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Περίληψη
Τα ποσοστά του πρόωρου τοκετού (< 37 εβδομάδες) στις ανεπτυγμένες χώρες ανέρχονται σε 5-11%, και
αυξάνονται σταθερά από την αρχή της δεκαετίας του 1980. Ο ΠΤ αποτελεί μία από τις κυριότερες αι-
τίες νεογνικής θνητότητας και την σημαντικότερη αιτία νεογνικής νοσηρότητας και ευθύνεται για το
65-75% των νεογνικών θανάτων. Τα σημαντικότερα προβλήματα της προωρότητας είναι το σύνδρομο
αναπνευστικής δυσχέρειας των νεογνών και χρόνια αναπνευστική πάθηση, η νεκρωτική εντεροκολίτι-
δα, οι λοιμώξεις του νεογνού, βλάβες ακοής και η αμφιβληστροειδοπάθεια της προωρότητας. Ο ΠΤ εί-
ναι 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 αι-
τιολογίας. Η πρόοδος της ιατρικής στην ανίχνευση λοιμώξεων που μπορεί να είναι ακόμα και ασυμπτω-
ματικές ή υποκλινικές σε συνδυασμό με την εξέλιξη στην μελέτη μικροοργανισμών (βακτηριδίων, 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. Σκοπός αυτού του άρθρου είναι να γίνει μία εκτενής ανασκόπηση της βιβλιογραφίας
σχετικά με τον ρόλο των λοιμώξεων στην πρόκληση του ΠΤ.

Λέξεις κλειδιά: πρόωρος τοκετός, λοίμωξη, βακτηριακή κολπίτιδα

Εισαγωγή
Ο πρόωρος τοκετός (ΠΤ) αποτελεί ένα από τα με-
γαλύτερα προβλήματα της μαιευτικής και της νεο-
γνολογίας και παρά τις σημαντικές προόδους που
έχουν γίνει σε αυτούς τους τομείς της ιατρικής, η
επίπτωση του ΠΤ όχι μόνον δεν έχει μειωθεί τα τε-

λευταία 40 έτη, αλλά αντίθετα παρουσιάζει μικρή
αύξηση1-3. Στη Μ. Βρετανία το ποσοστό του ΠΤ
ανέρχεται σε 7%4 και παραμένει σταθερό από το
1953, από όταν δηλαδή ξεκίνησαν οι ακριβείς κα-
ταγραφές των τοκετών5, ενώ στη Σκωτία το ποσο-
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στό του ΠΤ αυξάνεται προοδευτικά φτάνοντας από
5,8% το 1980 σε 7,6% το 20056-7. Στις Η.Π.Α. κατά
την περίοδο 1987-98 το ποσοστό αυξήθηκε από
10,2% σε 11,6%8, και συνολικά από το 1981 έως το
2004 αυξήθηκε από 9,5% σε 12,7%9, ενώ σε πολλές
αναπτυσσόμενες χώρες η αύξηση αυτή είναι ακόμη
μεγαλύτερη2. Στην Αιθιοπία για παράδειγμα, το
ποσοστό του ΠΤ κυμαίνεται από 11-22% και είναι
υψηλότερο σε έφηβες μητέρες10. 
Η πρόγνωση για τα νεογνά που γεννιούνται πρόωρα
είναι καλύτερη όσο μεγαλύτερη είναι η ηλικία κύη-
σης, και μετά τις 32 εβδομάδες η πρόγνωση και τα πο-
σοστά επιβίωσης είναι παρόμοια με αυτά των τελειό-
μηνων νεογνών (βλ. Σχέδιο-1). Τα πιο σοβαρά προ-
βλήματα της προωρότητας αφορούν κυρίως το 1-2%
των νεογνών που γεννιούνται πριν από τις 32 εβδομά-
δες και ιδιαίτερα το 0,4% των νεογνών που γεννιού-
νται πριν από τις 28 εβδομάδες (βλ. Πίνακα-1)11-12. Ο
ΠΤ αποτελεί την κυριότερη αιτία περιγεννητικής θνη-
τότητας και νοσηρότητας και ευθύνεται για το 75%
των νεογνικών θανάτων και για το 50% των νευρολο-
γικών προβλημάτων της παιδικής ηλικίας 14-16. 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 λι-
γότερο από 5% μετά τις 30 εβδομάδες2-3,16.
Ο ΠΤ είναι μία πολυπαραγοντική νόσος που προ-
καλείται από γενετικούς, κοινωνικούς και περιβαλ-
λοντικούς 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 συν-
δυασμό με την εξέλιξη στην μελέτη μικροοργανι-
σμών (βακτηριδίων, ιών, παράσιτων) και στον τρό-
πο δράσης τους (τοξίνες, ανοσολογική αντίδραση,
προσταγλαδίνες, πρωτεάσες κλπ.) βοήθησε να κα-
τανοήσουμε πολλά πράγματα σχετικά με τον σημα-
ντικό ρόλο των λοιμώξεων στην πρόκληση του ΠΤ.
Σκοπός αυτού του άρθρου είναι να γίνει μία εκτε-
νής ανασκόπηση της βιβλιογραφίας σχετικά με τον
ρόλο των λοιμώξεων στην πρόκληση του ΠΤ. 

Ιστορικά Στοιχεία

Ο ρόλος των λοιμώξεων στην πρόκληση ΠΤ είχε
αναγνωρισθεί από το 1943 από τους Zahl και
Bjerknes, οι οποίοι κάνοντας πειράματα με ποντί-
κια, κατάφεραν να τους προκαλέσουν ΠΤ, χορηγώ-

ντας ενδοτοξίνες Σιγκέλας και Σαλμονέλλας17.
Αντίστοιχα, οι Takeda και Tsuchiya επιβεβαίωσαν
αυτές τις παρατηρήσεις σε ποντίκια και κουνέλια,
χορηγώντας ενδοτοξίνες κολοβακτηριδίου (E.
Coli)59. Λίγα χρόνια μετά τους Zahl και Bjerknes,
μία άλλη μελέτη από τις ΗΠΑ, επιβεβαίωσε τη συ-
σχέτιση λοιμώξεων και ΠΤ, περιγράφοντας μειωμέ-
να ποσοστά ΠΤ σε γυναίκες με βακτηριουρία, που
έλαβαν θεραπεία με αντιβιοτικά18. Οι Knox και
Hoerner το 1950 παρατήρησαν ότι η παρουσία λοί-
μωξης στο γυναικείο αναπαραγωγικό σύστημα μπο-
ρεί να προκαλέσει πρόωρη ρήξη υμένων και ΠΤ,
ενώ παρατήρησαν επίσης ότι σε όλες τις περιπτώ-
σεις ΠΤ οι μεμβράνες είχαν μικροσκοπικά και μα-
κροσκοπικά χαρακτηριστικά λοίμωξης19. Μελέτη
σταθμό στη διερευνηση του ρόλου των λοιμώξεων
στον ΠΤ, αποτελεί αυτή από τους Bobitt και Ledger
το 1977, οι οποίοι πραγματοποίησαν αμνιοπαρακέ-
ντηση σε 10 γυναίκες με ΠΤ και κλινικά άρρηκτες
μεμβράνες20. Στα δείγματα αμνιακού υγρού σε 7
από αυτές τις 10 γυναίκες, καλλιεργήθηκαν βακτή-
ρια, κυρίως αναερόβια, με συγκέντρωση >1000 ανά
ml. Κατέληξαν λοιπόν στην υπόθεση ότι ορισμένα
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Σχέδιο 1: θνητότητα νεογνών πριν από τις 32 εβδο-
μάδες (από Parry και συν.14) Probability of mortality:
πιθανότητα θνητότητας Gestation (weeks): Ηλικία
κύησης (εβδομάδες).

Πίνακας-1: αποτελέσματα για νεογνά που γεννή-
θηκαν ζωντανά πριν από τις 26 εβδομάδες (αποτε-
λέσματα από ΗΒ σύμφωνα με Wood και συν.[12]) 
Ηλικία κύησης Ποσοστό νεογνών Ποσοστό νεογνών
(εβδομάδες) που επιβιώνουν χωρίς αναπηρία

στην μονάδα στους 30 μήνες (%)
νεογνών (%)

22 1 0,7
23 11 5
24 26 12
25 44 23
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βακτήρια μπορούν να διαπεράσουν άρρηκτους υμέ-
νες και ότι σε γυναίκες με ΠΤ πρέπει να προσέχου-
με 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 καισαρι-
κής τομής (ΚΤ)21. Μία άλλη ιστορικά σημαντική με-

λέτη ήταν αυτή από τους Elder και συν. το 1971, οι
οποίοι χορήγησαν θεραπεία με 1 gr τετρακυκλίνες
ημερησίως για 6 εβδομάδες σε γυναίκες 279 έγκυες,
χωρίς βακτηριουρία. Η επίδραση των τετρακυκλι-
νών 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 placebo22.
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Πίνακας 2: Eνδοαμνιακή λοίμωξη σε γυναίκες με ΠΤ και άρρηκτους υμένες (τροποποιημένος από
Goldenberg και Culhane[26])

Συγγραφέας Έτος Αριθμός Θετικές (+)  καλλιέργειες
ασθενών αμνιακού υγρού (%)

Miller και συν.57 1980 23 11 (48%)
Bobitt και συν.55 1981 31 8 (26%)
Wallace & Herrick56 1981 25 3 (12%)
Hameed και συν.53 1984 37 4 (11%)
Wahbeh και συν.54 1984 33 7 (21%)
Weible & Randall52 1985 35 1 (3%)
Leigh & Garite50 1986 59 7 (12%)
Gravett και συν.51 1986 54 13 (24%)
Iams και συν.48 1987 5 0 (0%)
Duff & Kopelman49 1987 24 4 (10%)
Romero και συν.47 1988 41 4 (10%)
Skoll και συν.45 1989 127 7 (6%)
Romero και συν.46 1989 264 24 (9%)
Harger και συν.44 1991 38 0 (0%)
Watts και συν.42 1992 105 20 (19%)
Chaim και συν.43 1992 773 77 (9,9%)
Cherouny και συν.41 1992 86 53 (62%)
Hillier και συν.40 1993 50 9 (18%)
Greig και συν. 39 1993 57 10 (18%)
Coultrip και συν.38 1994 89 12 (13%)
Greci και συν.37 1998 107 9 (8,7%)
Kara και συν. 36 1998 74 25 (33,7%)
Gonzalez-Bosquet και συν.35 1999 113 13 (11,5%)
Odibo και συν.34 1999 181 53 (29%)
Yoon και συν.33 2001 206 21 (10%)
Maymon και συν.32 2001 371 34 (9%)
Hitti και συν.31 2001 151 45 (30%)
Jacobsson και συν.30 2003 61 10 (16%)
Jacobsson και συν.29 2005 21 8 (38%)
Figueroa και συν.28 2005 32 9 (28%)
Seong και συν.27 2008 109 6 (5,5%)
Σύνολο 3382 507 (15%)
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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 πα-
θολογικό μηχανισμό με άμεση αιτιολογική συσχέτιση
με τον ΠΤ και για τον οποίο έχει επιβεβαιωθεί ο μο-
ριακός παθοφυσιολογικός μηχανισμός23-25. Ξεκινώ-
ντας από τους Bobitt και Ledger το 1977 μέχρι σήμε-
ρα έχουν πραγματοποιηθεί πολλές μελέτες που περι-
λαμβάνουν γυναίκες με ΠΤ και άρρηκτους υμένες,
που υποβλήθηκαν σε αμνιοπαρακέντηση και κατόπιν
καλλιέργεια του αμνιακού υγρού, παρουσιάζοντας
ωστόσο σημαντικές διαφορές στα αποτελέσματά
τους (βλ. πίνακα-2). Από τον πίνακα αυτόν φαίνεται
ότι τα ποσοστά των θετικών καλλιεργειών είναι μι-
κρότερα κυρίως πριν από το 1992. Υπάρχουν τρεις
πιθανοί λόγοι που εξηγούν αυτήν την διαφορά: πρώ-
τον, πριν από το 1992 οι μελέτες δεν εξέταζαν το
αμνιακό υγρό σε πολύ πρόωρα νεογνά (<32 εβδομά-
δες). Είναι πλέον γνωστό ότι όσο πιο μικρή είναι η
ηλικία κύησης του ΠΤ, τόσο μεγαλύτερη είναι η πιθα-
νότητα για θετικές καλλιέργειες στο αμνιακό υγρό58.
Δεύτερον, πριν από το 1992 πολύ λίγες μελέτες έκα-
ναν 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 απομο-
νώνονται από την μήτρα είναι το μυκόπλασμα και το
ουρεόπλασμα58. Επίσης, είναι γνωστό ότι σε παρου-
σία ενδομήτριας λοίμωξης μόνο το 50% των δειγμά-
των αμνιακού υγρού θα έχει θετικές καλλιέργειες26.
Οι παραπάνω λόγοι μπορεί να εξηγούν εν μέρει τα
διαφορετικά ποσοστά στις μελέτες.

Λοιμώξεις και Πρόωρος Τοκετός

Υπάρχουν τρεις διαφορετικοί μηχανισμοί που υποστη-
ρίζουν την άμεση σχέση λοίμωξης και πρόκλησης ΠΤ:
• Η χορήγηση μικροοργανισμών ή ενδοτοξινών σε
μοντέλα με πειραματόζωα έχει αποδειχθεί ότι προ-
καλεί έκτρωση ή ΠΤ
• Συστηματικές λοιμώξεις της μητέρας όπως πυε-
λονεφρίτιδα, πνευμονία, ελονοσία και τυφοειδής
πυρετός σχετίζονται με την πρόκληση τοκετού
• Ενδομήτριες λοιμώξεις σχετίζονται με ΠΤ60.

Βακτηριδιακές τοξίνες και ΠΤ σε μοντέλα με πειρα-
ματόζωα
Υπάρχουν πολλές μελέτες που αποδεικνύουν ότι η
χορήγηση προϊόντων μικροοργανισμών και κυρίως
ενδοτοξινών μπορούν να προκαλέσουν ΠΤ ή απο-

βολή σε πειραματόζωα17,59,61-64. Πιο πρόσφατες μελέ-
τες μάλιστα κατάφεραν να αναπαράγουν ανιούσα εν-
δομήτρια λοίμωξη σε πειραματόζωα χορηγώντας υστε-
ροσκοπικά στην μήτρα τους βακτηρίδια65. Χρησιμοποι-
ώντας αυτό το μοντέλο οι Dombroski και συν. και μετα-
γενέστερα οι Romero και συν. κατάφεραν να προκαλέ-
σουν ΠΤ σε πειραματόζωα65-66. Οι Gravett και συν.
έφτιαξαν ένα πιο εξελιγμένο μοντέλο χορηγώντας βα-
κτηρίδια απευθείας στο αμνιακό υγρό ή τον φθαρτό πι-
θήκων και προκαλώντας ΠΤ67. Στην βιβλιογραφία
υπάρχουν πολλές μελέτες με παρόμοια ευρήματα68-71.
Συστηματικές (μη-ενδομήτριες) λοιμώξεις και ΠΤ
Οι συστηματικές λοιμώξεις όπως πνευμονία, πυελο-
νεφρίτιδα, ελονοσία και τυφοειδής πυρετός έχουν
συσχετιστεί με την πρόκληση ΠΤ72-82. Το ποσοστό
ΠΤ που σχετίζεται με πνευμονία στην κύηση κυμαί-
νεται από 15-48% και παρά το γεγονός ότι η πρόο-
δος στον τομέα της αντιμικροβιακής θεραπείας έχει
μειώσει σημαντικά τα ποσοστά μητρικής θνητότη-
τας και νοσηρότητας, εντούτοις το ποσοστό ΠΤ έχει
παραμείνει αμετάβλητο60,72-75. Η πυελονεφρίτιδα
στο παρελθόν σχετιζόταν άμεσα με την πρόκληση
ΠΤ. Από τότε που άρχισαν να χρησιμοποιούνται ευ-
ρέως τα αντιβιοτικά για την θεραπεία της πυελονε-
φρίτιδας στην κύηση η πυελονεφρίτιδα φαίνεται να
ευθύνεται για πρόωρες συσπάσεις, όχι όμως για
ΠΤ, κυρίως λόγω της έγκαιρης θεραπείας60,76. Αντί-
στοιχα, πριν από την ευρεία διάδοση των αντιβιοτι-
κών, το ποσοστό ΠΤ σε εγκύους με τυφοειδή πυρε-
τό ήταν μεταξύ 60-80%. Αυτό το ποσοστό φαίνεται
να έχει μειωθεί σημαντικά λόγω της έγκαιρης θερα-
πείας με αντιβιοτικά60,78-80. Η ελονοσία έχει, επί-
σης, συσχετισθεί άμεσα με την πρόκληση ΠΤ με πο-
σοστά που ανέρχονται σε 50%. Ωστόσο, η θεραπεία
και χημειοπροφύλαξη φαίνεται να προστατεύει τις
εγκύους από ΠΤ60,81-82. Σημαντική αναφορά γίνεται
επίσης στη βιβλιογραφία σχετικά με τον ρόλο των
περιοδοντικών λοιμώξεων στον ΠΤ83-93. Όλα αυτά
τα δεδομένα οδηγούν στο συμπέρασμα ότι συστη-
ματικές λοιμώξεις σχετίζονται με αύξηση του ποσο-
στού ΠΤ και ότι η θεραπεία ορισμένων από αυτές
τις λοιμώξεις μειώνει τον κίνδυνο ΠΤ (π.χ. πυελονε-
φρίτιδα), ενώ η θεραπεία κάποιων άλλων δεν επη-
ρεάζει τον κίνδυνο ΠΤ (π.χ. πνευμονία)60.

Ενδομήτρια λοίμωξη και ΠΤ
Αν και οι συστηματικές λοιμώξεις αυξάνουν κατά
πολύ τον κίνδυνο ΠΤ, δεν αποτελούν συχνό φαινό-
μενο κατά τη διάρκεια της κύησης. Οι ενδομήτριες
λοιμώξεις από την άλλη, αποτελούν μείζονα παρά-
γοντα κινδύνου για ΠΤ και είναι πολύ πιο συχνές
από τις συστηματικές λοιμώξεις.

Αντσακλής και συν.Λοιμώξεις και Πρόωρος Τοκετός
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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 λοίμωξης94. Ο χρυ-
σός κανόνας για την διάγνωση ενδομήτριων λοιμώ-
ξεων είναι η καλλιέργεια αμνιακού υγρού, και
ανάλογα με τον χώρο από τον οποίο προέρχονται
οι μικροοργανισμοί οι λοιμώξεις μπορούν να δια-
κριθούν σε ένδο-αμνιακές και έξω-αμνιακές60. Η
μέθοδος που χρησιμοποιείται για τη λήψη δείγμα-
τος αμνιακού υγρού είναι πολύ σημαντική. Υπάρ-
χουν δύο κυρίως μέθοδοι, η πρώτη είναι η κλασσι-
κή διακοιλιακή λήψη αμνιακού υγρού με αμνιοπα-
ρακέντηση και η δεύτερη είναι διακολπικά με βε-
λόνα ή μέσω ενδομήτριου καθετήρα. Αυτή η δεύτε-
ρη 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 καλλιέρ-
γεια μπορούν να ληφθούν και από το χόριο, ενώ
καλλιέργεια δειγμάτων από τον φθαρτό δεν είναι
εύκολη60. Εκτός από την καλλιέργεια μικροοργανι-
σμών στο αμνιακό υγρό, που αποτελεί την καλύτερη
μέθοδο διάγνωσης ενδομήτριας λοίμωξης, και άλ-
λες μέθοδοι έχουν χρησιμοποιηθεί για την διάγνω-
ση 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 έμ-
φαση έχει δοθεί σε άλλες εργαστηριακές εξετάσεις
για τη διάγνωση ενδομήτριων λοιμώξεων όπως: (1)
κυττοκίνες (IL-6, IL-1β, IL-8), (2) μεταλλοπρωτεϊ-
νάσες του στρώματος και (3) η παρουσία λευκοκυτ-
τάρων στο αμνιακό υγρό (βλ. Πίνακας-3)26,29,95-106.

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 προη-
γουμένως, από τις γυναίκες με λοίμωξη στις εμβρυϊκές
μεμβράνες, μόνο το 50% θα έχουν θετικές καλλιέργει-
ες αμνιακού υγρού, ενώ το ποσοστό αυτό είναι ακόμα
μικρότερο σε περιπτώσεις εμβρυϊκής λοίμωξης26. Η
ενδομήτρια λοίμωξη, ειδικά όταν είναι βακτηριδιακής

αιτιολογίας, μπορεί να εκδηλωθεί ως συστηματική
λοίμωξη, γνωστή ως κλινική χοριοαμνιονίτιδα, που
χαρακτηρίζεται από εμπύρετο, ευαισθησία στην μή-
τρα και αυξημένα λευκά αιμοσφαίρια. Ωστόσο, οι πε-
ρισσότερες γυναίκες με ενδομήτρια λοίμωξη δεν θα
παρουσιάζουν κλινική συμπτωματολογία και μόνο
ένα ποσοστό 5-10% από τις περιπτώσεις με ιστολογι-
κά επιβεβαιωμένη χοριοαμνιονίτιδα ή θετικές καλ-
λιέργειες από τις εμβρυϊκές μεμβράνες, θα έχουν τελι-
κά και συμπτώματα χοριοαμνιονίτιδας26,107.
Οι μηχανισμοί πρόκλησης ενδομήτριας λοίμωξης
απεικονίζονται στο Σχήμα-1. Αυτός ο μηχανισμός
έχει πλέον αποδειχθεί σε μοντέλα με πειραματό-
ζωα. Η ενδομήτρια λοίμωξη οδηγεί σε μία ανοσολο-
γική αντίδραση που έχει ως αποτέλεσμα την παρα-
γωγή κυτοκινών, προσταγλαδινών και μεταλλοπρω-
τεασών. Αυτές οι φλεγμονώδεις χημικές ουσίες προ-
καλούν συσπάσεις της μήτρας, διαστολή του τραχή-
λου, ρήξη των μεμβρανών και τελικά ΠΤ26,58,95-96,109.
Πώς όμως οι μικροοργανισμοί διεισδύουν στην ενδο-
μήτρια κοιλότητα και προκαλούν λοιμώξεις; Υπάρ-
χουν τέσσερις βασικές οδοί μέσω των οποίων μπορεί
να προκληθεί ενδομήτρια λοίμωξη (βλ. Σχέδιο-2):
• Ανιούσα οδός από τον κόλπο και τον τράχηλο.
Αποτελεί την πιο συχνή οδό και θα την αναλύσου-
με εκτενώς παρακάτω.
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Σχέδιο 2: οι πιθανές οδοί διασποράς ενδομήτριας λοίμω-
ξης και τα στάδια της ανιούσας λοίμωξης: στάδιο I ➝
κολπική λοίμωξη, στάδιο II ➝φλεγμονή εμβρυϊκών μεμ-
βρανών, στάδιο III ➝ διείσδυση μικροβίων στο αμνιακό
υγρό, στάδιο IV ➝ εμβρυϊκή λοίμωξη (σχέδιο τροποποι-
ημένο από Goldenberg και συν.58 και Romero και συν.60).
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• Αιματογενής διασπορά μέσω του πλακούντα
(διαπλακουντιακή λοίμωξη). Για παράδειγμα, εάν
η μητέρα έχει βακτηριαιμία, μικροοργανισμοί μπο-
ρούν 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 πε-
ριπτώσεις μητρικής σηψαιμίας όπως λιστέρια και
τουλαραιμία26,111. Επίσης, κάποια μικρόβια της
στοματικής κοιλότητας όπως Capnocytophaga και
διάφορα ατρακτοειδή βακτήρια έχει βρεθεί ότι ει-
σέρχονται στην μήτρα μέσω του πλακούντα112-113.
• Ανάδρομη λοίμωξη από την περιτοναϊκή κοιλό-
τητα, μέσω των σαλπίγγων
• Επιλοίμωξη κατά τη διάρκεια επεμβατικών με-
θόδων όπως αμνιοπαρακέντηση, λήψη τροφοβλά-
στης (CVS) και λήψη εμβρυϊκού αίματος
Οι Romero και Mazor έχουν προτείνει τέσσερα στά-
δια για την ανάπτυξη ενδομήτριας λοίμωξης (βλ. Σχέ-
διο-2): Στάδιο I: υπερανάπτυξη επαμφοτεριζόντων μι-
κροοργανισμών ή παρουσία παθογόνων μικροοργανι-
σμών (π.χ. Neisseria Gonorrhoeae), στον κόλπο ή στον
τράχηλο. Η βακτηριδιακή κολπίτιδα (BV) ανήκει σε
αυτό το στάδιο. Στάδιο II: με την είσοδο στην ενδομή-
τρια κοιλότητα οι μικροοργανισμοί αποικίζουν τον

φθαρτό. Αυτό προκαλεί φλεγμονή του φθαρτού και
επακόλουθη επέκταση της φλεγμονής στο χόριο. Στά-
διο III: η λοίμωξη μπορεί να επεκταθεί μέσω των εμ-
βρυϊκών 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 αμνια-
κό υγρό, εφόσον πολλοί μικροοργανισμοί μπορούν
να διαπεράσουν τις μεμβράνες110. 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 απευ-
θείας επαφή, όπως ωτίτιδα, επιπεφυκίτιδα και ομφα-
λίτιδα. Επιμέρους λοιμώξεις μπορεί να επεκταθούν
και να προκαλέσουν βακτηριαιμία και σηψαιμία.
Μία άλλη πιθανότητα είναι η μία λοίμωξη που εντο-
πίζεται στον παρυφώδη φθαρτό να επεκταθεί στον
βασικό φθαρτό και από εκεί κατευθείαν στις εμβρυϊ-
κές λάχνες και στην εμβρυϊκή κυκλοφορία60.  

Μικροβιολογία ενδομήτριας λοίμωξης

Τα μικρόβια που απομονώνονται πιο συχνά από
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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 Friese108
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την αμνιακή κοιλότητα σε γυναίκες με ΠΤ και άρ-
ρηκτες μεμβράνες είναι το Ureaplasma urealyticum,
Mycoplasma hominis και νηματοειδή βακτήρια
(Fusobacterium species)60,94. Στο 50% των γυναι-
κών με ενδομήτρια λοίμωξη, θα αναπτυχθούν πε-
ρισσότεροι από έναν μικροοργανισμούς σε δείγμα-
τα καλλιέργειας από την αμνιακή κοιλότητα. Η συ-
γκέντρωση των μικροοργανισμών ποικίλλει σημα-
ντικά και στο 70% των περιπτώσεων οι μονάδες
αποικισμού των μικροοργανισμών (colony forming
units-CFU) θα είναι μεγαλύτερες από 105 ανά ml
46. Οι μικροοργανισμοί που έχουν συσχετιστεί με
ενδομήτρια λοίμωξη σε γυναίκες που δεν έχουν κλι-
νικά εμφανή συμπτώματα ρήξης των υμένων ανέρ-
χονται σε περισσότερους από 50126-127. Είναι αξιο-
σημείωτο ότι μικροοργανισμοί που συναντώνται συ-
χνά 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 ρή-
ξη των υμένων, περιγράφονται στον Πίνακα-4. Ο

λόγος για τον οποίο κάποιοι μικροοργανισμοί μπο-
ρούν να 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 μητρι-
κή κοιλότητα, εάν δεν έχει προηγηθεί ρήξη των
μεμβρανών128. Οι μικροοργανισμοί που απομονώ-
νονται πιο συχνά στις ενδομήτριες λοιμώξεις είναι
συνήθως χαμηλής μολυσματικότητας και σε αυτό
μπορεί να οφείλεται το γεγονός ότι οι περισσότερες
ενδομήτριες λοιμώξεις έχουν χαρακτηριστικά χρό-
νιας λοίμωξης και συνήθως δεν εκδηλώνονται κλινι-
κά ως χοριοαμνιονίτιδες. Θα αναλύσουμε τους πιο
συχνούς από αυτούς τους μικροοργανισμούς.

Βακτηριδιακή Κολπίτιδα

Η βακτηριδιακή κολπίτιδα (ΒΚ) αποτελεί το συχνό-
τερο αίτιο κολπικής λοίμωξης σε γυναίκες αναπαρα-
γωγικής ηλικίας, με ποσοστό επίπτωσης κοντά στο
9% (4-60%) και για τις έγκυες αυτό το ποσοστό εί-
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Πίνακας 3: δείκτες ενδομήτριας λοίμωξης σε έγκυες γυναίκες (τροποποιημένο από Goldenberg και Culhane26)

Αμνιακό Υγρό Τράχηλος ή Κόλπος Ορός Αίματος
• Γυναίκες χωρίς συμπτώματα τοκετού
↑ 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 ↑ Ιντερλευκίνη-6

κοκκιοκυττάρων (G-CSF)
↑ 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)
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ναι μεταξύ 6-35%114,118. Χαρακτηρίζεται από μία
πυκνή και υδαρή κολπική απέκκριση στην είσοδο του
κόλπου και στα κολπικά τοιχώματα, η οποία είναι φαι-
όχρωμη, 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 παθο-
λογικές μεταβολές στην χλωρίδα του κόλπου, παρά σε
μία συγκεκριμένη λοίμωξη που οφείλεται σε έναν μι-
κροοργανισμό. Στην ΒΚ  διαταράσσεται η ισορροπία
των μικροοργανισμών και οι λακτοβάκιλλοι που φυ-
σιολογικά αποτελούν το κύριο στοιχείο της κολπικής
χλωρίδας αντικαθιστούνται από την υπερανάπτυξη άλ-
λων μικροοργανισμών και κυρίως αναερόβιων μικρο-
οργανισμών, οι οποίοι βρίσκονται φυσιολογικά στον
κόλπο, άλλα σε πολύ μικρές συγκεντρώσεις60,118. Φυ-
σιολογικά στην χλωρίδα του κόλπου ο λόγος αναερό-
βιων 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, με τους ίδιου μι-
κροοργανισμούς που φυσιολογικά βρίσκονται στον
κόλπο αλλά σε διαφορετικές συγκεντρώσεις. Η ΒΚ
έγκειται στην διαφορετική ποσότητα των μικροοργανι-
σμών και όχι στην διαφορετική «ποιότητα» τους, δηλα-
δή δεν οφείλεται στην ύπαρξη άλλων μικροοργανι-

σμών που δεν υπάρχουν φυσιολογικά στον κόλπο.
Έτσι λοιπόν, ως αίτιο της ΒΚ δεν εντοπίζεται ένας συ-
γκεκριμένος μικροοργανισμός, αν και οι πιο συχνά συ-
σχετιζόμενοι μικροοργανισμοί είναι οι Gardnerella
vaginalis, Prevotell spp., Bacteroides spp., Mobiluncus
spp. και Mycoplasma spp118. 
Υπάρχουν δύο τρόποι διάγνωσης της ΒΚ, τα κριτή-
ρια κατά Amsel, που χρησιμοποιούνται πιο συχνά
και τα κριτήρια κατά Nugent  (βλ. Πίνακα-3)121-122.
Η ΒΚ κολπίτιδα κατά την εγκυμοσύνη έχει συσχε-
τιστεί με αύξηση του ΠΤ σύμφωνα με πολλές μελέ-
τες τα τελευταία 20 χρόνια115-120. Οι Leitich και συν.
σε μία πρόσφατη μετα-ανάλυση έδειξαν ότι η ΒΚ
διπλασιάζει τον κίνδυνο ΠΤ πριν από τις 37 εβδο-
μάδες120. Στην ίδια μελέτη παρατηρήθηκε ότι όσο
πιο νωρίς στην εγκυμοσύνη εντοπιστεί ΒΚ, τόσο πε-
ρισσότερο αυξάνεται ο κίνδυνος ΠΤ. Το ποσοστό
ΠΤ αυξανόταν κατά 7 φορές αν ΒΚ διαγνωζόταν
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
κύηση (GA) μεταξύ 8 και 20 εβδομάδών, βρέθηκε
ότι η ΒΚ να είχε σημαντική συσχέτιση με ΠΤ119. 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 παράγο-
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Πίνακας-3: Κριτήρια διάγνωσης βακτηριακής κολπίτιδας (ΒΚ)

• Κριτήρια κατά Amsel 1983 121(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 πε-
ριφέρειά τους, έχουν κολλήσει παρά πολλά Gram (+) βακτήρια)
4. Θετικό τεστ αμινών (“whiff test” - παραγωγή χαρακτηριστικής οσμής ψαριού με προσθήκη στο κολ-
πικό έκκριμα 10% ΚΟΗ)
• Κριτήρια κατά Nugent 1991 122

Βαθμολόγηση Μορφότυποι Μορφότυποι Gardnerella Καμπύλα ραβδία
Lactobacillus και Bacteroides spp. (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-3: 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 μικροορ-
γανισμών 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 ενδιά-
μεσο αποτέλεσμα60,118.
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ντα άλφα νέκρωσης νεοπλασίας (Tumor necrosis
factor alpha, TNF-a), αποκαλύπτοντας μία γενετική
προδιάθεση σε περιβαλλοντικούς παράγοντες, που
μπορεί να αυξάνουν τον κίνδυνο ΠΤ123.
Η ΒΚ όπως έχει αποδειχθεί από πολλές μελέτες
σχετίζεται άμεσα με τον ΠΤ. Οι μελέτες αυτές ωστό-
σο, 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 εξαρ-
τάται κατά έναν μεγάλο βαθμό από την ανοσολογι-
κή αντίδραση της μητέρας118,124. Η Cochrane
Collaboration συστήνει ότι η χορήγηση αντιβιοτικών
στην εγκυμοσύνη μπορεί να θεραπεύσει την ΒΚ, δεν
υπάρχουν όμως αρκετά στοιχεία που να υποστηρί-
ζουν ότι ο έλεγχος και η θεραπεία όλων των ασυ-
μπτωματικών εγκύων με ΒΚ μπορεί να εμποδίσει
τον ΠΤ. Ωστόσο, η θεραπεία της ΒΚ πριν από τις 20
εβδομάδες φαίνεται να μειώνει τον κίνδυνο ΠΤ125.   

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 κόλ-
που από GBS με την πρόκληση χοριοαμνιονίτιδας, εν-
δομητρίτιδας στη λοχεία και με νεογνική σήψη129-133.
Η θεραπεία κατά τη διάρκεια του τοκετού για GBS
μειώνει την πιθανότητα λοίμωξης των νεογνών, χωρίς
να μειώνει όμως τον κίνδυνο νεογνικής θνητότητας134.
Ωστόσο, ο ρόλος του GBS στον ΠΤ δεν είναι ξεκάθα-
ρος. Οι περισσότερες μελέτες δεν έχουν δείξει συσχέ-

τιση της αποίκισης του κόλπου με GBS με τον ΠΤ,
φαίνεται όμως να υπάρχει αυξημένος κίνδυνος για
πρόωρη ρήξη υμένων (PROM)117,135-143. Η θεραπεία
της GBS βακτηριακής αποίκισης του κόλπου με ερυ-
θρομυκίνη δεν μειώνει τονκίνδυνο ΠΤ144. Η ασυμπτω-
ματική βακτηριουρία με GBS σχετίζεται άμεσα τόσο
με την πρόκληση ΠΤ, όσο και με την PROM και η θε-
ραπεία της μειώνει τον κίνδυνο ΠΤ145-148.

• Χλαμύδια (Chlamydia Trachomatis)
Η λοίμωξη από χλαμύδια αποτελεί το συχνότερο σε-
ξουαλικώς 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%149-150. Η παρουσία του Chlamydia Trachomatis
στον τράχηλο της μήτρας κατά την διάρκεια της κύη-
σης έχει συσχετιστεί στις περισσότερες μελέτες, αν
και όχι σε όλες, με αύξηση του κινδύνου ΠΤ και η κά-
θετη μετάδοση κατά τον τοκετό μπορεί να οδηγήσει
σε νεογνική πνευμονία (5-15%) και νεογνική επιπε-
φυκίτιδα (15-25%)25,51,117,129-130,151-164,172. 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 PROM154,165. Σε μία μελέτη από τους
Andrews και συν. δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση μετα-
ξύ χλαμύδια και ΠΤ, αλλά βρέθηκε ότι η παρουσία
Chlamydia Trachomatis στον κόλπο σχετίζεται με BV
και κοντό μήκος τραχήλου της μήτρας, παράγοντες
που προδιαθέτουν για ΠΤ166. Δεν είναι ξεκάθαρο
εάν η θεραπεία γυναικών με Chlamydia Trachomatis
μειώνει τον κίνδυνο ΠΤ, με κάποιες μελέτες να πα-
ρουσιάζουν ενθαρρυντικά αποτελέσματα159. Η θερα-
πεία εκλογής σε γυναίκες που δεν είναι έγκυες είναι
οι τετρακυκλίνες (δοξυκυκλίνη), ενώ στην εγκυμοσύ-
νη χορηγείται εναλλακτικά ερυθρομυκίνη, αζιθρομυ-
κίνη, αλλά και αμοξυκιλλίνη και κλινδαμυκίνη165.

•Γονόρροια (Neisseria Gonorrhoeae)
Η επίπτωση της N. Gonorrhoeae σε έγκυες γυναί-
κες υπολογίζεται σε 1%, και ο σχετικός κίνδυνος
αυτών των γυναικών για ΠΤ είναι μεταξύ 2-5167-168.
Υπάρχουν επιδημιολογικές αποδείξεις που σχετί-
ζουν την γονόρροια με τον ΠΤ, αν και τα στοιχεία
από αυτές τις μελέτες είναι αναδρομικά και όχι τό-
σο ισχυρά. Μόνο μία από αυτές τις μελέτες δεν
βρήκε συσχέτιση με τον ΠΤ129,167-173. Η N.
Gonorrhoeae έχε βρεθεί ότι μπορεί να διαπεράσει
τις εμβρυϊκές μεμβράνες και να προκαλέσει χοριο-
αμνίοτιτιδα, σε μελέτες όπου έχει διαπιστωθεί με
ιστολογικές εξετάσεις174. Στην εγκυμοσύνη θα πρέ-

ΠΕΡΙΓΕΝΝΗΤΙΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ & ΝΕΟΓΝΟΛΟΓΙΑ TΟΜ. 5, TΕΥΧ. 3, ΣΕΛ. 93-110, 2010

101© EΛΛHNIKH ΕΤΑΙΡΕΙΑ ΠΕΡΙΓΕΝΝΗΤΙΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ - ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΝΕΟΓΝΟΛΟΓΙΚΗ ΕΤΑΙΡΕΙΑ

Πίνακας-4: οι μοκροοργανισμοί που απομονώ-
θηκαν από το χόριο και το άμνιο σε 162 γυναί-
κες σε αυτόματο τοκετό (τροποποιημένο από
Goldenberg και Culhane60)  

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
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πει να ελέγχουμε τις γυναίκες υψηλού κινδύνου και
να χορηγούμε κατάλληλη αντιμικροβιακή θερα-
πεία. Ο Brocklehurst σε μία ανασκόπηση από το
2002 (Cochrane Review) κατέληξε στο συμπέρα-
σμα ότι αμοξυκιλλίνη σε συνδυασμό με προβενεσί-
δη έχει παρόμοια αποτελέσματα με θεραπεία με
σπεκτινομυκίνη, κεφτριαξόνη ή κεφιξίμη175.

• 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 διαφορές μεταξύ των εθνικών ομά-
δων176-177. Δύο άλλες μελέτες έχουν συσχετίσει την
T. Vaginalis με ΠΤ και μία τρίτη μελέτη με
PROM135,178-179. Μία μελέτη δεν έδειξε συσχέτιση
λοίμωξης με τριχομονάδα και χαμηλού βάρους γέν-
νησης180. Οι Carey και Klebanoff σε μία τυχαιοποι-
ημένη μελέτη με περισσότερες από 600 γυναίκες με
ασυμπτωματική αποίκιση με Trichomonas εξέτα-
σαν κατά πόσο η θεραπεία με μετρονιδαζόλη στο
2ο και 3ο τρίμηνο βελτίωνε την πιθανότητα ΠΤ,
σχέση με γυναίκες που λάμβαναν placebo. Οι γυ-
ναίκες που έλαβαν μετρονιδαζόλη είχαν διπλάσιο

κίνδυνο ΠΤ(19% vs 10,7%). Οι συγγραφείς κατέ-
ληξαν στο συμπέρασμα ότι ο έλεγχος ρουτίνας των
εγκύων για Trichomonas Vaginalis καθώς και η θε-
ραπεία ασυμπτωματικών εγκύων με T. Vaginalis
δεν είναι απαραίτητη καθώς δεν βελτιώνει το απο-
τέλεσμα της κύησης181. Σε μία μελέτη από τους
Meis και συν. η επίπτωση της T. Vaginalis στην
κύηση ήταν 3% και δεν συσχετιζόταν με ΠΤ115.

• Μυκοπλάσματα (Mycoplasma hominis & Ureaplasma
urealyticum)
Οι μικροοργανισμοί Mycoplasma hominis και
Ureaplasma urealyticum εντοπίζονται πολύ συχνά
στο αμνιακό υγρό εγκύων με ΠΤ και PPROM25.
Υπάρχουν κάποιες μελέτες που δείχνουν κάποια
συσχέτιση αυτών των μικροοργανισμών με ΠΤ, χω-
ρίς όμως καλά στοιχεία116,142,182. Σύμφωνα με τους
Romero και συν. ωστόσο, η παρουσία αυτών των μι-
κροοργανισμών στο κατώτερο γεννητικό σύστημα
δεν σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο ΠΤ. Μία μεγά-
λη τυχαιοποιημένη μελέτη από τους Eschenbach και
συν. στην οποία γυναίκες με Ureaplasma
urealyticum λάμβαναν θεραπεία με ερυθρομυκίνη ή
placebo, δεν παρατηρήθηκε βελτίωση του ποσοστού
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Σχήμα-2: Περιοδοντική λοίμωξη: υπάρχουν θεωρίες κατά πόσο αποτελεί παράγοντα κινδύνου ή παράγο-
ντα πρόβλεψης του ΠΤ. Απεικονίζονται οι ομοιότητες στον μηχανισμό πρόκλησης περιοδοντίτιδας, φυσιο-
λογικού και πρόωρου τοκετού μέσω λοιμώξεων. (ΦΤ: φυσιολογικός τοκετός, ΠΤ: πρόωρος τοκετός, ΠΜΠ:
πολυμορφοπύρηνα ουδετερόφιλα) (σύμφωνα με Ferguson και συν.91)
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ΠΤ στην ομάδα που λάμβανε ερυθρομυκίνη. Οι
συγγραφείς δεν συστήνουν τον έλεγχο ρουτίνας
στην εγκυμοσύνη και θεραπεία για Ureaplasma
urealyticum. Η αποίκιση του αναπνευστικού συστή-
ματος των νεογνών έχει συσχετιστεί με αυξημένο
κίνδυνο χρόνιας αναπνευστικής πάθησης183-190. 
• Ασυμπτωματική Βακτηριουρία
Ως ασυμπτωματική βακτηριουρία ορίζεται η ανεύ-
ρεση μικροβίων (>105 cfu/ml) σε δύο συνεχόμενα
δείγματα ούρων, που λήφθηκαν σε διάστημα >24
ωρών, απουσία κλινικών συμπτωμάτων και πυο-
σφαιρίων στα ούρα. Η επίπτωση στην εγκυμοσύνη
είναι 2-10% και εάν δεν θεραπευτεί το 30-50% αυ-
τών των περιπτώσεων θα αναπτύξουν πυελονεφρί-
τιδα25. Σύμφωνα με τον Wally ο κίνδυνος ΠΤ σε

περίπτωση πυελονεφρίτιδας υπολογίζεται σε
30%191, ενώ σύμφωνα με πιο πρόσφατες μελέτες η
πυελονεφρίτιδα φαίνεται να σχετίζεται με πρόω-
ρες συσπάσεις της μήτρας, αλλά όχι με ΠΤ192-193.
Μία μετα-ανάλυση από τους Romero και συν. έδει-
ξε ότι η ασυμπτωματική βακτηριουρία αποτελεί πα-
ράγοντα κινδύνου για ΠΤ και ότι η θεραπεία της με
αντιβιοτικά μειώνει τον κίνδυνο ΠΤ192. Ωστόσο, εί-
ναι σημαντικό να αναφέρουμε ότι στην συγκεκριμέ-
νη μελέτη όταν προσαρμόσουμε τα δεδομένα ανάλο-
γα με κοινωνικοοικονομικές και δημογραφικές με-
ταβλητές η σχέση βακτηριουρίας και ΠΤ παύει να
υφίσταται. Εάν αυτή η σχέση οφειλόταν αποκλειστι-
κά σε κοινωνικοοικονομικούς παράγοντες δεν θα
έπρεπε ωστόσο να παρατηρείται μείωση του ποσο-
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Πίνακας-5α: μελέτες που επιβεβαιώνουν την σχέση περιοδοντικής λοίμωξης και ΠΤ  (τροποποιημένο
από Shub και συν.90)

Συγγραφέας Έτος Αριθμός (Ν)
Offenbacher και συν.83 1996 124
Offenbacher και συν.223 2001 812
Jeffcoat και συν. 113 2001 1313
Romero και συν.226 2002 69
Lopez και συν.227 2002 772
Wan και συν. 228 2002 190
Carta και συν. 229 2004 92
Goepfert και συν.217 2004 139
Mokeem και συν.230 2004 90
Radnai και συν.231 2004 85
Dortbudak και συν. 225 2005 36
Jarjoura και συν.224 2005 203
Moliterno και συν.232 2005 151
Moreu και συν. 233 2005 96

Πίνακας-5β: μελέτες που δεν φανερώνουν συσχέτιση περιοδοντικής λοίμωξης και ΠΤ  (τροποποιημένο
από Shub και συν.90)

Συγγραφέας Έτος Αριθμός (Ν)
Dasanayake και συν.216 1998 80
Offenbacher και συν.236 1998 44
Mitchell-Lewis και συν.237 2001 164
Davenport και συν.234 2002 743
Holbrook και συν. 238 2004 96
Moore και συν.235 2004 3738
Buduneli και συν.239 2005 181
Moore και συν.240 2005 154
Rajapakse και συν.241 2005 227
Lunardelli και συν.242 2005 449
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στού ΠΤ, εκτός εάν η χρήση αντιβιοτικών θεράπευε
τυχαία άλλους συνυπάρχοντες παράγοντες κινδύνου
που μπορεί να μην είχαν αναγνωριστεί κατά τη διάρ-
κεια της μελέτης, όπως BV167. 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 πυελονεφρί-
τιδας και χαμηλού βάρους γέννησης, με χρήση αντι-
βιοτικών, αλλά όχι του ΠΤ194-195. Δύο από τις τέσσερις
μελέτες κοόρτης έδειξαν συσχέτιση βακτηριουρίας
και ΠΤ, ενώ οι άλλες δύο δεν επιβεβαίωσαν αυτήν την
συσχέτιση196-199. Από την βιβλιογραφία δεν φαίνεται
να υπάρχουν σαφή στοιχεία σχετικά με την διάρκεια
της θεραπείας με αντιβιοτικά για την ασυμπτωματική
βακτηριουρία στην εγκυμοσύνη200. 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 ΠΤ201.

•Ιογενείς Λοιμώξεις
Αντίθετα με κάποιες βακτηριακές λοιμώξεις η σχέ-
ση ΠΤ και ιογενών λοιμώξεων δεν φαίνεται να εί-
ναι τόσο άμεση26. Ιογενείς λοιμώξεις που οδηγούν
σε σοβαρή συστηματική λοίμωξη (π.χ. πνευμονία
από ανεμευλογιά, πολυομυελίτιδα) μπορεί να οδη-
γήσουν σε ΠΤ111. Όταν δεν υπάρχει σοβαρή συ-
στηματική λοίμωξη δεν υπάρχουν αρκετά στοιχεία
από την βιβλιογραφία που να υποστηρίζουν ότι οι
ιογενείς λοιμώξεις ευθύνονται για ΠΤ. Πολλά έμ-
βρυα με ενδομήτρια λοίμωξη κυτταρομεγαλοϊού
(CMV) τείνουν να γεννιούνται πρόωρα, χωρίς να
υπάρχουν συστηματικές μελέτες που να επιβεβαιώ-
νουν αυτές τις παρατηρήσεις. Σε μία μελέτη από
τους Wenstrom και συν. με ασυμπτωματικές γυναί-
κες που υποβλήθηκαν σε αμνιοπαρακέντηση έγινε
ανάλυση των δειγμάτων με PCR για ενδοαμνιακές
ιογενείς λοιμώξεις. Από τα αποτελέσματα αποκα-
λύφθηκαν DNA από πολλούς ιούς (αδενοϊός, CMV,
Epstein-Barr, εντεροϊός κλπ.), με πιο συχνό αυτό
του αδενοïού, χωρίς να υπάρχει συσχέτιση κανενός
από αυτούς με ΠΤ202. 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 ευθύνο-
νται για παθολογική λειτουργία του πλακούντα μέσω
λοίμωξης της τροφοβλάστης και έτσι να οδηγήσουν
σε επιπλοκές όπως αποβολή, προεκλαμψία, ενδομή-
τρια υπολειπόμενη ανάπτυξη του εμβρύου και ΠΤ203.
Οι Salafia και συν. σε μία μελέτη όπου εξέτασαν τους
πλακούντες από 753 γυναίκες (539 με ΠΤ) και κατέ-
ληξαν στο συμπέρασμα ότι σε ιογενείς λοιμώξεις ΠΤ

μπορεί να προκληθεί ως συνέπεια της φλεγμονώδους
αντίδρασης204. Δεν υπάρχουν, λοιπόν αρκετά στοι-
χεία σχετικά με τον ρόλο των ιογενών λοιμώξεων
στον ΠΤ και σίγουρα χρειάζονται περισσότερες με-
λέτες 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 μι-
κροοργανισμών μειώνει τον κίνδυνο ΠΤ205-207. Αυτά
τα ευρήματα αμφισβητούνται από κάποιες άλλες μελέ-
τες208. Μία μεγάλη πολυκεντρική μελέτη με περισσότε-
ρες από 2500 γυναίκες βρέθηκε μονιλία (Candida
Albicans) σε 20% των γυναικών στις 24 και 28 εβδομά-
δες της κύησης και δεν υπήρχε συσχέτιση με ΠΤ115.

Περιοδοντικές λοιμώξεις

Η περιοδοντίτιδα αποτελεί μία πάθηση που συνα-
ντάται πολύ συχνά στον κοινό πληθυσμό, αλλά πολ-
λές φορές παραβλέπεται και παραμένει μη διαγνω-
σμένη για αρκετό καιρό. Έχει υπολογιστεί ότι στις
ανεπτυγμένες χώρες 15% των ενηλίκων ηλικίας με-
ταξύ 21 και 50 ετών πάσχουν από περιοδοντίτιδα
σοβαρού βαθμού90,209. Οι περιοδοντικές λοιμώξεις
χαρακτηρίζονται από χρόνια, χαμηλού βαθμού
φλεγμονή των ούλων και των στηρικτικών ιστών
των δοντιών, που οφείλεται κυρίως σε Gram αρνη-
τικά αναερόβια βακτήρια. Αυτή η χρόνια λοίμωξη
οδηγεί σε συνεχή παραγωγή και συσσώρευση εν-
δοτοξινών και κυτοκινών στο υγρό της ουλοδοντι-
κής σχισμής, που μπορεί με τη σειρά του να προκα-
λέσει απώλεια δοντιών και οστική βλάβη. Ο οργα-
νισμός λοιπόν που πάσχει από περιοδοντική λοίμω-
ξη εκδηλώνει μία ανοσολογική αντίδραση απένα-
ντι στην λοίμωξη, η οποία όμως δεν είναι ικανή να
θεραπεύσει πλήρως την λοίμωξη και αυτό οδηγεί
σε βλάβη των ιστών210-211. Φυσιολογικά, στο 40%
υγιών ατόμων κατά η διάρκεια του καθαρισμού
των δοντιών (βούρτσισμα, νήμα) παρατηρείται βα-
κτηριαιμία και ενδοτοξιναιμία. Τα ποσοστά αυτά
είναι υψηλότερα όταν συνυπάρχει περιοδοντική
λοίμωξη. Με αυτόν τον μηχανισμό μπορεί θεωρητι-
κά να προκαλείται αιματογενής διασπορά βακτη-
ρίων, κυτοκινών, προσταγλαδινών και λιποπολυ-
σακχαριδίων στον πλακούντα, στην μήτρα και στις
εμβρυϊκές μεμβράνες, και να προκαλείται μια ανο-
σο-φλεγμονώδης αντίδραση η οποία μπορεί να
εξηγεί εν μέρει τη συσχέτιση περιοδοντικής λοίμω-
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ξης και ΠΤ90,212-213. Σημαντικό είναι επίσης το γε-
γονός 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 σημαντικά89,214.
Ο Galloway το 1931 ήταν ο πρώτος που περιέγραψε
συσχέτιση περιοδοντικής λοίμωξης με μαιευτικές
επιπλοκές215. Από τότε έχουν πραγματοποιηθεί πο-
λυάριθμες μελέτες που συσχετίζουν τις περιοδοντι-
κές λοιμώξεις με προβλήματα της κύησης και κυρίως
με ΠΤ(βλ. πίνακα-5α & 5β)90,92. Οι Offenbacher και
συν. ήταν από τους πρώτους που απέδειξαν τη σχέ-
ση περιοδοντικής λοίμωξης με ΠΤ και χαμηλό βά-
ρος γέννησης (LBW), σε μία μελέτη με 124
γυναίκες83. Δύο άλλες μελέτες επιβεβαίωσαν τα
προηγούμενα ευρήματα δείχνοντας ότι γυναίκες με
φυσιολογική στοματική χλωρίδα είχαν μικρότερο
κίνδυνο ΠΤ και LBW, σε σχέση με γυναίκες που εί-
χαν σοβαρή περιοδοντίτιδα216-217. Μία μελέτη κοόρ-
της με 1300 γυναίκες έδειξε ότι η ηλικία κύησης κα-
τά την οποία διαγιγνώσκεται η περιοδοντική λοίμω-
ξη επηρεάζει τον κίνδυνο ΠΤ και ο κίνδυνος αυτός
ήταν αντιστρόφως ανάλογος με ηλικία κύησης92,113.
Τα δεδομένα από την βιβλιογραφία σχετικά με το
κατά πόσο η θεραπεία των περιοδοντικών λοιμώξε-
ων μειώνει τον κίνδυνο ΠΤ δεν είναι ξεκάθαρα, αν
και τα περισσότερα αποτελέσματα είναι ενθαρρυντι-
κά και φαίνεται ότι η θεραπεία σε γυναίκες με πε-
ριοδοντική 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 LBW218. Οι Jeffcoat και συν. έδειξαν ότι η απο-
τρύγωση των δοντιών και οι αποξέσεις 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 περισσό-
τερο παραμένει χωρίς θεραπεία μία λοίμωξη με ανα-
ερόβια σε μία έγκυο, τόσο μεγαλύτερος είναι ο κίν-
δυνος αυτοί οι μικροοργανισμοί να εισχωρήσουν στο
αμνιακό υγρό και να προκαλέσουν φλεγμονώδη
αντίδραση και τελικά ΠΤ92,219. 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
ΠΤ220. Οι Offenbacher και συν. από την άλλη σε μία
πρόσφατη μελέτη παρατήρησαν ότι η θεραπεία της
περιοδοντίτιδας μειώνει τον κίνδυνο ΠΤ89,221. Τα ευ-
ρήματα αυτά υποστηρίζει και μία μετα-ανάλυση από
τους Polyzo και συν. οι οποίοι κατέληξαν στο συμπέ-

ρασμα ότι η θεραπεία περιοδοντικών λοιμώξεων μει-
ώνει τον κίνδυνο ΠΤ86. Δύο πρόσφατες τυχαιοποιη-
μένες μελέτες από τις ΗΠΑ με πάνω από 2500 ασθε-
νείς δεν έδειξαν συσχέτιση μεταξύ περιοδοντικής
λοίμωξης και ΠΤ84,222, περιπλέκοντας ακόμα περισ-
σότερο τα δεδομένα σχετικά με τον ρόλο της περιο-
δοντικής λοίμωξης στην πρόκληση ΠΤ.

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 η και ο μοριακός παθοφυσιολογικός μηχανισμός
έχει εξακριβωθεί.  Στις περισσότερες περιπτώσεις
όπου υπάρχει παθολογοανατομική διάγνωση φλεγμο-
νής και ιστολογική επιβεβαίωση χοριοαμνιονίτιδας εί-
ναι συνήθως ήπιας-υποκλινικής μορφής423. Η πιο κοι-
νή οδός που χρησιμοποιούν οι διάφοροι μικροοργανι-
σμοί για να εισέλθουν στην αμνιακή κοιλότητα είναι η
ανιούσα οδός, από το κατώτερο τμήμα του γεννητικού
συστήματος-κόλπος,τράχηλος (βλ. Σχέδιο-2). Οι μι-
κροοργανισμοί αυτοί εκτός από την άμεση απελευθέ-
ρωση τοξικών ουσιών (ενδοτοξίνες), προκαλούν και
μία ανοσολογική αντίδραση του οργανισμού, που οδη-
γεί στην παραγωγή φλεγμονωδών μεσολαβητών (προ-
σταγλαδίνες, ιντερλευκίνες κλπ.), οι οποίοι με την σει-
ρά τους είναι υπεύθυνοι για την ρήξη των μεμβρανών,
συσπάσεις της μήτρας και διαστολή του τραχήλου129.
Ο ΠΤ που οφείλεται σε λοίμωξη χαρακτηρίζεται από
βραχεία λανθάνουσα περίοδο (latency period) και
σχετικά χαμηλή ανταπόκριση σε θεραπεία με τοκολυ-
τικά. 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 λοίμωξης129. Είναι πιθα-
νόν ότι ορισμένες γυναίκες έχουν μία προϋπάρχουσα
κατάσταση ή μία γενετική προδιάθεση που τις καθι-
στά πιο επιρρεπείς τόσο σε γεννητικές λοιμώξεις και
ΠΤ424. 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 μεθό-
δους για τον εντοπισμό γυναικών-κυήσεων υψηλού
κινδύνου και την αντιμετώπιση τους. 
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Summary
In industrialized countries, 5-11% of infants are born
preterm (<37 weeks' gestation), and the rate has
been increasing since the early 1980s. Preterm births
account for 65-75% of neonatal deaths and up to
75% of neonatal morbidity, and contribute to long-
term neurocognitive deficits, pulmonary dysfunction
and ophthalmologic disorders. In the past several
decades, major progress has been made in improving
the survival of extremely premature newborns, most-
ly attributable to timely access to effective interven-
tions that ameliorate prematurity-associated mortali-
ty and morbidity such as antenatal administration of
corticosteroids and exogenous surfactant therapy,
rather than preventing preterm births. Survival rates
amongst preterm infants have changed dramatically
over the last decade, with 88% survival for 27-28
weeks, and 21% for > or =24 weeks (depending on
birth weight). However, the societal and healthcare
costs to care for survivors with severe morbidity and
neurological handicaps remain substantial. The diag-
nosis of preterm labour is difficult and most interven-
tions to halt labour are unsuccessful. A strong body
of evidence suggests that infection plays a role in the
pathogenesis of preterm labour and delivery. The
purpose of this article is to study the relationship be-
tween infection and preterm birth.

Key words: preterm labour, infection, bacterial vaginosis
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