τον κώδωνα του κινδύνου σχετικά με την καταστροφική επίδραση της μόλυνσης 
του περιβάλλοντος στην εγκυμοσύνη και τονίζουν την επιτακτική ανάγκη για 
μέτρα και πολιτικές για την αντιμετώπισή της[433-439]. Τα πετρελαιοειδή έχουν 
ενοχοποιηθεί για την αύξηση του κινδύνου του ΠΤ. Οι Wang και συν., 
παρατήρησαν και μία γενετική σχέση μεταξύ δύο γονιδίων (κυτόχρωμα Ρ450 
και γλουταθειόνη-S-τρανσφεράση) με έκθεση σε βενζίνη, που οδηγούσε σε 
μείωση της διάρκειας κύησης[408,440-441]. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 
 
Ο ΠΤ σύμφωνα με τις περισσότερες μελέτες, είναι μία πολυπαραγοντική νόσος 
που προκαλείται από γενετικούς, κοινωνικούς και περιβαλλοντικούς 
παράγοντες, η αλληλεπίδραση των οποίων φαίνεται να αυξάνει τον κίνδυνο ΠΤ. 
Αν και η παθογένεση του ΠΤ δεν είναι πλήρως κατανοητή, ο ΠΤ ίσως να είναι 
το αποτέλεσμα της πρώιμης ενεργοποίησης του μηχανισμού του φυσιολογικού 
τοκετού είτε ιδιοπαθώς, είτε λόγω παθολογικών καταστάσεων. Ο ΠΤ 
χαρακτηρίζεται ως «σύνδρομο» από τους Romero και συν. που προκαλείται 
από πολλές αιτίες, όπως λοιμώξεις, φλεγμονή, μητροπλακουντιακή ισχαιμία ή 
αιμορραγία, διάταση της μήτρας, stress ή και άλλους ανοσοποιητικούς 
παράγοντες. Ο ακριβής μηχανισμός πρόκλησης του ΠΤ είναι τις περισσότερες 
φορές πολύ δύσκολο να εξακριβωθεί και για αυτόν τον λόγο πολλές μελέτες 
ασχολούνται με την αναγνώριση παραγόντων που μπορεί να σχετίζονται με τον 
ΠΤ. Ο προσδιορισμός παραγόντων κινδύνου για τον ΠΤ είναι χρήσιμος για 
τρεις κυρίως λόγους: (α) ο εντοπισμός γυναικών που βρίσκονται σε αυξημένο 
κίνδυνο για ΠΤ επιτρέπει την σωστή καθοδήγησή τους, πριν ακόμα και από την 
σύλληψη, την εξατομικευμένη αντιμετώπιση των γυναικών αυτών και των 
συγκεκριμένων παραγόντων κινδύνου που έχουν και πιθανά την μείωση της 
πιθανότητάς τους για ΠΤ, (β) οι παράγοντες κινδύνου μπορεί να προσδιορίζουν 
πληθυσμούς χρήσιμους για την μελέτη συγκεκριμένων παρεμβάσεων σχετικά 
με την πρόβλεψη και αντιμετώπιση του ΠΤ και (γ) ο εντοπισμός των 
παραγόντων κινδύνου, μπορεί να μας οδηγήσουν σε χρήσιμες πληροφορίες για 
την κατανόηση του μηχανισμού του ΠΤ. Η κατανόηση της παθογένεσης και του 
μηχανισμού του ΠΤ, θα πρέπει να ξεκινάει από τη διερεύνηση των 
επιδημιολογικών και περιβαλλοντικών παραγόντων κινδύνου. Αν και ο ΠΤ 
αποτελεί την σημαντικότερη αιτία νεογνικής θνητότητας και θνησιμότητας και η 
πρόβλεψη και αντιμετώπισή του είναι μία από τις μεγαλύτερες προκλήσεις της 
σύγχρονης μαιευτικής, σε μία μελέτη από τους Morgan και συν. φάνηκε ότι οι 
γνώσεις πολλών μαιευτήρων όσον αφορά στην επίπτωση του ΠΤ, σχετικά με 
τους παράγοντες κινδύνου και τους τρόπους διάγνωσης και αντιμετώπισης του 
είναι περιορισμένες[444]. Είναι σημαντικό λοιπόν, να γνωρίζουμε όλα αυτά τα 
στοιχεία σχετικά με τον ΠΤ, ώστε να μπορούμε να αναγνωρίσουμε τις γυναίκες 
που βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο ΠΤ, να τους παρέχουμε την καλύτερη 
δυνατή περίθαλψη και ενημέρωση, με σκοπό να μειώσουμε τον κίνδυνό τους 
για ΠΤ και να συμβάλλουμε στην πρόληψη του μείζονος προβλήματος της 
προωρότητας.    
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 
Λοιμώξεις και Πρόωρος Τοκετός  

 
Εισαγωγή 
 
Ο πρόωρος τοκετός (ΠΤ) αποτελεί ένα από τα μεγαλύτερα προβλήματα της 
μαιευτικής και της νεογνολογίας. Στη Μ. Βρετανία το ποσοστό του ΠΤ ανέρχεται 
σε 7% και παραμένει σταθερό από το 1953, από όταν δηλαδή ξεκίνησαν οι 
ακριβείς καταγραφές των τοκετών[8,12,476], ενώ στη Σκωτία το ποσοστό του 
ΠΤ αυξάνεται προοδευτικά φτάνοντας από 5,8% το 1980 σε 7,6% το 2005[477-
478]. Στις Η.Π.Α. από το 1981 έως το 2004 αυξήθηκε από 9,5% σε 12,7%, ενώ 
σε πολλές αναπτυσσόμενες χώρες η αύξηση αυτή είναι ακόμη 
μεγαλύτερη[11,19]. Στην Αιθιοπία για παράδειγμα, το ποσοστό του ΠΤ 
κυμαίνεται από 11-22% και είναι υψηλότερο σε έφηβες μητέρες[479].  
Η πρόγνωση για τα νεογνά που γεννιούνται πρόωρα είναι καλύτερη, όσο 
μεγαλύτερη είναι η ηλικία κύησης και μετά τις 32 εβδομάδες η πρόγνωση και τα 
ποσοστά επιβίωσης είναι παρόμοια με αυτά των τελειόμηνων νεογνών (Σχέδιο 
1). Τα πιο σοβαρά προβλήματα της προωρότητας αφορούν κυρίως στο 1-2% 
των νεογνών που γεννιούνται πριν από τις 32 εβδομάδες και ιδιαίτερα στο 
0,4% των νεογνών που γεννιούνται πριν από τις 28 εβδομάδες (Πίνακας 
1)[480-481]. Ο  κίνδυνος σοβαρής αναπηρίας του πρόωρου νεογνού, εξαρτάται 
από την εβδομάδα κύησης και μειώνεται από περίπου 54%-65% στις 23 
εβδομάδες, σε 52% στις 24 εβδομάδες, 45% στις 25 εβδομάδες και σε λιγότερο 
από 5% μετά τις 30 εβδομάδες [3,11,14]. 
 
 
 
 
 
 
Πίνακας-1: Νεογνά που γεννήθηκαν ζωντανά πριν από τις 26 εβδομάδες 
(αποτελέσματα από ΗΒ σύμφωνα με Wood και συν.[481]) 
  

 
Ηλικία κύησης 
(εβδομάδες) 

 
Ποσοστό νεογνών 

που επιβιώνουν στην 
μονάδα νεογνών (%) 

 
Ποσοστό νεογνών 

χωρίς αναπηρία στους 
30 μήνες (%) 

 
22 

 
1 

 
0,7 

23 11 5 
24 26 12 
25 44 23 
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Όπως αναφέρθηκε ήδη, ο ΠΤ είναι μία πολυπαραγοντική νόσος που 
προκαλείται από γενετικούς, κοινωνικούς και περιβαλλοντικούς παράγοντες και 
ο ακριβής μηχανισμός πρόκλησης του είναι τις περισσότερες φορές πολύ 
δύσκολο να εξακριβωθεί. Μέχρι πριν από μερικά χρόνια θεωρούσαν ότι η 
πλειονότητα των ΠΤ ήταν ιδιοπαθούς αιτιολογίας. Η πρόοδος της ιατρικής στην 
ανίχνευση λοιμώξεων που μπορεί να είναι ακόμα και ασυμπτωματικές ή 
υποκλινικές σε συνδυασμό με την εξέλιξη στην μελέτη μικροοργανισμών 
(βακτηρίων, ιών, παράσιτων) και στον τρόπο δράσης τους (τοξίνες, 
ανοσολογική αντίδραση, προσταγλαδίνες, πρωτεάσες κλπ.), βοήθησε να 
κατανοήσουμε πολλά πράγματα σχετικά με τον σημαντικό ρόλο των λοιμώξεων 
στην πρόκληση του ΠΤ.  
 
 
 

 
 
Σχέδιο-1: θνητότητα νεογνών πριν από τις 32 εβδομάδες (από Parry και 
συν.[482]) 
Probability of mortality: πιθανότητα θνητότητας 
Gestation (weeks): Ηλικία κύησης (εβδομάδες) 
 
Ιστορικά Στοιχεία 
 
Ο ρόλος των λοιμώξεων στην πρόκληση ΠΤ είχε αναγνωρισθεί από το 1943 
από τους Zahl και Bjerknes, οι οποίοι κάνοντας πειράματα με ποντίκια, 
κατάφεραν να τους προκαλέσουν ΠΤ, χορηγώντας ενδοτοξίνες Σιγκέλας και 
Σαλμονέλλας[483]. Αντίστοιχα, οι Takeda και Tsuchiya επιβεβαίωσαν αυτές τις 
παρατηρήσεις σε ποντίκια και κουνέλια, χορηγώντας ενδοτοξίνες 
κολοβακτηριδίου (E. Coli)[484]. Λίγα χρόνια μετά τους Zahl και Bjerknes, μία 
άλλη μελέτη από τις ΗΠΑ, επιβεβαίωσε τη συσχέτιση λοιμώξεων και ΠΤ, 
περιγράφοντας μειωμένα ποσοστά ΠΤ σε γυναίκες με βακτηριουρία, που 
έλαβαν θεραπεία με αντιβιοτικά[485]. Οι Knox και Hoerner το 1950 
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παρατήρησαν ότι, η παρουσία λοίμωξης στο γυναικείο αναπαραγωγικό 
σύστημα μπορεί να προκαλέσει πρόωρη ρήξη υμένων και ΠΤ, ενώ 
παρατήρησαν επίσης ότι σε όλες τις περιπτώσεις ΠΤ, οι μεμβράνες είχαν 
μικροσκοπικά και μακροσκοπικά χαρακτηριστικά λοίμωξης[486]. Μελέτη 
σταθμό στη διερεύνηση του ρόλου των λοιμώξεων στον ΠΤ, αποτελεί αυτή από 
τους Bobitt και Ledger το 1977, οι οποίοι πραγματοποίησαν αμνιοπαρακέντηση 
σε 10 γυναίκες με ΠΤ και κλινικά άρρηκτες μεμβράνες[487]. Στα δείγματα 
αμνιακού υγρού σε 7 από αυτές τις 10 γυναίκες, καλλιεργήθηκαν βακτήρια, 
κυρίως αναερόβια, με συγκέντρωση >1000 ανά ml. Κατέληξαν λοιπόν στην 
υπόθεση ότι ορισμένα βακτήρια μπορούν να διαπεράσουν άρρηκτους υμένες 
και ότι σε γυναίκες με ΠΤ πρέπει να προσέχουμε για υποκλινική αμνιονίτιδα. 
Εντυπωσιακό είναι δε, ότι 50 χρόνια πριν από αυτήν την μελέτη, το 1927, οι 
Brown και Harris κατέληξαν σε παρόμοια συμπεράσματα, μετά από δείγματα 
αμνιακού υγρού που πήραν από γυναίκες κατά τη διάρκεια καισαρικής τομής 
(ΚΤ)[488]. Μία άλλη ιστορικά σημαντική μελέτη ήταν αυτή από τους Elder και 
συν. το 1971, οι οποίοι χορήγησαν θεραπεία με 1 gr τετρακυκλίνες ημερησίως 
για 6 εβδομάδες σε 279 έγκυες γυναίκες, χωρίς βακτηριουρία. Η επίδραση των 
τετρακυκλινών στο έμβρυο ήταν άγνωστη μέχρι τότε, όμως στις γυναίκες που 
έλαβαν τα αντιβιοτικά το ποσοστό ΠΤ ήταν σημαντικά μικρότερο από ότι στην 
ομάδα των γυναικών που έλαβαν placebo[489]. 
Περισσότερα στοιχεία για τον ρόλο των λοιμώξεων στην πρόκληση του ΠΤ, 
ανακαλύφθηκαν μετά τις αρχές της δεκαετίας του 1980. Έχει αποδειχθεί πλέον, 
ότι οι λοιμώξεις αποτελούν τον μοναδικό παθολογικό μηχανισμό με άμεση 
αιτιολογική συσχέτιση με τον ΠΤ και για τον οποίο έχει επιβεβαιωθεί ο μοριακός 
παθοφυσιολογικός μηχανισμός[490-492]. Ξεκινώντας από τους Bobitt και 
Ledger το 1977, μέχρι σήμερα έχουν πραγματοποιηθεί πολλές μελέτες που 
περιλαμβάνουν γυναίκες με ΠΤ και άρρηκτους υμένες, που υποβλήθηκαν σε 
αμνιοπαρακέντηση και κατόπιν καλλιέργεια του αμνιακού υγρού, 
παρουσιάζοντας ωστόσο σημαντικές διαφορές στα αποτελέσματά τους 
(Πίνακας 2). Από τον πίνακα αυτόν φαίνεται, ότι τα ποσοστά των θετικών 
καλλιεργειών είναι μικρότερα κυρίως πριν από το 1992. Υπάρχουν τρεις 
πιθανοί λόγοι που εξηγούν αυτήν την διαφορά: πρώτον, πριν από το 1992 οι 
μελέτες δεν εξέταζαν το αμνιακό υγρό σε πολύ πρόωρα νεογνά (< 32 
εβδομάδες). Είναι πλέον γνωστό ότι όσο πιο μικρή είναι η ηλικία κύησης του 
ΠΤ, τόσο μεγαλύτερη είναι η πιθανότητα για θετικές καλλιέργειες στο αμνιακό 
υγρό[493]. ∆εύτερον, πριν από το 1992 πολύ λίγες μελέτες έκαναν καλλιέργεια 
για μυκόπλασμα (Mycoplasma Hominis), ουρεόπλασμα (Ureaplasma 
Urealyticum) και κάποια εξειδικευμένα αναερόβια, που έχει πλέον αποδειχθεί 
ότι προκαλούν ενδομήτριες λοιμώξεις. Μάλιστα, σήμερα τα πιο κοινά μικρόβια 
που απομονώνονται από την μήτρα είναι το μυκόπλασμα και το 
ουρεόπλασμα[493]. Επίσης, είναι γνωστό ότι σε παρουσία ενδομήτριας 
λοίμωξης μόνο το 50% των δειγμάτων αμνιακού υγρού θα έχει θετικές 
καλλιέργειες[494]. Οι παραπάνω λόγοι μπορεί να εξηγούν εν μέρει τα 
διαφορετικά ποσοστά στις μελέτες. 
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Πίνακας-2: ενδοαμνιακή λοίμωξη σε γυναίκες με ΠΤ και άρρηκτους υμένες 
(τροποποιημένος από Goldenberg και Culhane[494]) 
 

 
Συγγραφέας 

 
Έτος 

 
Αριθμός 
ασθενών 

 
Θετικές (+) 

καλλιέργειες αμνιακού 
υγρού (%) 

 
Miller και συν. [495] 1980 23 11 (48%) 
Bobitt και συν. [496] 1981 31 8 (26%) 
Wallace & Herrick [497] 1981 25 3 (12%) 
Hameed και συν. [498] 1984 37 4 (11%) 
Wahbeh και συν. [499] 1984 33 7 (21%) 
Weible & Randall [500] 1985 35 1 (3%) 
Leigh & Garite [501] 1986 59 7 (12%) 
Gravett και συν. [502] 1986 54 13 (24%) 
Iams και συν. [503] 1987 5 0 (0%) 
Duff & Kopelman [504] 1987 24 4 (10%) 
Romero και συν. [505] 1988 41 4 (10%) 
Skoll και συν. [506] 1989 127 7 (6%) 
Romero και συν. [507] 1989 264 24 (9%) 
Harger και συν. [508] 1991 38 0 (0%) 
Watts και συν. [509] 1992 105 20 (19%) 
Chaim και συν. [510] 1992 773 77 (9,9%) 
Cherouny και συν. [511] 1992 86 53 (62%) 
Hillier και συν. [512] 1993 50 9 (18%) 
Greig και συν. [513] 1993 57 10 (18%) 
Coultrip και συν. [514] 1994 89 12 (13%) 
Greci και συν. [515] 1998 107 9 (8,7%) 
Kara και συν. [516] 1998 74 25 (33,7%) 
Gonzalez-Bosquet συν. [517] 1999 113 13 (11,5%) 
Odibo και συν. [518] 1999 181 53 (29%) 
Yoon και συν. [519] 2001 206 21 (10%) 
Maymon και συν. [520] 2001 371 34 (9%) 
Hitti και συν. [521] 2001 151 45 (30%) 
Jacobsson και συν. [522] 2003 61 10 (16%) 
Jacobsson και συν. [523] 2005 21 8 (38%) 
Figueroa και συν. [524] 2005 32 9 (28%) 
Seong και συν. [525] 2008 109 6 (5,5%) 

   
Σύνολο 3382 507 (15%) 
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Λοιμώξεις και Πρόωρος Τοκετός 
 
Υπάρχουν τρεις διαφορετικοί μηχανισμοί που υποστηρίζουν την άμεση σχέση 
λοίμωξης και πρόκλησης ΠΤ: 

 Η χορήγηση μικροοργανισμών ή ενδοτοξινών σε μοντέλα με 
πειραματόζωα έχει αποδειχθεί ότι προκαλεί έκτρωση ή ΠΤ 

 Συστηματικές λοιμώξεις της μητέρας όπως πυελονεφρίτιδα, πνευμονία, 
ελονοσία και τυφοειδής πυρετός, σχετίζονται με την πρόκληση τοκετού 

 Ενδομήτριες λοιμώξεις σχετίζονται με ΠΤ[526]. 
 
Βακτηριδιακές τοξίνες και ΠΤ σε μοντέλα με πειραματόζωα 
 
Υπάρχουν πολλές μελέτες που αποδεικνύουν ότι η χορήγηση προϊόντων 
μικροοργανισμών και κυρίως ενδοτοξινών μπορούν να προκαλέσουν ΠΤ ή 
αποβολή σε πειραματόζωα[483-484,527-530]. Πιο πρόσφατες μελέτες μάλιστα 
κατάφεραν να αναπαράγουν ανιούσα ενδομήτρια λοίμωξη σε πειραματόζωα, 
χορηγώντας υστεροσκοπικά στην μήτρα τους βακτηρίδια[531]. 
Χρησιμοποιώντας αυτό το μοντέλο οι Dombroski και συν. και μεταγενέστερα οι 
Romero και συν., κατάφεραν να προκαλέσουν ΠΤ σε πειραματόζωα[531-532]. 
Οι Gravett και συν., έφτιαξαν ένα πιο εξελιγμένο μοντέλο χορηγώντας 
βακτηρίδια απευθείας στο αμνιακό υγρό ή τον φθαρτό πιθήκων και 
προκαλώντας ΠΤ[533]. Στην βιβλιογραφία υπάρχουν πολλές μελέτες με 
παρόμοια ευρήματα[534-537]. 
 
Συστηματικές (μη-ενδομήτριες) λοιμώξεις και ΠΤ 
 
Οι συστηματικές λοιμώξεις όπως πνευμονία, πυελονεφρίτιδα, ελονοσία και 
τυφοειδής πυρετός, έχουν συσχετιστεί με την πρόκληση ΠΤ[538-548]. Το 
ποσοστό ΠΤ που σχετίζεται με πνευμονία στην κύηση κυμαίνεται από 15-48% 
και παρά το γεγονός ότι η πρόοδος στον τομέα της αντιμικροβιακής θεραπείας 
έχει μειώσει σημαντικά τα ποσοστά μητρικής θνητότητας και νοσηρότητας, 
εντούτοις το ποσοστό ΠΤ έχει παραμείνει αμετάβλητο[526,538-541]. Η 
πυελονεφρίτιδα στο παρελθόν σχετιζόταν άμεσα με την πρόκληση ΠΤ. Από 
τότε που άρχισαν να χρησιμοποιούνται ευρέως τα αντιβιοτικά για την θεραπεία 
της πυελονεφρίτιδας στην κύηση, η πυελονεφρίτιδα φαίνεται να ευθύνεται για 
πρόωρες συσπάσεις, όχι όμως για ΠΤ, κυρίως λόγω της έγκαιρης 
θεραπείας[526,542]. Αντίστοιχα, πριν από την ευρεία διάδοση των 
αντιβιοτικών, το ποσοστό ΠΤ σε εγκύους με τυφοειδή πυρετό ήταν μεταξύ 60-
80%. Αυτό το ποσοστό φαίνεται να έχει μειωθεί σημαντικά, λόγω της έγκαιρης 
θεραπείας με αντιβιοτικά[526,544-546]. Η ελονοσία έχει επίσης συσχετισθεί 
άμεσα με την πρόκληση ΠΤ, με ποσοστά που ανέρχονται σε 50%. Ωστόσο, η 
θεραπεία και χημειοπροφύλαξη φαίνεται να προστατεύει τις εγκύους από 
ΠΤ[526,547-548]. Σημαντική αναφορά γίνεται επίσης στη βιβλιογραφία σχετικά 
με τον ρόλο των περιοδοντικών λοιμώξεων στον ΠΤ[549-559]. Όλα αυτά τα 
δεδομένα οδηγούν στο συμπέρασμα ότι συστηματικές λοιμώξεις σχετίζονται με 
αύξηση του ποσοστού ΠΤ και ότι η θεραπεία ορισμένων από αυτές τις 
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λοιμώξεις μειώνει τον κίνδυνο ΠΤ (π.χ. πυελονεφρίτιδα), ενώ η θεραπεία 
κάποιων άλλων δεν επηρεάζει τον κίνδυνο ΠΤ (π.χ. πνευμονία)[526]. 
 
 
Ενδομήτρια λοίμωξη και ΠΤ 
 
Αν και οι συστηματικές λοιμώξεις αυξάνουν κατά πολύ τον κίνδυνο ΠΤ, δεν 
αποτελούν συχνό φαινόμενο κατά τη διάρκεια της κύησης. Οι ενδομήτριες 
λοιμώξεις από την άλλη, αποτελούν μείζονα παράγοντα κινδύνου για ΠΤ και 
είναι πολύ πιο συχνές από τις συστηματικές λοιμώξεις. 
 
Ορισμός και διάγνωση ενδομήτριων λοιμώξεων 
 
Το αμνιακό υγρό φυσιολογικά είναι άσηπτο και η καλλιέργεια οποιουδήποτε 
μικροοργανισμού από αυτό αποτελεί ένδειξη μικροβιακής μόλυνσης. Κάτι τέτοιο 
μπορεί να συμβεί ακόμα και χωρίς εμφανή κλινικά σημεία ή συμπτώματα 
λοίμωξης[560]. Ο χρυσός κανόνας για την διάγνωση ενδομήτριων λοιμώξεων 
είναι η καλλιέργεια αμνιακού υγρού, και ανάλογα με τον χώρο από τον οποίο 
προέρχονται οι μικροοργανισμοί, οι λοιμώξεις μπορούν να διακριθούν σε ένδο-
αμνιακές και έξω-αμνιακές [526]. Η μέθοδος που χρησιμοποιείται για τη λήψη 
δείγματος αμνιακού υγρού είναι πολύ σημαντική. Υπάρχουν δύο κυρίως 
μέθοδοι, η πρώτη είναι η κλασική διακοιλιακή λήψη αμνιακού υγρού με 
αμνιοπαρακέντηση και η δεύτερη είναι διακολπικά με βελόνα ή μέσω 
ενδομήτριου καθετήρα. Αυτή η δεύτερη μέθοδος έχει μεγαλύτερο κίνδυνο 
επιμόλυνσης από την χλωρίδα του κόλπου και δεν προτιμάται για την μελέτη 
και καλλιέργεια αμνιακού υγρού. Εκτός από το αμνιακό υγρό δείγματα για 
καλλιέργεια μπορούν να ληφθούν και από το χόριο, ενώ καλλιέργεια δειγμάτων 
από τον φθαρτό δεν είναι εύκολη[526]. Εκτός από την καλλιέργεια 
μικροοργανισμών στο αμνιακό υγρό, που αποτελεί την καλύτερη μέθοδο 
διάγνωσης ενδομήτριας λοίμωξης και άλλες μέθοδοι έχουν χρησιμοποιηθεί για 
την διάγνωση ενδομήτριων λοιμώξεων με καλές ευαισθησίες, όπως ιστολογική 
διάγνωση της χοριοαμνιονίτιδας και η εύρεση λευκοκυττάρων στο αμνιακό υγρό 
ή στο χόριο. Επίσης τα τελευταία χρόνια, μεγάλη έμφαση έχει δοθεί σε άλλες 
εργαστηριακές εξετάσεις για τη διάγνωση ενδομήτριων λοιμώξεων όπως: (1) 
κυττοκίνες (IL-6, IL-1β, IL-8), (2) μεταλλοπρωτεϊνάσες του στρώματος και (3) η 
παρουσία λευκοκυττάρων στο αμνιακό υγρό (Πίνακας 3)[494,523,561-572]. 
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Πίνακας-3: δείκτες ενδομήτριας λοίμωξης σε έγκυες γυναίκες (τροποποιημένο από 
Goldenberg και Culhane[494]) 
 

 
Αμνιακό Υγρό 

 

 
Τράχηλος ή Κόλπος 

 
Ορός Αίματος 

 Γυναίκες χωρίς συσπάσεις 
↑ Ιντερλευκίνη-6 Βακτηριδιακή Κολπίτιδα (BV) ↑ Παράγοντας διέγερσης 

αποικιών κοκκιοκυττάρων 
(G-CSF) 

 ↑ Ιντερλευκίνη-6 ↑ Φερριτίνη 
 ↑ Φερριτίνη  
 ↑ εμβρυϊκή φιμπρονεκτίνη 

(FFN) 
 

 ↑ φετοπρωτεΐνη (α-FP)  
 ↑ Γοναδοτροπίνη (hCG)  
 ↑ Προλακτίνη  
 ↑ Προπεπτίδιο C κολλαγόνου 

τύπου I 
 

 Γυναίκες σε τοκετό 
Βακτηρίδια Βακτηριδιακή Κολπίτιδα (BV) ↑ Παράγοντας διέγερσης 

αποικιών κοκκιοκυττάρων 
(G-CSF) 

↓ Γλυκόζη ↑ Παράγοντας διέγερσης 
αποικιών κοκκιοκυττάρων 

(G-CSF) 

↑ Ιντερλευκίνη-6 

↑ αριθμός Λευκοκυττάρων ↑ TNF-α ↑ TNF-α 
↑ Παράγοντας διέγερσης 
αποικιών κοκκιοκυττάρων 

(G-CSF) 

↑ Ιντερλευκίνη-1 ↑ C-αντιδρώσα πρωτεΐνη 
(CRP) 

↑ Ιντερλευκίνη-1 ↑ Ιντερλευκίνη-6  
↑ Ιντερλευκίνη-6 ↑ Ιντερλευκίνη-8  

 ↑ εμβρυϊκή φιμπρονεκτίνη 
(FFN) 

 

 

 
 
Τύποι ενδομήτριας λοίμωξης και μηχανισμός μετάδοσης 
 
Οι ενδομήτριες λοιμώξεις μπορεί να εντοπίζονται σε τέσσερις κυρίως περιοχές: 
(1) στον χώρο μεταξύ του φθαρτού και των εμβρυϊκών μεμβρανών, (2) 
ανάμεσα στις εμβρυϊκές μεμβράνες, (3) στο αμνιακό υγρό και (4) στο ίδιο το 
έμβρυο. Όπως αναφέρθηκε και προηγουμένως, από τις γυναίκες με λοίμωξη 
στις εμβρυϊκές μεμβράνες, μόνο το 50% θα έχουν θετικές καλλιέργειες αμνιακού 
υγρού, ενώ το ποσοστό αυτό είναι ακόμα μικρότερο σε περιπτώσεις εμβρυϊκής 
λοίμωξης[494]. Η ενδομήτρια λοίμωξη, ειδικά όταν είναι βακτηριακής 
αιτιολογίας, μπορεί να εκδηλωθεί ως συστηματική λοίμωξη, γνωστή ως κλινική 
χοριοαμνιονίτιδα, που χαρακτηρίζεται από πυρετό, ευαισθησία στην μήτρα και 
αυξημένα λευκά αιμοσφαίρια. Ωστόσο, οι περισσότερες γυναίκες με ενδομήτρια 
λοίμωξη δεν θα παρουσιάζουν κλινική συμπτωματολογία και μόνο ένα ποσοστό 
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5-10% από τις περιπτώσεις με ιστολογικά επιβεβαιωμένη χοριοαμνιονίτιδα ή 
θετικές καλλιέργειες από τις εμβρυϊκές μεμβράνες, θα έχουν τελικά και 
συμπτώματα χοριοαμνιονίτιδας[494,573]. 
Οι μηχανισμοί πρόκλησης ενδομήτριας λοίμωξης απεικονίζονται στο Σχήμα 1. 
Αυτός ο μηχανισμός έχει πλέον αποδειχθεί σε μοντέλα με πειραματόζωα. Η 
ενδομήτρια λοίμωξη οδηγεί σε μία ανοσολογική αντίδραση, που έχει ως 
αποτέλεσμα την παραγωγή κυττοκινών, προσταγλαδινών και 
μεταλλοπρωτεασών. Αυτές οι φλεγμονώδεις χημικές ουσίες προκαλούν 
συσπάσεις της μήτρας, διαστολή του τραχήλου, ρήξη των μεμβρανών και 
τελικά ΠΤ[493-494,561-562,575]. 
Πώς όμως οι μικροοργανισμοί διεισδύουν στην ενδομήτρια κοιλότητα και 
προκαλούν λοιμώξεις; Υπάρχουν τέσσερις βασικές οδοί, μέσω των οποίων 
μπορεί να προκληθεί ενδομήτρια λοίμωξη (Σχέδιο-2): 

 Ανιούσα οδός από τον κόλπο και τον τράχηλο. Αποτελεί την πιο συχνή 
οδό και θα την αναλύσουμε εκτενώς παρακάτω. 

 Αιματογενής διασπορά μέσω του πλακούντα (διαπλακουντιακή 
λοίμωξη). Για παράδειγμα, εάν η μητέρα έχει βακτηριαιμία, 
μικροοργανισμοί μπορούν να εισέλθουν στην μήτρα, αιματογενώς, μέσω 
του πλακούντα. Αν και κάτι τέτοιο είναι σπάνιο, έχει αποδειχθεί ότι 
μπορεί να συμβεί και έμβρυα έχουν μολυνθεί από τα αντίστοιχα μικρόβια 
σε περιπτώσεις μητρικής σηψαιμίας, όπως λιστέρια και τουλαραιμία 
[494,576]. Επίσης, κάποια μικρόβια της στοματικής κοιλότητας, όπως 
Capnocytophaga και διάφορα ατρακτοειδή βακτήρια, έχει βρεθεί ότι 
εισέρχονται στην μήτρα μέσω του πλακούντα[577-578]. 

 Ανάδρομη λοίμωξη από την περιτοναϊκή κοιλότητα, μέσω των 
σαλπίγγων 

 Επιλοίμωξη κατά τη διάρκεια επεμβατικών μεθόδων, όπως 
αμνιοπαρακέντηση, λήψη τροφοβλάστης (CVS) και λήψη εμβρυϊκού 
αίματος 

 
Οι Romero και Mazor έχουν προτείνει τέσσερα στάδια για την ανάπτυξη 
ενδομήτριας λοίμωξης (Σχέδιο 2): Στάδιο I: υπερανάπτυξη επαμφοτεριζόντων 
μικροοργανισμών ή παρουσία παθογόνων μικροοργανισμών (π.χ. Neisseria 
Gonorrhoeae), στον κόλπο ή στον τράχηλο. Η βακτηριδιακή κολπίτιδα (BV) 
ανήκει σε αυτό το στάδιο. Στάδιο II: με την είσοδο στην ενδομήτρια κοιλότητα οι 
μικροοργανισμοί αποικίζουν τον φθαρτό. Αυτό προκαλεί φλεγμονή του φθαρτού 
και επακόλουθη επέκταση της φλεγμονής στο χόριο. Στάδιο III: η λοίμωξη 
μπορεί να επεκταθεί μέσω των εμβρυϊκών αγγείων (χοριοαγγειίτιδα) ή να 
διαπεράσει το άμνιο (αμνιονίτιδα) και να εισέλθει στο αμνιακό υγρό, 
προκαλώντας ενδοαμνιακή λοίμωξη. Η ρήξη των εμβρυϊκών μεμβρανών δεν 
είναι απαραίτητη προκειμένου να εισχωρήσουν τα μικρόβια στο αμνιακό υγρό, 
εφόσον πολλοί μικροοργανισμοί μπορούν να διαπεράσουν τις μεμβράνες[579]. 
Στάδιο IV: Από την στιγμή που θα βρεθούν στο αμνιακό υγρό είναι πολύ 
εύκολο να προκληθεί εμβρυϊκή λοίμωξη, όπως συγγενής πνευμονία από 
εισρόφηση του μολυσμένου αμνιακού υγρού, εντοπισμένες λοιμώξεις από 
απευθείας επαφή, όπως ωτίτιδα, επιπεφυκίτιδα και ομφαλίτιδα. Επιμέρους 
λοιμώξεις μπορεί να επεκταθούν και να προκαλέσουν βακτηριαιμία και 
σηψαιμία. Μία άλλη πιθανότητα είναι, η μία λοίμωξη που εντοπίζεται στον 
παρυφώδη φθαρτό να επεκταθεί στον βασικό φθαρτό και από εκεί κατευθείαν 
στις εμβρυϊκές λάχνες και στην εμβρυϊκή κυκλοφορία[526].   
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Σχέδιο-2: οι πιθανές οδοί διασποράς ενδομήτριας λοίμωξης και τα στάδια της 
ανιούσας λοίμωξης: στάδιο I → κολπική λοίμωξη, στάδιο II → φλεγμονή 
εμβρυϊκών μεμβρανών, στάδιο III → διείσδυση μικροβίων στο αμνιακό υγρό, 
στάδιο IV → εμβρυϊκή λοίμωξη (σχέδιο τροποποιημένο από Goldenberg και 
συν.[493] και Romero και συν.[526]) 
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           ΛΟΙΜΩΞΗ      
            
      ΒΑΚΤΗΡΙ∆ΙΑΚΗ ΑΠΟΙΚΙΣΗ ΧΟΡΙΟΥ     
      ΚΑΙ ΦΘΑΡΤΟΥ (Ενδο- & Εξωτοξίνες)     
           
 ΕΜΒΡΥΪΚΗ ΑΝΤΙ∆ΡΑΣΗ      ΜΗΤΡΙΚΗ ΑΝΤΙ∆ΡΑΣΗ 

           
ΕΜΒΡΥΟ         ΧΟΡΙΟ, ΑΜΝΙΟ ΚΑΙ ΠΛΑΚΟΥΝΤΑΣ  ΦΘΑΡΤΟΣ   

            
↑ CRH      ↓ ΧΟΡΙΟΝΙΚΗ ∆ΙΥ∆ΡΟΓΕΝΑΣΗ PGs     ↑ ΚΥΤΟΚΙΝΕΣ &  

                ΧΗΜΟΚΙΝΕΣ  

            
↑ ΚΟΡΤΙΖΟΛΗΣ           ↑ PGs     ∆ΙΕΙΣ∆ΥΣΗ ΠΟΛ/ΝΩΝ 

           

     ↑ΜΕΤΑΛΛΟΠΡΩΤΕΑΣΩΝ    

           

ΣΥΣΠΑΣΕΙΣ        ΕΞΑΣΘΕΝΙΣΗ & ΡΗΞΗ        ∆ΙΑΣΤΟΛΗ Cx  

ΜΗΤΡΑΣ                ΜΕΜΒΡΑΝΩΝ                 
            
           ΠΡΟΩΡΟΣ ΤΟΚΕΤΟΣ     

 
 
Σχήμα-1: ο μηχανισμός πρόκλησης πρόωρου τοκετού μέσω λοίμωξης (CRH = 
κορτικοτροπίνη, PGs = προσταγλαδίνες, Cx = τράχηλος, Πολ/νων = 
Πολυμορφοπύρηνων). Τροποποιημένο από Goldenberg και συν.[58] και 
Friese[574] 

 
 
Μικροβιολογία ενδομήτριας λοίμωξης 
 
Τα μικρόβια που απομονώνονται πιο συχνά από την αμνιακή κοιλότητα σε 
γυναίκες με ΠΤ και άρρηκτες μεμβράνες είναι το Ureaplasma urealyticum, 
Mycoplasma hominis και νηματοειδή βακτήρια (Fusobacterium 
species)[526,560]. Στο 50% των γυναικών με ενδομήτρια λοίμωξη, θα 
αναπτυχθούν περισσότεροι από έναν μικροοργανισμούς σε δείγματα 
καλλιέργειας από την αμνιακή κοιλότητα. Η συγκέντρωση των 
μικροοργανισμών ποικίλλει σημαντικά και στο 70% των περιπτώσεων οι 
μονάδες αποικισμού των μικροοργανισμών (colony forming units-CFU) θα είναι 
μεγαλύτερες από 105 ανά ml [506]. Οι μικροοργανισμοί που έχουν συσχετιστεί 
με ενδομήτρια λοίμωξη σε γυναίκες που δεν έχουν κλινικά εμφανή συμπτώματα 
ρήξης των υμένων ανέρχονται σε περισσότερους από 50[580-581]. Είναι 
αξιοσημείωτο ότι μικροοργανισμοί που συναντώνται συχνά στον κόλπο όπως 
E.Coli και Group B Streptococcus, ανιχνεύονται σπάνια στο αμνιακό υγρό, εάν 
δεν υπάρχει ρήξη των υμένων. Το ίδιο ισχύει και για τους N.Gonorrhea και 
Chlamydia Trachomatis. Οι μικροοργανισμοί που εντοπίζονται πιο συχνά στο 
αμνιακό υγρό σε γυναίκες χωρίς ρήξη των υμένων, περιγράφονται στον 
Πίνακα-4. Ο λόγος για τον οποίο κάποιοι μικροοργανισμοί μπορούν να 
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διαπεράσουν τις εμβρυϊκές μεμβράνες, ενώ κάποιοι άλλοι όχι, δεν είναι 
ξεκάθαροι. Οι Galask και συν. έδειξαν ότι οι μικροοργανισμοί Chlamydia 
Trachomatis και Neiseria Gonorrheae δεν μπορούν να προσκολληθούν στις 
εμβρυϊκές μεμβράνες και συνεπώς δεν μπορούν να εισχωρήσουν στην μητρική 
κοιλότητα, εάν δεν έχει προηγηθεί ρήξη των μεμβρανών[579]. Οι 
μικροοργανισμοί που απομονώνονται πιο συχνά στις ενδομήτριες λοιμώξεις 
είναι συνήθως χαμηλής μολυσματικότητας και σε αυτό μπορεί να οφείλεται το 
γεγονός ότι οι περισσότερες ενδομήτριες λοιμώξεις έχουν χαρακτηριστικά 
χρόνιας λοίμωξης και συνήθως δεν εκδηλώνονται κλινικά ως χοριοαμνιονίτιδες. 
Θα αναλύσουμε τους πιο συχνούς από αυτούς τους μικροοργανισμούς. 
 
 
Πίνακας-4: οι μικροοργανισμοί που απομονώθηκαν από το χόριο και το άμνιο σε 
162 γυναίκες σε αυτόματο τοκετό (τροποποιημένο από Goldenberg και Culhane[526]) 
   
 
Μικροοργανισμός Ποσοστό (%) 
Ureaplasma urealyticum 21,5 
Mycoplasma Hominis 9,2 
Peptostreptococci 9,2 
Gardnerella vaginalis 7,4 
Lactobacillus spp. 3,7 
Group B Streptococcus 3,7 
Streptococcus viridans 3,1 
Bacteroides spp. 3,1 
Proprionbacterium acnes 3,1 
Fusobacterium 1,8 

 
 
 
Βακτηριδιακή Κολπίτιδα 
 
Η βακτηριδιακή κολπίτιδα (ΒΚ) αποτελεί το συχνότερο αίτιο κολπικής λοίμωξης 
σε γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας, με ποσοστό επίπτωσης περίπου 9% (4-
60%) και για τις έγκυες αυτό το ποσοστό κυμαίνεται μεταξύ 6-35%[582-583]. 
Χαρακτηρίζεται από μία πυκνή και υδαρή κολπική απέκκριση στην είσοδο του 
κόλπου και στα κολπικά τοιχώματα, η οποία είναι φαιόχρωμη, ομογενής και τη 
διακρίνει η χαρακτηριστική «οσμή ψαριού» (fishy odour), ιδίως όταν προστεθεί 
στο κολπικό έκκριμα 10% KOH, ενώ δεν συνοδεύεται συνήθως από κνησμό ή 
άλγος.  Η ΒΚ λοιπόν αποτελεί περισσότερο ένα σύνδρομο, που σχετίζεται με 
παθολογικές μεταβολές στην χλωρίδα του κόλπου, παρά σε μία συγκεκριμένη 
λοίμωξη που οφείλεται σε έναν μικροοργανισμό. Στην ΒΚ  διαταράσσεται η 
ισορροπία των μικροοργανισμών και οι λακτοβάκιλλοι που φυσιολογικά 
αποτελούν το κύριο στοιχείο της κολπικής χλωρίδας αντικαθίστανται από την 
υπερανάπτυξη άλλων μικροοργανισμών και κυρίως αναερόβιων 
μικροοργανισμών, οι οποίοι βρίσκονται φυσιολογικά στον κόλπο, άλλα σε πολύ 
μικρές συγκεντρώσεις[526,583]. Φυσιολογικά στην χλωρίδα του κόλπου ο 
λόγος αναερόβιων προς αερόβιων κυμαίνεται από 2:1 έως 5:1. Σε περιπτώσεις 
ΒΚ αυτός ο λόγος αυξάνεται σε επίπεδα που φτάνουν από 100:1 έως 1000:1, 



 61

με τους ίδιου μικροοργανισμούς που φυσιολογικά βρίσκονται στον κόλπο αλλά 
σε διαφορετικές συγκεντρώσεις. Η ΒΚ έγκειται στην διαφορετική ποσότητα των 
μικροοργανισμών και όχι στην διαφορετική «ποιότητα» τους, δηλαδή δεν 
οφείλεται στην ύπαρξη άλλων μικροοργανισμών που δεν υπάρχουν 
φυσιολογικά στον κόλπο. Έτσι λοιπόν, ως αίτιο της ΒΚ δεν εντοπίζεται ένας 
συγκεκριμένος μικροοργανισμός, αν και οι πιο συχνά συσχετιζόμενοι 
μικροοργανισμοί είναι οι Gardnerella vaginalis, Prevotell spp., Bacteroides spp., 
Mobiluncus spp. και Mycoplasma spp[583].  
Υπάρχουν δύο τρόποι διάγνωσης της ΒΚ, τα κριτήρια κατά Amsel, που 
χρησιμοποιούνται πιο συχνά και τα κριτήρια κατά Nugent  (Πίνακα-5)[584-585]. 
Η ΒΚ κολπίτιδα κατά την εγκυμοσύνη, έχει συσχετιστεί με αύξηση του ΠΤ 
σύμφωνα με πολλές μελέτες τα τελευταία 20 χρόνια[583-589]. Οι Leitich και 
συν. σε μία πρόσφατη μετα-ανάλυση έδειξαν ότι η ΒΚ διπλασιάζει τον κίνδυνο 
ΠΤ πριν από τις 37 εβδομάδες[584]. Στην ίδια μελέτη παρατηρήθηκε ότι όσο 
πιο νωρίς στην εγκυμοσύνη εντοπιστεί ΒΚ, τόσο περισσότερο αυξάνεται ο 
κίνδυνος ΠΤ. Το ποσοστό ΠΤ αυξανόταν κατά 7 φορές αν διαγνώσκεται ΒΚ 
πριν από τις 16 εβδομάδες και 4 φορές πριν από τις 20 εβδομάδες. Σε μία 
μελέτη με περισσότερες από 12,000 γυναίκες που ελέγχθηκαν για ΒΚ, σε ηλικία 
κύησης (GA) μεταξύ 8 και 20 εβδομάδών, βρέθηκε ότι η ΒΚ είχε σημαντική 
συσχέτιση με ΠΤ[589]. Οι Macone και συν. παρατήρησαν ότι ο κίνδυνος ΠΤ 
αυξανόταν σημαντικά (σχετικός κίνδυνος=6,1), σε γυναίκες με ΒΚ που είχαν το 
αλλήλιο 2 του παράγοντα άλφα νέκρωσης νεοπλασίας (Tumor necrosis factor 
alpha, TNF-a), αποκαλύπτοντας μία γενετική προδιάθεση σε περιβαλλοντικούς 
παράγοντες, που μπορεί να αυξάνουν τον κίνδυνο ΠΤ[590]. 
Η ΒΚ όπως έχει αποδειχθεί από πολλές μελέτες σχετίζεται άμεσα με τον ΠΤ. Οι 
μελέτες αυτές ωστόσο, εμφανίζουν σημαντικές στατιστικές διαφορές στα 
αποτελέσματά τους, δείχνοντας ότι μόνο μία υποομάδα γυναικών με ΒΚ 
βρίσκεται σε αυξημένο κίνδυνο για ΠΤ και το αποτέλεσμα της κύησης εξαρτάται 
σε ένα μεγάλο βαθμό από την ανοσολογική αντίδραση της μητέρας[583,591]. Η 
Cochrane Collaboration συστήνει ότι η χορήγηση αντιβιοτικών στην 
εγκυμοσύνη μπορεί να θεραπεύσει την ΒΚ, δεν υπάρχουν όμως αρκετά 
στοιχεία που να υποστηρίζουν ότι ο έλεγχος και η θεραπεία όλων των 
ασυμπτωματικών εγκύων με ΒΚ μπορεί να εμποδίσει τον ΠΤ. Ωστόσο, η 
θεραπεία της ΒΚ πριν από τις 20 εβδομάδες φαίνεται να μειώνει τον κίνδυνο 
ΠΤ[592].   
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Πίνακας-5: Κριτήρια διάγνωσης βακτηριακής κολπίτιδας (ΒΚ) 
 

 Κριτήρια κατά Amsel 1983 [585](3 από τα 4 κριτήρια είναι απαραίτητα 
για την διάγνωση ΒΚ) 

1. Κολπική υπερέκκριση η οποία είναι λεπτόρρευστη, με ανοιχτό 
φαιό χρώμα 

2. Κολπικό pH > 4,5 
3. Παρουσία Clue cells (κολπικά πλακώδη επιθηλιακά κύτταρα, 

πάνω στα οποία και ιδιαίτερα στην περιφέρειά τους, έχουν 
κολλήσει παρά πολλά Gram (+) βακτήρια) 

4. Θετικό τεστ αμινών (“whiff test” - παραγωγή χαρακτηριστικής 
οσμής ψαριού με προσθήκη στο κολπικό έκκριμα 10% ΚΟΗ) 

 Κριτήρια κατά Nugent 1991 [593] 
Βαθμολόγηση Μορφότυποι 

Lactobacillus 
Μορφότυποι 

Gardnerella και 
Bacteroides spp. 

Καμπύλα ραβδία 
(Gram variable) 

0 4+ 0 0 
1 3+ 1+ 1+ ή 2+ 
2 2+ 2+ 3+ ή 4+ 
3 1+ 3+  
4 0 4+  

 
  
 

 
Πίνακας-5: Για τα κριτήρια κατά Nugent, λαμβάνεται ξηρό κολπικό επίχρισμα, το  
οποίο ελέγχεται για χρώση κατά Gram και βαθμολογείται ανάλογα με τον αριθμό 
των Lactobacillus (που είναι συνήθως χαμηλός) και ανάλογα με την παρουσία 
μικροοργανισμών Mobiluncus και Bacteroides (που συνήθως είναι αυξημένος). 
Βαθμός > 7 από 10 είναι διαγνωστικός για ΒΚ, - αν και κάποιες πρόσφατες 
μελέτες θεωρούν βαθμούς > 9 από 10 ως πιο ευαίσθητους - , βαθμοί 0-3 είναι 
φυσιολογικοί και 4-6 ενδιάμεσο αποτέλεσμα [526,583]. 
 
 
Άλλοι μικροοργανισμοί 
 

 Στρεπτόκοκκος της Ομάδας Β 
 
Ο Στρεπτόκοκκος της Ομάδας Β (GBS), αποτελεί ένα κοινό παθογόνο μικρόβιο 
του κόλπου και υπάρχουν πολλές μελέτες που συνδέουν την αποίκιση του 
κόλπου από GBS με την πρόκληση χοριοαμνιονίτιδας, ενδομητρίτιδας στη 
λοχεία και με νεογνική σήψη[594-598]. Η θεραπεία κατά τη διάρκεια του 
τοκετού για GBS μειώνει την πιθανότητα λοίμωξης των νεογνών, χωρίς να 
μειώνει όμως τον κίνδυνο νεογνικής θνητότητας[599].  Ωστόσο, ο ρόλος του 
GBS στον ΠΤ δεν είναι ξεκάθαρος. Οι περισσότερες μελέτες δεν έχουν δείξει 
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συσχέτιση της αποίκισης του κόλπου με GBS με τον ΠΤ, φαίνεται όμως να 
υπάρχει αυξημένος κίνδυνος για πρόωρη ρήξη υμένων (PROM)[588,600-608]. 
Η θεραπεία της GBS βακτηριακής αποίκισης του κόλπου με ερυθρομυκίνη δεν 
μειώνει τον κίνδυνο ΠΤ[609]. Η ασυμπτωματική βακτηριουρία με GBS 
σχετίζεται άμεσα τόσο με την πρόκληση ΠΤ, όσο και με την PROM και η 
θεραπεία της μειώνει τον κίνδυνο ΠΤ[610-613]. 
 

 Χλαμύδια (Chlamydia Trachomatis) 
 
Η λοίμωξη από χλαμύδια αποτελεί το συχνότερο σεξουαλικώς μεταδιδόμενο 
νόσημα στις ανεπτυγμένες χώρες και ιδιαίτερα σε γυναίκες κάτω των 25 ετών, 
με επίπτωση που κυμαίνεται από 4-25% και ειδικά για την εγκυμοσύνη αυτό το 
ποσοστό έχει υπολογιστεί σε 20%[614-615]. Η παρουσία του Chlamydia 
Trachomatis στον τράχηλο της μήτρας κατά την διάρκεια της κύησης, έχει 
συσχετιστεί στις περισσότερες μελέτες, αν και όχι σε όλες, με αύξηση του 
κινδύνου ΠΤ και η κάθετη μετάδοση κατά τον τοκετό, μπορεί να οδηγήσει σε 
νεογνική πνευμονία (5-15%) και νεογνική επιπεφυκίτιδα (15-
25%)[492,502,588,594-595,616-630]. Φαίνεται ότι οι γυναίκες με πρόσφατη 
λοίμωξη και με θετικά αντιχλαμυδιακά IgM αντισώματα τόσο στον ορό, όσο και 
στον κόλπο έχουν σημαντικά αυξημένο κίνδυνο για ΠΤ και PROM[619,631]. Σε 
μία μελέτη από τους Andrews και συν., δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση μεταξύ 
χλαμυδίων και ΠΤ, αλλά βρέθηκε ότι η παρουσία Chlamydia Trachomatis στον 
κόλπο, σχετίζεται με BV και κοντό μήκος τραχήλου της μήτρας, παράγοντες 
που προδιαθέτουν για ΠΤ[632]. ∆εν είναι ξεκάθαρο εάν η θεραπεία γυναικών 
με Chlamydia Trachomatis μειώνει τον κίνδυνο ΠΤ, με κάποιες μελέτες να 
παρουσιάζουν ενθαρρυντικά αποτελέσματα[624]. Η θεραπεία εκλογής σε 
γυναίκες που δεν είναι έγκυες είναι οι τετρακυκλίνες (δοξυκυκλίνη), ενώ στην 
εγκυμοσύνη χορηγείται εναλλακτικά ερυθρομυκίνη, αζιθρομυκίνη, αλλά και 
αμοξυκιλλίνη και κλινδαμυκίνη[631]. 
 

 Γονόρροια (Neisseria Gonorrhoeae) 
 
Η επίπτωση της N. Gonorrhoeae σε έγκυες γυναίκες, υπολογίζεται σε 1%, και ο 
σχετικός κίνδυνος αυτών των γυναικών για ΠΤ, είναι μεταξύ 2-5 [633-634]. 
Υπάρχουν επιδημιολογικές αποδείξεις που σχετίζουν την γονόρροια με τον ΠΤ, 
αν και οι μελέτες αυτές είναι αναδρομικές και τα στοιχεία όχι τόσο ισχυρά. Μόνο 
μία από αυτές τις μελέτες δεν βρήκε συσχέτιση με τον ΠΤ[594,630,633-638]. Η 
N. Gonorrhoeae έχε βρεθεί ότι μπορεί να διαπεράσει τις εμβρυϊκές μεμβράνες 
και να προκαλέσει χοριοαμνίοτιτιδα, σε μελέτες όπου η πάθηση έχει 
διαπιστωθεί με ιστολογικές εξετάσεις[639]. Στην εγκυμοσύνη θα πρέπει να 
ελέγχουμε τις γυναίκες υψηλού κινδύνου και να χορηγούμε κατάλληλη 
αντιμικροβιακή θεραπεία. Ο Brocklehurst σε μία ανασκόπηση από το 2002 
(Cochrane Review), κατέληξε στο συμπέρασμα ότι αμοξυκιλλίνη σε συνδυασμό 
με προβενεσίδη έχει παρόμοια αποτελέσματα με θεραπεία με σπεκτινομυκίνη, 
κεφτριαξόνη ή κεφιξίμη[640]. 
 

 Κολπική Τριχομονάδα (Trichomonas Vaginalis) 
 
Η ομάδα VIP έδειξε συσχέτιση της λοίμωξης με Trichomonas Vaginalis τόσο με 
ΠΤ, όσο και με PROM. Η επίπτωση της T. Vaginalis ήταν 12,6% με σημαντικές 
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διαφορές μεταξύ των εθνικών ομάδων[641-642]. ∆ύο άλλες μελέτες έχουν 
συσχετίσει την T. Vaginalis με ΠΤ και μία τρίτη μελέτη με PROM[373,600,643]. 
Μία μελέτη δεν έδειξε συσχέτιση λοίμωξης με τριχομονάδα και χαμηλού βάρους 
γέννησης[644]. Οι Carey και Klebanoff σε μία τυχαιοποιημένη μελέτη με 
περισσότερες από 600 γυναίκες, με ασυμπτωματική αποίκιση με Trichomonas 
εξέτασαν κατά πόσο η θεραπεία με μετρονιδαζόλη στο 2ο και 3ο τρίμηνο 
βελτίωνε την πιθανότητα ΠΤ, σε σχέση με γυναίκες που λάμβαναν placebo. Οι 
γυναίκες που έλαβαν μετρονιδαζόλη είχαν διπλάσιο κίνδυνο ΠΤ(19% vs 
10,7%). Οι συγγραφείς κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι ο έλεγχος ρουτίνας των 
εγκύων για Trichomonas Vaginalis καθώς και η θεραπεία ασυμπτωματικών 
εγκύων με T. Vaginalis δεν είναι απαραίτητη, καθώς δεν βελτιώνει το 
αποτέλεσμα της κύησης[645]. Σε μία μελέτη από τους Meis και συν., η 
επίπτωση της T. Vaginalis στην κύηση ήταν 3% και δεν συσχετιζόταν με 
ΠΤ[586]. 
 

 Μυκοπλάσματα (Mycoplasma hominis & Ureaplasma urealyticum) 
 
Οι μικροοργανισμοί Mycoplasma hominis και Ureaplasma urealyticum 
εντοπίζονται πολύ συχνά στο αμνιακό υγρό εγκύων με ΠΤ και PPROM[492]. 
Υπάρχουν κάποιες μελέτες που δείχνουν κάποια συσχέτιση αυτών των 
μικροοργανισμών με ΠΤ, χωρίς όμως καλά στοιχεία[587,607,646]. Σύμφωνα με 
τους Romero και συν. ωστόσο, η παρουσία αυτών των μικροοργανισμών στο 
κατώτερο γεννητικό σύστημα δεν σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο ΠΤ. Μία 
μεγάλη τυχαιοποιημένη μελέτη από τους Eschenbach και συν., στην οποία 
γυναίκες με Ureaplasma urealyticum λάμβαναν θεραπεία με ερυθρομυκίνη ή 
placebo, δεν παρατηρήθηκε βελτίωση του ποσοστού ΠΤ στην ομάδα που 
λάμβανε ερυθρομυκίνη. Οι συγγραφείς δεν συστήνουν τον έλεγχο ρουτίνας 
στην εγκυμοσύνη και θεραπεία για Ureaplasma urealyticum. Η αποίκιση του 
αναπνευστικού συστήματος των νεογνών, έχει συσχετιστεί με αυξημένο 
κίνδυνο χρόνιας αναπνευστικής πάθησης[647-654].  
 

 Ασυμπτωματική Βακτηριουρία 
 
Ως ασυμπτωματική βακτηριουρία ορίζεται η ανεύρεση μικροβίων (>105 cfu/ml) 
σε δύο συνεχόμενα δείγματα ούρων, που λήφθηκαν σε διάστημα > 24 ωρών, 
απουσία κλινικών συμπτωμάτων και πυοσφαιρίων στα ούρα. Η επίπτωση στην 
εγκυμοσύνη είναι 2-10% και εάν δεν θεραπευτεί το 30-50% αυτών των 
περιπτώσεων θα αναπτύξουν πυελονεφρίτιδα[492]. Σύμφωνα με τον Wally ο 
κίνδυνος ΠΤ σε περίπτωση πυελονεφρίτιδας υπολογίζεται σε 30%[655], ενώ 
σύμφωνα με πιο πρόσφατες μελέτες η πυελονεφρίτιδα φαίνεται να σχετίζεται με 
πρόωρες συσπάσεις της μήτρας, αλλά όχι με ΠΤ[656-657]. Μία μετα-ανάλυση 
από τους Romero και συν., έδειξε ότι η ασυμπτωματική βακτηριουρία αποτελεί 
παράγοντα κινδύνου για ΠΤ και ότι η θεραπεία της με αντιβιοτικά μειώνει τον 
κίνδυνο ΠΤ[656]. Ωστόσο, είναι σημαντικό να αναφέρουμε ότι στην 
συγκεκριμένη μελέτη όταν προσαρμόσουμε τα δεδομένα ανάλογα με 
κοινωνικοοικονομικές και δημογραφικές μεταβλητές, η σχέση βακτηριουρίας και 
ΠΤ δεν υφίσταται. Εάν αυτή η σχέση οφειλόταν αποκλειστικά σε 
κοινωνικοοικονομικούς παράγοντες δεν θα έπρεπε ωστόσο να παρατηρείται 
μείωση του ποσοστού ΠΤ, εκτός εάν η χρήση αντιβιοτικών θεράπευε τυχαία 
άλλους συνυπάρχοντες παράγοντες κινδύνου, που μπορεί να μην είχαν 
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αναγνωριστεί κατά τη διάρκεια της μελέτης, όπως BΚ[633]. Αυτά τα 
αποτελέσματα επιβεβαιώνει και η ανάλυση κατά Cochrane του 2001, αν και η 
νεότερη ανάλυση του 2007 από τους ίδιους συγγραφείς δείχνει μείωση του 
κινδύνου πυελονεφρίτιδας και χαμηλού βάρους γέννησης, με χρήση 
αντιβιοτικών, αλλά όχι του ΠΤ[658-659]. ∆ύο από τις τέσσερις μελέτες κοόρτης 
έδειξαν συσχέτιση βακτηριουρίας και ΠΤ, ενώ οι άλλες δύο δεν επιβεβαίωσαν 
αυτήν την συσχέτιση[660-663]. Από την βιβλιογραφία δεν φαίνεται να 
υπάρχουν σαφή στοιχεία σχετικά με την διάρκεια της θεραπείας με αντιβιοτικά, 
για την ασυμπτωματική βακτηριουρία στην εγκυμοσύνη[664]. Σύμφωνα με τους 
Thomsen και συν., η ασυμπτωματική βακτηριουρία μπορεί να αποτελεί δείκτη 
παθολογικής χλωρίδας του κόλπου ή να γίνεται επιμόλυνση του κόλπου από τα 
ούρα και έτσι να αυξάνεται ο κίνδυνος ΠΤ[665].  

 
 Ιογενείς Λοιμώξεις 

 
Αντίθετα με κάποιες βακτηριακές λοιμώξεις η σχέση ΠΤ και ιογενών λοιμώξεων 
δεν φαίνεται να είναι τόσο άμεση[494]. Ιογενείς λοιμώξεις που οδηγούν σε 
σοβαρή συστηματική λοίμωξη (π.χ. πνευμονία από ανεμευλογιά, 
πολυομυελίτιδα), μπορεί να οδηγήσουν σε ΠΤ[576]. Όταν δεν υπάρχει σοβαρή 
συστηματική λοίμωξη, δεν υπάρχουν αρκετά στοιχεία από την βιβλιογραφία 
που να υποστηρίζουν ότι οι ιογενείς λοιμώξεις ευθύνονται για ΠΤ. Πολλά 
έμβρυα με ενδομήτρια λοίμωξη κυτταρομεγαλοϊού (CMV) τείνουν να γεννιούνται 
πρόωρα, χωρίς να υπάρχουν συστηματικές μελέτες που να επιβεβαιώνουν 
αυτές τις παρατηρήσεις. Σε μία μελέτη από τους Wenstrom και συν. με 
ασυμπτωματικές γυναίκες που υποβλήθηκαν σε αμνιοπαρακέντηση, έγινε 
ανάλυση των δειγμάτων με PCR για ενδοαμνιακές ιογενείς λοιμώξεις. Από τα 
αποτελέσματα αποκαλύφθηκε DNA από πολλούς ιούς (αδενοϊός, CMV, 
Epstein-Barr, εντεροϊός κλπ.), με πιο συχνό αυτό του αδενοïού, χωρίς να 
υπάρχει συσχέτιση κανενός από αυτούς με ΠΤ[666]. Υπάρχουν ορισμένες 
μελέτες που συσχετίζουν τις ιογενείς λοιμώξεις με τον ΠΤ. Οι Arechavaleta-
Velasco και συν., διατύπωσαν την θεωρία ότι οι ιογενείς λοιμώξεις μπορεί να 
ευθύνονται για παθολογική λειτουργία του πλακούντα μέσω λοίμωξης της 
τροφοβλάστης και έτσι να οδηγήσουν σε επιπλοκές, όπως αποβολή, 
προεκλαμψία, ενδομήτρια υπολειπόμενη ανάπτυξη του εμβρύου και ΠΤ[667]. 
Οι Salafia και συν., σε μία μελέτη όπου εξέτασαν τους πλακούντες από 753 
γυναίκες (539 με ΠΤ), κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι σε ιογενείς λοιμώξεις ΠΤ 
μπορεί να προκληθεί ως συνέπεια της φλεγμονώδους αντίδρασης[668]. ∆εν 
υπάρχουν, λοιπόν αρκετά στοιχεία, σχετικά με τον ρόλο των ιογενών 
λοιμώξεων στον ΠΤ και σίγουρα χρειάζονται περισσότερες μελέτες σχετικά με 
τον ρόλο τους στην πρόκληση ΠΤ. 
 

 Άλλοι μικροοργανισμοί 
 
Άλλοι μικροοργανισμοί που έχουν συσχετιστεί με την πρόκληση ΠΤ είναι οι: 
Escheria Coli, Klebsiella και Haemophilus χωρίς να έχει αποδειχθεί αιτιολογική 
συσχέτιση των μικροοργανισμών αυτών με ΠΤ και να χωρίς να έχει αποδειχθεί 
ότι η θεραπεία αυτών των μικροοργανισμών μειώνει τον κίνδυνο ΠΤ[669-671]. 
Αυτά τα ευρήματα αμφισβητούνται από κάποιες άλλες μελέτες[672]. Σε μία 
μεγάλη πολυκεντρική μελέτη με περισσότερες από 2500 γυναίκες βρέθηκε 
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μονιλία (Candida Albicans) σε 20% των γυναικών, στις 24 και 28 εβδομάδες 
της κύησης και δεν υπήρχε συσχέτιση με ΠΤ[586]. 
 
 
Περιοδοντικές λοιμώξεις 
 
Η περιοδοντίτιδα αποτελεί μία πάθηση που συναντάται πολύ συχνά στον κοινό 
πληθυσμό, αλλά πολλές φορές παραβλέπεται και παραμένει μη διαγνωσμένη 
για αρκετό καιρό. Έχει υπολογιστεί ότι στις ανεπτυγμένες χώρες, 15% των 
ενηλίκων ηλικίας μεταξύ 21 και 50 ετών πάσχουν από περιοδοντίτιδα σοβαρού 
βαθμού[556,673]. Οι περιοδοντικές λοιμώξεις χαρακτηρίζονται από χρόνια, 
χαμηλού βαθμού φλεγμονή των ούλων και των στηρικτικών ιστών των δοντιών, 
που οφείλεται κυρίως σε Gram αρνητικά αναερόβια βακτήρια. Αυτή η χρόνια 
λοίμωξη οδηγεί σε συνεχή παραγωγή και συσσώρευση ενδοτοξινών και 
κυττοκινών στο υγρό της ουλοδοντικής σχισμής, που μπορεί με τη σειρά του να 
προκαλέσει απώλεια δοντιών και οστική βλάβη. Ο οργανισμός λοιπόν που 
πάσχει από περιοδοντική λοίμωξη, εκδηλώνει μία ανοσολογική αντίδραση 
απέναντι στην λοίμωξη, η οποία όμως δεν είναι ικανή να θεραπεύσει πλήρως 
την λοίμωξη και αυτό οδηγεί σε βλάβη των ιστών [674-675]. Φυσιολογικά στο 
40% υγιών ατόμων, κατά η διάρκεια του καθαρισμού των δοντιών (βούρτσισμα, 
νήμα) παρατηρείται βακτηριαιμία και ενδοτοξιναιμία. Τα ποσοστά αυτά είναι 
υψηλότερα όταν συνυπάρχει περιοδοντική λοίμωξη. Με αυτόν τον μηχανισμό 
μπορεί θεωρητικά να προκαλείται αιματογενής διασπορά βακτηρίων, 
κυττοκινών, προσταγλαδινών και λιποπολυσακχαριδίων στον πλακούντα, στην 
μήτρα και στις εμβρυϊκές μεμβράνες και να προκαλείται μια ανοσο-
φλεγμονώδης αντίδραση η οποία μπορεί να εξηγεί εν μέρει τη συσχέτιση 
περιοδοντικής λοίμωξης και ΠΤ[556,676-677]. Σημαντικό είναι επίσης το 
γεγονός ότι κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και κυρίως μετά το δεύτερο 
τρίμηνο, η αναλογία Gram (-) αναερόβιων βακτηρίων στην οδοντική πλάκα σε 
σχέση με τα αερόβια, αυξάνεται σημαντικά[555,678]. 
Ο Galloway το 1931, ήταν ο πρώτος που περιέγραψε συσχέτιση περιοδοντικής 
λοίμωξης με μαιευτικές επιπλοκές[679]. Από τότε έχουν πραγματοποιηθεί 
πολυάριθμες μελέτες που συσχετίζουν τις περιοδοντικές λοιμώξεις, με 
προβλήματα της κύησης και κυρίως με ΠΤ (Πίνακας 6α & 6β)[556,558]. Οι 
Offenbacher και συν., ήταν από τους πρώτους που απέδειξαν τη σχέση 
περιοδοντικής λοίμωξης με ΠΤ και χαμηλό βάρος γέννησης (LBW), σε μία 
μελέτη με 124 γυναίκες [549]. ∆ύο άλλες μελέτες επιβεβαίωσαν τα 
προηγούμενα ευρήματα, δείχνοντας ότι γυναίκες με φυσιολογική στοματική 
χλωρίδα είχαν μικρότερο κίνδυνο ΠΤ και LBW, σε σχέση με γυναίκες που είχαν 
σοβαρή περιοδοντίτιδα[680-681]. Μία μελέτη κοόρτης με 1300 γυναίκες έδειξε 
ότι η ηλικία κύησης κατά την οποία διαγιγνώσκεται η περιοδοντική λοίμωξη 
επηρεάζει τον κίνδυνο ΠΤ και ο κίνδυνος αυτός ήταν αντιστρόφως ανάλογος με 
ηλικία κύησης[556,578]. 
Τα δεδομένα από την βιβλιογραφία σχετικά με το κατά πόσο η θεραπεία των 
περιοδοντικών λοιμώξεων μειώνει τον κίνδυνο ΠΤ δεν είναι ξεκάθαρα, αν και τα 
περισσότερα αποτελέσματα είναι ενθαρρυντικά και φαίνεται ότι η θεραπεία σε 
γυναίκες με περιοδοντική λοίμωξη στην εγκυμοσύνη μειώνει τον κίνδυνο ΠΤ. Σε 
μία μελέτη με 400 γυναίκες, φάνηκε ότι γυναίκες που έλαβαν θεραπεία πριν 
από τις 28 εβδομάδες είχαν σημαντικά χαμηλότερο κίνδυνο ΠΤ και LBW[682]. 
Οι Jeffcoat και συν. έδειξαν ότι η αποτρύγωση των δοντιών και οι αποξέσεις 
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κάτω από τα ούλα σε γυναίκες με περιοδοντίτιδα μειώνουν τον κίνδυνο ΠΤ. 
Επίσης, η χρήση αντιβιοτικών φαίνεται με μειώνει τον κίνδυνο ΠΤ και αυτά θα 
πρέπει να χορηγούνται νωρίς στην εγκυμοσύνη. Όσο περισσότερο παραμένει 
χωρίς θεραπεία μία λοίμωξη με αναερόβια σε μία έγκυο, τόσο μεγαλύτερος 
είναι ο κίνδυνος οι μικροοργανισμοί αυτοί να εισχωρήσουν στο αμνιακό υγρό 
και να προκαλέσουν φλεγμονώδη αντίδραση και τελικά ΠΤ[558,683]. Σε μία 
μελέτη από τους Michalowitz και συν., η οποία αποτελεί και την μεγαλύτερη 
τυχαιοποιημένη μελέτη μέχρι στιγμής, για γυναίκες που λάμβαναν θεραπεία 
πριν από τις 22 εβδομάδες, δεν βρέθηκε βελτίωση του ποσοστού ΠΤ[684]. Οι 
Offenbacher και συν., αντίθετα σε μία πρόσφατη μελέτη παρατήρησαν ότι η 
θεραπεία της περιοδοντίτιδας μειώνει τον κίνδυνο ΠΤ[555,685]. Τα ευρήματα 
αυτά υποστηρίζει και μία μετα-ανάλυση από τους Polyzo και συν., οι οποίοι 
κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η θεραπεία περιοδοντικών λοιμώξεων μειώνει 
τον κίνδυνο ΠΤ[552]. ∆ύο πρόσφατες τυχαιοποιημένες μελέτες από τις ΗΠΑ με 
πάνω από 2500, ασθενείς δεν έδειξαν συσχέτιση μεταξύ περιοδοντικής 
λοίμωξης και ΠΤ[550,686], περιπλέκοντας ακόμα περισσότερο τα δεδομένα 
σχετικά με τον ρόλο της περιοδοντικής λοίμωξης στην πρόκληση ΠΤ. 
 

 
Σχήμα-2: Περιοδοντική λοίμωξη: υπάρχουν θεωρίες κατά πόσο αποτελεί 
παράγοντα κινδύνου ή παράγοντα πρόβλεψης του ΠΤ. Απεικονίζονται οι 
ομοιότητες στον μηχανισμό πρόκλησης περιοδοντίτιδας, φυσιολογικού και 
πρόωρου τοκετού μέσω λοιμώξεων. (ΦΤ: φυσιολογικός τοκετός, ΠΤ: πρόωρος 
τοκετός, ΠΜΠ: πολυμορφοπύρηνα ουδετερόφιλα) (σύμφωνα με Ferguson και 
συν.[557]) 
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Γενετικοί παράγοντες, φυλή/εθνότητα, 
κάπνισμα, λοίμωξη, διατροφή, άγχος 

Ενεργοποίηση ΠΜΠ 
Κυττοκίνες: IL-1, IL-6, 
IL-8, IL-1β, TNF-α, IL-
18, MMP-2, MMP-8 
Χυμοελκυστές: ΜΙP-1α  
ΙL-8, ΜCP-1 

Ενεργοποίηση ΠΜΠ 
Κυττοκίνες: IL-1, IL-
6, IL-1β, TNF-α, 
MMP-2, MMP-9 
Χυμοελκυστές: ΜΙP-
1, ΙL-8, MIP-2, ΜCP-
5
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Συμπέρασμα 
 
Από όλες τις πιθανές αιτίες ΠΤ, η λοίμωξη/φλεγμονή είναι η μοναδική 
παθολογική κατάσταση για την οποία η άμεση αιτιολογική συσχέτιση έχει 
αποδειχθεί και ο μοριακός παθοφυσιολογικός μηχανισμός έχει εξακριβωθεί. 
Στις περισσότερες περιπτώσεις όπου υπάρχει παθολογοανατομική διάγνωση 
φλεγμονής και ιστολογική επιβεβαίωση χοριοαμνιονίτιδας, είναι συνήθως 
ήπιας-υποκλινικής μορφής[707]. Η πιο κοινή οδός που χρησιμοποιούν οι 
μικροοργανισμοί για να εισέλθουν στην αμνιακή κοιλότητα, είναι η ανιούσα 
οδός από το κατώτερο τμήμα του γεννητικού συστήματος, κόλπος, τράχηλος 
(Σχέδιο 2). Οι μικροοργανισμοί αυτοί εκτός από την άμεση απελευθέρωση 
τοξικών ουσιών (ενδοτοξίνες), προκαλούν και μία ανοσολογική αντίδραση του 
οργανισμού, που οδηγεί στην παραγωγή φλεγμονωδών μεσολαβητών 
(προσταγλαδίνες, ιντερλευκίνες.), οι οποίοι με την σειρά τους είναι υπεύθυνοι 
για την ρήξη των μεμβρανών, για συσπάσεις της μήτρας και για διαστολή του 
τραχήλου[594]. Ο ΠΤ που οφείλεται σε λοίμωξη, χαρακτηρίζεται από βραχεία 
λανθάνουσα περίοδο (latency period) και σχετικά χαμηλή ανταπόκριση σε 
θεραπεία με τοκολυτικά. Ο τοκετός που είναι αποτέλεσμα ενδομήτριας 
λοίμωξης, θα πρέπει να θεωρείται ως προστατευτικός μηχανισμός του ίδιου του 
οργανισμού, που έχει σαν στόχο να προστατεύσει το έμβρυο και την μητέρα 
από πιο σοβαρές επιπτώσεις της λοίμωξης[594]. Είναι πιθανόν ότι ορισμένες 
γυναίκες έχουν μία προϋπάρχουσα κατάσταση ή μία γενετική προδιάθεση, που 
τις καθιστά πιο επιρρεπείς σε γεννητικές λοιμώξεις και ΠΤ[708]. Είναι φανερό 
ότι χρειάζονται περισσότερες μελέτες, προκειμένου να κατανοήσουμε σε βάθος 
τον ακριβή μηχανισμό πρόκλησης ΠΤ που οφείλεται σε λοίμωξη και να 
μπορέσουμε να αναπτύξουμε μεθόδους, για τον εντοπισμό γυναικών-κυήσεων 
υψηλού κινδύνου και την αντιμετώπιση τους.  
 
 
Πίνακας-6α: μελέτες που επιβεβαιώνουν την σχέση περιοδοντικής λοίμωξης και ΠΤ  
(τροποποιημένο από Shub και συν.[556]) 
 
 
Συγγραφέας 

 
Έτος 

 
Αριθμός (Ν) 

Offenbacher και συν. [549] 1996 124 
Offenbacher και συν. [687] 2001 812 
Jeffcoat και συν. [578] 2001 1313 
Romero και συν. [688] 2002 69 
Lopez και συν. [689] 2002 772 
Wan και συν. [690] 2002 190 
Carta και συν. [691] 2004 92 
Goepfert και συν. [681] 2004 139 
Mokeem και συν. [692] 2004 90 
Radnai και συν. [693] 2004 85 
Dortbudak και συν. [694] 2005 36 
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Jarjoura και συν. [695] 2005 203 
Moliterno και συν. [696] 2005 151 
Moreu και συν. [697] 2005 96 

 
 
 
Πίνακας-6β: μελέτες που δεν φανερώνουν συσχέτιση περιοδοντικής λοίμωξης και 
ΠΤ  (τροποποιημένο από Shub και συν. [556]) 
 
 
Συγγραφέας Έτος Αριθμός (Ν) 
Dasanayake και συν. [680] 1998 80 
Offenbacher και συν. [698] 1998 44 
Mitchell-Lewis και συν. [699] 2001 164 
Davenport και συν. [700] 2002 743 
Holbrook και συν. [701] 2004 96 
Moore και συν. [702] 2004 3738 
Buduneli και συν. [703] 2005 181 
Moore και συν. [704] 2005 154 
Rajapakse και συν. [705] 2005 227 
Lunardelli και συν. [706] 2005 449 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 
Τοκόλυση και Πρόωρος Τοκετός 

 
 
Εισαγωγή 
 
Το 2005 η επίπτωση του ΠΤ, υπολογίστηκε σε 9,6%, που αντιστοιχεί σε 12,9 
εκατομμύρια τοκετούς παγκοσμίως. Περίπου 10,9 εκατομμύρια 
πραγματοποιήθηκαν στην Αφρική και την Ασία και από μισό εκατομμύριο σε 
Ευρώπη και Αμερική αντίστοιχα [709].  Η αύξηση του ποσοστού του ΠΤ, 
οφείλεται κυρίως σε αύξηση της γέννησης πρόωρων νεογνών μεταξύ 34-36+6 
εβδομάδων, τα τελευταία 15 χρόνια από 7,3% σε 9,1%, ενώ το ποσοστό του 
ΠΤ <34 εβδομάδες παραμένει σταθερό σε 2,9-3,6% (Σχέδιο 1) [710-711].  
Το 2001 ο ΠΤ ξεπέρασε τις εμβρυϊκές ανωμαλίες ως πρώτη αιτία νεογνικής 
θνητότητας [712]. Για το 2005 το κόστος του ΠΤ στις ΗΠΑ υπολογίστηκε σε 
26,2 δισεκατομμύρια δολάρια που αφορά σε ιατρική περίθαλψη, απώλεια 
παραγωγικότητας και παροχή υπηρεσιών [442-443].  Η πρόγνωση για τα 
νεογνά που γεννιούνται πρόωρα είναι καλύτερη όσο μεγαλύτερη είναι η ηλικία 
κύησης και μετά τις 32 εβδομάδες η πρόγνωση και τα ποσοστά επιβίωσης είναι 
παρόμοια με αυτά των τελειόμηνων νεογνών (Σχέδιο 2). Τα πιο σοβαρά 
προβλήματα της προωρότητας αφορούν κυρίως στο 1-2% των νεογνών που 
γεννιούνται πριν από τις 32 εβδομάδες και ιδιαίτερα στο 0,4% των νεογνών 
που γεννιούνται πριν από τις 28 εβδομάδες (Πίνακα 1 από Κεφ. 2ο) [480-482].  
Στόχος της σύγχρονης μαιευτικής για την αντιμετώπιση του ΠΤ και των 
επιπλοκών του, είναι η παράταση της κύησης όσο το δυνατόν περισσότερο με 
την χρήση τοκολυτικών. Ωστόσο μέχρι σήμερα δεν υπάρχει συμφωνία, για το 
ποιος είναι ο καλύτερος τοκολυτικός παράγοντας. Θα αναλύσουμε τα 
πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα των τοκολυτικών παραγόντων, όπως αυτά 
αναφέρονται στην βιβλιογραφία. 
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Σχέδιο-1: ποσοστά ΠΤ για όλους τους τοκετούς και για μονήρεις τοκετούς 
(Births: Final Data for 2005. Natl Vital Stat Rep 2007 [711]) 
 

 
 
Σχέδιο-2: θνητότητα νεογνών πριν από τις 32 εβδομάδες (από Parry και 
συν.[482]), Probability of mortality: πιθανότητα θνητότητας, Gestation (weeks): 
Ηλικία κύησης (εβδομάδες) 
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Μηχανισμός ∆ράσης 
 
Η συσταλτικότητα του μυομητρίου εξαρτάται από την ενδοκυττάρια 
συγκέντρωση ασβεστίου (Ca2+). Όταν η συγκέντρωση του ασβεστίου είναι 
αυξημένη, τότε συνδέεται με μία πρωτεΐνη-μεταφορέα του Ca2+, την 
καλμοδουλίνη και αυτό οδηγεί σε ενεργοποίηση του ενζύμου που ονομάζεται, 
κινάση της ελαφριάς αλύσου της μυοσίνης, το οποίο με την σειρά του οδηγεί σε 
φωσφορυλίωση της μυοσίνης (Πίνακας 2). Όλη αυτή η διαδικασία οδηγεί στην 
ενεργοποίηση των ινιδίων της ακτίνης και στον σχηματισμό εγκάρσιων 
γεφυρών και τελικά στην σύσπαση των μυομήτριων κυττάρων, σύμφωνα με τον 
οδοντωτό μηχανισμό του Huxley (Σχέδιο 3). 
Οι υποομάδες των τοκολυτικών φαρμάκων δρουν σε διαφορετικά σημεία 
προκαλώντας αναστολή των συσπάσεων. Αυτό μπορεί να γίνει είτε με 
μηχανισμούς που αποσκοπούν σε απευθείας αναστολή του τοκετού 
(αναστολείς των υποδοχέων της οξυτοκίνης, αναστολείς COX και οξείδιο του 
αζώτου-ΝΟ), είτε μέσω της μη-ειδικής δράσης των τοκολυτικών στη 
συσταλτικότητα των κυττάρων (β-αδρενεργικοί αγωνιστές, θειικό μαγνήσιο και 
ανταγωνιστές ασβεστίου) (Σχέδιο 3) [713]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Πίνακας-2: Μηχανισμός ελέγχου του ενδοκυττάριου ασβεστίου 
 
 
Μηχανισμός Δράσης 

 
Συγκέντρωση Ca2+ 

 

 
Υποδοχείς Ca2+/Δυναμικό 
δράσης 

 
↑ Ca2+ 

 
Εκπόλωση της μεμβράνης που προκαλείται από 
σχισμοειδείς διακλαδώσεις (gap junctions) και 
οδηγεί σε είσοδο Ca2+ στο κύτταρο 

 
Υποδοχείς Ca2+/Ορμονο 
εξαρτώμενοι 

 
↑ Ca2+ 

 
Συνδέονται με G-πρωτεΐνες που ενεργοποιούνται 
από ενδοκρινικούς και παρακρινικούς υποδοχείς, 
όπως υποδοχείς εικοσανοειδών και οξυτοκίνης 

 
Απελευθέρωση από το 
σαρκοπλασματικό δίκτυο 

 
↑ Ca2+ 

 
Υποδοχείς οξυτοκίνης που είναι συνδεδεμένοι με 
G-πρωτεΐνες ενεργοποιούν την φωσφολιπάση C 
και που αυξάνει την φωσφορική ινοσιτόλη (IP3) 
και συνδέεται με το σαρκοπλασματικό δίκτυο 
προκαλώντας απελευθέρωση Ca2+ 

 
β-αδρενεργικοί υποδοχείς 

 
↓ Ca2+ 

 
Είναι συνδεδεμένοι με G-πρωτεΐνες και 
προκαλούν αύξηση της cAMP που ενεργοποιεί 
την πρωτεϊνική κινάση Α και εμποδίζει την 
φωσφορυλίωση του CDMLK και ↑ την πρόσληψη 
Ca2+ από το σαρκοπλασματικό δίκτυο 
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Σχέδιο-3: η φυσιολογία της συσπάσεως των μυομήτριων κυττάρων και η 
δράση των τοκολυτικών φαρμάκων (από Groom & Bennett[713]) 
 
Γιατί χρησιμοποιούμε τοκολυτικά; 
 
Ο ΠΤ σχετίζεται με αυξημένα ποσοστά περιγεννητικής θνητότητας και 
νοσηρότητας. Κάθε παρέμβαση θα πρέπει να αποσκοπεί στην βελτίωση της 
επιβίωσης των νεογνών, χωρίς να αυξάνει παράλληλα τον κίνδυνο για την 
μητέρα. Είναι γενικά αποδεκτό ότι η παράταση της κύησης δρα ευεργητικά στην 
ωριμότητα του εμβρύου και παρέχει χρόνο για θεραπευτικές παρεμβάσεις, που 
θα βελτιώσουν το αποτέλεσμα της κύησης. 
Προκειμένου να μειώσουμε τις επιπτώσεις του ΠΤ, σήμερα είναι κοινή πρακτική 
να προσπαθούμε να παρατείνουμε την κύηση όσο το δυνατόν περισσότερο. Σε 
πολύ πρόωρα νεογνά, η παράταση της κύησης κατά 1 εβδομάδα μειώνει την 
θνησιμότητα κατά 30% και δίνει την δυνατότητα να μεταφέρουμε την γυναίκα σε 
εξειδικευμένα κέντρα και να χορηγήσουμε κορτικοστεροειδή. Οι Finnström και 
συν., σε μία μελέτη με 250000 τοκετούς, έδειξαν ότι το ποσοστό επιβίωσης των 
νεογνών από 8% στις 23 εβδομάδες, αυξάνεται σε 74% στις 26 εβδομάδες 
[714]. Αυτό αντιστοιχεί σε μία αύξηση του ποσοστού επιβίωσης κατά 3% για 
κάθε μέρα που παρατείνεται η κύηση, σε αυτές τις μικρές ηλικίες κύησης. Έτσι 
λοιπόν αν η χρήση τοκολυτικών παρατείνει την κύηση έως και 7 ημέρες [715], 
όπως έχουν δείξει πολλές μελέτες, τότε θα περιμέναμε σημαντική βελτίωση στα 
ποσοστά επιβίωσης των πολύ πρόωρων νεογνών και μείωση των ποσοστών 
θνητότητας και νοσηρότητας. Αντίστοιχες μελέτες έχουν δείξει παρόμοιες 
βελτιώσεις στα ποσοστά επιβίωσης για κάθε επιπλέον εβδομάδα κύησης και 
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για κάθε επιπλέον 100 gr αύξηση του βάρους του εμβρύου [716]. Ωστόσο σε 
ηλικίες κύησης άνω των 32 εβδομάδων η παράταση της κύησης φαίνεται να 
έχει πολύ μικρή επίδραση στο ποσοστό θνητότητας [717].  
Η πιο συχνή και σοβαρή επιπλοκή της προωρότητας είναι η αναπνευστική 
δυσχέρεια των νεογνών, που σχετίζεται με αυξημένα ποσοστά θνητότητας και 
νοσηρότητας, τόσο άμεσα όσο και μακροπρόθεσμα. Η χρήση των 
κορτικοστεροειδών, έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνει το προσδόκιμο επιβίωσης των 
πρόωρων νεογνών και μειώνει την επίπτωση της αναπνευστικής δυσχέρειας 
[718-720]. Σύμφωνα με μία συστηματική ανασκόπηση κατά Cochrane του 
2006, με 21 μελέτες, φαίνεται ότι η χρήση κορτικοστεροειδών σε γυναίκες με 
επαπειλούμενο ΠΤ μειώνει τον κίνδυνο νεογνικού θανάτου, συνδρόμου 
αναπνευστικής δυσχέρειας, περιενδοκοιλιακής εγκεφαλικής αιμορραγίας καθώς 
και λοιμώξεων, ενώ μειώνει την πιθανότητα αναπνευστικής υποστήριξης του 
νεογνού. Η χορήγηση κορτικοστεροειδών φαίνεται να έχει θετικά 
αποτελέσματα, από τις 26 έως τις 34+6 εβδομάδες [718]. Τα κορτικοστεροειδή 
έχουν καλύτερη δράση 24-48 ώρες μετά την χορήγησή τους και η δράση τους 
κορυφώνεται από 48 ώρες μέχρι 7 ημέρες μετά την χορήγησή τους. Ωστόσο, 
δεν φαίνεται να μειώνουν τον κίνδυνο νεκρωτικής εντεροκολίτιδας ή χρόνιας 
πνευμονοπάθειας [713].   
Οι συνεχώς εξελισσόμενες ειδικότητες της μαιευτικής και κυρίως της 
νεογνολογίας, έχουν κατορθώσει να αυξήσουν σημαντικά το ποσοστό 
επιβίωσης των πρόωρων νεογνών, αν και το ποσοστό του ΠΤ δεν έχει μειωθεί 
τα τελευταία χρόνια. Αυτή η βελτίωση στην επιβίωση των πρόωρων νεογνών 
οφείλεται κυρίως στις εντατικές μονάδες νεογνών (NICU) και μελέτες έχουν 
αποδείξει ότι το προσδόκιμο επιβίωσης είναι καλύτερο, όταν τα πρόωρα νεογνά 
γεννηθούν σε νοσοκομεία που έχουν εξειδικευμένες NICU, παρά όταν 
μεταφερθούν σε αυτά μετά τη γέννηση τους [721-722]. Οι Chien και συν., σε 
μία μελέτη με >3500 νεογνά ηλικίας ≤32 εβδομάδων, έδειξαν ότι νεογνά που 
γεννήθηκαν σε κέντρα χωρίς NICU, είχαν μεγαλύτερο κίνδυνο θανάτου, 
περιενδοκοιλιακής εγκεφαλικής αιμορραγίας βαθμού III-IV, ανοιχτού βοτάλλειου 
πόρου, αναπνευστικής δυσχέρειας και νοσοκομειακής λοίμωξης [723]. Αν και 
τα νεογνά που γεννήθηκαν σε κέντρα που δεν είχαν NICU, ήταν γενικά πιο 
μικρής ηλικίας κύησης, η έκβαση ήταν χειρότερη σε νεογνά με ηλικία ≤26 
εβδομάδες, 27-28 εβδομάδες και 29-30 εβδομάδες, ακόμα και μετά από 
προσαρμογή των δεδομένων, δεν ήταν χειρότερη ωστόσο για νεογνά ηλικίας 
31-32 εβδομάδες. Επομένως, κάθε θεραπευτική μέθοδος που παρατείνει την 
κύηση και επιτρέπει την μεταφορά πρόωρων νεογνών σε ειδικά κέντρα (NICU) 
πριν από την γέννηση τους, φαίνεται να μειώνει το ποσοστό θνησιμότητας και 
νοσηρότητας αυτών των νεογνών.   
  
Τοκολυτικά και αποτέλεσμα κύησης 
 
Μία από τις μεγαλύτερες μετα-αναλύσεις για την δράση των τοκολυτικών από 
τους Gyetvai και συν. [715], έδειξε ότι με εξαίρεση το θειικό μαγνήσιο (MgSO4) 
η χρήση τοκολυτικών παρατείνει την κύηση μέχρι και 7 ημέρες, συγκριτικά με 
placebo ή μη χρήση τοκολυτικών. Τα αποτελέσματα αυτά επιβεβαιώνονται και 
από άλλες πρόσφατες μελέτες [724-725]. Σύμφωνα λοιπόν με τα προηγούμενα 
δεδομένα, η παράταση της κύησης κατά μία εβδομάδα θα πρέπει να βελτιώνει 
και τα ποσοστά θνησιμότητας και νοσηρότητας των πρόωρων νεογνών και 
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επομένως, η χρήση τοκολυτικών θα περιμέναμε αντίστοιχα ότι θα βελτιώνει 
αυτά τα ποσοστά. 
Οι Gyetvai και συν., [715] δεν παρατήρησαν διαφορά στα ποσοστά 
περιγεννητικής θνησιμότητας και συνδρόμου αναπνευστικής δυσχέρειας. Σε 
αντίστοιχα συμπεράσματα κατέληξαν και οι Haas και συν. [725]. Οι αναστολείς 
προσταγλαδινών (ινδομεθακίνη) φαίνεται να έχουν καλύτερα αποτελέσματα, 
έχοντας λιγότερες παρενέργειες για την μητέρα και παρατείνοντας την κύηση 
τουλάχιστον κατά 7 ημέρες [725]. Βέβαια όπως θα αναλύσουμε παρακάτω, η 
χρήση τους θα πρέπει να γίνεται με προσοχή κυρίως μετά τις 32 εβδομάδες. 
Υπάρχουν αρκετοί λόγοι που να εξηγούν, γιατί η παράταση της κύησης δεν 
προσφέρει τόσο σημαντικό κλινικό όφελος, όσο θα περιμέναμε. Καταρχήν, είναι 
πιθανόν ότι ο χρόνος που κερδίζουμε με την χρήση των τοκολυτικών δεν 
αξιοποιείται κατάλληλα για τον σκοπό που αυτά χορηγούνται, δηλαδή για την 
χρήση κορτικοστεροειδών και την μεταφορά των εγκύων σε νοσοκομεία με 
NICU. Σε μία μελέτη από τους Romero και συν. για παράδειγμα, φάνηκε ότι αν 
και η χρήση τοκολυτικών παρέτεινε την κύηση κατά 7 ημέρες σε σχέση με 
placebo, <50% των ασθενών έλαβαν τελικά κορτικοστεροειδή [726]. Επίσης σε 
πολλές μελέτες σχετικά με την δράση των τοκολυτικών, φαίνεται πως η 
χορήγηση κορτικοστεροειδών δεν εφαρμόζεται ως ενδείκνυται, έτσι ώστε τα μη 
ικανοποιητικά αποτελέσματα να οφείλονται σε αυτό τον λόγο και όχι σε μη 
ευεργετική δράση των τοκολυτικών. Ιδανικά θα έπρεπε να γίνει μία 
τυχαιοποιημένη μελέτη, που θα συγκρίνει την χρήση τοκολυτικών σε 
συνδυασμό με κορτικοστεροειδή και μεταφορά σε κέντρα με NICU και σε σχέση 
με ομάδες γυναικών στις οποίες δεν θα κάναμε καμία παρέμβαση. Βέβαια κάτι 
τέτοιο είναι πολύ δύσκολο να γίνει, εφόσον δεν είναι ιατρικά δεοντολογικό και 
ηθικό [713]. 
Η ηλικία κύησης κατά την οποία χορηγείται τοκόλυση, φαίνεται να έχει 
σημαντικό ρόλο. Είναι πιθανό ότι η χρήση τοκολυτικών έχει καλύτερη δράση σε 
πιο προχωρημένες ηλικίες κύησης. Οι περισσότερες μελέτες δεν παρέχουν 
πληροφορίες, για την επίδραση των τοκολυτικών ανάλογα με την ηλικία 
κύησης. Σε μία μεγάλη μελέτη από τον Καναδά, το 80% των γυναικών είχαν 
ηλικία κύησης ≥28 εβδομάδων [727]. Οι Romero και συν. συγκρίνοντας 
atosiban με placebo, κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι παράταση της κύησης με 
τη χορήγηση atosiban, κατά 24 ώρες, 48 ώρες ή 7 ημέρες, παρατηρήθηκε μόνο 
σε γυναίκες ηλικίας κύησης ≥28 εβδομάδων, και όχι σε γυναίκες <28 
εβδομάδων [726]. 
Ο ΠΤ αποτελεί μία πολυπαραγοντική νόσο και η ακριβής αιτιολογία του ΠΤ, 
είναι πολύ δύσκολο να εντοπιστεί τις περισσότερες φορές. Από όλες τις 
πιθανές αιτίες ΠΤ, η λοίμωξη/φλεγμονή είναι η μοναδική παθολογική 
κατάσταση για την οποία η άμεση αιτιολογική συσχέτιση έχει αποδειχθεί και η 
και ο μοριακός παθοφυσιολογικός μηχανισμός έχει εξακριβωθεί. Είναι πιθανόν 
λοιπόν ότι ο ΠΤ που είναι αποτέλεσμα ενδομήτριας λοίμωξης να είναι ένας 
«προστατευτικός μηχανισμός» του ίδιου του οργανισμού, που έχει σαν στόχο 
να προστατεύσει το έμβρυο και την μητέρα από πιο σοβαρές επιπτώσεις της 
λοίμωξης [594]. Σε αυτές τις περιπτώσεις η παράταση της κύησης μπορεί να 
έχει αντίθετα από τα αναμενόμενα αποτελέσματα. Επίσης, τα τοκολυτικά 
φάρμακα, από μόνα τους μπορεί να έχουν σοβαρές παρενέργειες τόσο στη 
μητέρα, όσο και στο έμβρυο και θα πρέπει πάντα να χρησιμοποιούνται με 
προσοχή. 
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β-Αδρενεργικοί Αγωνιστές 
 
Οι β-αδρενεργικοί αγωνιστές είναι τοκολυτικοί παράγοντες παρόμοιας δομής με 
τις ενδογενείς κατεχολαμίνες. ∆ρουν διεγείροντας τους β-αδρενεργικούς 
υποδοχείς της μήτρας και των άλλων οργάνων και μέσω του cAMP, μειώνουν 
τα επίπεδα του ενδοκυττάριου ασβεστίου, προκαλώντας αναστολή της 
σύσπασης του μυομητρίου. Οι β-αγωνιστές αποτελούν τα πλέον 
χρησιμοποιημένα τοκολυτικά. Στην μελέτη των Gyetvai και συν. [715] φάνηκε 
ότι οι β-αδρενεργικοί αγωνιστές παρατείνουν την κύηση κατά 24 ώρες, 48 
ώρες, ή 7 ημέρες (αν και περιέργως όχι κατά 72 ώρες), σε στατιστικά σημαντικό 
βαθμό σε σχέση με placebo. Ωστόσο, αυτό δεν οδήγησε σε βελτίωση των 
ποσοστών ΠΤ πριν από 30, 32 ή 37 εβδομάδες, αλλά ούτε σε βελτίωση της 
περιγεννητικής θνησιμότητας, της επίπτωσης του συνδρόμου αναπνευστικής 
δυσχέρειας, νεκρωτικής εντεροκολίτιδας, περιενδοκοιλιακής εγκεφαλικής 
αιμορραγίας ή βάρους γέννησης <2500 γραμμάρια. Οι συχνότερες 
παρενέργειες-επιπλοκές των β-αγωνιστών είναι: αίσθηση παλμών, τρόμος, 
προκάρδιο άλγος, καρδιακές αρρυθμίες, ναυτία, εμετός, κεφαλαλγία, 
υπεργλυκαιμία και υποκαλιαιμία. Υπάρχει επίσης κίνδυνος πνευμονικού 
οιδήματος που φτάνει μέχρι και το 5%, για γυναίκες που λαμβάνουν θεραπεία 
με β-αγωνιστές [728]. Αυτό οφείλεται στην αντιδιουριτική δράση του φαρμάκου 
και στην υπερφόρτωση με υγρά. Οι επιδράσεις στο εμβρυϊκό κυκλοφορικό 
σύστημα (ταχυκαρδία, αυξημένη καρδιακή παροχή), είναι παρόμοιες με αυτές 
στην μητέρα, αλλά δεν φαίνεται να επηρεάζουν σημαντικά το έμβρυο και δεν 
αυξάνουν τα ποσοστά νεογνικής θνητότητας και θνησιμότητας [715]. Σύμφωνα 
με το Royal College of Obstetricians and Gynaecologists (RCOG), οι β-
αδρενεργικοί αγωνιστές δεν θα πρέπει να αποτελούν την πρώτη επιλογή για 
τοκόλυση [729]. 
 
 
Ανταγωνιστές ασβεστίου 
 
Οι ανταγωνιστές ασβεστίου δρουν κυρίως, καταστέλλοντας την είσοδο των 
ιόντων ασβεστίου μέσω της κυτταρικής μεμβράνης και μειώνοντας την 
συγκέντρωση του ενδοκυττάριου ασβεστίου  και επομένως μειώνοντας την 
συσταλτικότητα των μυομήτριων κυττάρων. Τα τελευταία χρόνια παρατηρείται 
αυξημένο ενδιαφέρον γύρω από τον ρόλο των ανταγωνιστών ασβεστίου στον 
ΠΤ, καθώς και στην αντιμετώπιση της υπέρτασης στην κύηση. Οι Tsatsaris και 
συν., έδειξαν ότι οι ανταγωνιστές ασβεστίου είχαν καλύτερη τοκολυτική δράση 
σε σχέση με τους β-αδρενεργικούς αγωνιστές, στην παράταση της κύησης 
πάνω από 48 ώρες και σε ηλικίες κύησης πάνω από 34 εβδομάδες [730]. Αν 
και δεν παρατηρήθηκε διαφορά στην περιγεννητική θνησιμότητα με την χρήση 
των δύο αυτών τοκολυτικών παραγόντων, η νιφεδιπίνη (ανταγωνιστής 
ασβεστίου) ήταν γενικά καλύτερα ανεκτή από τους β-αδρενεργικούς αγωνιστές 
και η θεραπεία με νιφεδιπίνη χρειάστηκε να διακοπεί λιγότερες φορές. Επίσης 
παρατηρήθηκε μικρότερο ποσοστό αναπνευστικής δυσχέρειας και εισαγωγών 
στη NICU [730]. Η νιφεδιπίνη λοιπόν αποτελεί  τον μοναδικό τοκολυτικό 
παράγοντα που έχει οφέλη για το νεογνό, αν και οι μελέτες που υποστηρίζουν 
κάτι τέτοιο είναι μικρού μεγέθους [713]. 
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Ανταγωνιστές οξυτοκίνης (Atobisan) 
 
Οι ανταγωνιστές οξυτοκίνης δρουν ανταγωνιζόμενοι την οξυτοκίνη στην 
σύνδεσή της με τους υποδοχείς της κυτταρικής μεμβράνης των μυομητρικών 
κυττάρων, καθώς και τους υποδοχείς του φθαρτού και των εμβρυϊκών 
μεμβρανών, αναχαιτίζοντας έτσι την απελευθέρωση προσταγλαδινών μέσω της 
οξυτοκίνης από τους ιστούς αυτούς [8]. Το atosiban είναι ανταγωνιστής των 
υποδοχέων οξυτοκίνης/βασοπρεσσίνης και χρησιμοποιείται ως τοκολυτικό. Η 
λογική της χρήσης του ως τοκολυτικού είναι ότι, η οξυτοκίνη παίζει σημαντικό 
ρόλο στον τοκετό και συνεπώς η αναστολή της λειτουργίας των υποδοχέων 
της, που προκαλεί μείωση στην είσοδο του Ca2+ από τον εξωκυττάριο χώρο 
καθώς και μείωση της απελευθέρωσης του Ca2+ από τα ενδοκυττάρια 
αποθέματα, τελικά οδηγεί σε αναστολή της συσταλτικότητας του μυομητρίου 
[713]. Ωστόσο, έχουν διατυπωθεί κάποιες αμφιβολίες σχετικά με τον ρόλο της 
οξυτοκίνης στην έναρξη και εξέλιξη του τοκετού [731]. 
Σε μία τυχαιοποιημένη μελέτη οι Romero και συν., σύγκριναν την χρήση 
atosiban με placebo για την αντιμετώπιση του ΠΤ [726]. ∆εν παρατηρήθηκε 
στατιστικά σημαντική διαφορά στο χρονικό διάστημα από την έναρξη της 
θεραπείας μέχρι τον τοκετό, μεταξύ των δύο ομάδων (atosiban vs placebo). Για 
την ομάδα του atosiban συγκριτικά με την ομάδα του placebo, παρατηρήθηκε 
αύξηση του αριθμού των γυναικών που δεν γεννήσανε και δεν χρειάστηκαν 
τοκολυτική θεραπεία με άλλον παράγοντα στις 24 ώρες (73% vs 58%), 48 ώρες 
(67% vs 56%) και στις 7 ημέρες (62% vs 49%) αντίστοιχα. Η νεογνική 
θνησιμότητα και νοσηρότητα, ήταν σχεδόν ίδια για τις δύο ομάδες για ηλικίες 
κύησης ≥28 εβδομάδων, αλλά ήταν αυξημένες στην ομάδα του atosiban, για 
ηλικίες κύησης <28 εβδομάδων, πιθανώς γιατί αυτή η ομάδα είχε περισσότερες 
γυναίκες ηλικίας κύησης <24 εβδομάδων, ωστόσο περισσότερες μελέτες είναι 
απαραίτητες για να έχουμε ασφαλή συμπεράσματα. 
Σε μία μεγάλη πολυκεντρική μελέτη που σύγκρινε το atosiban με β-
αδρενεργικούς αγωνιστές, τα αποτελέσματα έδειξαν ότι είχαν παρόμοια δράση 
στην παράταση της κύησης για 48 ώρες και για 7 ημέρες αντίστοιχα, ενώ τα 
αποτελέσματα νεογνικής θνησιμότητας και νοσηρότητας ήταν επίσης παρόμοια 
[732]. Το atosiban ωστόσο, φάνηκε να έχει λιγότερες παρενέργειες σε σχέση με 
τους β-αδρενεργικούς αγωνιστές, για την μητέρα: ταχυκαρδία (5.5% vs 75.5%), 
προκάδιο άλγος (1.1% vs 4.8%) και αίσθημα παλμών (2.2% vs 15.6%). 
Πνευμονικό οίδημα σημειώθηκε σε 2 γυναίκες που έλαβαν θεραπεία με β-
αδρενεργικούς αγωνιστές και σε μία γυναίκα που έλαβε θεραπεία με atosiban, 
αλλά αυτή η γυναίκα είχε ήδη λάβει θεραπεία με β-αδρενεργικούς αγωνιστές για 
7 ημέρες. 
∆ύο πρόσφατες αναλύσεις Cochrane, δεν έδειξαν σημαντικά οφέλη από την 
χρήση atosiban σε σχέση με β-αγωνιστές και placebo και μάλιστα έδειξαν μία 
μικρή αύξηση του ΠΤ σε 48 ώρες και ηλικίες κύησης <28 εβδομάδων και <37 
εβδομάδων [733-734]. Στις ΗΠΑ η Αμερικανική Υπηρεσία Τροφίμων και 
Φαρμάκων (US Food and Drug Administration - FDA) δεν έχει εγκρίνει την 
χρήση atosiban για την αντιμετώπιση του ΠΤ, λόγω των ανησυχιών για πιθανές 
παρενέργειες σε έμβρυα <28 εβδομάδων [735]. Στο Ηνωμένο Βασίλειο ΗΒ η 
χρήση του atosiban είναι πιο διαδεδομένη, αν και το κόστος του φαρμάκου είναι 
αρκετά σημαντικό. Το κόστος στις 24 ώρες είναι περίπου £275 για το atosiban, 
ενώ για ριτορδίνη είναι £13 και για την νιφεδιπίνη είναι £1.50 [736].    
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Αναστολείς της σύνθεσης των προσταγλαδινών (NSAIDS) 
 
Αυτή η κατηγορία φαρμάκων δρα κυρίως αναστέλλοντας την κυκλοοξυγενάση 
(COX), που είναι υπεύθυνη για την μετατροπή του αραχιδονικού οξέος σε 
προσταγλαδίνη Ε2,  καθώς και άλλα ένζυμα που εμπλέκονται στην σύνθεση 
των προσταγλαδινών και μερικά ένζυμα που παρεμποδίζουν την σύνδεση της 
προσταγλαδίνης στο κύτταρο [8]. Οι προσταγλαδίνες διαδραματίζουν 
σημαντικό ρόλο στην έναρξη και στην εξέλιξη του τοκετού και επηρεάζουν την 
συσταλτικότητα του μυομητρίου με πολλούς τρόπους. Στην προετοιμασία για 
τον τοκετό, ευνοούν τη δημιουργία σχισμοειδών διακλαδώσεων (gap junctions) 
και των υποδοχέων της οξυτοκίνης. Οι προσταγλαδίνες επηρεάζουν άμεσα την 
είσοδο του Ca2+ στα μυομητρικά κύτταρα, αυξάνοντας την συσταλτικότητα του 
μυομητρίου [713].   
Η ινδομεθακίνη, ένας μη ειδικός COX αναστολέας, αποτελεί τον πλέον 
χρησιμοποιημένο NSAID στον ΠΤ και έχει χρησιμοποιηθεί ευρέως στο δεύτερο 
τρίμηνο της κύησης. Έχει αποδεχθεί ότι είναι πιο αποτελεσματικός από placebo 
για την αντιμετώπιση του ΠΤ στις 48 ώρες και στις 7 ημέρες και αντίθετα με 
όλους του άλλους τοκολυτικούς παράγοντες, έχει αποδειχθεί ότι μειώνει τους 
τοκετούς πριν από τις 37 εβδομάδες, ενώ μειώνει και το ποσοστό νεογνών 
χαμηλού βάρους (<2500 gr) [715]. Οι παρενέργειες του φαρμάκου για την 
μητέρα είναι σχετικά λίγες, άλλα η χρήση της ινδομεθακίνης για την 
αντιμετώπιση του ΠΤ έχει περιοριστεί, λόγω των πιθανών επιβλαβών 
επιδράσεων στο έμβρυο. Η χρήση ινδομεθακίνης στην διάρκεια της κύησης και 
κυρίως πριν από τις 32 εβδομάδες, έχει συσχετιστεί με πρόωρη σύγκλιση του 
βοτάλλειου πόρου, ολιγάμνιο, νεκρωτική εντεροκολίτιδα και περιενδοκοιλιακή 
εγκεφαλική αιμορραγία [737-739]. Πολλές μελέτες αμφισβητούν την βαρύτητα 
αυτών των παρενεργειών και μία μελέτη από τους Macones και συν., κατέληξε 
στο συμπέρασμα ότι τα οφέλη από την χρήση ινδομεθακίνης υπερτερούν των 
παρενεργειών, για ηλικίες κύησης <32 εβδομάδων [740-741]. Επίσης, μία 
πρόσφατη ανάλυση κατά Cochrane, δεν έδειξε στατιστικά σημαντική διαφορά 
όσον αφορά σε επιδράσεις στο νεογνό από την χρήση ινδομεθακίνης [742]. 
Μπορεί μερικά από αυτά τα αποτελέσματα να οφείλονται σε συγχυτικούς 
παράγοντες [741]. 
Έχει αποδειχθεί ότι ο τοκετός σχετίζεται με την άνω ρύθμιση (up regulation) 
των COX-2 υποδοχέων στο μυομήτριο και στις εμβρυϊκές μεμβράνες και όχι 
των COX-1 και για αυτό υπάρχει αυξημένο ενδιαφέρον σχετικά με τον ρόλο των 
νεότερων αναστολέων των COX-2 υποδοχέων στην αντιμετώπιση του ΠΤ 
[743]. Υπάρχουν μελέτες που υποστηρίζουν τη χρήση αυτών των φαρμάκων 
με ενθαρρυντικά αποτελέσματα, αλλά εκφράζονται ανησυχίες για επιβλαβείς 
επιδράσεις στο έμβρυο και κυρίως στη νεφρική λειτουργία του [713,744-745]. 
Σύμφωνα με μια μελέτη η χρήση της σελεκοξίμπης σε γυναίκες με συμπτώματα 
ΠΤ, φαίνεται να είναι ασφαλής για βραχεία χρήση [746]. Σε μία άλλη μελέτη η 
χρήση ροφεκοξίμπης, σχετίστηκε με αναστρέψιμες βλάβες στα νεφρά του 
εμβρύου και στον βοτάλλειο πόρο, χωρίς καμία βελτίωση στο αποτέλεσμα της 
κύησης [747]. 
 
Θειικό Μαγνήσιο (MgSO4) 
 
Ως τοκολυτικός παράγοντας, το MgSO4 δρα καταστέλλοντας την μετάδοση του 
νευρικού ερεθίσματος στο μυομήτριο καθώς και με απ’ευθείας δράση στο 
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μυομήτριο. Αυξημένα επίπεδα μαγνησίου ελαττώνουν την απελευθέρωση 
ακετυλχολίνης, από τα κινητικά άκρα των νευρώνων μέσα στη νευρομυϊκή 
σύναψη. Επιπρόσθετα, προλαμβάνει την εισροή ασβεστίου στους νευρώνες και 
επομένως μπλοκάρει αποτελεσματικά την μετάδοση του ερεθίσματος. Ακόμη το 
μαγνήσιο δρα ως ανταγωνιστής του ασβεστίου σε κυτταρικό επίπεδο, καθώς 
και στον εξωκυττάριο χώρο [8]. Το MgSO4 έχει χρησιμοποιηθεί ευρέως για την 
θεραπεία και πρόληψη σπασμών σε γυναίκες με εκλαμψία-προεκλαμψία για 
πολλά χρόνια και αποτελεί το πλέον διαδεδομένο τοκολυτικό φάρμακο στις 
ΗΠΑ. Ωστόσο, πρόσφατες μετα-αναλύσεις έχουν δείξει, ότι το MgSO4 δεν 
υπερτερεί έναντι placebo στην αντιμετώπιση του ΠΤ [715], ενώ μία 
ανασκόπηση κατά Cochrane κατέληξε στο συμπέρασμα ότι δεν υπάρχουν 
αρκετά στοιχεία που να υποστηρίζουν την χρήση του για την αντιμετώπιση του 
ΠΤ, αφού δεν φαίνεται να είναι αποτελεσματικό στην αντιμετώπιση του ΠΤ, ενώ 
αυξάνει και την νεογνική θνησιμότητα [748]. 
 
∆ότες Οξειδίου του Αζώτου (ΝΟ) 
 
Οι δότες του οξειδίου του αζώτου, όπως η τρινιτρική γλυκερόλη, δρουν 
αυξάνοντας τα επίπεδα της cGMP (η απελευθέρωση οξειδίου του αζώτου 
μετατρέπει την τριφωσφορική γουανοσίνη GTP, σε κυκλική μονοφωσφορική 
γουανοσίνη cGMP) στα λεία μυϊκά κύτταρα και προκαλώντας χάλαση του 
μυομητρίου [8,713]. Υπάρχουν μελέτες σχετικά με τον ρόλο της διαδερμικής 
χορήγησης νιτρογλυκερίνης για την αντιμετώπιση του ΠΤ, οι οποίες έδειξαν 
μείωση των τοκετών στις 48 ώρες, σε σχέση με placebo [749] και παρόμοια 
αποτελέσματα με τους β-αδρενεργικούς αγωνιστές, με λιγότερες μάλιστα 
παρενέργειες για την μητέρα [750]. Ωστόσο, υπάρχουν σημαντικές ενδείξεις ότι 
οι δότες του ΝΟ σχετίζονται με την πρόκληση διαστολής του τραχήλου και 
συνεπώς δεν είναι κατάλληλοι για τοκόλυση [751-752]. 
 
 
Συζήτηση 
 
Σκοπός της θεραπείας του ΠΤ είναι η βελτίωση της νεογνικής θνησιμότητας και 
νοσηρότητας, χωρίς ταυτόχρονα να αυξάνεται ο κίνδυνος για την μητέρα. Οι 
τοκολυτικοί παράγοντες που χρησιμοποιούμε έχει αποδειχθεί ότι είναι 
καλύτεροι από placebo για την παράταση της κύησης κατά 48 ώρες ή κατά 7 
ημέρες, αλλά δυστυχώς δεν φαίνεται να βελτιώνουν τα ποσοστά νεογνικής 
θνητότητας και νοσηρότητας, κυρίως της αναπνευστικής δυσχέρειας των 
νεογνών [713,725]. Ίσως λοιπόν να είναι κλινικά ορθό, να χρησιμοποιούμε 
τοκόλυση μόνο σε συγκεκριμένες περιπτώσεις και κυρίως σε περιπτώσεις 
όπου απαιτείται παράταση της κύησης, ώστε να χορηγηθούν κορτικοστεροειδή 
ή για την μεταφορά της εγκύου σε εξειδικευμένα κέντρα. 
Η επιλογή του καλύτερου τοκολυτικού φαρμάκου δεν είναι απόλυτα 
διευκρινισμένη, σύμφωνα με τα δεδομένα από την βιβλιογραφία, μέχρι σήμερα. 
Υπάρχουν σαφείς ενδείξεις ότι τόσο το atosiban όσο και η νιφεδιπίνη, έχουν 
καλύτερη δράση από τους β-αδρενεργικούς αγωνιστές. Ωστόσο, φαίνεται να 
επικρατεί η άποψη ότι η νιφεδιπίνη λόγω της ευκολότερης χορήγησής της (από 
του στόματος), του μικρού ποσοστού παρενεργειών και του χαμηλού της 
κόστους, θα πρέπει να προτιμάται ως τοκολυτικό εκλογής [753]. Για κυήσεις 
<32 εβδομάδων, η ινδομεθακίνη φαίνεται να υπερτερεί έναντι των υπολοίπων 
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τοκολυτικών παραγόντων [725,753]. Είναι γεγονός ότι τα δεδομένα σχετικά με 
την χρήση τοκολυτικών δεν είναι ξεκάθαρα, χωρίς αυτό να σημαίνει ότι δεν θα 
πρέπει να χορηγούνται σε γυναίκες με συμπτωματολογία ΠΤ. Οι τρεις αυτοί 
παράγοντες (νιφεδιπίνη, atosiban, ινδομεθακίνη) φαίνεται να έχουν τα καλύτερα 
αποτελέσματα με τις λιγότερες παρενέργειες και η επιλογή τους θα πρέπει να 
γίνεται από τον θεράποντα ιατρό, λαμβάνοντας υπόψη και παράγοντες τόσο 
από την πλευρά της μητέρας όσο και του εμβρύου, πριν επιλέξουν την 
κατάλληλη τοκολυτική θεραπεία.  
 

 
 
Σχέδιο-4α: η πιθανότητα εμβρυϊκού θανάτου κατά τη διάρκεια του τοκετού σε ΠΤ(από 
Villar και συν.[716]) 
 

 
 
Σχέδιο-4β: η πιθανότητα εισαγωγής του νεογνού δε ειδική μονάδα (NICU) ανάλογα με 
την ηλικία κύησης και τα κλινικά χαρακτηριστικά ΠΤ (από Villar και συν.[716]) 
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Πίνακας 3: χαρακτηριστικά και παρενέργειες τοκολυτικών (τροποποιημένο από Simhan & Caritis 
2007 [753]) 
 

 
Τοκολυτικό 

 
Παρενέργειες 

 
Αντενδείξεις 

  
Μητρικές 

 
Εμβρυϊκές/Νεογνικές 

 

 

 
 β-Αδρενεργικοί 

Αγωνιστές 

 
Ταχυκαρδία, υπόταση, 
τρόμος (39% vs 4% 
σε σχέση με placebo), 
αίσθημα παλμών 
(18% vs 4% σε σχέση 
με placebo), δύσπνοια 
(15% vs 1% σε σχέση 
με placebo), 
προκάρδιο άλγος 
(10% vs 1% σε σχέση 
με placebo), 
πνευμονικό οίδημα 
(0.3%), υποκαλιαιμία 
((39% vs 6% σε σχέση 
με placebo), 
υπεργλυκαιμία (30% 
vs 10% σε σχέση με 
placebo) 

 
Ταχυκαρδία 

 
Ταχυκαρδία, 
Καρδιακές παθήσεις 
της μητέρας, μη 
ρυθμισμένος διαβήτης 

 
 Θειικό Μαγνήσιο 

 
Εξάψεις, διαφόρηση, 
ναυτία, απώλεια εν τω 
βάθη 
αντανακλαστικών (σε 
δόσεις 9.6-12.0 
mg/dl), καταστολή 
αναπνευστικού (σε 
δόσεις 12.0-18.0 
mg/dl), καρδιακή 
ανακοπή (σε δόσεις 
24.0-30.0 mg/dl). 
Όταν συγχορηγούνται 
με ανταγωνιστές Ca2+ 
παρατηρείται ↓ του 
καρδιακού ρυθμού, 
συσταλτικότητάς και 
αριστερής συστολικής 
πίεσης και 
νευρομυϊκός 
αποκλεισμός  

 
Αντιφατικά στοιχεία 
σχετικά με την επίδραση 
στην περιγεννητική 
θνησιμότητα  

 
Μυασθένεια Gravis 

 
 Ανταγωνιστές 

Ασβεστίου 

 
Ζάλη, εξάψεις, 
ναυτία, υπόταση, 
καταστολή της 
καρδιακής 
λειτουργίας, αύξηση 
των ηπατικών 
ενζύμων, νευρομυϊκό 
αποκλεισμό  

  
Υπόταση, καρδιακές 
παθήσεις που 
σχετίζονται με το 
προφορτίο (π.χ. 
αορτική ανεπάρκεια) 
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 Ανταγωνιστές 
σύνθεσης 
προσταγλαδινών 

Ζάλη, οισοφαγική 
παλινδρόμηση, 
γαστρίτιδα, εμετός, 
δυσλειτουργία των 
αιμοπεταλίων (σπάνια 
προκαλούν σοβαρό 
πρόβλημα όταν δεν 
υπάρχει 
προϋπάρχουσα 
αιμορραγική διάθεση) 

Πρόωρη σύγκλιση του 
βοτάλλειου πόρου (ο 
κίνδυνος αυξάνεται όταν 
χρησιμοποιείται >48 
ώρες), ολιγάμνιο (ο 
κίνδυνος αυξάνεται όταν 
χρησιμοποιείται >48 
ώρες), ανοικτός 
αρτηριακός πόρος στα 
νεογνά  

Δυσλειτουργία των 
αιμοπεταλίων, 
διαταραχές 
πηκτικότητας, ηπατική 
ή νεφρική ανεπάρκεια, 
γαστρεντερικές 
παθήσεις ή ελκώδης 
κολίτιδα, άσθμα (σε 
γυναίκες με 
ευαισθησία στη 
ασπιρίνη) 

 
 Ανταγωνιστές 

Οξυτοκίνης 
(Atosiban) 

 
Υπερευαισθησία στην 
περιοχή έγχυσης του 
φαρμάκου  

 
Για το atosiban, έχει 
παρατηρηθεί αύξηση της 
εμβρυϊκής ή νεογνικής 
θνητότητας (μπορεί να 
οφείλεται στο γεγονός 
ότι εφαρμόζεται σε 
χαμηλότερες ηλικίες 
κύησης) 

 

 
 Δότες Οξειδίου 

του Αζώτου (ΝΟ) 

 
Ζάλη, υπόταση, 
εξάψεις 

  
Υπόταση, καρδιακές 
παθήσεις που 
σχετίζονται με το 
προφορτίο (π.χ. 
αορτική ανεπάρκεια) 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 
Μήκος Τραχήλου και Πρόωρος Τοκετός 

 
 
 
Εισαγωγή - Μήκος τραχήλου μήτρας και πρόωρος τοκετός 
 
Το διακολπικό υπερηχογράφημα άρχισε να χρησιμοποιείται ευρέως στην 
μελέτη, σε σχέση με τον πρόωρο τοκετό, από τα μέσα της δεκαετίας του ’80. 
Πολλές μελέτες συμφωνούν ότι το μήκος τραχήλου, που έχει την καλύτερη 
προγνωστική αξία και θα πρέπει να χρησιμοποιείται ως το διαγνωστικό όριο 
(cut off point), είναι τα 25 mm. Η μέτρηση του μήκος του τραχήλου της μήτρας 
και η σχέση του με τον ΠΤ έχει μελετηθεί πολλές φορές και σε διαφορετικούς 
πληθυσμούς εγκύων: χαμηλού κινδύνου, ασυμπτωματικές για ΠΤ, σε μονήρεις 
κυήσεις, σε πολύδυμες κυήσεις, σε συμπτωματικές γυναίκες για ΠΤ, καθώς και 
σε γυναίκες με πρόωρη ρήξη υμένων. Θα προσπαθήσουμε να αναλύσουμε τα 
δεδομένα που αφορούν στη μέτρηση του τραχήλου της μήτρας και την 
προγνωστική του αξία σε σχέση με τον ΠΤ, όπως αναφέρονται στην 
βιβλιογραφία. 
 
Η μέτρηση του τραχήλου της μήτρας ως μέθοδος πληθυσμιακού ελέγχου 
(screening test) 
 
Η μέτρηση του τραχήλου της μήτρας με τη χρήση διακολπικού 
υπερηχογραφήματος, θεωρείται πλέον από πολλούς, ως μέθοδος 
πληθυσμιακού ελέγχου (screening test) για την πρόγνωση του ΠΤ [754]. 
Πολλοί ωστόσο αμφισβητούν κάτι τέτοιο, εφόσον μία μέθοδος μαζικού 
πληθυσμιακού ελέγχου, πρέπει να τηρεί ορισμένα κριτήρια, ώστε να έχει το 
επιθυμητό αποτέλεσμα [755-756]. 
Καταρχήν, η μέθοδος θα πρέπει να ελέγχει μία νόσο με σημαντική νοσηρότητα 
και επίπτωση στον γενικό πληθυσμό. Ο ΠΤ αποτελεί την κύρια αιτία 
περιγεννητικής θνητότητας και θνησιμότητας. Συνεπώς, είναι το σημαντικότερο 
ίσως πρόβλημα της σύγχρονης μαιευτικής. 
∆εύτερον, το screening test θα πρέπει να είναι ασφαλές και αποδεκτό τόσο 
από τον προς έλεγχο πληθυσμό, όσο και από το ιατρικό προσωπικό. Η 
μέτρηση του τραχήλου της μήτρας είναι μία πολύ ασφαλής μέθοδος και δεν έχει 
ενοχοποιηθεί για λοιμώξεις, σε ασθενείς με ή χωρίς ρήξη των εμβρυϊκών 
υμένων [757-758]. Επίσης, ως εξέταση είναι καλά αποδεκτή από τις ασθενείς-
εγκύους και μόνο ένα ποσοστό περίπου 2% διαμαρτυρήθηκε για πόνο κατά την 
διακολπική υπερηχογραφική εξέταση ή δεν μπορούσε να ανεχθεί την εξέταση 
καθόλου[759].  
Τρίτον, η μέθοδος πληθυσμιακού ελέγχου θα πρέπει να μπορεί να εντοπίζει τη 
νόσο πριν από την εκδήλωση κλινικών συμπτωμάτων. Μελέτες γύρω από την 
λειτουργία του τραχήλου της μήτρας και την υπερηχογραφική του εκτίμηση 
κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, έχουν δείξει ότι ο τράχηλος διέρχεται 
κάποιες αλλαγές κατά τη διάρκεια είτε του φυσιολογικού, είτε του πρόωρου 
τοκετού. Αρχικά, το έσω στόμιο μικραίνει σε μέγεθος, ενώ το τραχηλικό κανάλι 
διευρύνεται, με κατεύθυνση από το έσω προς το έξω στόμιο. Τελικά και το έξω 
στόμιο διατείνεται και ανοίγει. Η σειρά αυτή των γεγονότων είναι σταθερή αν και 
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ποικίλουν τα χρονικά μεσοδιαστήματα. Οι πρώιμες αλλαγές στο έσω στόμιο του 
τραχήλου είναι σχεδόν πάντα ασυμπτωματικές και μπορούν να εντοπιστούν με 
την υπερηχογραφική εξέταση του τραχήλου[760-762]. 
Τέταρτον, μία μέθοδος πληθυσμιακού ελέγχου θα πρέπει να είναι αξιόπιστη, 
εύκολη στη χρήση της και τα αποτελέσματά της να μπορούν να αναπαραχθούν 
με σχετική ακρίβεια. Η ακρίβεια της μέτρησης του τραχήλου της μήτρας έχει 
αποδειχθεί από πολλές μελέτες και η διαφορά μεταξύ πολλαπλών μετρήσεων 
είτε από τον ίδιο είτε από διαφορετικούς εξεταστές κυμαίνεται σε τιμές < 10%, 
όταν φυσικά τηρούνται τα κριτήρια για τη σωστή μέθοδο μέτρησης του μήκους 
του τραχήλου της μήτρας με διακολπικό υπερηχογράφημα [754, 763-765]. 
Ελάχιστες μελέτες έχουν εντοπίσει σημαντικότερες διαφορές στις μετρήσεις 
αυτές [766]. 
Πέμπτον, η αξία μίας μεθόδου πληθυσμιακού ελέγχου, εξαρτάται από την 
εγκυρότητά της. Η δαχτυλική εξέταση του τραχήλου της μήτρας αποτελούσε, 
κατά το παρελθόν, την μέθοδο εκλογής για την πρόγνωση του ΠΤ. Τόσο η 
δαχτυλική, όσο και η διακολπική υπερηχογραφική εκτίμηση του τραχήλου της 
μήτρας κάθε δύο εβδομάδες, από την 14η έως την 30η εβδομάδα της κύησης, 
αποτελούν μεθόδους που μπορούν να χρησιμοποιηθούν ανεξάρτητα η μία από 
την άλλη, για την πρόγνωση του ΠΤ. Ωστόσο, έχει αποδειχθεί ότι η εγκυρότητα 
του διακολπικού υπερηχογραφήματος είναι μεγαλύτερη [754, 767-772], με 
ελάχιστες μελέτες να αμφισβητούν αυτήν την υπεροχή του [773]. Η χαμηλότερη 
ευαισθησία της δαχτυλικής εξέτασης φαίνεται να οφείλεται στο γεγονός ότι: (α) 
είναι πιο υποκειμενική μέθοδος, με αποτέλεσμα να παρατηρείται σημαντική 
διαφορά στα αποτελέσματα μεταξύ διαφορετικών εξεταστών (interobserver 
variability 52%) [774], (β) δεν είναι καλή μέθοδος για την εξέταση του έσω 
τραχηλικού στομίου [775] και (γ) είναι μη-ειδική μέθοδος, αφού 15-16% των 
πρωτοτόκων και 17-35% των πολυτόκων, θα έχουν διαστολή 1-2 cm στα τέλη 
του 2ου τριμήνου [776]. Με την υπερηχογραφική εξέταση ο τράχηλος της 
μήτρας είναι κατά μέσο όρο 11 mm μεγαλύτερος σε μήκος, από ότι με τη 
δαχτυλική εξέταση και ως μέθοδος είναι πιο ακριβής για την πρόγνωση του ΠΤ 
[760]. 
Τέλος, για μία μέθοδο πληθυσμιακού ελέγχου θα πρέπει να υπάρχει αντίστοιχα 
και μία θεραπεία της νόσου που ανιχνεύεται σε ασυμπτωματικό στάδιο. Η 
θεραπεία αυτή μάλιστα θα πρέπει να υπερτερεί, έναντι της θεραπείας σε 
συμπτωματική κατάσταση. Σε αυτόν ακριβώς τον τομέα τίθενται οι αντιρρήσεις 
σχετικά με το κατά πόσο αποτελεί μέθοδο πληθυσμιακού ελέγχου, εφόσον 
μέχρι σήμερα δεν υπάρχει αποδεκτή παρέμβαση για το μειωμένο μήκος 
τραχήλου. Με τη χρήση του διακολπικού υπερηχογραφήματος δίνεται η 
δυνατότητα να εντοπίσουμε έναν «βραχύ», για την ηλικία κύησης τράχηλο. Για 
την αντιμετώπιση του «βραχέως» τραχήλου, έχει μελετηθεί η χρησιμότητα της 
περίδεσης του τραχήλου της μήτρας [777-780]. Άλλες μέθοδοι που 
προτείνονται για την αντιμετώπιση του ΠΤ, είναι η χρήση ινδομεθακίνης, 
προγεστερόνης και αντιβιοτικών για ασυμπτωματικές γυναίκες, ενώ υπάρχουν 
και πρωτόκολλα εντατικής παρακολούθησης για γυναίκες με συμπτώματα για 
ΠΤ [781-785]. 
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Η προγνωστική αξία της μέτρησης του τραχήλου της μήτρας για τον 
πρόωρο τοκετό και μέτρα αντιμετώπισης 
 
 
Η εγκυρότητα των διαφόρων δοκιμασιών, για την διάγνωση και πρόληψη του 
ΠΤ εξαρτώνται κατά πολύ από τον πληθυσμό που μελετάται, όπως έχει 
αποδειχθεί από διάφορες μελέτες.  
 
 
 
Ι. Μονήρεις κυήσεις 
 
 
Για τις μονήρεις κυήσεις, υπάρχουν πλέον πολλές μελέτες που παρέχουν ένα 
μεγάλο αριθμό δεδομένων, ώστε να μπορέσουμε να ελέγξουμε την αξία της 
διακολπικής υπερηχογράφικής εξέτασης του τραχήλου της μήτρας, για την 
πρόγνωση και πρόληψη του ΠΤ, σε πληθυσμούς γυναικών με διαφορετικούς 
βαθμούς επικινδυνότητας.  
 

 
 
 Ομάδα χαμηλού κινδύνου 

 
 
Στις γυναίκες χαμηλού κινδύνου το μήκος του τραχήλου της μήτρας αποτελεί 
μία δυναμική μεταβλητή, με μέση τιμή που κυμαίνεται από 35-40 mm, από την 
14η έως την 30η εβδομάδα της κύησης. Η 10η εκατοστιαία θέση για το μήκος 
του τραχήλου για αυτήν την ομάδα είναι τα 25 mm. Μία σταδιακή βράχυνση του 
τραχήλου της μήτρας παρατηρείται μετά την 30η εβδομάδα [787]. Μελέτες 
έχουν αποδείξει ότι η πιθανότητα μίας γυναίκας, που είναι ασυμπτωματική και 
έχει μονήρη κύηση, να εκδηλώσει ΠΤ αυξάνεται όσο μικρότερο είναι το μήκος 
του τραχήλου [787-788]. Η θετική προγνωστική αξία για μήκη τραχήλου της 
μήτρας από 15-34 mm, έχει υπολογιστεί στο 6-44% [754]. Στις γυναίκες 
χαμηλού κινδύνου, ίσως λόγω της χαμηλής επίπτωσης του ΠΤ σε αυτόν τον 
πληθυσμό, η ευαισθησία του μήκους του τραχήλου της μήτρας είναι χαμηλή και 
82% των γυναικών με βραχύ μήκος τραχήλου στην 24η εβδομάδα, γέννησαν 
τελικά μετά την 35η εβδομάδα της κύησης (Πίνακας-1) [787]. Η περίδεση του 
τραχήλου της μήτρας σε αυτές τις ασθενείς δεν φαίνεται να προλαμβάνει τον 
ΠΤ [778,789-793], ενώ από την βιβλιογραφία δεν φαίνεται να έχουν μελετηθεί 
άλλα θεραπευτικά μέτρα, για τον συγκεκριμένο πληθυσμό. Συνεπώς, η μέτρηση 
του τραχήλου της μήτρας δεν συνιστάται, ως μέθοδος πληθυσμιακού ελέγχου 
(screening test) για την πρόγνωση του ΠΤ, σε γυναίκες χαμηλού κινδύνου με 
μονήρη κύηση. 
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 Ιστορικό ΠΤ 

 
Σε γυναίκες υψηλού κινδύνου, όπως αυτές που έχουν ιστορικό προηγούμενου 
ΠΤ, η μέτρηση του μήκους του τραχήλου της μήτρας φαίνεται να αποτελεί καλό 
προγνωστικό δείκτη (Πίνακας-1) [794-795]. Η ευαισθησία της εξέτασης είναι 
μεγαλύτερη του 50% και κυμαίνεται μεταξύ 60-80% και η θετική προγνωστική 
αξία αγγίζει το 70%, όταν το μήκος του τραχήλου είναι μικρότερο από 25 mm, 
σε ηλικία κύησης μεταξύ 14-18 εβδομάδων [763]. Η πιθανότητα των γυναικών 
αυτής της ομάδας να γεννήσουν πρόωρα, όταν έχουν φυσιολογικό μήκος 
τραχήλου στις 14-18 εβδομάδες κύησης, ανέρχεται στο 4%. Ένας αλγόριθμος 
για την αντιμετώπιση και το χρόνο πραγματοποίησης διακολπικού 
υπερηχόγραφήματος σε αυτές τις γυναίκες υψηλού κινδύνου προτείνεται στο 
Σχέδιο-1 [760]. Μετά την 28η εβδομάδα συνήθως δεν απαιτείται περαιτέρω 
υπερηχογραφικός έλεγχος του τραχήλου. Οι γυναίκες που έχουν 
υπερηχογραφικά μικρό τράχηλο και μπαίνουν σε αληθή ΠΤ, συνήθως 
προσέρχονται με παρατεταμένη πρόωρη ρήξη των υμένων [763]. Η περίδεση 
του τραχήλου της μήτρας, σε γυναίκες με βραχύ μήκος, σε αυτόν τον πληθυσμό 
υψηλού κινδύνου, μειώνει την πιθανότητα ΠΤ πριν από τις 35 εβδομάδες κατά 
39% [778]. 
 

 Άλλες ομάδες υψηλού κινδύνου 
 
Το μήκος του τραχήλου της μήτρας και η σχέση του με την πιθανότητα ΠΤ, έχει 
μελετηθεί τα τελευταία χρόνια και έχει βρεθεί να έχει θετική προγνωστική αξία, 
σε γυναίκες με προηγηθείσα κωνοειδή εκτομή ή επέμβαση στον τράχηλο 
[60,66-67,796-798], πολλαπλές αποξέσεις [799] και με ανωμαλίες του 
παραμεσονεφρικού πόρου (πόρος του Műller) [800-801] (Πίνακας-1). Η 
πιθανότητα ΠΤ σε γυναίκες με ανωμαλίες της μήτρας και κοντό τράχηλο στο 
διακολπικό υπερηχογράφημα, αυξάνεται κατά 13 φορές, με τον μεγαλύτερο 
κίνδυνο να παρατηρείται σε γυναίκες που έχουν μονόκερο μήτρα. ∆εν 
υπάρχουν επαρκή δεδομένα στη βιβλιογραφία για τη χρήση περίδεσης 
τραχήλου μήτρας, σε αυτήν την κατηγορία γυναικών [778].  
 
ΙΙ. Πολύδυμες κύησεις 
 
Ο ΠΤ ευθύνεται σε ένα μεγάλο βαθμό για την νεογνική θνητότητα και 
θνησιμότητα και το πρόβλημα αυτό είναι ακόμα μεγαλύτερο στις πολύδυμες  
κυήσεις. Υπάρχουν πολλές μελέτες που ασχολούνται με την αξία της μέτρησης 
του μήκους του τραχήλου της μήτρας στις δίδυμες κυήσεις, για την πρόγνωση 
του ΠΤ. Αν και η προγνωστική αξία διαφέρει από μελέτη σε μελέτη, η 
ευαισθησία είναι χαμηλή, αλλά η θετική προγνωστική αξία είναι αρκετά υψηλή 
(Πίνακας-1). Μήκος τραχήλου της μήτρας μικρότερο από 20 mm, στο 
διακολπικό υπερηχογράφημα, έχει σύμφωνα με πολλές μελέτες 100% 
προγνωστική αξία για ΠΤ, πριν από τις 28 εβδομάδες [802-810]. Αντίστοιχα, 
σύμφωνα με τους Goldenberg και συν. [802], μήκος τραχήλου μικρότερο από 
25 mm στις 24 εβδομάδες κύησης, αποτελεί ισχυρό προγνωστικό δείχτη για 
ΠΤ. Ένα από τα σημαντικά ευρήματα της μελέτης ήταν, ότι από τις γυναίκες 
των οποίων το μήκος του τραχήλου της μήτρας στις 18-26 εβδομάδες ήταν ίσο 
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ή μεγαλύτερο από 35 mm, μόνο 4% είχαν ΠΤ πριν από τις 35 εβδομάδες. Τα 
ευρήματα αυτά έχουν επιβεβαιωθεί και από άλλες μελέτες [804,806]. Η 
μέτρηση  του τραχήλου της μήτρας έχει καλή προγνωστική αξία για τον ΠΤ και 
στις τρίδυμες κυήσεις [811-813]. Τα δεδομένα από την βιβλιογραφία αναφορικά 
με το μήκος του τραχήλου της μήτρας και την αξία του για την πρόγνωση του 
ΠΤ στις πολύδυμες κυήσεις, δεν είναι ξεκάθαρα, κι αυτό συμβαίνει κυρίως γιατί 
στις πολύδυμες κυήσεις η πιθανότητα ο τράχηλος στις 24 εβδομάδες να είναι 
βραχύς είναι μεγαλύτερη. Έτσι, είναι δύσκολο να διακρίνει κανείς εάν το μήκος 
αυτό του τραχήλου είναι απλά μία «φυσιολογική» μεταβολή του για τις 
πολύδυμες κυήσεις ή αν όντως αποτελεί προγνωστικό δείκτη για ΠΤ. Επίσης, 
το βραχύ μήκος τραχήλου που εντοπίζεται αργότερα στο δεύτερο τρίμηνο της 
κύησης, στις πολύδυμες κυήσεις, οφείλεται πιθανότατα στην μεγαλύτερη 
διάταση της μήτρας και στην πίεση που ασκείται στο κάτω μέρος της μήτρας, 
και όχι σε αδυναμία του τραχήλου. Έχει αποδειχθεί ωστόσο, ότι μήκη τραχήλου 
μικρότερα από 20 mm ή μεγαλύτερα από 35 mm έχουν σημαντική 
προγνωστική αξία, για την πρόγνωση του ΠΤ στις δίδυμες κυήσεις. Παρά όλα 
αυτά, δεν έχει αποδειχθεί ότι κάποια παρεμβατική μέθοδος, όπως περίδεση, 
βελτιώνει την έκβαση αυτών των κυήσεων ή μειώνει την πιθανότητά τους για 
ΠΤ [814-816]. Αντίθετα, μία σύγχρονη μελέτη έδειξε ότι η περίδεση τραχήλου, 
υπό υπερηχογραφική καθοδήγηση, αυξάνει την πιθανότητα ΠΤ σε 
ασυμπτωματικές γυναίκες με δίδυμη κύηση και βραχύ τράχηλο, κατά 215% 
[778].       
 
Περίδεση τραχήλου 
 
Το διακολπικό υπερηχογράφημα αποτελεί την εξέταση εκλογής για γυναίκες 
στις οποίες, από το ιστορικό τους, τη φυσική εξέταση ή το υπερηχογράφημα, 
ενδείκνυται έλεγχος για πιθανή περίδεση του τραχήλου. Έχει αποδειχθεί ότι το 
μήκος του τραχήλου της μήτρας αυξάνεται μετά από την περίδεση και έχει 
επίσης αποδειχθεί ότι, η αύξηση του μήκους του τραχήλου σχετίζεται με αύξηση 
της πιθανότητας για τελειόμηνη κύηση [817-822]. Μήκος τραχήλου μικρότερο 
από 25 mm, ή μήκος του τμήματος του τραχήλου πάνω από το επίπεδο της 
περίδεσης, μικρότερο από 10 mm, αποτελούν σημαντικούς προγνωστικούς 
δείκτες για ΠΤ [817-821]. Εάν μετά την περίδεση παρατηρηθεί μείωση του 
μήκους του τραχήλου της μήτρας, τότε αυξάνεται η πιθανότητα για ΠΤ και δεν 
έχει αποδειχθεί μέχρι σήμερα, ότι κάποια επιπλέον επεμβατική ή φαρμακευτική 
μέθοδος μειώνει αυτόν τον κίνδυνο. Μάλιστα, σε ορισμένες ασθενείς με βραχύ 
μήκος τραχήλου μετά την περίδεση, στις οποίες σε δεύτερο χρόνο 
τοποθετήθηκε ενισχυτικό ράμμα, η πρόγνωση ήταν χειρότερη [823]. ∆εν 
συνιστάται λοιπόν, ο συνεχής έλεγχος του μήκους του τραχήλου, με διαδοχικά 
υπερηχογραφήματα σε γυναίκες με περίδεση, καθώς από την βιβλιογραφία κάτι 
τέτοιο δεν φαίνεται να βελτιώνει το αποτέλεσμα της εγκυμοσύνης ως προς τον 
ΠΤ.  
 
∆ιαστολή έσω τραχηλικού στομίου (Funneling) 
 
Πολλές μελέτες έχουν δείξει ότι η διαστολή του έσω τραχηλικού στομίου με 
προβολή των υμένων (funneling), έχει την ίδια προγνωστική αξία για τον ΠΤ, 
όσο και το μήκος του τραχήλου της μήτρας [758-759,824-830]. Άλλες μελέτες 
έχουν δείξει ότι funneling μικρότερο από 25%, δεν σχετίζεται με αυξημένο 
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κίνδυνο για ΠΤ, ενώ όταν είναι μεγαλύτερο από 25%, τότε αυξάνεται ο κίνδυνος 
για ΠΤ [754,824-826,828-829]. Η μέτρηση του μήκους του τραχήλου της 
μήτρας αποτελεί την εξέταση εκλογής για την πρόγνωση του ΠΤ και το 
funneling δεν φαίνεται να αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα, για την πρόγνωση 
του ΠΤ  [794,827]. Ο συνδυασμός, όμως ενός υπερηχογραφικά βραχύ 
τράχηλου μαζί με funneling, αυξάνει την πιθανότητα για ΠΤ [826,829]. Η 
παρουσία funneling με φυσιολογικό μήκος τραχήλου (> 25 mm) , είναι 
αμφίβολης κλινικής σημασίας και δεν είναι ξεκάθαρο εάν αυξάνει την 
πιθανότητα για ΠΤ [824,827,829]. 
 
Άλλες μέθοδοι πρόληψης του ΠΤ 
 
Πρόσφατα, έχουν μελετηθεί και άλλες μέθοδοι, εκτός από την περίδεση του 
τραχήλου της μήτρας, για την πρόληψη του ΠΤ, σε γυναίκες με 
υπερηχογραφικά βραχύ τράχηλο, αλλά χωρίς συμπτωματολογία ΠΤ. 
 

 Ινδομεθακίνη 
 
Οι περισσότερες γυναίκες χωρίς συμπτωματολογία ΠΤ, αλλά με μειωμένο 
μήκος τραχήλου, έχουν ανώδυνες συσπάσεις της μήτρας [54,831-833]. Η 
ινδομεθακίνη είναι ένας μη-ειδικός, μη-στερινοειδής, αντιφλεγμονώδης 
παράγοντας που εμποδίζει την μετατροπή του αραχιδονικού οξέος σε 
προσταγλαδίνη. Οι προσταγλαδίνες είναι σημαντικές για τις συσπάσεις της 
μήτρας, αλλά και για τη διαστολή του τραχήλου και χρησιμοποιούνται ευρέως 
για την πρόκληση του τοκετού. Η χρήση της ινδομεθακίνης έχει μελετηθεί 
εκτενώς ως τοκολυτικός παράγοντας, σε γυναίκες με συμπτωματολογία ΠΤ. 
Συγκριτικά με χορήγηση placebo, η ινδομεθακίνη βρέθηκε να σχετίζεται με 
σημαντική μείωση του ΠΤ πριν από τις 37 εβδομάδες, καθώς και με μείωση της 
πιθανότητας τοκετού για 48 ώρες, από την έναρξη της θεραπείας με 
ινδομεθακίνη [742]. Σύμφωνα με τους Berghella και συν., η χρήση της 
ινδομεθακίνης σε γυναίκες χωρίς συμπτωματολογία ΠΤ, αλλά με μήκος 
τραχήλου < 25 mm στις 16-24 εβδομάδες της κύησης, σχετίζεται με μείωση του 
ΠΤ πριν από τις 35 εβδομάδες κατά 31%, ενώ για ΠΤ > 24 εβδομάδες η μείωση 
αυτή αγγίζει το 86% [781]. ∆εν υπάρχουν σαφείς ενδείξεις από την 
βιβλιογραφία για το αν η χορήγηση ινδομεθακίνης σε γυναίκες που 
υποβλήθηκαν σε περίδεση τραχήλου της μήτρας, λόγω μικρού μήκους 
τραχήλου, βελτιώνει την πρόγνωση της εγκυμοσύνης τους και μειώνει 
περαιτέρω την πιθανότητα ΠΤ [782]. Σχεδόν όλες οι γυναίκες, σε τέσσερις 
μεγάλες μελέτες με ασθενείς για την περίδεση του τραχήλου έλαβαν 
ινδομεθακίνη, με αποτέλεσμα στις μελέτες αυτές να μην υπάρχει ομάδα 
ελέγχου (δηλ. με περίδεση αλλά χωρίς ινδομεθακίνη), ώστε να συγκριθούν 
μεταξύ τους [780,789,834-835].  
 

 Προγεστερόνη 
 
Η χρήση της προγεστερόνης σε γυναίκες με προηγούμενο ιστορικό ΠΤ, 
φαίνεται να μειώνει την πιθανότητά για ΠΤ στις επόμενες κυήσεις κατά το ένα 
τρίτο [836]. Σύμφωνα με το Αμερικανικό Κολλέγιο Μαιευτικής και Γυναικολογίας 
(ACOG) η χορήγηση προγεστερόνης θα πρέπει να συστήνεται σε γυναίκες με 
μονήρη κύηση και ιστορικό ΠΤ, ενώ δεν φαίνεται να ωφελεί γυναίκες με 
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πολύδυμες κυήσεις. Σε γυναίκες με πολύ μικρό μήκος τραχήλου (< 15 mm) το 
ACOG συστήνει τη χορήγηση προγεστερόνης, χωρίς όμως να υπάρχουν 
ισχυρές ενδείξεις ότι βελτιώνει το αποτέλεσμα της κύησης [837]. ∆ύο 
πρόσφατες τυχαιοποιημένες μελέτες έδειξαν ότι η χορήγηση προγεστερόνης σε 
γυναίκες με μικρό μήκος τραχήλου, το οποίο είχε διαπιστωθεί με διακολπικό 
υπερηχογράφημα, μειώνει την πιθανότητα ΠΤ πριν από τις 34 εβδομάδες 
[784], και πριν από τις 32 εβδομάδες [783,785]. Σε εγκύους με δίδυμες 
κυήσεις, η χορήγηση προγεστερόνης δεν φαίνεται να μειώνει την πιθανότητα 
του ΠΤ [838], αν και βρίσκεται σε εξέλιξη μία τυχαιοποιημένη μελέτη από τους 
Norman και συν., στη Σκωτία με 500 ασθενείς [839]. Σε γυναίκες με 
συμπτωματολογία ΠΤ, είναι δύσκολο να αποδειχθεί εάν η χρήση 
προγεστερόνης έχει καλά αποτελέσματα, τουλάχιστον από τα μέχρι σήμερα 
στοιχεία στη βιβλιογραφίας, κι αυτό γιατί οι μελέτες έχουν μικρό αριθμό 
ασθενών, ενώ είναι δύσκολο να γίνουν τυχαιοποιημένες [840-841]. Σύμφωνα 
με τους O’Brien και συν., η χορήγηση προγεστερόνης με τη μορφή κολπικής 
γέλης, σε γυναίκες με προηγούμενο ιστορικό ΠΤ, δεν φαίνεται να μειώνει την 
πιθανότητα τους για ΠΤ σε επόμενες κυήσεις[842]. Η χορήγηση 
προγεστερόνης φαίνεται να έχει ευεργετικά αποτελέσματα σε μερικές ομάδες 
ασθενών «υψηλού» κινδύνου για ΠΤ, αν και χρειάζονται περαιτέρω μελέτες για 
να εξακριβωθεί ο ακριβής ρόλος της στην πρόληψη του ΠΤ, η δοσολογία και ο 
τρόπος χορήγησης της [783]. 
 

 Αντιβιοτικά και ΠΤ 
 
Η χρήση αντιβιοτικών για την πρόληψη του ΠΤ, έχει μελετηθεί εκτενώς, χωρίς 
όμως να έχει αποδειχθεί ότι μειώνει την πιθανότητα ΠΤ. Η χρήση αντιβιοτικών 
έχει εφαρμογή στην πρόωρη ρήξη υμένων (PPROM) [760]. Μία πρόσφατη 
μελέτη έδειξε ότι η χρήση αντιβιοτικών σε γυναίκες με κοντό τράχηλο, αλλά 
χωρίς συμπτωματολογία ΠΤ, δεν βελτιώνει την πρόγνωση της κύησης [843]. 
Το ίδιο φαίνεται να ισχύει και για γυναίκες με προηγούμενο ιστορικό ΠΤ, θετική 
δοκιμασία φιμπρονεκτίνης ή μη φυσιολογική χλωρίδα του κόλπου [844-846]. 
Σύμφωνα με τον Lamont, σε ορισμένες γυναίκες, ανάλογα με τα βακτηρίδια της 
κολπικής χλωρίδας, η χρήση αντιβιοτικών μπορεί να μειώσει την πιθανότητα 
ΠΤ [847]. Για τη χρήση από του στόματος κλινδαμυκίνης, σε ασθενείς  με μη 
φυσιολογική χλωρίδα ή μη ειδική βακτηριακή κολπίτιδα, οι Ugwumadu και συν. 
έδειξαν ότι μειώνει την πιθανότητα ΠΤ [848]. Για τη χρήση κολπικής 
κλινδαμυκίνης τα αποτελέσματα από τη βιβλιογραφία είναι διφορούμενα, αλλά 
φαίνεται να έχει θετικά αποτελέσματα [849-852]. Η χορήγηση αντιβιοτικών σε 
γυναίκες με προηγούμενο ΠΤ, πριν από την σύλληψη στην επόμενη κύηση δεν 
φαίνεται να μειώνει την πιθανότητα ΠΤ [853-855]. Η θεραπεία της μη ειδικής 
βακτηριακής κολπίτιδας κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, δεν μειώνει την 
πιθανότητα ΠΤ και έτσι δεν συστήνεται, ο έλεγχος ρουτίνας όλων των εγκύων 
για μη ειδική βακτηριακή κολπίτιδα (BΚ). Ωστόσο, υπάρχουν ενδείξεις ότι η 
θεραπεία της BV πριν από τις 20 εβδομάδες βελτιώνει το αποτέλεσμα του 
τοκετού [592,856]. Σύμφωνα με τους Shennan και συν., η χορήγηση 
μετρονιδαζόλης σε ασθενείς με θετική δοκιμασία φιμπρονεκτίνης, δεν βελτιώνει 
το αποτέλεσμα της κύησης και αντίθετα μπορεί να αυξάνει την πιθανότητα ΠΤ 
[857]. Οι μακρολίδες και η κλινδαμυκίνη στο δεύτερο τρίμηνο της κύησης, 
σχετίζονται με χαμηλότερα ποσοστά ΠΤ, αντίθετα με την μετρονιδαζόλη που 
μπορεί και να αυξάνει την πιθανότητα ΠΤ [858]. 
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Πρόωρος Τοκετός 
 
Γυναίκες με συμπτωματολογία ΠΤ, έχουν αυξημένο κίνδυνο να γεννήσουν 
τελικά πρόωρα. Στις περισσότερες από αυτές τις γυναίκες τα συμπτώματα 
τελικά θα υποχωρήσουν και η κύηση θα προοδεύσει και μετά τις 37 εβδομάδες, 
χωρίς να υποβληθούν σε καμία θεραπεία. Σύμφωνα με τους Guinn και συν., 
90% των γυναικών με συμπτωματολογία ΠΤ δεν θα γεννήσουν εντός 7 ημερών 
και 75% αυτών των γυναικών, θα έχουν τελειόμηνες κυήσεις [28]. Η μέτρηση 
του τραχήλου της μήτρας σε αυτές της γυναίκες, όπως έχει αναφερθεί σε 
πολλές μελέτες, αποτελεί πολύ καλό προγνωστικό δείκτη για το ποιες από 
αυτές τις γυναίκες τελικά θα μπουν σε αληθή ΠΤ [754,859-861]. Έτσι, οι Tsoi 
και συν. έδειξαν ότι σε 510 γυναίκες με μονήρεις κυήσεις και συμπτωματολογία 
ΠΤ, 49% από αυτές τις γυναίκες που είχαν μήκος τραχήλου < 15 mm γέννησαν 
εντός των επόμενων 7 ημερών, ενώ για τις γυναίκες με μήκος τραχήλου > 15 
mm το ποσοστό αυτό ήταν 1% [862]. Η δοκιμασία εμβρυϊκής φιμπρονεκτίνης 
(FFN), δεν φαίνεται να βελτιώνει την πρόγνωση γυναικών με συμπτωματολογία 
ΠΤ που έχουν υποβληθεί σε μέτρηση του τραχήλου της μήτρας [863-864].  
Υπάρχει μία πρόσφατη μελέτη με μικρό όμως αριθμό ασθενών, σύμφωνα με 
την οποία ο συνδυασμός FFN και μέτρησης του τραχήλου της μήτρας σε 
γυναίκες με συμπτωματολογία ΠΤ και μήκος τραχήλου > 30 mm, βελτιώνει την 
πρόγνωση της κύησης [865]. 
 
Συμπέρασμα 
 
Η μέτρηση του τραχήλου της μήτρας με διακολπικό υπερηχογράφημα, αποτελεί 
μία από τις καλύτερες, αν όχι την καλύτερη μέθοδο για την πρόγνωση του ΠΤ. 
Η μέτρηση του τραχήλου της μήτρας αποτελεί μία εξέταση που είναι ασφαλής, 
ευρέως αποδεκτή από τις ασθενείς, αξιόπιστη και με καλά αποτελέσματα, που 
έχουν επιβεβαιωθεί από πολλές μελέτες. Μήκος τραχήλου μικρότερο από 25 
mm, μεταξύ 16 – 24 εβδομάδων, έχει αποδειχθεί πλέον ότι αποτελεί τον 
καλύτερο προγνωστικό δείκτη για ΠΤ. Όσο πιο νωρίς στην εγκυμοσύνη 
παρατηρείται μειωμένο μήκος τραχήλου, τόσο μεγαλύτερη είναι η πιθανότητα 
για ΠΤ. Ο υπερηχογραφικός έλεγχος του τραχήλου της μήτρας και η συχνότητα 
με την οποία θα πρέπει να εκτελείται, εξαρτάται από το μαιευτικό και ιατρικό 
ιστορικό της κάθε εγκύου, καθώς και από τους παράγοντες κινδύνου για την 
κάθε κύηση, και ανάλογα με τα ευρήματα θα πρέπει να ακολουθούνται 
πρωτόκολλα θεραπείας και παρακολούθησης. Σε γυναίκες με προηγούμενο 
ιστορικό ΠΤ ή ιστορικό αποβολής δευτέρου τριμήνου, στις οποίες ο τράχηλος 
της μήτρας στις 16-24 εβδομάδες είναι < 25 mm, για μονήρεις κυήσεις, η 
περίδεση του τραχήλου της μήτρας μπορεί να βελτιώσει την έκβαση της κύησης 
[759,763]. Πολλές μελέτες επίσης εξετάζουν την χρήση ινδομεθακίνης και 
προγεστερόνης για τη μείωση της επίπτωσης του ΠΤ, σε ασθενείς με βραχύ 
μήκος τραχήλου. Επίσης, η χρήση της FFN, εξετάζεται από μελέτες σε 
συνδυασμό με το μήκος του τραχήλου, για το κατά πόσο αυξάνει την 
ευαισθησία για τον εντοπισμό εγκύων με αυξημένη πιθανότητα για ΠΤ. Η 
μέτρηση του τραχήλου της μήτρας, αποτελεί την εξέταση επιλογής για την 
πρόγνωση του ΠΤ και ως μέθοδος πληθυσμιακής διαλογής μπορεί να 
βελτιώσει το αποτέλεσμα της κύησης ασθενών υψηλού κινδύνου και το 
προσδόκιμο επιβίωσης των εμβρύων, αυτών των γυναικών. 
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Σχέδιο-1 Αλγόριθμος παρακολούθησης ασθενών με ιστορικό ΠΤ (κατά Grimes-Dennis και Berghella [760]) 
 

 

  ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΠΤ 

∆ΙΑΚΟΛΠΙΚΟ ΥΠΕΡΗΧΟΓΡΑΦΗΜΑ 
ΣΤΙΣ 16-24 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 

ΜΗΚΟΣ ΤΡΑΧΗΛΟΥ 
< 25 mm 

ΜΗΚΟΣ ΤΡΑΧΗΛΟΥ 
25-29 mm 

ΜΗΚΟΣ ΤΡΑΧΗΛΟΥ   
30-34 mm 

ΜΗΚΟΣ ΤΡΑΧΗΛΟΥ 
> 35 mm 

ΗΛΙΚΙΑ ΚΥΗΣΗΣ 
< 23 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 

ΗΛΙΚΙΑ ΚΥΗΣΗΣ 
≥ 23 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 

ΕΠΑΝΑΛΗΨΗ 
ΜΕΤΡΗΣΗΣ CL ΣΕ 

1 ΕΒ∆ΟΜΑ∆Α 

ΕΠΑΝΑΛΗΨΗ 
ΜΕΤΡΗΣΗΣ CL ΣΕ 

2 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 

ΕΠΑΝΑΛΗΨΗ 
ΜΕΤΡΗΣΗΣ CL ΣΕ 

3 ΕΒ∆ΟΜΑ∆ΕΣ 

ΠΕΡΙ∆ΕΣΗ 
ΤΡΑΧΗΛΟΥ 
ΜΗΤΡΑΣ 

ΣΤΕΡΟΕΙ∆Η 
& 

ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ CL= Μήκος Τραχήλου 
ΠΤ= Πρόωρος Τοκετός 
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Πίνακας-1 Μήκος Τραχήλου Μήτρας και Πρόωρος Τοκετός  

Κυήσεις 
Αριθμός 

(n) 
ΠΤ (%) 

Αποτέλεσμα 
(εβδ) 

Ηλικία 
Κύησης 

(GA) 

Μήκος 
Τραχήλου 

Ευαισθησία Ειδικότητα PPV NPV RR 

 Χαμηλού Κινδύνου                     

1. Iams [787] 2915 4.3 < 35 22-25 25 47 84 35 90 3.4 

2. Hibbard [866] 760 6.7 < 35 16-22 30 41 91 27 95 7.8 

          27 29 96 44 94 7.5 

          22 22 98 47 94 4.5 

3. Mára [867] ‡ 247 3.6 < 34 18-20 30 89 81 N/A N/A 29.2 

4. Naim [868] 154 13 < 37 16 30 N/A N/A N/A N/A N/A 

 Ιστορικό ΠΤ                     

1. Owen [794] 183 26 < 35 16-24 25 69 80 55 88 4.5 

2. Crane [869] 90 12 < 35 24-30 30 64 77 28 94 5.0 

3. Andrews [870] 69   < 35 20-24 25 38 89 50 83 N/A 

4. Cook [871] 120 35 < 34 14-30 30 67 66 39 89 2.9 

5. Watson [872] 401 9.6 < 35 24-28 30 N/A N/A N/A N/A N/A 

 Ιστορικό LLETZ                     

1. Berghella [796] 55 6 < 35 16-24 25 67 87 22 98 10.2 

2. Crane [797] 75 13.3 < 37 24-30 30 70 91 54 95 7.6 

 Ιστορικό κονοειδούς εκτομής                     

1. Berghella [796] 45 22 < 35 16-24 25 60 69 35 86 2.5 
 Ιστορικό πολλαπλών 

αποξέσεων                     

1. Visintine [799] 131 30 < 35 14-24 25 53 75 48 78 2.2 

 Ανωμαλίες Μητρας                     

1. Airoldi [800] 64 11 < 35 14-23 25 71 91 50 95 13.5 
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Πίνακας-1 Μήκος Τραχήλου Μήτρας και Πρόωρος Τοκετός  

Κυήσεις 
Αριθμός 

(n) 
ΠΤ (%) 

Αποτέλεσμα 
(εβδ) 

Ηλικία 
Κύησης 

(GA) 

Μήκος 
Τραχήλου 

Ευαισθησία Ειδικότητα PPV NPV RR 

 ∆ίδυμη Κύηση                     

1. Goldenberg [802] 147 32 < 35 22-24 25 30 88 54 74 3.2 

2. Guzman [807] 131 19.1 < 24 15-20 20 29 100 100 89 N/A 

        21-24   36 86 35 87 N/A 

        25-28   67 81 39 93 N/A 

3. Skentou [810] 434 7.8 < 33 22-24 25 35 92 27 94 N/A 

          20 27 97 41 94 N/A 

          15 18 99 55 93 N/A 

4. Sperling [809] 383 13 (18.5) < 34 22-24 20 18 97 N/A 89 N/A 

      < 28 22-24 25 44 93 N/A 98 N/A 

5. Imseis [804] 85 20 < 33 24-26 35 49 94 97 31 N/A 

6. Shapiro [808] 66 3 < 28 20-30 20 N/A N/A 13 N/A 4.4 

      < 28   30 N/A N/A 3 N/A 0.97 

    13.6 < 35   20 N/A N/A 25 N/A 2.58 

      < 35   30 N/A N/A 15 N/A 1.38 

7. Yang [806] 65 23 < 35 18-26 25 27 96 67 81 4.6 

          30 53 90 62 87 3.6 

8. Souka [873] 212 27.9 < 34 22-24 25 35 N/A N/A N/A N/A 

9. Vayssière [805] 251 8.0 < 32 21-23 30 46 89 19 97 7.0 

    22.8 < 35 21-23 30 27 90 31 88 3.2 

  215 4.2 < 32 26-28 25 100 84 18 100 N/A 

    18.6 < 35 26-28 25 54 87 39 92 7.8 

 Τρίδυμη Κύηση                     

1. Guzman [811] 47 34 < 32 15-20 25 25 100 100 72 N/A 

        21-24   60 84 64 82 N/A 

        25-28   83 66 48 91 N/A 

2. Maslovitz [813] 36 44 < 32 14-20 25 75 90 83 81 N/A 

3. To [874] 38 16 < 33 22-24 30 67 N/A N/A N/A N/A 

          25 50 N/A N/A N/A N/A 

          15 33 N/A N/A N/A N/A 
4. Poggi [875] 
 

58 
 

29 
 

< 32 
 

16-20 
 

26 
 

41 
 

92 
 

70 
 

77 
 

7.7 
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Πίνακας-1 Μήκος Τραχήλου Μήτρας και Πρόωρος Τοκετός  

Κυήσεις 
Αριθμός 

(n) 
ΠΤ (%) 

Αποτέλεσμα 
(εβδ) 

Ηλικία 
Κύησης 

(GA) 

Μήκος 
Τραχήλου 

Ευαισθησία Ειδικότητα PPV NPV RR 

 Συμπτωματολογία ΠΤ                     

1. Venditelli [859] 200 41 < 37 19-36 30 83 88 54 80 2.8 

2. Palacio [876] 116 3.4 * 26-31 15 0 97 0 96 N/A 

     * 26-31 20 25 92 10 97 N/A 

  116 10.3 < 34 26-31 15 8 98 33 90 N/A 

     < 34 26-31 20 17 92 20 91 N/A 

3. Gramellini [877] 108 23.1 < 34 20-33 15 24 94 55 80 N/A 

      < 34   25 56 83 50 86 N/A 

    17.5 *   15 26 96 56 86 N/A 

      *   25 67 79 44 91 N/A 

4. Fuchs [878] 253 8.3 * 24-35 15 N/A N/A N/A N/A N/A 

5. Schmitz [879] 395 4.3 * 24-34 20 60 64 8 97 N/A 

      *   25 80 46 7 98 N/A 

    8.1 **   20 55 65 14 93 N/A 

      **   25 85 48 14 97 N/A 

6. Daskalakis [880] 172 35.7 < 34 28-32 20 60 98 94 81 N/A 

    38.2       54 95 87 77 N/A 

7. Botsis [881] 104 10.6 < 36 24-36 15 91 90 53 N/A N/A 

 Μείωση πολύδυμων κυήσεων                     

1. Fait [882] 20 15 < 33 14-18 35 67 94 67 94 N/A 

  18 11 < 33 14-18 35 50 94 50 94 N/A 
 
‡ τα αποτελέσματα είναι σε συνδυασμό με funneling, * τοκετός εντός 7 ημερών, ** τοκετός εντός 48 ωρών 
PPV = θετική προβλεπτική αξία, NPV = αρνητική προβλεπτική αξία, RR = σχετικός κίνδυνος, wks = εβδομάδες, GA = ηλικία κύησης, ΠΤ = ποσοστό πρόωρου τοκετού  
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ΕΙ∆ΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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Ι. ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 
 
  
Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι: 

 

 Να καθορίσει την κατανομή του μήκους του τραχήλου της μήτρας σε 

έναν γενικό πληθυσμό εγκύων, με μονήρεις κυήσεις στις 11-14 

εβδομάδες της κύησης. 

 

 Να εξετάσει τη σχέση του μήκους του τραχήλου της μήτρας, με τα 

δημογραφικά χαρακτηριστικά και το προηγούμενο μαιευτικό ιστορικό 

της εγκύου. 

 

 Να εξετάσει τη σχέση του μήκους του τραχήλου της μήτρας στο πρώτο 

τρίμηνο της κύησης (11-14 εβδομάδες) με την διάρκεια της κύησης και 

την πιθανότητα για πρόωρο τοκετό. 
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ΙΙ. ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟ∆ΟΣ 
 
Η μελέτη αυτή πραγματοποιήθηκε στο Τμήμα Εμβρυομητρικής Ιατρικής της Α’ 

Μαιευτικής και Γυναικολογικής Κλινικής του Πανεπιστημίου Αθηνών, στο 

Π.Γ.Ν.Α. «Αλεξάνδρα». Ο έλεγχος πρώτου τριμήνου, για χρωμοσωμικές 

ανωμαλίες με την μέτρηση της αυχενικής διαφάνειας (ΝΤ) και βιοχημικούς 

δείκτες, από το αίμα της μητέρας (ελεύθερη β-χοριακή γοναδοτροπίνη - free 

β-hCG και σχετιζόμενη με την κύηση πρωτεΐνη-Α - PAPP-A), προσφέρεται σε 

όλες τις γυναίκες που προσέρχονται στο Νοσοκομείο «Αλεξάνδρα», από τον 

Μάιο του 2002. Ο υπερηχογραφικός έλεγχος του εμβρύου πραγματοποιείται 

στις 11-14 εβδομάδες της κύησης, σύμφωνα με τις οδηγίες του, The Fetal 

Medicine Foundation, London (http//www.fetalmedicine.com), για την μέτρηση 

του πάχους της αυχενικής διαφάνειας (ΝΤ). Κατά την χρονική περίοδο μεταξύ 

Σεπτεμβρίου 2002 και Μαρτίου 2004, σε 1511 γυναίκες με μονήρη, 

φυσιολογική ενδομήτρια κύηση και ζων έμβρυο με κεφαλουριαίο μήκος (CRL) 

μεταξύ 45-84 mm, που προσήλθαν για τον έλεγχο της αυχενικής διαφάνειας 

(ΝΤ) δόθηκε η δυνατότητα να υποβληθούν σε μέτρηση του μήκους του 

τραχήλου της μήτρας (CL), με την χρήση διακολπικού υπερηχογραφήματος 

(TVU) και να συμμετάσχουν στην μελέτη. 

Στην αρχή της εξέτασης γινόταν λήψη και καταγραφή λεπτομερούς ιστορικού 

από την έγκυο, που περιελάμβανε τα δημογραφικά χαρακτηριστικά της 

γυναίκας και στοιχεία από το ατομικό και μαιευτικό ιστορικό. Οι γυναίκες 

χαρακτηρίζονταν ως πρωτοτόκες χωρίς μαιευτικό ιστορικό, εάν αυτή ήταν η 

πρώτη τους κύηση ή πρωτοτόκες με μαιευτικό ιστορικό, εάν είχαν μία ή 

περισσότερες κυήσεις στο παρελθόν, που δεν διήρκησαν περισσότερο από 

24 εβδομάδες, ανεξάρτητα από την κατάληξη της κύησης. Αρχικά εξηγούσαμε 

στις γυναίκες τη δοκιμασία διαλογής πληθυσμού για χρωμοσωμικές 

ανωμαλίες με βάση το υπερηχογράφημα των 11-14 εβδομάδων για την 

μέτρηση της αυχενικής διαφάνειας και την σημασία των αποτελεσμάτων. 

Ακολούθως προσφέραμε την δυνατότητα συμμετοχής στην μελέτη. 

Εξηγούσαμε επίσης ότι θα γίνει διακολπικό υπερηχογράφημα, για την μελέτη 

της ανατομίας του εμβρύου και για την μέτρηση του μήκους του τραχήλου της 

μήτρας. Όλες οι γυναίκες που έλαβαν μέρος συμφώνησαν να συμμετάσχουν 
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στην μελέτη και υπέγραψαν έντυπο συγκατάθεσης. Η μελέτη είχε εγκριθεί από 

την επιστημονική επιτροπή της Α’ Μαιευτικής και Γυναικολογικής Κλινικής του 

Νοσοκομείου Αλεξάνδρα. 

Μετά την ολοκλήρωση του διακοιλιακού υπερηχογραφήματος για την μέτρηση 

της αυχενικής διαφάνειας, ζητούσαμε από τις γυναίκες να κενώσουν την 

ουροδόχο κύστη τους και να ξαπλώσουν στο εξεταστικό κρεβάτι, σε θέση 

γυναικολογικής εξέτασης, για την διενέργεια του διακολπικού 

υπερηχογραφήματος. Τοποθετούσαμε την κεφαλή του υπερήχου, αφού 

καλυπτόταν με  στείρο προφυλακτικό κάλυμμα, στον κόλπο και συγκεκριμένα 

στον πρόσθιο κολπικό θόλο και αναγνωρίζαμε το έσω και το έξω τραχηλικό 

στόμιο, χωρίς να ασκείται πίεση στον τράχηλο. Λαμβάναμε εγκάρσια εικόνα 

του τραχήλου της μήτρας. Αναγνωρίζαμε την ουροδόχο κύστη, το αμνιακό 

υγρό και το έμβρυο. Η εικόνα μεγενθυνόταν ώστε να καταλαμβάνει το 75% 

της οθόνης, έτσι ώστε να απεικονίζεται ο βλεννογόνος του ενδοτραχήλου κατά 

μήκος του τραχηλικού καναλιού. Οι calipers του υπερηχογραφήματος 

τοποθετούνταν μεταξύ έσω και έξω τραχηλικού στομίου. Η μέτρηση γινόταν 

με προσοχή, ώστε να μην περιλαμβάνεται στην μέτρηση το κατώτερο μέρος 

της μήτρας. Η εξέταση του τραχήλου διαρκούσε περίπου 5 λεπτά, ενώ όπου 

χρειαζόταν ασκούσαμε ήπια πίεση στην μήτρα και λαμβάναμε 3 μετρήσεις και 

καταγράφαμε την πιο βραχεία μέτρηση του μήκους του τραχήλου της μήτρας 

[754,760,787,883-889]. Η παρουσία ή απουσία διαστολής του έσω 

τραχηλικού στομίου (funneling), σημειωνόταν σε κάθε περίπτωση. Όλες οι 

μετρήσεις του τραχήλου επιβεβαιώθηκαν από τον ίδιο εξεταστή, με σκοπό την 

ελάττωση της πιθανότητας για διαφορά στον τρόπο μέτρησης μεταξύ πολλών 

εξεταστών (interobserver variability of measurements). Η εξέταση έγινε με τη 

χρήση υπερήχου ATL Ultramark 9 HDI (Advanced Technology Laboratories, 

Ultramark-9, HDI, Bothell, Washington, USA), με κολπική κεφαλή 9 MHz. 

Τα αποτελέσματα της κύησης καταγράφηκαν σε όλες τις περιπτώσεις μετά 

από τηλεφωνική επικοινωνία με τις γυναίκες, ενώ σε πολλές περιπτώσεις 

εξετάστηκαν και τα αρχεία των μαιευτηρίων και υπήρξε επικοινωνία με τους 

θεράποντες ιατρούς. Στα αποτελέσματα καταγράφονταν η ημερομηνία και η 

ηλικία κύησης κατά τον τοκετό, το βάρος γέννησης, τυχόν ανάπτυξη 

παθολογίας κατά την κύηση και ο τρόπος του τοκετού. 
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Από την μελέτη αποκλείστηκαν γυναίκες με πολύδυμες κυήσεις, περίδεση 

τραχήλου, σοβαρές εμβρυϊκές ανωμαλίες και ιατρικά ενδεδειγμένο πρόωρο 

τοκετό για μητρικές ή εμβρυϊκές αιτίες. Η ηλικία κύησης υπολογίστηκε βάση 

της τελευταίας περιόδου και επιβεβαιώθηκε από το κεφαλουριαίο μήκος, στο 

υπερηχογράφημα των 11-14 εβδομάδων. Όπου υπήρχε απόκλιση 

μεγαλύτερη από 7 ημέρες, μεταξύ κεφαλουριαίου μήκους και τελευταίας 

περιόδου, η ηλικία κύησης υπολογιζόταν βάση του κεφαλουριαίου μήκους. Ως 

πρόωρος τοκετός ορίστηκε, σύμφωνα με τον παγκόσμιο οργανισμό υγείας, 

κάθε τοκετός πριν από τις 37 εβδομάδες [1,890].   
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ΙΙΙ. ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 
 

 

Η κατανομή των μετρήσεων του μήκους των τραχήλων της μήτρας ελέγχθηκε 

για το εάν είναι κανονική με το Kolmogorov – Smirnov test και βρέθηκε ότι δεν 

ήταν κανονική (not normally distributed) (p<0.001).  

Για την ανάλυση των μετρήσεων του μήκους των τραχήλων, έγινε έλεγχος 

των μέσων τιμών (mean values) μεταξύ τελειόμηνων και πρόωρων τοκετών, 

με εφαρμογή του Mann-Whitney test. Το μήκος του τραχήλου της μήτρας 

ελέγχθηκε για την ικανότητά του να προβλέπει τον πρόωρο τοκετό, 

χρησιμοποιώντας καμπύλες λειτουργικού χαρακτηριστικού δέκτη ROC 

(receiver operating characteristic curves – ROC curves). Πραγματοποιήθηκε 

ανάλυση της απόδοσης των καμπύλων ROC, ανάλογα με την περιοχή κάτω 

από την καμπύλη (computing area under the curve - AUC). Περιοχή ίση με 1 

αντικατοπτρίζει ιδανική απόδοση, ενώ περιοχή ίση με 0.5 αντικατοπτρίζει 

περιοχή που δεν διαφέρει από τυχαίο αποτέλεσμα. Χρησιμοποιώντας την 

ανάλυση με τις ROC καμπύλες, υπολογίσαμε τις ευαισθησίες (sensitivity) και 

τις ειδικότητες (specificity), για διαφορετικές μετρήσεις του τραχήλου της 

μήτρας, που χρησιμοποιήθηκαν σαν πιθανά όρια (cut-off values) για την 

πρόβλεψη του πρόωρου τοκετού. Οι τιμές των p υπολογίστηκαν με 

δοκιμασίες δύο άκρων (two-tailed p values). Τα αποτελέσματα ήταν 

στατιστικά σημαντικά εάν το p ήταν μικρότερο του 0.05 (p<0.05) και η 

ανάλυση των δεδομένων έγινε με χρήση του προγράμματος στατιστικής 

ανάλυσης STATA (STATA statistical software, Version 6.0, www.stata.com). 
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ΙV. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 

Συνολικά για την μελέτη εξετάστηκαν 1511 γυναίκες με μονήρη κύηση, που 

προσήλθαν στο Τμήμα Εμβρυομητρικής Ιατρικής του νοσοκομείου 

«Αλεξάνδρα», για τον υπερηχογραφικό έλεγχο ρουτίνας των 11-14 

εβδομάδων και οι οποίες πληρούσαν τα κριτήρια της μελέτης μας. Από αυτές 

τις γυναίκες 1495 συμφώνησαν να υποβληθούν σε διακολπικό 

υπερηχογράφημα για την μέτρηση του μήκους του τραχήλου της μήτρας. 

Αποτέλεσμα της έκβασης της κύησης από τις γυναίκες που μελετήσαμε τελικά 

λάβαμε για 1147 εγκύους. Από τις γυναίκες αυτές 34 αποκλείστηκαν από την 

μελέτη για τους κάτωθι λόγους: 14 προχώρησαν σε διακοπή της κύησης για 

εμβρυϊκή ανωμαλία, 7 είχαν αποβολή μεταξύ 16-24 εβδομάδων της κύησης, 2 

είχαν ενδομήτριο θάνατο, στις 28 και 33 εβδομάδες αντίστοιχα και 11 γυναίκες 

υποβλήθηκαν σε περίδεση του τραχήλου της μήτρας. Μετά τον αποκλεισμό 

αυτών των γυναικών από την μελέτη, σχηματίσαμε τον τελικό πληθυσμό 

μελέτης, που αποτελείτο από 1113 γυναίκες, που πληρούσαν τα κριτήρια της 

μελέτης (Πίνακας 1). Τα δημογραφικά χαρακτηριστικά του υπό μελέτη 

πληθυσμού και τα αποτελέσματα των κυήσεων φαίνονται στον Πίνακα 2.   
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Πίνακας 1: Πληθυσμός Μελέτης 

 

Χαρακτηριστικά Πληθυσμού  

 

 

Αριθμός Γυναικών (n) 

 

 

 Αριθμός γυναικών που υποβλήθηκαν σε NT 1511 

  

 (n) γυναικών που δέχτηκαν την μέτρηση CL  1495 

  

 Αποτέλεσμα κύησης 1157 

  

 Αποτέλεσμα κύησης + CL 1ου τριμήνου 1147 

  

 Αποκλείστηκαν από την μελέτη: 34 

 TOP για εμβρυϊκές ανωμαλίες 14 

 LM (16-23 εβδομάδες) 7 

 IUD 2 

 Περίδεση Τραχήλου 11 

  

 

Τελικός πληθυσμός υπό μελέτη 

 

1113 

 

 

(NT: Αυχενική ∆ιαφάνεια, (n): αριθμός, CL: μήκος τραχήλου, TOP: διακοπή 

κύησης, IUD: ενδομήτριος θάνατος, LM: αποβολή 2ου τριμήνου ) 

 

 

 

 

 

 

 



 103

Πίνακας 2: δημογραφικά χαρακτηριστικά του υπό μελέτη πληθυσμού και τα 

αποτελέσματα των κυήσεων (n=1113)  

 

Χαρακτηριστικά 

 

 

Μέση τιμή (εύρος) ή      Ποσοστό (%)  

 

Ηλικία Μητέρας 

 

Μέση τιμή (Mean) 29.2 (15-45) 

∆ιάμεση (Median) 29 

Αριθμός προηγούμενων κυήσεων  

Πρωτοτόκες 792 (71%) 

Πολυτόκες 321 (29%) 

Εθνότητα  

Καυκάσια 1108 (99%) 

Άπω ανατολή 5 (1%) 

Κάπνισμα  

Όχι 945 (85%) 

Ναι 168 (15%) 

Σύλληψη  

Φυσιολογική 1095 (98%) 

Υποβοηθούμενη 18 (2%) 

BMI (kg/m2) 24.07 

Ύψος (cm) 164 

Βάρος (kg) 64.5 

Ιστορικό προηγούμενου ΠΤ 26 (2%) 

Ιστορικό ΠΤ (33-36 εβδομάδες) 12 (1%) 

Ιστορικό ΠΤ (24-32 εβδομάδες) 14 (1%) 

Ιστορικό LM (16-23 εβδομάδες) 19 (1.7%) 

Αιμορραγία 1ου τριμήνου  

Ναι 230 (21%) 

Όχι 

Ηλικία Κύησης κατά τον Τοκετό  

883 (79%) 

 

≥37 εβδομάδες 1018 (91.5%) 

<37 εβδομάδες 94 (8.5%) 

34-37 εβδομάδες 80 (7.2%) 

<34    εβδομάδες 14 (1.3%) 

 

 

ΠΤ = πρόωρος τοκετός, LM = αποβολή 2ου τριμήνου, ΒΜΙ = δείκτης μάζας σώματος 
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Πίνακας 3: η κατανομή του μήκους του τραχήλου της μήτρας και της 

ηλικίας κύησης κατά τον τοκετό στον υπό μελέτη πληθυσμό 

 

Μήκος Τραχήλου (mm) 

 

Αριθμός γυναικών (n) 

 

Ποσοστό (%) 

 

 

>15 1113 100 

≤15 0 0 

>20 1112 99,9 

≤20 1 0,1 

>22 1112 99,9 

≤22 1 0,1 

>25 1112 99,9 

≤25 1 0,1 

>27 1108 99,6 

≤27 5 0,4 

>30 1087 97,7 

≤30 

 

26 

 

2,3 

 

Ηλικία Κύησης 

(εβδομάδες)   

 

>37 892 80,1 

≤37 221 19,9 

≥37 1019 91,5 

<37 94 8,5 

≥35 1085 97,6 

<35 27 2,4 

≥32 1104 99,2 

<32 9 0,8 

≥28 1111 99,8 

<28 

 

2 

 

0,2 
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Η μέση τιμή ±SD του μήκους του τραχήλου της μήτρας για ολόκληρο τον υπό 

μελέτη πληθυσμό, υπολογίστηκε σε 40.6 ±5.5 mm (εύρος 20-62 mm). Η 

Εικόνα–1, δείχνει την κατανομή του μήκους του τραχήλου στον πληθυσμό 

μελέτης. Ο πίνακας-3 δείχνει τα μήκη τραχήλου, που αντιστοιχούν ανά 

εβδομάδα κύησης και τα αποτελέσματα των κυήσεων, ανάλογα με την 

εβδομάδα κύησης κατά τον τοκετό. Μήκος τραχήλου ≤ 20 mm ή ≤ 25 mm, είχε 

μόνο μία γυναίκα στην ομάδα μελέτης και για αυτόν τον λόγο δεν έγινε 

ανάλυση των αποτελεσμάτων, για αυτά τα μήκη τραχήλου. Τα cut-off που 

χρησιμοποιήθηκαν ήταν τα 27 mm και 30 mm. Στον πληθυσμό που 

μελετήσαμε, βρέθηκαν μόνο δύο γυναίκες με πρόωρο τοκετό πριν από τις 28 

εβδομάδες, συνεπώς χωρίσαμε τον πληθυσμό μελέτης σε τρεις ομάδες 

ανάλογα με την ηλικία κύησης κατά τον τοκετό, σε ομάδα Α < 37 εβδομάδες, 

ομάδα Β < 35 εβδομάδες και ομάδα Γ < 32 εβδομάδες (Πίνακας 4). 
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Εικόνα 1: Η κατανομή του μήκους του τραχήλου της μήτρας για τον υπό 

μελέτη πληθυσμό.  Η μέση τιμή ± τυπική απόκλιση (SD) υπολογίστηκε 

σε 40.6 ±5.5 mm (εύρος = 20-62 mm) 
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Πίνακας 4: τα αποτελέσματα από την ανάλυση του υπό μελέτη 

πληθυσμού για cut-off μήκη τραχήλου 27 mm και 30 mm 

 

 

GA(εβδομάδες) 

  

Τοκετός ≤37 

 

Τοκετός <37

 

Τοκετός <35 

  

Τοκετός <32

CL (mm)  ≤27 ≤30  ≤27 ≤30  ≤27 ≤30  ≤27 ≤30  

        

 

Γυναίκες 

  

1 

 

9 

 

1 

 

6 

 

0 

 

3 

  

0 

 

0 

Sensitiv.(%)  0.45 4.1 1.1 6.4 0 11.1  0 0 

Specific.(%)  99.6 98.1 99.6 98.0 99.5 97.9  99.6 97.6

PPV %  20 34.6 20 23.1 0 11.5  0 0 

NPV %  80.13 80.5 91.6 91.9 97.6 97.8  99.2 99.2

 

  

(GA: ηλικία κύησης, CL: μήκος τραχήλου, PPV: θετική προγνωστική αξία, 

NPV: αρνητική προγνωστική αξία, mm: χιλιοστά, Sensitivity: ευαισθησία, 

Specificity: ειδικότητα) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 108

Πραγματοποιήθηκε ανάλυση των μετρήσεων του μήκους του τραχήλου της 

μήτρας, ανάλογα με την ηλικία κύησης κατά των τοκετό, για ηλικίες κύησης     

≥ 37 εβδομάδων και για ηλικία κύησης < 37 εβδομάδων. Έγινε περαιτέρω 

ανάλυση των αποτελεσμάτων των γυναικών με πρόωρο τοκετό (< 37 

εβδομάδων), για ηλικίες κύησης 34-37 εβδομάδων και για ηλικίες κύησης < 34 

εβδομάδων. Η μέση τιμή του μήκους του τραχήλου της μήτρας για γυναίκες με 

πρόωρο τοκετό (< 37 εβδομάδες), υπολογίστηκε 38.8 ±5.5 mm και βρέθηκε 

να είναι στατιστικα σημαντικά μικρότερη από την μέση τιμή (40.8 ±5.5 mm) 

του τραχήλου της μήτρας, για γυναίκες που γέννησαν μετά τις 37 εβδομάδες 

(p=0.001). Η μέση τιμή του τραχήλου της μήτρας για τοκετούς πριν από τις 35 

εβδομάδες, δεν βρέθηκε να είναι στατιστικά σημαντικά μικρότερη από την 

μέση τιμή του μήκους του τραχήλου για τοκετούς > 37 εβδομάδες. Αντίστοιχα, 

η μέση τιμή του τραχήλου της μήτρας για τοκετούς πριν από τις 32 εβδομάδες 

δεν βρέθηκε να είναι στατιστικά σημαντικά μικρότερη από την μέση τιμή του 

μήκους του τραχήλου για τοκετούς > 37 εβδομάδες. Η κατανομή των 

μετρήσεων για το μήκος του τραχήλου και οι εκατοστιαίες θέσεις του ανάλογα 

με την ηλικία κύησης κατά τον τοκετό, φαίνονται στον Πίνακα-5. 
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Πίνακας 5: το μήκος του τραχήλου της μήτρας (σε mm) και η κατανομή 

του ανά εκατοστιαία θέση, σε γυναίκες με τελειόμηνες κυήσεις και με 

πρόωρο τοκετό. Οι γυναίκες με πρόωρο τοκετό υποδιαιρέθηκαν σε 

τοκετούς μεταξύ 34-37 εβδομάδων και σε τοκετούς πριν από τις 34 

εβδομάδες. 

 

 

GA τοκετού 

(εβδομάδες) 

 

  ≥37 εβδ.

 

 

<37 εβδ. 

 

 

34-37 εβδ. 

 

 

 <34 εβδ. 

 

 

P 

 

 

 

n 1018 94 80 14  

Μέση τιμή CL (mm) 40.8 38.9 38.7 39.8 0.001*

SD 5.5 5.5 5.5 5.9  

Εύρος 20-62 26-54 26-51 30-54  

5η   εκατ. θέση  33 30 30 30  

25η εκατ. θέση  37 35 35 36  

50η εκατ. θέση 40 38 38 39.8  

75η εκατ. θέση 44 42 42 43  

95η εκατ. θέση 

 

50 

 

50 

 

49 

 

54 

  

*Mann-Whitney Test: τελειόμηνες κυήσεις σε σχέση με περιπτώσεις ΠΤ 

 

(ΠΤ: πρόωρος τοκετός, GA: ηλικία κύησης, CL: μήκος τραχήλου μήτρας, n: 

αριθμός ασθενών, SD: τυπική απόκλιση, Percentile: εκατοστιαία θέση) 
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Πίνακας 5α: το μήκος του τραχήλου της μήτρας (σε mm) και η κατανομή του 

ανά εκατοστιαία θέση, σε γυναίκες με πρόωρο τοκετό πριν από 35 εβδομάδες 

και γυναίκες που γέννησαν μετά τις 35 εβδομάδες. 

 
 

CL (mm) 
 

Τοκετός > 35 
εβδομάδες 

 

 
Τοκετός < 35 
εβδομάδες 

 
P 
 

 
Μέση τιμή 40,6 39,4 0.354 
SD 5,5 6,1  
Ελάχιστο 20 30  
Μέγιστο 62 54  
∆ιάμεση τιμή 40 40  
5η   εκατ. θέση 33 30  
25η εκατ. θέση 37 35  
75η εκατ. θέση 44 43  
95η εκατ. θέση 
 

50 
 

50 
  

 
 

Πίνακας 5β: το μήκος του τραχήλου της μήτρας (σε mm) και η κατανομή του 

ανά εκατοστιαία θέση, σε γυναίκες με πρόωρο τοκετό πριν από 32 εβδομάδες 

και γυναίκες που γέννησαν μετά τις 32 εβδομάδες. 

 

 

CL (mm) 
 

Τοκετός > 32 
εβδομάδες 

 

 
Τοκετός < 32 
εβδομάδες 

 
P 
 

 
Μέση τιμή 40,6 40,9 0.851 
SD 5,5 6,5  
Ελάχιστο 20 35  
Μέγιστο 62 54  
∆ιάμεση τιμή 40 40  
5η   εκατ. θέση 32 35  
25η εκατ. θέση 37 46  
75η εκατ. θέση 44 45  
95η εκατ. θέση 
 

50 
 

54 
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Η ανάλυση του μήκους του τραχήλου της μήτρας, με τις ROC καμπύλες, 

έδειξε ότι το βέλτιστο όριο (optimal cut-off) του μήκους του τραχήλου για την 

πρόβλεψη του πρόωρου τοκετού πριν από τις 37 εβδομάδες, ήταν τα        

38.4 mm, και για αυτό το μήκος η ευαισθησία (sensitivity) ανέρχετο σε 63.3% 

και η ειδικότητα (specificity) σε 51.1% (Εικόνα 2). Η περιοχή-εμβαδόν κάτω 

από την καμπύλη (AUC), ήταν 0.60 (95%, CI: 0.54-0.66), και η διαφορά της 

από το 0.5 ήταν στατιστικά σημαντική (p=0.001). Επιπλέον ανάλυση με τις 

καμπύλες ROC, έδειξε ότι το μήκος του τραχήλου της μήτρας δεν είχε 

σημαντική προγνωστική αξία για πρόωρο τοκετό πριν από τις 35 εβδομάδες 

(AUC=0.55, 95% CI: 0.43-0.67, p=0.355 – Εικόνα 3), ή για πρόωρο τοκετό 

πριν από τις 32 εβδομάδες (AUC=0.51, 95% CI: 0.30-0.74, p=0.851 – Εικόνα 

4). 

 

 

 

Πίνακας 6: στον πίνακα φαίνεται η αξιολόγηση του μήκους του 

τραχήλου για την πρόβλεψη του πρόωρου τοκετού πριν από 37, 35 και 

32 εβδομάδες αντίστοιχα, με το εμβαδόν της επιφάνειας κάτω από τη 

ROC καμπύλη 

 

 
∆είκτης 
CL (mm) AUC 95% CI P 

Optimal 
Cut-off 

CL (mm)

Se 
(%) 

Sp 
(%) 

PPV 
(%) 

 
NPV 
(%) 

 
 

ΠΤ 
(<37 εβδομ.) 

0,60 0,54-0,66 0,001 <38,4 63.3 51.1 93.3 11.4

 
ΠΤ 

(<35 εβδομ.) 
0,55 0,43-0,67 0,355      

 
ΠΤ 

(<32 εβδομ.) 
0,51 0,30-0,74

 
0,851
 

     

 
 
(CL: μήκος τραχήλου, PPV: θετική προγνωστική αξία, NPV: αρνητική 

προγνωστική αξία, mm: χιλιοστά, Sensitivity: ευαισθησία, Specificity: 

ειδικότητα, ΠΤ: πρόωρος τοκετός, AUC: επιφάνεια κάτω από την καμπύλη) 
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Εικόνα 2: ανάλυση καμπύλης ROC για την πρόβλεψη του πρόωρου 

τοκετού πριν από τις 37 εβδομάδες βάσει του μήκους του τραχήλου της 

μήτρας 
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Εικόνα 3: ανάλυση καμπύλης ROC για την πρόβλεψη του πρόωρου 

τοκετού πριν από τις 35 εβδομάδες βάσει του μήκους του τραχήλου της 

μήτρας 
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Εικόνα 4: ανάλυση καμπύλης ROC για την πρόβλεψη του πρόωρου 

τοκετού πριν από τις 32 εβδομάδες βάσει του μήκους του τραχήλου της 

μήτρας 
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Συμπερασματικά: τα όρια (cut-off) για το μήκος του τραχήλου της μήτρας (27 

mm και 30 mm), που χρησιμοποιήσαμε για το πρώτο τρίμηνο της κύησης, δεν 

έχουν καμιά ικανότητα πρόβλεψης για τον πρόωρο τοκετό. Από την 

στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων, παρατηρήθηκε ότι οι γυναίκες που 

γέννησαν πρόωρα (πριν από τις 37 εβδομάδες) έχουν κατά μέσο όρο 

μικρότερο μήκος τραχήλου, σε σχέση με αυτές που γέννησαν τελειόμηνα. Η 

ROC ανάλυση των δεδομένων, δεν έδειξε καμία προβλεπτική ικανότητα του 

μήκους του τραχήλου της μήτρας για τον πρόωρο τοκετό πριν από τις 35 

εβδομάδες ή για τον πρόωρο τοκετό πριν από τις 32 εβδομάδες, όπως 

αναμενόταν. Από τη ROC ανάλυση βρέθηκε ότι το μήκος του  τραχήλου 

στατιστικά, φαίνεται να έχει κάποια προβλεπτική ικανότητα, για πρόωρο 

τοκετό πριν από τις 37 εβδομάδες και το βέλτιστο οριακό σημείο (cut-off) από 

την στατιστική ανάλυση για την πρόβλεψη του υπολογίστηκε ως τα 38,4 mm. 
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V. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 

Τα αποτελέσματα από την μελέτη μας αυτή δείχνουν ότι η μέτρηση του 

τραχήλου της μήτρας στις 11-14 εβδομάδες της κύησης δεν έχει προβλεπτική 

ικανότητα για την πρόγνωση του πρόωρου τοκετού. Πριν από την 14η 

εβδομάδα της κύησης, τα cut-off όρια του μήκους του τραχήλου της μήτρας 

των 27 mm και 30 mm που χρησιμοποιήσαμε, δεν έχουν καμία προγνωστική 

αξία για την πρόβλεψη του πρόωρου τοκετού. Αν και από την στατιστική 

ανάλυση των δεδομένων, φάνηκε ότι γυναίκες που γέννησαν πριν από τις 37 

εβδομάδες, βρέθηκε να έχουν κατά μέσο όρο, μικρότερο μήκος τραχήλου από 

γυναίκες που είχαν τελειόμηνες κυήσεις και η ανάλυση των καμπυλών ROC 

έδειξε σαν στατιστικό εύρημα, ότι το μήκος του τραχήλου της μήτρας στο 

πρώτο τρίμηνο έχει προγνωστική αξία για πρόωρο τοκετό πριν από τις 37 

εβδομάδες και ότι το βέλτιστο οριακό μήκος με την μεγαλύτερη ευαισθησία 

είναι τα 38,4 mm, η ευαισθησία και η ειδικότητα των αποτελεσμάτων ήταν 

πολύ χαμηλή για να διεξαχθούν ασφαλή επιστημονικά συμπεράσματα (Εικόνα 

2). 

Το μήκος του τραχήλου της μήτρας, αποτελεί την καλύτερη μονάδα μέτρησης 

για την πρόβλεψη του πρόωρου τοκετού και η προγνωστική αξία είναι 

καλύτερη, όταν το μήκος του τραχήλου μετράται μεταξύ των 14-34 

εβδομάδων της κύησης [891]. Πριν από τις 14 εβδομάδες, σχεδόν όλες οι 

γυναίκες, είτε είναι γυναίκες υψηλού κινδύνου για πρόωρο τοκετό, είτε 

πρόκειται για γυναίκες που τελικά θα γεννήσουν πολύ πρόωρα, ακόμα και 

πριν από τις 28 εβδομάδες, έχουν συνήθως μήκος τραχήλου μεγαλύτερο από 

25 mm [887,889]. Στον πληθυσμό που μελετήσαμε υπήρχε μόνο μία γυναίκα 

με μήκος τραχήλου μικρότερο από 25 mm, η οποία από το ιστορικό της, είχε 

έναν προηγούμενο τοκετό στις 39 εβδομάδες, ενώ δεν είχε προηγούμενο 

ιστορικό επέμβασης στον τράχηλο και σε αυτήν την εγκυμοσύνη γέννησε μετά 

τις 37 εβδομάδες. Ακόμα και από τις 11 γυναίκες που αποκλείστηκαν από την 

μελέτη μας, διότι υποβλήθηκαν σε περίδεση του τραχήλου της μήτρας λόγω 

προηγούμενου ιστορικού, καμία από αυτές τις γυναίκες δεν είχε μήκος 

τραχήλου μικρότερο από 25 mm. Οι Guzman και συν., μελέτησαν 469 

γυναίκες υψηλού κινδύνου για πρόωρο τοκετό και εντόπισαν μόνο δύο 
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γυναίκες με βραχύ τράχηλο στις 15 εβδομάδες [892]. Και οι δύο γυναίκες 

είχαν προηγούμενο ιστορικό αποβολής δευτέρου τριμήνου. Στην μελέτη μας 

συμπεριλάβαμε 19 γυναίκες με ιστορικό αποβολής δευτέρου τριμήνου (16-24 

εβδομάδες) και 14 γυναίκες με ιστορικό πρόωρου τοκετού μεταξύ 24-32 

εβδομάδες. Καμία από αυτές τις γυναίκες δεν είχε βραχύ τράχηλο στο πρώτο 

τρίμηνο και η μέση τιμή του μήκους του τραχήλου της μήτρας αυτών των 33 

γυναικών ήταν 39,9 mm (εύρος = 31-50 mm, διάμεσος τιμή = 40 mm). 

Σύμφωνα με τους Berghella και συν., μήκος τραχήλου μικρότερο από 25 mm 

πριν από τις 15 εβδομάδες παρατηρείται μόνο σε ένα πολύ μικρό ποσοστό 

(5%) γυναικών υψηλού κινδύνου για πρόωρο τοκετό, δηλαδή γυναικών με 

προηγούμενο ιστορικό αποβολής δευτέρου τριμήνου και γυναικών με ιστορικό 

κωνοειδούς εκτομής του τραχήλου [893]. Στην μελέτη μας αυτό το ποσοστό 

ήταν μόλις 0,09%, πιθανότατα διότι ο δικός μας πληθυσμός μελέτης ήταν 

χαμηλού κινδύνου. Η παρατήρηση από την μελέτη μας ότι μήκος τραχήλου 

της μήτρας μικρότερο από 25 mm είναι σπάνιο εύρημα πριν από τις 14 

εβδομάδες, μας βρίσκει σύμφωνους με προηγούμενες μελέτες [893-894]. 

Η μέση τιμή του μήκους του τραχήλου της μήτρας, όπως υπολογίστηκε στην 

μελέτη μας για γυναίκες που γέννησαν μετά τις 37 εβδομάδες, ήταν 40,8 ±5,5 

mm (1018 γυναίκες, εύρος = 20-62 mm, 5η εκατοστιαία θέση = 33 mm) και για 

γυναίκες που γέννησαν πριν από τις 37 εβδομάδες, ήταν 38,9 ±5,5 mm (94 

γυναίκες, εύρος = 26-54 mm, 5η εκατοστιαία θέση = 30 mm) (Πίνακας 5). Τα 

αποτελέσματά μας φαίνεται να συμφωνούν με τα ευρήματα της μελέτης των 

Ozdemir και συν., οι οποίοι μελέτησαν 152 ασυμπτωματικές γυναίκες και 

υπολόγισαν την μέση τιμή του μήκους του τραχήλου της μήτρας μεταξύ 10-14 

εβδομάδων της κύησης, ως 40,9 ±4,8 mm για γυναίκες που γέννησαν μετά τις 

37 εβδομάδες και ως 38,6 ±6,3 mm για γυναίκες που γέννησαν πρόωρα (<37 

εβδομάδες) [895]. Οι  Conoscenti και συν., σε μία μεγάλη μελέτη με 2469 

γυναίκες, οι οποίες υποβλήθηκαν σε διακολπική υπερηχογραφική μέτρηση 

του τραχήλου της μήτρας μεταξύ 13-15+6 εβδομάδων της κύησης, βρήκαν ότι 

η μέση τιμή του τραχήλου της μήτρας ήταν, 44 ±5 mm για γυναίκες που 

γέννησαν μετά τις 37 εβδομάδες και 44 ±6 mm για γυναίκες που γέννησαν 

πρόωρα [883]. Η απόκλιση από τις μετρήσεις της δικής μας μελέτης, μπορεί 

καταρχήν να οφείλεται στο γεγονός ότι υπήρχε διαφορά στην μέση τιμή της 

ηλικίας κύησης των πληθυσμών στις δύο μελέτες, 14+2 εβδομάδες ±4 ημέρες 
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στην μελέτη Conoscenti,  ενώ ήταν 12+1 εβδομάδες ±2 ημέρες στη δική μας 

μελέτη. Επίσης το ποσοστό του πρόωρου τοκετού (πριν από τις 37 

εβδομάδες) στην μελέτη από τους Conoscenti και συν., ήταν 1,7% (42/2469) 

και πολύ χαμηλότερο από το αντίστοιχο ποσοστό στην δική μας μελέτη (8,5% 

- 94/1113). Αντίστοιχα αποτελέσματα με τα δικά μας, βρήκαν οι Carvalho και 

συν., που συμβαδίζουν με τα αποτελέσματα δύο προγενέστερων μελετών 

[896-898]. Οι Berghella και συν., σε μία πολύ σημαντική μελέτη με 183 

γυναίκες υψηλού κινδύνου για πρόωρο τοκετό, υπολόγισαν την μέση τιμή του 

μήκους του τραχήλου της μήτρας, για γυναίκες που είχαν τελειόμηνες κυήσεις 

και για γυναίκες που γέννησαν πρόωρα, ως 35,0 ±6,8 mm και 33,7 ±6,9 mm 

αντίστοιχα [893]. Αυτή η σημαντική διαφορά από τις δικές μας μετρήσεις, 

μπορεί να οφείλεται στο γεγονός ότι συγκριτικά με τον δικό μας πληθυσμό 

μελέτης, αυτός ο πληθυσμός ήταν πολύ υψηλού κινδύνου. 

Η διακολπική υπερηχογραφική μέτρηση του τραχήλου της μήτρας, αποτελεί 

την καλύτερη μέθοδο εξέτασης του τραχήλου [763,794,889]. Όσο πιο βραχύς 

είναι ο τράχηλος της μήτρας στο μέσο του δευτέρου τριμήνου της κύησης, 

τόσο μεγαλύτερος είναι ο κίνδυνος πρόωρου τοκετού [760,787,887-

889,891,899-903]. Σύμφωνα με πολλές μελέτες, η μέτρηση του τραχήλου της 

μήτρας πριν από τις 14 εβδομάδες της κύησης, δεν έχει προγνωστική αξία για 

την πρόβλεψη του πρόωρου τοκετού [883,887,889,893]. Μόνο ένας μικρός 

αριθμός μελετών, έχουν δείξει συσχέτιση του βραχέως μήκους του τραχήλου 

της μήτρας με τον πρόωρο τοκετό [830,868,870]. Σε αυτές τις μελέτες η 

μέτρηση του μήκους του τραχήλου της μήτρας είτε πραγματοποιήθηκε μετά 

τις 15 εβδομάδες [870], είτε η ηλικία κύησης κατά την οποία 

πραγματοποιήθηκε η εξέταση είχε μεγάλη απόκλιση μέσα στον πληθυσμό 

μελέτης [868], είτε τέλος, ο πληθυσμός μελέτης ήταν πολύ υψηλού κινδύνου 

[830]. Οι περισσότερες μελέτες δεν έχουν δείξει συσχέτιση του μήκους του 

τραχήλου της μήτρας στο πρώτο τρίμηνο, με τον πρόωρο τοκετό 

[883,893,895-896,904-906]. ∆ύο από τις μεγαλύτερες μελέτες έδειξαν ότι το 

μήκος του τραχήλου της μήτρας δεν έχει καλή ευαισθησία για την πρόβλεψη 

του πρόωρου τοκετού τόσο σε πληθυσμούς χαμηλού, όσο και σε πληθυσμούς 

υψηλού κινδύνου [883,893]. ∆ύο άλλες μελέτες που σύγκριναν το μήκος του 

τραχήλου της μήτρας στο πρώτο και δεύτερο τρίμηνο, επίσης δεν έδειξαν 

καμία συσχέτιση του μήκους του τραχήλου στο πρώτο τρίμηνο με την 
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πρόβλεψη του πρόωρου τοκετού, ενώ δεν φάνηκε να υπάρχει στατιστικά 

σημαντική διαφορά στο μήκος του τραχήλου μεταξύ γυναικών που γέννησαν 

πριν και μετά τις 37 εβδομάδες [895-896]. Σε αυτό μπορεί να συμβάλλει το 

γεγονός ότι στο πρώτο τρίμηνο μπορεί να είναι δύσκολο να μετρήσει κανείς το 

μήκος του τραχήλου, αφού συχνά ο τράχηλος δεν μπορεί να διαχωριστεί 

ευκρινώς από το κατώτερο τμήμα της μήτρας και αυτό οφείλεται στο γεγονός 

ότι ο σάκος της κύησης δεν έχει φτάσει σε ικανοποιητικό μέγεθος για να 

διατείνει την μήτρα [889]. 

Περιορισμοί στην μελέτη μας αποτελούσε το γεγονός ότι ο πληθυσμός που 

μελετήσαμε ήταν χαμηλού κινδύνου, με ποσοστό πρόωρου τοκετού πριν από 

τις 34 εβδομάδες ίσο με 1,3%. Επίσης, ο πληθυσμός μελέτης μας δεν 

αποτελεί με αυστηρά κριτήρια έναν αμιγώς μη-επιλεγμένο πληθυσμό 

(unselected population), εφόσον οι γυναίκες που συμμετείχαν ήταν γυναίκες 

που είχαν επιλέξει να υποβληθούν σε έλεγχο για χρωμοσωμικές ανωμαλίες. 

Τέλος από την μελέτη αυτήν αποκλείσαμε 11 γυναίκες που είχαν υποβληθεί 

σε περίδεση τραχήλου λόγω ιστορικού και 7 γυναίκες που είχαν αποβολή 

δευτέρου τριμήνου, μεταξύ 16-23 εβδομάδες. Ειδικά για γυναίκες με αποβολή 

δευτέρου τριμήνου, αλλαγές στο μήκος του τραχήλου θα μπορούσαν πιθανά 

να είναι εμφανείς από το πρώτο τρίμηνο.   

Στην μελέτη μας, η μέτρηση του τραχήλου της μήτρας στις 11-14 εβδομάδες 

της κύησης, δεν φαίνεται να έχει προγνωστική αξία για την πρόβλεψη του 

πρόωρου τοκετου. Τα cut off μήκη του τραχήλου των 27 mm και 30 mm δεν 

είχαν καμία προγνωστική αξία για την πρόβλεψη του πρόωρου τοκετού, 

επιβεβαιώνοντας πρόμοια αποτελέσματα προηγούμενων μελετών 

[883,893,895-896,904-905]. Το εύρημα από την στατιστική ανάλυση των 

δεδομένων μας, ότι στο πρώτο τρίμηνο της κύησης η μέση τιμή του μήκους 

του τραχήλου της μήτρας γυναικών που γέννησαν πριν από τις 37 εβδομάδες, 

ήταν μικρότερη από την μέση τιμή του μήκους του τραχήλου γυναικών που 

γέννησαν μετά τις 37 εβδομάδες (p=0.001) (Πίνακας 5), και μάλιστα ότι το 

βέλτιστο οριακό σημείο με την καλύτερη ευαισθησία υπολογίστηκε στα 38,4 

mm, ήταν ευρήματα με πολύ χαμηλή ευαισθησία και ειδικότητα, που δεν 

μπορούν να οδηγήσουν σε εμπεριστατωμένα συμπεράσματα. Πιστεύουμε 

ωστόσο, ότι ενθαρρύνεται η μελέτη του ρόλου του τραχήλου της μήτρας στο 

πρώτο τρίμηνο και κατά πόσο η υπερηχογραφική εξέταση του τραχήλου της 
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μήτρας πριν από τις 14 εβδομάδες της κύησης μπορεί να παρέχει 

πληροφορίες για τον ατομικό κίνδυνο της γυναίκας για πρόωρο τοκετό και 

εάν, σε αυτήν την ηλικία κύησης, ο τράχηλος γυναικών που τελικά θα 

γεννήσουν πρόωρα, έχει διαφορές από τον τράχηλο γυναικών που θα έχουν 

τελειόμηνες κυήσεις. 
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VI. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 

 Η μέση τιμή ± βασική απόκλιση (SD), του μήκους του τραχήλου της 

μήτρας για ολόκληρο τον υπό μελέτη πληθυσμό, υπολογίστηκε σε 

40.6 ±5.5 mm ( εύρος 20-62 mm). 

 

 Η κατανομή των μετρήσεων του μήκους των τραχήλων της μήτρας 

ελέγχθηκε για το εάν είναι κανονική με το Kolmogorov –Smirnov test 

και βρέθηκε ότι δεν ήταν κανονική (not normally distributed) 

(p<0.001). 

 

 Μήκος τραχήλου της μήτρας μικρότερο από 25 mm, είναι σπάνιο 

εύρημα πριν από τις 14 εβδομάδες. 

 

 Η μέτρηση του τραχήλου της μήτρας στις 11-14 εβδομάδες της 

κύησης δεν έχει προβλεπτική ικανότητα για την πρόγνωση του 

πρόωρου τοκετού. 

 

 Πριν από την 14η εβδομάδα της κύησης, τα cut-off όρια του μήκους 

του τραχήλου της μήτρας των 27 mm και 30 mm, δεν έχουν καμία 

προγνωστική αξία για την πρόβλεψη του πρόωρου τοκετού. 

 

 Το μήκος τραχήλου δεν είχε ικανότητα πρόβλεψης για πρόωρο 

τοκετό πριν από τις 35 εβδομάδες ή πρόωρο τοκετό πριν από τις 32 

εβδομάδες. 

 

 Η ανάλυση των καμπυλών ROC έδειξε ότι το μήκος του τραχήλου της 

μήτρας στο πρώτο τρίμηνο φαίνεται στατιστικά να έχει προγνωστική 

αξία για πρόωρο τοκετό πριν από τις 37 εβδομάδες και ότι το 

βέλτιστο οριακό μήκος με την μεγαλύτερη ευαισθησία είναι τα 38,4 

mm, με χαμηλή όμως ευαισθησία και ειδικότητα. 
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 Η μέση τιμή του μήκους του τραχήλου της μήτρας για γυναίκες με 

πρόωρο τοκετό (< 37 εβδομάδες) υπολογίστηκε 38.8 ±5.5 mm και 

βρέθηκε να είναι στατιστικά μικρότερη από την μέση τιμή (40.8 ±5.5 

mm) του τραχήλου της μήτρας για γυναίκες που γέννησαν μετά τις 37 

εβδομάδες (p=0.001). 
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Πίνακας 6: μελέτες σχετικά με την προβλεπτική ικανότητα της μέτρησης του τραχήλου της μήτρας, σε πρώιμα 
στάδια της κύησης (1ο τρίμηνο και αρχή 2ου τριμήνου) για τον πρόωρο τοκετό 
(n=αριθμός εγκύων, CL=μήκος τραχήλου, ΠΤ=πρόωρος τοκετός, GA=ηλικία κύησης, Primip=πρωτοτόκος, 
Multip=πολυτόκος, Term=τελειόμηνη κύηση, Preterm=πρόωρο, All=σύνολο κυήσεων) 
 
Συγγραφέας 

 
Έτος 

 
Πληθυ-
σμός 

 
No. 
(n) 

 
GA κατά το 

CL 
(εβδομάδες)

 
CL 

Cutoff  
(mm) 

 
Μέσο CL 

(mm) 
 

  
Πρόβλεψη 

ΠΤ 

 
Zorzoli & συν.904 

 
1994 

 
Γενικός 

 
154 

 
12 

    
Όχι 

Hasegawa & συν.905 1996 ↓ Κινδύνου 298 8-12 < 30   Όχι 
Rosenberg & συν.906 1995 Γενικός 280 1st   37±5.9 Term Όχι 
    Trimester  36±5.2 <25weeks  
Zalar 897 1998 Γενικός 373 11  < 40 48.2±8.8 All Ναι 
    (11.3±1.9) < 30 46.7±6.4 Primip  
      49.5±9.8 Multip  
Naim & συν.868 2002 ↓ Κινδύνου 154 < 16 < 30  31 (20%) Ναι 
     30-35  59 (38%)  
     35-40  44 (29%)  
     > 40  20 (13%)  
Berghella & συν.893 2003 ↑ Κινδύνου 183 10-13+6 < 25 33.7±6.9 Preterm Όχι 
      35.0±6.8 Term  
Carvalho & συν. 896 2003 Γενικός 529 11-14 < 20 42.4 All Όχι 
      42.7 Term  
      40.6 Preterm  
Conoscenti & συν.883 2003 Γενικός 2469 13-15+6  44.2±5.4 All Όχι 
      44±5 Term  
      44±6 Preterm  
Tsikouras & συν 830 2007 ↑ Κινδύνου 500 9-12 < 30  216(43%) Ναι 
     ≥ 30  284(57%)  
Ozdemir & συν.895 2007 Γενικός 152 10-14 < 27 40.9±4.8 Term Όχι 
     < 39 38.6±6.3 Preterm  
Antsaklis & συν. * 2009 Γενικός 1113 11-14 < 27 40.6±5.5 All Όχι 
     < 30 40.8±5.5 Term  
      38.9±5.5 Preterm 
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VII. ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

Σκοπός: να προσδιορίσουμε εάν η μέτρηση του τραχήλου της μήτρας κατά το 

υπερηχογράφημα των 11-14 εβδομάδων της κύησης, σε ένα γενικό πληθυσμό 

μελέτης, έχει προβλεπτική ικανότητα για τον πρόωρο τοκετό. 

 

Υλικό & Μέθοδος: πραγματοποιήσαμε μία προοπτική μελέτη στην οποία 

μελετήσαμε 1113 γυναίκες χαμηλού κινδύνου, οι οποίες προσήλθαν στο 

Νοσοκομείο «Αλεξάνδρα» για τον υπερηχογραφικό έλεγχο ρουτίνας των 11-

14 εβδομάδων και δέχτηκαν να υποβληθούν σε διακολπικό υπερηχογράφημα. 

Η μέση τιμή του τραχήλου της μήτρας υπολογίστηκε για όλες τις κυήσεις. 

Χρησιμοποιήθηκαν τα cut off όρια των 27 mm και 30 mm, για να εξετάσουμε 

την προγνωστική αξία του μήκους του τραχήλου της μήτρας για τον πρόωρο 

τοκετό. 

 

Αποτελέσματα: Η μέση τιμή ±SD για ολόκληρο τον πληθυσμό υπολογίστηκε 

40,6 ±5,5 mm (εύρος 20-62 mm). Έγινε ανάλυση του μήκους του τραχήλου 

της μήτρας για τελειόμηνες κυήσεις (≥ 37 εβδομάδων) και για πρόωρους 

τοκετούς (< 37 εβδομάδων) και έγινε περαιτέρω ανάλυση των πρόωρων 

τοκετών, για τοκετούς μεταξύ 34-37 εβδομάδων και τοκετών < 34 εβδομάδων. 

Η μέση τιμή του τραχήλου για γυναίκες με πρόωρο τοκετό, ήταν 38,9 ±5,5 mm 

και ήταν στατιστικά μικρότερη από την αντίστοιχη μέση τιμή για τελειόμηνες 

κυήσεις (40,8 ±5,5 mm) (p=0,001). Η στατιστική ανάλυση έδειξε μικρή 

προβλεπτική ικανότητα του μήκους του τραχήλου της μήτρας για τον πρόωρο 

τοκετό, με χαμηλή ευαισθησία και ειδικότητα. Το βέλτιστο οριακό σημείο (cut-

off) για την πρόβλεψη του πρόωρου τοκετού από την στατιστική ανάλυση, 

πριν από τις 37 εβδομάδες, υπολογίστηκε σε 38,4 mm (sensitivity=63,3% 

specificity=51,1%). Η περιοχή κάτω από την καμπύλη (AUC) ήταν 0,60 (95% 

CI: 0.54-0.66), που διαφέρει στατιστικά από το 0,5 (p=0,001). Η ανάλυση των 

καμπυλών ROC έδειξε ότι το μήκος του τραχήλου της μήτρας δεν είχε 

σημαντική προγνωστική αξία για πρόωρο τοκετό πριν από τις 35 εβδομάδες 

(AUC=0.55, 95% CI: 0.43-0.67, p=0.355), ούτε για πρόωρο τοκετό πριν από 

τις 32 εβδομάδες (AUC=0.51, 95% CI: 0.30-0.74, p=0.851). 
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Συμπέρασμα: Η μέτρηση του τραχήλου της μήτρας στις 11-14 εβδομάδες της 

κύησης, δεν έχει προβλεπτική ικανότητα για την πρόγνωση του πρόωρου 

τοκετού. Πριν από την 14η εβδομάδα της κύησης, τα cut-off όρια του μήκους 

του τραχήλου της μήτρας που χρησιμοποιήσαμε, των 27 mm και 30 mm, δεν 

έχουν καμία προγνωστική αξία για την πρόβλεψη του πρόωρου τοκετού. 

Μήκος τραχήλου της μήτρας μικρότερο από 25 mm, είναι σπάνιο εύρημα πριν 

από τις 14 εβδομάδες. Το μήκος τραχήλου δεν είχε προβλεπτική ικανότητα για 

πρόωρο τοκετό πριν από τις 35 εβδομάδες ή για πρόωρο τοκετό πριν από τις 

32 εβδομάδες. Αν και η στατιστική ανάλυση, έδειξε ότι το μήκος του τραχήλου 

της μήτρας στο πρώτο τρίμηνο, φαίνεται να έχει κάποια προγνωστική αξία για 

πρόωρο τοκετό πριν από τις 37 εβδομάδες, με βέλτιστο οριακό μήκος (cut-off) 

38,4 mm, η ευαισθησία των αποτελεσμάτων ήταν πολύ χαμηλή. 
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VIII. SUMMARY 
 
 
Objective: To determine if cervical length (CL) measurement at 11-14 weeks 

of gestational age, in a low risk population is predictive of preterm delivery 

(PTD). 

 

Methods: This was a prospective study of a low risk population of 1113 

women, who underwent transvaginal CL measurement at 11-14 weeks. Mean 

CL was calculated for deliveries at ≥37, <37 and <34 weeks of gestational 

age. Cut off limits of 27 mm and 30 mm, were used to examine the predictive 

value of CL for PTD. 

 

Results: Mean ±SD CL for the entire study population was 40.6 

±5.5mm(range 20-62 mm). CL was analysed for term (≥37 weeks) and PTD 

(<37 weeks) and was further analysed for deliveries at 34-37 and <34 weeks. 

Mean CL was 38.9 ±5.5mm for PTD and 40.8 ±5.5mm for deliveries >37 

weeks (p=0.001). The area under the curve (AUC) with ROC analysis showed 

small predictive value of CL for PTD <37 weeks (sensitivity=63.3% and 

specificity=51.1%, AUC=0.60, 95% CI: 0.54-0.66) (p=0.001) with an optimal 

cut off CL of 38.4 mm and did not show any predictive value for PTD <35 

weeks (AUC=0.55, 95% CI: 0.43-0.67, p=0.355) or PTD <32 weeks 

(AUC=0.51, 95% CI: 0.30-0.74, p=0.851). 

 

Conclusion: CL at 11-14 weeks of gestational age, does not appear to be 

predictive of PTD. Statistical analysis of CL did not show any predictive value 

for PTD <35 weeks, or <32 weeks and although it showed a predictive value 

for PTD at <37 weeks the sensitivity was very low. Cut-off CL of <27 mm and 

<30 mm did not have a predictive value for PTD. CL <25 mm very rarely 

occurs before 14 weeks. 
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