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Εισαγωγή
Ανεξάρτητα από την αιτία της καρδιακής ανακοπής, 

οι σημαντικότερες παρεμβάσεις είναι η έγκαιρη αναγνώ-
ριση και κλήση βοήθειας, συμπεριλαμβανομένης της 
σωστής διαχείρισης του ασθενούς που επιδεινώνεται, η 
έγκαιρη απινίδωση, η υψηλής ποιότητας καρδιοπνευμο-
νική αναζωογόνηση (Cardiopulmonary Resuscitation - 
CPR) με ελαχιστοποίηση των διακοπών στη διενέργεια 
των θωρακικών συμπιέσεων και η αντιμετώπιση των 
αναστρέψιμων αιτιών.

Ωστόσο, σε ορισμένες καταστάσεις οι κατευθυντή-
ριες οδηγίες για την εξειδικευμένη υποστήριξη της ζωής 
(Advanced Life Support - ALS) χρειάζονται τροποποίη-
ση. Οι κατευθυντήριες οδηγίες για ειδικές καταστάσεις 
που περιγράφονται παρακάτω, ταξινομούνται σε τρεις 
κατηγορίες: ειδικά αίτια, ειδικά περιβάλλοντα και ειδικοί 
ασθενείς.

Το πρώτο μέρος καλύπτει τη θεραπεία των δυνητικά 
αναστρέψιμων αιτιών της καρδιακής ανακοπής. Για τα 
αίτια αυτά υπάρχει ειδική θεραπεία, και κατά την αναζω-
ογόνηση η παρουσία τους είτε πρέπει να αναγνωρίζεται 
είτε να αποκλείεται.

Για λόγους απλοποίησης κατά την ALS τα αναστρέ-
ψιμα αίτια διαιρούνται σε δύο ομάδες των τεσσάρων με 
βάση το αρχικό τους γράμμα που στη διεθνή λατινική 
ορολογία είναι είτε Η είτε Τ και κατά συνέπεια λέγονται τα 
4Hs ή τα 4Τs: Hypoxia (Υποξία), Hypo-/Hyperkalaemia 
(Υπο-/Υπερκαλιαιμία και άλλες ηλεκτρολυτικές δια-
ταραχές), Hypo-/Hyperthermia (Υπο-/Υπερθερμία), 
Hypovolaemia (Υπογκαιμία), Tension pneumothorax 
(Πνευμοθώρακας υπό τάση), Tamponade (Καρδιακός 
επιπωματισμός), Thrombosis (Θρομβοεμβολική νόσος 
– πνευμονικής ή στεφανιαίας κυκλοφορίας), Toxins (Δη-
λητηρίαση).

Το δεύτερο μέρος καλύπτει την καρδιακή ανακοπή 
σε ειδικά περιβάλλοντα όπου οι γενικές κατευθυντή-
ριες οδηγίες πρέπει να τροποποιηθούν σύμφωνα με τις 
περιβαλλοντικές ιδιαιτερότητες, τόσο όσον αφορά στην 
προσβασιμότητα όσο και στο περιβάλλον το ίδιο ως αί-
τιο ανακοπής.

Το τρίτο μέρος επικεντρώνεται σε ασθενείς με ιδιαί-
τερα προβλήματα, και σε εκείνους με χρόνια συνυπάρ-
χοντα νοσήματα όπου μπορεί να απαιτείται διαφορετική 
θεραπεία ή τροποποιημένη προσέγγιση.

Περίληψη των αλλαγών από τις κατευθυντή-
ριες οδηγίες του 2010

Παρακάτω συνοψίζονται οι κύριες αλλαγές στις κα-
τευθυντήριες οδηγίες του 2015 σε σχέση μ’ αυτές του 
2010.1

Ειδικά αίτια

•  Μετά από καρδιακή ανακοπή που οφείλεται σε ασφυ-
ξία, η επιβίωση είναι σπάνια και οι ασθενείς που επιβι-
ώνουν συχνά έχουν σοβαρά νευρολογικά ελλείμματα. 
Κατά τη διάρκεια της ΚΑΡΠΑ είναι βασικός ο πρώιμος 
αποτελεσματικός αερισμός των πνευμόνων με συμπλη-
ρωματικό οξυγόνο.

•  Η υψηλού βαθμού κλινική υποψία και η επιθετική 
αντιμετώπιση μπορεί να προλαμβάνουν την καρδιακή 
ανακοπή που οφείλεται σε ηλεκτρολυτικές διαταραχές. 
Ο νέος αλγόριθμος παρέχει κλινική καθοδήγηση στην 
αντιμετώπιση της επείγουσας απειλητικής για τη ζωή 
υπερκαλιαιμίας.

•  Οι υποθερμικοί ασθενείς που δεν έχουν σημεία αιμο-
δυναμικής αστάθειας (συστολική πίεση>90mmHg, 
απουσία κοιλιακής αρρυθμίας ή θερμοκρασία πυρήνα 
>28oC) μπορούν να επαναθερμανθούν εξωτερικά με 
τεχνικές ελάχιστης παρεμβατικότητας (π.χ. εφαρμογή 
θερμού αέρα και χορήγηση θερμών ορών IV). Οι ασθε-
νείς με αιμοδυναμική αστάθεια πρέπει άμεσα να διακο-
μίζονται σε κέντρο που διαθέτει δυνατότητες εξωσω-
ματικής υποστήριξης της ζωής (ECLS).

•  Στην επείγουσα αντιμετώπιση της αναφυλαξίας, πυλώ-
νας παραμένει η έγκαιρη διάγνωση και η άμεση αντιμε-
τώπιση με ενδομυϊκή χορήγηση αδρεναλίνης.

•  Η θνητότητα από την τραυματικής αιτιολογίας καρ-
διακή ανακοπή (Traumatic Cardiac Arrest - TCA) εί-
ναι πολύ υψηλή. Η συνηθέστερη αιτία θανάτου είναι 
η αιμορραγία. Έχει παρατηρηθεί ότι οι περισσότεροι 
επιβιώσαντες δεν έχουν υπογκαιμία, αλλά αντιθέτως, 
παρουσιάζουν άλλα αναστρέψιμα αίτια (υποξία, υπό 
τάση πνευμοθώρακα, καρδιακό επιπωματισμό) τα 
οποία πρέπει άμεσα να αντιμετωπισθούν. Ο νέος αλγό-
ριθμος για την TCA σχεδιάστηκε για να ιεραρχήσει την 
ακολουθία των σωστικών μέτρων. Οι θωρακικές συμπι-
έσεις δεν πρέπει να καθυστερήσουν την αντιμετώπιση 
των αναστρέψιμων αιτιών. Οι καρδιακές ανακοπές μη 
τραυματικής αιτιολογίας που δευτερογενώς οδηγούν 
σε τραύμα, πρέπει να αναγνωρίζονται και να αντιμετω-
πίζονται με τους τυπικούς αλγόριθμους. 

•  Υπάρχει περιορισμένη τεκμηρίωση που να συνιστά σαν 
διαδικασία ρουτίνας τη διακομιδή υπό συνθήκες συ-
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νεχιζόμενης ΚΑΡΠΑ για τους ασθενείς που παρουσι-
άζουν εξωνοσοκομειακή καρδιακή ανακοπή (OHCA) 
πιθανώς καρδιακής αιτιολογίας. Η διακομιδή μπορεί 
να είναι ωφέλιμη σε επιλεγμένους ασθενείς όπου υπάρ-
χει άμεση πρόσβαση σε νοσοκομείο με αιμοδυναμικό 
εργαστήριο και η υποδομή παρέχει προνοσοκομειακές 
και ενδονοσοκομειακές ομάδες με εξειδίκευση στην 
μηχανική ή στην αιμοδυναμική υποστήριξη και στην 
διαδερμική παρέμβαση στα στεφανιαία (PCI) υπό συν-
θήκες συνεχιζόμενης ΚΑΡΠΑ.

•  Όταν υπάρχει υπόνοια ότι η πνευμονική εμβολή απο-
τελεί το αίτιο της καρδιακής ανακοπής, οι συστάσεις 
για τη χορήγηση ινολυτικών παραμένουν αμετάβλητες. 
Όταν υπάρχει υπόνοια ότι η πνευμονική εμβολή απο-
τελεί το αίτιο της καρδιακής ανακοπής, η χειρουργική 
εμβολεκτομή σαν διαδικασία ρουτίνας και η μηχανική 
θρομβεκτομή δεν συνιστώνται. Σκέψου αυτές τις τεχνι-
κές όταν υπάρχει τεκμηριωμένη διάγνωση της πνευμο-
νικής εμβολής.

•  Η πλύση στομάχου με τη διαδικασία ρουτίνας για την 
απολύμανση του γαστρεντερικού σωλήνα μετά από δη-
λητηριάσεις, πλέον δεν συστήνεται. Για τη δηλητηρία-
ση από μονοξείδιο του άνθρακα το ενδιαφέρον για την 
εφαρμογή θεραπείας με υπερβαρικό οξυγόνο, παρουσι-
άζεται μειωμένο.

Ειδικά περιβάλλοντα

•  Η ενότητα για τα ειδικά περιβάλλοντα περιλαμβάνει 
συστάσεις για την αντιμετώπιση της καρδιακής ανακο-
πής που συμβαίνει σε ειδικούς χώρους. Τέτοιοι χώροι 
μπορεί να είναι: εξειδικευμένες μονάδες υγείας (αίθου-
σα χειρουργείου, καρδιοχειρουργικό τμήμα, τμήμα τε-
χνητού νεφρού, οδοντιατρείο), επιβατικά αεροσκάφη ή 
ασθενοφόρα αεροσκάφη, αθλητικά στάδια, εξωτερικό 
περιβάλλον (π.χ. πνιγμός, δυσπρόσιτο έδαφος, υψηλό 
υψόμετρο, κατάχωση από χιονοστιβάδα, χτύπημα από 
κεραυνό ή ηλεκτροπληξία), ή περιβάλλον μαζικής κα-
ταστροφής.

•  Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε χειρουργικές επεμ-
βάσεις υπό γενική αναισθησία, ειδικά σε επείγουσες 
καταστάσεις, βρίσκονται σε κίνδυνο να παρουσιάσουν 
περιεγχειρητική καρδιακή ανακοπή. Μια νέα ενότητα 
καλύπτει τα συνήθη αίτια και τις σχετικές τροποποιή-
σεις για την αναζωογόνηση σ αυτή την ομάδα ασθενών.

•  Η καρδιακή ανακοπή μετά από μείζονα καρδιοχει-
ρουργική επέμβαση είναι σχετικά συχνή στην άμεση 
μετεγχειρητική περίοδο. Το κλειδί για μια επιτυχή ανα-
ζωογόνηση είναι η αναγνώριση της ανάγκης για άμεση 
επαναδιάνοιξη του στέρνου, ειδικά επί εδάφους επιπω-

ματισμού ή αιμορραγίας, όπου οι εξωτερικές θωρακικές 
συμπιέσεις μπορεί να είναι αναποτελεσματικές. Η επα-
ναδιάνοιξη του στέρνου πρέπει να επιχειρηθεί μέσα σε 
5 λεπτά μετά την αποτυχία των άλλων παρεμβάσεων.

•  Η καρδιακή ανακοπή από απινιδώσιμους ρυθμούς 
(κοιλιακή μαρμαρυγή (VF) ή άσφυγμη κοιλιακή ταχυ-
καρδία (pVT)) κατά τη διάρκεια του καρδιακού καθε-
τηριασμού πρέπει άμεσα να αντιμετωπίζεται με μια ομο-
βροντία μέχρι και τριών απινιδώσεων πριν την έναρξη 
των συμπιέσεων. Κατά τη διάρκεια της αγγειογραφίας 
υπό συνθήκες συνεχιζόμενης ΚΑΡΠΑ, συστήνεται η 
χρήση συσκευών μηχανικών θωρακικών συμπιέσεων 
για να εξασφαλίσει υψηλής ποιότητας συμπιέσεις και 
να ελαττώσει τον κίνδυνο από την ακτινοβολία που 
υφίσταται το προσωπικό.

•  Σε οδοντικές επεμβάσεις, για να ξεκινήσεις ΚΑΡΠΑ 
μη μετακινείτε τον ασθενή από την οδοντιατρική κα-
ρέκλα. Γρήγορα ρυθμίστε την οδοντιατρική καρέκλα 
στην οριζόντια θέση και βάλτε ένα σκαμπό κάτω από 
την καρέκλα στο ύψος της κεφαλής για να αυξήσετε τη 
σταθερότητα κατά τη διενέργεια της ΚΑΡΠΑ.

•  Η χρήση AEDs κατά τη διάρκεια της πτήσης σε επι-
βατικά αεροσκάφη μπορεί να έχει σαν αποτέλεσμα την 
επιβίωση μέχρι την έξοδο από το νοσοκομείο σε ποσο-
στό ακόμα και 50%. Οι AEDs και ο κατάλληλος εξοπλι-
σμός ΚΑΡΠΑ πρέπει να επιβάλλεται εν πτήση σε όλα 
τα επιβατικά αεροσκάφη στην Ευρώπη, συμπεριλαμ-
βανομένων και των αεροπορικών εταιρειών χαμηλού 
κόστους ή μικρών αποστάσεων. Αν η πρόσβαση είναι 
περιορισμένη και δεν επιτρέπει τη συμβατική εφαρμο-
γή ΚΑΡΠΑ, σκεφτείτε μια τεχνική πίσω από το κεφάλι 
π.χ. στο διάδρομο του αεροσκάφους.

•  Η συχνότητα εμφάνισης καρδιακής ανακοπής σε ελικό-
πτερα του συστήματος υγείας και σε ασθενοφόρα αε-
ροσκάφη είναι χαμηλή. Δίνεται ιδιαίτερη έμφαση στην 
σπουδαιότητα της προετοιμασίας πριν την πτήση και 
στην χρήση συσκευών μηχανικών θωρακικών συμπιέ-
σεων.

•  Η απρόσμενη και αιφνίδια κατάρρευση ενός αθλητή 
στο στάδιο είναι πιθανότερο να είναι καρδιακής αιτιο-
λογίας και απαιτεί άμεση αναγνώριση και έγκαιρη απι-
νίδωση. 

•  Η διάρκεια της εμβύθισης είναι ο καθοριστικός παράγο-
ντας για την έκβαση μετά από πνιγμό. Η εμβύθιση που 
υπερβαίνει τα 10 λεπτά σχετίζεται με πτωχή έκβαση. Οι 
παραβρισκόμενοι παίζουν σημαντικό ρόλο στην έγκαι-
ρη διάγνωση και αναζωογόνηση. Για την αναπνευστική 
ή καρδιακή ανακοπή, οι στρατηγικές αναζωογόνησης 
συνεχίζουν να δίνουν προτεραιότητα στην οξυγόνωση 
και στον αερισμό.
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•  Μετά από καρδιακή ανακοπή σε δυσπρόσιτες ή σε 
ορεινές περιοχές, οι πιθανότητες για καλή έκβαση μει-
ώνονται λόγω της καθυστερημένης πρόσβασης ή της 
παρατεταμένης διακομιδής. Είναι αναγνωρισμένος ο 
ρόλος της πρόσβασης από αέρος και η διαθεσιμότητα 
AEDs σε απομακρυσμένα αλλά εμφανή σημεία.

•  Για τα θύματα χιονοστιβάδας τα κριτήρια αποκλεισμού 
της παρατεταμένης ΚΑΡΠΑ και της εξωσωματικής 
επαναθέρμανσης έχουν γίνει περισσότερο αυστηρά για 
να ελαττωθεί ο αριθμός των περιπτώσεων ματαιοπονί-
ας που αντιμετωπίστηκαν με εξωσωματική υποστήριξη 
της ζωής (ECLS). Η ECLS ενδείκνυται αν η διάρκεια 
του ενταφιασμού είναι >60 λεπτά (αντί για >35 λεπτά), 
η θερμοκρασία πυρήνα κατά τον απεγκλωβισμό να εί-
ναι <30oC (αντί για <32oC), και το Κάλιο ορού κατά 
την εισαγωγή στο νοσοκομείο να είναι <8mmol/L (αντί 
για <12mmol/L). Ειδάλλως εφαρμόζονται οι τυπικές 
κατευθυντήριες οδηγίες.

•  Δίνεται ιδιαίτερη έμφαση στα μέτρα ασφαλείας όταν 
εφαρμόζεται ΚΑΡΠΑ σε θύματα ηλεκτροπληξίας.

•  Για την διαχείριση πολλαπλών θυμάτων σε μαζικές 
απώλειες υγείας, οι συστάσεις δίνουν έμφαση στην 
πρόληψη της ολιγωρίας στην εφαρμογή των διαθέσι-
μων θεραπευτικών μέσων για τα θύματα με προσδό-
κιμο επιβίωσης. Πρέπει να εφαρμόζεται ένα σύστημα 
διαλογής  για την ιεράρχηση των θεραπευτικών παρεμ-
βάσεων και αν ο αριθμός των θυμάτων υπερβαίνει τις 
δυνατότητες του υγειονομικού σχηματισμού τότε δεν 
επιχειρείται ΚΑΡΠΑ σε όσους δεν έχουν ζωτικά σημεία.

Ειδικοί ασθενείς

•  Η ενότητα για τους ειδικούς ασθενείς δίνει οδηγίες για 
τους ασθενείς με σοβαρά συνυπάρχοντα νοσήματα 
(άσθμα, καρδιακή ανεπάρκεια με συσκευές υποβοήθη-
σης της κοιλίας, νευρολογικά νοσήματα, παχυσαρκία) 
και για τους ασθενείς που βρίσκονται σε ειδικές φυσιο-
λογικές καταστάσεις (κύηση, υπερήλικες).

•  Η θεραπεία πρώτης γραμμής για το οξύ άσθμα είναι οι 
εισπνεόμενοι β-2 αγωνιστές, ενώ η ενδοφλέβια χορή-
γηση β-2 αγωνιστών συστήνεται μόνο για τους ασθε-
νείς στους οποίους η θεραπεία με τα εισπνεόμενα δεν 
είναι αξιόπιστη. Το εισπνεόμενο Μαγνήσιο πλέον δεν 
συστήνεται.

•  Σε ασθενείς με συσκευές υποβοήθησης της κοιλίας 
(VADs), η επιβεβαίωση της καρδιακής ανακοπής μπο-
ρεί να είναι δύσκολη. Αν κατά τη διάρκεια των πρώτων 
10 ημερών μετά το χειρουργείο η καρδιακή ανακοπή 
δεν ανταποκρίνεται στην απινίδωση, προχωρήστε  άμε-
σα σε επαναδιάνοιξη του στέρνου.

•  Οι ασθενείς με υπαραχνοειδή αιμορραγία μπορεί να 
έχουν μεταβολές στο ΗΚΓ που υποδηλώνουν οξύ στε-
φανιαίο σύνδρομο (Acute Coronary Syndrome - ACS). 
Το αν η αξονική τομογραφία εγκεφάλου γίνει πριν ή 
μετά τη στεφανιογραφία θα εξαρτηθεί από την κλινική 
κρίση σχετικά με την πιθανότητα μιας υπαραχνοειδούς 
αιμορραγίας σε σχέση με το οξύ στεφανιαίο σύνδρομο.

•  Δεν συστήνεται κάποια μεταβολή στην αλληλουχία 
των ενεργειών στην αναζωογόνηση των παχύσαρκων 
ασθενών, αν και η εφαρμογή αποτελεσματικής ΚΑΡΠΑ 
αποτελεί μια πρόκληση. Σκέψου να εναλλάσσεις τους 
διασώστες πιο συχνά από το τυπικό διάστημα των 2 
λεπτών. Η έγκαιρη διασωλήνωση της τραχείας συστή-
νεται να γίνεται από έμπειρο διασώστη.

•  Για την έγκυο γυναίκα σε καρδιακή ανακοπή οι κύριες 
παρεμβάσεις παραμένουν: η υψηλής ποιότητας ΚΑΡ-
ΠΑ με χειρισμούς μετατόπισης της μήτρας, η έγκαιρη 
έναρξη ALS και η απομάκρυνση του εμβρύου αν δεν 
επιτευχθεί επαναφορά της αυτόματης κυκλοφορίας 
(Restore of Spontaneous Circulation- ROSC).

Α – ΕΙΔΙΚΑ ΑΙΤΙΑ

Υποξία
Εισαγωγή

Η καρδιακή ανακοπή που οφείλεται σε πρωτοπαθή 
αμιγή υποξυγοναιμία είναι σπάνια. Συναντάται περισσό-
τερο συχνά σαν συνέπεια ασφυξίας η οποία ενοχοποιεί-
ται για τις περισσότερες καρδιακές ανακοπές μη καρδι-
ογενούς αιτιολογίας. Υπάρχουν πολλά αίτια πρόκλησης 
καρδιακής ανακοπής από ασφυξία (Πίνακας 4.1). Αν και 
συνήθως υπάρχει συνδυασμός υποξυγοναιμίας και υπερ-
καπνίας, η υποξυγοναιμία είναι το απόλυτο αίτιο της 
ανακοπής.2

Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί 
Αν η αναπνευστική λειτουργία παύει ή παρεμποδίζε-

ται από τη απόφραξη αεραγωγού ή την άπνοια, η συνεί-
δηση θα χαθεί όταν ο κορεσμός του οξυγόνου στο αρτη-
ριακό αίμα φτάσει σε ποσοστό περίπου 60%. Το χρονικό 
διάστημα που χρειάζεται για να φτάσει ο κορεσμός σ’ 
αυτή τη συγκέντρωση είναι δύσκολο να προβλεφθεί, 
αλλά πιθανότατα είναι της τάξης του 1 έως 2 λεπτών.3 
Βασιζόμενοι σε πειραματικά μοντέλα καρδιακής ανακο-
πής από ασφυξία, η άσφυγμη ηλεκτρική δραστηριότητα 
(Pulseless Electrical Activity -  PEA) αναμένεται να συμ-
βεί σε 3-11 λεπτά. Η ασυστολία θα συμβεί αρκετά λεπτά 
αργότερα.4 Σε σύγκριση με την απλή άπνοια, οι κινήσεις  
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αναπνευστικής υπερπροσπάθειας που συχνά συνοδεύ-
ουν την απόφραξη αεραγωγού, θα αυξήσουν την κατα-
νάλωση οξυγόνου με αποτέλεσμα τον ταχύτερο απο-
κορεσμό και την επίσπευση της καρδιακής ανακοπής. 
Σύμφωνα με τον Safar, πλήρης απόφραξη αεραγωγού 
μετά από αναπνοή σε ατμοσφαιρικό αέρα, θα έχει σαν 
αποτέλεσμα την PEA καρδιακή ανακοπή σε 5-10min.2 
Η VF σπανίως αποτελεί τον πρώτο αναγνωρίσιμο ρυθμό 
μετά από καρδιακή ανακοπή που οφείλεται σε ασφυξία. 
Σε μια από τις μεγαλύτερες σειρές εξωνοσοκομειακών 
καρδιακών ανακοπών που σχετίζονταν με απαγχονισμό, 
στην Μελβούρνη της Αυστραλίας, μόνο 7 (0,5%) από 
τους 1321 ασθενείς βρέθηκαν σε VF.5

Πίνακας 4.1.
Αίτια καρδιακής ανακοπής από ασφυξία

Απόφραξη αεραγωγού: μαλακά μόρια (κώμα), λαρυγ-
γόσπασμος, εισρόφηση
Αναιμία
Άσθμα
Κατάχωση (ενταφιασμός) από χιονοστιβάδα
Υποαερισμός κεντρικής αιτιολογίας – βλάβη εγκεφά-
λου ή κάκωση ΣΣ
Χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια
Πνιγμός
Απαγχονισμός
Υψηλό υψόμετρο
Ελαττωμένος κυψελιδικός αερισμός από νευρομυική 
νόσο
Πνευμονία
Πνευμοθώρακας υπό τάση
Τραύμα
Τραυματική ασφυξία ή ασφυξία από κατάχωση (π.χ. 
ποδοπάτημα από πλήθος)

Αντιμετώπιση
Η αντιμετώπιση της αιτίας της ασφυξίας/υποξυγο-

ναιμίας είναι ύψιστης προτεραιότητας επειδή δυνητικά 
αποτελεί αναστρέψιμο αίτιο καρδιακής ανακοπής. Άμε-
ση προτεραιότητα σ αυτούς τους ασθενείς αποτελεί ο 
αποτελεσματικός αερισμός με συμπληρωματικό οξυγό-
νο. Οι καλύτερες κλινικές εκβάσεις που περιγράφονται 
για τα θύματα των εξωνοσοκομειακών ανακοπών στα 
οποία εφαρμόζεται ΚΑΡΠΑ μόνο με συμπιέσεις,6 δεν 
ισχύουν για τις καρδιακές ανακοπές από ασφυξία στις 
οποίες φαίνεται ότι οι τα ποσοστά επιβίωσης είναι καλύ-
τερα όταν εφαρμόζεται η συμβατική ΚΑΡΠΑ.7 Κατά την 

αναζωογόνηση αυτών των ασθενών ακολούθησε τον τυ-
πικό αλγόριθμο ALS.

Έκβαση
Η επιβίωση μετά από καρδιακή ανακοπή που οφείλε-

ται σε ασφυξία είναι σπάνια και οι περισσότεροι από τους 
επιβιώσαντες υποφέρουν από σοβαρή νευρολογική βλά-
βη. Από πέντε δημοσιευμένες σειρές που συμπεριελάμ-
βαναν ένα σύνολο 286 ασθενών με καρδιακή ανακοπή 
μετά από απαγχονισμό και στους οποίους επιχειρήθηκε 
ΚΑΡΠΑ (η οποία επιχειρήθηκε μόνο στο 16% των περι-
πτώσεων), υπήρχαν μόλις 6 (2%) επιβιώσαντες με πλήρη 
ανάνηψη. Άλλοι 11 επιβιώσαντες είχαν σοβαρή μόνιμη 
εγκεφαλική βλάβη.5,8-11 Από τους 286 ασθενείς στους 
επιχειρήθηκε ΚΑΡΠΑ, μόνο στο ένα τρίτο (89;31%) 
επιτεύχθηκε ROSC. Η επίτευξη ROSC δεν είναι σπάνια 
αλλά η επιβίωση που ακολουθεί, σπανίως συνδυάζεται 
με άθικτη νευρολογική εικόνα. Οι ασθενείς με απώλεια 
συνείδησης που δεν έχουν ακόμα εμφανίσει καρδιακή 
ανακοπή, έχουν περισσότερες πιθανότητες να έχουν 
καλή νευρολογική ανάρρωση.11,12

Υπο-/Υπερκαιαιμία και άλλες ηλεκτρολυτικές 
διαταραχές
Εισαγωγή

Οι ηλεκτρολυτικές διαταραχές μπορούν να προκαλέ-
σουν αρρυθμίες ή καρδιακή ανακοπή. Οι απειλητικές για 
τη ζωή αρρυθμίες συνήθως σχετίζονται με τις διαταραχές 
του Καλίου (ειδικά με την υπερκαλιαιμία), και λιγότερο 
συχνά με τις διαταραχές του Ασβεστίου ή του Μαγνησί-
ου. Σκέψου τις ηλεκτρολυτικές διαταραχές στους ασθε-
νείς που ανήκουν σε ομάδες υψηλού κινδύνου – νεφρική 
ανεπάρκεια, σοβαρό έγκαυμα, καρδιακή ανεπάρκεια και 
σακχαρώδης διαβήτης.

Οι τιμές των ηλεκτρολυτών που χρησιμοποιούνται 
για να προσδιορίσουν μια ηλεκτρολυτική διαταραχή, 
είναι οι ίδιες που χρησιμοποιούνται για να κατευθύνουν 
την κλινική απόφαση. Οι ακριβείς τιμές που πυροδοτούν 
την απόφαση για θεραπεία θα εξαρτηθούν από την κλι-
νική κατάσταση του αρρώστου και τον ρυθμό μεταβολής 
της τιμής των ηλεκτρολυτών. Υπάρχει μικρή ή καθόλου 
τεκμηρίωση για την αντιμετώπιση των ηλεκτρολυτικών 
διαταραχών κατά τη διάρκεια της καρδιακής ανακοπής. 
Η στρατηγική που ακολουθείται κατά τη διάρκεια της 
καρδιακής ανακοπής βασίζεται στα όσα ισχύουν και για 
τους ασθενείς που δεν βρίσκονται σε κατάσταση καρδια-
κής ανακοπής.
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Πρόληψη των ηλεκτρολυτικών διαταραχών
Όσο είναι δυνατόν, αναγνωρίστε και αντιμετωπίστε  

τις απειλητικές για τη ζωή ηλεκτρολυτικές διαταραχές 
πριν συμβεί η καρδιακή ανακοπή. Παρακολουθήστε τη 
νεφρική λειτουργία στους ασθενείς υψηλού κινδύνου και 
αποφύγετε τον συνδυασμό φαρμάκων που προκαλούν 
υπερκαλιαιμία. Προλάβετε την υποτροπή της ηλεκτρο-
λυτικής διαταραχής απομακρύνοντας τους προδιαθεσι-
κούς παράγοντες (π.χ. φάρμακα, δίαιτα).

Διαταραχές Καλίου
Ομοιόσταση Καλίου. Η εξωκυττάρια συγκέντρωση 
καλίου ρυθμίζεται στα αυστηρά όρια μεταξύ 3,5 και 
5,0mmol/L. Σε φυσιολογικές συνθήκες υπάρχει μια με-
γάλη κλίση συγκέντρωσης μεταξύ ενδοκυττάριου και 
εξωκυττάριου διαμερίσματος. Αυτή η κλίση συγκέντρω-
σης κατά μήκος της κυτταρικής μεμβράνης συντελεί 
στην διεγερσιμότητα των νευρικών και μυϊκών κυττά-
ρων συμπεριλαμβανομένου και του μυοκαρδίου. Η αξι-
ολόγηση των επιπέδων του Καλίου στον ορό πρέπει να 
είναι σε συνάρτηση με τις επιπτώσεις που προκαλούν οι 
μεταβολές του pH του ορού. Όταν το pH ελαττώνεται 
(οξέωση), το κάλιο του ορού αυξάνεται επειδή το κάλιο 
μετατοπίζεται από τον ενδοκυττάριο στον ενδαγγειακό 
χώρο. Η διαδικασία αυτή αναστρέφεται όταν το κάλιο 
του ορού αυξάνεται (αλκάλωση).

Υπερκαλιαιμία. Είναι η συχνότερη ηλεκτρολυτική δια-
ταραχή που σχετίζεται με καρδιακή ανακοπή. Συνήθως 
οφείλεται σε ελαττωμένη απέκκριση από τους νεφρούς, 
σε φάρμακα, σε αυξημένη απελευθέρωση καλίου από τα 
κύτταρα και σε μεταβολική οξέωση. Η υπερκαλιαιμία συ-
ναντάται σε ποσοστό έως και 10% των νοσοκομειακών 
ασθενών.13-15 Η χρόνια νεφρική νόσος (Chronic Kidney 
Disease - CKD) είναι συχνή στο γενικό πληθυσμό και η 
επίπτωση της υπερκαλιαιμίας αυξάνεται από 2 σε 42% 
καθώς ο ρυθμός σπειραματικής διήθησης (GFR) πέφτει 
από 60 σε 20mL/min.16 Οι ασθενείς με νεφρική νόσο τε-
λικού σταδίου είναι ιδιαίτερα ευάλωτοι, ειδικά μετά από 
εξωνοσοκομειακή καρδιακή ανακοπή.17 Η παρατεταμέ-
νη υπερκαλιαιμία είναι ένας ανεξάρτητος παράγοντας 
κινδύνου για την ενδονοσοκομειακή θνητότητα.18 Η 
οξεία υπερκαλιαιμία σε σχέση με τη χρόνια, είναι πιθα-
νότερο να προκαλέσει απειλητικές για τη ζωή αρρυθμίες 
και καρδιακή ανακοπή.

Ορισμός. Δεν υπάρχει καθολικά αποδεκτός ορισμός. 
Σαν υπερκαλιαιμία ορίζουμε μια συγκέντρωση καλί-
ου στον ορό υψηλότερη από 5,5mmol/L. Στην πράξη η 
υπερκαλιαιμία είναι μια συνεχιζόμενη κατάσταση. Καθώς 

η συγκέντρωση του καλίου αυξάνεται πάνω από αυτές 
την τιμή, αυξάνεται και ο κίνδυνος εμφάνισης δυσμενών 
επιδράσεων (επιπλοκών), ενώ παράλληλα αυξάνεται και 
η ανάγκη για άμεση αντιμετώπιση. Σαν σοβαρή υπερκα-
λιαιμία προσδιορίζεται η συγκέντρωση του καλίου στον 
ορό σε τιμές μεγαλύτερες από 6,5mmol/L.

Αίτια. Τα κύρια αίτια της υπερκαλιαιμίας είναι:

•  Νεφρική ανεπάρκεια (π.χ. οξεία νεφρική βλάβη ή χρό-
νια νεφρική νόσος).

•  Φάρμακα (π.χ. αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου 
της αγγειοτενσίνης (ACE-I), ανταγωνιστές των υποδο-
χέων της αγγειοτενσίνης ΙΙ (ARB), καλιοσυντηρητικά  
διουρητικά, μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα, 
β-αποκλειστές, τριμεθοπρίμη).

•  Λύση ιστών (π.χ. ραβδομυόλυση, λύση όγκων, αιμόλυ-
ση).

•  Μεταβολική οξέωση (π.χ. νεφρική ανεπάρκεια, διαβη-
τική κετοξέωση).

•  Ενδοκρινικές διαταραχές (π.χ. νόσος Addison).
•  Δίαιτα (μπορεί να είναι το μόνο αίτιο σε ασθενείς με 

προχωρημένη νεφρική νόσο) και
•  Πλαστή ψευδο-υπερκαλιαιμία (υποπτευτείτε την σε 

περιπτώσεις με φυσιολογική νεφρική λειτουργία, φυ-
σιολογικό ΗΚΓ και/ή ιστορικό αιματολογικών διατα-
ραχών). Η ψευδο-υπερκαλιαιμία χαρακτηρίζεται από 
ευρήματα αυξημένης τιμής καλίου στον ορό (πηγμένο 
αίμα) με ταυτόχρονες φυσιολογικές τιμές καλίου στο 
πλάσμα (μη πηγμένο αίμα). Η διαδικασία της πήξης 
απελευθερώνει κάλιο από τα κύτταρα και τα αιμοπετά-
λια, τα οποία ανεβάζουν την τιμή του καλίου στον ορό 
κατά μέσο όρο 0,4 mmol/L. Η συχνότερη αιτία ψευδο-
υπερκαλιαιμίας είναι η καθυστερημένη μεταφορά στο 
εργαστήριο ή οι φτωχές συνθήκες συντήρησης του 
δείγματος.19,20

Ο κίνδυνος για υπερκαλιαιμία είναι μεγαλύτερος 
όταν υπάρχει συνδυασμός επιβαρυντικών παραγόντων 
όπως η ταυτόχρονη χορήγηση αναστολέων του μετατρε-
πτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης ή ανταγωνιστών των 
υποδοχέων της αγγειοτενσίνης ΙΙ με καλιο-συντηρητικά 
διουρητικά.

Αναγνώριση της υπερκαλιαιμίας. Αποκλείστε την 
υπερκαλιαιμία σε όλους τους ασθενείς με αρρυθμία ή 
καρδιακή ανακοπή. Οι ασθενείς μπορεί να εμφανίζουν 
αδυναμία που εξελίσσεται σε χαλαρή παράλυση, παραι-
σθησία ή καταστολή των εν τω βάθη τενόντιων αντανα-
κλαστικών. Εναλλακτικά, η κλινική εικόνα μπορεί να επι-
σκιάζεται από την πρωτοπαθή νόσο που προκαλεί την 
υπερκαλιαιμία. Η πρώτη ένδειξη για υπερκαλιαιμία μπο-
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ρεί επίσης να είναι η παρουσία αλλοιώσεων στο ΗΚΓ, οι 
αρρυθμίες ή η καρδιακή ανακοπή. Η χρήση του αναλυτή 
αερίων αίματος για τον προσδιορισμό του καλίου, μπο-
ρεί να ελαττώσει τις καθυστερήσεις στη διάγνωση.21,22

Η επίδραση της υπερκαλιαιμίας στο ΗΚΓ εξαρτάται 
από την απόλυτη τιμή του καλίου στον ορό καθώς και 
από τον ρυθμό αύξησης.23 Στην σοβαρή υπερκαλιαιμία, 
η αναφερόμενη συχνότητα με την οποία παρουσιάζονται 
μεταβολές στο ΗΚΓ ποικίλει, αλλά οι περισσότεροι ασθε-
νείς φαίνεται ότι παρουσιάζουν αλλοιώσεις στο ΗΚΓ σε 
συγκεντρώσεις καλίου υψηλότερες από 6,7 mmol/L.23,24 
Η παρουσία μεταβολών στο ΗΚΓ συσχετίζεται σημαντι-
κά με την θνητότητα.25 Σε μερικές περιπτώσεις το ΗΚΓ 
μπορεί να είναι φυσιολογικό ή να παρουσιάζει άτυπες 
αλλοιώσεις συμπεριλαμβανομένης και της ανύψωσης 
του ST.

Οι μεταβολές του ΗΚΓ που σχετίζονται με υπερκα-
λιαιμία είναι συνήθως προοδευτικές και περιλαμβάνουν:

•  Πρώτου βαθμού αποκλεισμό (παρατεταμένο διάστημα 
PR>0.2s).

•  Επιπέδωση ή απουσία του επάρματος P.
•  Υψηλά, οξύαιχμα κύματα Τ (π.χ. κύματα Τ μεγαλύτερα 

από τα κύματα R σε περισσότερες από μία απαγωγές).
•  Κατάσπαση του διαστήματος ST.
•  Συγχώνευση επάρματος S & T (ημιτονοειδής κυματο-

μορφή).
•  Διεύρυνση συμπλέγματος QRS (>0.12s).
•  Κοιλιακή ταχυκαρδία.
•  Βραδυκαρδία.
•  Καρδιακή ανακοπή (PEA, VF/pVT, ασυστολία).

Αντιμετώπιση της υπερκαλιαιμίας. Για την αντιμετώ-
πιση της υπερκαλιαιμίας υπάρχουν πέντε κύριες στρατη-
γικές.22

•  Η προστασία της καρδιάς.
•  Η μετατόπιση του καλίου ενδοκυττάρια.
•  Η απομάκρυνση του καλίου από τον οργανισμό.
•  Ο έλεγχος των επιπέδων του καλίου και της γλυκόζης.
•  Η πρόληψη της υποτροπής.

Όταν υπάρχει σοβαρή υπόνοια υπερκαλιαιμίας, π.χ. 
παρουσία μεταβολών στο ΗΚΓ, ξεκίνα σωστική αντιμε-
τώπιση ακόμα και πριν είναι διαθέσιμα τα εργαστηριακά 
αποτελέσματα. Η στρατηγική αντιμετώπισης της υπερ-
καλιαιμίας έχει μελετηθεί εκτενώς.13,22,26 Ακολουθήστε  
τον αλγόριθμο της επείγουσας αντιμετώπισης της υπερ-
καλιαιμίας (Εικόνα 4.1).22 Αποφύγετε τη μονοθεραπεία 
με σαλβουταμόλη η οποία μπορεί να είναι αναποτελε-
σματική. Η χρήση του διττανθρακικού νατρίου για την 
ελάττωση του καλίου στον ορό, έχει ανεπαρκή τεκμηρί-

ωση. Σκεφτείτε την ανάγκη για έγκαιρη κλήση ειδικού ή 
την διακομιδή σε Μονάδα Εντατικής.

Οι κύριοι κίνδυνοι που σχετίζονται με την αντιμετώ-
πιση της υπερκαλιαιμίας είναι:

•  Η υπογλυκαιμία μετά από την χορήγηση ινσουλίνης-
γλυκόζης (συνήθως συμβαίνει μέσα σε 1-3 ώρες από 
την αντιμετώπιση αλλά μπορεί να συμβεί και μέχρι 6 
ώρες μετά την έγχυση).27 Παρακολουθήστε τα επίπεδα 
γλυκόζης και αντιμετωπίστε την υπογλυκαιμία ταχέως.

•  Η ιστική νέκρωση δευτερογενώς από την εξαγγείωση 
των αλάτων ασβεστίου που βρίσκονται ενδοφλεβίως. 
Εξασφάλισε καλή φλεβική πρόσβαση πριν τη χορήγη-
ση.

•  Η νέκρωση ή η απόφραξη του εντέρου μετά τη χρήση 
ρητινών ανταλλαγής καλίου.

•  Αποφύγετε την παρατεταμένη χρήση ρητινών και χο-
ρήγησε υπακτικά.

•  Η υποτροπή της υπερκαλιαιμίας μετά το πέρας της δρά-
σης των φαρμάκων (φαινόμενο rebound π.χ. μέσα σε 
4-6 ώρες). Συνεχίστε  την παρακολούθηση του καλίου 
στον ορό για τουλάχιστον 24 ώρες μετά το επεισόδιο.

Προσέγγιση του ασθενή που δεν βρίσκεται σε καρδια-
κή ανακοπή:
•  Ακολουθήστε την τυπική προσέγγιση κατά ABCDE 

και διορθώστε κάθε ανωμαλία, εξασφαλίστε φλεβική 
πρόσβαση.

•  Ελέγξτε το κάλιο ορού
•  Καταγράψτε ένα ΗΚΓ

Παρακολουθήστε τον καρδιακό ρυθμό στους ασθε-
νείς με σοβαρή υπερκαλιαιμία. Η αντιμετώπιση προσδι-
ορίζεται σύμφωνα με την βαρύτητα της υπερκαλιαιμίας. 
Για την καθοδήγηση της αντιμετώπισης παρέχονται κατά 
προσέγγιση τιμές. Ακολουθήστε τον αλγόριθμο της επεί-
γουσας αντιμετώπισης της υπερκαλιαιμίας (Εικόνα 4.1).

Ήπια αύξηση (5,5-5,9 mmol/L)
•  Εστιάστε στην αιτία της υπερκαλιαιμίας για να διορθώ-

στε και να αποφύγεις περεταίρω αύξηση στα επίπεδα 
του καλίου (π.χ. δίαιτα, φάρμακα).

•  Αν ενδείκνυται θεραπεία, απομακρύνετε το κάλιο από 
τον οργανισμό: ρητίνες ανταλλαγής καλίου – Calcium 
Resonium 15-30gr, ή Sodium Polystyrene Sulfonate 
(Kayexalate) 15-30gr, χορηγούμενα είτε από το στόμα 
είτε από το ορθό με ένεμα (έναρξη δράσης >4 ώρες)
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Εικόνα 4.1. Επείγουσα αντιμετώπιση της υπερκαλιαιμίας. PR από το ορθό, ECG ηλεκτροκαρδιογράφημα, VT κοιλιακή ταχυ-
καρδία. 

Υπερκαλιαιμία 

• Προσέγγισε κατά ABCDE 
• Αν το Κ+ ορού > 6,5mmol/L monitor του ρυθμού με ΗΚΓ 12 απαγωγών 
• Απέκλεισε την ψευδουπερκαλιαιμία 
• Δώσε εμπειρική θεραπεία σε αρρυθμία εξ αιτίας της υπερκαλιαιμίας 

Ζήτα βοήθεια ειδικού 

Ζήτα βοήθεια ειδικού 

ΣΟΒΑΡΗ 
Κ+ ≥ 6,5 mmoL/L 

 
ένδειξη για 

Επείγουσα αντιμετώπιση 

ΜΕΤΡΙΑ 
Κ+ 6,0 – 6,4 mmoL/L 
Αντιμετώπιση σύμφωνα με την 
κλινική εικόνα, ΗΚΓ και ρυθμό 

αύξησης του Κ+ 

ΗΠΙΑ 
Κ+ 5,5 – 5,9 mmoL/L 

 
Σκέψου τα αίτια και την 
ανάγκη αντιμετώπισης 

Μεταβολές στο ΗΚΓ ; 
• Οξύαιχμα Τα κύτταρα 
• Επιπεδωμένα/απώντα P 
• Ευρέα QRS 

• Ημιτονοειδές κύμα 
• Βραδυκαρδία 
• VT 

Ασβέστιο IV 
10mL 10% χλωριουχο ασβέστιο IV ή 

30mL 10% γλυκονικό ασβέστιο IV 

IV έγχυση γλυκόζης - ινσουλίνης 
Γλυκόζη (25gr) με 10iu κρυσταλικής ινσουλίνης σε 15min  IV έγχυση 

 
25gr γλυκόζης = 50mL 50% γλυκόζης ή 125mL 20% γλυκόζης  

Σαλβουταμόλη νεφελοποιημένη 10-20 mg 

Παρακολούθησε το Κάλιο και τη γλυκόζη στον ορό 

• Από ευρεία φλεβική γραμμή χορήγησε σε 5-10 min 
• Επανέλαβε το ΗΚΓ 
• Σκέψου επαναχορήγηση μετά από 5 min επί 

επιμονής των ευρημάτων στο ΗΚΓ 

Κίνδυνος υπογλυκαιμίας 

Σκέψου για 
αιμοκάθαρση 

Κ+ ≥ 6,5 mmoL/L 
παρά την αντιμετώπιση 

Σκέψου τα άλατα 
ασβεστίου (resonium) 

15gr x 4/day P.O. 
30 gr x 2/day per rectum 

Σκέψου τα αίτια της υπερκαλιαιμίας και πρόλαβε την επανεμφάνιση Πρόληψη 

Έλεγχος 
επιπέδων Κ+  
και γλυκόζης 

Απομάκρυνση 
Καλίου  

από το σώμα 

Ενδοκυτταρική 
μετατόπιση 

Καλίου 

Προστασία 
της καρδιάς 
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Μέτρια αύξηση (6,0-6,4 mmol/L) χωρίς μεταβολές στο 
ΗΚΓ
•  Μετατοπίστε το κάλιο ενδοκυττάρια με γλυκόζη/ινσου-

λίνη: 10iu ινσουλίνη βραχείας έναρξης δράσης και 25gr 
γλυκόζης IV χορηγούμενα σε διάστημα 15-30 λεπτών 
(έναρξη δράσης σε 15-30 λεπτά με μέγιστη δράση στα 
30-60 λεπτά και διάρκεια δράσης 4-6 ώρες. Παρακο-
λουθήστε τα επίπεδα γλυκόζης)

•  Απομακρύνετε το κάλιο από τον οργανισμό (δες παρα-
πάνω. Σκέψου την αιμοκάθαρση σε εξειδικευμένη υπο-
δομή)

Σοβαρή αύξηση (>6,5 mmol/L) χωρίς μεταβολές στο 
ΗΚΓ
•  Αναζήτηση βοήθειας από ειδικό.
•  Χορηγήστε γλυκόζη/ινσουλίνη όπως παραπάνω.
•  Χορηγήστε νεφελοποιημένη σαλβουταμόλη 10-20mg 

(έναρξη δράσης σε 15-30 λεπτά και διάρκεια δράσης 
4-6 ώρες).

•  Απομακρύνετε το κάλιο από τον οργανισμό (Σκεφτείτε  
την αιμοκάθαρση).

Σοβαρή αύξηση (>6,5 mmo/L) με τοξικές μεταβολές 
στο ΗΚΓ
•  Αναζήτηση βοήθειας από ειδικό.
•  Προστατέψτε την καρδιά με χλωριούχο ασβέστιο: 10mL 

10% calcium chloride IV σε 2-5 λεπτά για τον ανταγω-
νισμό των τοξικών δράσεων της υπερκαλιαιμίας στην 
κυτταρική μεμβράνη του μυοκαρδίου. Η μέθοδος παρέ-
χει προστασία στην καρδιά ελαττώνοντας τον κίνδυνο 
εμφάνισης VF/pVT αλλά δεν ελαττώνει τα επίπεδα κα-
λίου στον ορό (έναρξη δράσης σε 1-3 λεπτά).

•  Χορηγήστε παράγοντες μετατόπισης του καλίου (γλυ-
κόζη/ινσουλίνη και σαλβουταμόλη).

•  Απομακρύνετε το κάλιο από τον οργανισμό (σκεφτείτε  
την αιμοκάθαρση εξαρχής ή αν η υπερκαλιαιμία είναι 
ανθεκτική στη φαρμακευτική αγωγή).

Τροποποιήσεις στην καρδιοπνευμονική αναζωογόνη-
ση. Οι παρακάτω τροποποιήσεις στις τυπικές ALS κατευ-
θυντήριες οδηγίες, συστήνονται στην παρουσία σοβαρής 
υπερκαλιαιμίας:
•  Επιβεβαιώστε την υπερκαλιαιμία με έναν αναλυτή αερί-

ων αίματος, αν υπάρχει διαθέσιμος.
•  Προστατέψτε την καρδιά: χορήγησε 10mL 10% calcium 

chloride ταχέως IV.
•  Μετατοπίστε το κάλιο μέσα στα κύτταρα: Χορηγήστε 

γλυκόζη/ινσουλίνη. 10iu ινσουλίνη βραχείας έναρξης 
δράσης και 25gr γλυκόζης ταχέως IV. Ελέγχετε τα επί-

πεδα γλυκόζης. 
•  Χορηγήστε διττανθρακικό νάτριο: 50mmol ταχέως IV 

(αν υπάρχει σοβαρή οξέωση ή νεφρική ανεπάρκεια)
•  Απομακρύνετε το κάλιο από τον οργανισμό: Σκεφτείτε  

την αιμοκάθαρση για καρδιακή ανακοπή που οφείλεται 
σε υπερκαλιαιμία και είναι ανθεκτική στη φαρμακευτι-
κή αγωγή. Έχουν χρησιμοποιηθεί με ασφάλεια και απο-
τελεσματικότητα αρκετές μορφές αιμοκάθαρσης αλλά 
η τεχνική απαιτεί εξειδικευμένα κέντρα.28 Σκεφτείτε τη 
χρήση συσκευών θωρακικών συμπιέσεων αν απαιτείται 
παρατεταμένη ΚΑΡΠΑ

Ενδείξεις για αιμοκάθαρση. Οι κύριες ενδείξεις για αι-
μοκάθαρση σε ασθενείς με υπερκαλιαιμία είναι:
•  Η σοβαρή απειλητική για τη ζωή υπερκαλιαιμία με ή 

χωρίς μεταβολές στο ΗΚΓ ή αρρυθμία.
•  Η ανθεκτική στη φαρμακευτική αγωγή υπερκαλιαιμία.
•  Η νεφρική νόσος τελικού σταδίου.
•  Η οξεία νεφρική βλάβη σε ολιγουρική φάση (<400 mL/

day διούρηση).
•  Η εξεσημασμένη ιστική βλάβη (π.χ. ραβδομυόλυση).

Τα ειδικά ζητήματα που αφορούν στη διαχείριση της 
καρδιακής ανακοπής κατά τη διάρκεια της αιμοκάθαρσης 
αναλύονται στην ενότητα «Ειδικά περιβάλλοντα» (βλέ-
πε : καρδιακή ανακοπή στη μονάδα τεχνητού νεφρού).

Υποκαλιαιμία. Η υποκαλιαιμία είναι η πιο συχνή ηλε-
κτρολυτική διαταραχή στην κλινική πράξη.29 Συναντάται 
σε ποσοστό 20% των νοσοκομειακών ασθενών.30 Η υπο-
καλιαιμία αυξάνει τη συχνότητα εμφάνισης αρρυθμιών 
και του αιφνίδιου καρδιακού θανάτου (Sudden Cardiac 
Death – SCD).31 Ο κίνδυνος αυξάνεται σε ασθενείς με 
προϋπάρχουσα καρδιακή νόσο και σε όσους λαμβάνουν 
δακτυλίτιδα.

Ορισμός. Η υποκαλιαιμία ορίζεται από επίπεδα καλί-
ου στον ορό <3,5 mmol/L. Στη σοβαρή υποκαλιαιμία τα 
επίπεδα καλίου είναι <2,5 mmol/L και μπορεί να σχετίζο-
νται με την εμφάνιση συμπτωμάτων.

Αίτια. Οι κύριες αιτίες υποκαλιαιμίας περιλαμβάνουν:
•  Απώλεια από τον γαστρεντερικό σωλήνα (π.χ. διάρ-

ροια). 
•  Φάρμακα (π.χ. διουρητικά, υπακτικά, στεροειδή).
•  Νεφρικές απώλειες (π.χ. διαταραχές του νεφρικού σπει-

ράματος, άποιο διαβήτη, αιμοκάθαρση).
•  Ενδοκρινικές διαταραχές (π.χ. σύνδρομο Cushing, υπε-

ραλδοστερονισμός).
•  Μεταβολική αλκάλωση.
•  Έλλειμμα μαγνησίου. 
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•  Φτωχή διαιτητική πρόσληψη

Επίσης οι τεχνικές που εφαρμόζονται για την αντιμε-
τώπιση της υπερκαλιαιμίας μπορεί να προκαλέσουν σε 
υποκαλιαιμία.

Αναγνώριση της υποκαλιαιμίας. Αποκλείστε την υπο-
καλιαιμία σε κάθε ασθενή με αρρυθμία ή καρδιακή ανα-
κοπή. Στους ασθενείς σε αιμοκάθαρση, υποκαλιαιμία 
μπορεί να συμβεί στο τέλος της συνεδρίας της αιμοκά-
θαρσης ή κατά τη διάρκεια της περιτοναϊκής κάθαρσης.

Καθώς το κάλιο του ορού ελαττώνεται, επηρεάζονται 
κυρίως τα νεύρα και οι μύες, προκαλώντας κόπωση, αδυ-
ναμία, κράμπες των κάτω άκρων, δυσκοιλιότητα. Στις 
σοβαρές περιπτώσεις (κάλιο ορού <2,5 mmol/L) μπορεί 
να προκληθούν ραβδομυόλυση, ανιούσα παράλυση και 
αναπνευστική δυσχέρεια.

Οι μεταβολές στο ΗΚΓ σε υποκαλιαιμία είναι:
•  Κύματα U.
•  Επιπέδωση κυμάτων Τ.
•  Μεταβολές του τμήματος ST.
•  Αρρυθμίες. Ειδικά αν ο ασθενής λαμβάνει δακτυλίτιδα.
•  Καρδιακή ανακοπή (PEA, VF/pVT, ασυστολία).

Αντιμετώπιση. Εξαρτάται από τη βαρύτητα της υπο-
καλιαιμίας, την παρουσία συμπτωμάτων και τις μεταβο-
λές στο ΗΚΓ. Είναι προτιμότερη η βαθμιαία αποκατά-
σταση του ελλείμματος του καλίου, αλλά σε επείγουσες 
καταστάσεις, απαιτείται ενδοφλέβια χορήγηση καλίου.  
Η μέγιστη συνιστώμενη IV δόση καλίου είναι 20mmol/h, 
αλλά ένας ταχύτερος ρυθμός χορήγησης (π.χ. 2mmol/
min για 10 λεπτά, και ακολούθως 10 mmol σε διάστη-
μα 5-10 λεπτων) ενδείκνυται όταν υπάρχει ασταθής 
αρρυθμία και επίκειται καρδιακή ανακοπή. Το συνεχές 
monitoring με ΗΚΓ είναι βασικό κατά τη διάρκεια της 
IV χορήγησης και η δόση τιτλοποιείται μετά από επα-
ναλαμβανόμενες δειγματοληψίες για τον προσδιορισμό 
του καλίου στον ορό.

Πολλοί ασθενείς που παρουσιάζουν έλλειμμα καλίου, 
εμφανίζουν επίσης και έλλειμμα μαγνησίου. Το μαγνήσιο 
είναι σημαντικό για την πρόσληψη καλίου και για την 
διατήρηση των ενδοκυττάριων επιπέδων καλίου, ειδικά 
στο μυοκάρδιο. Η αναπλήρωση των αποθεμάτων μαγνη-
σίου θα διευκολύνει την διόρθωση της υποκαλιαιμίας και 
συστήνεται σε περιπτώσεις σοβαρής υποκαλιαιμίας.32

Διαταραχές ασβεστίου και μαγνησίου.
Η αναγνώριση και η διαχείριση των διαταραχών 

ασβεστίου και μαγνησίου συνοψίζεται στον πίνακα 4.2

Υπο-/Υπερθερμία
Ατυχηματική υποθερμία
Ορισμός: Στις ΗΠΑ κάθε χρόνο περίπου 1500 άνθρωποι 
πεθαίνουν από βασικό αίτιο την ατυχηματική υποθερ-
μία.33 Σαν ατυχηματική υποθερμία ορίζεται η ακούσια 
πτώση της θερμοκρασίας του πυρήνα <35οC. Το Ελ-
βετικό σύστημα σταδιοποίησης χρησιμοποιείται για 
την εκτίμηση της θερμοκρασίας πυρήνα στον τόπο του 
συμβάντος. Τα στάδια βασίζονται σε κλινικά σημεία τα 
οποία μετά βίας συνδέονται με την θερμοκρασία πυρήνα:
•  Υποθερμία Ι: ήπια υποθερμία (συνείδηση, ρίγος, θερμο-

κρασία πυρήνα 35-32οC).
•  Υποθερμία ΙΙ: μέτρια υποθερμία (πτώση επιπέδου συ-

νείδησης χωρίς ρίγος, θερμοκρασία πυρήνα 32-26οC).
•  Υποθερμία ΙΙΙ: Σοβαρή υποθερμία (απώλεια συνείδη-

σης, παρουσία ζωτικών σημείων, θερμοκρασία πυρήνα 
28-24οC).

•  Υποθερμία ΙV: Καρδιακή ανακοπή ή κατάσταση χαμη-
λής ροής (καθόλου ή ελάχιστα ζωτικά σημεία, θερμο-
κρασία πυρήνα <24οC).

•  Υποθερμία V: Θάνατος από μη αναστρέψιμη υποθερμία 
(θερμοκρασία πυρήνα <13,7οC).34

Διάγνωση: Η υποθερμία διαγιγνώσκεται σε κάθε ασθενή 
με θερμοκρασία πυρήνα <35οC, ή όπου η θερμομέτρη-
ση δεν είναι διαθέσιμη και υπάρχει ιστορικό έκθεσης σε 
ψύχος ή όπου ο κορμός του σώματος έχει την αίσθηση 
του ψυχρού.33 Η ατυχηματική υποθερμία μπορεί να υπο-
διαγνώσκεται σε χώρες με εύκρατο κλίμα. Όταν υπάρχει 
έκπτωση του μηχανισμού της θερμορύθμισης, για παρά-
δειγμα, σε υπερήλικες και πολύ νεαρά άτομα, μπορεί να 
ακολουθήσει μια ήπια προσβολή υποθερμίας. Ο κίνδυ-
νος για υποθερμία αυξάνεται με την λήψη φαρμάκων ή 
αλκοόλ, σε εξάντληση, νόσο, τραύμα ή σε παραμέληση 
ειδικά όταν υπάρχει έκπτωση του επιπέδου συνείδησης.

Για την επιβεβαίωση της διάγνωση χρειάζεται η μέ-
τρηση της θερμοκρασίας πυρήνα ένα θερμόμετρο με 
δυνατότητα μέτρησης χαμηλών τιμών. Η θερμοκρασία 
πυρήνα στο κάτω τριτημόριο του οισοφάγου σχετίζεται 
καλά με τη θερμοκρασία στην καρδιά. Η μέτρηση της 
θερμοκρασίας στην τυμπανική μεμβράνη με ηλεκτρονι-
κό αισθητήρα είναι μια αξιόπιστη εναλλακτική τεχνική 
αλλά μπορεί θεωρητικά να είναι χαμηλότερη από τη θερ-
μοκρασία πυρήνα αν το περιβάλλον είναι πολύ ψυχρό, 
αν ο αισθητήρας δεν είναι καλά μονωμένος ή αν ο έξω 
ακουστικός πόρος είναι γεμάτος από χιόνι ή νερό.35,36 
Τα ευρέως χρησιμοποιούμενα τυμπανικά θερμόμετρα 
βασίζονται στην τεχνική των υπερύθρων, δεν σφραγί-
ζουν τον έξω ακουστικό πόρο και δεν σχεδιάστηκα για 
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Πίνακας 4.2.

Διαταραχές ασβεστίου και μαγνησίου σε σχέση με τα κλινικά ευρήματα, τις μεταβολές στο ΗΚΓ και την συνιστώμενη αντιμετώπιση. 

Διαταραχή                  Αίτια                 Εκδήλωση       ΗΚΓ                   Αντιμετώπιση

Υπερασβεστιαιμία
Ασβέστιο >2,6mmol/L

Υπασβεστιαιμία
Ασβέστιο <2,1mmol/L

Υπερμαγνησιαιμία
Μαγνήσιο >1,1mmol/L

Υπομαγνησιαιμία
Μαγνήσιο <0,6mmol L-1

Υπερπαραθυρεοειδισμός
Κακοήθεια
Σαρκοείδωση
Φάρμακα 

Χρόνια νεφρική ανεπάρ-
κεια
Οξεία παγκρεατίτιδα
Υπερδοσολογία 
αποκλειστών διαύλων 
ασβεστίου
Τοξικό shock
Ραβδομυόλυση
Σύνδρομο λύσης όγκου

Νεφρική ανεπάρκεια
Ιατρογενής 

Απώλεια από το 
γαστρεντερικό.
Πολυουρία
Λιμοκτονία
Αλκοολισμός
Δυσαπορρόφηση 

Σύγχηση
Αδυναμία
Κοιλιακό άλγος
Υπόταση 
Αρρυθμίες
Καρδιακή ανακοπή

Παραισθησία
Τετανία
Σπασμοί
AV αποκλεισμός
Καρδιακή ανακοπή

Σύγχυση 
Αδυναμία
Αναπνευστική 
Καταστολή
AV αποκλεισμός
Καρδιακή ανακοπή

Τρόμος
Αταξία
Νυσταγμός
Σπασμοί
Αρρυθμία Torsade 
de pointes
Καρδιακή ανακοπή

Βραχύ QT
Παρατεταμένο QRS
Επιπεδωμένο Τ
AV αποκλεισμός
Καρδιακή ανακοπή 

Παρατεταμένο QT
Αναστροφή Τ
Καρδιακός αποκλεισμός
Καρδιακή ανακοπή

Παρατεταμένο QT 
και PR
Οξύαιχμα Τα
AV αποκλεισμός
Καρδιακή ανακοπή

Παρατεταμένο QT 
και PR
Κατάσπαση ST
Αναστροφή Τα
Επιπέδωση P
Αύξηση QRS
Torsade de pointes

Αναπλήρωση όγκου
Φουροσεμίδη 1mg/kg
Υδροκορτιζόνη 200-300 
mgIV
Παμιδρονάτη 30-90mg IV
Αντιμετώπισε το αίτιο

CaCl2 10% 10-40ml
Θειικό μαγνήσιο 50% 
4-8mmol (αν απαιτείται)

Σκέψου τη θεραπεία όταν 
το μαγνήσιο > 1,75mmol/L
CaCl2 10% 5-10ml 
επαναλαμβανόμενα αν 
απαιτείται. 
Αναπνευστική υποστήρι-
ξη αν χρειάζεται.
NS 0.9% με φουροσεμίδη 
1mg/kg. 
Αιμοκάθαρση

Σοβαρή ή συμπτωματική: 
2gr 50% Θειικό μαγνήσιο 
(4mL: 8mmol) IV σε 
15min
Torsade de pointes: 2gr 
50% Θειικό μαγνήσιο 
(4mL: 8mmol) IV σε 
1-2min
Σπασμοί: 2gr 50% Θειικό 
μαγνήσιο (4mL: 8mmol) 
IV σε 10min
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μέτρηση χαμηλών θερμοκρασιών.37 Ενδονοσοκομειακά 
η θερμοκρασία πυρήνα πρέπει να μετράται στο ίδιο ση-
μείο τόσο κατά τη φάση της αναζωογόνησης όσο και της 
επαναθέρμανσης. Οι θερμοκρασίες στην κύστη και στο 
ορθό υστερούν χρονικά σε σχέση με τη θερμοκρασία πυ-
ρήνα38,39 και για το λόγο αυτό αποθαρρύνεται η χρήση 
τους σε ασθενείς με σοβαρή υποθερμία.

Απόφαση για αναζωογόνηση: Η ψύξη του οργανισμού 
ελαττώνει την κατανάλωση οξυγόνου από τα κύτταρα 
περίπου 6% για κάθε 1οC πτώσης της θερμοκρασίας πυ-
ρήνα.40 Στους 28οC η κατανάλωση οξυγόνου ελαττώνε-
ται περίπου κατά 50% και στους 22οC περίπου κατά 75%. 
Στους 18οC ο εγκέφαλος ανέχεται την καρδιακή ανακο-
πή για χρονικό διάστημα έως και 10 φορές μεγαλύτερο 
απ ότι στους 37οC. Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα η υποθερ-
μία να ασκεί μια προστατευτική δράση στον εγκέφαλο 
και στην καρδιά,41 και αν η βαθιά υποθερμία εγκαταστα-
θεί πριν την ασφυξία μπορεί να είναι εφικτή η ανάνηψη 
με άθικτη νευρολογική εικόνα, ακόμα και μετά από πα-
ρατεταμένη καρδιακή ανακοπή.

Προσοχή με τη διάγνωση του θανάτου σε υποθερμι-
κούς ασθενείς επειδή η υποθερμία από μόνη της μπορεί 
να προκαλέσει έναν βραδύ, μικρού όγκου, ακανόνιστο 
σφυγμό και απροσδιόριστη αρτηριακή πίεση. Σε έναν 
βαθιά υποθερμικό ασθενή (υποθερμία IV) τα ζωτικά ση-
μεία μπορεί να είναι τόσο ελάχιστα που εύκολα παραβλέ-
πονται. Γι αυτό ψάξε για ζωτικά σημεία για τουλάχιστον 
1 λεπτό και χρησιμοποίησε ΗΚΓ για να ανιχνεύσεις ηλε-
κτρική καρδιακή δραστηριότητα. Έχει αναφερθεί επιβί-
ωση με άθικτη νευρολογική εικόνα μετά από καρδιακή 
ανακοπή από υποθερμία με χαμηλή θερμοκρασία έως και 
13,7οC42 και ΚΑΡΠΑ διάρκειας έως και εξίμιση ωρών.43

Η διακοπτόμενη ΚΑΡΠΑ, ανάλογα με τις συνθή-
κες διάσωσης, μπορεί να έχει κάποιο όφελος.44 Αν δεν 
μπορεί να παρέχεται συνεχής ΚΑΡΠΑ, σε ένα ασθενή 
με καρδιακή ανακοπή από υποθερμία με θερμοκρασία 
πυρήνα <28οC (ή απροσδιόριστη), πρέπει να παρέχεται  
ΚΑΡΠΑ για διαστήματα 5 λεπτών που εναλλάσσονται 
με διαστήματα 5 λεπτών χωρίς ΚΑΡΠΑ. Οι ασθενείς με 
θερμοκρασία πυρήνα <20οC πρέπει να λαμβάνουν ΚΑΡ-
ΠΑ για διαστήματα 5 λεπτών που εναλλάσσονται με 
διαστήματα 10 λεπτών χωρίς ΚΑΡΠΑ.45 Σε προνοσοκο-
μειακό επίπεδο στους υποθερμικούς ασθενείς, η ΚΑΡΠΑ 
πρέπει να αναστέλλεται μόνο αν η αιτία της καρδιακής 
ανακοπής οφείλεται εμφανώς σε θανατηφόρο τραυματι-
σμό, σε τελική νόσο, σε παρατεταμένη ασφυξία, ή αν ο 
θώρακας δεν συμπιέζεται.46 Σε όλους τους άλλους ασθε-
νείς πρέπει να είναι σε ισχύ ο παραδοσιακός κανόνας ότι 

«κανένας δεν είναι νεκρός αν πρώτα δεν είναι θερμός και 
νεκρός». Σε απομακρυσμένες περιοχές πρέπει να λαμβά-
νονται υπ όψη οι τεχνικές δυσκολίες που παρεμποδίζουν 
την επίτευξη επαναθέρμανσης. Στο νοσοκομειακό περι-
βάλλον συμβουλέψου ειδικούς ιατρούς και χρησιμοποί-
ησε την κλινική σου κρίση για το πότε θα σταματήσεις 
την αναζωογόνηση στον ασθενή με καρδιακή ανακοπή 
θύμα υποθερμίας.

Τροποποιήσεις στην καρδιοπνευμονική αναζωογόνηση
•  Μη καθυστερείτε την προσεκτική διασωλήνωση της 

τραχείας εφόσον υπάρχει ένδειξη. Τα πλεονεκτήματα 
της επαρκούς οξυγόνωσης και της προστασίας από 
τον κίνδυνο εισρόφησης, υπερτερούν από τον ελάχιστο 
κίνδυνο πυροδότησης VF που ενέχει η διενέργεια της 
διασωλήνωσης.47

•  Ελέγξτε για σημεία ζωής έως και για 1 λεπτό. Ψηλα-
φήστε μια κεντρική αρτηρία και προσδιόρισε τον καρ-
διακό ρυθμό (αν υπάρχει διαθέσιμο ΗΚΓ). Η ηχοκαρ-
διογραφία, η εγγύς υπέρυθρη φασματοσκόπηση ή οι 
υπέρηχοι Doppler μπορούν να χρησιμοποιηθούν για να 
τεκμηριώσουν το αν υπάρχει επαρκής καρδιακή παρο-
χή ή περιφερική αιματική ροή.48,49 Αν υπάρχει αμφιβο-
λία ξεκινήστε άμεσα ΚΑΡΠΑ.

•  Η υποθερμία μπορεί να προκαλέσει ακαμψία του θω-
ρακικού τοιχώματος, δυσκολεύοντας τον αερισμό και 
τις θωρακικές συμπιέσεις. Σκεφτείτε τις συσκευές θω-
ρακικών συμπίεσεων.50

•  Όσο η ΚΑΡΠΑ είναι σε εξέλιξη, επιβεβαιώστε την υπο-
θερμία με ένα θερμόμετρο μέτρησης χαμηλών τιμών.

•  Η υποθερμική καρδιά μπορεί να μην ανταποκρίνεται 
στα καρδιοδραστικά φάρμακα στην βηματοδότηση 
και στην απινίδωση. Ο μεταβολισμός των φαρμάκων 
επιβραδύνεται οδηγώντας, δυνητικά, σε τοξικές συγκε-
ντρώσεις στο πλάσμα κάθε χορηγούμενου φαρμάκου.51 
Η τεκμηρίωση για την αποτελεσματικότητα των φαρ-
μάκων στην σοβαρή υποθερμία είναι περιορισμένη βα-
σίζεται κυρίως σε πειραματικές μελέτες. Για παράδειγ-
μα, στην καρδιακή ανακοπή από σοβαρή υποθερμία, η 
αποτελεσματικότητα της αμιοδαρόνης είναι ελαττω-
μένη.52 Η αδρεναλίνη μπορεί να αυξάνει την άρδευση 
στη στεφανιαία κυκλοφορία, αλλά δεν αυξάνει και την 
τελική επιβίωση.53,54 Τα αγγειοδραστικά μπορεί να αυ-
ξάνουν τις πιθανότητες επιτυχούς απινίδωσης, αλλά 
σε θερμοκρασίες <30οC ο φλεβόκομβος συχνά επα-
νεξελίσσεται σε VF. Δεδομένου ότι η απινίδωση και η 
αδρεναλίνη επιτείνουν τη βλάβη του μυοκαρδίου, είναι 
λογικό να καθυστερείται η χορήγηση της αδρεναλίνης, 
των άλλων φαρμάκων της ΚΑΡΠΑ και των απινιδώ-



289ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ

σεων έως ότου ο ασθενής έχει επαναθερμανθεί σε μια 
θερμοκρασία πυρήνα >30οC. Όταν επιτευχθεί θερμο-
κρασία 30οC τα διαστήματα μεταξύ των δόσεων των 
φαρμάκων πρέπει να διπλασιαστούν σε σχέση μ’ αυτά 
που ισχύουν σε συνθήκες νορμοθερμίας (π.χ. αδρενα-
λίνη κάθε 6-10 λεπτά). Όταν επιτευχθεί νορμοθερμία 
χρησιμοποίησε τα τυπικά φαρμακευτικά πρωτόκολλα. 

Αντιμετώπιση των αρρυθμιών. Καθώς ελαττώνεται η 
θερμοκρασία πυρήνα ο φλεβόκομβος τείνει σε κολπι-
κή μαρμαρυγή την οποία ακολουθεί η VF και τελικά η 
ασυστολία.55,56 Οι αρρυθμίες, εκτός της VF, έχουν την 
τάση να αναστρέφονται αυτόματα με την αύξηση της 
θερμοκρασίας πυρήνα και συνήθως δεν απαιτούν άμεση 
αντιμετώπιση. Στη σοβαρή υποθερμία η βραδυκαρδία 
είναι φυσιολογική. Η βηματοδότηση της καρδιάς δεν 
ενδείκνυται εκτός αν η βραδυκαρδία σχετίζεται με εμμέ-
νουσα αιμοδυναμική αστάθεια μετά την επαναθέρμαν-
ση. Η θερμοκρασία στην οποία θα επιχειρηθεί η αρχική 
απινίδωση καθώς και η συχνότητα των απινιδώσεων 
στον ασθενή με σοβαρή υποθερμία, δεν έχει οριοθετηθεί. 
Αν έχει ανιχνευθεί VF, απινίδωσε σύμφωνα με τα τυπικά 
πρωτόκολλα. Α η VF εμμένει μετά από τρεις απινιδώσεις, 
καθυστέρησε τις περεταίρω προσπάθειες μέχρι η θερμο-
κρασία γίνει >30οC. Η ΚΑΡΠΑ και η επαναθέρμανση 
μπορεί να χρειαστεί να συνεχίζονται για αρκετές ώρες 
ώστε να διευκολύνουν την επιτυχή απινίδωση.

Απομόνωση. Τα γενικά μέτρα σε όλα τα θύματα περιλαμ-
βάνουν: την απομάκρυνση από το κρύο, την πρόληψη 
της περεταίρω απώλειας θερμοκρασίας και την άμεση 
μεταφορά στο νοσοκομείο.58 Στον τόπο του συμβάντος, 
ένας ασθενής με μέτρια ή σοβαρή υποθερμία (Υποθερμία 
> ΙΙ) πρέπει να ακινητοποιηθεί, να μεταφέρεται με προ-
σοχή, να έχει επαρκή οξυγόνωση, monitoring (συμπερι-
λαμβανομένων του ΗΚΓ και της θερμοκρασίας πυρήνα), 
και όλο το σώμα να είναι στεγνό και απομονωμένο.51 
Απομακρύνετε τα βρεγμένα ρούχα ενώ παράλληλα ελα-
χιστοποίησε τις υπερβολικές κινήσεις του θύματος. Η 
απομάκρυνση των υγρών ρούχων ή η χρήση αλουμινο-
κουβέρτας (αναστολή της εξάτμισης), φαίνεται να έχουν 
την ίδια αποτελεσματικότητα στον περιορισμό της απώ-
λειας θερμοκρασίας.59 Τα θύματα που διατηρούν συνεί-
δηση (Υποθερμία Ι) μπορούν να κινητοποιηθούν καθώς 
η άσκηση συμβάλει στην επαναθέρμανση ταχύτερα από 
το ρίγος.60 Οι ασθενείς συνεχίζουν να ψύχονται ακόμα 
και μετά την απομάκρυνσή τους από το ψυχρό περιβάλ-
λον (φαινόμενο afterdrop) έχοντας σαν αποτέλεσμα την 
απειλητική για τη ζωή πτώση της θερμοκρασίας πυρήνα 

που πυροδοτεί καρδιακή ανακοπή κατά τη μεταφορά 
(θάνατος από τη διάσωσης). Προνοσοκομειακά αποφύ-
γετε  την παρατεταμένη διερεύνηση και αντιμετώπιση 
γιατί είναι δύσκολη η πρόληψη της περεταίρω απώλειας 
θερμότητας. Οι ασθενείς οι οποίοι σταμάτησαν να έχουν 
ρίγος (π.χ. Υποθερμία ΙΙ-IV, και όσοι βρίσκονται σε κατα-
στολή ή αναισθησία) ψύχονται ταχύτερα.

Προνοσοκομειακή επαναθέρμανση: Η επαναθέρμανση 
μπορεί να είναι: παθητική, ενεργητική εξωτερική ή ενεργη-
τική εσωτερική. Στην Υποθερμία τύπου Ι είναι κατάλληλη 
η παθητική επαναθέρμανση καθώς οι ασθενείς διατηρούν 
την ικανότητα για ρίγος. Η παθητική επαναθέρμανση επι-
τυγχάνεται καλύτερα με πλήρη απομόνωση του σώματος 
με μάλλινες κουβέρτες, αλουμινοκουβέρτες, καπέλο, και 
θερμό περιβάλλον. Στην υποθερμία ΙΙ-IV συστήνεται η 
εφαρμογή στον κορμό χημικών θερμαντικών στοιχείων. 
Στους ασθενείς με συνείδηση που διατηρούν τον μηχα-
νισμό του ρίγους, αυτό ανακουφίζει με την αίσθηση της 
θερμότητας αλλά δεν επιταχύνει την επαναθέρμανση.61 
Αν ο ασθενής είναι αναίσθητος και ο αεραγωγός δεν εί-
ναι ασφαλής, κανόνισε ο ασθενής να απομονωθεί σε θέση 
ανάνηψης (πλάγια κατακεκλιμένη). Η επαναθέρμανση 
στον τόπο του συμβάντος με ζεστά ενδοφλέβια υγρά 
και με εισπνοή θερμού-υγρού αέρα, δεν είναι εφικτή.51 Η 
εντατική ενεργητική επαναθέρμανση δεν πρέπει να καθυ-
στερεί την μεταφορά στο νοσοκομείο όπου μπορούν να 
εφαρμοστούν προωθημένες τεχνικές επαναθέρμανσης, 
συνεχούς monitoring και κλινικής παρατήρησης.

Μεταφορά. Μεταφέρετε όλους τους ασθενείς με υποθερ-
μία σταδίου Ι στο πλησιέστερο νοσοκομείο. Στην υπο-
θερμία σταδίου II-IV, τα προνοσοκομειακά σημεία αιμο-
δυναμικής αστάθειας (π.χ. συστολική πίεση <90mmHg, 
κοιλιακή αρρυθμία, θερμοκρασία πυρήνα <28οC) θα 
καθορίσουν την απόφαση για την επιλογή του νοσο-
κομείου υποδοχής. Αν υπάρχουν σημεία αιμοδυναμικής 
αστάθειας, μεταφέρετε τον ασθενή σε νοσοκομείο που 
διαθέτει κέντρο ECLS, ενημερώνοντας εκ των προτέ-
ρων για να επιβεβαιώσεις ότι το νοσοκομείο θα δεχτεί 
τον ασθενή για επαναθέρμανση με εξωσωματική μέθο-
δο. Στην Υποθερμία σταδίου V πρέπει να διερευνηθούν 
οι λόγοι για αναστολή η τερματισμό της ΚΑΡΠΑ (π.χ. 
εμφανή σημεία θανάτου, οδηγίες DNAR σε ισχύ, συνθή-
κες επικίνδυνες για τον διασώστη, ενταφιασμός σε χιο-
νοστιβάδα για διάστημα >60 λεπτών με ασυστολία και 
αεραγωγό αποφραγμένο με χιόνι). Σε απουσία τέτοιων 
σημείων, ξεκίνα ΚΑΡΠΑ και μεταφέρετε τον ασθενή σε 
κέντρο ECLS.
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Ενδονοσοκομειακή επαναθέρμανση. Εκτός κι αν ο ασθε-
νής είναι σε VF, χρησιμοποιήστε μέθοδο ενεργητικής 
εξωτερικής επαναθέρμανσης (π.χ. θερμό αέρα, θερμο-
κουβέρτες) και ελάχιστα επεμβατικές μεθόδους (π.χ. 
χορήγηση ζεστών ενδοφλέβιων ορών). Με θερμοκρασία 
πυρήνα <32οC και κάλιο <8 mmol/L, σκεφτείτε  την επα-
ναθέρμανση με ECLS.33 Στα περισσότερα περιστατικά η 
επαναθέρμανση με ECLS επιτεύχθηκε με την χρήση της 
συσκευής εξωσωματικής κυκλοφορίας (καρδιοπνευμο-
νικού bypass), αλλά τελευταία, η προτιμώμενη μέθοδος 
είναι η αρτηριο-φλεβική εξωσωματική μεμβράνη οξυγό-
νωσης (VA-ECMO) λόγω της ταχείας διαθεσιμότητας, 
των ελαττωμένων απαιτήσεων σε αντιπηκτικά κα της 
δυνατότητας για παρατεταμένη καρδιοαναπνευστική 
υποστήριξη μετά την επαναθέρμανση.

Αν δεν υπάρχει διαθέσιμο κέντρο ECLS, την επα-
ναθέρμανση μπορεί να την αναλάβει αποκλειστικά μια 
ομάδα η οποία θα εφαρμόσει συνδυασμό εσωτερικών και 
εξωτερικών τεχνικών επαναθέρμανσης (π.χ. θερμός αέ-
ρας, θερμοί οροί, περιτοναϊκές πλύσεις).62

Το συνεχές αιμοδυναμικό monitoring και οι θερμοί 
ενδοφλέβιοι οροί είναι βασική προϋπόθεση. Οι ασθενείς 
κατά την επαναθέρμανση θα χρειαστούν μεγάλο όγκο 
υγρών γιατί η αγγειοδιαστολή προκαλεί διόγκωση του 
ενδαγγειακού χώρου. Απέφυγε την υπερθερμία κατά τη 
διάρκεια της επαναθέρμανσης. Όταν επιτευχθεί ROSC 
ακολούθησε τις τυπικές οδηγίες μετά την αναζωογόνη-
ση.

Υπερθερμία
Εισαγωγή. Η υπερθερμία επέρχεται όταν ανεπαρκεί η 
ικανότητα του οργανισμού για θερμορύθμιση και η θερ-
μοκρασία πυρήνα υπερβαίνει αυτήν που φυσιολογικά 
διατηρείται από τους ομοιοστατικούς μηχανισμούς. Η 
υπερθερμία μπορεί να είναι εξωγενής και να οφείλεται 
σε περιβαλλοντικά αίτια, ή δευτερογενής από ενδογενή 
παραγωγή θερμότητας.

Η υπερθερμία που σχετίζεται με το περιβάλλον επέρ-
χεται όπου η θερμότητα – συνήθως με τη μορφή της 
ακτινοβολίας – απορροφάται από το σώμα σε ρυθμό τα-
χύτερο απ’ αυτόν που μπορούν να αποβάλλουν οι θερ-
μορυθμιστικοί μηχανισμοί. Η υπερθερμία είναι μια αλλη-
λουχία καταστάσεων που σχετίζονται με τη θερμότητα. 
Ξεκινάει σαν θερμικό stress (heat stress), εξελίσσεται σε 
βαρεία εξάντληση από θερμότητα (heat exhaustion) για 
να καταλήξει σε θερμοπληξία (heat stroke) και τελικώς 
σε πολυοργανική λειτουργική ανεπάρκεια και καρδιακή 
ανακοπή.63

Η κακοήθης υπερθερμία είναι μια σπάνια διαταραχή 

της ομοιόστασης του ασβεστίου των σκελετικών μυών 
που χαρακτηρίζεται από σύσπαση των μυών και απει-
λητική για τη ζωή μεταβολική κρίση. Η κατάσταση εμ-
φανίζεται σε ασθενείς με γενετική προδιάθεση μετά από 
έκθεση σε αλογονωμένους αναισθητικούς παράγοντες ή 
αποπολωτικά μυοχαλαρωτικά φάρμακα.64,65

Βαρεία εξάντληση
Ορισμός. Η βαρεία εξάντληση είναι ένα μη-απειλητικό 

για τη ζωή κλινικό σύνδρομο αδυναμίας, δυσφορίας, 
ναυτίας, λιποθυμίας και άλλων άτυπων συμπτωμάτων 
που προκαλούνται από την έκθεση σε θερμότητα. Η 
θερμορύθμιση δεν αναστέλλεται. Η βαρεία εξάντληση 
προκαλείται από διαταραχή της ισορροπίας ύδατος και 
ηλεκτρολυτών μετά από έκθεση σε θερμότητα, με ή χω-
ρίς έντονη φυσική δραστηριότητα. Σπανίως η βαρεία 
εξάντληση μετά από έντονη φυσική δραστηριότητα, 
μπορεί να επιπλέκεται με ραβδομυόλυση, μυοσφαιρινου-
ρία, οξεία νεφρική ανεπάρκεια και διάχυτη ενδαγγειακή 
πήξη (DIC).

Συμπτώματα: Τα συμπτώματα συνήθως είναι ασαφή 
και οι ασθενείς δεν αντιλαμβάνονται ότι οφείλονται στη 
θερμότητα. Τα συμπτώματα μπορεί να περιλαμβάνουν 
αδυναμία, ζάλη, κεφαλαλγία, ναυτία και μερικές φορές 
έμετο. Η λιποθυμία μετά από παρατεταμένη ορθοστασία 
σε θερμό περιβάλλον (heat syncope), είναι συχνό φαινό-
μενο και μπορεί να ομοιάζει καρδιαγγειακή διαταραχή. 
Κατά την κλινική εξέταση οι ασθενείς εμφανίζονται κου-
ρασμένοι, και συνήθως ιδρωμένοι και ταχυκαρδικοί. Το 
επίπεδο συνείδησης, σε αντίθεση με την θερμοπληξία, 
είναι φυσιολογικό. Η θερμοκρασία είναι συνήθως φυσι-
ολογική και όταν είναι ανεβασμένη, συνήθως δεν ξεπερ-
νάει τους 40οC.

Διάγνωση. Η διάγνωση μπαίνει κλινικά και απαιτεί 
αποκλεισμό άλλων πιθανών αιτιών (π.χ. υπογλυκαιμία, 
οξύ στεφανιαίο σύνδρομο, λοιμώξεις). Ο εργαστηριακός 
έλεγχος απαιτείται μόνο για τον αποκλεισμό άλλων δια-
ταραχών.

Αντιμετώπιση
Αναπλήρωση υγρών και ηλεκτρολυτών. Η αντιμε-

τώπιση περιλαμβάνει την απομάκρυνση του ασθενή σε 
κάποιο δροσερό περιβάλλον, την οριζόντια κατάκλιση, 
και την ενδοφλέβια αποκατάσταση υγρών και ηλεκτρο-
λυτών. Η από του στόματος ενυδάτωση μπορεί να είναι 
μια πιο πρακτική μέθοδος αλλά δεν αποκαθιστά ταχέως 
το έλλειμμα ηλεκτρολυτών. Ο ρυθμός και ο όγκος της 
ενυδάτωσης εξαρτώνται από την ηλικία, την υποκείμενη 
παθολογία και την κλινική απάντηση. Η αποκατάσταση 
με 1-2 L κρυσταλλοειδή σε ρυθμό 500Ml/h είναι συνή-
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θως επαρκής. Συνήθως δεν απαιτούνται μέθοδοι εξωτε-
ρικής ψύξης. Σκέψου την εξωτερική ψύξη σε ασθενείς με 
θερμοκρασία πυρήνα >40οC.

Θερμοπληξία
Ορισμός. Ως θερμοπληξία (Heat Stroke – HS) ορίζεται 

η υπερθερμία που συνοδεύεται από συστηματική φλεγ-
μονώδη αντίδραση, θερμοκρασία πυρήνα >40οC, μετα-
βολή του επιπέδου συνείδησης και δυσλειτουργία οργά-
νων.63 Υπάρχουν δύο μορφές θερμοπληξίας: 
1.  Η κλασική θερμοπληξία που συναντάται σε περιόδους 

αυξημένης θερμοκρασίας περιβάλλοντος και συχνά 
προσβάλει του υπερήλικες σε κύμα καύσωνα.66

2.  Η θερμοπληξία της άσκησης, που επέρχεται μετά από 
έντονη φυσική άσκηση σε περιβάλλον με υψηλές θερ-
μοκρασίες ή/και υγρασία και συνήθως αφορά νέους 
υγιείς ενήλικες.67

Η θνητότητα από τη θερμοπληξία κυμαίνεται από 10-
50%.68

Προδιαθεσικοί παραγοντες. Οι υπερήλικες βρίσκονται 
σε αυξημένο κίνδυνο να εμφανίσουν νόσο σχετική με την 
υπερθερμία λόγω υποκείμενων παθολογικών καταστά-
σεων, λήψης φαρμάκων, έκπτωσης του θερμορυθμιστι-
κού μηχανισμού και κοινωνικής απομόνωσης. Υπάρχουν 
αρκετοί παράγοντες κινδύνου: έλλειψη εγκλιματισμού, 
αφυδάτωση, παχυσαρκία, αλκοολισμός, καρδιοαγγεια-
κές νόσοι, δερματοπάθειες (ψωρίαση, έκζεμα, σκληρό-
δερμα, έγκαυμα, κυστική ίνωση), υπερθυρεοειδισμός, 
φαιοχρωμοκύττωμα, και φάρμακα (χολινεργικά, διαμορ-
φίνη, κοκαΐνη, αμφεταμίνη, φαινοθειαζίνες, συμπαθομι-
μιτικά, αναστολείς διαυλων ασβεστίου, β-αποκλειστές).

Συμπτώματα: Η θερμοπληξία προσομοιάζει με το 
σηπτικό shock και προκαλείται από παρόμοιους μηχα-
νισμούς.69 Μια μονοκεντρική μελέτη ανέφερε 14 θανά-
τους από τους 22 ασθενείς με θερμοπληξία που κατά την 
εισαγωγή τους στη ΜΕΘ παρουσίαζαν πολυοργανική 
ανεπάρκεια.70 Τα κύρια χαρακτηριστικά περιελάμβαναν:
•  θερμοκρασία πυρήνα >40οC.
•  θερμή, στεγνή επιδερμίδα (η εφίδρωση είναι παρούσα 

σε περίπου 50% των περιπτώσεων θερμοπληξίας της 
άσκησης).

•  πρώιμα σημεία και συμπτώματα (έκδηλη κόπωση, κε-
φαλαλγία, λιποθυμία, ερυθρότητα προσώπου, έμετος 
και διάρροια).

•  καρδιαγγειακή δυσλειτουργία συμπεριλαμβανομένων 
των αρρυθμιών και της υπότασης.71

•  αναπνευστική δυσλειτουργία συμπεριλαμβανομένου 
και του οξέος συνδρόμου αναπνευστικής δυσχέρειας 

(ARDS).72

•  δυσλειτουργία του ΚΝΣ.73

•  ηπατική και νεφρική ανεπάρκεια.74

•  διαταραχές του πηκτικού μηχανισμού.
•  ραβδομυόλυση.75

Πρέπει να ληφθούν υπόψη και οι άλλες κλινικές κατα-
στάσεις που προκαλούν αυξημένη θερμοκρασία πυρήνα 
συμπεριλαμβανομένων του συνδρόμου διακοπής φαρ-
μάκων, του συνδρόμου της σεροτονίνης, του κακοήθους 
νευροληπτικού συνδρόμου, της σήψης, της λοίμωξης του 
ΚΝΣ, των ενδοκρινικών διαταραχών (π.χ. θυρεοτοξίκω-
ση, φαιοχρομοκύττωμα)

Αντιμετώπιση. Πυλώνας της αντιμετώπισης είναι η 
υποστηρικτική θεραπεία και η ταχεία ψύξη του ασθε-
νή.76-78 Αν είναι δυνατόν ξεκινήστε την ψύξη στο προ-
νοσοκομειακό στάδιο. Στοχεύστε στην ταχεία ελάττωση 
της θερμοκρασίας πυρήνα στους περίπου 39οC. Η δια-
χείριση των ασθενών με σοβαρή θερμοπληξία πρέπει να 
γίνει σε περιβάλλον ΜΕΘ. Μπορεί να απαιτούνται μεγά-
λοι όγκοι αναπλήρωσης και διόρθωση των ηλεκτρολυ-
τικών διαταραχών (βλέπε υπο-/υπερκαλιαιμία και άλλες 
ηλεκτρολυτικές διαταραχές).

Τεχνικές ψύξης. Έχουν περιγραφεί αρκετές τεχνικές 
ψύξης αλλά υπάρχουν ελάχιστες επίσημες μελέτες που 
να προσδιορίζουν τη βέλτιστη. Οι απλές τεχνικές ψύξης 
συμπεριλαμβάνουν την πόση κρύων υγρών και την ψύξη 
του γυμνού σώματος με ανεμιστήρα και ταυτόχρονο 
ψεκασμό με χλιαρό νερό. Επίσης μπορεί να φανεί χρή-
σιμη η εφαρμογή παγοκυστών (ψυκτικών στοιχείων) 
πάνω σε περιοχές απ όπου διέρχονται μεγάλα επιπολής 
αγγεία (μασχάλη, βουβώνες, τράχηλος). Οι μέθοδοι ψύ-
ξης της επιφάνειας μπορεί να προκαλέσουν ρίγος. Στους 
σταθερούς και συνεργάσιμους ασθενείς η εμβύθιση σε 
κρύο νερό μπορεί να είναι αποτελεσματική,79 πάντως 
αυτό μπορεί να προκαλέσει περιφερική αγγειοσύσπαση, 
εκτροπή του αίματος από την περιφέρεια και ελάττωση 
της αποβολής θερμότητας. Επίσης η εμβύθιση δεν είναι 
πρακτική σε ασθενείς που είναι σε βαρύτερη κατάσταση. 

Οι περεταίρω τεχνικές για τη ψύξη του ασθενή με 
υπερθερμία είναι παρόμοιες με αυτές που εφαρμόζονται 
για τη στοχευμένη διαχείριση της θερμοκρασίας μετά 
από καρδιακή ανακοπή (βλέπε φροντίδα μετά την ανα-
ζωογόνηση).80 Τα ψυχρά ενδοφλέβια υγρά θα μειώσουν 
την θερμοκρασία του σώματος. Οι ενδαγγειακές μέθοδοι 
ψύξης περιλαμβάνουν την χρήση ψυχρών IV υγρών,82 
τους ενδαγγειακούς καθετήρες ψύξης,83,84 και τα κυκλώ-
ματα εξωσωματικής,85 (π.χ. συνεχής φλεβο-φλεβική αι-
μοδιήθηση και καρδιοπνευμονικό bypass).

Φαρμακολογική αντιμετώπιση: Δεν υπάρχουν συγκε-
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κριμένες φαρμακευτικές αγωγές που να ελαττώνουν τη 
θερμοκρασία στη θερμοπληξία. Για τα αντιπυρετικά δεν 
υπάρχει καλή τεκμηρίωση (π.χ. μη-στεροειδή αντιφλεγ-
μονώδη, ή παρακεταμόλη) όσον αφορά την αποτελε-
σματικότητα τους στη θερμοπληξία. Η διαζεπάμη μπορεί 
να φανεί χρήσιμη στην αντιμετώπιση των σπασμών και 
να διευκολύνει την ψύξη.86 Η δανδρολένη δεν φάνηκε 
να είναι οφέλημη.87-89

Κακοήθης Υπερθερμία
Η κακοήθης υπερθερμία είναι μια απειλητική για τη 

ζωή γενετική ευαισθησία των σκελετικών μυών στους 
αλογονωμένους πτητικούς αναισθητικούς παράγοντες 
και στα αποπολωτικά μυοχαλαρωτικά φάρμακα που 
συμβαίνει κατά τη διάρκεια ή μετά την γενική αναισθη-
σία.90 Σταματήστε άμεσα τους εκλυτικούς παράγοντες, 
χορήγησε οξυγόνο, διόρθωσε την οξέωση και τις ηλε-
κτρολυτικές διαταραχές. Ξεκινήστε ψύξη με ενεργητική 
μέθοδο και δώσε δανδρολένη.91

Άλλα φάρμακα όπως το 3,4 methylenedioxy-
methamphetamine (MDMA, “ecstasy”) και οι αμφεταμί-
νες μπορούν να προκαλέσουν καταστάσεις παρόμοιες με 
την κακοήθη υπερθερμία και η χρήση της δανδρολένης 
μπορεί να είναι ωφέλιμη.92

Τροποποιήσεις στην καρδιοπνευμονική αναζωογό-
νηση. Δεν υπάρχουν συγκεκριμένες μελέτες για καρδια-
κή ανακοπή στην υπερθερμία. Αν συμβεί καρδιακή ανα-
κοπή, ακολούθησε τις τυπικές οδηγίες και συνέχισε να 
ψύχεις τον ασθενή. Χρησιμοποίησε τις ίδιες τεχνικές ψύ-
ξεις όπως στη στοχοκατευθυνόμενη διαχείριση της θερ-
μοκρασίας μετά από καρδιακή ανακοπή (βλέπε ενότητα 
5 φροντίδα μετά την αναζωογόνηση).80 Απινίδωσε χρη-
σιμοποιώντας τα τυπικά επίπεδα ενέργειας. Οι μελέτες 
σε ζώα δείχνουν ότι η πρόγνωση είναι φτωχή σε σχέση 
με την νορμοθερμική καρδιακή ανακοπή.93,94 Ο κίνδυνος 
δυσμενούς νευρολογικής έκβασης αυξάνεται κατά 2,26 
(αναλογία πιθανοτήτων) για κάθε βαθμό αύξησης της 
θερμοκρασίας σώματος >37οC.95

Υπογκαιμία
Εισαγωγή 

Η υπογκαιμία είναι μια δυνητικά αναστρέψιμη αιτία 
καρδιακής ανακοπής που συνήθως οφείλεται στη μείωση 
του ενδαγγειακού όγκου (π.χ. αιμορραγία), αλλά επίσης 
η υπογκαιμία μπορεί να συμβαίνει σε ασθενείς με σοβαρή 
αγγειοδιαστολή (π.χ. αναφυλαξία, σήψη). Η υπογκαιμία 
που προκαλείται από αγγειοδιαστολή οφειλόμενη σε με-
σολαβητές και αυξημένη διαπερατότητα των τριχοειδών 

αποτελεί κύριο παράγοντα πρόκλησης καρδιακής ανα-
κοπής στην σοβαρή αναφυλαξία.96 Η υπογκαιμία από 
απώλεια αίματος είναι η κύρια αιτία θανάτου στην τραυ-
ματικής αιτιολογίας καρδιακή ανακοπή.97 Η εξωτερική 
αιμορραγία είναι συνήθως εμφανής π.χ. τραύμα, αιμα-
τέμεση αιμόπτυση αλλά η διάγνωση είναι περισσότερο 
προκλητική όταν πρόκειται π.χ. για : αιμορραγία του γα-
στρεντερικού, ή ρήξη αορτικού ανευρύσματος. Οι ασθε-
νείς που υποβάλλονται σε μείζονα χειρουργική επέμβα-
ση βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο υπογκαιμίας λόγω του 
κινδύνου μετεγχειρητικής αιμορραγίας και πρέπει να 
παρακολουθούνται καταλλήλως (βλέπε περιεγχειρητική 
καρδιακή ανακοπή). 

Με γνώμονα το πιθανό αίτιο ξεκίνα θεραπεία απο-
κατάστασης όγκου με παράγωγα αίματος μετά από θέρ-
μανση τους και/η κρυσταλλοειδή, με στόχο την ταχεία 
αποκατάσταση του ενδαγγειακού όγκου. Ταυτόχρονα 
ξεκίνα άμεσες παρεμβάσεις για να ελέγξεις την αιμορ-
ραγία π.χ. χειρουργείο, ενδοσκόπηση, ενδαγγειακές τε-
χνικές,98 ή αντιμετώπισε το εκλυτικό αίτιο (π.χ. αναφυ-
λακτικό shock). Στα αρχικά στάδια της αναζωογόνησης 
χρησιμοποίησε όποιο διάλυμα κρυσταλλοειδούς είναι 
άμεσα διαθέσιμο. Αν υπάρχει κάποιος εκπαιδευμένος 
στους υπερήχους ο οποίος θα μπορούσε να διενεργήσει 
έναν έλεγχο χωρίς να διακόψει τις θωρακικές συμπιέσεις 
(π.χ. κατά τη διάρκεια ελέγχου του ρυθμού ή κατά τον 
αερισμό), θα συνέβαλλε επιπλέον στη διαγνωστική προ-
σέγγιση της υπογκαιμικής καρδιακής ανακοπής.

Οι συστάσεις για την αντιμετώπιση της καρδιακής 
ανακοπής και των καταστάσεων πριν και μετά την ανα-
κοπή στην αναφυλαξία και στο τραύμα περιγράφονται 
σε διαφορετικές ενότητες λόγω των ειδικών ανά περί-
σταση θεραπευτικών προσεγγίσεων.

Αναφυλαξία
Ορισμός. Ένας ακριβής ορισμός της αναφυλαξίας δεν θε-
ωρείται απαραίτητος για την επείγουσα αντιμετώπιση.99  
Η επιτροπή ονοματολογίας της Ευρωπαϊκής Ακαδημίας 
Αλλεργίας και Ανοσολογίας, πρότεινε τον ευρύ ακόλου-
θο ορισμό:100 Αναφυλαξία είναι η σοβαρή, απειλητική 
για τη ζωή, γενικευμένη αντίδραση υπερευαισθησίας 
η οποία χαρακτηρίζεται από ταχέως εξελισσόμενες και 
απειλητικές για τη ζωή επιπλοκές που αφορούν τον αε-
ραγωγό ή/και την αναπνοή ή/και την κυκλοφορία και 
συνήθως σχετίζονται με αλλοιώσεις στο δέρμα και στους 
βλεννογόνους.1,96,101,102

Επιδημιολογία. Η αναφυλαξία είναι συχνή και προσβάλ-
λει 1 στους 300 Ευρωπαίους σε κάποια περίοδο της ζωής 
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τους με επίπτωση από 1,5 έως 7,9 ανά 100.000 άτομα-
έτη.103 Η αναφυλαξία πυροδοτείται από ένα ευρύ φά-
σμα παραγόντων με τις τροφές, τα φάρμακα, τα δηκτικά 
έντομα και το latex να είναι οι κύριοι εκλυτικοί παράγο-
ντες.103 Η τροφές είναι ο συχνότερος εκλυτικός παρά-
γοντας στα παιδιά και τα φάρμακα στους ενηλίκους.104 
Θεωρητικά μπορεί να ευθύνεται κάθε τροφή ή φάρμακο 
αλλά συγκεκριμένες τροφές (ξηροί καρποί) και φάρμακα 
(μυοχαλαρωτικά, αντιβιοτικά, μη-στεροειδή αντιφλεγ-
μονώδη και ασπιρίνη) προκαλούν τις περισσότερες αντι-
δράσεις.105 Ένας σημαντικός αριθμός περιπτώσεων ανα-
φυλαξίας οφείλεται σε ιδιοπαθή αίτια. Μεταξύ των ετών 
1992 και 2012 στο Ηνωμένο Βασίλειο οι εισαγωγές και 
τα ποσοστά θνητότητας από αναφυλαξία που οφειλόταν 
σε φάρμακα και σε δήγματα εντόμων, ήταν υψηλότερα 
στην ηλικιακή ομάδα των 60 και άνω ετών. Σε αντίθεση, 
οι εισαγωγές λόγω τροφικής αιτιολογίας αναφυλαξία 
ήταν συχνότερες σε νέους ανθρώπους με τις θανατηφό-
ρες αντιδράσεις να έχουν αιχμή στη δεύτερη και την τρί-
τη δεκαετία της ζωής.106 

Η γενική πρόγνωση της αναφυλαξίας είναι καλή με 
τις περισσότερες πληθυσμιακές μελέτες να αναφέρουν 
θνητότητα <1%. Το Ευρωπαϊκό Μητρώο Αναφυλαξίας 
ανέφερε ότι μόνο το 2% από τις 3333 περιπτώσεις σχε-
τίστηκε με καρδιακή ανακοπή.107 Όταν απαιτείται εισα-
γωγή σε ΜΕΘ, η επιβίωση κατά την έξοδο υπερβαίνει το 
90%. Την περίοδο 2005-2009 στις ΜΕΘ του Ηνωμένου 
Βασιλείου έγιναν 81 εισαγωγές παιδιατρικών και 1269 
ενηλίκων ασθενών με αναφυλαξία και η επιβίωση κατά 
την έξοδο ήταν 95% για τους παιδιατρικούς ασθενείς και 
92%  για τους ενήλικες.108

Η αναφυλαξία και ο κίνδυνος θανάτου αυξάνεται 
στους ασθενείς με προϋπάρχον άσθμα, ειδικά αν το 
άσθμα δεν ελέγχεται καλά, αν είναι σοβαρής μορφής ή 
αν ο ασθενής δε συμμορφώνεται με την φαρμακευτική 
αγωγή.109-110 Όταν η αναφυλαξία είναι θανατηφόρος, 
ο θάνατος συνήθως συμβαίνει πολύ σύντομα μετά την 
επαφή με τον εκλυτικό παράγοντα. Βάση μιας σειράς 
περιπτώσεων, η θανατηφόρα αντίδραση στις τροφές 
προκάλεσε ανακοπή αναπνευστικής αιτιολογίας τυπικά 
μέσα σε 30-35 λεπτά, τα δήγματα εντόμων προκάλεσαν 
κατάρρευση από shock μέσα σε 10-15 λεπτά και οι θά-
νατοι που προκλήθηκαν μετά από ενδοφλέβια χορήγηση 
φαρμάκων προκλήθηκαν μέσα σε 5 λεπτά. Ο θάνατος σε 
καμία περίπτωση δεν συνέβη 6 ώρες μετά την επαφή με 
τον εκλυτικό παράγοντα.

Αναγνώριση της Αναφυλαξίας. Η αναφυλαξία είναι η πι-
θανή διάγνωση σε έναν ασθενή που εκτίθεται σε έναν 
εκλυτικό παράγοντα (αλλεργιογόνο) και αναπτύσσει 

αιφνίδια νόσο (συνήθως μέσα σε λεπτά) με ταχέως εξε-
λισσόμενες και απειλητικές για τη ζωή επιπλοκές που 
αφορούν τον αεραγωγό ή/και την αναπνοή ή/και την 
κυκλοφορία και συνήθως σχετίζονται με αλλοιώσεις στο 
δέρμα και στους βλεννογόνους. Η αντίδραση συνήθως 
είναι μη αναμενόμενη.

Η Ομάδα Κρούσης για την Αλλεργία της Ευρωπα-
ϊκής Ακαδημίας Αλλεργιολογίας και Κλινικής Ανοσο-
λογίας (EAACI), δηλώνει ότι η αναφυλαξία είναι πολύ 
πιθανό να συμβεί όταν πληρείται οποιοδήποτε από τα 
παρακάτω τρία κριτήρια96,112:
1.  Οξεία εγκατάσταση νόσου (λεπτά έως αρκετές ώρες) 

με συμμετοχή της επιδερμίδας, των βλεννογόνιων 
ιστών, ή και των δύο (π.χ. γενικευμένη κνίδωση, κνη-
σμός ή ερύθημα, οίδημα χειλέων-γλώσσας-υπερώας) 
και τουλάχιστον ένα από τα παρακάτω:
a. Αναπνευστική δυσχέρεια, π.χ. δύσπνοια, βρογχό-
σπασμος, συριγμός, ελαττωμένη μέγιστη εκπνευστική 
ροή (PEF), υποξυγοναιμία.
b. Ελαττωμένη αρτηριακή πίεση ή συμπτώματα δυ-
σλειτουργίας από όργανα στόχους π.χ. υποτονία (κα-
τάρρευση), λιποθυμία, ακράτεια.

2.  Δύο ή περισσότερα από τα παρακάτω που συμβαίνουν 
ταχέως μετά την έκθεση στον πιθανό αλλεργιογόνο 
παράγοντα για τον συγκεκριμένο ασθενή (λεπτά ή αρ-
κετές ώρες).
a. Συμμετοχή της επιδερμίδας, των βλεννογόνιων 
ιστών, ή και των δύο (π.χ. γενικευμένη κνίδωση, κνη-
σμός ή ερύθημα, οίδημα χειλέων-γλώσσας-υπερώας).
b. Αναπνευστική δυσχέρεια, π.χ. δύσπνοια, βρογχό-
σπασμος, συριγμός, ελαττωμένη μέγιστη εκπνευστική 
ροή (PEF), υποξυγοναιμία.
c. Ελαττωμένη αρτηριακή πίεση ή συμπτώματα δυ-
σλειτουργίας από όργανα στόχους π.χ. υποτονία (κα-
τάρρευση), λιποθυμία, ακράτεια.
d. Εμμένοντα συμπτώματα από το γαστρεντερικό π.χ. 
κράμπες κοιλιακού τοιχώματος, έμετος.

3.  Ελαττωμένη αρτηριακή πίεση μετά από έκθεση σε 
γνωστό αλλεργιογόνο παράγοντα για τον συγκεκρι-
μένο ασθενή (λεπτά έως αρκετές ώρες).
a. Βρέφη και παιδιά: χαμηλή συστολική πίεση 
(<70mmHg ηλικίας 1 μηνός έως 1 έτους, <70 mmHg 
+ (2 Χ ηλικία) για 1 έτους έως 10 ετών, <90 mmHg για 
ηλικία 11 έως 17 ετών) ή >30% μείωση της συστολικής 
πίεσης.
b. Ενήλικες: Συστολική πίεση <90 mmHg ή >30% μεί-
ωση στην βασική τιμή του ασθενή.

Αντιμετώπιση. Η τεκμηρίωση που υποστηρίζει συγκεκρι-
μένες παρεμβάσεις για την αντιμετώπιση της αναφυλα-
ξίας είναι περιορισμένη.113 Συστήνεται μια συστηματική 
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ΑναφυλακτικήΑναφυλακτική αντίδραση ;αντίδραση ;

Προσεγγίστε  κατά Προσεγγίστε  κατά ABCDEABCDE

Διάγνωση – Ψάξτε για:
• Οξεία εγκατάσταση της νόσου
• Επαπειλούμενος αεραγωγός ή/και απειλητική για τη ζωή 

αναπνοή ή/και κυκλοφορία1

• Συνήθεις δερματικές μεταβολές 

• Καλέστε για βοήθεια
• Βάλτε τον ασθενή σε ύπτια θέση με ανυψωμένα πόδια (εφόσον το επιτρέπει η αναπνοή του)

ΑδρεναλίνηΑδρεναλίνη22

Εφόσον υπάρχουν εξοπλισμός και εμπειρία:
• Εξασφαλίστε αεραγωγό
• Οξυγόνο σε μεγάλες ροές
• Δοκιμασία πρόκλησης με υγρά3

• Χλωροφαιναμίνη 4

• Υδροκορτιζόνη 5

Monitor:
• Παλμικό Οξυγονόμετρο
• ΗΚΓ
• Αρτηριακή Πίεση

1Απειλητικά για τη ζωή προβλήματα
Αεραγωγός: οίδημα, βράγχος, συριγμός 
Αναπνοή: ταχύπνοια, άσθμα, κόπωση, κυάνωση, σύγχυση, SpO2 <92%
Κυκλοφορία: ωχρότητα, υγρό δέρμα, χαμηλή πίεση, λιποθυμία, ζάλη, κώμα

Αδρεναλίνη Αδρεναλίνη (χορήγηση ΙΜ εκτός αν υπάρχει (χορήγηση ΙΜ εκτός αν υπάρχει IVIV εμπειρίαεμπειρία))
ΔόσειςΔόσεις IMIM αδρεναλίνης 1:10.000 (κάθε 5αδρεναλίνης 1:10.000 (κάθε 5min min αν όχι βελτίωση)αν όχι βελτίωση)
•• ΕνήλικαςΕνήλικας 500500mcg IM (0,5mL)mcg IM (0,5mL)
•• ΠαιδίΠαιδί > 12 > 12 ετώνετών 500mcg IM (0,5mL500mcg IM (0,5mL))
•• Παιδί 6Παιδί 6--12 ετών 12 ετών 300300mcg IM (0,5mLmcg IM (0,5mL))
•• Παιδί < 6 ετώνΠαιδί < 6 ετών 150150mcg IM (0,5mLmcg IM (0,5mL))

Η αδρεναλίνη Η αδρεναλίνη IV IV χορηγείται μόνο από ειδικούς με εμπειρίαχορηγείται μόνο από ειδικούς με εμπειρία
ΤιτλοποίησηΤιτλοποίηση: Ενήλικες: 50: Ενήλικες: 50mcgmcg, Παιδιά 1, Παιδιά 1mcgmcg. . kgkg--11

Πρόκληση με IV κρυσταλλοειδή

Ενήλικας: 500-1000mL
Παιδί 20mL.kg-1

Τερματίστε τη χορήγηση κολλοειδών 
αν αυτά προκαλούν την αναφυλαξία

(IM ή βραδέως IV) 4Χλωραφαιναμίνη 5Υδροκορτιζόνη 
Ενήλικας ή παιδί > 12 ετών 10mg 200mg
Παιδί 6 - 12 ετών 5mg 100mg
Παιδί < 6 ετών 2,5mg 50mg
Παιδί < 6 μηνών 250mcg.kg-1 25mg

Εικόνα 4.2. Αλγόριθμος αντιμετώπισης αναφυλαξίας.101
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προσέγγιση κατά ABCDE με άμεση ενδομυϊκή (ΙΜ) 
χορήγηση αδρεναλίνης (Εικόνα 4.2). Αντιμετώπιζε τις 
απειλητικές για τη ζωή επιπλοκές καθώς εμφανίζονται. 
Οι βασικές αρχές για την αντιμετώπιση είναι ίδιες για 
όλες τις ηλικιακές ομάδες. Έλεγξε τα ζωτικά σημεία όλων 
των ασθενών με πιθανή αναφυλαξία το συντομότερο δυ-
νατόν (π.χ. πλήρωμα ασθενοφόρου, τμήμα επειγόντων 
κ.λ.π.). Το ελάχιστο monitoring περιλαμβάνει παλμικό 
οξυγονόμετρο, αρτηριακή πίεση και ΗΚΓ 3 απαγωγών.

Θέση ασθενούς. Οι ασθενείς με αναφυλαξία επιδεινώ-
νονται ή βρίσκονται σε κίνδυνο καρδιακής ανακοπής αν 
τοποθετηθούν στη ορθία ή στην καθιστή θέση.114 Όλοι 
οι ασθενείς πρέπει να τοποθετούνται σε μια άνετη θέση. 
Οι ασθενείς με προβλήματα στον αεραγωγό ή στην ανα-
πνοή μπορεί να προτιμούν τη καθιστή θέση, καθώς έτσι 
διευκολύνεται η αναπνοή τους. Η κατακεκλιμένη θέση 
με ή χωρίς την ανύψωση των κάτω άκρων βοηθάει τους 
ασθενείς με χαμηλή αρτηριακή πίεση.

Απομάκρυνε τον εκλυτικό παράγοντα (αν είναι δυνα-
τόν). Τερμάτισε την χορήγηση του φαρμάκου που είναι 
ύποπτο για την αναφυλαξία. Απομάκρυνε το κεντρί μετά 
το δήγμα της σφήκας ή της μέλισσας. Η πρώιμη απομά-
κρυνση είναι σημαντικότερη από τη μέθοδο απομάκρυν-
σης.115 Μη καθυστερείς την οριστική θεραπεία αν η απο-
μάκρυνση του εκλυτικού παράγοντα είναι αδύνατη.

Καρδιακή ανακοπή μετά από αναφυλαξία. Ξεκίνα 
ΚΑΡΠΑ άμεσα και ακολούθησε τις τρέχουσες οδηγίες. 
Μπορεί να απαιτείται παρατεταμένη ΚΑΡΠΑ. Οι δια-
σώστες πρέπει να επιβεβαιώσουν ότι η εξειδικευμένη 
βοήθεια βρίσκεται καθ’ οδόν γιατί η πρώιμη έναρξη ALS 
είναι πρωταρχικής σημασίας.

Απόφραξη αεραγωγού. Η αναφυλαξία μπορεί να προ-
καλέσει οίδημα και απόφραξη αεραγωγού. Αυτό θα δυσχε-
ράνει τις παρεμβάσεις στον αερισμό και στον αεραγωγό 
(π.χ. αερισμός με μάσκα με αποθεματικό ασκό, διασωλή-
νωση της τραχείας, κρικοθυρεοτομή) Σκέψου την έγκαιρη 
διασωλήνωση της τραχείας πριν καταστεί δύσκολη από το 
οίδημα. Ζήτησε έγκαιρα τη βοήθεια ειδικού.

Αδρεναλίνη (θεραπεία πρώτης γραμμής). Η αδρενα-
λίνη είναι το σημαντικότερο φάρμακο στην αντιμετώ-
πιση της αναφυλαξίας.116,117 Αν και δεν υπάρχουν τυ-
χεοποιημένες μελέτες,118 υπάρχουν βάσιμα ανεπίσημα 
στοιχεία που υποστηρίζουν τη χρήση τη βελτίωση του 
βρογχόσπασμου και στην αιμοδυναμική κατάρριψη. Σαν 
αγωνιστής των α-υποδοχέων αναστρέφει την περιφερι-
κή αγγειοδιαστολή και ελαττώνει το οίδημα. Η δράση 
της στους β-υποδοχείς προκαλεί διαστολή στο βρογχικό 
δέντρο, αυξάνει τη συσπαστικότητα του μυοκαρδίου και 
καταστέλλει την απελευθέρωση ισταμίνης και λευκοτρι-
αινίων (η ενεργοποίηση των β-2 αδρενεργικών υποδο-

χέων στην επιφάνεια των μαστοκυττάρων αναστέλλει 
την ενεργοποίηση τους και η έγκαιρη χορήγηση αδρε-
ναλίνης μετριάζεδι την βαρύτητα από την IgE αλλεργι-
κή αντίδραση). Η αδρεναλίνη είναι πιο αποτελεσματι-
κή όταν χορηγείται έγκαιρα μετά την εγκατάσταση της 
αντίδρασης,119 οι ανεπιθύμητες ενέργειες, μετά από τη 
σωστή ΙΜ δοσολογία, είναι εξαιρετικά σπάνιες.

Χορηγήστε αδρεναλίνη σε όλους τους ασθενείς με 
απειλητικά για τη ζωή συμπτώματα. Αν δεν υπάρχουν 
τέτοια συμπτώματα, αλλά υπάρχουν άλλα σημεία αλ-
λεργικής αντίδρασης, ο ασθενής χρειάζεται προσεκτική 
παρακολούθηση και συμπτωματική αντιμετώπιση κατά 
ABCDE. 

Ενδομυϊκή χορήγηση αδρεναλίνης. Η ΙΜ οδός είναι η 
βέλτιστη για τους περισσότερους απ αυτούς που πρέπει 
να χορηγήσουν αδρεναλίνη για την αντιμετώπιση της 
αναφυλαξίας. Έλεγχε τα ζωτικά σημεία του αρρώστου 
όσο πιο συχνά μπορείς (σφίξεις, αρτηριακή πίεση, ΗΚΓ, 
παλμική οξυμετρία). Αυτό θα σε βοηθήσει να παρακο-
λουθήσεις και την απάντηση στην αδρεναλίνη. Η ΙΜ 
οδός έχει αρκετά πλεονεκτήματα:

•  Παρέχει μεγαλύτερο περιθώριο ασφαλείας.
•  Δεν απαιτεί φλεβική πρόσβαση.
•  Έχει ευκολότερη εκμάθηση.
•  Οι ασθενείς με γνωστές αλλεργίες μπορούν να χορηγή-

σουν αδρεναλίνη στον εαυτό τους.

Η βέλτιστη περιοχή για τη διενέργεια της ΙΜ ένεσης 
είναι η προσθιοπλάγια επιφάνεια του μέσου τριτημορίου 
του μηρού. Η βελόνα της σύριγγας πρέπει να έχει αρκετό 
μήκος ώστε να εξασφαλίζει ότι η αδρεναλίνη θα ενεθεί 
στον μυ.120 Η εισπνεόμενη και η υποδόρια οδός για τη 
χορήγηση της αδρεναλίνης δεν συνιστώνται γιατί είναι 
λιγότερο αποτελεσματικές από την ΙΜ.121-123

Ενδομυϊκή δόση αδρεναλίνης. Η τεκμηρίωση για τις 
συνιστώμενες δόσεις είναι περιορισμένη. Η EEACI συνι-
στά ότι η αδρεναλίνη (1mg/ml) IM πρέπει να χορηγείται 
σε δόση 10mcg/kg βάρους σώματος με μέγιστη δόση τα 
0,5mg.96

Οι ακόλουθες δόσεις βασίζονται στο τι θεωρείται 
ασφαλές και πρακτικό να αναρροφήσεις και να το ενέ-
σεις σε επείγουσα κατάσταση. (στις παρενθέσεις φαίνο-
νται ισοδύναμου όγκοι αδρεναλίνης 1:1000):

>12 ετών και ενήλικες
>6-12 ετών
>6μηνών – 6 ετών
<6 μηνών

500mcg IM (0.5mL)
300mcg IM (0.3mL)
150mcg IM (0.15mL)
150mcg IM (0.15mL)
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Επανέλαβε τη ΙΜ δόση της αδρεναλίνης αν δεν 
υπάρξει βελτίωση στην κατάσταση του ασθενούς μέσα 
σε 5 λεπτά. Περεταίρω δόσεις μπορούν να χορηγούνται 
σε διαστήματα περίπου 5 λεπτών ανάλογα με την απά-
ντηση του ασθενούς.

Ενδοφλέβια χορήγηση αδρεναλίνης (για χρήση μόνο 
από ειδικό). Όταν η αδρεναλίνη χορηγείται ενδοφλεβί-
ως (IV), υπάρχει πολύ μεγαλύτερος κίνδυνος πρόκλη-
σης επικίνδυνων παρενεργειών από λανθασμένη δόση ή 
εσφαλμένη διάγνωση της αναφυλαξίας.124 Η IV αδρενα-
λίνη πρέπει να χορηγείται μόνο από όσους έχουν εμπει-
ρία στην τιτλοποίηση αγγειοδραστικών φαρμάκων στην 
καθημερινή κλινική τους πράξη (π.χ. αναισθησιολόγοι, 
επειγοντολόγοι, εντατικολόγοι). Σε ασθενείς με αυτόμα-
τη κυκλοφορία, η IV αδρεναλίνη μπορεί να προκαλέσει 
απειλητική για τη ζωή υπέρταση, ταχυκαρδία, αρρυθμί-
ες, και ισχαιμία μυοκαρδίου. Αν δεν υπάρχει IV διαθέσι-
μη πρόσβαση ή αν δεν μπορεί να εξασφαλιστεί ταχέως, 
χρησιμοποίησε την ΙΜ οδό για τη χορήγηση της αδρε-
ναλίνης. Οι ασθενείς στους οποίου χορηγείται IV αδρε-
ναλίνη, το ελάχιστο monitoring επιβάλει συνεχές ΗΚΓ, 
παλμικό οξυγονόμετρο, και συχνό έλεγχο της πίεσης με 
μη-αιματηρή μέθοδο. Οι ασθενείς που χρειάζονται επα-
ναλαμβανόμενες δόσεις αδρεναλίνης μπορεί να ωφε-
ληθούν από την IV χορήγηση της. Είναι βασικό αυτοί οι 
ασθενείς να αντιμετωπιστούν έγκαιρα από ειδικό.

Ενδοφλέβια δόση αδρεναλίνης (μόνο για χορήγηση 
από ειδικό).

•  Ενήλικες: Τιτλοποίησε την IV αδρεναλίνη χορηγώντας 
bolus δόσεις των 50mcg σύμφωνα με την απάντηση. Αν 
απαιτούνται επαναλαμβανόμενες δόσεις αδρεναλίνης 
ξεκίνησε την IV συνεχή στάγδην έγχυση.125,126

•  Παιδιά: Στα παιδιά με αναφυλαξία η ΙΜ είναι η προτι-
μώμενη οδός χορήγησης για την αδρεναλίνη. Η IV οδός 
συστήνεται μόνο σε παιδιατρικές μονάδες υγείας από ει-
δικούς εξοικειωμένους με τη χρήση της (π.χ. παιδοαναι-
σθησιολόγοι, παιδοεντατικολόγοι, παιδοεπειγοντολό-
γοι) εφόσον ο ασθενής είναι υπό monitoring και υπάρχει 
φλεβική πρόσβαση ήδη διαθέσιμη. Δεν υπάρχει τεκμηρί-
ωση πάνω στην οποία μπορεί να βασιστεί η δοσολογία. 
Η δόση τιτλοποιείται σύμφωνα με την απάντηση. Ένα 
παιδί μπορεί να απαντήσει ακόμα και σε δόση 1mcg/kg. 
Αυτό απαιτεί πολύ προσεκτική διάλυση και έλεγχο για 
την πρόληψη λάθους δοσολογίας.

Δοσολογία αδρεναλίνης ενδοφλεβίως/ενδοστικώς 
(μόνο στην καρδιακή ανακοπή). Η καρδιακή ανακοπή η 
οποία καθ’ υπόνοια οφείλεται σε αναφυλαξία, αντιμετω-

πίζεται με τις τυπικές (για την καρδιακή ανακοπή) δόσεις 
από την IV ή την ενδοστική οδό (ΙΟ). Αν αυτό δεν είναι 
εφικτό, σκέψου την ΙΜ χορήγηση αδρεναλίνης αν η καρ-
διακή ανακοπή επίκειται ή μόλις έχει συμβεί. 

Οξυγόνο (χορήγησε το μόλις είναι διαθέσιμο). Αρχικά 
χορήγησε οξυγόνο στη μεγαλύτερη δυνατή συγκέντρω-
ση με μάσκα με αποθεματικό ασκό.127 Εξασφάλισε υψη-
λές ροές να αποφύγεις την κένωση του αποθεματικού 
ασκού στη φάση της εισπνοής. Αν ο ασθενής είναι δια-
σωληνωμένος αέριζε τους πνεύμονες με συσκευή AMBU 
και οξυγόνο σε μεγάλη συγκέντρωση.

Υγρά (χορήγησε το μόλις είναι διαθέσιμα). Κατά τη 
διάρκεια της αναφυλαξίας μεγάλοι όγκοι υγρών διαφεύ-
γουν από την κυκλοφορία του ασθενούς. Θα υπάρξει 
επίσης και αγγειοδιαστολή. Αν έχει εξασφαλιστεί φλε-
βική γραμμή, χορήγησε άμεσα IV υγρά. Εφάρμοσε τη 
δοκιμασία πρόκλησης με υγρά. Σε ένα παιδί χορήγησε 
ταχέως IV 20mL/kg υγρά και σε έναν ενήλικα 500-1000 
ml και παρακολούθησε την απάντηση. Δώσε περεταίρω 
δόσεις αν χρειάζεται. Στη φάση αυτή δεν υπάρχει τεκ-
μηρίωση που να υποστηρίζει τα κολλοειδή έναντι των 
κρυσταλλοειδών. Θεώρησε τα κολλοειδή σαν εκλυτικό 
παράγοντα αναφυλαξίας σε ασθενή που λαμβάνει κολ-
λοειδή κατά την έναρξη των συμπτωμάτων και σταμάτη-
σε την έγχυσή τους. Μπορεί να χρειαστεί μεγάλος όγκος 
υγρών.

Αν η IV πρόσβαση καθυστερεί ή είναι αδύνατη, η IO 
οδός μπορεί να χρησιμοποιηθεί για τη χορήγηση υγρών 
και φαρμάκων. Μη καθυστερείς την IM αδρεναλίνη όσο 
επιχειρείς για την ΙΟ πρόσβαση.

Αντισταμινικά (χορηγήστε τα μετά την αρχική ανα-
ζωογόνηση). Τα αντισταμινικά είναι φάρμακα δεύτερης 
γραμμής για την αντιμετώπιση της αναφυλαξίας. Η τεκ-
μηρίωση που υποστηρίζει τη χορήγηση τους είναι περι-
ορισμένη, αλλά η χρήση τους έχει λογική βάση.128 Τα 
Η1-αντισταμινικά μετριάζουν την αγγειοδιαστολή από 
την ισταμίνη, τον βρογχόσπασμο και ειδικά τα δερματι-
κά συμπτώματα. Για την χρήση με τη διαδικασία ρουτί-
νας των Η2-αντισταμινικών (π.χ. ρανιτιδίνη, σιμετιδίνη) 
στην αρχική φάση της αντιμετώπισης της αναφυλαξίας, 
η τεκμηρίωση είναι περιορισμένη.

Γλυκοκορτικοστεροειδή (χορήγησε τα μετά την αρχική 
αναζωογόνηση). Τα κορτικοστεροειδή μπορεί να προλά-
βουν ή να βραχύνουν τις παρατεταμένες αντιδράσεις, 
αν και γι αυτό η τεκμηρίωση είναι περιορισμένη.129 Στο 
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άσθμα η έγκαιρη χορήγηση κορτικοστεροειδών είναι 
ωφέλιμη τόσο στα παιδιά όσο και στους ενήλικες. Δεν 
υπάρχει τεκμηρίωση στην οποία θα βασιστεί η βέλτιστη 
δόση υδροκορτιζόνης στην αναφυλαξία. 

Άλλα φάρμακα
Βρογχοδιασταλτικά. Τα εμφανή συμπτώματα και ση-

μεία της σοβαρής αναφυλαξίας και του απειλητικού για 
τη ζωή άσθματος, μπορεί να είναι τα ίδια. Σκέψου την 
περεταίρω βρογχοδιασταλτική αγωγή με σαλβουταμό-
λη (εισπνεόμενη ή IV), ιπρατρόπιο (εισπνεόμενο), αμι-
νοφυλλίνη (IV), ή μαγνήσιο (IV) (βλέπε άσθμα). Το IV 
μαγνήσιο έχει αγγειοδιασταλτική δράση και μπορεί να 
επιδεινώσει την υπόταση.

Καρδιολογικά φάρμακα. Η αδρεναλίνη παραμένει 
αγγειοσυσπαστικό πρώτης γραμμής στην αντιμετώπιση 
της αναφυλαξίας. Υπάρχουν μελέτες σε ζώα και αναφο-
ρές περιστατικών που περιγράφουν τη χρήση άλλων 
αγγειοσυσπαστικών και ινοτρόπων (noradrenaline, 
vasopressin, terlipressin, metaraminol, methoxamine 
και glucagon) όταν η αρχική αναζωογόνηση με αδρε-
ναλίνη και υγρά δεν κατέστη επιτυχής.130-142 Χρησιμο-
ποιήστε  τα φάρμακα αυτά σε εξειδικευμένο περιβάλλον 
(π.χ. ΜΕΘ) όπου υπάρχει εμπειρία από τη χρήση τους. 
Το γλουκαγόνο μπορεί να φανεί ωφέλιμο στην αντιμε-
τώπιση της αναφυλαξίας σε ασθενείς που λαμβάνουν 
β-αποκλειστές.143 Μερικές αναφορές περιστατικών  
καρδιακής ανακοπής συνιστούν ότι η εφαρμογή καρδι-
οπνευμονικού bypass144,145 και οι συσκευές θωρακικών 
συμπιέσεων μπορεί να φανούν ωφέλιμες.146

Διερεύνηση. Εφάρμοσε τη συνήθη κατάλληλη διερεύ-
νηση για ένα επείγον περιστατικό. π.χ. ΗΚΓ 12 απαγω-
γών, ακτινογραφία θώρακος, αέρια αίματος, ηλεκτρολύ-
τες ουρία κ.λ.π.

Τρυπτάση Μαστοκυττάρων. Το εξειδικευμένο test 
για την επιβεβαίωση της διάγνωσης της αναφυλαξίας 
είναι η μέτρηση της τρυπτάσης των μαστοκυττάρων. Η 
τρυπτάση είναι το κύριο πρωτεϊνικό στοιχείο των εκκρι-
τικών κοκκίων των μαστοκυττάρων. Στην αναφυλαξία 
η αποκοκκιοποίηση των μαστοκυττάρων οδηγεί σε ση-
μαντικού βαθμού αύξηση της τριπτάσης του αίματος. Η 
συγκέντρωση της τριπτάσης στο αίμα δεν θα αυξηθεί ση-
μαντικά αν δεν παρέλθουν 30 ή περισσότερα λεπτά από 
την εγκατάσταση των συμπτωμάτων, με αιχμή 1-2 ώρες 
μετά την έναρξη.147 Ο χρόνος ημιζωής της τριπτάσης 
είναι βραχύς (περίπου 2 ώρες) και η συγκέντρωση της 
μπορεί να επανέλθει σε φυσιολογική τιμή μέσα σε 6-8 
ώρες, ώστε η χρονική καταγραφή της δειγματοληψίας να 
είναι πολύ σημαντική. Η ώρα έναρξης της αναφυλαξίας 

είναι η ώρα που εμφανίστηκαν τα συμπτώματα.
(α)  Ελάχιστο: ένα δείγμα στις 1-2 ώρες μετά την έναρξη 

των συμπτωμάτων.
(β)  Ιδανικό: Τρία χρονολογημένα δείγματα:

•  Το αρχικό δείγμα το συντομότερο δυνατόν μετά την 
έναρξη της αναζωογόνησης – Μη καθυστερείτε την 
αναζωογόνηση για να πάρετε δείγμα.

•  Το δεύτερο δείγμα 1-2 ώρες μετά την έναρξη των συ-
μπτωμάτων.

•  Το τρίτο δείγμα είτε μετά από 24 ώρες, είτε κατά την 
ανάρρωση (π.χ. κατά την παρακολούθηση στο ανοσο-
λογικό τμήμα). Αυτό το δείγμα παρέχει την βασική τιμή 
της τριπτάσης – κάποια άτομα έχουν αυξημένη βασική 
τιμή. 

Η σειρά δειγμάτων έχει μεγαλύτερη ευαισθησία και 
ειδικότητα στη διάγνωση της αναφυλαξίας σε σχέση με 
τη μεμονωμένη μέτρηση.148

Απομάκρυνση (από το νοσοκομείο) και απώτερος επανέ-
λεγχος. Ασθενείς στου οποίους υπήρχε υποψία ότι πα-
ρουσίασαν αναφυλαξία (π.χ. προβλήματα αεραγωγού, 
αναπνοής ή κυκλοφορίας) πρέπει να αντιμετωπίζονται 
και μετά να παρακολουθούνται σε μονάδες υγείας με 
δυνατότητες αντιμετώπισης απειλητικών για τη ζωή 
προβλημάτων στην προσέγγιση κατά ABC. Οι ασθενείς 
με καλή απάντηση στην αρχική αντιμετώπιση πρέπει να 
ενημερώνονται για την πιθανότητα πρόωρης υποτροπής 
των συμπτωμάτων και σε μερικές περιπτώσεις πρέπει να 
παραμένουν υπό παρακολούθηση. Η ακριβής συχνότη-
τα εμφάνισης της διφασικής αντίδρασης αντίδρασης εί-
ναι άγνωστη. Αν και οι μελέτες αναφέρουν μια επίπτωση 
1-20%, δεν είναι ξεκάθαρο αν όλοι οι ασθενείς σ αυτές 
τις μελέτες είχαν αναφυλαξία ή αν η αντιμετώπιση ήταν 
η κατάλληλη.149 Δεν υπάρχει αξιόπιστη μέθοδος για να 
προβλεφθεί ποιοι ασθενείς θα εμφανίσουν διφασική 
αντίδραση. Είναι λοιπόν σημαντικό η απόφαση για εξι-
τήριο του ασθενούς να λαμβάνεται από κάποιον έμπειρο 
κλινικό.

Πριν την απομάκρυνση από το νοσοκομείο, όλου οι 
ασθενείς πρέπει:

•  Να έχουν εξεταστεί από ειδικό αλλεργιολόγο και να 
έχουν μπει σε εξατομικευμένο θεραπευτικό πλάνο.

•  Να έχουν λάβει σαφείς οδηγίες για επιστροφή στο νο-
σοκομείο αν επανεμφανιστουν τα συμπτώματα.

•  Να σκεφτούν το ενδεχόμενο της χρήσης αδρεναλίνης 
σε συσκευή αυτοέγχυσης, ή να αντικαταστήσουν την 
ήδη χρησιμοποιημένη,150-152 και να επιβεβαιώσουν ότι 
υπάρχει η κατάλληλη εκπαίδευση.
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•  Να έχουν ένα πλάνο επανελέγχου συμπεριλαμβανο-
μένων των επισκέψεων στον οικογενειακό ιατρό του 
ασθενούς.

Οι ασθενείς πρέπει να γνωρίζουν το υπεύθυνο αλλερ-
γιογόνο (αν έχει προσδιοριστεί) και πώς να το αποφεύ-
γουν. Οι ασθενείς πρέπει να είναι σε θέση να αναγνω-
ρίζουν τα πρώιμα σημάδια αναφυλαξίας έτσι ώστε να 
καλέσουν γρήγορα σε βοήθεια και να προετοιμαστούν 
να χρησιμοποιήσουν την επείγουσα φαρμακευτική αγω-
γή τους. Αν και δεν υπάρχουν τυχαιοποιημένες κλινικές 
μελέτες, υπάρχει τεκμηρίωση ότι τα προγράμματα εξα-
τομικευμένης δράσης με αυτό-αντιμετώπιση θα ελαττώ-
σουν τον κίνδυνο υποτροπής.153

Τραυματικής αιτιολογίας καρδιακή ανακοπή
Εισαγωγή. Η τραυματικής αιτιολογίας καρδιακή ανα-
κοπή (TCA) φέρει πολύ υψηλή θνητότητα, αλλά στους 
ασθενείς με ROSC η νευρολογική έκβαση φαίνεται να 
είναι πολύ καλύτερη σε σύγκριση με την καρδιακή ανα-
κοπή άλλης αιτιολογίας.154,155 Η απάντηση στην TCA 
είναι χρονοεξαρτώμενη και η επιτυχία βασίζεται στην 
καθιερωμένη αλυσίδα επιβίωσης, συμπεριλαμβανομένης 
της προωθημένης προνοσοκομειακής προσέγγισης και 
της αντιμετώπισης σε εξειδικευμένο κέντρο τραύματος. 
Οι άμεσες προσπάθειες αναζωογόνησης σε TCA εστιά-
ζουν στην ταυτόχρονη αντιμετώπιση των αναστρέψιμων 
αιτιών που προηγούνται σε σχέση με τις θωρακικές συ-
μπιέσεις.

Διάγνωση. Η διάγνωση της TCA γίνεται κλινικά. Ο 
ασθενής παρουσιάζεται αγωνιώδης ή με απουσία αυτό-
ματης αναπνοής και απουσία σφίξεων στα κεντρικά αγ-
γεία.

Η φάση πριν και μετά την ανακοπή χαρακτηρίζεται 
από καρδιαγγειακή αστάθεια, υπόταση, απώλεια περιφε-
ρικών σφίξεων στις μη-τραυματισμένες περιοχές, εκπτω-
ση του επιπέδου συνείδησης χωρίς εμφανή αίτια από το 
ΚΝΣ. Αν σ αυτό το στάδιο δεν υπάρξει αντιμετώπιση η 
κατάσταση θα εξελιχθεί σε καρδιακή ανακοπή. Η ταχεία 
προσέγγιση με υπερήχους μπορεί να είναι χρήσιμη στην 
άμεση διάγνωση αλλά δεν πρέπει να καθυστερεί τις σω-
στικές παρεμβάσεις.156

Είναι βασικό μια καρδιακή ανακοπή από παθολογι-
κά αίτια να μην διαγνωστεί ατυχηματικά σαν TCA και 
πρέπει να αντιμετωπιστεί με τον γενικό ALS αλγόριθ-
μο. Η καρδιακή ανακοπή ή άλλες αιτίες απώλειας συ-
νείδησης (υπογλυκαιμία, εγκεφαλικό, σπασμοί) μπορεί 
δευτερογενώς να προκαλέσουν τραύμα. Κάποιες μελέ-
τες παρατήρησης αναφέρουν ότι περίπου το 2,5% την 

OHCAs μη τραυματικής αιτιολογίας, συμβαίνουν σε 
αυτοκίνητα.157-159 Σ’ αυτές τις περιπτώσεις οι απινιδώσι-
μοι ρυθμοί (VF/pVT) είναι συχνότεροι.97 Η κύρια αιτία 
της καρδιακής ανακοπής μπορεί να διευκρινιστεί από τις 
πληροφορίες που παρέχονται για το ιατρικό ιστορικό, τα 
γεγονότα που προηγήθηκαν του ατυχήματος (αν είναι 
δυνατόν) και μια συστηματική μετά ROSC προσέγγιση 
συμπεριλαμβανομένου ενός ΗΚΓ 12 απαγωγών.

Προγνωστικοί παράγοντες και αναστολή της αναζωογό-
νησης. Δεν υπάρχουν αξιόπιστοι προγνωστικοί δείκτες 
επιβίωσης για την τραυματικής αιτιολογίας καρδιακή 
ανακοπή. Οι παράγοντες που σχετίζονται με την επιβίω-
ση περιλαμβάνουν την παρουσία του αντανακλαστικού 
των κορών, έναν οργανωμένο καρδιακό ρυθμό στο ΗΚΓ 
και αναπνευστική δραστηριότητα.159,160 Επίσης η βρα-
χεία διάρκεια της ΚΑΡΠΑ και οι σύντομοι προνοσοκο-
μειακοί χρόνοι σχετίζονται με θετική έκβαση.161

Μια μεγάλη αναδρομική μελέτη ανέφερε έναν συ-
νολικό δείκτη επιβίωσης 3,3% για το τυφλό τραύμα και 
3,7% για το διατιτραίνων, με ποσοστό καλής νευρολογι-
κής έκβασης 1,6% στο σύνολο των περιπτώσεων.154 Η 
έκβαση εξαρτάται από την ηλικία, με τα παιδιά να έχουν 
καλύτερη πρόγνωση από τους ενήλικες.97,154 Υπάρχει 
αξιοσημείωτη διακύμανση στην αναφερόμενη θνητό-
τητα (εύρος 0-27%) που αντανακλά την ετερογένεια 
το ευρύ φάσμα των περιπτώσεων και την διαφορά της 
αντιμετώπισης ανά σύστημα υγείας. Η PEA η οποία 
στην TCA είναι μια κατάσταση χαμηλής εξώθησης και 
η ασυστολία είναι οι επικρατώντες ρυθμοί στην TCA. H 
VF είναι σπάνια αλλά έχει την καλύτερη πρόγνωση.97,155

Μια μελέτη ανέφερε καλή νευρολογική έκβαση σε 
36,4% ασθενών με TCA και VF, αλλά μόνο 7% με PEA 
και 2,7% σε ασθενείς με ασυστολία,155 όμως άλλες μελέ-
τες σε ασθενείς με μη απινιδώσιμους ρυθμούς ανέφεραν 
θνητότητα 100%.159,162,163 Το Αμερικανικό Κολλέγιο 
Χειρουργών και η εταιρεία Επείγουσας Ιατρικής (EMS) 
συνιστά την αναστολή της αναζωογόνησης σε καταστά-
σεις όπου ο θάνατος είναι αναπόφευκτος ή ήδη βεβαιω-
μένος και στους τραυματίες με άπνοια, απουσία σφίξεων 
και απουσία οργανωμένης δραστηριότητας στο ΗΚΓ.164 
Πάντως μ’ αυτό το αρχικό στάδιο, έχουν αναφερθεί επι-
βιώσαντες με άθικτη νευρολογική εικόνα.155 Γι αυτόν τον 
λόγο συνιστούμε την ακόλουθη προσέγγιση:

Σκεφτείτε την αναστολή της αναζωογόνησης σε TCA 
σε οποιαδήποτε από τις παρακάτω καταστάσεις:

•  Χωρίς σημεία ζωής στο προηγούμενο 15λεπτο.
•  Μαζικό τραύμα ασύμβατο με τη ζωή (π.χ. αποκεφαλι-

σμός, διατιτραίνων καρδιακό τραύμα, απώλεια εγκεφα-
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Εικόνα 4.3. Αλγόριθμος τραυματικής καρδιακής ανακοπής.

ΤραυματίαςΤραυματίας

Ταυτόχρονη αντιμετώπιση αναστρέψιμων αιτιώνΤαυτόχρονη αντιμετώπιση αναστρέψιμων αιτιών

1. Έλεγχος καταστροφικής αιμορραγίας1. Έλεγχος καταστροφικής αιμορραγίας
2. Έλεγχος αεραγωγού και μεγιστοποίηση οξυγόνωσης2. Έλεγχος αεραγωγού και μεγιστοποίηση οξυγόνωσης
3. 3. ΑμφοτερόπλευρηΑμφοτερόπλευρη θωρακική παροχέτευσηθωρακική παροχέτευση

6. Πρωτόκολλο μαζικής μετάγγισης και υγρών 6. Πρωτόκολλο μαζικής μετάγγισης και υγρών 

4. Αντιμετώπιση του καρδιακού επιπωματισμού
5. Χειρουργική αντιμετώπιση της αιμορραγίας ή εγγύς 
συμπίεση της αορτής ?

Χρόνος από το 
συμβάν <10min

Εμπειρία ;

Εξοπλισμός ;

Περιβάλλον ;

Υποξία
Πνευμοθώρακας υπό τάση
Επιπωματισμός
Υπογκαιμία

Σκεφτείτε  τον τερματισμό
της ΚΑΡΠΑ

Αποκατάσταση αυτόματης 
κυκλοφορίας

Καρδιακή ανακοπή / 
Κατάσταση περί την ανακοπή ;

Σκεφθείτε  για
μη – τραυματικά αίτια Πιθανόν

Τυπικός
αλγόριθμος ALS

Απίθανο

Ξεκινήστε / 
Ξεκινήστε / 
Συνεχίστε τον α

λγόριθμ
ο

Συνεχίστε τον α
λγόριθμ

ο
A

LS
A

LS

NAI

OXI
Σκεφτείτε  για άμεση  Σκεφτείτε  για άμεση  

θωρακοτομήθωρακοτομή
Αναζωογόνησης Αναζωογόνησης 

Προνοσοκομειακά
• Διενεργήστε μόνο σωστικές παρεμβάσεις
• Διακομίστε  άμεσα στο κατάλληλο νοσοκομείο

Στο νοσοκομείο
• Πρωτόκολλο αντιμετώπισης καταστροφικού 

τραύματος
• Αποτελεσματική αντιμετώπιση αιμορραγίας
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Αιμοδυναμική 
αναζωογόνηση 

Αιμοστατική 
αναζωογόνηση 

Χειρουργικός 
έλεγχος 

της βλάβης 

Damage control αναζωογόνηση 

λικής ουσίας).

Συστήνουμε ότι ο τερματισμός στις προσπάθειες 
αναζωογόνησης πρέπει να θεωρείται όταν:

•  Δεν υπάρχει ROSC μετά την αναστροφή των αναστρέ-
ψιμων αιτιών.

•  Μη ανιχνεύσιμη καρδιακή δραστηριότητα με υπέρηχο.

Τα συστήματα αντιμετώπισης τραύματος σε όλη την 
Ευρωπαϊκή επικράτεια ποικίλουν σημαντικά και συστή-
νουμε την θέσπιση κατευθυντήριων οδηγιών για την 
αντιμετώπιση της TCA και την προσαρμογή τους στην 
υποδομή και στους διαθέσιμους πόρους.

Αντιμετώπιση. Οι κατευθυντήριες οδηγίες δίνουν έμ-
φαση στην ταχεία αντιμετώπιση της δυνητικά ανα-
στρέψιμης παθολογίας. Αυτές οι αρχές απευθύνονται 
σε αρκετούς αλγόριθμους αντιμετώπισης.97,165-167 Όλοι 
οι αλγόριθμοι αποβλέπουν στην ταχεία αναστροφή της 
TCA στην προνοσοκομειακή και στην ενδονοσοκομεια-
κή φάση φροντίδας. Η εικόνα 4.3 δείχνει έναν αλγόριθμο 
περί την φάση της ανακοπής τραυματικής αιτιολογίας, η 
οποία βασίζεται στον γενικό αλγόριθμο ALS.168

Αποτελεσματικότητα των θωρακικών συμπιέσεων. Οι θω-
ρακικές συμπιέσεις παραμένουν τα πρότυπο αντιμετώπι-
σης σε ασθενείς με καρδιακή ανακοπή ανεξαρτήτως αιτι-
ολογίας. Στην καρδιακή ανακοπή που προκαλείται από 
υπογκαιμία, καρδιακό επιπωματισμό, ή πνευμοθώρακα 
υπό τάση, οι θωρακικές συμπιέσεις είναι απίθανο να είναι 
τόσο αποτελεσματικές όσο στην νορμοβολαιμική καρ-
διακή  ανακοπή.169-172 Εξ αιτίας αυτού του γεγονότος, οι 
θωρακικές συμπιέσεις μπαίνουν σε δεύτερη προτεραιό-
τητα μετά την αντιμετώπιση των αναστρέψιμων αιτιών, 
π.χ. θωρακοτομή, έλεγχος της αιμορραγίας κ.λ.π. Στο 
εξωνοσοκομειακό περιβάλλον πρέπει να διενεργούνται 
μόνο βασικές σωστικές παρεμβάσεις και να ακολουθεί η 
διακομιδή στο πλησιέστερο κατάλληλο νοσοκομείο.

Υπογκαιμία. Η μη ελεγχόμενη αιμορραγία είναι το 
αίτιο καρδιακής ανακοπής τραυματικής αιτιολογίας στο 
48% του συνόλου των TCAs.97 Η αντιμετώπιση του σο-
βαρού υπογκαιμικού shock έχει αρκετά στοιχεία. Η κύ-
ρια αρχή είναι επίτευξη «αιμόστασης χωρίς καθυστέρη-
ση» συνήθως με χειρουργική ακτινολογική παρέμβαση. 
Ο προσωρινός έλεγχος της αιμορραγίας μπορεί να είναι 
σωτήριος:

•  Αντιμετώπισε την συμπιέσιμη εξωτερική αιμορραγία 
με άμεση εφαρμογή πίεσης (με η χωρίς κομπρέσα), αν 
χρειάζεται χρησιμοποίησε tourniquet και/ή εφαρμογή 
τοπικών αιμοστατικών παραγόντων.173

•  Η μη συμπιέσιμη αιμορραγία είναι πιο δύσκολη. Χρη-
σιμοποίησε νάρθηκες (πυελικό νάρθηκα), παράγωγα 
αίματος, ενδοφλέβια υγρά και τρανξαιμικό οξύ ενώ δι-
ακινείς τον ασθενή για χειρουργικό έλεγχο της αιμορ-
ραγίας.

Τα τελευταία 10 χρόνια υιοθετήθηκε η αρχή της 
“damage control” αναζωογόνησης για την μη ελεγχό-
μενη αιμορραγία κατά την αναζωογόνηση στο τραύμα. 
Η damage control αναζωογόνηση (αναζωογόνηση με 
έλεγχο της κάκωσης) συνδυάζει την ανεκτή υπόταση και 
την αιμοστατική αναζωογόνηση με την χειρουργική πα-
ρέμβαση για τον έλεγχο της κάκωσης. Μια γενική ομο-
φωνία με περιορισμένη τεκμηρίωση174 έχει υποστηρίξει 
την συντηρητική προσέγγιση στην ενδοφλέβια χορήγη-
ση υγρών, με ανεκτή υπόταση έως ότου επιτευχθεί η χει-
ρουργική αιμόσταση. Η ανεκτή υπόταση επιτρέπει την 
ενδοφλέβια χορήγηση υγρών για έναν όγκο αρκετό ώστε 
να διατηρεί τον σφυγμό στην κερκιδική αρτηρία.175,176

Αιμοστατική αναζωογόνηση είναι η πρώιμη χρήση 
παραγώγων αίματος ως πρωταρχικού υγρού αναζωογό-
νησης για την πρόληψη της μείζονος αιμορραγίας που 
προκαλείται από τραυματικής αιτιολογίας διαταραχές 
του πηκτικού μηχανισμού.177 Η συνιστώμενη αναλογία 
ασκών ερυθρών αιμοσφαιρίων, φρέσκου κατεψυγμένου 
πλάσματος και αιμοπεταλίων είναι 1:1:1.178 Μάλιστα, 
κάποιοι υγειονομικοί σχηματισμοί έχουν ξεκινήσει τη χο-
ρήγηση παραγώγων αίματος από την προνοσοκομειακή 
ακόμα φάση της αντιμετώπισης.179,180  

Η ταυτόχρονη χειρουργική παρέμβαση κατά damage 
control και η αιμοστατική αναζωογόνηση με την εφαρ-
μογή πρωτοκόλλων μαζικής μετάγγισης (MTP)173 είναι 
οι βασικές αρχές της damage control αναζωογόνησης 
σε ασθενείς με κακώσεις μείζονος αιμορραγίας (Εικόνα 
4.4).177

Αν και η τεκμηρίωση για την ανεκτή υπόταση κατά 
την αναζωογόνηση είναι περιορισμένη – ειδικά όσον 
αφορά το τυφλό τραύμα – η ανεκτή υπόταση έτυχε ευ-

Εικόνα 4.4. Βασικές αρχές αναζωογόνησης με έλεγχο της βλά-
βης στον τραυματία
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ρείας αποδοχής τόσο στην πολιτική όσο και στην στρατι-
ωτική παροχή φροντίδας,181 στοχεύοντας γενικά σε μια 
συστολική πίεση 80-90mmHg. Με την εφαρμογή αυτής 
της στρατηγικής συνιστάται προσοχή στους ασθενείς 
με τραυματική βλάβη του εγκεφάλου όπου η αυξημένη 
ενδοκράνιος πίεση μπορεί να απαιτεί υψηλότερη πίεση 
άρδευσης του εγκεφάλου. Η διάρκεια της υποτασικής 
φάσης κατά την αναζωογόνηση δεν πρέπει να υπερβαί-
νει τα 60min επειδή οι κίνδυνοι από την μη αναστρέψιμη 
βλάβη των οργάνων υπερτερούν σε σχέση με τα προσδο-
κώμενα οφέλη.176 

Το τρανεξαμικό οξύ (ΤΧΑ) (δόση φόρτισης 1gr σε 
10min και ακολούθως έγχυση 1gr σε 8h) αυξάνει την επι-
βίωση από την αιμορραγία τραυματικής αιτιολογίας.182 
Είναι περισσότερο αποτελεσματικό όταν χορηγείται 
μέσα στην πρώτη ώρα και βασικά μέσα στο πρώτο τρί-
ωρο μετατραυματικά.182 Εφόσον υπάρχει δυνατότητα, 
χορηγείστε το TXA στην προνοσοκομειακή φάση.

Υποξυγοναιμία. Η υποξυγοναιμία από απόφραξη αε-
ραγωγού και η ασφυξία τραυματικής αιτιολογίας, έχουν 
αναφερθεί σαν αιτίες καρδιακής ανακοπής σε στο 13% 
των συνολικών περιπτώσεων.97 Η αποτελεσματική δια-
χείριση του αεραγωγού και ο αερισμός μπορούν να ανα-
στρέψουν την καρδιακή ανακοπή υποξικής αιτιολογίας 
και είναι βασικά για την εξασφάλιση και την διατήρηση 
της οξυγόνωσης στον τραυματία με σοβαρού βαθμού 
επαπειλούμενο αεραγωγό. Η διασωλήνωση της τραχείας 
στους τραυματίες είναι μια δύσκολη διαδικασία με υψη-
λά ποσοστά αποτυχίας όταν εκτελείται από παρόχους 
υγείας με μικρή σχετικά εμπειρία.183,184 Αν η διασωλήνω-
ση της τραχείας δεν επιτευχθεί άμεσα, εφαρμόστε τους 
βασικούς χειρισμούς του αεραγωγού και υπεργλωττιδι-
κές συσκευές δεύτερης γενιάς για να διατηρήσετε την 
οξυγόνωση.

Ο αερισμός με θετικές πιέσεις επιδεινώνει την υπότα-
ση με την παρεμπόδιση της φλεβικής επαναφοράς προς 
την καρδιά, ειδικά στους υπογκαιμικούς ασθενείς.185 Οι 
μικροί αναπνεόμενοι όγκοι και η χαμηλή αναπνευστική 
συχνότητα μπορεί να βοηθήσουν στη βελτιστοποίηση 
του προφορτίου. Παρακολουθείτε τον αερισμό με συ-
νεχή καπνογραφία και προσαρμόστε ώστε να πετύχετε 
νορμοκαπνία.173

Πνευμοθώρακας υπό τάση. Ένα ποσοστό 13% στο σύ-
νολο των περιπτώσεων καρδιακής ανακοπής τραυματι-
κής αιτιολογίας (TCA) οφείλεται σε πνευμοθώρακα υπό 
τάση.97 Για την αποσυμπίεση του θωρακικού κλωβού σε 
TCA, προχωρήστε σε διενέργεια αμφοτερόπλευρης θω-

ρακοστομίας στο 4ο μεσοπλεύριο διάστημα και αν χρει-
αστεί επεκτείνετέ την σε αμφοτερόπλευρη υπομαστική 
θωρακοτομή. Σε καθεστώς αερισμού με θετικές πιέσεις 
η θωρακοστομίες φαίνεται να είναι πιο αποτελεσματικές 
από την θωρακοκέντηση με βελόνα και ταχύτερες από 
την εισαγωγή σωλήνα θωρακικής παροχέτευσης (βλέπε 
πνευμοθώρακας υπό τάση).186,187

 
Καρδιακός επιπωματισμός και σωστική θωρακοτομή. 

Ο καρδιακός επιπωματισμός είναι η υποκείμενη αιτία 
στο 10% περίπου των περιπτώσεων καρδιακής ανακο-
πής στο τραύμα.97 Όπου υπάρχει TCA και διατιτραίνων 
τραύμα στο θώρακα ή στο επιγάστριο, η άμεση σωστική 
θωρακοτομή (RT) μέσω μιας υπομαστικής τομής188 μπο-
ρεί να αποβεί σωτήρεια.189 Οι πιθανότητες επιβίωσης 
είναι περίπου τετραπλάσιες στις περιπτώσεις καρδιακού 
τραύματος με τέμνον νύσσον όργανο από τι στις περι-
πτώσεις με πυροβόλο όπλο.190

Η σωστική θωρακοτομή εφαρμόζεται και σε άλλες 
απειλητικές για τη ζωή κακώσεις. Από την τεκμηρίωση 
που μελετήθηκε το 2012191 προέκυψαν κατευθυντήριες 
οδηγίες που προτείνουν ότι μετά την άφιξη στο νοσοκο-
μείο η απόφαση για τη διενέργεια RT πρέπει να περιλαμ-
βάνει τα παρακάτω κριτήρια:

•  Τυφλό τραύμα σε ασθενείς με λιγότερο από 10min προ-
νοσοκομειακής ΚΑΡΠΑ.

•  Διατιτραίνων τραύμα κορμού σε ασθενείς με λιγότερο 
από 15min ΚΑΡΠΑ.

Αυτές οι κατευθυντήριες οδηγίες εκτιμούν τα ποσο-
στά επιβίωσης για την RT σε περίπου 15% για τον συ-
νολικό πληθυσμό των ασθενών με διατιτραίνων τραύμα 
και περίπου 35% για τους ασθενείς με διατιτραίνων καρ-
διακό τραύμα. Αντιθέτως η επιβίωση από την RT μετά 
από τυφλό τραύμα είναι απελπιστική με τα αναφερόμενα 
ποσοστά να κυμαίνονται από 0 έως 2%.191,192

Η επιτυχία της RT εξαρτάται από τον χρόνο διενέρ-
γειας. Ένας υγειονομικός σχηματισμός από τη Ηνωμένο 
Βασίλειο συστήνει ότι στους ασθενείς με διατιτραίνων 
τραύμα θώρακα, πρέπει να ληφθεί υπόψη η διενέργεια 
RT στον τόπο του συμβάντος, εφόσον δεν μπορεί να επι-
τευχθεί χειρουργική παρέμβαση μέσα σε 10 min από την 
απώλεια του σφυγμού.10 Με βάση αυτή την προσέγγιση, 
από τους 71 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε RT στον τόπο 
του συμβάντος, οι 13 επιβίωσαν και οι 11 από αυτούς εί-
χαν καλή νευρολογική έκβαση.

Οι προϋποθέσεις για μια επιτυχή RT συνοψίζονται 
στον μνημονοτεχνικό κανόνα των 4Ε:

•  Expertise – Τεχνογνωσία: Οι ομάδες που διενεργούν την 
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RT θα πρέπει να καθοδηγούνται από έναν άρτια εκπαι-
δευμένο και αρμόδιο πάροχο υγείας. Οι ομάδες αυτές 
πρέπει να λειτουργούν κάτω από ένα ισχυρό πλαίσιο 
εφαρμογής πρωτοκόλλων.

•  Equipment – Εξοπλισμός: Η ύπαρξη κατάλληλου εξο-
πλισμού για τη διενέργεια RT και για την αντιμετώπιση 
των ενδοθωρακικών προβλημάτων είναι επιβεβλημένη.

•  Environment – Περιβάλλον: Ιδανικό θα ήταν η RT να 
διενεργείται σε περιβάλλον χειρουργικής αίθουσας. Η 
RT δεν θα πρέπει να διενεργείται εάν δεν υπάρχει επαρ-
κής φυσική πρόσβαση στον ασθενή, ή εάν το νοσοκο-
μείο είναι δυσπρόσιτο.

•  Elapsed time – Παρελθών χρόνος: Ο χρόνος από την 
απώλεια των ζωτικών σημείων μέχρι την έναρξη της RT 
δεν θα πρέπει να υπερβαίνει τα 10min.

Αν κάποιο από τα 4 κριτήρια δεν ισχύει τότε η RT είναι 
μάταια και εκθέτει την ομάδα σε περιττούς κινδύνους.193

Η αναρρόφηση του επιπωματισμού με βελόνα – με 
ή χωρίς την καθοδήγηση υπερήχων – είναι αναξιόπιστη 
επειδή το περικάρδιο είναι συνήθως γεμάτο με πήγμα-
τα αίματος.194,195 Πάντως αν η θωρακοτομή δεν είναι 
εφικτή, σκεφτείτε την περικαρδιοκέντηση με την καθο-
δήγηση υπερήχων για την αντιμετώπιση της TCA που 
σχετίζεται με πιθανό καρδιακό επιπωματισμό. Η περι-
καρδιοκέντηση με οδηγά σημεία είναι μια εναλλακτική 
λύση μόνο όταν δεν υπάρχει διαθεσιμότητα υπερήχων. Η 
περικαρδιακή παροχέτευση μπορεί να φανεί ωφέλιμη σε 
κάποιους ασθενείς.

Διάγνωση. Ο υπέρηχος πρέπει να χρησιμοποιείται για 
την εκτίμηση του βαρέως πάσχοντος τραυματία στο-
χεύοντας σε σωστικές παρεμβάσεις, εφόσον η κλινική 
διερεύνηση των αιτιών του shock δεν είναι εφικτή.196,173 
Το αιμοπεριτόναιο, ο αιμο- ή πνευμοθώρακας και ο καρ-
διακός επιπωματισμός μπορούν μέσα σε λεπτά να δι-
αγνωστούν αξιόπιστα ακόμα και σε προνοσοκομειακό 
επίπεδο.197 Η πρώιμη ολοσωματική αξονική τομογραφία 
στη φάση της αρχικής διερεύνησης, μπορεί να βελτιώσει 
την έκβαση στο μείζον τραύμα198 και εφαρμόζεται ολοέ-
να και περισσότερο για τον προσδιορισμό της αιτίας του 
Shock και ακολούθως για την καθοδήγηση του ελέγχου 
της αιμορραγίας.

Προνοσοκομειακή αντιμετώπιση. Για το μείζον τραύμα 
και την TCA οι γρήγοροι προνοσοκομειακοί χρόνοι σχε-
τίζονται με αυξημένα ποσοστά επιβίωσης . Ο χρόνος που 
μεσολαβεί από το τραύμα έως τον χειρουργικό έλεγχο 
της αιμορραγίας πρέπει να ελαχιστοποιηθεί και ο ασθε-
νής πρέπει άμεσα να μεταφερθεί σε ένα κέντρο τραύμα-

τος για συνεχή damage control αντιμετώπιση.173 Σ’ αυ-
τούς τους ασθενείς η φιλοσοφία “scoop and run” μπορεί 
να φανεί σωτήρια.

Πνευμοθώρακας υπό τάση
Εισαγωγή

Ο υπό-τάση πνευμοθώρακας που χαρακτηρίζεται από 
αιμοδυναμική αστάθεια – σε ασθενή με ενδοϋπεζωκοτι-
κό διατεινόμενο όγκο αέρα – είναι αντιμετωπίσιμη αιτία 
καρδιακής ανακοπής και πρέπει να αποκλείεται κατά τη 
διάρκεια της CPR.199 Ο υπό-τάση πνευμοθώρακας μπο-
ρεί να συμβεί σε πληθώρα κλινικών καταστάσεων μεταξύ 
των οποίων το τραύμα, το άσθμα και άλλες αναπνευστι-
κές νόσοι και επίσης μπορεί να είναι ιατρογενής μετά από 
επεμβατικές τεχνικές, π.χ. προσπάθειες εισαγωγής κε-
ντρικού φλεβικού καθετήρα. Συμβαίνει συχνότερα και σε 
βαρύτερη μορφή σε ασθενείς που βρίσκονται σε αερισμό 
με θετικές πιέσεις.200 Η επίπτωση του υπό-τάση πνευμο-
θώρακα είναι περίπου 5% σε ασθενείς με μείζον τραύμα 
που αντιμετωπίζονται κατά την προνοσοκομειακή φάση 
(13% απ αυτούς εμφανίζουν TCA), και λιγότερο από 1% 
σε ενήλικες που εισάγονται σε ΜΕΘ.97,201,202

Διάγνωση
Σε ασθενή υπό καρδιακή ανακοπή ή αιμοδυναμική 

αστάθεια, η διάγνωση του υπό-τάση πνευμοθώρακα 
πρέπει να βασίζεται στην κλινική εξέταση. Τα συμπτώμα-
τα περιλαμβάνουν καταστολή του κυκλοφορικού (υπό-
ταση ή καρδιακή ανακοπή) σε συνδυασμό με σημεία που 
υποδηλώνουν πνευμοθώρακα (προηγούμενη αναπνευ-
στική δυσχέρεια, υποξυγοναιμία, ετερόπλευρη απουσία 
αναπνευστικών ήχων κατά την ακρόαση, υποδόριο εμ-
φύσημα) και μετατόπιση του μεσοθωρακίου (παρέκκλι-
ση της τραχείας, και διάταση της σφαγίτιδας).200 Κατά τη 
διάρκεια της CPR η εκδήλωση δεν είναι πάντα τυπική, 
αλλά όταν σε καρδιακή ανακοπή ή σε σοβαρή υπόταση 
μπαίνει η υπόνοια για πνευμοθώρακα, η αποσυμπίεση 
του θώρακα πρέπει να γίνεται άμεσα πριν την απεικονι-
στική επιβεβαίωση.201

Αντιμετώπιση
Αποσυμπίεση με βελόνα. Η θωρακική αποσυμπίεση με 
βελόνα είναι ταχεία και εντός των ικανοτήτων της πλει-
οψηφίας του προσωπικού των ασθενοφόρων αλλά η 
αξία της είναι περιορισμένη.203,204 Ένα σημαντικό ποσο-
στό ασθενών έχουν πάχος θωρακικού τοιχώματος που 
κάνει την αποσυμπίεση με μια τυπική βελόνα με αυλό 
14G να είναι αναποτελεσματική.205 Επίσης ο αυλός είναι 
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επιρρεπής στο να τσακίσει και να αποφραχθεί.206 Κάθε 
προσπάθεια αποσυμπίεσης με βελόνα πρέπει να ακολου-
θείται από εισαγωγή σωλήνα θωρακικής παροχέτευσης 
(βλέπε άσθμα).

Θωρακοστομία. Η διασωλήνωση της τραχείας, ο αερι-
σμός με θετικές πιέσεις και η ορθή θωρακική αποσυμπί-
εση αναστρέφει αποτελεσματικά τον υπό τάση πνευμο-
θώρακα σε ασθενείς με TCA. Η απλή θωρακοστομία 
είναι εύκολη στη διενέργειά της και εφαρμόζεται σαν 
ρουτίνα από το προσωπικό πολλών υγειονομικών σχη-
ματισμών.187,207 Στον ασθενή που βρίσκεται σε αερισμό 
με θετικές πιέσεις, η τεχνική αποτελείται από το πρώτο 
στάδιο της τυπικής εισαγωγής του σωλήνα θωρακικής 
παροχέτευσης – μια απλή τομή και ταχεία παρασκευή 
ιστών με διατομή για είσοδο στον υπεζωκοτικό χώρο 
(βλέπε καρδιακή ανακοπή τραυματικής αιτιολογίας). Η 
εισαγωγή του σωλήνα θωρακικής παροχέτευσης ακο-
λουθεί μετά την φάση της αναζωογόνησης γιατί απαιτεί 
επιπρόσθετο εξοπλισμό, διαρκεί περισσότερο και δη-
μιουργεί ένα κλειστό σύστημα που δυνητικά μπορεί να 
προκαλέσει εκ νέου τάση. Οι σωλήνες θωρακικής παρο-
χέτευσης μπορεί να αποφραχθούν από πήγματα αίματος 
ή από το πνευμονικό παρέγχυμα και δυνητικά μπορεί να 
τσακίσουν.

Επιπωματισμός
Εισαγωγή

Ο καρδιακός επιπωματισμός συμβαίνει όταν ο περι-
καρδιακός σάκος πληρούται με υγρό υπό πίεση, το οποίο 
οδηγεί σε παρεμπόδιση της καρδιακής λειτουργίας και 
τελικά σε καρδιακή ανακοπή. Αυτή η κατάσταση περισ-
σότερο συχνά συμβαίνει μετά από διατιτραίνων καρδια-
κό τραύμα και καρδιοχειρουργική επέμβαση. Η θνησι-
μότητα είναι υψηλή και απαιτείται άμεση αποσυμπίεση 
του περικαρδίου για να δώσει κάποια πιθανότητα προς 
επιβίωση.

Αντιμετώπιση
Θωρακοτομή. Τα κριτήρια και οι προϋποθέσεις για την 
σωστική θωρακοτομή σε ασθενείς με διατιτραίνων τραύ-
μα στο θώρακα ή στο επιγάστριο περιγράφονται στην 
ενότητα της καρδιακής ανακοπής τραυματικής αιτιολο-
γίας. Η αντιμετώπιση του επιπωματισμού μετά από καρ-
διοχειρουργική επέμβαση περιγράφεται στην ενότητα 
της καρδιακής ανακοπής μετά από καρδιοχειρουργική 
επέμβαση.

Περικαρδιοκέντηση. Αν η θωρακοτομή δεν είναι εφικτή, 
σκεφτείτε την περικαρδιοκέντηση υπό την καθοδήγηση 
υπερήχων για την αντιμετώπιση της καρδιακής ανακο-
πής που σχετίζεται με καρδιακό επιπωματισμό τραυματι-
κής ή μη τραυματικής αιτιολογίας. Η περικαρδιοκέντηση 
χωρίς απεικονιστική καθοδήγηση αποτελεί εναλλακτική 
λύση μόνο εφόσον δεν υπάρχει διαθεσιμότητα συσκευής 
υπερήχων.

Θρόμβωση
Πνευμονική εμβολή
Εισαγωγή. Η καρδιακή ανακοπή από οξεία πνευμονική 
εμβολή είναι η πιο σοβαρή κλινική εκδήλωση της θρομ-
βοεμβολικής νόσου και στις περισσότερες περιπτώσεις 
οφείλεται σε εν τω βάθει φλεβοθρόμβωση (deep venous 
thrombosis - DVT).208 Η αναφερόμενη επίπτωση της 
καρδιακής ανακοπής που προκαλείται από πνευμονική 
εμβολή είναι 2-9% στο σύνολο των εξωνοσοκομειακών 
καρδιακών ανακοπών209-212 και 5-6% στο σύνολο των 
ενδονοσοκομειακών καρδιακών ανακοπών213,214 αλλά 
είναι πιθανό να υποεκτιμάται. Η συνολική επιβίωση εί-
ναι χαμηλή.211,215 Οι ειδικές θεραπείες για την καρδιακή 
ανακοπή συνέπεια πνευμονικής εμβολής περιλαμβάνουν 
τη χορήγηση ινοδωλυτικών, την χειρουργική εμβολεκτο-
μή και την διαδερμική μηχανική θρομβεκτομή.

Διάγνωση. Η διάγνωση της οξείας πνευμονικής εμβολής 
κατά τη διάρκεια της καρδιακής ανακοπής είναι δύσκο-
λη. Μια μελέτη ανέφερε ορθή αναγνώριση των υποκεί-
μενων αιτιών σε ποσοστό έως και 85% στο σύνολο των 
προσπαθειων ενδονοσοκομειακής αναζωογόνησης,214 
αλλά η ακριβής προνοσοκομειακή διάγνωση της οξείας 
πνευμονικής εμβολής αποτελεί μια πρόκληση.212,216

Οι κατευθυντήριες οδηγίες του 2014 της Ευρωπαϊκής 
Εταιρείας Καρδιολογίας για τη διάγνωση και την αντι-
μετώπιση της οξείας πνευμονικής εμβολής ορίζουν την 
«επιβεβαιωμένη πνευμονική εμβολή» σαν πιθανότητα 
πνευμονικής εμβολής αρκετά υψηλή ώστε να δικαιολο-
γεί την ανάγκη ειδικής αντιμετώπισης.208

Το ιατρικό ιστορικό και η κλινική προσέγγιση, η κα-
πνογραφία και ηχοκαρδιογραφία (όταν είναι διαθέσιμη) 
μπορούν όλα να συμβάλουν στη διάγνωση της οξείας 
πνευμονικής εμβολής κατά τη διάρκεια της ΚΑΡΠΑ με 
άλλοτε άλλου βαθμού ειδικότητα και ευαισθησία:

•  Τα συνήθη συμπτώματα που προηγούνται της καρδια-
κής ανακοπής είναι η αιφνίδια εγκατάσταση δύσπνοι-
ας, ο πλευριτικός ή ο υποστερνικός θωρακικός πόνος, ο 
βήχας, η αιμόπτυση, η συγκοπή και ειδικά σημεία DVT 
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(ετερόπλευρο οίδημα κάτω άκρου).208 Πάντως η πνευ-
μονική εμβολή μπορεί να είναι ασυμπτωματική έως 
ότου εκδηλωθεί σαν αιφνίδια καρδιακή ανακοπή.217

•  Αναζητήστε πληροφορίες για το προηγούμενο ιατρι-
κό ιστορικό, τους προδιαθεσικούς παράγοντες και την 
φαρμακευτική αγωγή που θα μπορούσαν να υποστη-
ρίξουν την διάγνωση της πνευμονικής εμβολής, αν και 
κανένα από αυτά δεν θεωρείται ειδικό, π.χ.208

o Ιστορικό προηγούμενης πνευμονικής εμβολής ή DVT.
o  Χειρουργείο ή ακινητοποίηση τις προηγούμενες 4 

εβδομάδες.
o Καρκίνος στην παρούσα φάση.
o Κλινικά σημεία DVT.
o  Λήψη αντισυλληπτικών ή θεραπεία ορμονικής υπο-

κατάστασης.
o Πτήσεις μεγάλων αποστάσεων.

Σε ποσοστό έως και 30% των ασθενών με πνευμονική 
εμβολή, δεν είναι εμφανής κανένας παράγοντας κινδύ-
νου.218

•  Αν υπάρχει η δυνατότητα λήψης ενός ΗΚΓ 12απαγω-
γών πριν την εγκατάσταση της καρδιακής ανακοπής, 
μπορεί να φανούν μεταβολές ενδεικτικές για strain της 
δεξιάς κοιλίας:
o Αναστροφή των Τ κυμάτων στις απαγωγές V1-V4.
o Μοντέλο QR στην απαγωγή V1.
o  Μοντέλο S1 Q3 T3 (π.χ. προεξέχων κύμα S στην απα-

γωγή I, κύμα Q και ανεστραμένο κύμα Τ στην απα-
γωγή III).

o Ατελής ή πλήρης αποκλεισμός δεξιού σκέλους.208,219

•  Η καρδιακή ανακοπή συχνά εμφανίζεται σαν PEA.211

•  Χαμηλές τιμές EtCO2 (περίπου 1,7 kPa/13mmHg) κατά 
τη διενέργεια υψηλής ποιότητας συμπιέσεων, μπορούν 
να υποστηρίξουν τη διάγνωση της πνευμονικής εμβο-
λής αν και το σημείο αυτό είναι μη-ειδικό.209

•  Σαν επιπρόσθετο διαγνωστικό εργαλείο για τη διάγνω-
ση της πνευμονικής εμβολής, σκεφτείτε την επείγουσα 
υπερηχοκαρδιογραφία από ιατρό με ειδική εμπειρία – 
εφόσον η εξέταση διενεργείται χωρίς να διακόπτει τις 
θωρακικές συμπιέσεις – π.χ. κατά τη διάρκεια του ελέγ-
χου του ρυθμού. Τα ηχοκαρδιογραφικά ευρήματα είναι 
εμφανή μετά από οξεία απόφραξη τουλάχιστον του 
30% του αρτηριακού δέντρου της πνευμονικής κυκλο-
φορίας.220 Τα συνήθη υπερηχοκαρδιογραφικά ευρήμα-
τα είναι η διευρυμένη δεξιά κοιλία με επιπέδωση του 
μεσοκοιλιακού διαφράγματος,221,222 αλλά η απουσία 
αυτών των ευρημάτων δεν αποκλείει την πνευμονική 
εμβολή.223 Κλινικά σημεία δυσλειτουργίας ή υπερφό-
τισης της δεξιάς κοιλίας μπορεί να οφείλονται και σε 
άλλες καρδιακές ή αναπνευστικές νόσους.224

•  Περισσότερο ειδικές ή διαγνωστικές μέθοδοι, π.χ. 
προσδιορισμός των D-dimers, ψηφιακή αξονική αγγει-
ογραφία της πνευμονικής κυκλοφορίας, σπινθηρογρά-
φημα πνεύμονος, μαγνητική αγγειογραφία, δεν συστή-
νονται σε καταστάσεις καρδιακής ανακοπής.

Τροποποιήσεις στην καρδιοπνευμονική αναζωογόνη-
ση. Μια μετα-ανάλυση, που περιελάμβανε ασθενείς με 
καρδιακή ανακοπή συνέπεια πνευμονικής εμβολής, κα-
τέληξε στο συμπέρασμα ότι τα ινοδωλυτικά αύξαναν το 
ποσοστό ROSC, την επιβίωση κατά την έξοδο από το 
νοσοκομείο και την μακροχρόνια νευρολογική έκβα-
ση.225 Η ανάλυση μιας υποομάδας ασθενών που αντι-
μετωπίστηκε με θρομβολυτικά σε σύγκριση με placebo 
σε μια τυχαιοποιημένη μελέτη215 δεν απέδειξε διαφορά 
στην επιβίωση. Ωστόσο, αυτή η μελέτη δεν σχεδιάστη-
κε για την αντιμετώπιση της πνευμονικής εμβολής και 
το δείγμα είναι μικρό για να προσδώσει σημαντικότητα. 
Κάποιες άλλες μη-τυχαιοποιημένες μελέτες έχουν τεκ-
μηριώσει τη χρήση θρομβολυτικών στην αντιμετώπιση 
της καρδιακής ανακοπής μετά από πνευμονική εμβολή, 
αλλά είναι περιορισμένη η τεκμηρίωση για αύξηση του 
ποσοστού των ασθενών που εξέρχονται από το νοσοκο-
μείο με άθικτη νευρολογική εικόνα211,226

Σε καρδιακή ανακοπή που θεωρείται ότι οφείλεται σε 
πνευμονική εμβολή, ακολουθείστε τις τυπικές κατευθυ-
ντήριες οδηγίες για ALS (βλέπε εξειδικευμένη υποστήρι-
ξη της ζωής των ενηλίκων).168 Η απόφαση για την αντι-
μετώπιση της πνευμονικής εμβολής πρέπει να ληφθεί 
νωρίς, όταν η καλή έκβαση είναι ακόμα πιθανή. Προτεί-
νονται οι ακόλουθες τροποποιήσεις στην αντιμετώπιση:

•  Όταν η οξεία πνευμονική εμβολή είναι γνωστή ή υπο-
τιθέμενη αιτία της καρδιακής ανακοπής, σκεφτείτε την 
χορήγηση ινοδωλυτικών φαρμάκων. Η συνεχιζόμενη 
ΚΑΡΠΑ δεν αποτελεί αντένδειξη για την ινοδώλυση. 
Παρά τον αυξημένο κίνδυνο σοβαρής αιμορραγίας, η 
ινοδώλυση μπορεί να αποβεί μια αποτελεσματική θερα-
πεία και μπορεί να ξεκινήσει χωρίς καθυστέρηση ακόμα 
και εκτός εξειδικευμένων υγειονομικών εγκαταστάσε-
ων. Το δυνητικό όφελος της ινωδόλυσης όσον αφορά 
τη βελτίωση της επιβίωσης αντισταθμίζει τους πιθα-
νούς κινδύνους σε μια θέση όπου δεν υπάρχει εναλλα-
κτική λύση, π.χ. στην προνοσοκομειακή φάση.211,227-231

•  Με την χορήγηση ινοδωλυτικών φαρμάκων συνεχίστε 
την ΚΑΡΠΑ για τουλάχιστο 60-90min πριν τον τερμα-
τισμό της προσπαθειας.227,232 Επιβίωση με καλή νευρο-
λογική έκβαση έχουν αναφερθεί σε περιπτώσεις που η 
προσπάθεια ΚΑΡΠΑ ξεπέρασε τα 100min.233

•  Σκεφτείτε τη χρήση συσκευών για μηχανικές θωρακι-
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κές συμπιέσεις όταν απαιτείται παροχή υψηλής ποιότη-
τας θωρακικών συμπιέσεων για παρατεταμένο χρονικό 
διάστημα.

Εξωσωματική ΚΑΡΠΑ. Κάποιες μελέτες παρατήρη-
σης συνιστούν την χρήση εξωσωματικής υποστήριξης 
της ζωής (ECLS) αν η καρδιακή ανακοπή σχετίζεται με 
πνευμονική εμβολή.234,235 Η εφαρμογή της ECLS απαιτεί 
πόρους και κατάρτηση. Η χρήση της πρέπει να θεωρείται 
σωστική παρέμβαση για εκείνους τους ασθενείς στους 
οποίους τα αρχικά μέτρα κατά ALS ήταν ανεπιτυχή και/ή 
για να διευκολύνει την πνευμονική θρομβεκτομή.

Χειρουργική εμβολεκτομή και μηχανική θρομβεκτομή. 
Η επιβίωση των ασθενών που υποβλήθηκαν σε χειρουρ-
γική εμβολεκτομή κατά τη διάρκεια της ΚΑΡΠΑ συνέ-
πεια πνευμονικής εμβολής αναφέρθηκε ως 13% και 71% 
σε δύο σειρές περιστατικών,229,236 αλλά τα αποτελέσμα-
τα αυτά δεν είχαν συγκρίθηκαν με την τυπική θεραπεία. 
Η χρήση ρουτίνας της χειρουργικής εμβολεκτομής ή της 
μηχανικής θρομβεκτομής για καρδιακή ανακοπή από πι-
θανή πνευμονική εμβολή δεν συνιστάται, αλλά αυτές οι 
μέθοδοι μπορούν να λαμβάνονται υπόψη όταν η πνευ-
μονική εμβολή είναι η επιβεβαιωμένη αιτία της καρδια-
κής ανακοπής.

Διαδερμική πνευμονική θρομβεκτομή. Σε μια σειρά 
περιστατικών, η διαδερμική πνευμονική θρομβεκτομή 
κατά τη διάρκεια της ΚΑΡΠΑ ήταν επιτυχής σε έξι από 
τους επτά ασθενείς,237,238 αλλά απαιτούνται μεγαλύτε-
ρες μελέτες για την επικύρωση αυτής της μεθόδου.

Φροντίδα μετά την αναζωογόνηση. Σε ασθενείς με πα-
ρατεταμένη ROSC, αποκλείστε τις ενδοκοιλιακές και 
ενδοθωρακικές κακώσεις που σχετίζονται με CPR, ει-
δικά αν μια συσκευή μηχανικών θωρακικών συμπιέσε-
ων χρησιμοποιήθηκε ταυτόχρονα με τη χορήγηση του 
ινοδωλυτικών.239-241 Προσπαθήστε να εντοπίστε και να 
αντιμετωπίστε την αρχική αιτία της πνευμονικής εμβο-
λής. Αξιολογήστε τους κινδύνους μιας περαιτέρω πνευ-
μονικής εμβολής και τη αντιμετωπίστε ανάλογα.

Θρόμβωση της στεφανιαίας κυκλοφορίας. 
Η στεφανιαία νόσος είναι η πιο συχνή αιτία εξωνο-

σοκομειακής καρδιακής ανακοπής. Η διαχείριση περί 
την αναζωογόνηση των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων 
περιγράφεται σε ξεχωριστό κεφάλαιο (βλέπε κεφάλαιο 
8 Η αρχική διαχείριση των οξέων στεφανιαίων συνδρό-
μων).242 Σε κέντρα αντιμετώπισης καρδιακής ανακοπής, 
μπορούν να αναγνωρίζονται και να αντιμετωπίζονται η 

απόφραξη της στεφανιαίας αρτηρίας ή η υψηλού βαθμού 
στένωση της. Ωστόσο, επί του συνόλου των ασθενών 
εξωνοσοκομειακή καρδιακή ανακοπή, τουλάχιστον οι 
μισοί δεν μεταφέρονται στο νοσοκομείο όταν δεν επι-
τυγχάνεται ROSC (βλέπε κεφάλαιο 10 Ηθική της αναζω-
ογόνησης και αποφάσεις προς το τέλος της ζωής).243 Αν 
και σε έναν ασθενή που είναι ήδη σε καρδιακή ανακοπή, 
η σωστή διάγνωση της αιτίας μπορεί να είναι δύσκολη, 
εάν ο αρχικός ρυθμός είναι VF το πιθανότερο είναι ότι 
η αιτία είναι η στεφανιαία νόσος με απόφραξη μεγάλου 
στεφανιαίου αγγείου.

Σκεφτείτε τη μεταφορά στο νοσοκομείο υπό συνεχή 
ΚΑΡΠΑ εάν υπάρχουν θεραπευτικές επιλογές διαθέσι-
μες που δεν μπορούν να εφαρμοστούν στην προνοσο-
κομειακή φάση, όπως η άμεση στεφανιογραφία, η πρώ-
ιμη διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση (PPCI) ή άλλες 
παρεμβάσεις, όπως (πιο σπάνια) η πνευμονική εμβολε-
κτομή (βλέπε πνευμονική εμβολή). Η απόφαση για τη 
μεταφορά είναι πολύπλοκη και μπορεί να εξαρτάται από 
τις εκάστοτε συνθήκες. Η προνοσοκομειακή έναρξη της 
εξωσωματικής καρδιοαναπνευστικής υποστήριξης της 
ζωής (ECLs) απαιτεί εξειδικευμένες γνώσεις και η σκοπι-
μότητα της δεν έχει καθιερωθεί για εφαρμογή σε ευρεία 
κλίμακα.244-246 Οι συσκευές μηχανικών θωρακικών συ-
μπιέσεων διατηρούν υψηλής ποιότητας ΚΑΡΠΑ κατά τη 
μεταφορά και κατά τη διάρκεια PCI (βλ καρδιακή ανα-
κοπή σε HEMS και σε αεροδιακομιδές).247,248

Υπάρχουν περιορισμένη τεκμηρίωση που να συστήνει 
σαν ρουτίνα την διακομιδή στο νοσοκομείο υπό συνεχή 
ΚΑΡΠΑ. Η απόφαση θα εξαρτηθεί από την επιλογή των 
ασθενών, τη διαθεσιμότητα των βέλτιστων μεθόδων για 
μηχανική ή κυκλοφορική υποστήριξη κατά τη διάρκεια 
και μετά τη μεταφορά στο νοσοκομείο, τη διαχείριση της 
υποκείμενης νόσου, τη θεραπεία μετά τη ROSC, τα πο-
σοστά των επιπλοκών και την έκβαση. Δεν υπάρχουν με-
γάλες μελέτες έκβασης διαθέσιμες, αλλά οι μικρές σειρές 
περιστατικών δείχνουν όφελος σε επιλεγμένες περιπτώ-
σεις.249 Πριν να γίνουν οριστικές συστάσεις, απαιτούνται 
ελεγχόμενες μελέτες.250

Η διακομιδή υπό συνεχή ΚΑΡΠΑ και η άμεση πρό-
σβαση στο αιμοδυναμικό εργαστήριο μπορεί να λαμβά-
νονται υπόψη εφόσον υπάρχει προνοσοκομειακή και εν-
δονοσοκομειακή υποδομή διαθέσιμη με ομάδες έμπειρες 
στη μηχανική ή αιμοδυναμική υποστήριξη και διάσωση 
με PPCI υπό συνεχή ΚΑΡΠΑ. Απαραίτητη είναι η άριστη 
συνεργασία μεταξύ της προνοσοκομειακής και ενδονο-
σοκομειακής ομάδας. Η απόφαση για τη μεταφορά υπό 
συνεχή ΚΑΡΠΑ πρέπει να λαμβάνεται σε συνάρτηση 
με τη ρεαλιστική πιθανότητα επιβίωσης (π.χ. μαρτυρία 
καρδιακής ανακοπής με αρχικό απινιδώσιμο ρυθμό (VF/
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pVT) από τον πάροχο ΚΑΡΠΑ). Διαλείπουσα ROSC 
επίσης ευνοεί έντονα την απόφαση για διακομιδή.251

Τοξίνες
Γενική Εκτίμηση
Εισαγωγή. Γενικά, η δηλητηρίαση σπάνια αποτελεί αιτία 
θανάτου ή καρδιακής ανακοπής,252 αλλά οι εισαγωγές 
στο νοσοκομείο είναι συχνές, αντιπροσωπεύοντας έως 
και 140.000 εισαγωγές ετησίως στο ηνωμένο Βασίλειο.252 
Η Δηλητηρίαση από θεραπευτικά ή διεγερτικά σκευά-
σματα καθώς και από προϊόντα οικιακής χρήσης είναι οι 
κύριοι λόγοι για την εισαγωγή στο νοσοκομείο και για 
τις κλήσεις στο κέντρο δηλητηριάσεων. Βλάβη επίσης 
μπορεί να προκαλέσουν οι λανθασμένες δοσολογίες, οι 
αλληλεπιδράσεις με άλλα φάρμακα και η λανθασμένη 
φαρμακευτική αγωγή. Η ατυχηματική δηλητηρίαση είναι 
συχνότερη στα παιδιά. Η δηλητηρίαση ως μέσο ανθρω-
ποκτονίας δεν είναι συνήθης. Τα βιομηχανικά ατυχήμα-
τα, οι συνθήκες πολέμου ή οι τρομοκρατικές ενέργειες 
μπορεί επίσης να προκαλέσει την έκθεση σε τοξίνες. Η 
τεκμηρίωση για τη θεραπεία αποτελείται κυρίως από με-
λέτες σε ζώα, αναφορές περιστατικών και κλινικές μελέ-
τες από μικρά δείγματα.253-255

Πρόληψη της καρδιακής ανακοπής. Αξιολογήστε τον 
ασθενή με τη συστηματική προσέγγιση κατά ABCDE. Η 
απόφραξη του αεραγωγού και η αναπνευστική καταστο-
λή δευτερευόντως σε ελαττωμένο επίπεδο συνείδησης, 
είναι μια κοινή αιτία θανάτου μετά την αυτο-δηλητηρία-
ση (βενζοδιαζεπίνες, αλκοόλ, οπιούχα, τρικυκλικά, βαρ-
βιτουρικά).256,257 Η πρώιμη διασωλήνωση του ασθενή 
που δεν διατηρεί επίπεδο συνείδησης, από εκπαιδευμένο 
προσωπικό, μπορεί να μειώσει τον κίνδυνο εισρόφησης. 
Η υπόταση που είναι φαρμακευτικής αιτιολογίας συνή-
θως ανταποκρίνεται στην ενδοφλέβια χορήγηση υγρών, 
αλλά περιστασιακά απαιτείται υποστήριξη με αγγειοσυ-
σπαστικά (π.χ. έγχυση νοραδρεναλίνης). Μετρήστε τους 
ηλεκτρολύτες (ιδιαίτερα το κάλιο), τη γλυκόζης του αί-
ματος και τα αέρια του αρτηριακού αίματος. Πάρτε δείγ-
ματα αίματος και ούρων για ανάλυση. Οι ασθενείς με σο-
βαρή δηλητηρίαση πρέπει να νοσηλεύονται σε ΜΕΘ.257

Τροποποιήσεις στην αναζωογόνηση.

•  Όπου υπάρχει μια ύποπτη αιτία ή μια μη-αναμενόμενη 
καρδιακή ανακοπή, θεσπίστε χαμηλούς στόχους για 
να εξασφαλίστε την προσωπική σας ασφάλεια. Ειδικά 
όταν υπάρχουν περισσότερα από ένα θύματα.

•  Αποφύγετε την αναπνοή στόμα-με-στόμα στην παρου-

σία χημικών ουσιών όπως το κυάνιο, το υδρόθειο, οι 
διαβρωτικές ουσίες και τα οργανοφωφορικά.

•  Αντιμετωπίστε τις απειλητικές για τη ζωή ταχυαρρυθ-
μίες με ανάταξη σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδη-
γίες περι την ανακοπή (βλ εξειδικευμένη υποστήριξη 
της ζωής των ενηλίκων).168 Εδώ περιλαμβάνεται και 
η διόρθωση των ηλεκτρολυτών και οι διαταραχές της 
οξεοβασικής ισορροπίας (βλέπε υπο- / υπερκαλιαιμία 
και άλλες διαταραχές ηλεκτρολυτών).

•  Προσπαθήστε να προσδιορίσετε το δηλητήριο(α). Συγ-
γενείς, φίλοι και τα πληρώματα ασθενοφόρων μπο-
ρούν να παρέχουν χρήσιμες πληροφορίες. Η εξέταση 
του ασθενή μπορεί να αποκαλύψει διαγνωστικά στοι-
χεία, όπως οσμές, σημάδια από βελόνα, ανωμαλίες της 
κόρης, και σημάδια διάβρωσης στο στόμα.

•  Μετρήστε τη θερμοκρασία του ασθενούς, επειδή μετά 
από υπερβολική δόση ναρκωτικών μπορεί να συμβεί 
υπο- ή η υπερθερμία (βλέπε υπο- / υπερθερμία).

•  Να είστε έτοιμοι για παρατεταμένη διάρκεια αναζωο-
γόνησης, ιδιαίτερα σε νεαρούς ασθενείς, καθώς το δη-
λητήριο μπορεί να μεταβολίζεται ή να εκκρίνεται κατά 
τη διάρκεια εφαρμογής των παρατεταμένων μέτρων 
αναζωογόνησης.

•  Εναλλακτικές προσεγγίσεις που μπορεί να είναι απο-
τελεσματικές σε ασθενείς με σοβαρή δηλητηρίαση πε-
ριλαμβάνουν: υψηλότερες δόσεις φαρμάκου σε σχέση 
με τα τυπικά πρωτόκολλα (π.χ. ευγλυκαιμία με υψηλή 
δόση ινσουλίνης),258 μη τυποποιημένες φαρμακευτικές 
θεραπείες (π.χ. λιπιδικό γαλάκτωμα IV).259-262

•  παρατεταμένη ΚΑΡΠΑ, εξωσωματική υποστήριξη της 
ζωής (ECLS)263,264 και αιμοκάθαρση.

•  Συμβουλευτείτε περιφερειακά ή εθνικά κέντρα δηλητη-
ριάσεων για πληροφορίες σχετικά με τη θεραπεία του 
δηλητηριασμένου ασθενούς. Το Διεθνές Πρόγραμμα 
για τη Χημική Ασφάλεια (IPCS) απαριθμεί τα κέντρα 
δηλητηριάσεων στην ιστοσελίδα του: http://www.who.
int/ipcs/poisons/centre/en/.

•  Χρήσιμες μπορεί να είναι και οι On-line βάσεις δεδομέ-
νων για πληροφορίες σχετικά με την τοξικολογία και 
τις επικίνδυνες χη μικές ουσίες: http://toxnet.nlm.nih.
gov/.

Ειδικά θεραπευτικά μέτρα
Υπάρχουν ελάχιστα ειδικά θεραπευτικά μέτρα για την 

δηλητηρίαση που να είναι άμεσα ωφέλιμα και να βελτι-
ώνουν την έκβαση: η απολύμανση, η υποβοήθηση της 
απομάκρυνσης, καθώς και η χρήση των συγκεκριμένων 
αντιδότων.265-267 Πολλές από αυτές τις παρεμβάσεις θα 
πρέπει να εφαρμόζονται μόνο υπό τις συμβουλές ειδι-
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κών. Για ενημερωμένη καθοδήγηση σε σοβαρές ή ασυνή-
θιστες δηλητηριάσεις, ζητήστε συμβουλές από το κέντρο 
δηλητηριάσεων.

Απολύμανση. Η απολύμανση είναι μια διαδικασία απο-
μάκρυνσης της τοξίνης από το σώμα που καθορίζεται 
από την οδό έκθεσης:

•  Για τη δερματικής έκθεση η αρχική διαχείριση συνίστα-
ται από την απομάκρυνσης της ένδυσης και ξέπλυμα 
με άφθονο νερό, εκτός από την περίπτωση των αντι-
δραστικών αλκαλικών μετάλλων τα οποία μπορούν να 
προκαλέσουν ανάφλεξη.

•  Για την απολύμανση του γαστρεντερικού πλέον δεν 
συνιστάται η πλύση στομάχου σαν τεχνική ρουτίνας. 
Σε σπάνιες περιπτώσεις (π.χ. πρόσφατη θανατηφόρα 
κατάποση), θα πρέπει να γίνεται μόνο από άτομα με 
κατάλληλη εκπαίδευση και εμπειρία. Η πλύση στομά-
χου μπορεί να σχετίζεται με απειλητικές για τη ζωή επι-
πλοκές, π.χ. πνευμονίτιδα από εισρόφηση, πνευμονία 
από εισρόφηση, διάτρηση οισοφάγου ή στομάχου, δια-
ταραχές υγρών και ηλεκτρολυτών, αρρυθμία. Αντενδεί-
κνυται εάν ο αεραγωγός δεν προστατεύεται και εάν το 
υλικό κατάποσης είναι διαβρωτική ουσία ή υδρογονάν-
θρακας με υψηλό δυναμικό απορρόφησης.267,268

•  Η προτιμώμενη μέθοδος για την απολύμανση του γα-
στρεντερικού σε ασθενείς με άθικτο ή προστατευμένο 
αεραγωγό είναι ο ενεργός άνθρακας. Είναι αποτελε-
σματικότερο εάν δοθεί εντός 1 ώρας από τη στιγμή της 
κατάποσης.269 Ο ενεργός άνθρακας δεν δεσμεύει το 
λίθιο, τα βαρέα μέταλλα και τις τοξικές αλκοόλες. Οι 
πιο συχνές ανεπιθύμητες ενέργειες είναι ο έμετος και 
η δυσκοιλιότητα. Η τεκμηρίωση για τη συμβολή του 
ενεργού άνθρακα στη βελτίωση της έκβασης είναι πε-
ριορισμένη.257

•  Με βάση κυρίως μελέτες σε εθελοντές, σκεφτείτε την 
ολική πλύση εντέρου σε κατάποση δυνητικά τοξικών 
ουσιών παρατεταμένης αποδέσμευσης ή σε φάρμακα με 
εντερική επικάλυψη ιδιαίτερα για εκείνους τους ασθε-
νείς που προσεκομίζονται το αργότερο 2 ώρες μετά την 
κατάποση του φαρμάκου, όταν ο ενεργός άνθρακας εί-
ναι λιγότερο αποτελεσματικός. Μπορεί επίσης να χρη-
σιμοποιηθεί για την απομάκρυνση σημαντικών ποσο-
τήτων σιδήρου, λιθίου, καλίου, ή τα πακέτα παράνομων 
ναρκωτικών. Η ολική πλύση εντέρου αντενδείκνυται 
σε ασθενείς με απόφραξη του εντέρου, διάτρηση, ειλεό, 
και αιμοδυναμική αστάθεια.270

•  Αποφύγετε τα καθαρτικά σε χρήση ρουτίνας και μη χρη-
σιμοποιείτε εμετικά (π.χ. σιρόπι ιπεκακουάνας).271-273

Υποβοηθούμενη απομάκρυνση. Οι δυνατότητες για την 
αφαίρεση μιας τοξίνης που έχει ήδη απορροφηθεί από 
τον οργανισμό περιλαμβάνουν τις πολλαπλές δόσεις 
ενεργού άνθρακα (MDAC), την αλκαλοποίηση των ού-
ρων και την απομάκρυνση με εξωσωματική τεχνική:

•  MDAC, οι πολλαπλές δόσεις ενεργού άνθρακα που χο-
ρηγείται σε χρονικό διάστημα διάρκεια αρκετών ωρών, 
μπορεί να αυξήσουν την απομάκρυνση ορισμένων φαρ-
μάκων.274,275 Σε ενήλικες δώστε μία αρχική δόση των 
50-100 gr (25-50 gr σε παιδιά).

•  Η αλκαλοποίηση των ούρων (pH ούρων> 7,5) επιτυγ-
χάνεται με μια ενδοφλέβια έγχυση διττανθρακικού 
νατρίου. Πιο συχνά εφαρμόζεται σε ασθενείς δηλητη-
ρίαση από σαλικυλικά που δεν χρειάζονται αιμοκάθαρ-
ση. Σκεφτείτε την αλκαλοποίηση των ούρων με υψηλή 
διούρηση (περίπου 600 mL/h) σε σοβαρή δηλητηρίαση 
από φαινοβαρβιτάλη και ζιζανιοκτόνα, π.χ. 2,4-διχλω-
ροφαινοξυοξικό οξύ ή μεθυλχλωροφαινοξυπροπιονικό 
οξύ (mecoprop). Η υποκαλιαιμία είναι η συνηθέστερη 
επιπλοκή.265

•  Η αιμοκάθαρση αφαιρεί τα φάρμακα ή τους χαμηλού 
μοριακού βάρους μεταβολίτες τους με χαμηλή δέσμευ-
ση πρωτεϊνών, μικρό όγκο κατανομής και υψηλή υδα-
τοδιαλυτότητα. Σε περίπτωση υπότασης, χρησιμοποιή-
στε τη συνεχή φλεβο-φλεβική αιμοδιήθηση (CVVH) ή 
εναλλακτικά την συνεχή φλεβοφλεβική αιμοκάθαρση 
(CVVHD).257

Ειδικά δηλητήρια
Αυτές οι κατευθυντήριες οδηγίες αφορούν μόνο μερι-

κά από τα πιο κοινά δηλητήρια που προκαλούν καρδιακή 
ανακοπή.

Βενζοδιαζεπίνες. Η υπερδοσολογία βενζοδιαζεπινών 
μπορεί να προκαλέσει απώλεια συνείδησης, αναπνευ-
στική καταστολή και υπόταση. Η φλουμαζενίλη, ένας 
ανταγωνιστής των βενζοδιαζεπινών, μπορεί να χρη-
σιμοποιηθεί για την αναστροφή της καταστολής από 
βενζοδιαζεπίνες όταν δεν υπάρχει ιστορικό ή κίνδυνος 
σπασμών. Σε ασθενείς με εξάρτηση στις βενζοδιαζεπίνες 
ή σε αυτούς με ταυτόχρονη λήψη αντιεπιληπτικών ή τρι-
κυκλικών αντικαταθλιπτικών φαρμάκων, ή αντιστροφή 
της δηλητηρίασης από βενζοδιαζεπίνες με φλουμαζενίλη 
μπορεί να συσχετιστεί με σημαντική τοξικότητα (επιλη-
ψία, αρρυθμία, υπόταση, και σύνδρομο στέρησης).276-278 
Η χρήση ρουτίνας της φλουμαζενίλης σε ασθενείς που 
βρίσκονται σε κωματώδη κατάσταση από υπερδοσολο-
γία δεν συστήνεται. Δεν υπάρχουν συγκεκριμένες τρο-
ποποιήσεις στον αλγόριθμο ALS που να απαιτούνται για 
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την καρδιακή ανακοπή που προκαλείται από τις βενζο-
διαζεπίνες.278-282

Οπιοειδή. Η δηλητηρίαση από οπιοειδή προκαλεί ανα-
πνευστική καταστολή που ακολουθείται από αναπνευ-
στική ανεπάρκεια ή αναπνευστική ανακοπή. Οι επιδρά-
σεις των οπιοειδών στο αναπνευστικό αναστρέφονται 
ταχέως από την ναλοξόνη, έναν ανταγωνιστή των οπι-
οειδών.

Σε σοβαρή αναπνευστική καταστολή που προκα-
λείται από οπιοειδή, υπάρχουν λιγότερες ανεπιθύμητες 
ενέργειες, όταν η απελευθέρωση των αεραγωγών, η χο-
ρήγηση οξυγόνου και ο αερισμός εφαρμόζονται πριν την 
χορήγηση ναλοξόνης.283-289 Η χρήση ναλοξόνης μπορεί 
να αποτρέψει την ανάγκη για διασωλήνωση. Η προτιμώ-
μενη οδός για τη χορήγηση ναλοξόνης εξαρτάται από τις 
δεξιότητες του διασώστη: Η ενδοφλέβια (IV), ενδομυϊ-
κή (ΙΜ), υποδόρια (SC), ενδοστική (IO) και ενδορινική 
(IN) οδός θεωρούνται όλες κατάλληλες.290,291 Οι μη-IV 
διαδρομές μπορεί να είναι ταχύτερες γιατί δεν απαιτείται 
χρόνος για την εξασφάλιση IV πρόσβασης, η οποία μπο-
ρεί να είναι δύσκολη σε έναν χρήστη ενδοφλέβιων ναρ-
κωτικών. Οι αρχικές δόσεις ναλοξόνης είναι 0,4-2 mg IV, 
IO, IM ή SC, και μπορεί να επαναλαμβάνονται κάθε 2-3 
λεπτά. Πρόσθετες δόσεις μπορεί να χρειάζονται κάθε 20-
60 λεπτά. Η ενδορινική δοσολογία είναι 2 mg σε (1mg 
σε κάθε ρώθωνα), η οποία μπορεί να επαναλαμβάνεται 
κάθε 5 λεπτά. Τιτλοποιήστε τη δόση μέχρι το θύμα αρ-
χίσει να αναπνέει επαρκώς και τα αντανακλαστικά του 
αεραγωγού προστατεύονται. Υπερβολικές δόσεις οπιοει-
δών μπορεί να απαιτούν συνολική δόση ναλοξόνης έως 
και 10 mg.283-285,290-300 Όλοι οι ασθενείς που έλαβαν θε-
ραπεία με ναλοξόνη πρέπει να παρακολουθούνται.

Η οξεία απόσυρση από οπιοειδή προκαλεί μια κα-
τάσταση υπερδιέγερσης του συμπαθητικού που μπορεί 
να οδηγεί σε επιπλοκές όπως το πνευμονικό οίδημα, οι 
κοιλιακές αρρυθμίες και η σοβαρή διέγερση. Σε ασθενείς 
με υπόνοια εξάρτησης από οπιοειδή, αναστρέψτε τη δη-
λητηρίασης από οπιοειδή χορηγώντας τη ναλοξόνη με 
προσοχή.

Για την καρδιακή ανακοπή προκαλείται από οπιοειδή, 
δεν υπάρχουν δεδομένα για την εφαρμογή πρόσθετων 
μέτρων αντιμετώπισης πέρα από τις τυπικές κατευθυ-
ντήριες οδηγίες κατά ALS. Για την αναπνευστική ανακο-
πή υπάρχει επαρκής τεκμηρίωση για τη χρήση της ναλο-
ξόνης, όχι όμως και για οποιεσδήποτε άλλες επικουρικές 
ή τροποποιημένες παρεμβάσεις.284

Τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά. Αυτή η ενότητα εξε-
τάζει τόσο τα τρικυκλικά όσο και τα συναφή κυκλικά 
φάρμακα (π.χ. αμιτριπτυλίνη, δεσιπραμίνη, ιμιπραμί-
νη, νορτριπτυλίνη, δοξεπίνη, και κλομιπραμίνη). Η αυ-
το-δηλητηρίαση με τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά είναι 
συχνή και μπορεί να προκαλέσει υπόταση, επιληπτικές 
κρίσεις, κώμα και αρρυθμίες απειλητικές για τη ζωή. Η 
καρδιακή τοξικότητα που οφείλεται στα αντιχολινεργικά 
και στους αποκλειστές διαύλων Na+ μπορεί να προκαλέ-
σει μεγάλη ταχυκαρδία (VT) ευρέως συμπλέγματος. Η 
υπόταση εκλύεται από τον αποκλεισμό των α-1 υποδο-
χέων. Η αντιχολινεργική δράση περιλαμβάνει μυδρίαση, 
πυρετό, ξηροδερμία, παραλήρημα, ταχυκαρδία, ειλεό και 
κατακράτηση ούρων. Τα περισσότερα προβλήματα που 
απειλούν τη ζωή συμβαίνουν εντός των πρώτων 6 ωρών 
μετά την κατάποση.301-303

Μια διεύρυνση του συμπλέγματος QRS (>100ms) 
και η δεξιά στροφή του άξονα επιτείνει τον κίνδυνο των 
αρρυθμιών.304-306 Για την αντιμετώπιση των κοιλιακών 
αρρυθμιών από τρικυκλικά δώστε διττανθρακικό νάτριο 
(1-2 mmol/kg).307-312 Ενώ καμία μελέτη δεν έχει μελετή-
σει το βέλτιστο αρτηριακό pΗ στη θεραπεία με διτταν-
θρακικά, συστίνεται ένα pΗ 7,45-7,55 συνιστάται.255-257 
H χορήγηση διττανθρακικών μπορεί να σπάσει τις αρ-
ρυθμίες και να αναστρέψει την υπόταση ακόμη και σε 
απουσία οξέωσης.312

Η ενδοφλέβια έγχυση λιπιδίων σε πειραματικά μοντέ-
λα με τοξικότητα από τρικυκλικά φάνηκε ωφέλιμη, αλλά 
τα δεδομένα στους ανθρώπους είναι ελάχιστα.313,314 
Παρομοίως και τα αντι-τρικυκλικά αντισώματα έχουν 
δείξει ευεργετικά αποτελέσματα σε πειραματικά μοντέ-
λα.315-320 Μια μικρή κλινική μελέτη παρείχε τεκμηρίωση 
για όσον αφορά την ασφάλεια, αλλά το κλινικό όφελος 
δεν έχει αποδειχθεί.321

Δεν υπάρχουν τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες 
που εξετάζουν τις συμβατικές έναντι στις εναλλακτικές 
θεραπείες για την καρδιακή ανακοπή που προκαλείται 
από την τοξικότητα των τρικυκλικών. Μια μικρή σειρά 
περιπτώσεων παρουσίασε βελτίωση με τη χρήση διτταν-
θρακικού νατρίου, αλλά η ταυτόχρονη χρήση των φυσο-
στιγμίνης εμποδίζει την δυνατότητα να γενικευτούν τα 
αποτελέσματα της.322

Κοκαΐνη. Η συμπαθητική υπερδιέγερση που σχετίζεται 
με την τοξικότητα της κοκαΐνης μπορεί να προκαλέσει 
διέγερση, ταχυκαρδία, υπερτασική κρίση, υπερθερμία 
και αγγειοσύσπαση στα στεφανιαία που προκαλεί ισχαι-
μία του μυοκαρδίου με στηθάγχη.

Σε ασθενείς με σοβαρή καρδιαγγειακή τοξικότητα, 
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με στόχο τον έλεγχο της υπέρτασης, της ταχυκαρδία, 
της ισχαιμία του μυοκαρδίου και της διέγερσης μπορεί 
να χορηγηθούν α-1 αποκλειστές (φεντολαμίνη),323 βεν-
ζοδιαζεπίνες (λοραζεπάμη, διαζεπάμη),324,325 αναστολείς 
διαύλων ασβεστίου (βεραπαμίλη),326 μορφίνη,327 και 
υπογλώσσια νιτρογλυκερίνη.328,329 Η τεκμηρίωση υπέρ 
ή κατά της χρήσης των β-αποκλειστών,330-333 συμπε-
ριλαμβανομένων και των β-αποκλειστών με ιδιότητες 
α-αποκλεισμού (καρβεδιλόλη και λαβετολόλη) είναι πε-
ριορισμένη.334-336 Η βέλτιστη επιλογή του αντιαρρυθμι-
κού φαρμάκου για τη θεραπεία της ταχυαρρυθμίας από 
κοκαΐνη δεν είναι γνωστή. Αν συμβεί καρδιακή ανακοπή, 
ακολουθήστε τις τυπικές κατευθυντήριες οδηγίες ανα-
ζωογόνησης.337

Τοπικά αναισθητικά. Η συστηματική τοξικότητα των το-
πικών αναισθητικών σχετίζεται με το κεντρικό νευρικό 
και το καρδιαγγειακό σύστημα. Σοβαρή διέγερση, απώ-
λεια συνείδησης, σπασμοί, βραδυκαρδία, ασυστολία ή 
κοιλιακές ταχυαρρυθμίες, μπορεί να εμφανιστούν όλα. 
Η τοξικότητα τυπικά συμβαίνει σε κατάσταση τοπικής 
αναισθησίας, όταν όγκος τοπικού αναισθητικού μπαίνει 
ατυχηματικά σε μια αρτηρία ή φλέβα (βλ περιεγχειρητική 
καρδιακή ανακοπή).

Αν και υπάρχουν πολλές αναφορές περιστατικών και 
σειρές περιστατικών που επιβίωσαν μετά από την IV χο-
ρήγηση γαλακτώματος λιπιδίων, υπάρχει περιορισμένη 
τεκμηρίωση για το όφελος της στην αντιμετώπιση της 
καρδιακής ανακοπής μετά από συστηματική χορήγηση 
τοπικών αναισθητικών. Παρά την ένδεια των δεδομένων, 
οι ασθενείς τόσο με καρδιαγγειακή καταστολή όσο και 
καρδιακή ανακοπή που ωφείλεται στην τοξικότητα το-
πικών αναισθητικών, μπορεί να ωφεληθούν από τη θερα-
πεία με ενδοφλέβιο λιπιδικό γαλάκτωμα 20% επικουρι-
κά στην τυπική προσέγγιση ALS.338-352 Χορηγήστε  μια 
αρχική ενδοφλέβια έγχυση γαλακτώματος λιπιδίων 20% 
1,5 mL/kg σε διάστημα ενός λεπτού ακολουθούμενη από 
έγχυση κατά 15 mL/kg/h. Χορηγήστε  μέχρι κατ’ ανώ-
τατο όριο δύο επαναληπτικές εγχύσεις σε διαστήματα 
5 λεπτών και συνεχίστε έως ότου ο ασθενής σταθερο-
ποιηθεί ή έχετε φτάσει αθροιστικά τη μέγιστη δόση των 
12 mL/kg γαλακτώματος λιπιδίων.259-262,353 Τα τυπικά 
φάρμακα της καρδιακής ανακοπής (π.χ. αδρεναλίνη) θα 
πρέπει να δοθούν σύμφωνα με τις οδηγίες ALS, αν και 
μελέτες σε ζώα παρέχουν αμφιλεγόμενα αποτελέσματα 
για το ρόλο τους στην τοξικότητα από τοπικά αναισθη-
τικά.349,352,354-356

β-αποκλειστές. Η τοξικότητα από β-αποκλειστές προκα-
λεί βραδυαρρυθμίες και αρνητική ινότροπη δράση που 
είναι δύσκολο να αντιμετωπιστούν και μπορεί να οδηγή-
σουν σε καρδιακή ανακοπή.

Η τεκμηρίωση για την αντιμετώπιση βασίζεται σε 
αναφορές περιστατικών και μελέτες σε ζώα. Βελτίωση 
έχει αναφερθεί με γλυκαγόνο (50-150 mcg/kg),357-370 με 
υψηλές δόσεις ινσουλίνης και γλυκόζης,371-373 με γαλά-
κτωμα λιπιδίων,374-377 με αναστολείς φωσφοδιεστερά-
σης,378,379 με εξωσωματική υποστήριξη και ενδοαορτικό 
ασκό380-382 και με άλατα ασβεστίου.258-383

Αποκλειστές διαύλων ασβεστίου. Η υπερδοσολογία από 
αποκλειστές διαύλων ασβεστίου εξελίσσεται σε μια συ-
χνή αιτία θανάτου από δηλητηρίαση από συνταγογρα-
φούμενα φάρμακα.384,385 Η υπερδοσολογία βραχείας 
δράσης φαρμάκων μπορεί γρήγορα να εξελιχθεί σε καρ-
διακή ανακοπή. Η υπερδοσολογία με σκευάσματα βρα-
δείας αποδέσμευσης μπορεί να οδηγήσει σε καθυστερη-
μένη έναρξη αρρυθμιών, shock, και αιφνίδιας καρδιακής 
καταστολής. Η αντιμετώπιση της δηλητηρίασης από 
αποκλειστές διαύλων ασβεστίου υποστηρίζεται από χα-
μηλής ποιότητας στοιχεία.386

Σε σοβαρή βραδυκαρδία ή υπόταση δώστε χλω-
ριούχο ασβέστιο 10% σε ταχεία έγχυση των 20ml (ή 
ισοδύναμη δόση γλυκονικού ασβεστίου) κάθε 2-5 λε-
πτά που αν χρειαστεί ακολουθείται από συνεχή έγχυ-
ση.255,257,258,386,387 Αν και το ασβέστιο σε υψηλές δόσεις 
μπορεί να αντισταθμίσει κάποιες από τις ανεπιθύμητες 
ενέργειες, σπάνια αποκαθιστά την φυσιολογική καρδι-
αγγειακή κατάσταση. Η αιμοδυναμική αστάθεια, εκτός 
από την τυπική αντιμετώπιση που περιλαμβάνει υγρά 
και αγγειοσυσπαστικά (π.χ. ντοπαμίνη, νορεπινεφρίνη, 
βασοπρεσίνη), μπορεί να απαντήσει στις υψηλές δόσεις 
ινσουλίνης (1 μονάδα/ kg που ακολουθείται από έγχυση 
0.5-2.0 μονάδες kg/h) που συγχορηγείται με γλυκόζη υπό 
τον συνεχή έλεγχο των ηλεκτρολυτών.386-398 Η εξωσω-
ματική υποστήριξη της ζωής (ECLS) συσχετίστηκε με 
βελτιωμένη επιβίωση σε ασθενείς με σοβαρή shock ή 
καρδιακή ανακοπή, σε βάρος της ισχαιμίας των άκρων, 
της θρόμβωσης και της αιμορραγίας.264 Μελέτες πάνω 
στην αποτοξίνωση, την 4-αμινοπυριδίνη, την ατροπίνη, 
το γλυκαγόνο, τη βηματοδότηση, τη λεβοσιμεντάνη, και 
την πλασμαφαίρεσης ανέφεραν ποικίλα αποτελέσμα-
τα.386

Διγοξίνη. Αν και οι περιπτώσεις δηλητηρίασης από δι-
γοξίνη είναι λιγότερες από εκείνες που αφορούν τους 
β-αποκλειστές και τους αποκλειστές διαύλων ασβεστί-
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ου, το ποσοστό θνησιμότητας από τη διγοξίνη είναι πολύ 
μεγαλύτερο. Άλλα φάρμακα, συμπεριλαμβανομένων 
των αποκλειστών διαύλων ασβεστίου και της αμιωδα-
ρόνης μπορούν επίσης να προκαλέσουν αύξηση των συ-
γκεντρώσεων της διγοξίνης στο πλάσμα. Οι διαταραχές 
της κολποκοιλιακής αγωγιμότητας και η υπερδιέγερση 
των κοιλιών από τη τοξική δράση της διγοξίνης μπορεί 
να οδηγήσουν σε σοβαρές αρρυθμίες και σε καρδιακή 
ανακοπή.

Επί παρουσίας αρρυθμιών με αιμοδυναμική αστάθεια 
πρέπει να εφαρμοστεί θεραπεία με ειδικό αντίδοτο που 
είναι τα κλάσματα αντισωμάτων της διγοξίνης (Digoxin-
Fab).257,399-401 Η θεραπεία με Digoxin-Fab μπορεί επίσης 
να είναι αποτελεσματική στη δηλητηρίαση από φυτά 
(π.χ. πικροδάφνη) και κινέζικα φυτικά φάρμακα που πε-
ριέχουν καρδιακές γλυκοσίδες.399,402,403 Το Digoxin-Fab 
αλλοιώνει τις ανοσολογικές μετρήσεις προσδιορισμού 
της διγοξίνη και μπορεί να οδηγήσει σε υπερεκτίμηση 
των συγκεντρώσεων της διγοξίνης στο πλάσμα. Στην 
οξεία δηλητηρίαση, δώστε μία αρχική δόση με 2 φιαλί-
δια Digoxin-Fab (38 mg ανά φιαλίδιο) και επαναλάβετε 
τη δόση εάν είναι απαραίτητο.401 Σε καρδιακή ανακοπή, 
σκεφτείτε τη χορήγηση 2 έως και 10 φιαλιδίων IV σε δι-
άστημα 30 λεπτών.

Κυανιούχα. Το κυάνιο γενικά θεωρείται ότι είναι μία 
σπάνια αιτία οξείας δηλητηρίασης. Ωστόσο, η έκθεση σε 
κυάνιο παρουσιάζεται σχετικά συχνά σε ασθενείς μετά 
από εισπνοή καπνού από πυρκαγιές σε κατοικημένες ή 
βιομηχανικές περιοχές. Τα κυανιούχα χρησιμοποιούνται 
επίσης σε διάφορες χημικές και βιομηχανικές διεργασίες. 
Η κύρια τοξικότητα του είναι αποτελέσματά της αδρα-
νοποίησης της οξειδάσης του κυτοχρώματος (στο α3 κυ-
τόχρωμα), σπάζοντας έτσι τη διαδικασία της οξειδωτικής 
φωσφορυλίωσης στα μιτοχόνδρια και αναστέλλοντας 
την κυτταρική αναπνοή, ακόμη και υπό την παρουσία 
επαρκούς παροχής οξυγόνου. Οι ιστοί με τις μεγαλύτε-
ρες ανάγκες σε οξυγόνο (εγκέφαλος και την καρδιά) εί-
ναι οι αυτοί που πλήττονται περισσότερο από την οξεία 
δηλητηρίαση με κυανιούχα.

Οι ασθενείς με σοβαρή καρδιαγγειακή τοξικότητα 
(καρδιακή ανακοπή, καρδιαγγειακή αστάθεια, μεταβολι-
κή οξέωση, ή μεταβολή της νοητικής κατάστασης) που 
προκαλείται από γνωστή ή υποτιθέμενη δηλητηρίαση με 
κυανιούχα πρέπει – εκτός από την τυπική αναζωογόνη-
ση συμπεριλαμβανομένου και του οξυγόνου – να λαμ-
βάνουν θεραπεία με τα αντίδοτα του κυανίου. Η αρχική 
θεραπεία θα πρέπει να περιλαμβάνει μια ουσία κάθαρσης 
του κυανίδιου (είτε υδροξυκοβαλαμίνη 100mg/kg IV είτε 

ένα νιτρώδες π.χ. IV νιτρώδες νάτριο και/ή η εισπνοή νι-
τρώδους αμυλίου), ακολουθούμενο το συντομότερο δυ-
νατό από IV θειοθειικό νάτριο.404-410 Η υδροξοκοβαλα-
μίνη και τα νιτρώδη είναι εξίσου αποτελεσματικά, αλλά η 
υδροξοκοβαλαμίνη είναι ασφαλέστερη επειδή δεν προ-
καλεί σχηματισμό μεθαιμοσφαιρίνης ή υπόταση.411-413

Σε περίπτωση καρδιακής ανακοπής που προκαλείται 
από κυανιούχα, η τυπική αντιμετώπιση αποτυγχάνει να 
αποκαταστήσει αυτόματη κυκλοφορία όσο η κυτταρική 
αναπνοή είναι αποκλεισμένη. Η θεραπεία με αντιδοτα 
είναι απαραίτητη για την επανενεργοποίηση της οξειδά-
σης του κυτοχρώματος.

Μονοξείδιο του άνθρακα. Η δηλητηρίαση με μονοξειδίο 
του άνθρακα είναι συνήθης. Ετησίως στις ΗΠΑ αναφέ-
ρονται περίπου 25.000 εισαγωγές σε νοσοκομεία που 
σχετίζονται με το μονοξείδιο του άνθρακα.414 Τα επίπεδα 
του μονοξειδίου του άνθρακα δεν συσχετίζονται με την 
παρουσία ή όχι αρχικών συμπτωμάτων ούτε με μεταγενέ-
στερη έκβαση.415 Οι ασθενείς που αναπτύσσουν καρδια-
κή ανακοπή που οφείλεται σε μονοξείδιο του άνθρακα, 
σπάνια επιβιώνουν για έξοδο από το νοσοκομείο, ακόμη 
και αν επιτευχθεί ROSC.413-416

Χορηγήστε οξυγόνο, το συντομότερο δυνατό. Η 
χρήση των υπερβαρικού οξυγόνου έχει χρησιμοποιηθεί 
για τη θεραπεία της έκθεσης σε μονοξείδιο του άνθρα-
κα, προκειμένου να μειωθεί η επίπτωση των ανεπιθύμη-
των νευρολογικών εκβάσεων.417 Ωστόσο, δύο μελέτες 
ανασκόπησης του ιδρύματος Cochrane σε ασθενείς με 
δηλητηρίαση από μονοξείδιο του άνθρακα, απέτυχε να 
τεκμηριώσει τα οφέλη από τη θεραπεία με υπερβαρικό 
οξυγόνο.416,418 Ο ρόλος του μονοξειδίου του άνθρακα 
στην απελευθέρωση νιτρικού οξειδίου, στον αντιδραστι-
κό σχηματισμό ριζών οξυγόνου και στην άμεση δράση 
του σε διαύλους ιόντων, μπορεί να είναι πιο σημαντικός 
από ό, τι η υψηλή συγγένεια του με την αιμοσφαιρίνης, 
η οποία θεραπευτικά αντιμετωπίζεται με οξυγόνο.419 
Δεν υπάρχει αποδεδειγμένο όφελος από τη μεταφορά 
ασθενών σε κρίσιμη κατάσταση - μετά την ανακοπή - σε 
υπερβαρικό θάλαμο και η απόφαση αυτή πρέπει να λαμ-
βάνεται υπόψη για κάθε περίπτωση χωριστά.413,416,418,419 
Ασθενείς που αναπτύσσουν βλάβη του μυοκαρδίου που 
οφειλόμενη σε μονοξείδιο του άνθρακα, έχουν αυξημέ-
νο κίνδυνο θνησιμότητας από καρδιακά και κάθε άλλου 
είδους αίτια για διάρκεια τουλάχιστον επτά χρόνια μετά 
το συμβάν. Εύλογα, προτείνουμε καρδιολογική παρακο-
λούθηση για τους ασθενείς αυτούς.413,420,421
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Β – ΕΙΔΙΚΑ ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝΤΑ 

Καρδιακή ανακοπή σε υγειονομικές εγκατα-
στάσεις
Περιεγχειρητική καρδιακή ανακοπή
Εισαγωγή. Αν και η ασφάλεια κατά τις χειρουργικές επεμ-
βάσεις ρουτίνας έχει αυξηθεί τις τελευταίες δεκαετίες, ο 
μεγαλύτερος αριθμός των παρεμβάσεων που εκτελού-
νται, ιδιαίτερα σε πιο ηλικιωμένους ασθενείς και σε κατα-
στάσεις έκτακτης ανάγκης έχει οδηγήσει την τελευταία 
δεκαετία σε μια σταθερά μεγάλη συχνότητα εμφάνισης 
καρδιακών ανακοπών στην περιεγχειρητική περίοδο.

Παρά το γεγονός ότι τα χαρακτηριστικά της περιεγ-
χειρητικής καρδιακής ανακοπής είναι συνήθως διαφορε-
τικά από αυτά της καρδιακής ανακοπής που συμβαίνει 
στον γενικό νοσοκομειακό πληθυσμό, οι αρχές της θε-
ραπείας είναι παρόμοιες. Περιεγχειρητική καρδιακή ανα-
κοπή μπορεί να προκληθεί από την υποκείμενη πάθηση 
που θεραπεύεται, από την επίδραση του χειρουργείου 
στη φυσιολογία του οργανισμού, από τα αναισθητικά 
φάρμακα και τα υγρά, από επιπλοκές που σχετίζονται με 
τις συνυπάρχουσες παθήσεις, ή από ανεπιθύμητες ενέρ-
γειες.

Επιδημιολογία. Η συνολική επίπτωση της περιεγχει-
ρητικής καρδιακής ανακοπής κυμαίνεται από 4,3 έως 
34,6 ανά 10.000 επεμβάσεις.422-424 Αυτό το ευρύ φάσμα 
αντανακλά διαφορές στο δείγμα των περιστατικών (κά-
ποια περιλαμβάνουν νεογνά ή / και καρδιοχειρουργικές 
επεμβάσεις) και διαφορές στον ορισμό περιεγχειρητική. 
Η συχνότητα εμφάνισης είναι υψηλότερη στις ομάδες 
υψηλού κινδύνου όπως οι ηλικιωμένοι, όπου έχει ανα-
φερθεί ως 54,4 ανά 10.000 περιπτώσεις425 και σε ασθενείς 
που υποβάλλονται σε επείγουσα χειρουργική επέμβαση, 
όπου έχει αναφερθεί η συχνότητα των 163 ανά 10.000 
περιπτώσεις.426 Η νεαρή ηλικία (<2 ετών), τα καρδιαγ-
γειακά και αναπνευστικά συνοδά νοσήματα, η αύξηση 
της κλίμακας βαρύτητας της φυσικής κατάστασης κατά 
την Αμερικάνικη Αναισθησιογική Εταιρεία (ASA), το το 
προεγχειρητικό shock, και η περιοχή της χειρουργικής 
επέμβασης, έχουν όλα αναγνωριστεί ως παράγοντες κιν-
δύνου για καρδιακή περιεγχειρητική ανακοπή.426

Η επίπτωση της καρδιακής ανακοπής που οφείλε-
ται κυρίως στην αναισθησία αποτελεί ένα σχετικά μι-
κρό ποσοστό σε σχέση με τη συνολική επίπτωση, και σε 
πρόσφατες μελέτες εκτιμάται ότι είναι 1,1 έως 3.26 ανά 
10.000 επεμβάσεις.425,427,428  Η συνολική επιβίωση από 
την περιεγχειρητική καρδιακή ανακοπή είναι υψηλότερη 
από ότι από την OHCA, με την επιβίωση εξόδου από το 

νοσοκομείο να αναφέρεται πρόσφατα σε ποσοστά 30 - 
36,6%.422,424,428

Γενική έναντι περιοχικής αναισθησίας. Η συχνότητα εμ-
φάνισης της περιεγχειρητικής καρδιακής ανακοπής κατά 
την διάρκεια της γενικής αναισθησίας (GA) είναι υψηλό-
τερη από εκείνη της τοποπεριοχικής αναισθησίας (RA). 
Σε μια μελέτη από τη Mayo Clinc η συχνότητα εμφάνι-
σης της καρδιακής ανακοπής για ασθενείς που έλαβαν 
γενική αναισθησία ήταν υψηλότερη (σχεδόν 3 φορές 
υψηλότερη, στο 4,3 ανά 10.000) σε σχέση μ’ εκείνους που 
έλαβαν τοποπεριοχική αναισθησία ή αναισθησιολογική 
φροντίδα υπό monitoring. Η επίπτωση όμως μειώθηκε 
σημαντικά κατά τη διάρκεια μιας δεκαετίας.423

Αιτίες της καρδιακής ανακοπής. Τα γενικά αίτια της καρ-
διακής ανακοπής προσδιορίζονται στα:

•  Υπογκαιμία (π.χ. αιμορραγία)
•  Καρδιακής αιτιολογίας
•  Άλλα:

o Φαρμακευτικά (π.χ. μυοχαλαρωτικά)
o Σχετιζόμενα με την αναισθησία

•  Απώλεια του αεραγωγού
•  Αδυναμία αερισμού

o Αναφυλαξία (φάρμακα, προϊόντα αίματος)

Τα συχνότερα αιτία καρδιακής ανακοπής που σχε-
τίζονται με την αναισθησία αφορούν τη διαχείριση του 
αεραγωγού.427,428 Συχνά αίτια επίσης είναι η αδυναμία 
αερισμού, φαρμακευτικές ανεπιθύμητες ενέργειες, επι-
πλοκές που σχετίζονται με τον κεντρικό φλεβικό καθε-
τηριασμό, και περιεγχειρητικό έμφραγμα του μυοκαρδί-
ου.423,429 Στα παιδιά πρόσθετα αίτια είναι: η απόφραξη 
των αεραγωγών από λαρυγγόσπασμο, η υποογκαιμία 
από απώλεια αίματος και η υπερκαλιαιμία από μετάγγιση 
αποθηκευμένου αίματος.430

Σε μη-καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις, η καρδιακή 
ανακοπή που προκαλείται από αιμορραγία είχε την υψη-
λότερη θνησιμότητα, με μόνο το 10,3% των ασθενών 
αυτών που επιβιώνουν για έξοδο από το νοσοκομείο.423 
Οι αρχικοί ρυθμοί ανακοπής κατά τη διάρκεια περιεγ-
χειρητικής καρδιακής ανακοπής που καταγράφονται σε 
μια σειρά της Mayo Clinic ήταν ασυστολία σε 41,7%, VF 
σε 35,4%, PEA σε 14,4% και άγνωστος σε 8,5%. Σε αντί-
θεση με τις γενικές μελέτες της καρδιακής ανακοπής, ο 
ρυθμός που σχετίζεται με την βέλτιστη πιθανότητα επι-
βίωσης για έξοδο από το νοσοκομείο ήταν η ασυστολία 
(43% επιβίωση).423,431
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Διαχείριση της περιεγχειρητικής καρδιακής ανακοπής. 
Κανονικά, οι ασθενείς στο χειρουργείο βρίσκονται υπό 
πλήρες monitoring και ως εκ τούτου θα πρέπει να υπάρ-
χει μικρή ή καθόλου καθυστέρηση στη διάγνωση της 
καρδιακής ανακοπής. Οι ασθενείς υψηλού κινδύνου θα 
έχουν συχνά επεμβατική μέθοδο παρακολούθησης της 
αρτηριακής πίεσης, η οποία θεωρείται ανεκτίμητη σε 
περίπτωση καρδιακής ανακοπής. Αν υπάρχει ισχυρή πι-
θανότητα για καρδιακή ανακοπή, εφαρμόστε αυτοκόλ-
λητα ηλεκτρόδια απινίδωσης πριν από την επαγωγή στη 
αναισθησία, εξασφαλίστε επαρκή φλεβική πρόσβαση 
και προετοιμάστε φάρμακα αναζωογόνησης και υγρά. 
Χρησιμοποιήστε θερμαντικά υγρά και θερμό αέρα για να 
περιορίσετε την περιεγχειρητική υποθερμία και παρακο-
λουθείτε της θερμοκρασίας του ασθενούς.

Σε περίπτωση καρδιακής ανακοπής, ακολουθείστε τον 
αλγόριθμο ALS, αλλά με τις κατάλληλες τροποποιήσεις. 
Ρυθμίστε τη θέση και το ύψος της χειρουργικής τράπεζας 
ή του φορείου για βέλτιστες θωρακικές συμπιέσεις. Η βέλ-
τιστη θέση για την ΚΑΡΠΑ είναι η ύπτια, αλλά είναι δυνα-
τόν να γίνει και σε ασθενείς που είναι σε πρηνή θέση και η 
άμεση στροφή σε μια ύπτια θέση δεν είναι δυνατή.432,433  Οι 
παράγοντες κινδύνου για καρδιακή ανακοπή σε ασθενείς 
που βρίσκονται σε πρηνή θέση περιλαμβάνουν: καρδια-
κές ανωμαλίες σε ασθενείς που υποβάλλονται σε μείζονα 
χειρουργική επέμβαση σπονδυλικής στήλης, υπογκαιμία, 
εμβολή αέρα, εμβύθιση του τραύματος σε υπεροξείδιο του 
υδρογόνου, και απόφραξη στη φλεβική επαναφορά.

Προσδιορισμός των αιτιών. Σε πολλές περιπτώσεις πε-
ριεγχειρητικής καρδιακής ανακοπής η επιδείνωση της 
παθολογίας του ασθενή είναι βαθμιαία και η αιτία της 
καρδιακής ανακοπής είναι γνωστή και ως εκ τούτου η 
ανακοπή είναι αναμενόμενη. Στους ασθενείς που δεν 
ισχύει αυτή η περίπτωση ακολουθήστε τον τυπικό αλγό-
ριθμο ABC για τον εντοπισμό και την αντιμετώπιση των 
αναστρέψιμων αιτιών. Εάν οι ασθενείς επιδεινώνεται, κα-
λέστε άμεσα για βοήθεια από κάποιον ειδικό. Ενημερώ-
στε την περιεγχειρητική ομάδα για την επιδείνωση και 
για την πιθανή επικείμενη καρδιακή ανακοπή, εξασφα-
λίζοντας ότι υπάρχει σε άμεση διαθεσιμότητα βοήθεια με 
επαρκή εκπαίδευση και εμπειρία.
C.      Η Καταστροφική αιμορραγία είναι συνήθως προ-

φανής, αλλά μπορεί να λανθάνει διάγνωσης αν η 
αιμορραγία συμβαίνει κοιλότητα του σώματος (κοι-
λιά, θώρακας) ή σε μαλακούς ιστούς σε ασθενείς 
με πολλαπλά κατάγματα άκρων. Αιμορραγία στη 
λεκάνη και στον οπισθοπεριτοναϊκό χώρο μπορεί 
επίσης να προκαλέσει ταχεία υποογκαιμία και αν 
υπάρχει προεγχειρητική αιμοδυναμική αστάθεια θα 

πρέπει να αποκλειστεί, π.χ. με τη βοήθεια υπερήχων. 
Σε περιπτώσεις όπου η αιμορραγία δεν μπορεί να 
ελεγχθεί χειρουργικά, θα πρέπει να σκεφτείτε την 
πρώιμη επεμβατική ακτινοσκόπηση.

A.      Η απώλεια του αεραγωγού είναι συχνή αιτία πε-
ριεγχειρητικής καρδιακής ανακοπής. Αξιολογήστε 
τον αεραγωγό προσεκτικά πριν την εισαγωγή στην 
αναισθησία. Προετοιμάστε όλον τον εξοπλισμό, 
συμπεριλαμβανομένων της αναρρόφησης και μιας 
χειρουργικής τράπεζας ή ενός φορείου που έχει τη 
δυνατότητα να λάβει θέση Trendelenburg. Βεβαιω-
θείτε ότι ο εξοπλισμός δύσκολου αεραγωγού είναι 
άμεσα διαθέσιμος, και εάν κρίνετε απαραίτητο ενη-
μερώστε την ομάδα σε περίπτωση αποτυχημένης 
διασωλήνωσης. Πάντα να χρησιμοποιείτε καπνο-
γράφο με δυνατότητα κυματομορφής. Τα παιδιά 
είναι ιδιαίτερα επιρρεπή σε απώλεια του αεραγωγού 
λόγω λαρυγγόσπασμου. Βεβαιωθείτε ότι υπάρχει 
διαθέσιμο κάποιο κατάλληλο μυοχαλαρωτικό και 
χορηγήστε το πριν έχει συμβεί σοβαρή υποξαιμία, 
προκειμένου να σπάσει το λαρυγγόσπασμο.

B.     Ο αδιάγνωστος πνευμοθώρακας υπό τάση είναι μια 
εύκολα αντιμετωπίσιμη αιτία καρδιακής ανακοπής. 
Αν και συνήθως σχετίζεται με τραύμα, σκεφτείτε τον 
έγκαιρα σαν αιτία στη διαχείριση όλων των ασθενών 
σε ανακοπή, ιδιαίτερα εκείνων με χρόνια αποφρα-
κτική πνευμονοπάθεια και σοβαρό άσθμα. Η αιφνί-
δια αύξηση των πιέσεων των αεραγωγών μπορεί να 
υποδεικνύει τάση προς πνευμοθώρακα ή πρόβλημα 
στη βατότητα του ενδοτράχειου σωλήνα, σκεφτείτε 
επίσης να το άσθμα και την αναφυλαξία.

C.    Η καρδιαγγειακή κατάρρευση έχει πολλές αιτίες, 
αλλά στο πλαίσιο της περιεγχειρητικής καρδιακής 
ανακοπής, οι συνήθεις αιτίες περιλαμβάνουν υποο-
γκαιμία, αναφυλαξία, και διέγερση του πνευμονογα-
στρικού. Η χρήση του διαθωρακικού υπερηχοκαρ-
διογραφήματος είναι ένα χρήσιμο εργαλείο για τον 
αποκλεισμό καρδιακού επιπωματισμού (αν υπάρχει 
υπόνοια) και για την αξιολόγηση της συσταλτικότη-
τας του μυοκαρδίου και της καρδιακής πλήρωσης. 

Αναφυλαξία. Η συχνότητα εμφάνισης αναφυλαξίας 
ανοσοποιητικής αιτιολογίας κατά τη διάρκεια της αναι-
σθησίας κυμαίνεται από 1 στους 10.000 έως 1 στους 
20.000 ασθενείς.434 Τα φάρμακα του νευρομυϊκού απο-
κλεισμού είναι η συχνότερη αιτία, και σχετίζονται με το 
60% των περιπτώσεων. Η σχετική νοσηρότητα και θνη-
σιμότητα είναι υψηλή, ιδιαίτερα αν υπάρχουν καθυστε-
ρήσεις στη διάγνωση και στην αντιμετώπιση. Η αρχική 
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διαχείριση της αναφυλαξίας ακολουθεί την προσέγγιση 
κατά ABC και τις αρχές διαχείρισης που περιγράφονται 
στο κεφάλαιο για την αναφυλαξία. Η αδρεναλίνη είναι 
το πιο αποτελεσματικό φάρμακο στην αναφυλαξία και 
δίνεται όσο το δυνατόν νωρίτερα. Για του αναισθησιολό-
γους θεωρείται σκόπιμο να χορηγήσουν την αδρεναλίνη 
ενδοφλεβίως. Μπορεί να είναι απαραίτητες επαναλαμ-
βανόμενες δόσεις.

Αν παρά την ορθή αντιμετώπιση της αναφυλαξίας 
προκύψει καρδιακή ανακοπή (βλ αναφυλαξία), συνε-
χίζετε την αναζωογόνηση εφαρμόζοντας τον τυπικό 
αλγόριθμο ALS (βλ ενηλίκων προηγμένη υποστήριξη 
ζωής).168

Συστημακή τοξικότητα των τοπικών αναισθητικών. Η 
καρδιακή ανακοπή είναι μια σπάνια αλλά σαφώς ανα-
γνωρισμένη επιπλοκή της υπερδοσολογίας των τοπικών 
αναισθητικών (LA), ιδιαίτερα μετά από ατυχηματική εν-
δοαγγειακή έγχυση. Η άμεση δράση του LA στα κύττα-
ρα του μυοκαρδίου προκαλεί καρδιαγγειακή κατάρρευ-
ση, συνήθως εντός 1-5 λεπτών από την έγχυση, αλλά η 
έναρξη της δράσης μπορεί να κυμαίνεται από 30sec έως 
όσο 60min.435 Οι τυπικές εκδηλώσεις είναι η σοβαρή 
υπόταση, οι αρρυθμίες και οι επιληπτικές κρίσεις, αλλά η 
διάγνωση μπορεί να τεθεί και εξ αποκλεισμού.436

Η IV έγχυση λιπιδίων έχει χρησιμοποιηθεί ως θερα-
πεία διάσωσης για την αντιμετώπιση της καρδιαγγειακής 
κατάρρευσης και της καρδιακής ανακοπής, αλλά η απο-
τελεσματικότητά της μεθόδου είναι υπό συζήτηση.437 
Εφόσον δεν έχει τεκμηριωθεί κάποια επικινδυνότητα από 
την χρήση του, οι κατευθυντήριες οδηγίες συστήνουν ότι 
το γαλάκτωμα λιπιδίων 20% θα πρέπει να είναι διαθέσιμο 
προς χρήση όπου οι ασθενείς λαμβάνουν μεγάλες δόσεις 
LA (π.χ. χειρουργεία, αίθουσες τοκετών και το τμήμα επει-
γόντων περιστατικών).353,438 Σταματήστε την έγχυση του 
LA και να καλέστε βοήθεια. Εξασφαλίστε και διατηρείστε 
αεραγωγό και εάν είναι απαραίτητο, διασωληνώστε. Χο-
ρηγείστε 100% οξυγόνο και εξασφαλίστε επαρκή αερισμό 
(επί παρουσίας μεταβολικής οξέωσης, ο υπεραερισμός 
μπορεί να βοηθήσει με την αύξηση του pH του πλάσμα-
τος). Ελέγξτε τις επιληπτικές κρίσεις χρησιμοποιώντας 
βενζοδιαζεπίνη, θειοπεντάλη ή προποφόλη. Δώστε μια 
αρχική δόση IV bolus 20% γαλάκτωμα λιπιδίων σε 1,5 
mL/kg σε 1 λεπτό και στη συνέχεια ξεκινήστε μια έγχυση 
15mL/kg/h. Αν δεν έχει επιτευχθεί ROSC σε 5 λεπτά, δι-
πλασιάστε το ρυθμό έγχυσης των λιπιδίων και χορηγήστε 
στο μέγιστο δύο επιπλέον δόσεις λιπιδίων σε διαστήμα-
τα 5 λεπτών έως ότου επιτευχθεί ROSC. Αθροιστικά μην 
υπερβείτε τη μέγιστη δόση των 12Ml/kg.259,260

Διάγνωση της καρδιακής ανακοπής. Η ασυστολία και 
κοιλιακή μαρμαρυγή (VF) θα ανιχνευθούν άμεσα, αλλά 
η έναρξη της PEA μπορεί να μην είναι τόσο προφανής - η 
απώλεια του σήματος παλμικό οξύμετρο και η πολύ χα-
μηλή τιμή τελοεκπνευστικού CO2 είναι καλές ενδείξεις 
και αποτελούν επιταγή για ψηλάφηση του σφυγμού. Μην 
χάνετε χρόνο προσπαθώντας να μετρήσετε την αρτηρια-
κή πίεση με μη-επεμβατική μέθοδο.

Διαχείριση της καρδιακής ανακοπής. Η διαχείριση της 
καρδιακής ανακοπής ακολουθεί τις αρχές του αλγορίθ-
μου ALS. Οι θωρακικές συμπιέσεις σε πρηνή θέση μπο-
ρεί να επιτευχθούν με ή χωρίς αντισταθμιστική πίεση στο 
στέρνο. Σε μια μελέτη με ΚΑΡΠΑ σε πρηνή θέση με αντι-
στάθμιση στο στέρνο από έναν ασκό άμμου σε συσχέτι-
ση με την τυπική εφαρμογή ΚΑΡΠΑ, υψηλότερες τιμές 
μέσης αρτηριακής πίεσης επιτεύχθηκαν με την τεχνική 
σε πρηνή θέση.439 Σκεφτείτε τις καρδιακές μαλάξεις στις 
περιπτώσεις που ο θώρακας είναι ανοιχτός ή η καρδιά εί-
ναι εύκολα προσβάσιμη.

Κοιλιακή μαρμαρυγή. Σε περίπτωση VF, καλέστε για 
απινιδωτή. Αν δεν είναι άμεσα διαθέσιμος, εφαρμόστε 
προκάρδια πλήξη. Αν αυτή δεν είναι αποτελεσματική, 
παρέχετε θωρακικές συμπιέσεις και αερισμό μέχρι να έρ-
θει ο απινιδωτής. Ελέγξτε άμεσα για αναστρέψιμα αίτια – 
η υποξυγοναιμία και η υποογκαιμία θα είναι τα πιο κοινά 
σε αυτή τη φάση.

Ασυστολία/ακραία βραδυκαρδία. Σταματήστε οποια-
δήποτε χειρουργική δραστηριότητα η οποία ενδέχεται 
να προκαλεί υπερδιέγερση του παρασυμπαθητικού - αν 
αυτή είναι η πιθανότερη αιτία – χορηγήστε 0,5mg ατρο-
πίνης IV / IO(όχι 3 mg). Ξεκινήστε ΚΑΡΠΑ και αμέσως 
αναζητήστε άλλες αναστρέψιμες αιτίες. Για μια εντελώς 
ευθεία παύλα στο ΗΚΓ, αποκλείστε το ότι ευθύνεται η 
αποκόλληση κάποιας απαγωγής του monitor.

Άσφυγμη ηλεκτρική δραστηριότητα. Ξεκινήστε ΚΑΡ-
ΠΑ, ενώ διερευνάτε γρήγορα για αναστρέψιμα αίτια της 
PEA. Δώστε υγρά εκτός αν είστε βέβαιοι ότι υπάρχει 
επάρκεια ενδοαγγειακού όγκου. Σταματήστε τη χορή-
γηση αναισθητικών παραγόντων. Ενώ θα απαιτηθεί ένα 
αγγειοσυσπαστικό, σε αυτές τις περιπτώσεις 1mg αδρε-
ναλίνης (όπως προτείνεται από τον τυπικές κατευθυντή-
ριες οδηγίες κατά ALS) μπορεί να είναι δόση υπερβολι-
κή. Χορηγήστε μια μικρότερη δόση αδρεναλίνης (π.χ. 1 
mcg/kg), ή δώστε άλλο αγγειοσυσπαστικό αρχικά. Αν 
αυτό αποτύχει να αποκαταστήσει την καρδιακή παροχή, 
αυξήστε τη δόση ενώ συνεχίζετε να εφαρμόζετε θωρακι-
κές συμπιέσεις και αερισμού.
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Monitoring και επανεκτίμηση κατά την ΚΑΡΠΑ. Σε 
αντίθεση με τις OHCAs όπου το monitoring είναι συ-
χνά περιορισμένο, οι ασθενείς που εμφανίζουν καρδιακή 
ανακοπή στην περιεγχειρητική περίοδο μπορεί συχνά να 
βρίσκονται υπό monitoring μεγάλης ακρίβειας.

Το monitoring επιτρέπει την αξιολόγηση των επιδό-
σεων του διασώστη και την ανταπόκριση του ασθενούς:

• Η απόδοση του διασώστη στην ΚΑΡΠΑ.

Οι αισθητήρες ανάδρασης (π.χ. επιταχυνσιόμετρα) 
βελτιώνουν την παροχή αποτελεσματικών θωρακικών 
συμπιέσεων και να παροτρύνουν τον διασώστη να προ-
σαρμόσουν τις επιδόσεις τους αναλόγως. Σκεφτείτε τη 
χρήση τους εφόσον υπάρχουν διαθέσιμοι. Πληροφορίες 
για την απόδοση μπορεί να ληφθούν και από το επεμ-
βατικό και μη-επεμβατικό monitoring των ζωτικών 
παραμέτρων του ασθενούς και ο διασώστης μέσω του 
monitoring θα πρέπει να έχει άμεση απεικόνιση σ’ αυτά 
τα δεδομένα.

• Η ανταπόκριση του ασθενούς.

Η παρακολούθηση του ασθενούς απαιτεί επαρκή 
φωτισμό και την έκθεση του σώματος. Η μη-επεμβατική 
μέτρηση της πίεσης είναι απίθανο να παρέχει κάποια 
βοήθεια έως ότου επιτευχθεί ROSC, αλλά σε ασθενείς 
με επεμβατική μέθοδο μέτρησης της αρτηριακής πίε-
σης στοχεύετε σε μια διαστολική αρτηριακή πίεση > 25 
mmHg440 και τιτλοποιήστε την σε αυτό το επίπεδο (μετά 
τη βελτιστοποίηση των θωρακικών συμπιέσεων) με τη 
χορήγηση ένα αγγειοσυσπαστικού, εάν είναι απαραίτη-
το. Ο στόχος αυτός βασίζεται στην ομοφωνία εμπειρο-
γνωμόνων από την πειραματικά και περιορισμένα κλινι-
κά δεδομένα.441-443

Η καπνογραφία με κυματομορφή ανήκει στο βασικό 
αναισθησιολογικό monitoring ένα και συνεπώς θα είναι 
άμεσα διαθέσιμο στη διάρκεια μιας περιεγχειρητικής 
καρδιακής ανακοπής. Εκτός από τη χρήση του στους 
ασθενείς με τραχειακή διασωλήνωση όπου είναι ιδιαίτερα 
πολύτιμο για την επιβεβαίωση της σωστής τοποθέτησης 
του τραχειοσωλήνα, μπορεί επίσης να χρησιμοποιηθεί σε 
ασθενείς με υπεργλωττιδικές συσκευές αεραγωγού (αν 
και η διαρροή αέρα μπορεί να περιορίσει την ποσοτική 
αξιολόγηση). Μια τιμή τελοεκπνευστικού διοξειδίου του 
άνθρακα (ETCO2) <1.4 kPa / 10 mmHg υποδηλώνει χα-
μηλή καρδιακή παροχή και διασώστες πρέπει να είναι σε 
θέση να προσαρμόζουν την τεχνική τους για να βελτι-
στοποιήσουν αυτή τη παράμετρο. Μια απότομη σταθε-
ρή αύξηση σε μια φυσιολογική τιμή (4,7-5,4 kPa / 35-40 
mmHg) ή ακόμη υψηλότερη μπορεί να είναι μια ένδειξη 
για ROSC. Βελτιστοποιήστε την ΚΑΡΠΑ για να επιτευ-

χθεί μια ETCO2> 2,7 kPa / 20 mmHg, ενώ αερίζετε τους 
πνεύμονες με συχνότητα περίπου 10 αναπνοές/min, με 
ελάχιστη μόνο ανύψωση του θωρακικού τοιχώματος.440

Ομαδική εργασία. Σε κάθε περίπτωση αναζωογόνη-
σης θα πρέπει να υπάρχει κάποιος ορισμένος επικεφαλής 
της ομάδας ο οποίος θα διευθύνει και θα συντονίζει όλο 
το προσωπικό και τις συνιστώσες της αναζωογόνησης, 
με στόχο την παροχή υψηλής ποιότητας ΚΑΡΠΑ. Σταμα-
τήστε τη χειρουργική επέμβαση εκτός εάν αντιμετωπίζει 
αναστρέψιμη αιτία καρδιακής ανακοπής. Η πρόσβαση 
στον ασθενή και οι ανάγκες αναζωογόνησης μπορεί να 
προϋποθέτει κάλυψη του χειρουργικού πεδίου και από-
συρση της χειρουργικής ομάδας. Δώστε προτεραιότητα 
στα καθήκοντα της ομάδας αναζωογόνησης, εξασφαλίστε 
καλής ποιότητας βασική υποστήριξη ζωής (BLS), προσδι-
ορίστε αναστρέψιμες αιτίες και αποφύγει δραστηριότητες 
δευτερεύουσας σημασίας.440  Εάν ο ασθενής δεν αντα-
ποκρίνεται στις προσπάθειες αναζωογόνησης (δηλαδή 
ETCO2 <2,7kPa/20mmHg), προσπαθήστε να βελτιώσετε 
την ποιότητα της ΚΑΡΠΑ βελτιστοποιώντας: 

(1) το κλάσμα συμπίεσης, (2) το ρυθμό των συμπιέσε-
ων, (3) το βάθος συμπίεσης, (4) την κλίση, και (5), με την 
αποφυγή του υπερβολικού αερισμού.440

Φροντίδα μετά την αναζωογόνηση. Ανάλογα με τις περι-
στάσεις, οι ασθενείς που επιβιώνουν επιτυχώς μετά από 
μία πολύ σύντομης διάρκειας καρδιακή ανακοπή, π.χ. 
ασυστολία από υπερδιέγερση του πνευμονογαστρικού 
μπορεί να μην απαιτεί κάτι περισσότερο από την τυπι-
κή μετεγχειρητική φροντίδα. Όλοι όσοι οι ασθενείς μετά 
από επιτυχή αναζωογόνηση από παρατεταμένη καρδια-
κή ανακοπή θα πρέπει να εισαχθούν σε ΜΕΘ - εκτός αν η 
περεταίρω αντιμετώπισης δεν κρίνεται απαραίτητη. Στις 
περισσότερες περιπτώσεις, η χειρουργική επέμβαση μα-
ταιώνεται (εκτός από τις επεμβάσεις σωστικής σημασίας) 
ώστε ο ασθενής να εισαχθεί στη ΜΕΘ για νοσηλεία μετά 
την αναζωογόνηση. Οι ασθενείς που επιβιώνουν μετά 
από παρατεταμένης διάρκειας καρδιακή ανακοπή μπορεί 
να εμφανίσουν σύνδρομο συστηματικής φλεγμονώδους 
αντίδρασης (SIRS) με κίνδυνο εξέλιξης σε πολυοργανι-
κή ανεπάρκεια. Απαραίτητη θα είναι η βελτιστοποίηση 
της μέσης αρτηριακής πίεσης, της οξυγόνωσης και του 
αερισμού. Οι ασθενείς αυτοί μπορεί να έχουν υποστεί μια 
σημαντικού βαθμού εγκεφαλική βλάβη. Ορισμένοι μπο-
ρεί να είναι κατάλληλοι για τη στοχευμένη διαχείριση 
της θερμοκρασίας, αλλά αυτό απαιτεί προσεκτική σκέ-
ψη, δεδομένης της έλλειψης στοιχείων για την εφαρμογή 
αυτής της θεραπείας κατά την περιεγχειρητική καρδιακή 
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ανακοπή. Η ενεργός αιμορραγία σίγουρα θα αποτελέσει 
αντένδειξη για την εισαγωγή σε ήπια υποθερμία, αλλά 
τουλάχιστον σε όλες τις περιπτώσεις πάρτε μέτρα πρό-
ληψης για τον πυρετό. Αποφύγετε την υπερθερμίας, από 
σύνδρομο υπερθέρμανσης μετα-καρδιακή ανακοπή444 
είναι σημαντικό για τη βελτιστοποίηση της νευρολογι-
κής έκβασης.

Αποφάσεις για μη-έναρξη αναζωογόνησης. Οι ασθενείς 
με αποφάσεις DNAR που προσκομίζονται για χειρουρ-
γική επέμβαση αποτελούν ένα δίλημμα για τον αναι-
σθησιολόγο. Τα αναισθητικά θα προκαλέσουν καρδιαγ-
γειακή αστάθεια, πολλές από τις συνήθεις παρεμβάσεις 
που διενεργούνται θα μπορούσαν να θεωρηθούν ως πα-
ρεμβάσεις αναζωογόνησης, και για μια περιεγχειρητική 
καρδιακή ανακοπή οι πιθανότητες επιβίωσης είναι μεγα-
λύτερες από μια ενδονοσοκομειακή καρδιακή ανακοπή ή 
από μια ανακοπή γενικά. Εξετάστε κάθε περίπτωση βά-
σει των ιδιαιτεροτήτων της και συζητήστε με τον ασθενή 
ή/και τους συγγενείς. Μερικοί ασθενείς μπορεί να επιθυ-
μούν την ισχύ μιας απόφασης DNAR, παρά τον αυξημέ-
νο κίνδυνο μιας καρδιακής ανακοπής και τη παρουσία 
δυνητικά αναστρέψιμων αιτιών. Άλλοι θα ζητήσει την 
προσωρινή αναστολή της απόφασης DNAR. Συζητήστε 
και συμφωνήστε σχετικά με το χρόνο κατά τον οποίο θα 
επανισχύσει η απόφαση DNAR.445

Καρδιακή ανακοπή μετά από καρδιοχειρουργική επέμβαση
Εισαγωγή. Η καρδιακή ανακοπή μετά από μείζονα καρ-
διοχειρουργική επέμβαση είναι σχετικά συχνή στην 
άμεση μετεγχειρητική φάση, με συχνότητα εμφάνισης 
0,7 - 8%.446-455 Αν και μπορεί να εμφανιστεί αιφνιδίως 
σε σταθερούς ασθενείς,452 συνήθως προηγείται μια επι-
δείνωση της παθολογίας του ασθενή.456 Συνήθως υπάρ-
χουν συγκεκριμένες αιτίες καρδιακής ανακοπής, όπως ο 
επιπωματισμός, η υποογκαιμία, η ισχαιμία του μυοκαρ-
δίου, ο πνευμοθώρακας υπό τάση, ή αποτυχία βηματο-
δότησης. Όλα αυτά είναι δυνητικά αναστρέψιμα και αν 
αντιμετωπιστεί έγκαιρα η καρδιακή ανακοπή μετά από 
καρδιακή χειρουργική επέμβαση έχει ένα σχετικά υψη-
λό ποσοστό επιβίωσης. Κλειδί για την επιτυχή ανάνηψη 
της καρδιακής ανακοπής σε αυτούς τους ασθενείς είναι η 
αναγνώριση της ανάγκης να διενέργεια επείγουσας και 
έγκαιρης επαναδιάνοιξης του στέρνου, ιδίως στα πλαίσια 
επιπωματισμού ή αιμορραγίας, όπου οι εξωτερικές θωρα-
κικές συμπιέσεις μπορεί να είναι αναποτελεσματικές.

Ξεκινώντας την ΚΑΡΠΑ. Αν διαγνωστεί VF ή ασυστολία, 
εφαρμόστε άμεσα εξωτερική απινίδωση ή προσωρινή 

επείγουσα βηματοδότηση σε ρύθμιση μέγιστου εύρους. 
Διαφορετικά ξεκινήστε αμέσως εξωτερικές θωρακικές 
συμπιέσεις σε ασθενείς που στο monitoring δείχνουν 
απουσία καρδιακής παροχής. Επιβεβαιώστε την αποτε-
λεσματικότητα των συμπιέσεων κοιτάζοντας την αρτη-
ριόγραμμα, με στόχο να επιτευχθεί μια συστολική αρτη-
ριακή πίεση> 60mmHg [Εταιρεία Θωρακοχειρουργών 
(Society of Thoracic Surgeons -  STS) Κλινικές κατευθυ-
ντήριες οδηγίες υπό συγγραφή - προσωπική επικοινωνία 
με Joel Dunning] και διαστολική αρτηριακή πίεση > 25 
mmHg440 με ρυθμό 100-120/min. Αδυναμία επίτευξης 
αυτού του στόχου με εξωτερικές θωρακικές συμπιέσεις 
υποδηλώνει καρδιακό επιπωματισμό ή ακραία υποογκαι-
μία και είναι πιθανή η ανάγκη για διενέργεια επείγουσας 
επαναδιάνοιξης του στέρνου.

Σκεφτείτε άλλες αναστρέψιμες αιτίες:

• Υποξυγοναιμία - ελέγξτε τη θέση του τραχειοσωλήνα, 
αερίστε με 100% οξυγόνο.
• Πνευμοθώρακας υπό τάση - ελέγξτε τη θέση της τρα-
χείας, ακροάστε για είσοδο αέρα.
• Ανεπάρκεια βηματοδότησης - ελέγξτε τη λειτουργικό-
τητα και την καλωδίωση του βηματοδότη. Σε ασυστο-
λία, δευτερογενή από απώλεια της καρδιακής βηματοδό-
τησης, οι θωρακικές συμπιέσεις μπορούν προς στιγμήν 
να καθυστερήσουν έως ότου αποκατασταθεί χειρουργι-
κά η εισαγωγή καλωδίων ώστε γρήγορα να επιτευχθεί 
επανέναρξη της βηματοδότησης (DDD στα 100/min σε 
μέγιστο εύρος).

Απινίδωση. Υπάρχει η ανησυχία ότι οι εξωτερικές θωρα-
κικές συμπιέσεις μπορούν να προκαλέσουν κάκωση του 
στέρνου ή καρδιακή βλάβη.457-460 Στη καρδιοχειρουργι-
κή ΜΕΘ, ένας ασθενής που υπό άμεση παρακολούθηση 
και monitoring παρουσιάζει VF/pVT καρδιακή ανα-
κοπή, θα πρέπει να αντιμετωπίζεται άμεσα με έως τρεις 
γρήγορες διαδοχικές (συστάδα) απινιδώσεις. Τρία απο-
τυχημένα σοκ στη καρδιοχειρουργική επέμβαση φάση, 
θα πρέπει να υποδεικνύουν την ανάγκη για επείγουσα 
επαναδιάνοιξη του στέρνου. Εάν έχει επιτευχθεί επανα-
διάνοιξη του στέρνου, περαιτέρω απινίδωση, όπως ανα-
φέρεται στο καθολικό αλγόριθμο, θα πρέπει να γίνεται με 
εσωτερικά ηλεκτρόδια στα 20J.461,462

Φάρμακα επειγόντων. Χρησιμοποιήστε την αδρεναλίνη 
πολύ προσεκτικά και τιτλοποιήστε τη δράση της (IV δό-
σεις έως 100 mcg σε ενήλικες). Σκεφτείτε την αμιωδαρό-
νη 300mg σε ασθενείς με ανθεκτικό απινιδώσιμο ρυθμό 
(VF/pVT), αλλά μη καθυστερείτε την επαναδιάνοιξη 
του στέρνου. Η ατροπίνη δεν συνιστάται στην ασυστο-
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λία όπου θα πρέπει να εφαρμοστεί προσωρινή ή εξωτερι-
κή βηματοδότηση.

Επείγουσα επαναδιάνοιξη του στέρνου. Αυτή είναι μια 
τεχνική συνυφασμένη με την αναζωογόνηση μετά από 
καρδιοχειρουργική επέμβαση, εφόσον όλες οι αναστρέ-
ψιμες αιτίες έχουν αποκλειστεί. Μόλις εξασφαλιστεί ο 
αεραγωγός  και ο αερισμός είναι επαρκής, και εφ’ όσον 
τρεις προσπάθειες απινίδωσης απέτυχαν σε VF/pVT, δι-
ενεργείστε χωρίς καθυστέρηση επείγουσα επαναδιάνοι-
ξη του στέρνου. Η επείγουσα επαναδιάνοιξη του στέρ-
νου ενδείκνυται επίσης σε ασυστολία ή PEA, όταν άλλες 
θεραπείες έχουν αποτύχει, και θα πρέπει να διενεργείται 
εντός 5 λεπτών από την καρδιακή ανακοπή από οποιον-
δήποτε διαθέτει την κατάλληλη εκπαίδευση.

Αυτές οι κατευθυντήριες οδηγίες είναι επίσης κα-
τάλληλες και για ασθενείς μετά από καρδιοχειρουργική 
επέμβαση χωρίς στερνοτομή, αλλά οι χειρουργοί που 
φέραν σε πέρας αυτές τις επεμβάσεις θα πρέπει να έχουν 
ήδη κάνει σαφείς τις οδηγίες τους για την επαναδιάνοιξη 
του στέρνου σε περίπτωση ανακοπής.

Οι ειδικοί προβληματισμοί σχετικά με την αντιμε-
τώπιση ασθενών με συσκευές κοιλιακής υποβοήθησης 
(VADs) περιγράφονται στην ενότητα που αφορά τους 
ειδικούς ασθενείς (βλέπε ασθενείς με συσκευές κοιλια-
κής υποβοήθησης).

Καρδιακή ανακοπή στο αιμοδυναμικό εργαστήριο
Καρδιακή ανακοπή μπορεί να συμβεί κατά την δι-

άρκεια διαδερμικής στεφανιαίας παρέμβασης (PCI) για 
έμφραγμα του μυοκαρδίου με ST-ανάσπαση (STEMI) ή 
μη-STEMI, αλλά μπορεί επίσης να αποτελεί επιπλοκή 
αγγειογραφίας όπως από ενσφήνωση καθετήρα, εμβολή 
από αέρα ή θρόμβο στη στεφανιαία αρτηρία, τρώση του 
χιτώνα της στεφανιαίας αρτηρίας από το άκρο του κα-
θετήρα αγγειογραφίας ή από επιπωματισμό που προκα-
λείται από διάτρηση της στεφανιαίας αρτηρίας κατά τη 
διενέργεια της διαδικασίας. Οι περισσότερες επιπλοκές 
θα οδηγήσουν σε VF με άμεση ανάγκη για απινίδωση. 
Για το λόγο αυτό, οι ασθενείς πρέπει να είναι υπό συνεχές 
monitoring και ένας απινιδωτής θα πρέπει να είναι δια-
θέσιμος στον χώρο του αγγειογράφου. Στους ασθενείς 
υψηλού κινδύνου μπορούν να τοποθετούνται από την 
αρχή της διαδικασίας ακτινοδιαυγαστικά αυτοκόλλητα 
ηλεκτρόδια απινίδωσης.

Σε αυτή την ειδική φάση σε μια αιφνίδια VF που εμ-
φανίζεται στο monitor, προτείνεται η άμεση απάντηση 
με απινίδωση χωρίς να προηγηθούν θωρακικές συμπιέ-
σεις. Καθώς ο ασθενής μπαίνει πρώιμα σε φάση ηλεκτρι-

κής καρδιακής ανακοπής - σε αντίθεση με τις κατευθυ-
ντήριες οδηγίες για τις OHCAs που αντιμετωπίζονται 
χωρίς monitoring - το αποτέλεσμα της απινίδωσης (ανα-
στροφή της VF και ROSC) μπορεί να προσδιοριστεί πριν 
την έναρξη θωρακικών συμπιέσεων. Εάν απαιτείται, επί 
αποτυχίας της ή επί άμεσης υποτροπής της VF, η άμεση 
απινίδωση μπορεί να επαναληφθεί μέχρι και δύο φορές.

Αν VF επιμένει μετά τις πρώτες τρεις απινιδώσεις ή 
αν δεν αποκαθίσταται άμεσα επιβεβαιωμένη ROSC, οι 
θωρακικές συμπιέσεις και οι εμφυσήσεις πρέπει να ξεκι-
νήσουν χωρίς περαιτέρω καθυστέρηση και η αντιμετώ-
πιση της αιτίας για το ανεπίλυτο πρόβλημα επιδιώκεται 
με περαιτέρω στεφανιογραφία. Είναι εξαιρετικής σημα-
σίας οι θωρακικές συμπιέσεις να μην διακόπτονται για 
την αγγειογραφία. Στο τραπέζι του αγγειογράφου με 
τις οθόνες προβολής πάνω από τον ασθενή, η παροχή 
θωρακικών συμπιέσεων επαρκούς βάθους και ρυθμού 
είναι σχεδόν αδύνατη και εκθέτει τους διασώστες σε κίν-
δυνο ακτινοβολίας. Ως εκ τούτου, η έγκαιρη μετάβαση 
σε χρήση συσκευής μηχανικών θωρακικών συμπιέσεων 
συνιστάται έντονα.247,463 Εάν το πρόβλημα δεν είναι επι-
λυθεί ταχύτατα, υπάρχει τεκμηρίωση πολύ χαμηλής ποι-
ότητας που υποστηρίζει - ως μια στρατηγική διάσωσης 
- τη χρήση εξωσωματικής υποστήριξης της ζωής (ECLS) 
εάν υπάρχει υποδομή διαθέσιμη, και κατά πάσα πιθανό-
τητα πρέπει να προτιμάται έναντι της εφαρμογής ενδο-
αορτικού ασκού (ΙΑΒΡ).464 Δεν υπάρχει κανένα στοιχείο 
που να συστήσει την υποστήριξη του κυκλοφορικού με 
την αντλία Impella μόνο κατά τη διάρκεια της καρδιακής 
ανακοπής.

Εάν η καρδιακή ανακοπή προκαλείται από μη-
απινιδώσιμο ρυθμό, η άμεση εφαρμογή  διαθωρακικής 
ηχοκαρδιογραφίας πρέπει να προσδιορίσει περικαρδιακό 
επιπωματισμό ή άλλες συνθήκες.

Καρδιακή ανακοπή σε μια μονάδα αιμοκάθαρσης
Εισαγωγή. Ο αιφνίδιος καρδιακός θάνατος είναι η συνη-
θέστερη αιτία θανάτου σε ασθενείς που υποβάλλονται 
σε αιμοκάθαρση και συνήθως προηγούνται κοιλιακές 
αρρυθμίες.465 Στους ασθενείς σε αιμοκάθαρση, η υπερ-
καλιαιμία συμβάλλει στο 2-5% των θανάτων466 και σαν 
αιτία, αντιπροσωπεύει έως και το 24% των περιπτώσεων 
επείγουσας αιμοκάθαρσης.467 Η συχνότητα της καρδια-
κής ανακοπής είναι υψηλότερη από κατά την πρώτη συ-
νεδρία αιμοκάθαρσης της εβδομάδας (δηλαδή Δευτέρα 
ή την Τρίτη), επειδή οι διαταραχές υγρών και ηλεκτρο-
λυτών κορυφώνονται το Σαββατοκύριακο.468 Πρωταρ-
χική πρόληψη της καρδιακής ανακοπής σε ασθενείς σε 
αιμοκάθαρση περιλαμβάνει την αποφυγή των dialysate 
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διαλυμάτων χαμηλού καλίου και σωστή λήψη της φαρ-
μακευτικής αγωγής, π.χ. β-αναστολείς ή αναστολείς του 
μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης.465  Υπάρχει 
μικρή τεκμηρίωση για να κατευθύνει την αντιμετώπιση 
της καρδιακής ανακοπής κατά τη διάρκεια της αιμοκά-
θαρσης, αν και έχουν προταθεί κάποιοι ειδικοί προβλη-
ματισμοί.469

Αρχικά βήματα.

•  Καλέστε την ομάδα αναζωογόνησης και ζητήστε αμέ-
σως τη βοήθεια ειδικού.

•  Ακολουθήστε τον γενικό αλγόριθμο ALS.
•  Αναθέστε σε εκπαιδευμένη νοσηλεύτρια αιμοκάθαρσης 

να χειριστεί τη συσκευή αιμοκάθαρσης.
•  Σταματήστε την υπερδιήθηση (δηλαδή την αφαίρεση 

υγρών) και δώστε bolus υγρά.
•  Επιστρέψτε στον ασθενή τον όγκο αίματος που βρίσκε-

τε στο κύκλωμα και αποσυνδέστε την συσκευή αιμο-
κάθαρσης.

•  Ελευθερώστε την γραμμή της αιμοκάθαρσης χρησιμο-
ποιήσετε την για χορήγηση φαρμάκων.

•  Προσοχή στις υγρές επιφάνειες (δηλαδή τα μηχανήμα-
τα αιμοκάθαρσης μπορεί να έχουν διαρροή).

•  Ελαχιστοποιήστε τις καθυστερήσεις για απινίδωση.

Τροποποιήσεις στην καρδιοπνευμονική αναζωογόνηση.
Απινίδωση. Ο απινιδώσιμος ρυθμός (VF/pVT) είναι 

συχνότερος σε ασθενείς που υποβάλλονται σε αιμοκά-
θαρση.465,470,471 απ’ ότι στον γενικό πληθυσμό.472,473  Η 
ασφαλέστερη μέθοδος για απινίδωση κατά τη διάρκεια 
της αιμοκάθαρσης απαιτεί περαιτέρω μελέτη. Οι περισ-
σότεροι κατασκευαστές συσκευών αιμοκάθαρσης προ-
τείνουν την αποσύνδεση από τη συσκευή πριν την απι-
νίδωση.474 Εξοικειωθείτε με τις συσκευές αιμοκάθαρσης 
που βρίσκονται στο νοσοκομείο σας και ελέγξετε εάν 
οι προδιαγραφές τους επιτρέπουν χρήση απινιδωτή με 
ασφάλεια, σύμφωνα με τα πρότυπα της Διεθνούς Ηλε-
κτροτεχνικής Επιτροπής (IEC). Στα κέντρα αιμοκάθαρ-
σης που λειτουργούν αποκλειστικά με νοσηλευτικό προ-
σωπικό, οι αυτόματοι εξωτερικοί απινιδωτές μπορεί να 
διευκολύνουν την έγκαιρη απινίδωση εφ όσον υπάρχει 
κατάλληλη εκπαίδευση.475

Αγγειακή πρόσβαση. Χρησιμοποιήστε την αγγειακή 
πρόσβαση της αιμοκάθαρσης σε καταστάσεις απειλητι-
κές για τη ζωή και σε καρδιακή ανακοπή.469

Δυνητικά αναστρέψιμες αιτίες. Όλες οι συνήθεις 
αναστρέψιμες αιτίες (4Hs και 4Ts) ισχύουν και για τους 
ασθενείς σε αιμοκάθαρση. Οι διαταραχές ηλεκτρολυτών, 
ιδιαίτερα η υπερκαλιαιμία (βλ υπο-/υπερκαλιαιμία και 

άλλες διαταραχές ηλεκτρολυτών), και η υπερφόρτωση 
με υγρά (π.χ. πνευμονικό οίδημα) είναι οι πιο κοινές αι-
τίες.

Φροντίδα μετά την αναζωογόνηση. Αιμοκάθαρση μπορεί 
να απαιτείται από την πρώιμη περίοδο μετά την αναζω-
ογόνηση ανάλογα με την ογκαιμία και τους βιοχημικούς 
δείκτες του ασθενούς. Βασική είναι η μεταφορά του 
ασθενούς σε εγκατάσταση με δυνατότητα αιμοκάθαρ-
σης (δηλαδή μονάδα εντατικής θεραπείας ή νεφρική μο-
νάδα υψηλής εξάρτησης).

Καρδιακή ανακοπή στο οδοντιατρείο.
Εισαγωγή. Τα επείγοντα οδοντιατρικά περιστατικά περι-
λαμβάνουν μια ποικιλία καταστάσεων που κυμαίνονται 
από ψυχοσωματικές διαταραχές από το φόβο και άγχος 
έως απειλητικές για τη ζωή καταστάσεις που απαιτούν 
άμεσες σωστικές παρεμβάσεις. Η καρδιακή ανακοπή 
στην πρωτοβάθμια οδοντιατρική φροντίδα είναι σπάνια, 
με συχνότητα εμφάνισης 0,002 έως 0,011 περιστατικά 
ανά οδοντίατρο ανά έτος.476-478

Οι πιο συχνές επείγουσες καταστάσεις περιλαμβά-
νουν προσυγκοπικά ή συγκοπικά επεισόδια λόγω παρα-
συμπαθητικοτονίας, ορθοστατική υπόταση, υπερτασική 
κρίση, υπεραερισμό, επιληπτικές κρίσεις, αλλεργικές 
αντιδράσεις μέτριας βαρύτητας, υπογλυκαιμία, και στη-
θάγχη.476,479 Η πλειοψηφία των οδοντιάτρων απάντη-
σαν ότι μπορούσαν να φέρουν σε πέρας την αρχική αντι-
μετωπίση των κοινών επειγουσών καταστάσεων, ενώ 
πολλοί δεν αισθάνονταν ικανοί να αντιμετωπίσουν την 
αναφυλαξία, το έμφραγμα του μυοκαρδίου ή την καρδια-
κή ανακοπή.476,477

Η καρδιακή ανακοπή που συμβαίνει σε οδοντιατρική 
επέμβαση είναι συμβάν που γίνεται αντιληπτό από επαγ-
γελματίες υγείας οι οποίοι έχουν καθήκον να το αντιμε-
τωπίσουν και οφείλουν να έχουν επάρκεια για παροχή 
ΚΑΡΠΑ.

Αίτια καρδιακής ανακοπής. Οι αιτίες της καρδιακής ανα-
κοπής σχετίζονται συνήθως με προϋπάρχοντα συνοδά 
νοσήματα ή επιπλοκές της οδοντιατρικής επέμβασης. Οι 
απειλητικές για τη ζωή καταστάσεις προκύπτουν συνή-
θως από έμφραγμα του μυοκαρδίου, επιληπτικές κρίσεις 
grand mal ή επιδείνωση του άσθματος. Οι οδοντιατρικές 
επεμβάσεις μπορεί να προκαλέσουν απώλεια της βατό-
τητας του αεραγωγού που σχετίζεται με πρωτογενή πα-
θολογία ή επιπλοκές της διαδικασίας (π.χ. αιμορραγία, 
εκκρίσεις, οίδημα ιστών). Ο κίνδυνος πνιγμονής είναι 
σπάνιος, με αναφερόμενη συχνότητα 0,07 έως 0,09 περι-
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πτώσεις ανά οδοντίατρο ετησίως.476,477 Η συνυπάρχου-
σα καταστολή είναι ένας επιπρόσθετος κίνδυνος σε αυτές 
τις περιπτώσεις, αν και παροχή οδοντιατρικής φροντίδας 
με συνδυασμό τοπικής αναισθησίας και καταστολής έχει 
άριστα αποτελέσματα καταγεγραμμένα όσον αφορά την 
ασφάλεια.480,481

Αν και απειλητικές για τη ζωή καταστάσεις αναφυ-
λαξίας είναι σπάνιες, δεν παύουν να αποτελούν μια κα-
ταγεγραμμένη αιτία θανάτου κατά τη διάρκεια οδοντι-
ατρικών επεμβάσεων. Εκτός από την στοματικό διάλυμα 
χλωρεξιδίνη, άλλες κοινές αιτίες μπορεί να περιλαμβά-
νουν την πενικιλίνη και το latex. Η αναφυλαξία στα το-
πικά αναισθητικά είναι πολύ σπάνια και μία αντίδραση 
σε αυτή την κατηγορία φαρμάκου συνήθως οφείλεται 
σε ατυχηματική ενδοφλέβια χορήγηση του διαλύματος 
που συμπεριέχει και αδρεναλίνη. Αληθινή αναφυλαξία 
(όλα τα αίτια) εμφανίζεται μόνο σε 0,004 έως 0,013 πε-
ριπτώσεις ανά οδοντίατρο ανά έτος, σε σύγκριση με τα 
στεφανιαία συμπτώματα (στηθάγχη ή έμφραγμα του μυ-
οκαρδίου) που εμφανίζονται σε  συχνότητα 0,15 έως 0,18 
περιπτώσεις ανά έτος.476,477

Αντιμετώπιση της καρδιακής ανακοπής. Συνιστώνται οι 
ακόλουθες τροποποιήσεις στην αρχική  ακολουθία ενερ-
γειών σε συμβεί καρδιακής ανακοπής σε οδοντιατρική 
καρέκλα:

•  Σε περίπτωση αιφνίδιας απώλειας συνείδησης, καλέστε 
αμέσως για βοήθεια.

•  Κοιτάξτε μέσα στο στόμα του θύματος. Ελέγξτε και 
αφαιρέστε όλα τα στερεά υλικά από τη στοματική κοι-
λότητα (π.χ. διαστολέα, σωλήνα αναρρόφησης, ταμπόν, 
κλπ). Η πρόληψη της απόφραξης των αεραγωγών πρέ-
πει να προηγηθεί της τοποθέτηση του ασθενούς σε 
ύπτια θέση.

•  Ξαπλώστε την οδοντιατρική καρέκλα σε μια πλήρως 
οριζόντια θέση. Η καρδιακή παροχή μπορεί να αποκα-
τασταθεί εάν η μειωμένη φλεβική επαναφορά ή η αγ-
γειοδιαστολή έχουν προκαλέσει απώλεια συνείδησης, 
π.χ. παρασυμπαθητικοτονία, ορθοστατική υπόταση. Σε 
αυτούς τους ασθενείς, η ανύψωση των κάτω άκρων και 
/ ή τοποθέτηση του ασθενή Trendelenburg μορεί επί-
σης να βοηθήσει.

•  Ταυτόχρονα απελευθερώστε τον αεραγωγό και να 
ελέγξετε την αναπνοή (βλέπω, ακούω, αισθάνομαι). Αν 
η αναπνοή δεν είναι κανονική ή απούσα, υποθέστε καρ-
διακή ανακοπή μέχρις αποδείξεως του εναντίου. Στείλ-
τε κάποιον να φέρει έναν AED εάν υπάρχει διαθέσιμος.

•  Ορισμένες αναφορές περιστατικών περιγράφουν επι-
τυχή ΚΑΡΠΑ που διεξήχθη με τον ασθενή να παρα-

μένει πάνω στην οδοντιατρική καρέκλα.482,483 Μικρές 
μελέτες προσομοίωσης συγκρίνοντας την αποτελε-
σματικότητα της ΚΑΡΠΑ πάνω σε μια οδοντιατρική 
καρέκλα και στο πάτωμα ανέφεραν είτε χαμηλότερη 
είτε ισοδύναμης ποιότητας ΚΑΡΠΑ.484-487 Ωστόσο, ο 
ασθενής δεν πρέπει να μετακινηθεί από την οδοντια-
τρική καρέκλα, λόγω του κινδύνου τραυματισμού τόσω 
του ασθενούς όσο και του διασώστη και λόγω του πε-
ριορισμένου χώρου που πιθανώς να είναι διαθέσιμο 
στο πάτωμα δίπλα στον ασθενή.482,483 Βεβαιωθείτε ότι 
η οδοντιατρική καρέκλα είναι πλήρως ξαπλωμένη σε 
οριζόντια θέση, υποστηρίξτε την κεφαλή της καρέκλας 
τοποθετώντας από κάτω ένα σκαμνί για να αυξηθεί η 
σταθερότητα, και ξεκινήστε θωρακικές συμπιέσεις αμέ-
σως.482,484

•  Εάν χρησιμοποιείτε monitoring για την παρακολού-
θηση της ποιότητας ΚΑΡΠΑ σε μια οδοντιατρική κα-
ρέκλα, εκείνοι που χρησιμοποιούν επιταχυνσιόμετρα 
μπορεί να υπερεκτιμούν το βάθος των συμπιέσεων.488

•  Ακολουθήστε την τυπική αναλογία συμπίε-
σης:αερισμού για ενήλικες και παιδιά. Σκεφτείτε την 
τεχνική της ΚΑΡΠΑ με προσέγγισης πάνω από το κε-
φάλι αν η πρόσβαση εκατέρωθεν του θώρακα είναι πε-
ριορισμένη.489-492

•  Διατηρείστε τον αεραγωγό και αερίστε τον ασθενή με 
συσκευή AMBU μεαποθεματικό ασκό, χρησιμοποιώ-
ντας την τεχνική με τα δύο χέρια, αν είναι απαραίτητο. 
Αν ο χειριστής έχει την εξοικείωση, μπορεί να εισαχθεί 
συσκευή υπεργλωττιδικού αεραγωγού, αλλά διασωλή-
νωση της τραχείας δεν είναι μια παρέμβαση που συνί-
σταται ή απαιτείται από τους οδοντιάτρους και θα πρέ-
πει να αποφεύγεται.

•  Ενεργοποιήστε τον απινιδωτή και ακολουθήστε τις 
οδηγίες. Δώστε το πρώτο σοκ, το συντομότερο δυνα-
τόν, εάν ενδείκνυται.

•  Συνεχίστε με ΚΑΡΠΑ έως ότου φανούν σημεία ζωής, ή 
έως ότου παραδώσετε τον ασθενή στην ειδική ομάδα 
αναζωογόνησης (βλ βασική υποστήριξη ζωής ενηλίκων 
και αυτοματοποιημένη εξωτερική απινίδωση).493

Εξοπλισμός και εκπαίδευση. Ακολουθήστε εθνικές κατευ-
θυντήριες οδηγίες για τον συνιστώμενο εξοπλισμό για 
την αντιμετώπιση επείγουσας ιατρικής κατάστασης σε 
οδοντιατρείο.478 Ο βασικός εξοπλισμός αναζωογόνησης 
θα πρέπει να είναι άμεσα διαθέσιμος σε όλες τις οδοντι-
ατρικές εγκαταστάσεις πρωτοβάθμιας φροντίδας υγείας, 
συμπεριλαμβανομένης της αναρρόφησης, της συσκευής 
AMBU με προσωπίδα αερισμού, το οξυγόνο, και κιτ φαρ-
μάκων επειγόντων.494,495 Ο ρόλος της έγκαιρης απινίδω-
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σης πρέπει να τονιστεί για να αυξηθεί η διαθεσιμότητα 
των AED σε οδοντιατρεία482,496 η οποία εξακολουθεί να 
παραμένει μη-ικανοποιητική, και στην  Ευρώπη κυμαίνε-
ται 0,5-2,6% 497,498  και 11% στις Ηνωμένες Πολιτείες.499 
Συνιστούμε ότι όλες οι οδοντιατρικές εγκαταστάσεις που 
παρέχουν κλινική φροντίδα να έχουν άμεση πρόσβαση 
σε έναν AED, με όλο το προσωπικό να είναι εκπαιδευμέ-
νο στη χρήση του. Προηγμένος εξοπλισμός και ειδική εκ-
παίδευση απαιτείται, αν στα οδοντιατρεία εφαρμόζονται  
τεχνικές αναλγησία ή καταστολής.478,500 Σε ασθενείς με 
βηματοδότες, παρακολούθηση του ΗΚΓ και η άμεση δι-
αθεσιμότητα απινιδωτή συνιστάται εφόσον χρησιμοποι-
ούνται ηλεκτρικές συσκευές (π.χ. διαθερμία, ηλεκτρικοί 
στιλβωτές, κλπ).482

Υπάρχει δικαίως μια γενική προσδοκία ότι οι οδοντί-
ατροι και όλοι οι άλλοι επαγγελματίες της οδοντιατρικής 
περίθαλψης θα πρέπει να είναι ικανός στο να διαχειρι-
στούν μια καρδιοαναπνευστική ανακοπή. Ωστόσο, μόνο 
το 0,2-0,3% των οδοντιάτρων έχει εμπειρία στην αντιμε-
τώπιση ασθενούς με καρδιακή ανακοπή,476,479,501  και η 
κατάρτισή τους στην ΚΑΡΠΑ ποικίλλει σημαντικά με-
ταξύ των χωρών.476,477,501-503 Η διατήρηση γνώσεων και 
ικανοτήτων για την αντιμετώπιση επείγουσας ιατρικής 
κατάστασης πρέπει να είναι ένα σημαντικός τομέας της 
εκπαίδευσης των οδοντιάτρων. Όλοι οι επαγγελματίες 
οδοντιατρικής περίθαλψης θα πρέπει να υποβάλλονται 
σε ετήσια πρακτική εξάσκηση στην αναγνώριση και στη 
διαχείριση των ιατρικών καταστάσεων έκτακτης ανά-
γκης, καθώς και στην εφαρμογή ΚΑΡΠΑ, συμπεριλαμ-
βανομένων των βασικών γνώσεων για τη διαχείριση του 
αεραγωγών και τη χρήση ενός AED.478

Καρδιακή ανακοπή σε οχήματα μεταφοράς
Επείγουσες καταστάσεις εν πτήσει
Εισαγωγή. Ετησίως στην υφήλιο, 3,2 δισεκατομμύρια 
επιβάτες πετούν με επιβατικές αεροπορικές εταιρείες. 
Η συχνότητα εμφάνισης της εν πτήσει επείγουσας ια-
τρικής κατάστασης έχει αναφερθεί να είναι ένα συμβάν 
ανά 10,000-40,000 επιβάτες.504,505  Η πιθανότητα του-
λάχιστον ενός ιατρικού περιστατικού φτάνει το 95% 
μετά από 24 διηπειρωτικές πτήσεις.505 Οι περισσότερες 
από τις υποθέσεις αφορούν μεσήλικες.506 Δύο μεγάλες 
μελέτες πρόσφατα εξέτασαν περισσότερες από 22.000 
επείγουσες καταστάσεις εν πτήσει από πέντε αμερικα-
νικές και δύο ευρωπαϊκές αεροπορικές εταιρείες. Τα πιο 
συνήθη ιατρικά προβλήματα ήταν συγκοπική ή η προσυ-
γκοπική κατάσταση (37,4-53,5%), συμπτώματα από το 
αναπνευστικό (12,1%), γαστρεντερικά προβλήματα (8.9 

- 9.5%), και καρδιακές παθήσεις (4.9 - 7.7%) με κάποιες 
παραλλαγές ανάλογα τις αεροπορικές εταιρείες.504,507 

Χειρουργικά προβλήματα (π.χ. εν τω βάθει φλεβοθρόμ-
βωση, σκωληκοειδίτιδα, αιμορραγία γαστρεντερικού) 
παρατηρήθηκαν σπάνια (<0,5%).504  Η ασθένεια μελών 
του πληρώματος εν πτήσει είναι πολύ σπάνια και όταν 
συμβεί, η συνηθέστερη αιτία είναι η οξεία ισχαιμία του 
μυοκαρδίου.508

Τα εν πτήσει επείγοντα ιατρικά περιστατικά έχουν 
πολύ περιορισμένη πρόσβαση σε ιατρική περίθαλψη, 
αλλά η πλειοψηφία μπορεί να αντιμετωπιστεί συντηρη-
τικά με υγρά, οξυγόνο και άλλη διαθέσιμη θεραπεία από 
το κιτ πρώτων βοηθειών του αεροσκάφους. Ωστόσο, το 
ένα τέταρτο των ασθενών αυτών στη συνέχεια απαιτούν 
πρόσθετη αξιολόγηση σε ένα νοσοκομείο.507 Άμεση αλ-
λαγή πορείας του αεροσκάφους ζητείται σε 2.4-7.3% του 
συνόλου των περιστατικών και πιο συχνά οφείλεται σε 
πόνο στο στήθος, υπόνοια εγκεφαλικού επεισοδίου και 
επιληπτικές κρίσεις.504,507,509,510

Η καρδιακή ανακοπή εν πτήσει έχει συχνότητα 1 ανά 
5-10 εκατομμύρια επιβατικές πτήσεις. Αρχικά εμφανί-
ζεται ένας απινιδώσιμος ρυθμός στο 25-31% των ασθε-
νών,505,511-513 και η εν πτήσει χρήση ενός AED μπορεί να 
οδηγήσει σε 33-50% επιβίωση για έξοδο από το νοσοκο-
μείο.511,513,514 Παράγοντες που συμβάλλουν σε ένα υψη-
λό ποσοστό επιβίωσης περιλαμβάνουν: το ότι το συμβάν 
γίνεται άμεσα αντιληπτό, το πλήρωμα θαλάμου έχει εκ-
παιδευτεί στην BLS και ότι στο  73-86% των περιπτώσε-
ων μεταξύ των επιβατών βρίσκονται επαγγελματίες υγεί-
ας οι οποίοι παρέχουν άμεση βοήθεια.504,507,509 Ωστόσο, 
στις αεροπορικές  εταιρείες μέλη της ΙΑΤΑ (International 
Airlines Transport Association ) χάνονται περίπου 1.000 
ζωές ετησίως. Μερικές μελέτες έχουν δείξει ότι το 41-
59% των καρδιακών ανακοπών επί του αεροσκάφους 
δεν γίνεται αντιληπτό γιατί συμβαίνει κατά τη διάρκεια 
του ύπνου. Δεν υπήρξαν επιζώντες, αν ο αρχικός ρυθμός 
ήταν ασυστολία ή ιδιοκοιλιακός ρυθμός.511,513

Καρδιοπνευμονική αναζωογόνηση στο αεροπλάνο. Σε πε-
ρίπτωση καρδιακής ανακοπής, ακολουθήστε τον γενικό 
αλγόριθμο κατά BLS (βλ βασική υποστήριξη της ζωής 
των ενηλίκων και αυτοματοποιημένη εξωτερική απινί-
δωση).493 Αμέσως ζητήστε έναν AED και ένα κουτί πρώ-
των βοηθειών από το πλήρωμα θαλάμου επιβατών. Οι 
γιατροί και το εκπαιδευμένοι επαγγελματίες υγείας, π.χ. 
νοσηλευτές ή προσωπικό του ΕΚΑΒ, θα πρέπει επίσης 
να ζητήσει εξειδικευμένο ιατρικό εξοπλισμό. Σύμφωνα 
με τις ικανότητες και τον εξοπλισμό που διαθέτετε, πα-
ρέχετε στον ασθενή εξειδικευμένη αντιμετώπιση, διαβε-
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βαιώνοντας ότι υπάρχει υψηλής ποιότητας ΚΑΡΠΑ σε 
εξέλιξη, και ένας AED αναπτύχθηκε καταλλήλως (βλέπε 
εξειδικευμένη υποστήριξη της ζωής ενηλίκων).168

Σκεφτείτε τις παρακάτω τροποποιήσεις στην ΚΑΡΠΑ:

•  Συστήστε τον εαυτό σας στο πλήρωμα θαλάμου επιβα-
τών και να δηλώστε τα επαγγελματικά σας προσόντα.

•  Σε περίπτωση καρδιακής ανακοπής, η απόδοση της 
ΚΑΡΠΑ είναι περιορισμένη στον διάδρομο του αε-
ροσκάφους λόγω του περιορισμένου χώρου. Αμέσως 
μεταφέρετε τον ασθενή σε μια κατάλληλη θέση, π.χ. 
στην «κουζίνα» η στην περιοχή εξόδου. Σκεφτείτε την 
τεχνική «πάνω από το κεφάλι» για την ΚΑΡΠΑ αν δεν 
υπάρχει πρόσβαση για τη συμβατική τεχνική.489-492

•  Κατά τη διάρκεια της ΚΑΡΠΑ, προσαρμόστε το οξυγό-
νο στην προσωπίδα ή στη συσκευή AMBU.

•  Ζητήστε άμεση εκτροπή της πτήσης προς το πλησιέ-
στερο κατάλληλο αεροδρόμιο. Σε άλλες μη κρίσιμες ια-
τρικές καταστάσεις έκτακτης ανάγκης, συνεργαστείτε 
με το πλήρωμα πτήσης για τη βέλτιστη δράση. Οι προ-
βληματισμοί για την εκτροπή της πτήσης θα εξαρτη-
θούν από την κατάσταση του ασθενούς και την ανάγκη 
για άμεση θεραπεία σε νοσοκομείο: π.χ. οξύ στεφανιαίο 
σύνδρομο, εγκεφαλικό επεισόδιο, εμμένουσα έκπτωση 
του επιπέδου συνείδησης, αλλά και από τεχνικούς και 
λειτουργικούς παράγοντες.

•  Ρωτήστε το πλήρωμα θαλάμου το κατά πόσον η αερο-
πορική εταιρεία παρέχει ιατρική διαβούλευση, π.χ. μέσω 
ραδιοτηλεφωνίας ή δορυφορικής επικοινωνίας.506,510

•  Ένας AED με monitor μπορεί να προσαρτηθεί με ασφά-
λεια σε έναν ασθενή που δεν βρίσκεται σε ανακοπή για 
την παρακολούθηση του καρδιακού ρυθμού, π.χ. συ-
γκοπή, πόνο στο στήθος, ή αρρυθμία.507,512,513

•  Για τους επιβάτες ιατρούς που τους ζητείται βοήθεια 
μπορεί να προκύψουν θέματα σχετικά με τη νομική 
ευθύνη. Με βάση το ηθικό καθήκον, κάθε ιατρός οφεί-
λει να προσφέρει βοήθεια στα πλαίσια της κατάρτισής 
του, αλλά η νομική ευθύνη ισχύει μόνο για ορισμένες 
χώρες. Ωστόσο, αυτό που λέγεται «η πράξη του  Κα-
λού Σαμαρείτη» και άλλοι κανονισμοί, ανάλογα με την 
προέλευση του αεροσκάφους, προστατεύει πάντα τους 
παρόχους υγειονομικής περίθαλψης (που βοηθούν εν 
πτήσει) από πιθανές νομικές συνέπειες.504,515

•  Θάνατος επί του σκάφους μπορεί νόμιμα να επιβεβαιω-
θεί μόνο από γιατρό. Αν βρεθεί ένα νεκρό άτομο, ή εάν 
η ΚΑΡΠΑ έχει τερματηστεί (βλέπε ηθική της ανάνηψης 
και αποφάσεις στο τέλος της ζωής)243 η εκτροπή πτή-
σης δεν συνιστάται.

Εκπαίδευση και εξοπλισμός.
Εκπαίδευση του πληρώματος πτήσης. Και οι δύο πι-

λότοι και το πλήρωμα θαλάμου επιβατών πρέπει να λαμ-
βάνουν αρχική και επαναληπτική περιοδική εκπαίδευση 
σχετικά με την αντιμετώπιση επειγουσών ιατρικών κα-
ταστάσεων και τη λειτουργία του ιατρικού εξοπλισμού 
εκτάκτου ανάγκης, συμπεριλαμβανομένων των AED και 
των κιτ πρώτων βοηθειών, αλλά μπορούν να εφαρμόζο-
νται και οι κατά τόπους επιχειρησιακές διαδικασίες.516

Παρά το γεγονός ότι η πολιτική αεροπορία ρυθμίζε-
ται από μια πληθώρα εθνικών και διεθνών κανονισμών, 
μερικές μελέτες υποδηλώνουν ότι η πλειοψηφία των 
καταστάσεων έκτακτης ανάγκης εν πτήσει παραμένουν 
αδήλωτες ή αναφέρονται με ασυνέπεια.504,517 Η κατα-
γραφή των καταστάσεων έκτακτης ανάγκης κατά την 
πτήση χρειάζεται τυποποίηση, προκειμένου να βελτιωθεί 
η εκπαίδευση του πληρώματος και να υπάρξει αξιολόγη-
ση επιλεγμένων ομάδων επιβατών πριν από την πτήση.

Εξοπλισμός έκτακτης ανάγκης στο αεροσκάφος. Η 
Ομοσπονδιακή Διοίκηση Αεροπορίας (FAA) απαιτεί 
κάθε κατοχυρωμένα επιβατικό αεροσκάφος με μέγιστο 
ωφέλιμο φορτίο άνω των 3.5 τόνων και με τουλάχιστον 
μία αεροσυνοδό, να φέρει AED, ενδοφλέβια φάρμακα, 
και προηγμένο εξοπλισμό έκτακτης ανάγκης,518 ενώ οι 
σχετικές διατάξεις στην Ευρώπη λιγότερο ακριβείς.519 Σε 
κάθε επιβατικό αεροσκάφος νηολογημένο στην Ευρώ-
πη, πρέπει να υπάρχει ένα κουτί πρώτων βοηθειών που 
όλα τα μέλη του πληρώματος θαλάμου επιβατών οφείλει 
να έχει εκπαιδευτεί στη χρήση του. Αεροσκάφη με του-
λάχιστον 30 θέσεις, πρέπει επίσης να φέρουν ένα προηγ-
μένο ιατρικό κιτ, το οποίο θα μπορεί να χρησιμοποιηθεί 
από αρμόδιο προσωπικό, αν και το περιεχόμενο αυτού 
του κιτ διαφέρει σημαντικά και μπορεί να είναι επαρκές 
μόνο για τις πιο βασικές από τις καταστάσεις έκτακτης 
ανάγκης.504,517,520 Αν και οι περισσότερες μεγάλες ευρω-
παϊκές αεροπορικές εταιρείες φέρουν AED, ορισμένες 
από αυτές το εφαρμόζουν μόνο για διηπειρωτικές πτή-
σεις, αλλά και ορισμένες ούτε καν διαθέτουν οποιονδή-
ποτε εξοπλισμό για ΚΑΡΠΑ.517

Με βάση τα δεδομένα των αποτελεσμάτων από τους 
επιζώντες από καρδιακή ανακοπή και ελλείψει οποιασ-
δήποτε εναλλακτικής αντιμετώπισης για απινιδώσιμους 
ρυθμούς επί του αεροσκάφους, επισταμένα συνιστούμε 
την υποχρεωτική ύπαρξη AED σε όλα τα επιβατικά ευ-
ρωπαϊκά αεροσκάφη, συμπεριλαμβανομένων των αερο-
πορικών εταιρειών τοπικού χαρακτήρα καθώς και των 
εταιρειών χαμηλού κόστους.

Οι επαγγελματίες της υγείας θα πρέπει να έχουν επί-
γνωση του ιατρικού εξοπλισμού επί του αεροσκάφους 
καθώς και των παθολογικών καταστάσεων που συνήθως 
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παρουσιάζονται, ώστε κατόπιν αιτήματος να παρέχουν 
την κατάλληλη επείγουσα αντιμετώπιση.505 Θα πρέπει 
στους ιατρούς που είναι επιβάτες, να ενθαρρύνεται η 
διανομή των πληροφοριών για τις δυνατότητες μέτρων 
υποστήριξης, π.χ. το πρόγραμμα «Γιατρός εν πτήσει» που 
θεσπίστηκε από τη Lufthansa και την Austrian Airlines 
το 2006.

Καρδιακή ανακοπή σε HEMS και ασθενοφόρα αεροσκάφη.
Εισαγωγή. Οι υπηρεσίες αεροδιακομιδών λειτουργούν 
είτε με υπηρεσιακά ελικόπτερα αντιμετώπισης επει-
γουσών καταστάσεων του Εθνικού Συστήματος Υγείας 
(HEMS) είτε με ειδικά αεροσκάφη διαμορφωμένα για 
αεροδιακομιδές που συνήθως μεταφέρουν ασθενείς σε 
κρίσιμη κατάσταση άμεσα σε εξειδικευμένα κέντρα ή 
εκτελούν δευτερογενείς διανοσοκομειακές διακομιδές. 
Η καρδιακή ανακοπή μπορεί να συμβεί κατά την πτή-
ση, τόσο σε ασθενείς που μεταφέρονται από τόπο του 
ατυχήματος, αλλά και βαρέως πάσχοντες ασθενείς σε 
διανοσοκομειακή διακομιδή.521,522 Σε μια αναδρομική 
ανάλυση των 12.140 αεροδιακομιδών, η συχνότητα εμ-
φάνισης της καρδιακής ανακοπής κατά την πτήση ήταν 
χαμηλή (1,1%). 43% ήταν νοσοκομειακοί ασθενείς και το 
57% ήταν τραυματίες. Στην ιατρική ομάδα, το ποσοστό 
ROSC ήταν 75%.523

Η έκταση των θεραπευτικών δυνατοτήτων που διατί-
θενται επί του ασθενοφόρου αεροδιακομιδής ποικίλλει 
και εξαρτάται από την ιατρικούς και τους τεχνικούς πα-
ράγοντες, π.χ. ικανότητες του πληρώματος και διαμόρ-
φωση του χώρου, μέγεθος και εξοπλισμός της καμπίνας. 
Στην ιδανική περίπτωση, όλες οι παρεμβάσεις θα πρέπει 
να πραγματοποιείται πριν από την πτήση, έτσι ώστε η 
ανάγκη για έκτακτη περίθαλψη κατά τη διάρκεια της 
πτήσης να αποφεύγεται.

Προετοιμασία πριν την πτήση. Όταν προετοιμάζετε τη 
διακομιδή ενός βαρέως πασχόντα ασθενή, βεβαιωθείτε 
ότι όλες οι απαραίτητες συσκευές monitoring είναι στε-
ρεωμένες και λειτουργικές. Βεβαιωθείτε ότι οι φλεβικές 
γραμμές είναι ασφαλείς και εύκολα προσβάσιμες και ότι 
όλα τα απαραίτητα φάρμακα και ο ιατρικός εξοπλισμός 
είναι διαθέσιμος κατά τη διάρκεια της πτήσης.

Διάγνωση. Σε ασθενείς υπό monitoring, η ασυστολία και 
οι απινιδώσιμοι ρυθμοί (VF/pVT) μπορεί να είναι άμεσα 
προσδιορίσιμοι, αλλά η αναγνώριση της PEA μπορεί να 
είναι δύσκολο, ειδικά υπό καταστολή ή γενική αναισθη-
σία. Μη αναμενόμενη απώλεια συνείδησης (σε ασθενείς 
μέχρι πρότινος σε εγρήγορση), η αλλαγή στο ΗΚΓ, και 

η απώλεια του σήματος στο παλμικό οξύμετρο θα πρέ-
πει να αποτελέσει έναυσμα για ψηλάφηση του σφυγμού 
και έλεγχο του ασθενούς. Μια αιφνίδια μείωση στις τι-
μές του ETCO2 στους ασθενείς υπό μηχανικό αερισμό ή 
απώλεια της κυματομορφής στους ασθενείς με αυτόματη 
αναπνοή (υπό monitoring του ETCO) είναι επίσης δεί-
κτες καρδιακής ανακοπής.

Αντιμετώπιση. Η καρδιακή ανακοπή κατά την αεροδι-
ακομιδή θα πρέπει να αντιμετωπίζεται σύμφωνα με τον 
γενικό αλγόριθμο ALS. Ξεκινήστε θωρακικές συμπιέσεις 
και αερισμό αμέσως μετά την επιβεβαίωση της καρδια-
κής ανακοπής, εφαρμόστε το monitoring (εάν δεν είναι 
ήδη συνδεδεμένο) και ακολουθήστε τον γενικό αλγόριθ-
μο ALS.168  Εάν αναγνωριστεί απινιδώσιμος ρυθμός (VF/
pVT) σε ασθενή υπό monitoring και μπορεί να επιτευ-
χθεί γρήγορα απινίδωση, αμέσως δώστε μια ομοβροντία 
έως και τριών shock πριν από την έναρξη των θωρακικών 
συμπιέσεων. Σε μια μελέτη στις ΗΠΑ, 33% των ασθενών 
που πέτυχαν ROSC μετά από απινίδωση δεν χρειάστη-
καν καθόλου θωρακικές συμπιέσεις.523

Σε μικρότερα ελικόπτερα, μπορεί να μην υπάρχει αρ-
κετός χώρος για την διενέργεια αποτελεσματικής ανα-
ζωογόνησης και η αναγκαστική προσγείωση μπορεί να 
είναι αναγκαία για την καλύτερη πρόσβαση στον ασθε-
νή.

Συσκευές μηχανικών θωρακικών συμπιέσεων επιτρέ-
πουν την παροχή υψηλής ποιότητας θωρακικών συμπιέ-
σεων σε περιορισμένο χώρο ενός μέσου αεροδιακομιδής 
και θα πρέπει να εξετάζεται η χρήση τους.248,524  Αν μια 
καρδιακή ανακοπή κατά τη διάρκεια της πτήσης πι-
στεύεται ότι είναι ένα πιθανό ενδεχόμενο, σκεφτείτε την 
εφαρμογή στον ασθενή μιας συσκευής μηχανικών συ-
μπιέσεων πριν από την πτήση.50,525

Καρδιακή ανακοπή κατά τη διάρκεια αθλητι-
κών δραστηριοτήτων
Αναζωογόνηση στο πεδίο της άθλησης
Εισαγωγή. Η αιφνίδια και μη αναμενόμενη κατάρρευση, 
που δεν σχετίζεται με σπρώξιμο ή τραύμα, ενός αθλητή 
στον αγωνιστικό χώρο είναι πιθανώς καρδιακής αιτιολο-
γίας και απαιτεί ταχεία αναγνώριση και αποτελεσματική 
αντιμετώπιση, με σκοπό την επιβίωση του θύματος. Ο 
αιφνίδιος καρδιακός θάνατος (SCD) είναι η πιο κοινή αι-
τία θανάτου των αθλητών κατά τη διάρκεια του συναγω-
νισμού και της προπόνησης. Οι εκτιμήσεις της επίπτω-
σης της SCD ποικίλλουν ανάλογα με τη μεθοδολογία, 
αλλά πρόσφατα η συχνότητα έχει αναφερθεί ως 1:11.394 
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σε καλαθοσφαιριστές, 1:21.293 για τους κολυμβητές και 
1:41.695 για δρομείς μεγάλων αποστάσεων με μεγάλες 
διαφορές μεταξύ ανδρών και γυναικών (η επίπτωση εκ-
φράζεται ως αριθμός των αθλητών ανά έτος).526 Η υπερ-
τροφική μυοκαρδιοπάθεια (HCM) και αρρυθμιογόνος 
μυοκαρδιοπάθεια της δεξιάς κοιλίας (ARVC) είναι οι πιο 
κοινές αιτίες κάτω των 35 ετών, ενώ η αθηροσκληρωτι-
κή στεφανιαία νόσος ευθύνεται για το 80% των αιφνίδι-
ων καρδιακών ανακοπών σε άτομα ηλικίας άνω των 35 
ετών.527 Οι συγγενείς ανωμαλίες της στεφανιαίας αρτη-
ρίας έχουν αναφερθεί σε 12-33% των αθλητών.528

Η καρδιακή διάσειση (commotio cordis), είναι η δια-
ταραχή του καρδιακού ρυθμού από μια προκάρδια πλή-
ξη, έχει παρουσιάσει μια συχνότητα 3%.529 Το αντικεί-
μενο που προκαλεί την πλήξη πρέπει να χτυπήσει εντός 
των ορίων της προβολής της καρδιάς στο θώρακα, σ’ 
ένα χρονικό παράθυρο 20ms της ανοδικής πορείας του 
κύματος T.530 Η συνολική επιβίωση μετά από commotio 
cordis φέρεται να έχει βελτιωθεί με ποσοστά που τα τε-
λευταία χρόνια αναφέρονται έως και 58%.531

Όποια και αν είναι η αιτία για την αιφνίδια κατάρ-
ρευση ενός αθλητή, θα πρέπει να υπάρχει μια άμεση κι-
νητοποίηση από τους υπευθύνους ή την ιατρική ομάδα. 
Πρέπει να εφαρμοστούν οι τυπικές διαδικασίες αναζω-
ογόνησης αλλά με ορισμένες πρόσθετες παρατηρήσεις 
όπως περιγράφονται παρακάτω.

Πρόσβαση. Η ιατρική ομάδα θα πρέπει να αποκτήσει 
άμεση πρόσβαση στον αγωνιστικό χώρο. Είναι σημαντι-
κό το γεγονός ότι η ιατρική ομάδα οφείλει να τηρεί τους 
κανόνες πρόσβασης στον αγωνιστικό χώρο, αλλά και οι 
υπεύθυνοι οφείλουν να είναι σε εγρήγορση για τον αθλη-
τή που έχει καταρρεύσει και να σταματήσουν το παιχνίδι, 
έτσι ώστε να είναι ασφαλής η πρόσβαση στον αγωνιζό-
μενο.

Σε περίπτωση που δεν υπάρχει ιατρική ομάδα, κατά 
τη διάρκεια μιας ερασιτεχνικής διοργάνωσης, είναι ευθύ-
νη του διαιτητή, του προπονητή ή και των άλλων αθλη-
τών να αναγνωρίσουν την κατάρρευση και να καλέσουν 
για βοήθεια και αναζωογόνηση.

Κλήση για βοήθεια. Η έκκληση για βοήθεια είναι απαραί-
τητη για να παρέχει στον αθλητή που έχει καταρρεύσει 
την βέλτιστη πιθανότητα επιβίωσης. Είναι σημαντικό ότι 
οι υπεύθυνοι της εκδήλωσης, προπονητές και αθλητικοί 
διοργανωτές να έχουν ένα σχέδιο για την κατάρρευση ή 
το τραύμα. Στην απλούστερη μορφή του, αυτό θα μπο-
ρούσε να περιλαμβάνει την εξασφάλιση της διαθεσιμό-
τητας ενός κινητού τηλεφώνου και γνώση της περιοχής/

διεύθυνση του αθλητικού σταδίου (γήπεδο, κλειστός 
αγωνιστικός χώρος) για να παρέχει καλύτερη πρόσβαση 
για το ασθενοφόρο. Θα πρέπει να ελπίζουμε ότι πολλοί 
υπάλληλοι και οι προπονητές θα εκπαιδευτούν στην BLS 
και στη χρήση AED.

Αναζωογόνηση. Αν ο αθλητής δεν ανταποκρίνεται και δεν 
αναπνέει φυσιολογικά, ξεκινήστε BLS. Εάν είναι διαθέσι-
μος εφαρμόστε έναν AED και ακολουθήστε τις οδηγίες. 
Αν πρόκειται για SCD, ο ρυθμός πιθανότατα θα είναι κοι-
λιακή μαρμαρυγή και θα ανταποκριθεί στην απινίδωση.

Ο χώρος του συμβάντος συχνά είναι ένα ανοικτό γή-
πεδο και η διοργάνωση μπορεί να είναι μεγάλη ώστε να 
υπάρχουν πολλές χιλιάδες θεατές και πιθανός να υπάρ-
χει τηλεοπτική αναμετάδοση. Αν και η αντιμετώπιση δεν 
πρέπει να παρεμποδιστεί, σκεφτείτε τη μεταφορά του 
ασθενή αθλητή σε κάποιον χώρο πιο ήσυχο και διακρι-
τικό ώστε να συνεχίστε την αντιμετώπιση. Σε περίπτωση 
που δεν υπάρχει άμεση ανταπόκριση στην αντιμετώπιση 
και υπάρχει μια οργανωμένη ιατρική ομάδα, η μεταφο-
ρά αυτή του ασθενούς θα μπορούσε να επιτευχθεί μετά 
από τρεις απινιδώσεις στη λογική της παροχής της υψη-
λότερης αποτελεσματικότητας της απινίδωσης στα τρία 
πρώτα shock. Η κίνηση αυτή, αν αποφασιστεί, θα πρέπει 
να είναι αποτέλεσμα συμφωνίας και μπορεί να χρειαστεί 
να επιτευχθεί σε στάδια για να καταστεί δυνατή η σχεδόν 
συνεχής διενέργεια θωρακικών συμπιέσεων. Σε περίπτω-
ση που δεν υπάρχει ιατρική ομάδα ή διαθέσιμος απινι-
δωτής τότε η BLS πρέπει να συνεχιστεί μέχρι να φτάσει 
εξειδικευμένη φροντίδα.

Αν ο αθλητής ανταποκρίνεται στην αναζωογόνηση 
τότε θα πρέπει να μεταφερθεί άμεσα στο πλησιέστερο 
καρδιολογικό κέντρο για περαιτέρω αξιολόγηση και 
αντιμετώπιση. Καθώς υπάρχει η πιθανότητα υποτροπής 
του ρυθμού, η μεταφορά πρέπει να είναι υπό την επίβλε-
ψη ενός επαγγελματία υγείας ο οποίος θα είναι ικανός 
και εξοπλισμένος για παροχή αναζωογόνησης και περαι-
τέρω απινίδωσης.

Πρόληψη. Σε μια προσπάθεια για πρόβλεψη και απο-
τροπή του SCD, η Διεθνής Ιατρική Ολυμπιακή Επιτροπή 
(IOC Medical Commission 2014) και πολλές διεθνείς 
αθλητικές ομοσπονδίες έχουν συστήσει προσυμπτωμα-
τικό καρδιολογικό έλεγχο για αθλητές. Ωστόσο, υπάρχει 
μεγάλη συζήτηση σχετικά με την αποτελεσματικότητα 
των τεχνικών που χρησιμοποιούνται και του πληθυσμού 
που πρέπει να ελεγχθεί.532
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Διάσωση στο νερό και πνιγμός
Εισαγωγή

Ο πνιγμός είναι μια κοινή αιτία ατυχηματικού θανά-
του.533  Η άμεση και αποτελεσματική δράση από τους 
παρευρισκομένους, τους εκπαιδευμένους διασώστες και 
το ιατρικό προσωπικό έκτακτης ανάγκης μπορεί να κά-
νει τη διαφορά μεταξύ ζωής και θανάτου.534-536 Αυτές οι 
κατευθυντήριες οδηγίες παρέχουν συμβουλές σχετικά 
με την αρχική διάσωση και την αναζωογόνηση των θυ-
μάτων που εμπλέκονται σε περιστατικά πνιγμών. Προ-
ορίζονται για τους επαγγελματίες υγείας και ορισμένες 
ομάδες διασωστών κατ’ ανάθεση που έχουν μια ιδιαίτερη 
ευθύνη για τη φροντίδα του θύματος από πνιγμό, π.χ. 
ναυαγοσώστες, τα πληρώματα σωστικής λέμβου, εκπαι-
δευτές πισίνας και ομάδες διάσωσης στο νερό.

Επιδημιολογία
Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (WHO) αναφέ-

ρει ότι κάθε ώρα της κάθε ημέρας, περισσότερα από 40 
άτομα χάνουν τη ζωή τους σε πνιγμό. 372.000 θάνατοι 
κάθε χρόνο.537 Ο ΠΟΥ παραδέχεται ότι ο πραγματικός 
αριθμός των πνιγμών σε παγκόσμιο επίπεδο είναι πολύ 
υψηλότερος. Πάνω από το 90% αυτών των θανάτων 
συμβαίνουν σε χώρες χαμηλού και μεσαίου εισοδήματος. 
Η συχνότητα των πνιγμών ποικίλλει μεταξύ των χωρών, 
με την Ανατολική Ευρώπη έχει τα υψηλότερα ποσοστά 
στην Ευρώπη.533  Παρά το γεγονός ότι ομάδες υψη-
λού κινδύνου διαφέρουν μεταξύ των χωρών, σε γενικές 
γραμμές οι άντρες είναι πολύ πιο επιρρεπείς σε πνιγμό 
από τις γυναίκες. Οι περισσότεροι ατυχηματικοί πνιγμοί 
είναι παιδιά που δεν μπορούν να κολυμπήσουν. Σε χώρες 
όπου η θαλάσσια αναψυχή σε συνδυασμό με το αλκοόλ 
και τη χρήση ναρκωτικών είναι συχνή, οι νεαρούς ενήλι-
κες είναι αποτελούν τη δεύτερη υψηλότερη ομάδα κιν-
δύνου.538,539 Πολλές χώρες αναφέρουν, επίσης, μια μικρή 
αύξηση των πνιγμών σε ηλικιακές ομάδες άνω των 70 
ετών που σχετίζονται με ατυχήματα και φυσικές δραστη-
ριότητες κοντά στο νερό. Ο πνιγμός είναι συχνότερος σε 
ύδατα της ενδοχώρας (π.χ. λίμνες, ποτάμια) και κατά τη 
διάρκεια των καλοκαιρινών μηνών.538-540

Ορισμοί, ταξινομήσεις και αναφορές
Η Διεθνής Επιτροπή για την Αναζωογόνηση (ILCOR) 

ορίζει τον πνιγμό ως μια διαδικασία που προκύπτει από 
πρωτοπαθή αναπνευστική ανεπάρκεια από εμβάπτιση/εμ-
βύθιση σε ένα υγρό μέσο. Αυτονόητο σ’ αυτόν τον ορισμό 
θεωρείται το ότι η  διεπαφή υγρού - αέρα είναι παρούσα 
στην είσοδο του αεραγωγού του θύματος, παρεμποδίζο-
ντας το να αναπνεύσει αέρα. Το θύμα μπορεί να ζήσει ή να 

πεθάνει μετά από αυτή τη διαδικασία, αλλά ανεξάρτητα 
από την έκβαση, έχει εμπλακεί σε περιστατικό πνιγμού.541  
Εμύθιση συμβαίνει όταν το πρόσωπο είναι κάτω από το 
νερό ή καλύπτεται από νερό. Η ασφυξία και η καρδιακή 
ανακοπή συμβαίνουν μέσα σε λίγα λεπτά μετά από εμ-
βύθιση. Εμβάπτιση, αντιθέτως, συμβαίνει όταν η κεφαλή 
παραμένει πάνω από το νερό, στις περισσότερες περιπτώ-
σεις με τη βοήθεια της στήριξης ενός σωσιβίου. Στις πε-
ρισσότερες περιπτώσεις εμβάπτισης, το θύμα παραμένει 
βυθισμένο με βατό αεραγωγό και γίνεται υποθερμικό, αν 
και μπορεί να συμβεί εισρόφηση ύδατος εάν πιτσιλίσματα 
νερού πέφτουν πάνω στο πρόσωπο ή εάν το θύμα χάσει 
τις αισθήσεις του με το πρόσωπό του στο νερό. Η διαφορά 
μεταξύ της εμβύθισης και της εμβάπτισης είναι σημαντική 
για την κατανόηση της διαφοράς στην επιδημιολογία, την 
παθοφυσιολογία, την κλινική πορεία και τις προγνωστι-
κές παραμέτρους μεταξύ των δύο μηχανισμών πνιγμού.

Αν το θύμα έχει διασωθεί, η διαδικασία του πνιγμού 
διακόπτεται και πλέον ορίζεται ως μη-θανατηφόρος 
πνιγμός. Αν το άτομο πεθάνει ανά πάσα στιγμή, ως απο-
τέλεσμα του πνιγμού, ο όρος είναι θανατηφόρος πνιγ-
μός. Αποφύγετε όρους όπως στεγνός και υγρός πνιγμός, 
ενεργητικός και παθητικός πνιγμός, σιωπηλός πνιγμός, 
δευτερογενής πνιγμός και παρ’ ολίγον πνιγμός.541 Για 
τη βελτίωση της συνέπειας στην πληροφόρηση μεταξύ 
των μελετών χρησιμοποιείται το πρότυπο καταγραφής 
Utstein-style για πνιγμό όταν αναφέρετε αποτελέσματα 
από περιστατικά πνιγμού.542

Παθοφυσιολογία
Έχουν δημοσιευθεί λεπτομερείς περιλήψεις της πα-

θοφυσιολογίας του πνιγμού.536,541,543,544 Εν συντομία, 
μετά από τη βύθιση, το θύμα αρχικά αντανακλαστικά 
κατακρατεί την αναπνοή του. Κατά τη διάρκεια αυτής 
της περιόδου το θύμα καταπίνει συχνά νερό. Καθώς η 
κατακράτηση της αναπνοής συνεχίζεται, εξελίσσεται 
υποξυγοναιμία και υπερκαπνία. Ένας αντανακλαστικός 
λαρυγγόσπασμος μπορεί να εμποδίσει προσωρινά την 
είσοδο του νερού μέσα στους πνεύμονες. Τελικά αυτά 
τα αντανακλαστικά θα υποχωρήσουν και το θύμα θα ει-
ροφήσει νερό. Το βασικό χαρακτηριστικό που πρέπει να 
επισημανθεί στην παθοφυσιολογία του πνιγμού είναι ότι 
η βραδυκαρδία ως συνέπεια της υποξυγοναιμίας προη-
γείται της εξέλιξης σε καρδιακή ανακοπή. Η διόρθωση 
της υποξυγοναιμίας με αναζωογόνηση μόνο με αερισμό 
είναι σημαντική και από μόνη της μπορεί σε μερικές περι-
πτώσεις να επαναφέρει την αυτόματη αναπνοή ή κυκλο-
φορία (ROSC), πιθανώς επειδή η παρουσία κυκλοφορίας 
δεν είχε ανιχνευθεί.545-549
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Αλυσίδα Επιβίωσης από Πνιγμό.
Ο Αλυσίδα Επιβίωσης από Πνιγμό περιγράφει πέντε 

κρίσιμους κρίκους για τη βελτίωση της επιβίωσης από 
πνιγμό (Εικόνα 4.5).535 Οι πρώτοι δύο κρίκοι καλύπτουν 
την πρόληψη των πνιγμών και την αναγνώριση της αγω-
νίας. 550,551 Αυτό το κεφάλαιο παρέχει οδηγίες σχετικά με 
την απομάκρυνση από το νερό, την αρχική και την μετά 
αναζωογόνηση φροντίδα.

Διάσωση στο νερό
Ανταπόκριση των παρισταμένων. Οι παρευρισκόμενοι 
διαδραματίζουν έναν κρίσιμο ρόλο στην αρχική προσπά-
θεια διάσωσης και αναζωογόνησης.534,548,552-555 Την ίδια 
στιγμή, υπάρχουν παρευρισκόμενοι που επιχειρώντας 
μια διάσωσης έχασαν τη ζωή τους κατά τη διάρκεια της 
προσπάθειας, κυρίως όταν ο πνιγμός συνέβαινε σε τρι-
κυμιώδη ύδατα ή σε ορμητικά κινούμενο νερό.556 Όποτε 
είναι δυνατόν, οι παρευρισκόμενοι θα πρέπει να προ-
σπαθούν να σώσουν το θύμα, χωρίς την είσοδο τους στο 
νερό. Αν το θύμα βρίσκεται κοντά στην ξηρά, η ομιλία 
στο θύμα, η προσέγγιση με βοηθητικό αντικείμενο (π.χ. 
ραβδί ή τα ρούχα), ή η ρίψη ενός σχοινιού ή ενός σωσι-
βίου μπορεί να είναι αποτελεσματική. Εάν η είσοδος στο 
νερό είναι απαραίτητη, φορέστε ένα σωσίβιο, ή πάρτε μια 
συσκευή επίπλευσης ή μια λέμβο.535 Είναι ασφαλέστερο 
να μπείτε στο νερό δύο διασώστες μαζί, παρά μόνος σας. 
Ποτέ μην βουτήξτε με το κεφάλι πρώτα στο νερό κατά 
την προσπάθεια διάσωσης. Μπορεί να χάσετε την οπτι-
κή επαφή με το θύμα και να διατρέξετε κίνδυνο κάκωσης 
της σπονδυλικής στήλης.

Ανταπόκριση εκπαιδευμένου διασώστη. Οι εκπαιδευμέ-
νοι διασώστες είναι συχνά επαγγελματίες που εργάζο-
νται σε ομάδες με ειδικό εξοπλισμό για να συνεισφέρουν 
στην έρευνα και διάσωση. Όταν η διάσωση απαιτεί χρό-
νο, οι ομάδες αναζητούν συχνά καθοδήγηση σχετικά με 

τις πιθανότητες επιβίωσης. Για το λόγο αυτό, η ILCOR 
εξέτασε συγκεκριμένους προγνωστικούς δείκτες και 
επισήμανε ότι διάρκειες εμβύθισης μικρότερες των 10 
λεπτών συνδέονταν με πολύ υψηλές πιθανότητες καλής 
έκβασης. Ενώ διάρκειες εμβύθισης μεγαλύτερες των 25 
λεπτών συνδέονταν με χαμηλές πιθανότητες καλής έκ-
βασης.557 Η ηλικία, ο χρόνος ανταπόκρισης του  ΕΚΑΒ, 
το γλυκό ή αλμυρό νερό, η θερμοκρασία του νερού, και 
η κατάσταση του θύματος, δεν ήταν χρήσιμοι δείκτες για 
την πρόβλεψη της επιβίωσης. Η εμβύθιση σε παγωμένο 
νερό μπορεί να παρατείνει το παράθυρο της επιβίωσης 
και να δικαιολογήσει την παρατεταμένη διάρκεια της 
έρευνας και διάσωσης.558-560

Αναζωογόνηση στο νερό. Εκπαιδευμένα άτομα μπορεί να 
φέρουν σε πέρας αποτελεσματικά τον αερισμό εντός του 
νερού με την υποστήριξη ενός σωσιβίου.545,561,562 Αν ένας 
διασώστης, σε γενικές γραμμές ένας ναυαγοσώστης, βρί-
σκει σε ανοικτή θάλασσα θύμα πνιγμού που δεν ανταπο-
κρίνεται, ο διασώστης μπορεί να ξεκινήσει αερισμό, όπως 
εκπαιδεύτηκε, πριν τη μετακίνηση του θύματος στην ακτή 
ή στην σωστική λέμβο. Ορισμένα θύματα μπορεί να απα-
ντήσουν σ αυτή την ενέργεια. Εάν δεν ανταποκρίνεται, και 
ανάλογα με τις εκάστοτε συνθήκες, όπως η κατάσταση 
της θάλασσας, η απόσταση από την ακτή, η διαθεσιμότη-
τα σωστικής λέμβου, ελικοπτέρου διάσωσης, ο διασώστης 
θα πρέπει στη συνέχεια να πάρει την απόφαση αν θα με-
ταφέρει το θύμα στην ακτή όσο το δυνατόν συντομότερα 
χωρίς περαιτέρω προσπάθειες αερισμού, κολυμπώντας με 
το θύμα ή  αν θα παραμείνει στο ίδιο σημείο αερίζοντας 
μέχρι να καταφτάσει βοήθεια από σωστική λέμβο περι-
συλλογής ή ελικόπτερο με ειδική ομάδα που θα συνεχίσει 
τη διάσωση. Μια μελέτη δείχνει ότι η δεύτερη επιλογή έχει 
υψηλότερα ποσοστά επιβίωσης.545

Απομάκρυνση από το νερό. Απομακρύνετε το θύμα από 
το νερό αμέσως. Οι πιθανότητες ενός θύματος πνιγμού 

Εικόνα 4.5. Αλυσίδα επιβίωσης σε πνιγμό 



325ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ

να υποστεί κάκωση νωτιαίου μυελού είναι ελάχιστες.563 
Οι προφυλάξεις για νωτιαία κάκωση είναι περιττές, εκτός 
αν υπάρχει ιστορικό κατάδυσης σε ρηχά νερά, ή σημάδια 
σοβαρού τραυματισμού μετά τη χρήση του υδατοτσου-
λίθρας,  θαλάσσιου σκι, kite-surfing, ή αγώνας με ταχύ-
πλοα. Αν το θύμα είναι άσφυγμο και απνοϊκό, προσπα-
θήστε να το απομακρύνετε από το νερό το συντομότερο 
δυνατό, ενώ παράλληλα προσπαθείτε να περιορίσετε 
ενδεχόμενη κάμψη ή έκταση του αυχένα. Η υποογκαιμία 
μετά από παρατεταμένη εμβύθιση μπορεί να προκαλέσει 
αντιδραστική ανακοπή μετά από αναζωογόνηση. Κρα-
τήστε το θύμα σε οριζόντια θέση τόσο κατά τη διάρκεια 
της απομάκρυνσης από το νερό όσο και μετά.

Αρχική αναζωογόνηση μετά την απομάκρυνση από το νερό.
Αρχικά ακολουθείστε τον τυπικό αλγόριθμο κατά 

BLS, ελέγχοντας για απάντηση, βατότητα αεραγωγού 
και σημεία ζωής. Το θύμα πνιγμού που διασώθηκαν από 
το νερό μέσα σε λίγα λεπτά από την εμβύθιση τους, είναι 
πιθανό να εμφανίζουν μη φυσιολογική (αγωνιώδη) ανα-
πνοή. Μην συγχέετε αυτή την αναπνοή με την κανονική.

Σωστικές αναπνοές/εμφυσήσεις. Η ακολουθία BLS σε 
πνιγμό (Εικόνα 4.6) αντανακλά την κρίσιμη σημασία 
που έχει η ταχεία αναστροφή της υποξυγοναιμίας. Η εμ-
φύσηση θα πρέπει να διαρκεί περίπου 1sec και να είναι 
επαρκής ώστε να δείτε την άνοδο του στήθους. Ωστόσο, 
συχνά χρειάζεται περισσότερος χρόνος για εμφυσήσετε 
τον αέρα από ό,τι σε κανονικές συνθήκες λόγω της μει-
ωμένης ευενδοτότητας και της υψηλής αντίστασης των 
αεραγωγών. Η υψηλότερη πίεση εμφύσησης μπορεί να 
προκαλέσει διόγκωση του στομάχου με ακόλουθο πα-
λινδρόμηση ενώ επίσης μπορεί να μειώσει την καρδιακή 
παροχή. Η άποψη εμπειρογνωμόνων συνιστά ότι η πίεση 
στον κρικοειδή που ασκείται από εκπαιδευμένο και εξει-
δικευμένο προσωπικό σε θύματα χωρίς εξασφαλισμένο 
αεραγωγό μπορεί να μειώσει τη γαστρική διάταση και να 
ενισχύσει τον αερισμό.

Θωρακικές συμπιέσεις. Αν το θύμα δεν ανταποκρίθη-
κε στις αρχικές εμφυσήσεις, θα πρέπει να τοποθετείται 
σε σταθερή επιφάνεια πριν από την έναρξη θωρακικές 
συμπιέσεις, καθώς οι συμπιέσεις στο νερό είναι ανα-
ποτελεσματικές.564,565 Εφαρμόστε ΚΑΡΠΑ σε ανα-
λογία 30 συμπιέσεις με 2 εμφυσήσεις. Τα περισσότερα 
θύματα πνιγμού θα έχουν υποστεί καρδιακή ανακοπή 
λόγω της υποξυγοναιμίας. Σε αυτούς τους ασθενείς, η 
αναζωογόνηση μόνο με συμπιέσεις είναι πιθανό να εί-
ναι αναποτελεσματική και θα πρέπει να αποφεύγεται.

Εάν υπάρχει επαρκής αριθμός περόντων διασωστών, 
το προσωπικό που έφερε σε πέρας το υδάτινο σκέλος της 
διάσωσης θα πρέπει να απαλλάσσεται από τη συνέχιση 
της ΚΑΡΠΑ καθώς είναι πιθανό η κόπωση του να επη-
ρεάσει την ποιότητα της ΚΑΡΠΑ.566,567

Αυτόματοι εξωτερικοί απινιδωτές. Αναβάλετε τη χρήση 
ενός AED έως ότου ξεκινήσει η ΚΑΡΠΑ. Στεγνώστε το 
στήθος του θύματος, προσαρμόστε τα ηλεκτρόδια και 
ενεργοποιήστε τον απινιδωτή. Απινιδώστε σύμφωνα με 
τις οδηγίες του AED.

Υγρό στον αεραγωγό. Σε ορισμένες περιπτώσεις, φαίνεται 
να βγαίνει από το στόμα του θύματος μεγάλη  ποσότη-
τα αφρού ο οποίος δημιουργείται από την πρόσμιξη του 
κινούμενου αέρα με το νερό. Μην επιχειρήσετε προσπά-
θεια απομάκρυνσης του αφρού, καθώς παράγεται συνε-
χώς. Συνεχίστε τις αναπνοές διάσωσης ή τον αερισμό έως 
ότου καταφτάσει ένας πάροχος ALS ο οποίος θα είναι σε 
θέση να διασωληνώσει το θύμα. Κατά την αναζωογόνη-

Εικόνα 4.6. Θεραπευτικός αλγόριθμος αντιμετώπισης πνιγμού 
για διασώστες με καθήκον να ανταποκρίνονται  

Δεν αντιδρά καιΔεν αντιδρά και
Δεν αναπνέει φυσιολογικά ;Δεν αναπνέει φυσιολογικά ;

Φωνάξτε  για βοήθεια και Φωνάξτε  για βοήθεια και 
καλέστε  τις πρώτες βοήθειεςκαλέστε  τις πρώτες βοήθειες

Απελευθερώστε  τον αεραγωγόΑπελευθερώστε  τον αεραγωγό

Χορηγήστε 5 εμφυσήσεις / αναπνοέςΧορηγήστε 5 εμφυσήσεις / αναπνοές
(αν είναι δυνατόν με συμπληρωματικό οξυγόνο)(αν είναι δυνατόν με συμπληρωματικό οξυγόνο)

Υπάρχουν σημεία ζωής ;Υπάρχουν σημεία ζωής ;

Ξεκινήστε ΚΑΡΠΑ  30:2Ξεκινήστε ΚΑΡΠΑ  30:2

Εφαρμόστε  τον AED
και ακολουθήστε  τις οδηγίες
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ση από πνιγμό είναι συχνή η αναγωγή του περιεχομένου 
του στομάχου και του νερού που έχει καταποθεί.568 Εάν 
αυτό παρεμποδίζει πλήρως τον αερισμό, στρέψτε το 
θύμα στο πλάι και εφόσον είναι εφικτό, αφαιρέστε υλικό 
της παλινδρόμησης χρησιμοποιώντας άμεση αναρρόφη-
ση.

Τροποποιήσεις στην εξειδικευμένη υποστήριξη ζωής
Αεραγωγός και αναπνοή. Κατά την αρχική εκτίμηση του 
θύματος από πνιγμό το οποίο διατηρεί αυτόματη ανα-
πνοή, δώστε οξυγόνο σε υψηλές ροές (10-15 L/min), 
κατά προτίμηση με μια μάσκα οξυγόνου με αποθεματι-
κό ασκό.127 Όσον αφορά τα θύματα που δεν ανταποκρί-
νονται σε αυτά τα αρχικά μέτρα, ή που έχουν μειωμένο 
επίπεδο συνείδησης ή βρίσκονται σε καρδιακή ανακοπή, 
σκεφτείτε την έγκαιρη διασωλήνωση της τραχείας και 
τον ελεγχόμενο αερισμό από εξειδικευμένο προσωπι-
κό. Η ελαττωμένη πνευμονική ευενδοτότητα απαιτεί 
υψηλές πιέσεις εμφύσησης και μπορεί να περιορίσει τη 
χρήση μιας υπεργλωττιδικής συσκευής αεραγωγού.569 
Προσέξτε να εξασφαλιστεί η βέλτιστη προοξυγόνω-
ση πριν επιχειρήσετε διασωλήνωση της τραχείας. Υγρό 
πνευμονικού οιδήματος μπορεί να εκρέει από τον αερα-
γωγό και πιθανώς να χρειάζεται συνεχής αναρρόφηση 
για να καταστεί δυνατή η προβολή του λάρυγγα. Αφού 
επιβεβαιωθεί η θέση του τραχειοσωλήνα τιτλοποιήστε 
την συγκέντρωση του εισπνεόμενου οξυγόνου για την 
επίτευξη ενός SpO2 περίπου 94-98%.127 Το παλμικό οξυ-
γονόμετρο – μετά την διάσωση από πνιγμό – μπορεί να 
δώσει ψευδείς ενδείξεις.570 Επιβεβαιώστε την επάρκεια 
οξυγόνωσης και αερισμού με τα αέρια αρτηριακού αίμα-
τος, μόλις αυτό καταστεί εφικτό. Ρυθμίστε την θετική τε-
λοεκπνευστική πίεση (PEEP) τουλάχιστον στα 5-10cm 
H2O. Ωστόσο, ενδέχεται να απαιτηθούν επίπεδα ΡΕΕΡ 
15-20 cm H2O εάν ο ασθενής έχει σοβαρή υποξυγοναι-
μία.571 Αποσυμφωρήστε το στομάχι με σωλήνα γαστρι-
κής παροχέτευσης.

Κυκλοφορία και απινίδωση. Η ψηλάφηση του σφυγ-
μού ως μόνου δείκτη παρουσίας ή απουσίας καρδιακής 
ανακοπής δεν είναι πάντα αξιόπιστη. Το συντομότερο 
δυνατόν, αξιοποιήστε τις πληροφορίες που παρέχει το 
διαθέσιμο monitoring, όπως η καταγραφή του ΗΚΓ, το 
ETCO2 και το υπερηχοκαρδιογράφημα για να επιβεβαι-
ώσετε τη διάγνωση της καρδιακής ανακοπής.

Αν το θύμα είναι σε καρδιακή ανακοπή, ακολουθεί-
στε τα τυπικά πρωτόκολλα ALS. Αν το θύμα είναι υπο-
θερμικό, τροποποιήστε την προσέγγιση σύμφωνα με τις 
κατευθυντήριες οδηγίες για την αντιμετώπιση της υπο-

θερμίας (βλέπε υπο-/υπερθερμία).
Μετά από παρατεταμένη εμβύθιση, τα περισσότερα 

θύματα θα έχουν γίνει υπογκαιμικά λόγω της παύσης της 
υδροστατικής πίεσης στο σώμα από το νερό. Δώστε τα-
χέως IV υγρά για να διορθώσετε την υπογκαιμία. Αυτό 
θα πρέπει να αρχίσει προνοσοκομειακά, αν ο χρόνος δια-
κομιδής είναι παρατεταμένος.

Διακοπή προσπάθειας αναζωογόνησης
Η λήψη της απόφαση για διακοπή της προσπάθειας 

αναζωογόνησης σε θύμα πνιγμού είναι πολύ δύσκολη. 
Κανένας μεμονωμένος παράγοντας δεν μπορεί να προ-
βλέψει με ακρίβεια ή βεβαιότητα την καλή ή πτωχή έκβα-
ση. Συχνά, οι αποφάσεις που λαμβάνονται στον τόπο του 
συμβάντος, αργότερα αποδεικνύονται λανθασμένες.572 
Συνεχίστε την αναζωογόνηση, εκτός εάν υπάρχουν σα-
φείς ενδείξεις ότι αυτές οι προσπάθειες είναι μάταιες (π.χ. 
μαζικές τραυματικές κακώσεις, νεκρική ακαμψία, σήψη, 
κλπ), ή η έγκαιρη διακομιδή σε μια ιατρική μονάδα, δεν 
είναι δυνατή. Επιβίωση με άθικτη νευρολογική εικόνα 
έχει αναφερθεί σε αρκετά θύματα με χρόνο εμβύθισης 
μεγαλύτερο από 25min, ωστόσο αυτές σπάνιες αναφο-
ρές περιπτώσεων σχεδόν πάντα αφορούν παιδιά με εμ-
βύθιση σε παγωμένο νερό, όπου η υποθερμία προηγείται 
της υποξυγοναιμίας ή σε εμβύθιση επιβατών αυτοκι-
νήτου.558,559,573,574 Από μια αναδρομική μελέτη σε 160 
παιδιά που πνίγηκαν στην Ολλανδία διαπιστώθηκε ότι 
η έκβαση ήταν εξαιρετικά φτωχή, αν χρειαζόταν περισ-
σότερα από 30min για να επιτευχθεί ROSC με την ALS, 
ακόμη και αν η υποθερμία ήταν παρούσα.560

Φροντίδα μετά την αναζωογόνηση
Αλμυρό σε σχέση με το γλυκό νερό. Οι μικρές διαφορές 
στις διαταραχές των ηλεκτρολυτών σπάνια παρουσιά-
ζουν κάποια κλινική σημασία και συνήθως δεν απαιτούν 
θεραπεία.575,576

Βλάβη πνεύμονα. Η κύρια παθοφυσιολογική εξεργασία 
στους πνεύμονες χαρακτηρίζεται από την έκπλυση και 
την δυσλειτουργία του επιφανειοδραστικού παράγοντα, 
την σύμπτυξη των κυψελιδικών τοιχωμάτων, την ατε-
λεκτασία, και το ενδοπνευμονικό shunt (την ενδοπνευ-
μονική εκτροπή αιματικής ροής). Η σοβαρότητα της 
πνευμονικής βλάβης κυμαίνεται από ήπια περιοριστική 
νόσο σε ανθεκτική υποξυγοναιμία. Πολλά θύματα από 
πνιγμό διατρέχουν κίνδυνο εμφάνισης του συνδρόμου 
οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας (ARDS).577 Αν και δεν 
υπάρχουν τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες που να 
διεξήχθηκαν στον συγκεκριμένο πληθυσμό ασθενών, 
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φαίνεται λογικό οι στρατηγικές αντιμετώπισης να πε-
ριλαμβάνουν μέτρα όπως ο προστατευτικός μηχανικός 
αερισμός που έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνει την επιβίωση 
σε ασθενείς με ARDS.578,579 Η εξωσωματική οξυγόνωση 
μεμβράνης (ECMO) έχει χρησιμοποιηθεί σε ασθενείς με 
ανθεκτική καρδιακή ανακοπή, σε ασθενείς με ανθεκτική 
υποξυγοναιμία και σε επιλεγμένες περιπτώσεις εμβύ-
θισης σε παγωμένο νερό, αν και τα ποσοστά επιτυχίας 
παραμένουν χαμηλά.580-583 Η πνευμονία είναι συνήθης 
μετά από πνιγμό. Η προφυλακτική χορήγηση αντιβιοτι-
κών δεν έχει αποδειχθεί να προσφέρει κάποιο όφελος,584 
αλλά σκεφτείτε τη χρήση της μετά από εμβύθιση σε εμ-
φανώς μολυσμένα ύδατα όπως τα λύματα των υπονό-
μων. Δώστε αντιβιοτικά ευρέος φάσματος, αν στη συνέ-
χεια έχουν εκδηλωθεί κλινικά σημεία λοίμωξης.585-587

Νευρολογική έκβαση. Η νευρολογική έκβαση, κυρίως με 
σοβαρές μόνιμες νευρολογικές βλάβες, καθορίζεται κυ-
ρίως από τη διάρκεια της υποξυγοναιμίας. Έχουν γίνει 
προσπάθειες βελτίωσης της νευρολογική έκβασης μετά 
από πνιγμό με τη χρήση βαρβιτουρικών, με την παρακο-
λούθηση της ενδοκράνιας πίεσης (ICP), και με στεροει-
δή. Καμία από αυτές τις παρεμβάσεις δεν έχει επηρεάσει 
την έκβαση.588

Άγρια φύση και επείγουσες περιβαλλοντικές 
καταστάσεις
Δύσκολα εδάφη και απομακρυσμένες περιοχές
Γεωγραφικοί και μετεωρολογικοί προβληματισμοί. Σε σύ-
γκριση με τις αστικές περιοχές κάποιες εκτάσεις είναι πιο 
δύσκολα προσβάσιμες και απομακρυσμένες από την ορ-
γανωμένη ιατρική φροντίδα. Τα εκτεθειμένα και δύσβα-
τα εδάφη μπορούν να καταστήσουν τον απεγκλωβισμό 
επικίνδυνο και προκλητικό. Οι πιθανότητες για μια καλή 
έκβαση από καρδιακή ανακοπή μπορεί να μειωθούν 
λόγω της καθυστερημένης πρόσβασης και της παρατε-
ταμένης διακομιδής. Επιπλέον, ορισμένα περιβάλλοντα 
είναι πιο αφιλόξενα από ό,τι οι αστικές περιοχές (π.χ. 
κρύο, θυελλώδεις άνεμοι, υγρασία, εκτυφλωτική φωτει-
νότητα λόγω αντανάκλαση του φωτός πάνω σε πάγο και 
χιόνι). Το ανθρώπινο δυναμικό και οι διαθέσιμοι πόροι 
μπορεί να είναι περιορισμένοι σε μεγάλο βαθμό.589,590

Σε σύγκριση με τη μερική πίεση του οξυγόνου στο 
επίπεδο της θάλασσας (PO2 περίπου 21 kPa/159mmHg), 
η PO2 σε υψηλό (>1500m πάνω από την επιφάνεια της 
θάλασσας), πολύ υψηλό (3.500 με 5.500 m) και τα ακραίο 
υψόμετρο (> 5500 m) θα μειώνεται σταδιακά, περιορίζο-
ντας τη φυσική δραστηριότητα των διασωστών. Από τον 

οργανισμό υπάρχει ένα περιθώριο εγκλιματισμού (π.χ. 
βραχυπρόθεσμα - υπεραερισμός και αυξημένη καρδιακή 
παροχή, μακροπρόθεσμα – αύξηση της αιμοσφαιρίνης). 
Η οργανωμένη εγκατάσταση με το μεγαλύτερο υψό-
μετρο βρίσκεται στα 5100 m (PO2 περίπου 11 kPa / 84 
mmHg). Πάνω από τα 7500m, ο κίνδυνος οξείας θανα-
τηφόρου νόσου από μεγάλο υψόμετρο είναι πολύ υψη-
λός.

Δεν υπάρχουν επιδημιολογικά δεδομένα σχετικά με 
τα αίτια της καρδιακής ανακοπής στο μεγάλο υψόμετρο. 
Ωστόσο, είναι κατανοητό ότι η πρωτοπαθής καρδιακή 
ανακοπή είναι το κύριο (60-70%) αίτιο της αιφνίδιας 
καρδιακής ανακοπής. Έτσι, τα προγράμματα δημόσιας 
πρόσβασης σε απινιδωτή (PAD) σε κατοικημένες περι-
οχές σε μεγάλο υψόμετρο φαίνεται να έχουν λογική. Για 
παράδειγμα, απινιδωτές δημόσιας πρόσβασης (PADs) 
πρέπει να τοποθετούνται σε δημοφιλείς περιοχές για σκι, 
πολυσύχναστα ορεινά καταφύγια και εστιατόρια, σε εκ-
δηλώσεις μαζικής συμμετοχής, και σε απομακρυσμένες 
αλλά μεγάλης επισκεψιμότητας περιοχές που δεν έχουν 
υγειονομική κάλυψη.591 Σε περιοχές όπου γιατροί συμ-
μετέχουν τακτικά σε επιχειρήσεις ορεινής διάσωσης, η 
παρεχόμενη αντιμετώπιση στον τόπο του συμβάντος 
ευθυγραμμίζεται με τις κατευθυντήριες οδηγίες αναζω-
ογόνησης.592

Λήψη απόφασης. Η συνεχής παρακολούθηση και αντιμε-
τώπιση ίσως είναι δύσκολη κατά τη μεταφορά, επειδή ο 
ασθενής θα είναι απομονωμένος (προφυλαγμένος) από 
το εχθρικό περιβάλλον μέσα σε σάκο διάσωσης, ή θα εί-
ναι καλά σκεπασμένος και ασφαλισμένος σε ένα φορείο. 
Κατά τη μεταφορά, η ΚΑΡΠΑ μπορεί να περιορίζεται 
σε ποιότητα και σε κάποιες περιπτώσεις μπορεί να είναι 
σχεδόν αδύνατη (π.χ. κατά τη μεταφορά του ασθενούς, 
κατά τη διάρκεια του ραπέλ ή της βαρούλκησης (ανέλκη-
σης με τροχαλία και καραμπίνερ)). Σε επικίνδυνα και δυ-
σπρόσιτα εδάφη, όπου η συνεχής ΚΑΡΠΑ είναι αδύνατη, 
για τους υποθερμικούς ασθενείς έχει προταθεί η καθυ-
στερημένη και διαλείπουσα ΚΑΡΠΑ.45 Οι συσκευές μη-
χανικής υποβοήθησης της αναζωογόνησης μπορούν να 
βοηθήσουν στη βελτίωση της ποιότητας της ΚΑΡΠΑ 
κατά τη διάρκεια δύσκολου απεγκλωβισμού και παρατε-
ταμένης μεταφοράς.50

Μεταφορά
Η αποτελεσματική και ασφαλής ακινητοποίηση και 

ναρθήκωση θα μειώσει τη νοσηρότητα και τη θνησιμότη-
τα.593 Όποτε είναι εφικτό, μεταφέρετε τον ασθενή μέσω 
αεροδιάσωσης.593,594 Η διάσωση μέσω της υπηρεσίας 
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επείγουσας αεροδιακομιδής με ελικόπτερα (Helicopter 
Emergency Medical Service - HEMS) επηρεάζει την έκ-
βαση.595-597

Νόσος από μεγάλο υψόμετρο
Δεδομένης της αυξανόμενης δημοτικότητας των τα-

ξιδιών σε μεγάλο υψόμετρο, ένας αυξανόμενος αριθμός 
τουριστών σε μεγάλο υψόμετρο έχει καρδιαγγειακούς 
και μεταβολικούς παράγοντες κινδύνου για καρδιακή 
ανακοπή. Η pO2 πέφτει με την αύξηση του υψομέτρου 
και αυτή η έλλειψη οξυγόνου μπορεί να οδηγήσει σε 
οξεία εκδήλωση της νόσου των ορέων.

Άτομα που ταξιδεύουν σε υψόμετρο >3500m βρίσκο-
νται σε κίνδυνο να εμφανίσουν:

•  οξεία νόσο των ορέων (AMS) με κεφαλαλγία, ναυτία, 
κόπωση και ζάλη

•  πνευμονικό οίδημα από μεγάλο υψόμετρο (HAPO) με 
σοβαρή δύσπνοια και κυάνωση

•  εγκεφαλικό οίδημα από μεγάλο υψόμετρο (HACO) 
με διαταραχές κινητικότητας, αποπροσανατολισμό και 
σύγχυση.

Οι παράγοντες κινδύνου περιλαμβάνουν γρήγορο 
ρυθμό ανάβασης και προηγούμενο ιστορικό της νόσου 
των ορέων. Αν δεν αντιμετωπιστεί έγκαιρα το HAPO και 
το HACO μπορεί να εξελιχθεί ταχύτατα σε απώλεια συ-
νείδησης, σοβαρή αναπνευστική δυσχέρεια, αιμοδυνα-
μική αστάθεια και καρδιακή ανακοπή. Τα πιο σημαντικά 
μέτρα στην αντιμετώπιση είναι η άμεση κατάβαση ή η 
μεταφορά σε χαμηλότερα υψόμετρο, η χορήγηση οξυ-
γόνου (2-6 L/min, στόχος > 90% SpO2), η θεραπεία σε 
ένα φορητό υπερβαρικό θάλαμο, σε περιπτώσεις HACO 
η χορήγηση δεξαμεθαζόνης 4-8mg κάθε 8 ώρες, και σε 
περιπτώσεις HAPO νιφεδιπίνης 30mg κάθε 12 ώρες.

Η αναζωογόνηση σε μεγάλο υψόμετρο δεν διαφέρει 
από την τυπική ΚΑΡΠΑ. Με το χαμηλότερο pO2, η ΚΑΡ-
ΠΑ είναι περισσότερο εξουθενωτική για το διασώστη 
από ό, τι στο επίπεδο της θάλασσας, και ο μέσος αριθμός 
των αποτελεσματικών θωρακικών συμπιέσεων μπορεί 
να μειωθεί μέσα στο πρώτο.598-600 Χρησιμοποιείστε, όπο-
τε είναι δυνατόν συσκευές μηχανικών συμπιέσεων.

Συνήθως, κανένας γιατρός δεν θα είναι παρών για να 
δώσει κατευθύνσεις στους νοσηλευτές ή στο παραϊατρι-
κό προσωπικό σχετικά με το πότε να σταματήσει ΚΑΡ-
ΠΑ. Για αυτές λοιπόν τις καταστάσεις έχουν επομένως 
προταθεί κατευθυντήριες οδηγίες.46

Η ΚΑΡΠΑ μπορεί να ανασταλεί ή να τερματίσει σε 
έναν ασθενή με απουσία ζωτικών σημείων, όταν:
•  ο κίνδυνος για τον διασώστη είναι ανεπίτρεπτος
•  ο διασώστης έχει εξαντληθεί

•  το ακραίο περιβάλλον αποτρέπει την ΚΑΡΠΑ
•  οποιοδήποτε από τα παρακάτω ισχύει:

o αποκεφαλισμός
o διατομή κορμού
o αποτέφρωση του σώματος
o αποσύνθεση
o συμπαγής κατάψυξη
o θύμα χιονοστιβάδας σε ασυστολία με παρεμπόδιση 
των αεραγωγών και χρόνο ενταφιασμού >60 λεπτά 
(βλέπε ενταφιασμός από χιονοστιβάδα παρακάτω).

Η ΚΑΡΠΑ μπορεί επίσης να τερματιστεί, όταν πλη-
ρούνται όλα τα ακόλουθα κριτήρια:

•  απώλεια των υπό παρατήρηση ζωτικών σημείων
•  μη επίτευξη ROSC κατά τη διάρκεια 20 λεπτών ΚΑΡΠΑ
•  δεν συνιστάται σε καμία στιγμή απινίδωση από τον 

AED ή στο ΗΚΓ παρατηρείται μόνο ασυστολία
•  δεν υπάρχει υποθερμία ή άλλη αναστρέψιμη αιτία που 

να δικαιολογεί παρατεταμένη ΚΑΡΠΑ

Σε περιπτώσεις όπου η μεταφορά είναι αδύνατη, και 
η διόρθωση των αναστρέψιμων αιτιών δεν είναι εφικτή, 
η περαιτέρω αναζωογόνηση είναι μάταιη και η ΚΑΡΠΑ 
πρέπει να τερματιστεί. Οι συστάσεις αυτές πρέπει να ερ-
μηνεύονται στο πλαίσιο των τοπικών συνθηκών και νο-
μοθεσίας.

Ενταφιασμός από χιονοστιβάδα 
Εισαγωγή. Στην Ευρώπη και στη Βόρεια Αμερική μαζί, 
υπάρχουν περίπου 150 θάνατοι από χιονοστιβάδα 
κάθε χρόνο. Οι περισσότεροι έχουν σχέση με χειμε-
ρινά αθλήματα και αφορούν σκιέρ, snowboarders και 
snowmobilers. Οι θάνατοι οφείλονται κυρίως σε ασφυ-
ξία και μερικές φορές σχετίζονται με τραύμα και υπο-
θερμία. Προγνωστικοί παράγοντες είναι η σοβαρότητα 
του τραυματισμού, η διάρκεια του ολικού ενταφιασμού, 
η βατότητα των αεραγωγών, η θερμοκρασία του πυρήνα 
και το κάλιο του ορού.601 Τα θύματα με ολικό ενταφια-
σμό από τη χιονοστιβάδα πεθαίνουν από ασφυξία μέσα 
σε 35 λεπτά, αν ο αεραγωγός είναι αποφραγμένος. Ο μέ-
σος ρυθμός ψύξης είναι 3οC/h602 που κυμαίνεται από 0,6 
έως 9οC/h.603,604  Αν ο αεραγωγός είναι βατός, είναι ση-
μαντικός ο κίνδυνος εμφάνισης μέτριας έως και σοβαρής 
υποθερμίας μετά από 60 λεπτά ταφής. Η υψηλότερη τιμή 
καλίου που έχει καταγραφεί σε ένα θύμα χιονοστιβάδας 
που επιβίωσε είναι 6,4 mmol/ L.601,605-607 Το ποσοστό επι-
βίωσης των θυμάτων χιονοστιβάδας που παρουσιάζουν 
καρδιακή ανακοπή κυμαίνεται από 7% έως 17%.605,606 Τα 
πρότυπα επιβίωσης διαφέρουν από χώρα σε χώρα λόγω 
της μορφολογίας, του κλίματος και του επιπέδου της 
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προνοσοκομειακής ιατρικής περίθαλψης.56,608-610

Λήψη αποφάσεων επί σκηνής. Τα θύματα από χιονοστι-
βάδα δεν είναι πιθανό να επιβιώσουν όταν είναι:
•  Θαμμένα > 60min (ή, εάν η αρχική θερμοκρασία του 

πυρήνα είναι < 30oC) και σε καρδιακή ανακοπή με απο-
φραγμένο αεραγωγών στον απεγκλωβισμό

•  Θαμμένα και σε καρδιακή ανακοπή κατά τον απεγκλω-
βισμό με μια αρχική τιμή καλίου ορού >8mmol/L.

Για όλα τα άλλα θύματα χιονοστιβάδας – που δεν 
έχουν ενδείξεις μη βιώσιμου τραύματος – ενδείκνυνται 
τα πλήρη μέτρα αναζωογόνησης, συμπεριλαμβανομένης 
και της εξωσωματικής επαναθέρμανσης.

Χιονοστιβάδες συμβαίνουν σε περιοχές όπου η έγκαι-
ρη πρόσβαση από τους διασώστες είναι δύσκολη, και ο 
ενταφιασμός συχνά περιλαμβάνουν πολλαπλά θύματα. 
Η απόφαση για την έναρξη πλήρους αναζωογόνησης θα 
πρέπει να καθορίζεται από τον αριθμό των θυμάτων και 
τους διαθέσιμων πόρων σε συνάρτηση με την πιθανό-
τητα επιβίωσης.601 Καθώς η ευλαβική εφαρμογή αυτών 
των κατευθυντήριων οδηγιών είναι δύσκολη,611,612 συνι-
στάται η χρήση ενός τυποποιημένου καταλόγου ελέγχου 
ενεργειών (checklist).613

Διαχείριση των θυμάτων χιονοστιβάδας με πλήρη ενταφι-
ασμό. Ο αλγόριθμος για τη διαχείριση των ενταφιασμέ-
νων θυμάτων από χιονοστιβάδα φαίνεται στο σχήμα 4.7:
•  Σε κάθε περίπτωση, απεγκλωβίστε το με προσεκτικούς 

χειρισμούς παίρνοντας όλα τα μέτρα για την προστα-
σία του νωτιαίου σωλήνα.

•  Σκεφτείτε το ενδεχόμενο αναστολής της αναζωογόνη-
σης στον τόπο του συμβάντος, εάν θέτει σε κίνδυνο την 
ομάδα διάσωσης ή αν το θύμα θανάσιμα τραυματισμέ-
νο ή πλήρως κατεψυγμένο.

•  Προσδιορίστε τη διάρκεια της ταφής. Εάν είναι άγνω-
στη, η θερμοκρασία του πυρήνα μπορεί να την υποκα-
ταστήσει για τη λήψη αποφάσεων.

•  Αν η διάρκεια της ταφής είναι <60min (ή η αρχική 
θερμοκρασία του πυρήνα είναι >30οC) και επιβεβαιώ-
νεται η καρδιακή ανακοπή, ακολουθήστε τις τυπικές  
κατευθυντήριες οδηγίες κατά ALS (βλ. εξειδικευμένη 
υποστήριξη της ζωής ενηλίκων).168 Κατά τη διάρκεια 
της ΚΑΡΠΑ, μετράτε τη θερμοκρασία πυρήνα, παρα-
κολουθείτε το ΗΚΓ, δώστε οξυγόνο και να απομονώ-
στε τον κορμό και θερμάνετε τον εφαρμόζοντας θερ-
μαντικά σώματα. Δώστε φάρμακα και υγρά μόνο εάν 
η IV ή IO πρόσβαση μπορεί να εξασφαλιστεί μέσα σε 
λίγα λεπτά. Η αναζωογόνηση μπορεί να τερματιστεί σε 
έναν νορμοθερμικό ασθενή που βρίσκεται σε ασυστο-

λία εφόσον η ALS δεν είναι επιτυχής μετά από 20min, 
σε απουσία αναστρέψιμης αιτίας (βλ. ηθική της αναζω-
ογόνησης και αποφάσεις προς το τέλος της ζωής).243

•  Μεταφέρετε τους επιβιώσαντες με προβλήματα του 
αναπνευστικού (π.χ. πνευμονικό οίδημα) ή με άλλα 
σοβαρά συνοδά συστηματικά νοσήματα ή τους τραυ-
ματίες στο πλέον κατάλληλο ιατρικό κέντρο. Παρέχετε 
εξειδικευμένη φροντίδα στο τραύμα όπως ενδείκνυται. 
Το νοσοκομείο υποδοχής θα πρέπει να έχει την δυνατό-
τητα εφαρμογής εξειδικευμένης ενεργητικής εξωτερι-
κής επαναθέρμανσης και εσωτερικής επαναθέρμανσης 
πυρήνα. 

•  Αν η διάρκεια της ταφής είναι > 60 λεπτά (ή η αρχική 
θερμοκρασία πυρήνα είναι < 30°C) και επιβεβαιώνεται 
καρδιακή ανακοπή, ξεκινήστε ΚΑΡΠΑ και εφαρμόστε 
monitor. Εάν υπάρχει κάποια ηλεκτρική δραστηριότη-
τα ή αν σε κάποιο ασθενή με ασυστολία ο αεραγωγός 
είναι βατός, συνεχίστε την ΚΑΡΠΑ. Η απινίδωση πέρα 
από τις τρεις προσπάθειες μπορεί να καθυστερήσει έως 
ότου η θερμοκρασία πυρήνα >30°C.

•  Μεταφέρετε όλους τους ασθενείς που παρουσιάζουν 
καρδιαγγειακή αστάθεια (δηλ. κοιλιακές αρρυθμίες, 
συστολική αρτηριακή πίεση <90mmHg) ή θερμοκρα-
σία πυρήνα <28°C σε ένα κέντρο με δυνατότητα επα-
ναθέρμανσης με ECLs. Αν χρειάζεται ακολουθήστε τα 
τοπικά πρωτόκολλα υποθερμίας.

•  Εάν η έγκαιρη διακομιδή σε κέντρο επαναθέρμανσης 
με ECLs δεν είναι δυνατή (π.χ. μέσω της υπηρεσίας 
HEMS), ελέγξτε τα επίπεδα καλίου στο πλησιέστερο 
νοσοκομείο. Αν καλίου ξεπερνά >8mmol/L, σκεφτείτε 
τον τερματισμό της αναζωογόνησης (εφόσον αποκλεί-
σετε από τα αίτια το συνθλιπτικό τραύμα και τα αποπο-
λωτικά μυοχαλαρωτικά).

Κεραυνοπληξία και ηλεκτροπληξία
Εισαγωγή. Οι ηλεκτρικές κακώσεις είναι σχετικά σπάνιες, 
αλλά προκαλούν δυνητικά καταστροφικές πολυσυστη-
ματικές βλάβες με υψηλή νοσηρότητα και θνησιμότητα, 
και ευθύνονται για 0,54 θανάτους ανά 100.000 ανθρώ-
πους ετησίως. Οι περισσότερες ηλεκτρικές κακώσεις 
συμβαίνουν σε εσωτερικούς χώρους. Στους ενήλικες, οι 
ηλεκτρικές κακώσεις συμβαίνουν συνήθως στο χώρο ερ-
γασίας και γενικά σχετίζονται με την υψηλή τάση, ενώ τα 
παιδιά βρίσκονται σε κίνδυνο κατά κύριο λόγο στο σπίτι, 
όπου η τάση είναι χαμηλότερη (220V στην Ευρώπη, στην 
Αυστραλία και στην Ασία, 110V στις Ηνωμένες Πολιτεί-
ες και στον Καναδά ).614 Η κεραυνοπληξία είναι σπάνια, 
αλλά σε ολόκληρο τον κόσμο προκαλεί 1000 θανάτους 
κάθε χρόνο.615
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Εικόνα 4.7. Αλγόριθμος ατυχηματικής καταπλάκωσης από χιονοστιβάδα. 

Προσεγγίστε  το θύμα κατά το Προσεγγίστε  το θύμα κατά το triagetriage

Θανατηφόρες κακώσεις ή
σώμα πλήρως παγωμένο

Διάρκεια ταφής
(θερμοκρασία του πυρήνα)1

Υπάρχουν σημεία ζωής ; 3

Εξασφαλισμένος αεραγωγός

Σκεφθείτε  τον τερματισμό της ΚΑΡΠΑ

Σκεφθείτε  τα
επίπεδα Κ+

Νοσοκομείο μεΝοσοκομείο με
εξωσωματικήεξωσωματική

Ελάχιστα παρεμβατικήΕλάχιστα παρεμβατική
ΕπαναθέρμανσηΕπαναθέρμανση 44

Τυπικός 
Αλγόριθμος ALS 2

Μη ξεκινήστε
ΚΑΡΠΑ

ΞεκινήστεΞεκινήστε ΚΑΡΠΑ ΚΑΡΠΑ 55

Παρακολουθήστε  το ΗΚΓΠαρακολουθήστε  το ΗΚΓ

1.1. Αν ο χρόνος ταφής είναι άγνωστος, χρησιμοποιήστε την θερμοκρασία πυρήναΑν ο χρόνος ταφής είναι άγνωστος, χρησιμοποιήστε την θερμοκρασία πυρήνα
2.2. Μεταφέρετε  τον ασθενή με κακώσεις ή με επιπλοκές (πνευμονικό οίδημα) στο κατάλληλο νοσοκομείοΜεταφέρετε  τον ασθενή με κακώσεις ή με επιπλοκές (πνευμονικό οίδημα) στο κατάλληλο νοσοκομείο
3.3. Ελέγξτε  για αυτόματη αναπνοή και σφυγμό για 1Ελέγξτε  για αυτόματη αναπνοή και σφυγμό για 1minmin
4.4. Σταματήστε  Σταματήστε  την ΚΑΡΠΑ αν το σωστικό συνεργείο διατρέχει σημαντικό κίνδυνο κατά την άφιξή τουτην ΚΑΡΠΑ αν το σωστικό συνεργείο διατρέχει σημαντικό κίνδυνο κατά την άφιξή του
5.5. Τα τραύματα από κατάχωση και τα Τα τραύματα από κατάχωση και τα αποπολωτικάαποπολωτικά μυοχαλαρωτικάμυοχαλαρωτικά αυξάνουν τα επίπεδα καλίουαυξάνουν τα επίπεδα καλίου

ΝΑΙ

ΝΑΙ

ΝΑΙ
ή

αβέβαιο

ΟΧΙ

ΟΧΙ

ΟΧΙ

> 60 min (< 30 oC)

≤ 60 min
(≥ 30 oC)

VF / pVT / PEA

> 8 mmol/L
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Οι κακώσεις από ηλεκτροπληξία προκαλούνται από 
την άμεση επίδραση του στην κυτταρική μεμβράνη και 
στις λείες μυϊκές ίνες των αγγείων. Επίσης η θερμική 
ενέργεια που σχετίζεται με την ηλεκτροπληξία υψηλής 
τάσης θα προκαλέσει εγκαύματα. Οι παράγοντες που 
επηρεάζουν τη σοβαρότητα ηλεκτρικών κακώσεων περι-
λαμβάνουν: το αν το ρεύμα είναι εναλλασσόμενο (AC) 
ή συνεχές (DC), την τάση, το μέγεθος της ενέργειας που 
μεταφέρθηκε, την αντίσταση στη ροή του ρεύματος, τη 
διαδρομή του ρεύματος μέσα από τον ασθενή, την έκτα-
ση της επιφάνειας και τη διάρκεια επαφής. Η αντίσταση 
του δέρματος ελαττώνεται με την υγρασία, η οποία αυξά-
νει την πιθανότητα βλάβης. Το ηλεκτρικό ρεύμα ακολου-
θεί την οδό της μικρότερης αντίστασης. Τα αγώγιμα νευ-
ραγγειακά δεμάτια των άκρων είναι ιδιαίτερα επιρρεπή 
σε βλάβες. Η επαφή με εναλλασσόμενο ρεύμα μπορεί να 
προκαλέσει τετανική σύσπαση των σκελετικών μυών, η 
οποία μπορεί να μπλοκάρει την κίνηση απελευθέρωσης 
από την πηγή της ηλεκτρικής ενέργειας. Το έμφραγμα 
ή η αναπνευστική ανεπάρκεια μπορεί να προκαλέσουν 
άμεσο θάνατο:

•  Αναπνευστική ανακοπή μπορεί να προκληθεί από την 
παράλυση του κεντρικού νευρικού συστήματος, του 
αναπνευστικού κέντρου, ή των αναπνευστικών μυών.

•  Το ηλεκτρικό ρεύμα μπορεί να προκαλέσει μετάπτωση 
του ρυθμού σε κοιλιακή μαρμαρυγή (VF) εάν διασχίσει 
το μυοκάρδιο κατά την ευερέθιστη περίοδο (ανάλο-
γο με ένα φαινόμενο R-on-T).616 Το ηλεκτρικό ρεύμα 
μπορεί επίσης να προκαλέσει ισχαιμία του μυοκαρδίου, 
λόγω σπασμού της στεφανιαίας αρτηρίας. Η ασυστο-
λία μπορεί να είναι πρωτοπαθής ή δευτεροπαθής σε 
ασφυξία μετά από αναπνευστική ανακοπή.

Το ρεύμα που διασχίζει το μυοκάρδιο είναι πιθανό-
τερο να είναι μοιραίο. Μια διαθωρακική διαδρομή (χέ-
ρι-χέρι) είναι πιο πιθανό να είναι θανατηφόρος από μια 
κάθετη διαδρομή (χέρι-με-πόδι) ή μια διασκελική δια-
δρομή (πόδι-να-πόδι). Μπορεί να υπάρχει εκτεταμένη 
καταστροφή των ιστών κατά μήκος της διαδρομής του 
ρεύματος.

Οι συνοδές βλάβες είναι συχνές. Έχουν αναφερθεί 
κακώσεις από εκτίναξη (υπερβαρικού τύπου), τραυματι-
σμοί από πτώση από το σημείο επαφής και κατάγματα 
άκρων από τις τετανικές συσπάσεις.

Κεραυνοπληξία. Ο κεραυνός εκκενώνει έως και 300kV 
σε διάστημα μερικών χιλιοστών του δευτερολέπτου. Τα 
μεγαλύτερο μέρος του ρεύματος από τον κεραυνό περ-
νάει πάνω από την επιφάνεια του σώματος σε μια δια-
δικασία που ονομάζεται «εξωτερική ανάφλεξη» (external 

flashover). Τόσο η ηλεκτροπληξία από βιομηχανικό ρεύ-
μα όσο και η κεραυνοπληξία προκαλούν βαθιά εγκαύ-
ματα στο σημείο επαφής. Για την ηλεκτροπληξία από 
βιομηχανικό ρεύμα τα σημεία επαφής είναι συνήθως στα 
άνω άκρα, στις παλάμες και στους καρπούς, ενώ για τον 
κεραυνό είναι ως επί το πλείστον στο κεφάλι, το λαιμό 
και τους ώμους. Βλάβη μπορεί επίσης να προκύψει έμ-
μεσα μέσω του ρεύματος που διοχετεύεται στο έδαφος ή 
μέσω του ρεύματος που εκτοξεύεται από κάποιο δέντρο 
ή άλλο αντικείμενο που έχει χτυπηθεί από κεραυνό.617 
Η ενέργεια από την ώση της ηλεκτρικής έκρηξης μπορεί 
να προκαλέσει αμβλύ τραύμα.618 Το πρότυπο της βαρύ-
τητας του τραυματισμού από κεραυνό ποικίλλει σημα-
ντικά, ακόμη και μεταξύ των προσβεβλημένων ατόμων 
της ίδιας ομάδας.619-621 Όπως και με τη βιομηχανική και 
οικιακή ηλεκτροπληξία, ο θάνατος οφείλεται σε καρδια-
κή620-624 ή αναπνευστική ανακοπή.617,625 Σε αυτούς που 
επιβιώνουν από το αρχικό σοκ, μπορεί να συμβεί εκτε-
ταμένη απελευθέρωση κατεχολαμινών ή διέγερση του 
αυτόνομου, προκαλώντας υπέρταση, ταχυκαρδία, μη 
ειδικές αλλαγές του ΗΚΓ (συμπεριλαμβανομένης της 
παράτασης του διαστήματος QT και της παροδικής ανα-
στροφή του κύματος Τ), και νέκρωση του μυοκαρδίου. 
Από το μυοκάρδιο και τους σκελετικούς μύες μπορεί να 
απελευθερωθεί κρεατίνη κινάση. Ο κεραυνος μπορεί επί-
σης να προκαλέσει κεντρική και περιφερική νευρική βλά-
βη. Συχνά προκαλείται εγκεφαλικό οίδημα και εγκεφα-
λική αιμορραγία και κακώσεις των περιφερικών νεύρων. 
Η θνησιμότητα από κεραυνοπληξία αγγίζει το 30%, με 
έως και το 70% των επιζώντων να εμφανίζει σημαντική 
νοσηρότητα.626,627

Διάγνωση. Οι συνθήκες γύρω από το περιστατικό δεν 
είναι πάντα γνωστές. Ένα μοναδικό σχέδιο των βλα-
βών του δέρματος που ονομάζεται πτέρωμα ή σημείο 
Lichtenberg σχήμα είναι παθογνωμονικό σύμπτωμα που 
παρατηρείται μόνο σε ασθενείς επλήγησαν από κεραυ-
νό.628 Ασθενείς με απώλεια συνείδησης και γραμμικά ή 
στικτά εγκαύματα (πτέρωμα) θα πρέπει να αντιμετωπί-
ζονται ως θύματα του κεραυνού.617

Μέτρα ασφαλείας. Βεβαιωθείτε ότι κάθε πηγή ηλεκτρι-
κής ενέργειας είναι απενεργοποιημένη και μην προσεγ-
γίζετε το θύμα έως ότου υπάρχει ασφάλεια. Το ρεύμα 
υψηλής τάσης (υψηλότερο της οικιακής παροχής) μπορεί 
τοξοειδώς να διαχυθεί μέσω του εδάφους μέχρι και λίγα 
μέτρα γύρω από το θύμα. Η προσέγγιση και η διαχείρι-
ση του θύματος από κεραυνό θεωρείται ασφαλής, αν και 
σοφό θα ήταν να προχωρήσετε σε ένα ασφαλέστερο πε-
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ριβάλλον, ιδιαίτερα εάν εθεάθη κεραυνός στα τελευταία 
30 λεπτά.617

Αναζωογόνηση. Οι ασθενείς που χτυπήθηκαν από κεραυ-
νό το πιθανότερο είναι να πεθάνουν αν άμεσα παρουσι-
άσουν καρδιακή ή αναπνευστική ανακοπή και δεν αντι-
μετωπιστούν εγκαίρως. Όταν ο κεραυνός προσβάλλει 
πολλαπλά θύματα ταυτόχρονα, οι διασώστες θα πρέπει 
να δώσουν ύψιστη προτεραιότητα στους ασθενείς με 
αναπνευστική ή καρδιακή ανακοπή. Τα θύματα με ανα-
πνευστική ανακοπή μπορεί να απαιτούν μόνο αερισμό 
για την αποφυγή δευτερογενούς καρδιακής ανακοπής 
από την υποξυγοναιμία. Οι προσπάθειες αναζωογόνη-
σης μπορεί να έχουν υψηλότερα ποσοστά επιτυχίας στα 
θύματα από κεραυνό από ό,τι σε ασθενείς με καρδιακή 
ανακοπή άλλης αιτιολογίας. Επίσης οι προσπάθειες μπο-
ρεί να είναι αποτελεσματικές, ακόμη και όταν το χρονι-
κό διάστημα που έχει παρέλθει από το συμβάν μέχρι την 
έναρξη της αναζωογόνησης είναι παρατεταμένο.625 Οι 
μυδριασμένες ή οι μη-αντιδρώσες κόρες ποτέ να πρέπει 
να χρησιμοποιούνται σαν προγνωστικό σημείο, ιδιαίτε-
ρα σε ασθενείς μετά από κεραυνοπληξία.617

Ξεκινήστε την τυπική BLS και ALS χωρίς καθυστέρη-
ση:

•  Η διαχείριση του αεραγωγού μπορεί να είναι δύσκολη, 
αν υπάρχουν ηλεκτρικά εγκαύματα στο πρόσωπο και 
στον λαιμό. Σ αυτές τις περιπτώσεις η έγκαιρη διασω-
λήνωση της τραχείας είναι αναγκαία, γιατί αναπτύσ-
σεται εκτεταμένο οίδημα μαλακών μορίων που μπορεί 
να προκαλέσει απόφραξη του αεραγωγού. Μετά από 
ηλεκτροπληξία μπορεί να τραυματιστεί το κεφάλι και 
η σπονδυλική στήλη. Ακινητοποιήστε τη σπονδυλική 
στήλη μέχρι να εκτιμήσετε τον ασθενή.

•  Η μυϊκή παράλυση, ειδικά μετά από υψηλή τάση, μπο-
ρεί να διαρκέσει για αρκετές ώρες.627 Κατά τη διάρκεια 
αυτής της περιόδου απαιτείται αναπνευστική υποστή-
ριξη. 

•  Η VF είναι η συχνότερη αρχική αρρυθμία μετά από ηλε-
κτροπληξία από ρεύμα υψηλής τάσης AC. Αντιμετωπί-
στε επιχειρώντας άμεσα απινίδωσης. Η ασυστολία είναι 
πιο συχνή μετά από ηλεκτροπληξία από DC ρεύμα. Γι 
αυτήν και για άλλες αρρυθμίες χρησιμοποιείστε τα τυ-
πικά πρωτόκολλα.

•  Αφαιρέστε τα ρούχα που σιγοκαίνε και τα παπούτσια 
για να αποτρέψετε περεταίρω θερμική βλάβη.

•  Εάν υπάρχει σημαντική καταστροφή των ιστών, η σθε-
ναρή χορήγηση υγρών είναι απαραίτητη. Διατηρήστε 
ευχερή διούρηση για να ενισχύστε την έκκριση της μυ-
οσφαιρίνης, του καλίου και άλλων προϊόντων της ιστι-

κής βλάβης.624

•  Σκεφτείτε την έγκαιρη χειρουργική επέμβαση σε ασθε-
νείς με σοβαρές θερμικές κακώσεις.

•  Διατηρήστε την ακινητοποίηση της σπονδυλικής στή-
λης, εάν υπάρχει υπόνοια τραύματος της κεφαλής ή του 
λαιμού.629,630

•  Κάντε έναν ενδελεχή δεύτερο έλεγχο για να αποκλεί-
σετε τραυματικές βλάβες που προκαλούνται από τετα-
νικές μυϊκές συσπάσεις ή από πτώση, ή εκτίναξη.629,631

•  Ηλεκτροπληξία μπορεί να προκαλέσει σοβαρού βαθ-
μού εν τω βάθει ιστικές βλάβες, παρά τις σχετικά μικρής 
έκτασης δερματικές κακώσεις, επειδή το ρεύμα ακο-
λουθεί τα νευραγγειακά δεμάτια. Ελέγξτε προσεκτικά 
για σύνδρομο διαμερίσματος, το οποίο θα απαιτεί σχά-
σεις στην περιτονία.

•  Αν και είναι σπάνια, σκεφτείτε τις κοιλιακές και τις 
σπλαχνικές κακώσεις που προκαλούνται άμεσα από 
την ηλεκτρική βλάβη.

Υπάρχουν αντικρουόμενες εκθέσεις σχετικά με την ευ-
αισθησία του εμβρύου στην ηλεκτροπληξία. Το κλινικό 
φάσμα των ηλεκτρικών κακώσεων κυμαίνεται από μια 
παροδική δυσάρεστη αίσθηση για τη μητέρα χωρίς κα-
μία επίδραση στο έμβρυο, έως σε αποκόλληση του πλα-
κούντα, έγκαυμα του εμβρύου ή ενδομήτριο θάνατο του 
εμβρύου, είτε άμεσα είτε λίγες ημέρες αργότερα. Πιστεύ-
εται ότι το αποτέλεσμα επιρεάζεται από διάφοροους πα-
ράγοντες, όπως το μέγεθος του ρεύματος και η διάρκεια 
της επαφής.632

Περαιτέρω θεραπεία και πρόγνωση. Η άμεση αναζωογό-
νηση των νεαρών θυμάτων με καρδιακή ανακοπή από 
ηλεκτροπληξία μπορεί να έχει έκβαση μακράς επιβίωσης. 
Επιτυχής ανάνηψη έχει αναφερθεί και μετά από παρατε-
ταμένη υποστήριξη της ζωής.

Στο νοσοκομείο παρακολουθούνται όλοι όσοι επιβι-
ώνουν από ηλεκτρική βλάβη και έχουν ιστορικό καρδιο-
αναπνευστικών προβλημάτων ή έχουν:

• απώλεια συνείδησης
• καρδιακή ανακοπή
• ανωμαλίες στο ΗΚΓ
• κακώσεις και εγκαύματα μαλακών μορίων

Η νοσηρότητα και η μακροχρόνια πρόγνωση προσδιορί-
ζονται από την ύπαρξη σοβαρών εγκαυμάτων (θερμικά ή 
ηλεκτρικά), από τη νέκρωση του μυοκαρδίου, την έκτα-
ση της βλάβης του κεντρικού νευρικού συστήματος, και 
τη δευτερογενή πολυοργανική ανεπάρκεια. Σε κάποιες 
περιπτώσεις έχει αναφερθεί μυελώδης εμβολή.633 Δεν 
υπάρχει ειδική θεραπεία για τις ηλεκτρικές κακώσεις, και 
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η διαχείριση είναι υποστηρικτική. Η πρόληψη παραμένει 
ο καλύτερος τρόπος για να ελαχιστοποιηθεί ο επιπολα-
σμός και η σοβαρότητα των ηλεκτρικών κακώσεων.

Μαζικές απώλειες υγείας 
Εισαγωγή

Οι μαζικές απώλειες υγείας  (MCIs), που χαρακτη-
ρίζονται από απαιτήσεις για ιατρική φροντίδα που είναι 
μεγαλύτερες από τους διαθέσιμους πόρους, είναι σπά-
νια. Από τις 19,8 εκατομμύρια κινητοποιήσεις που έχουν 
ετησίως τα συστήματα επείγουσας ιατρικής φροντίδας 
των ΗΠΑ ένα ποσοστό 0.3% είχε κωδικό MCI, αλλά το 
ποσοστό αληθούς μαζικού ατυχήματος ήταν πολύ μικρό-
τερο.634 Η Διεθνής Ομοσπονδία Ερυθρού Σταυρού και 
Ερυθράς Ημισελήνου (IFRC) αναφέρει περίπου 90 κατα-
στροφές στην Ευρώπη και 650 σε όλο τον κόσμο κάθε 
χρόνο.635 Οι μαζικές απώλειες υγείας  (MCI) ή οι μαζικές 
καταστροφές μπορεί να προκληθούν από ποικιλία ρα-
διενεργών, βιολογικών, χημικών, ή πυρηνικών (ΡΒΧΠ) 
(CBRN) συμβάντων, αλλά στις αναπτυγμένες χώρες 
το τραύμα διαδραματίζει τον κύριο ρόλο (π.χ. τροχαία 
ατυχήματα, εγκληματικές πράξεις, φυσικές ή βιομηχα-
νικές καταστροφές).636 Η αρχική διαλογή των θυμάτων 
επιτρέπει τον εντοπισμό των προτεραιοτήτων της φρο-
ντίδας των ασθενών. Σε αντίθεση με τις κανονικές συν-
θήκες, σε MCI δεν ξεκινάει η ΚΑΡΠΑ, προκειμένου να 
αποφευχθεί η καθυστέρηση στην δυνητικά αποτελεσμα-
τική θεραπεία για τη διάσωση των θυμάτων. Αυτή η κρί-
σιμη απόφαση εξαρτάται από τους διαθέσιμους πόρους 
σε σχέση με τον αριθμό των θυμάτων.

Διαλογή και τη λήψη αποφάσεων επί σκηνής
Ασφάλεια.

•  ασφάλεια επί σκηνής είναι θέμα ύψιστης σημασίας. 
Αυτοί που φτάνουν πρώτοι στον τόπο του συμβάντος 
πρέπει να εντοπίσουν τους υπαρκτούς και τους δυνη-
τικούς κινδύνους και να ζητήσουν έγκαιρα την κατάλ-
ληλη βοήθεια. Η παρουσία πολλαπλών θυμάτων χωρίς 
συνείδηση θύματα θα πρέπει πάντα να κρατά σε εγρή-
γορση τους διασώστες για την πιθανότητα ενός συμ-
βάντος ΡΒΧΠ (CBRN). Απροσδόκητος κίνδυνος μπο-
ρεί να είναι υπάρχει σε σκηνές εγκλήματος, ή χώρους 
που έχουν μολυνθεί από επιβλαβείς ουσίες π.χ. μονοξεί-
διο του άνθρακα, βιομηχανικά κυανιούχα ή άλλες χημι-
κές ουσίες. Κατά τη διάρκεια επιθέσεων με αέριο σαρίν 
στην Ιαπωνία, 10% από τους 1363 διασώστες του EMS 
δηλητηριάστηκαν μέσα σε ασθενοφόρα με ανεπαρκή 
εξαερισμό, ως επί το πλείστον από τα προτοπαθώς δη-

λητηριασμένα θύματα.637

•  Χρησιμοποιήστε τα κατάλληλα μέτρα προστασίας και 
να σκεφτείτε τους ενδεχόμενους κινδύνους πριν πλησι-
άσετε τα θύματα. Θα πρέπει να γνωρίζετε ότι η εφαρ-
μογή κάποιου προστατευτικού εξοπλισμού μπορεί να 
επηρεάσει αρνητικά την απόδοση των θεραπευτικών 
παρεμβάσεων σας και να περιορίσει την φροντίδα που 
μπορεί να παρέχετε σε μολυσμένες ζώνες. Μελέτες 
προσομοίωσης έχουν δείξει μειωμένο ποσοστό επιτυ-
χίας των προηγμένων τεχνικών εξασφάλισης αεραγω-
γού, παρατεταμένο χρόνο για την εξασφάλιση IV και 
IO πρόσβασης, και δυσκολίες στην προετοιμασία των 
φαρμάκων.638-640

Διαλογή.

•  Χρησιμοποιήστε ένα σύστημα διαλογής για να δώσετε 
προτεραιότητες στην αντιμετώπιση, π.χ. START (Simple 
Triage and Rapid Transport - Απλό Triage και Ταχεία 
Μεταφορά), Πυροσβεστική Υπηρεσία του Newport 
Beach, CA, USA,641 SALT (Sort-Assess-Lifesaving 
Interventions-Treat/Transport Ταξινόμηση-Αξιολό-
γηση-Διάσωση-Αντιμετώπιση/Μεταφορά).642,643 Οι 
ομάδες εξειδικευμένης προνοσοκομειακής φροντίδας 
που συμμετέχουν στην αρχική διαλογή πρέπει να απο-
φύγουν την υπερεκτίμηση του κινδύνου. (overtriage). 
Μια δεύτερη διαλογή (re-triage) είναι απαραίτητη με 
την είσοδο στο νοσοκομείο όπου το αρμόδιο προσω-
πικό σε όλα τα στάδια της επείγουσας περίθαλψης θα 
πρέπει να είναι εξοικειωμένο με το σύστημα διαλογής 
που χρησιμοποιείται.

•  Εάν χρησιμοποιείται το σύστημα διαλογής START, 
ο καθένας που είναι σε θέση να περπατήσει απομα-
κρύνεται από τον τόπο του συμβάντος, ενώ για τους 
μη-περιπατητικούς ασθενείς γίνεται εκτίμηση της 
αναπνευστικής κατάστασης. Αν το θύμα δεν αναπνέ-
ει, ελευθερώστε τον αεραγωγό με την χρήση βασικών 
χειρισμών (κλίση της κεφαλής και ανύψωση στο πη-
γούνι, ή ώθηση της κάτω γνάθου). Βλέπω-Ακούω-Αι-
ασθάνομαι για όχι περισσότερο από 10 δευτερόλεπτα. 
Ένας ασθενής που δεν ξεκινάει να αναπνέει στο triage 
χαρακτηρίζεται ως νεκρός. Αν ένα θύμα που δεν αντι-
δρά, αναπνέει κανονικά, στρέψτε το σε θέση ανάνηψης 
και χαρακτηρίστε το ως θύμα ύψιστης προτεραιότητας 
για αντιμετώπιση. Περαιτέρω εκτίμηση των θυμάτων, 
π.χ. αναπνευστικός ρυθμός, χρόνος επαναπλήρωσης 
τριχοειδών, κλπ, εξαρτώνται από τα μεμονωμένα πρω-
τόκολλα διαλογής.

•  Η απόφαση για την εφαρμογή ενός συστήματος διαλο-
γής MCI, και της αναστολής της ΚΑΡΠΑ στα θύματα 
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που βρίσκονται σε προθανάτια κατάσταση  (συμπερι-
λαμβανομένων και των θυμάτων, χωρίς σημεία ζωής), 
είναι ευθύνη του ιατρικού συντονιστή ο οποίος είναι 
συνήθως ο πιο έμπειρος κλινικός ιατρός EMS επί σκη-
νής.

•  Λάθη κατά την διαλογή μπορεί να έχουν μοιραίες συ-
νέπειες σε ασθενείς με βιώσιμες κακώσεις. Οι επαγγελ-
ματίες υγείας πρέπει να εκπαιδεύονται τακτικά και να 
χρησιμοποιήσει τα πρωτόκολλα διαλογής σε προσο-
μοιώσεις καταστάσεων και σε ζωντανές ασκήσεις.644 
Οι σύγχρονες τεχνολογίες, όπως τα εκπαιδευτικά βι-
ντεοπαιχνίδια ενισχύουν τη μάθηση και βελτιώνουν 
την επακόλουθη απόδοση σε σύγκριση με τις παραδο-
σιακές εκπαιδευτικές μεθόδους, π.χ. ασκήσεις ταξινό-
μησης (ιεράρχησης) με εκπαιδευτικές κάρτες.645 Η εκ-
παίδευση επιτρέπει τη γρήγορη και σωστή αναγνώριση 
των θυμάτων που απαιτούν σωστικές παρεμβάσεις, και 
μειώνει τον κίνδυνο της παροχής ακατάλληλης φροντί-
δας που παρέχεται σε περιπτώσεις ματαιοπονίας.

•  Σκεφτείτε την θέσπιση υψηλότερο επίπεδο κινδύνου 
στη διαλογή των ηλικιωμένων και στους επιζώντες από 
τραύματα υψηλής ενέργειας, προκειμένου να μειώσετε 
τους αποτρέψιμους θανάτους. Μετά από ένα αεροπο-
ρικό δυστύχημα στην Ολλανδία, το 9% των θυμάτων 
με μικροτραύματα (χαμηλότερη προτεραιότητα), και 
το 17% του συνόλου των περιπατητικών θυμάτων υπο-
εκτιμήθηκαν στη διαλογή ενώ έπασχαν από σοβαρά 
τραύματα.646 Στην Εθνική Βάση Δεδομένων Τραύματος 
(NTDB), συγκρίθηκαν ασθενείς από όλα τα επίπεδα 
διαλογής ως προς την θνησιμότητα σαν τελική έκβα-
ση. Στο χαμηλότερο επίπεδο προτεραιότητας κατά τη 
διαλογή υπήρχαν 322.162 θύματα από τα οποία 2.046 
πέθαναν πριν πάρουν εξιτήριο από το νοσοκομείο. Η 
ηλικία ήταν ο κύριος προγνωστικός δείκτης για την 
υποεκτίμηση στη διαλογή.641

•  Εκτελέστε σωστικές παρεμβάσεις σε ασθενείς που στη 
διαλογή χαρακτηρίζονται ως ύψιστης προτεραιότη-
τας για να προλάβετε την καρδιακή ανακοπή: ελέγξτε 
την σοβαρή αιμορραγία, ελευθερώστε τον αεραγωγό 
χρησιμοποιώντας βασικές τεχνικές, αποσυμπιέστε το 
θώρακα σε πνευμοθώρακα υπό τάση, χρησιμοποιήστε 
αντίδοτα, και σκεφτείτε τις αρχικές εμφυσήσεις σε ένα 
παιδί που δεν αναπνέει.642

•  Στα παιδιά, χρησιμοποιείστε μια ειδική ταινία διαλογής 
ή ένα εξειδικευμένο για παιδιά σύστημα διαλογής MCI 
(π.χ. JumpSTART, Ομάδα Υποστήριξης Ζωής, Inc., FL, 
ΗΠΑ, http://www.jumpstarttriage.com) ή ένα γενικό 
σύστημα SALT.647 Εάν δεν είναι διαθέσιμο, χρησιμο-
ποιήστε οποιοδήποτε σύστημα διαλογής εφαρμόζεται 
στους ενήλικες.

C – Ειδικοί ασθενείς
Καρδιακή ανακοπή που σχετίζεται με συνυπάρ-
χουσες παθολογικές καταστάσεις
Άσθμα
Εισαγωγή. Παγκοσμίως, περίπου 300 εκατομμύρια άν-
θρωποι κάθε ηλικίας και κάθε φυλετικής προέλευσης 
έχουν άσθμα.648 Η παγκόσμια επικράτηση των συμπτω-
μάτων του άσθματος κυμαίνεται από 1 έως 18% του πλη-
θυσμού με υψηλό επιπολασμό σε ορισμένες ευρωπαϊκές 
χώρες (Ηνωμένο Βασίλειο, τη Σκανδιναβία και Κάτω 
Χώρες) και στην Αυστραλία.648,649 Τα τελευταία χρόνια, 
ο επιπολασμός του άσθματος και οι σχετικές με αυτό 
νοσηρότητα και θνησιμότητα φαίνεται να έχει σταθερο-
ποιηθεί ή ακόμα και να έχει μειωθεί σε ορισμένες χώρες, 
ιδιαίτερα σε παιδιά και εφήβους.650-653 Ο Παγκόσμιος 
Οργανισμός Υγείας (WHO) εκτιμά ότι 15 εκατομμύρια 
έτη ζωής χωρίς αναπηρία (DALYs) χάνονται ετησίως 
από το άσθμα, που αντιπροσωπεύει το 1% της παγκό-
σμιας επιβάρυνσης από νόσους. Παγκοσμίως οι θάνατοι 
από άσθμα ετησίως εκτιμώνται σε 250.000. Το ποσοστό 
των θανάτων δεν φαίνεται να συσχετίζεται με την επι-
κράτηση του άσθματος.648 Εθνικές και διεθνείς κατευθυ-
ντήριες οδηγίες για τη διαχείριση του σοβαρού άσθμα-
τος υπάρχουν ήδη.654 Αυτές οι κατευθυντήριες οδηγίες 
επικεντρώνονται στην θεραπεία ασθενών με σχεδόν θα-
νατηφόρο άσθμα και επακόλουθο καρδιακή ανακοπή.

Ασθενείς σε κίνδυνο για καρδιακή ανακοπή ασθματι-
κής αιτιολογίας. Ο κίνδυνος της σχεδόν θανατηφόρου 
ασθματικής κρίσης δεν σχετίζεται απαραίτητα με την σο-
βαρότητα του άσθματος.655 ασθενείς που διατρέχουν τον 
μεγαλύτερο κίνδυνο περιλαμβάνουν εκείνους με:

•  Ιστορικό σχεδόν-θανατηφόρου άσθματος με ανάγκη 
διασωλήνωσης και μηχανικής υποστήριξης της ανα-
πνοής.656

•  Νοσηλεία ή επείγουσα ιατρική φροντίδα για το άσθμα 
κατά το τελευταίο έτος.657

•  Χαμηλή ή καθόλου χρήση των εισπνεόμενων κορτικο-
στεροειδών.658

•  Αύξηση της χρήσης και της εξάρτησης των βήτα-2 αγω-
νιστών.659

•  Άγχος, καταθλιπτικές διαταραχές ή/και κακή συμμόρ-
φωση με τη θεραπεία.660,661

•  Τροφική αλλεργία σε ασθενή με άσθμα.662

Μια εθνική εμπιστευτική έρευνα που πραγματοποιή-
θηκε στο Ηνωμένο Βασίλειο το 2014 έδειξε ότι η πλειοψη-
φία των θανάτων ασθματικής αιτιολογίας συνέβησαν πριν 
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την εισαγωγή στο νοσοκομείο.663 Σε σύγκριση με τους νε-
ότερους ενήλικες, οι ενήλικες μεγαλύτερης ηλικίας έχουν 
υψηλότερα ποσοστά σχεδόν θανατηφόρας προσβολής 
που σχετίζεται με το άσθμα και η υψηλότερο κίνδυνο θνη-
σιμότητας από αυξημένα συνοδά νοσήματα.664

Αιτίες καρδιακής ανακοπής. Η καρδιακή ανακοπή σε ένα 
άτομο με άσθμα είναι συχνά το τελικό συμβάν μετά από 
μια περίοδο υποξυγοναιμίας. Περιστασιακά, μπορεί να 
είναιαιφνίδια. Η καρδιακή ανακοπή σε άτομα με άσθμα 
έχει συνδεθεί με:
•  σοβαρό βρογχόσπασμο και απόφραξη από βλεννώδεις 

εκκρίσεις που οδηγεί σε ασφυξία (αυτή η κατάσταση 
προκαλεί τη συντριπτική πλειονότητα των θανάτων 
ασθματικής αιτιολογίας).

•  οι καρδιακές αρρυθμίες προκαλούνται από την υποξυ-
γοναιμία, η οποία είναι η συχνότερη αιτία αρρυθμιών 
ασθματικής αιτιολογίας.665 Οι αρρυθμίες μπορεί επίσης 
να προκληθούν από διεγερτικά φάρμακα (π.χ. βήτα-
αδρενεργικοί αγωνιστές, αμινοφυλλίνη) ή ηλεκτρολυ-
τικές διαταραχές.

•  δυναμική υπερδιάταση, δηλαδή η ενδογενής θετική τε-
λο-εκπνευστική πίεση (auto-PEEP), μπορεί να εμφανι-
στεί σε μηχανικά αεριζόμενους ασθματικούς ασθενείς. 
Η auto-PEEP προκαλείται από την παγίδευση αέρα και 

την «άθροιση αναπνοών» (αέρα που εισέρχεται στους 
πνεύμονες με αδυναμία να εξέλθει). Η σταδιακή συσ-
σώρευση πίεσης που συμβαίνει, μειώνει την φλεβική 
επαναφορά και την αρτηριακή πίεση.

•  υπό τάση πνευμοθώρακας (συχνά αμφοτερόπλευρος).

Διάγνωση. Συριγμός είναι ένα κοινό κλινικό εύρημα, 
αλλά η σοβαρότητα δεν συσχετίζεται με το βαθμό της 
απόφραξης των αεραγωγών. Η απουσία του συριγμού 
μπορεί να υποδεικνύει κρίσιμη απόφραξη των αεραγω-
γών, ενώ η αύξηση του συριγμού μπορεί να υποδεικνύει 
μια θετική ανταπόκριση στη θεραπεία με βρογχοδια-
σταλτικά. Το SpO2 μπορεί να μην αντικατοπτρίζει τον 
προοδευτικό κυψελιδικό υποαερισμό, ιδιαίτερα εάν χο-
ρηγείται συμπληρωματικό οξυγόνο. Το SpO2 μπορεί αρ-
χικά να μειωθεί κατά τη διάρκεια της θεραπείας, επειδή 
βήτα-αγωνιστές προκαλούν τόσο βρογχοδιαστολή όσο 
και αγγειοδιαστολή, και αρχικά αυξάνουν το ενδοπνευ-
μονικό shunt.

Άλλες αιτίες συριγμού περιλαμβάνουν: το πνευμονικό 
οίδημα, τη χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ), 
την πνευμονία, την αναφυλαξία,101 τα ξένα σώματα, την 
πνευμονική εμβολή, και την υπογλωττιδική μάζα.666

Η βαρύτητα μιας κρίσης άσθματος ορίζεται στον Πί-
νακα 4.3.

Πίνακας 4.3.
Βαρύτητα του άσθματος. (PEF, peak expiratory flow – μέγιστη εκπνευστική ροή)

Σχεδόν θανατηφόρο άσθμα

Απειλητικό για τη ζωή 
άσθμα

Οξεία βαρεία ασθματική 
προσβολή

Αυξημένο PaCO2 και μηχανικός αερισμός με αυξημένες εισπνευστικές πιέσεις

Οποιοδήποτε από τα παρακάτω σε ασθενή με βαρύ άσθμα

Κλινικά σημεία

Έκπτωση επιπέδου συνείδησης

Εξάντληση

Αρρυθμία

Υπόταση

Κυάνωση

Θωρακική Σιγή

Πτωχή εκπνευστική προσπάθεια

Μετρήσεις

PEF < 33% βέλτιστο ή προβλεπόμενο

SpO2 < 92%

PaO2 < 8kPa (60mmHg)

Φυσιολογικό PaCO2 (4,6-6,0 kPa 35-45mmHg)

Οποιοδήποτε από τα παρακάτω

• PEF < 33-55% βέλτιστο ή προβλεπόμενο
• Αναπνευστική συχνότητα ≥ 25/min
• Καρδιακή συχνότητα ≥ 110/min
• Αδυναμία ολοκλήρωσης μιας πρότασης με μια αναπνοή
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Πρόληψη της καρδιακής ανακοπής. Ένας ασθενής με σο-
βαρό άσθμα απαιτεί άμεση και επιθετική ιατρική διαχεί-
ριση για την πρόληψη της επειδείνωσης. Η αξιολόγηση 
και η θεραπεία θα βασιστεί σε μια συστηματική προσέγ-
γιση κατά ABCDE. Ασθενείς με SpO2 < 92% ή με χαρα-
κτηριστικά απειλητικού για τη ζωή άσθματος διατρέχουν 
κίνδυνο υπερκαπνίας και απαιτούν μέτρηση  των αερίων 
του αρτηριακού αίματος. Οι έμπειροι κλινικοί γιατροί θα 
πρέπει να αντιμετωπίζουν τους ασθενείς υψηλού κινδύ-
νου σε χώρο Μονάδας Εντατικής Θεραπείας. Τα εξειδι-
κευμένα φάρμακα και η αλληλουχία των θεραπευτικών 
παρεμβάσεων θα ποικίλλουν ανάλογα με την ανάλογα 
με την εκάστοτε πρακτική.

Οξυγόνο. Χρησιμοποιήστε μια συγκέντρωση εισπνεό-
μενου οξυγόνου η οποία θα επιτύχει ένα SpO2 94-98%.127 
Μερικές φορές είναι απαραίτητη η χορήγηση οξυγόνου 
σε υψηλές ροές από τη μάσκα. Η έλλειψη παλμικού οξυ-
γονόμετρου δεν θα πρέπει να εμποδίζει τη χορήγηση 
οξυγόνου.

Νεφελοποιημένοι βήτα-2 αγωνιστές. Οι εισπνεόμενοι 
βήτα-2 αγωνιστές είναι φάρμακα πρώτης γραμμής σε 
ασθενείς με οξεία κρίση άσθματος και πρέπει να χορη-
γείται όσο το δυνατόν νωρίτερα. Η ενδοφλέβια χορή-
γηση βήτα-2 αγωνιστών θα πρέπει να επιφυλάσεται για 
τους ασθενείς στους οποίους η θεραπεία εισπνεόμενα 
δεν μπορεί να εφαρμοστεί με αξιοπιστία. Στο μεγαλύτε-
ρο μέρος του κόσμου, η νεφελοποιημένη σαλβουταμό-
λη, 5 mg, αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο της θεραπείας 
στηνοξεία κρίση άσθματος. Επαναλαμβανόμενες δόσεις 
κάθε 15-20 λεπτά είναι συχνά απαραίτητες. Η σοβαρή 
ασθματική κρίση μπορεί να απαιτεί συνεχή νεφελοποί-
ηση σαλβουταμόλης. Θα πρέπει να υπάρχουν διαθέσιμες 
συσκευές νεφελοποίησης που λειτουργούν με οξυγόνο 
υψηλών ροών (τουλάχιστον 6 L/ min). Ο υποαερισμός 
που σχετίζονται με σοβαρή ή σχεδόν θανατηφόρο άσθμα 
μπορεί να παρεμποδίζει την αποτελεσματική κατανομή/
απορρόφηση των νεφελοποιημένων φαρμάκων. Εάν δεν 
υπάρχει άμεσα διαθέσιμος νεφελοποιητής, χορηγείστε 
βήτα-2 αγωνιστές προσωρινά μέσω του δοσομετρητή 
inhaler με επαναλαμβανόμενους ψεκασμούς ενός spacer 
(ατρακτοειδής συσκευή μεγάλου όγκου συνδεδεμένη 
στο αναπνευστικό κύκλωμα – μάσκα ή αναπνευστή-
ρα).667,668 Στην οξεία ασθματική προσβολή, η χορήγηση 
νεφελοποιημένης αδρεναλίνης δεν παρέχει κάποιο πρό-
σθετο όφελος πέρα και πάνω από τη νεφελοποίηση των 
βήτα-2 αγωνιστών.669

Νεφελοποιημένα αντιχολινεργικά. Σε σοβαρό άσθμα ή 
σε ασθενείς οι οποίοι δεν ανταποκρίνονται σε βήτα-αγω-
νιστές, τα νεφελοποιημένα αντιχολινεργικά (ιπρατρόπιο, 
0.5 mg 4-6ωριαίως) μπορεί να προκαλέσει περεταίρω 

βρογχοδιαστολή.670,671

Νεφελοποιημένο θειικό μαγνήσιο. Αν και περιορισμέ-
να στοιχεία δείχνουν ότι το θειικό μαγνήσιο έχει κάποια 
βρογχοδιασταλτική δράση,672 μια ανασκόπηση των 
16 τυχαιοποιημένων ή ψευδο-τυχαιοποιημένων ελεγ-
χόμενων μελετών σε ενήλικες και παιδιά με οξύ άσθμα 
έδειξε ότι το εισπνεόμενο μαγνήσιο είτε μόνο του είτε 
σε συνδυασμό με εισπνεόμενους βήτα(2)-αγωνιστές (με 
ή χωρίς εισπνεόμενο ιπρατρόπιο) δεν συσχετίστηκε με 
σημαντικά οφέλη όσον αφορά τη βελτίωση της πνευμο-
νικής λειτουργίας ή με μειωμένες εισαγωγές στο νοσοκο-
μείο.673 Αποτελέσματα από μικρές μελέτες σε ενήλικες με 
σοβαρές παροξύνσεις άσθματος έδειξαν βελτίωση στην 
πνευμονική λειτουργία με την προσθήκη εισπνεόμενου 
μαγνησίου, ωστόσο οι ενδείξεις ήταν πάρα πολύ περιο-
ρισμένες ώστε να καταλήξουν σε ένα οριστικό συμπέ-
ρασμα. Το εισπνεόμενο θειικό μαγνήσιο προς το παρόν 
δεν συνιστάται για τη θεραπεία της οξείας ασθματικής 
προσβολής.

Ενδοφλέβιο θειικό μαγνήσιο. Μελέτες με χορήγηση 
IV θειικού μαγνησίου στην οξεία, σοβαρή και απειλη-
τική για τη ζωή ασθματική κρίση έχουν αντικρουόμενα 
αποτελέσματα.672,674,675 Μια συστηματική ανασκόπηση 
αξιολόγησε 14 μελέτες (τρεις εκ των οποίων ήταν πολυ-
κεντρικές) που περιελάμβαναν ένα σύνολο 2.313 ενηλί-
κων ή κυρίως ενήλικες ασθενείς που υποβάλλονται σε 
θεραπεία για οξεία ασθματική προσβολή στο τμήμα επει-
γόντων περιστατικών, έδειξε ότι μία μόνο έγχυση 1,2 ή 
2g IV MgSO4 σε διάστημα 15-30min μείωσε σημαντικά 
τον αριθμό των εισαγωγών στο νοσοκομείο σε σύγκριση 
με το εικονικό φάρμακο (λόγος πιθανοτήτων [OR] 0,75, 
95% διάστημα εμπιστοσύνης [CI] 0,60-0,92) και βελτίω-
σε την λειτουργικότητα του πνεύμονα.676 Σχεδόν σε όλες 
τις μελέτες, στους συμμετέχοντες είχε ήδη χορηγηθεί 
τουλάχιστον οξυγόνο, βήτα2-αγωνιστές βραχείας έναρ-
ξης δράσης και IV κορτικοστεροειδή στο τμήμα επειγό-
ντων περιστατικών. Δεν παρατηρήθηκε κάποια διαφορά 
για άλλου είδους έκβαση, όπως η ανάγκη εισαγωγής σε 
ΜΕΘ και η διάρκεια της νοσοκομειακής νοσηλείας.

Δώστε μία μόνο δόση του θειικού μαγνησίου IV σε 
ασθενείς με οξύ σοβαρό άσθμα (PEF <50% βέλτιστο ή 
προβλεπόμενο) που δεν είχαν μια καλή αρχική ανταπό-
κριση στη θεραπεία με τα εισπνεόμενα βρογχοδιασταλ-
τικά. Οι πιο συχνά αναφερόμενες ανεπιθύμητες ενέργει-
ες του IV θειικού μαγνησίου είναι η έξαψη, η κόπωση, η 
ναυτία, η κεφαλαλγία και η υπόταση.

Ενδοφλέβια κορτικοστεροειδή. Η πρώιμη χρήση συ-
στηματικών κορτικοστεροειδών για στο οξύ άσθμα στο 
τμήμα επειγόντων μειώνει σημαντικά τα ποσοστά εισα-
γωγής στο νοσοκομείο, ειδικά για εκείνους τους ασθε-



337ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ

νείς που δεν λάμβαναν ταυτόχρονη θεραπεία με κορτι-
κοστεροειδή.677 Αν και δεν υπάρχει καμία διαφορά στο 
κλινικό αποτέλεσμα μεταξύ των από του στόματος και 
των IV σκευασμάτων κορτικοστεροειδών,678 η IV οδός 
είναι προτιμότερη επειδή οι ασθενείς με σχεδόν θανα-
τηφόρο άσθμα μπορεί να παρουσιάζουν έμετο ή να μην 
είναι ικανοί για κατάποση.

Ενδοφλέβια βρογχοδιασταλτικά. Στην παρούσα φάση 
υπάρχει έλλειψη οριστικών αποδεικτικών στοιχείων που 
να συνηγορούν υπέρ ή κατά της χρήσης IV βρογχοδια-
σταλτικών. Οι μελέτες έχουν συμπεριλάβει κυρίως ασθε-
νείς με αυτόματη αναπνοή με μέτριας έως απειλητικής 
για τη ζωή παρόξυνση άσθματος. Η τεκμηρίωση σε μη-
χανικά αεριζόμενους ασθενείς με απειλητικό για τη ζωή 
άσθμα ή με καρδιακή ανακοπή, είναι σποραδικές. Η χρή-
ση της IV βρογχοδιασταλτικών πρέπει γενικά να περιο-
ρίζεται σε ασθενείς που δεν απαντούν στη θεραπεία με 
νεφελοποίηση ή όταν η θεραπεία με νεφελοποιημένα ή 
εισπνεόμενα δεν είναι εφικτή (π.χ. ένας ασθενής υπό αε-
ρισμό με μάσκα με αποθεματικό ασκό). Μια ανασκόπη-
ση της ομάδας Cochrane που σύγκρινε τους ενδοφλέβι-
ους βήτα-2 αγωνιστές με τους νεφελοποιημένους βήτα-2 
αγωνιστές δεν βρήκε κανένα αποδεδειγμένο όφελος, 
παρά μόνο κάποια στοιχεία για αυξημένη εμφάνιση ανε-
πιθύμητων ενεργειών σε σύγκριση με την εισπνεόμενη 
θεραπεία.679 Η σαλβουταμόλη μπορεί να δοθεί είτε ως 
αργή ενδοφλέβια ένεση (250 mcg IV αργά) ή σε συνεχή 
στάγδην έγχυση 3-20 mcg /min.

Αμινοφυλλίνη. Μια ανασκόπηση της ομάδας 
Cochrane για την ενδοφλέβια αμινοφυλλίνη δεν βρήκε 
κανένα αποδεδειγμένο όφελος αλλά παρατήρησε μια 
υψηλότερη συχνότητα εμφάνισης ανεπιθύμητων ενεργει-
ών (ταχυκαρδία, έμετο) σε σύγκριση με τη συνήθη μόνο 
αντιμετώπιση.680,681 Το αν η αμινοφυλλίνη έχει μια θέση 
ως πρόσθετη θεραπεία μετά τη θεραπεία με τα καθιερω-
μένα φάρμακα όπως οι εισπνεόμενοι β-αγωνιστές και η 
συστηματική χορήγηση κορτικοστεροειδών, παραμένει 
αβέβαιο. Εάν, μετά από οδηγία από κάποιον ανώτερο, 
πάρθηκε η απόφαση για τη χορήγηση IV αμινοφυλλίνης, 
δώστε μια δόση εφόδου 5mg/kg σε διάστημα 20-30min 
(εκτός αν πρόκειται για θεραπεία συντήρησης), ακολου-
θούμενη από έγχυση 500-700 mcg/kg/h. Διατηρήστε τις 
συγκεντρώσεις της θεοφυλλίνης στον ορό κάτω από 20 
mcg/mL για να αποφευχθεί η τοξικότητα.

Ανταγωνιστές των υποδοχέων των λευκοτριενίων. 
Υπάρχουν λίγα στοιχεία σχετικά με την ενδοφλέβια χρή-
ση των ανταγωνιστών των υποδοχέων των λευκοτριε-
νίων.682 Περιορισμένα στοιχεία δείχνουν βελτίωση της 
λειτουργίας των πνευμόνων και μια (μη-στατιστικώς 
σημαντική) τάση για μειωμένη είσοδο στο νοσοκομείο, 

όταν η ενδοφλέβια μοντελουκάστη (ανταγωνιστής των 
υποδοχέων των λευκοτριενίων) χρησιμοποιήθηκε ως θε-
ραπεία διάσωσης σε ενήλικες με οξεία άσθμα.683,684 Στην 
παρούσα φάση, απαιτούνται περαιτέρω μελέτες για να 
επιβεβαιώσουν τη χρησιμότητα των ανταγωνιστών των 
υποδοχέων των λευκοτριενίων.

Ενδοφλέβια υγρά και ηλεκτρολύτες. Το σοβαρή ή 
σχεδόν θανατηφόρο άσθμα σχετίζεται με αφυδάτωση 
και υποογκαιμία, και αυτό θα θέσει σε κίνδυνο ακόμη 
περισσότερο την κυκλοφορία σε ασθενείς με δυναμική 
υπερδιάταση των πνευμόνων. Εάν υπάρχουν ενδείξεις 
υποογκαιμίας ή αφυδάτωσης, δώστε IV κρυσταλλοει-
δή. Οι βήτα-2 αγωνιστές και τα στεροειδή μπορούν να 
προκαλέσουν υποκαλιαιμία, η οποία θα πρέπει να παρα-
κολουθείται και να διορθώνεται με συμπληρώματα ηλε-
κτρολυτών, σύμφωνα με τις ανάγκες.

Heliox. Το Heliox είναι ένα μίγμα ηλίου και οξυγόνου 
(συνήθως 80:20 ή 70:30). Μια μετα-ανάλυση τεσσάρων 
κλινικών μελετών δεν υποστηρίζει τη χρήση του Heliox 
στην αρχική θεραπεία των ασθενών με οξύ άσθμα.685

Ενδομυϊκή αδρεναλίνη. Μερικές φορές μπορεί να είναι 
δύσκολη η διαφοροδιάγνωση του μεταξύ του σοβαρού 
απειλητικού για τη ζωή άσθματος από την αναφυλαξία. 
Αντιμετωπίστε τους ασθενείς που εμφανίζουν σοβαρά 
συμπτώματα «όπως του άσθματος», αλλά χωρίς προϋ-
πάρχουσα αναπνευστική νόσο (άσθμα, ΧΑΠ), όπως αν 
η αιτία ήταν αναφυλαξία. Υπό αυτές τις συνθήκες, μπορεί 
να είναι κατάλληλη η χορήγηση αδρεναλίνης 0,5 mg IM, 
σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες της αναφυλαξί-
ας (βλέπε αναφυλαξία).

Παραπομπή σε μονάδα εντατικής θεραπείας. Ένας ει-
δικός εντατικολόγος θα πρέπει να αξιολογεί τους ασθε-
νείς που αποτυγχάνουν να ανταποκριθούν στην αρχική 
θεραπεία, ή αναπτύσσουν σημάδια απειλητικού για τη 
ζωή άσθματος. Η εισαγωγή σε μονάδα εντατικής θερα-
πείας μετά από καρδιακή ανακοπή ασθματικής αιτιολο-
γίας σχετίζεται με σημαντικά φτωχότερη πρόγνωση σε 
σύγκριση μ εκείνα τα περιστατικά άσθματος στα οποία 
δεν συνέβη καρδιακή ανακοπή.686

Σκεφτείτε την τεχνική της ταχείας εισαγωγής στην 
αναισθησία και διασωλήνωση, εάν, παρά τις προσπάθει-
ες για τη βελτιστοποίηση της φαρμακευτικής αγωγής, ο 
ασθενής έχει:

•  πτωτικό επίπεδο συνείδησης, ή κώμα
•  εμμένουσα ή επιδεινούμενη υποξυγοναιμία
•  επιδεινούμενη αναπνευστική οξέωση, παρά την εντα-

τική θεραπεία
•  σοβαρή ανησυχία, σύγχυση και διεγερτική άρνηση της 
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μάσκας οξυγόνου (κλινικές ενδείξεις υποξυγοναιμίας)
•  προοδευτική εξάντληση
•  αναπνευστική ή καρδιακή ανακοπή.

Η αύξηση του PCO2 από μόνη της δεν υποδεικνύει 
την ανάγκη για διασωλήνωση της  τραχείας.687 Αντιμε-
τωπίστε τον ασθενή, όχι τους αριθμούς. Όλοι οι ασθενείς 
που διακομίζονται σε μονάδες εντατικής θεραπείας θα 
πρέπει να συνοδεύονται από γιατρό κατάλληλα εξοπλι-
σμένο και εκπαιδευμένο για διασωλήνωση.

Μη-επεμβατικός αερισμός. O μη-επεμβατικός αε-
ρισμός (NIV) μειώνει το ποσοστό διασωλήνωσης και 
τη θνησιμότητα στη ΧΑΠ.688 Ωστόσο, ο ρόλος του σε 
ασθενείς με σοβαρό οξύ άσθμα είναι αβέβαιος. Δεν υπάρ-
χουν επαρκή στοιχεία που να συνιστούν τη χρήση του 
στο άσθμα σαν ρουτίνα.689

Αντιμετώπιση της καρδιακής ανακοπής.
Βασική υποστήριξη της ζωής. Εφαρμόστε BLS σύμ-

φωνα με τις τυπικές κατευθυντήριες οδηγίες. Ο αερισμός 
θα είναι δύσκολος λόγω της αυξημένης αντίστασης των 
αεραγωγών. Προσπαθήστε να αποφύγετε την γαστρική 
υπερδιάταση.

Εξειδικευμένη υποστήριξη ζωής. Οι τροποποιήσεις 
στις τυπικές κατευθυντήριες οδηγίες κατά ALS περιλαμ-
βάνουν την εξέταση της ανάγκης για την πρώιμη διασω-
λήνωση της τραχείας. Οι μέγιστες πιέσεις αεραγωγών 
που καταγράφονται κατά τον αερισμό των ασθενών με 
σοβαρό άσθμα (μέσος όρος 67,8 ± 11,1 cmH2O σε 12 
ασθενείς) είναι σημαντικά υψηλότερες από την κανονική 
πίεση του κατώτερου οισοφαγικού σφιγκτήρα (περίπου 

20 cmH2O.690 Η προσπάθεια αερισμού ενός ασθενή με 
σοβαρή ασθματική προσβολή χωρίς τραχειοσωλήνα, 
εγκυμονεί τον σοβαρό κίνδυνο της γαστρικής υπερδιά-
τασης και του υποαερισμού των πνευμόνων. Κατά τη δι-
άρκεια της καρδιακής ανακοπής αυτός ο κίνδυνος είναι 
ακόμα μεγαλύτερος, επειδή ο κατώτερος οισοφαγικός 
σφιγκτήρας έχει πίεση σημαντικά μικρότερη από την φυ-
σιολογική του.691

Για να ελαχιστοποιήσετε τον κίνδυνο δυναμικής 
υπερδιάτασης των πνευμόνων (παγίδευση αέρα) κατά 
τη διάρκεια της ΚΑΡΠΑ, αερίστε με μια αναπνευστική 
συχνότητα 8-10 αναπνοές ανά λεπτό και παλίνδρομο 
όγκο τόσο όσο απαιτείται για μια κανονική ανύψωση 
στο στήθος. 

Ο παλίνδρομος όγκος εξαρτάται από το χρόνο ει-
σπνοής και την εισπνευστική ροή. Η κένωση των πνευ-
μόνων εξαρτάται από τον χρόνο εκπνοής και την εκ-
πνευστική ροή. Σε μηχανικά αεριζόμενους ασθενείς με 
σοβαρό άσθμα και κατά λεπτόν αερισμό μικρότερο από 

10 λίτρα/min, αυξάνοντας τον χρόνο εκπνοής (που επι-
τυγχάνεται με τη μείωση του αναπνευστικού ρυθμού) 
παρέχετε μόνο μέτρια οφέλη όσον αφορά τη μείωση των 
παγίδευσης αέρα.690

Μερικές αναφορές περιστατικών περιγράφηκε επί-
τευξη ROSC σε ασθενείς με παγίδευση αέρα, όταν απο-
συνδέθηκε ο τραχειοσωλήνας.692-696 Αν κατά τη διάρκεια 
της ΚΑΡΠΑ  υπάρχει υπόνοια δυναμικής υπερδιάτασης 
των πνευμόνων, η συμπίεση του θώρακα κατά την απο-
σύνδεση του τραχειοσωλήνα μπορεί να ανακουφίσει την 
παγίδευση αέρα. Αν και αυτή η διαδικασία υποστηρίζε-
ται από περιορισμένα στοιχεία, είναι απίθανο να είναι 
επιβλαβής σε μια κατά τα άλλα απελπιστική κατάσταση.

Η δυναμική υπερδιάταση αυξάνει την διαθωρακική 
αντίσταση,697 αλλά η σύγχρονη διφασική απινίδωση με 
αντιστάθμιση της αντίστασης είναι το ίδιο αποτελεσμα-
τική και σε ασθενείς με υψηλότερη διαθωρακική αντί-
σταση. Όπως και με τα τυπικά πρωτόκολλα απινίδωσης 
ALS, αν υπάρχει διαθέσιμος χειροκίνητος ααπινιδωτής, 
σκεφτείτε την αύξηση της ενέργειας απινίδωσης αν το 
πρώτο σοκ είναι ανεπιτυχές.

Για τους ασθενείς με καρδιακή ανακοπή ασθματικής 
αιτιολογίας, δεν υπάρχει καλή τεκμηρίωση για την εφαρ-
μογή καρδιακών συμπιέσεων με ανοιχτό θώρακα. Έχο-
ντας υπόψη το σύστημα με τα τέσσερα Hs και τα τέσ-
σερα Ts θα εντοπίσετε δυνητικά αναστρέψιμα αίτια του 
άσθματος που σχετίζονται με την καρδιακή ανακοπή. Ο 
υπό τάση πνευμοθώρακας μπορεί να είναι δύσκολο να 
διαγνωστεί σε καρδιακή ανακοπή. Ενδείξεις μπορεί να εί-
ναι η ετερόπλευρη διάταση του θωρακικού τοιχώματος, 
η μετατόπιση της τραχείας και το υποδόριο εμφύσημα. 
Για την ανίχνευση του πνευμοθώρακα, η υπεζωκοτική 
απεικόνηση με υπερήχους - όταν γίνεται από εκπαιδευ-
μένα χέρια - είναι ταχύτερη και πιο ευαίσθητη από την 
ακτινογραφία θώρακος.698 Εάν υπάρχει υπόνοια πνευ-
μοθώρακα, αποσυμπιέστε χρησιμοποιώντας βελόνα ευ-
ρέως αυλού και να είστε προσεκτικοί για να αποφευχθεί 
η άμεση τρώση του πνεύμονα. Οποιαδήποτε προσπάθεια 
αποσυμπίεσης με τη χρήση βελόνας πρέπει να ακολου-
θείται από εισαγωγή σωλήνα θωρακικής παροχέτευσης. 
Στην καρδιακή ανακοπή ασθματικής αιτιολογίας να σκέ-
φτεστε πάντα τον αμφοτερόπλευρο πνευμοθώρακα (βλ 
πνευμοθώρακα υπό τάση).

H ECLS μπορεί να εξασφαλίσει τόσο την αιμάτωση 
των οργάνων όσο και την ανταλλαγή αερίων σε περι-
πτώσεις – κατά τα άλλα – ανθεκτικής αναπνευστικής 
και κυκλοφορικής ανεπάρκειας. Με την ECLS έχουν 
αναφερθεί περιπτώσεις επιτυχούς αντιμετώπισης της 
καρδιακής ανακοπής ασθματικής αιτιολογίας.699,700 
Ωστόσο, ο ρόλος της ECLS σε καρδιακή ανακοπή που 
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προκαλείται από το άσθμα δεν έχει ποτέ διερευνηθεί σε 
ελεγχόμενες μελέτες. Η χρήση της ECLS απαιτεί κατάλ-
ληλες δεξιότητες και εξοπλισμό που μπορεί να μην είναι 
διαθέσιμος σε όλα τα νοσοκομεία.

Ασθενείς με συσκευές κοιλιακής υποβοήθησης
Εισαγωγή. Όλοι οι κλινικοί γιατροί που αντιμετωπίζουν 
ασθενείς με συσκευές κοιλιακής υποβοήθησης (VADs) 
πρέπει να έχουν εκπαιδευτεί πλήρως στις παρεμβάσεις 
για την κατάσταση μετά από αστοχία εξοπλισμού και 
καρδιακή ανακοπή. Η διαχείριση των ασθενών με VADs 
είναι πιο περίπλοκη, στο ότι μια καρδιακή ανακοπή μπο-
ρεί να οφείλεται σε μηχανική βλάβη οπότε σ αυτή την 
κατάσταση  μπορεί να απαιτούνται συγκεκριμένες ενέρ-
γειες  που θα πρέπει να γίνουν στη συσκευή. Η εφαρ-
μογή εξωτερικών θωρακικών συμπιέσεων σε ασθενείς 
με συσκευές κοιλιακής υποβοήθησης έχει μελετηθεί.701 
Υπάρχουν μεμονωμένες αναφορές περιπτώσεων επιτυ-
χών εξωτερικών θωρακικών συμπιέσεων χωρίς βλάβη 
στη VAD. Εξωτερική θωρακική συμπίεση μπορεί να είναι 
ιδιαίτερα χρήσιμη για την αποσυμπίεση μιας μη λειτουρ-
γικής δεξιάς κοιλίας κατά την καρδιακή ανακοπή και συ-
χνά η δεξιά κοιλία μπορεί να είναι η αιτία της απώλειας 
της καρδιακής παροχής.

Η διάγνωση της καρδιακής ανακοπής. Η επιβεβαίωση της 
καρδιακής ανακοπής σε αυτούς τους ασθενείς μπορεί να 
είναι δύσκολη. Ένας ασθενής με επεμβατικό monitoring 
θα πρέπει να θεωρείται ότι είναι σε ανακοπή, εάν το αρ-
τηριόγραμμα προσομοιάζει με την κυματομορφή της κε-
ντρικής φλεβικής πίεσης (CVP). Σε ασθενείς χωρίς επεμ-
βατικό monitoring, εάν ο ασθενής δεν έχει σημεία ζωής 
και δεν αναπνέει, τότε θα πρέπει να θεωρηθεί ότι έχει 
υποστεί καρδιακή ανακοπή. Το Διαθωρακικό/διοισοφά-
γειο υπερηχοκαρδιογράφημα (ΤΤΕ/ΤΟΕ), η καπνογρα-
φία ή ανίχνευση ροής με μέθοδο Doppler σε μια κύρια 
αρτηρία, μπορούν να βοηθήσουν στη διάγνωση του 
κατά πόσον υπάρχει ουσιαστική άρδευση. Αυτές οι συ-
σκευές εμφανίζουν επίσης ροή της αντλίας και αυτό θα 
πρέπει να χρησιμοποιηθεί για να βοηθήσει στη διάγνωση 
του κατά πόσον υπάρχει μια πραγματική απώλεια της αι-
ματικής ροής, ή αν υπάρχει μόνο μια κατάσταση χαμηλής 
καρδιακής παροχής με ελαττωμένο επίπεδο συνείδησης.

Διαχείριση της καρδιακής ανακοπής. Ασθενείς με εμ-
φυτεύσιμη συσκευή υποβοήθησης της αριστερής κοι-
λίας (LVAD), όπως μια συσκευή HeartMate (Thoratec, 
Pleasanton, CA, USA) ή HeartWare (HeartWare, 
Framingham, ΜΑ, USA) θα πρέπει να έχουν τον ίδιο 

αλγόριθμο μ αυτόν που ακολουθείται για την ανακοπή 
μετά από καρδιοχειρουργική επέμβαση (βλ καρδιακή 
ανακοπή μετά από καρδιακή χειρουργική επέμβαση). 
Ελέγξτε το ρυθμό. απινιδώστε σε απινιδώσιμους ρυθ-
μούς (VF / Pvt), ξεκινήστε βηματοδότηση στην ασυ-
στολία. Σε άσφυγμη ηλεκτρική δραστηριότητα (ΡΕΑ), 
απενεργοποιήστε τον βηματοδότησης και βεβαιωθείτε 
ότι δεν υπάρχει υποκείμενη VF, η οποία πρέπει να αντι-
μετωπιστεί με απινίδωση. Εφαρμόστε εξωτερικές θωρα-
κικές συμπιέσεις εάν αποτύχουν οι άμεσες προσπάθειες 
αναζωογόνησης. Είναι σημαντικό, να ελέγχονται πάντα 
ο αεραγωγός και η αναπνοή.

Είναι δυνατό για έναν ασθενή να έχει ασυστολία ή 
VF, αλλά να εξακολουθούν να διατηρεί επαρκή εγκεφα-
λική αιματική ροή λόγω επαρκούς και συνεχούς ροής της 
αντλίας. Αν ο ασθενής έχει τις αισθήσεις του και ανταπο-
κρίνεται τότε θα έχετε περισσότερο χρόνο για να αντι-
μετωπίσετε αυτή την αρρυθμία και δεν θα χρειαστούν 
εξωτερικές θωρακικές συμπιέσεις.

Επαναστερνοτομή θα πρέπει να πραγματοποιείται 
σε μια επιβεβαιωμένη καρδιακή ανακοπή εντός 10 ημε-
ρών από την επέμβαση και μετά από αυτό το χρονικό 
διάστημα, είτε η επαναστερνοτομής είτε η εξωσωματική 
οξυγόνωση μεμβράνης (ECMO) αποτελούν μια λογική 
επιλογή.

Καρδιακή ανακοπή που σχετίζεται με νευρολογική νόσο. 
Αίτια Καρδιακής ανακοπής. Η καρδιακή ανακοπή που 
σχετίζεται με οξεία νευρολογική νόσος είναι σχετικά 
σπάνια και μπορεί να εμφανιστεί με υπαραχνοειδή αι-
μορραγία, ενδοεγκεφαλική αιμορραγία, επιληπτικές κρί-
σεις, και ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο.702  Επιπλέον η 
εγκεφαλική βλάβη που σχετίζεται με τραύμα μπορεί να 
προκαλέσει καρδιακή ανακοπή.

Η καρδιακή ανακοπή που σχετίζεται με νευρολογική 
νόσο μπορεί να οφείλεται σε:

•  Απώλεια συνείδησης, που προκαλεί απόφραξη αερα-
γωγών, υποξυγοναιμία και αναπνευστική ανακοπή που 
ακολουθείται από καρδιακή ανακοπή. Η απώλεια συ-
νείδησης συνδέεται επίσης με αυξημένο κίνδυνο εισρό-
φηση γαστρικού περιεχομένου μέσα στους πνεύμονες.

•  Αναπνευστική και καρδιακή καταστολή που προκαλεί-
ται από τη συμπίεση του εγκεφαλικού στελέχους.

•  Αρρυθμίες και δυσλειτουργία του μυοκαρδίου που σχε-
τίζονται με οξεία νευρολογική βλάβη και ιδίως υπαρα-
χνοειδή αιμορραγία.

•  Αιφνίδιος απροσδόκητος θάνατος στην επιληψία 
(SUDEP) που αφορά περίπου 1 στα 1000 άτομα με επι-
ληψία.703
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Νευρολογικά συμπτώματα. Οι ασθενείς μπορεί να έχουν 
πρόδρομα συμπτώματα που υποδηλώνουν μια νευρολο-
γική αιτία πριν την καρδιακή ανακοπή, όπως κεφαλαλγία, 
σπασμοί, διαταραχή της συνείδησης και εστιακή σημειο-
λογία.704 αλλά αυτά είναι συχνά μη ειδικά και μπορεί να 
περιλαμβάνουν συγκοπή, δύσπνοια και πόνο στο στή-
θος. Καρδιακή ή αναπνευστική ανακοπή συμβαίνει στο 
3 έως 11% των ασθενών με υπαραχνοειδή αιμορραγία705 

και ο αρχική ρυθμός είναι συνήθως μη-απινιδώσιμος.

Θεραπεία. Τα προληπτικά μέτρα για την καρδιακή ή ανα-
πνευστική ανακοπή πρέπει να στοχεύουν στην αντιμε-
τώπιση της βασικής αιτίας. Μόλις συμβεί καρδιακή ανα-
κοπή, ακολουθείστε τις τυπικές κατευθυντήριες οδηγίες 
κατά BLS και ALS. Εάν επιτευχθεί ROSC, εκτός από την 
καθιερωμένη φροντίδα μετά την αναζωογόνηση, αντιμε-
τωπίστε την υποκείμενη αιτία.

Οι ασθενείς με υπαραχνοειδή αιμορραγία μπορεί 
να έχουν μεταβολές στο ΗΚΓ που να υποδηλώνουν 
οξύ στεφανιαίο σύνδρομο.704,706 Ορισμένα χαρακτη-
ριστικά, όπως η νεαρή ηλικία, το γυναικείο φύλο, ο μη-
απινιδώσιμος αρχικός ρυθμός και το νευρολογικό ιστορι-
κό (π.χ. κεφαλαλγία, σπασμοί, νευρολογικά ελλείμματα) 
είναι συχνά, αλλά μη ειδικά για νευρολογική αιτία.707 Για 
τους σθενείς με πρόδρομα νευρολογικά συμπτώματα 
που επιτυγχάνουν ROSC μπορείτε να σκεφτείτε την αξο-
νική τομογραφία εγκεφάλου. Το αν αυτό θα γίνει πριν ή 
μετά τη στεφανιογραφία θα εξαρτηθεί από την κλινική 
κρίση σχετικά με την πιθανότητα μιας υπαραχνοειδούς 
αιμορραγίας σε σχέση με το οξύ στεφανιαίο σύνδρομο.

Έκβαση. Η επιβίωση εξαρτάται από την υποκείμενη αι-
τία και τους κλασικούς παράγοντες που σχετίζονται με 
την επιβίωση (π.χ. μάρτυρες, παρευρισκόμενοι για  ΚΑΡ-
ΠΑ).702 Η πρόγνωση είναι φτωχή σε ασθενείς με ROSC 
μετά υπαραχνοειδή αιμορραγία.704,706,708 Ασθενείς που 
επιτυγχάνουν ROSC μετά από καρδιακή ανακοπή από 
πρωτοπαθή νευρολογικά αίτια συχνά πληρούν τα κριτή-
ρια εγκεφαλικού θανάτου και θα πρέπει να θεωρούνται 
δυνητικοί δότες οργάνων.709

Παχυσαρκία
Εισαγωγή. Παγκοσμίως η παχυσαρκία έχει υπερδιπλα-
σιαστεί από το 1980. Το 2014, περισσότερα από 1,9 δι-
σεκατομμύρια (39%) των ενηλίκων ήταν υπέρβαροι, και 
από αυτούς πάνω από 600 εκατομμύρια (13%) ήταν πα-
χύσαρκοι.

Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (WHO) χρησιμο-
ποιεί το δείκτη μάζας σώματος (BMI Βάρος σε kg διαι-

ρούμενο με το ύψος σε m2) για να ταξινομήσει την παχυ-
σαρκία σε ενήλικες710-712:

• υπέρβαροι (25,0 - 29,9 kg/m2)
• παχύσαρκοι (30,0 - 34,9 kgm/2)
• πολύ παχύσαρκοι (> 35,0 kg/m2)

Πολλές κλινικές μελέτες έχουν συνδέσει τον BMI με 
την έκβαση για μια ευρύ φάσμα των καρδιαγγειακών και 
μη-καρδιαγγειακών καταστάσεων.713-715 Παραδοσιακοί 
παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου (υπέρταση, δια-
βήτης, λιπιδαιμικό προφίλ, προεξάρχουσα στεφανιαία 
νόσος, καρδιακή ανεπάρκεια, και υπερτροφία αριστερής 
κοιλίας) βρίσκονται συχνά στους παχύσαρκους ασθε-
νείς. Η παχυσαρκία συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο αιφ-
νίδιου καρδιακού θανάτου.715 Οι σημαντικότερες αιτίες 
θανάτου διατατική μυοκαρδιοπάθεια και σοβαρή στεφα-
νιαία αθηρομάτωση.716

Τροποποιήσεις στην καρδιοπνευμονική αναζωογόνη-
ση. Δεν προτείνονται αλλαγές στην ακολουθία των 
ενεργειών κατά την αναζωογόνηση των παχύσαρκων 
ασθενών, αλλά η εφαρμογή αποτελεσματικής ΚΑΡΠΑ 
μπορεί να αποτελεί μια πρόκληση. Φυσικοί και κλινικοί 
παράγοντες που σχετίζονται με την παχυσαρκία μπορεί 
να επηρεάσουν αρνητικά την εφαρμογή της ΚΑΡΠΑ, 
συμπεριλαμβανομένης της πρόσβασης των ασθενών 
και της μεταφοράς, της αξιολόγησης του ασθενούς, της 
δύσκολη εξασφάλισης  IV γραμμής, της διαχείρισης των 
αεραγωγών, της ποιότητας των θωρακικών συμπιέσεων, 
της αποτελεσματικότητας των αγγειοδραστικών φάρμα-
κα, και της αποτελεσματικότητας της απινίδωσης, διότι 
κανένα από τα μέτρα αυτά δεν τυποποιείται με βάση τον 
BMI ή το βάρος του ασθενούς.710 Μπορεί να χρειαστούν 
περισσότεροι διασώστες από ότι συνήθως για να βοη-
θήσουν στην μετακίνηση του ασθενή και η κόπωση του 
διασώστη που εκτελεί τις θωρακικές συμπιέσεις, μπορεί 
να απαιτεί περισσότερο συχνές αλλαγές στα άτομα που 
εφαρμόζουν την ΚΑΡΠΑ απ’ ότι συνήθως.

Θωρακικές συμπιέσεις. Όπως συμβαίνει με όλες τις 
καρδιακές ανακοπές, οι θωρακικές συμπιέσεις είναι πιο 
αποτελεσματικές όταν γίνονται με τον ασθενή να βρί-
σκεται σε μια σταθερή επιφάνεια, αλλά μπορεί να μην 
είναι ασφαλές για τον ασθενή και τους διασώστες να 
επιχειρήσουν να μετακινήσουν τον ασθενή κάτω στο πά-
τωμα. Ωστόσο, δεν είναι πάντα απαραίτητο σε παχύσαρ-
κους ασθενείς, επειδή ο βαρύς κορμός βυθίζεται μέσα 
στο στρώμα, αφήνοντας λιγότερα περιθώρια για μετατό-
πιση του στρώματος κατά τη συμπίεση του θώρακα.717

Προκειμένου να διατηρηθεί επαρκές βάθος στις θω-
ρακικές συμπιέσεις (περίπου 5 cm, αλλά όχι περισσότερο 
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από 6 cm), η κόπωση του διασώστη μπορεί να απαιτήσει 
την ανάγκη να αλλάξουν οι διασώστες πιο συχνά από το 
κανονικό διάστημα των 2 λεπτών. Η χρήση μηχανικών 
συσκευών αναζωογόνησης περιορίζεται από την κλίση 
του πρόσθιου θωρακικού τοιχώματος, και τις διαστάσεις 
του θώρακα (ύψος στέρνου έως 303mm και η μέγιστο 
πλάτος 449mm για τις συσκευές με έμβολο (LUCAS), 
περιφέρεια θώρακα έως 130cm και μέγιστο πλάτος θώ-
ρακα 380 χιλιοστά για συσκευές με ιμάντα φόρτισης), 
και το βάρος του ασθενούς (έως 136kg) (AutoPulse).

Απινίδωση. Τα βέλτιστα επίπεδα ενέργειας απινίδω-
σης σε παχύσαρκους ασθενείς είναι άγνωστα. Σε αντί-
θεση με τους μονοφασικούς απινιδωτές, οι σύγχρονοι 
διφασικοί απινιδωτές έχουν τεχνολογία μεταβλητής 
προσαρμοζόμενης αντίστασης και να προσαρμόζουν την 
έξοδο ενέργειας σύμφωνα με την αντίσταση του ασθε-
νούς. Δύο μικρές αναδρομικές μελέτες με διφασική απι-
νίδωση 150J έχουν δείξει ίδια αποτελεσματικότητα ανε-
ξάρτητη από το βάρος718 και μάλιστα η επίτευξη υψηλών 
ποσοστών επιτυχίας απινίδωσης δεν είχε την ανάγκη για 
κλιμάκωση της ενέργειας.719 Επομένως, τα πρωτόκολλα 
απινίδωσης για τους παχύσαρκους ασθενείς θα πρέπει να 
ακολουθούν αυτά που συνιστώνται για τους ασθενείς με 
φυσιολογικό BMI. Σκεφτείτε υψηλότερες ενέργειες απι-
νίδωσης αν οι αρχικές προσπάθειες απινίδωσης αποτύ-
χουν.

Αερισμός. Απαιτείται υψηλότερη πίεση εμφύσησης 
για αερισμό θετικών πιέσεων λόγω της αυξημένης εν-
δοκοιλιακής πίεσης.720 Η πρόωρη διασωλήνωση από 
έναν έμπειρο πάροχο ΚΑΡΠΑ καταργεί την ανάγκη για 
παρατεταμένο αερισμού με AMBU και μάσκα, και μπο-
ρεί να μειώσει τον κίνδυνο εισρόφησης. Σε όλους τους 
ασθενείς με ακραία παχυσαρκία, πρέπει να αναμένεται 
δύσκολη διασωλήνωση, με σαφή αλγόριθμο δύσκολης 
διασωλήνωσης σε ετοιμότητα προς εφαρμογή.721 Εάν η 
διασωλήνωση αποτύχει, η χρήση μιας υπεργλωττιδικής 
συσκευής αεραγωγού (SAD) με ρινογαστρικό σωλήνα 
παροχέτευσης αποτελεί μια κατάλληλη επιλογή.
Υλικοτεχνική υποδομή. Ο BMI ενός ασθενούς θα πρέ-
πει να λαμβάνεται υπόψη κατά τη διοργάνωση μιας 
προνοσοκομειακής αναζωογόνησης, ιδίως όσον αφορά 
την τεχνική υποστήριξη και τον αριθμό των μελών του 
πληρώματος ασθενοφόρου.722 Αν είναι εφικτό, πρέπει να 
χρησιμοποιηθούν ειδικά τροποποιημένα ασθενοφόρα 
που μεταφέρουν εξαιρετικά παχύσαρκους ασθενείς, που 
είναι εξοπλισμένα με πολύ ευρείς εσωτερικούς χώρους, 
ενισχυμένα φορεία και εξειδικευμένους ανυψωτικούς γε-
ρανούς. Τα όρια αντοχής βάρους τόσο των φορείων όσο 
και των νοσοκομειακών κλινών πρέπει να ελέγχονται 
πριν τη χρήση.723 Η υποτίμηση των τεχνικών ιδιαιτερο-

τήτων των επιχειρήσεων διάσωσης μπορεί να προκαλέ-
σει δευτερογενές τραύμα από τη μεταφορά, ή ακόμη και 
να παρεμποδίσει την ασφαλή μεταφορά των παχύσαρ-
κων ασθενών στο νοσοκομείο.722

Έκβαση. Η σχέση μεταξύ της παχυσαρκίας και της έκβα-
σης από καρδιακή ανακοπή είναι ασαφής. Μια μεγάλη 
μελέτη καταγραφών έχει δείξει ότι η επιβίωση από καρ-
διακές ανακοπές που προκαλείται από απινιδώσιμους 
ρυθμούς (VF / pVT) ήταν υψηλότερη σε υπέρβαρους 
ασθενείς, αλλά ήταν σημαντικά χαμηλότερη σε εκείνους 
που ήταν πολύ παχύσαρκοι.710 Σε αντίθεση, η επιβίωση 
για έξοδο από το νοσοκομείο των μη-απινιδώσιμων ρυθ-
μών ήταν παρόμοια σε όλες τις ομάδες BMI. Τα στοιχεία 
από cohort κλινικές μελέτες έδειξαν ότι οι υπέρβαροι και 
παχύσαρκοι ασθενείς μπορεί στην πράξη να έχουν μια 
πιο αίσια βραχυπρόθεσμη και μακροπρόθεσμη πρόγνω-
ση από τους πιο λεπτούς ασθενείς, εφόσον επιβιώσουν 
με επιτυχία από καρδιακή ανακοπή.711,724

Καρδιακή ανακοπή που σχετίζεται με την κύηση
Εισαγωγή
Η θνησιμότητα που σχετίζονται με την εγκυμοσύνη εί-
ναι σχετικά σπάνια στην Ευρώπη (εκτιμάται σε 16 ανά 
100.000 γεννήσεις ζώντων), αν και υπάρχει μεγάλη δια-
κύμανση μεταξύ των χωρών.725 Το έμβρυο πρέπει πάντα 
να λαμβάνεται υπόψη όταν δυσμενές καρδιαγγειακό 
επεισόδιο συμβαίνει σε μια έγκυο γυναίκα. Η επιβίωση 
του εμβρύου εξαρτάται συνήθως από τη μητρική επιβίω-
ση και οι αρχικές προσπάθειες αναζωογόνησης θα πρέπει 
να επικεντρωθεί στην έγκυο μητέρα. Οι κατευθυντήριες 
οδηγίες αναζωογόνησης για κατά την κύηση βασίζονται 
σε μεγάλο βαθμό στην σειρές περιπτώσεων, μαθηματικά 
συμπεράσματα από ανακοπές σε μη-έγκυες γυναίκες, με-
λέτες σε προπλάσματα και σε γνώμες εμπειρογνωμόνων 
με βάση τη φυσιολογία της κύησης και τις μεταβολές που 
συμβαίνουν στον φυσιολογικό τοκετό.726,727

Κατά τη διάρκεια της κύησης συμβαίνουν σημαντικές 
φυσιολογικές αλλαγές όπως π.χ. η αύξηση της καρδια-
κής παροχής, του όγκου του αίματος, του κατά λεπτόν 
αερισμού και της κατανάλωση του οξυγόνου. Συν τοις 
άλλοις, η κυοφορούσα μήτρα μπορεί να προκαλέσει ση-
μαντική συμπίεση των λαγονίων και κοιλιακών αγγείων 
όταν η μητέρα είναι σε ύπτια θέση, με αποτέλεσμα τη μει-
ωμένη καρδιακή παροχή και την υπόταση.

Αιτίες της καρδιακής ανακοπής
Στις ανεπτυγμένες περιοχές, οι άμεσα σχετιζόμενες με 
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την κύηση αιτίες θανάτου είναι η αιμορραγία, η εμβολή 
(θρομβοεμβολική νόσος και αμνιακό υγρό), οι υπερτασι-
κές διαταραχές της κύησης, η άμβλωση και η σήψη των 
γεννητικών οργάνων, ενώ οι έμμεσα σχετιζόμενες αιτίες 
με την κύηση είναι οι προϋπάρχουσες παθολογικές κα-
ταστάσεις.728 Μια ανασκόπηση άνω των 2 εκατομμύρι-
ων κυήσεων στη Βρετανία έδειξε ότι οι μητρικοί θάνατοι 
(θάνατος κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, του τοκε-
τού, ή εντός 42 ημερών μετά τον τοκετό) σχετίστηκαν 
με καρδιακή νόσο, νευρολογικές παθήσεις, ψυχιατρικές 
παθήσεις, και κακοήθειες.729 Το ένα τέταρτο των εγκύων 
γυναικών που έχασαν τη ζωή τους στο Ηνωμένο Βασί-
λειο είχαν σήψη, και 1 στις 11 είχε γρίπη. Οι έγκυες γυ-
ναίκες μπορούν επίσης να παρουσιάσουν καρδιακή ανα-
κοπή από τις ίδιες αιτίες μ αυτές των γυναικών της ίδιας 
ηλικιακής ομάδας.

Πρόληψη της καρδιακής ανακοπής κατά την κύηση
Σε περίπτωση έκτακτης ανάγκης, χρησιμοποιείτε μια 

συστηματική προσέγγιση κατά ABCDE. Πολλά καρδι-
αγγειακά προβλήματα που συνδέονται με την εγκυμοσύ-
νη προκαλούνται από τη συμπίεσης της αορτής και της 
κάτω κοίλης φλέβας.

Αντιμετωπίστε μια έγκυο ασθενή ως εξής:

•  Τοποθετήστε την ασθενή στην αριστερή πλάγια θέση 
ή με ευγενικό χειρισμό μετατοπίστε τη μήτρα προς τα 
αριστερά.

•  Δώστε οξυγόνο, συμβουλευτείτε τη μέτρηση από παλ-
μικό οξύμετρο για τη διόρθωση τυχόν υποξυγοναιμίας.

•  Δώστε εφ’άπαξ υγρά αν υπάρχει υπόταση ή ενδείξεις 
υπογκαιμίας.

•  Αμέσως αξιολογήστε εκ νέου την ανάγκη για τυχόν 
φάρμακα που χορηγούνται.

•  Ζητήστε έγκαιρα τη βοήθεια ειδικών. Επαγγελματίες 
υγείας με εξειδίκευση στη μαιευτική και στη νεογνολο-
γία θα πρέπει έγκαιρα να συμμετέχουν στην αναζωο-
γόνηση.

•  Εντοπίστε και αντιμετωπίστε τα υποκείμενα αίτια, π.χ. 
ταχεία αναγνώριση και θεραπεία της σήψης, συμπερι-
λαμβανομένης της πρώιμης χορήγησης  ενδοφλέβιων 
αντιβιοτικών.

Τροποποιήσεις στη βασική υποστήριξη της ζωής
Από την ηλικία κύησης των 20 εβδομάδων, η μήτρα 

μπορεί να συμπιέσει τόσο την κάτω κοίλη φλέβα (IVC) 
όσο και την αορτή, εμποδίζοντας την φλεβική επαναφο-
ρά και την καρδιακή παροχή. Η απόφραξη της φλεβικής 
επαναφοράς από τη μήτρα μπορεί να προκαλέσει υπότα-
ση σε βαθμό προ-ανακοπής ή shock και σε ασθενή που 

βρίσκεται σε κρίσιμη κατάσταση μπορεί να καταλήξει σε 
καρδιακή ανακοπή.730,731 Κατά τη διάρκεια της καρδια-
κής ανακοπής, η παρεμπόδιση στην φλεβική επαναφορά 
και στην καρδιακή παροχή από την κυοφορούσα μήτρα, 
περιορίζει την αποτελεσματικότητα των θωρακικών συ-
μπιέσεων.

Μελέτες σε καταστάσεις μη-ανακοπής δείχνουν ότι 
η αριστερή πλάγια κλίση βελτιώνει την αρτηριακή πί-
εση της μητέρας, την καρδιακή παροχή και τον όγκο 
παλμού732-734 και βελτιώνει επίσης την εμβρυϊκή οξυγό-
νωση και τον καρδιακό ρυθμό.735-737 Δεδομένα από μη-
καρδιακές ανακοπές δείχνουν ότι η κυοφορούσα μήτρα 
μπορεί να μετατοπιστεί προς τα εκτός της IVC, στις πε-
ρισσότερες περιπτώσεις, με την τοποθέτηση της ασθε-
νούς σε 15° προς την αριστερή πλάγια κατακεκλιμένη 
θέση.738 Το όφελος από την απελευθέρωση της αορτής 
ή της IVC κατά τη διάρκεια της ΚΑΡΠΑ είναι, ωστόσο, 
άγνωστο. Εκτός αν η έγκυος θύμα ανακοπής είναι σε ένα 
χειρουργικό τραπέζι με δυνατότητα πλάγιας κλίσης, η 
αριστερά πλάγια κλίση δεν είναι εύκολο να επιτευχθεί 
με παράλληλη διατήρηση υψηλής ποιότητας θωρακικών 
συμπιέσεων. Έχει περιγραφεί μια πληθώρα μεθόδων για 
να επιτευχθεί αριστερή πλάγια κλίση συμπεριλαμβανο-
μένης της τοποθέτησης του θύματος στα γόνατα του δι-
ασώστη,739 σε μαξιλάρια ή σε κουβέρτες, ή σε σφήνα 740 

αν και η αποτελεσματικότητά τους σε αληθινή καρδιακή 
ανακοπή είναι άγνωστη. Ακόμη και όταν χρησιμοποιεί-
ται τραπέζι με δυνατότητα κλίσης, η γωνία της κλίσης 
συχνά υπερεκτιμάται.741 Σε μια μελέτη με προπλάσματα, 
η ικανότητα παροχής αποτελεσματικών θωρακικών συ-
μπιέσεων μειώθηκε καθώς η γωνία της αριστερής πλάγι-
ας κλίσης αυξήθηκε και σε γωνία μεγαλύτερη από 30ο το 
πρόπλασμα έτεινε να κυλήσει.740

Τα βασικά βήματα για την BLS σε μια έγκυο ασθενή 
είναι:

•  Έγκαιρη κλήση για βοήθεια εμπειρογνωμόνων (συμπερι-
λαμβανομένου ενός μαιευτήρα και ενός νεογνολόγου).

•  Έναρξη BLS σύμφωνα με τυποποιημένες κατευθυντή-
ριες οδηγίες.

•  Εξασφάλιση υψηλής ποιότητας θωρακικών συμπιέσε-
ων με ελάχιστες διακοπές.

•  Για ασθενείς σε προχωρημένη κύηση, η θέση του χεριού 
για τις θωρακικές συμπιέσεις μπορεί να χρειαστεί να 
είναι ελαφρώς υψηλότερα στο στέρνο π.χ. στο τρίτο 
τρίμηνο της κύησης.726

• Με χειρισμό μετατοπίστε τη μήτρα προς τα αριστερά 
για να μειώσετε τη συμπίεση της IVC.

•  Στρέψτε σε αριστερή πλάγια κλίση αν αυτό είναι εφικτό 
και διασφαλίστε ότι ο θώρακας παραμένει υποστηριζό-
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μενος σε μια σταθερή επιφάνεια (π.χ. στο χειρουργείο) 
- η βέλτιστη γωνία κλίσης είναι άγνωστη. Στόχος για 
μεταξύ 15 και 30ο. Ακόμη και μια μικρή ποσότητα της 
κλίσης μπορεί να είναι καλύτερη από καθόλου κλίση. Η 
γωνία κλίσης που χρησιμοποιείται πρέπει να επιτρέπει 
υψηλής ποιότητας θωρακικές συμπιέσεις και, αν χρεια-
στεί, να επιτρέψει τοκετό με καισαρική τομή.

•  Ξεκινήστε την προετοιμασία για επείγουσα καισαρική 
τομή (βλέπε παρακάτω) –το έμβρυο θα πρέπει να αφαι-
ρεθεί με καισαρική τομή αν αποτύχουν οι αρχικές προ-
σπάθειες αναζωογόνησης.

Τροποποιήσεις στην εξειδικευμένη υποστήριξη ζωής
Απινίδωση. Για καρδιακή ανακοπή με απινιδώσιμο ρυθ-
μό (VF / pVT) επιχειρήστε απινίδωση το συντομότερο 
δυνατόν. Δεν υπάρχει καμία αλλαγή στη διαθωρακική 
αντίσταση κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, γεγονός 
που υποδηλώνει ότι σε εγκύους ασθενείς θα πρέπει να 
χρησιμοποιούνται οι τυπικές ενέργειες για απινίδωση.742 
Δεν υπάρχει καμία απόδειξη ότι το shock από συνεχές 
ρεύμα απινιδωτή έχει αρνητικές επιπτώσεις στην καρδιά 
του εμβρύου.

Διαχείριση του αεραγωγού. Κατά τη διάρκεια της κύησης, 
υπάρχει μεγαλύτερη πιθανότητα για ανεπάρκεια του 
γαστροοισοφαγικού σφιγκτήρα με κίνδυνο εισρόφησης 
του γαστρικού περιεχομένου.743,744 Παρά το γεγονός ότι 
οι έγκυες ασθενείς βρίσκονται σε κίνδυνο ειρόφησης, η 
οξυγόνωση και ο αερισμός έχουν η προτεραιότητα σε 
σχέση με την πρόληψη της εισρόφησης. Η πρώιμη δια-
σωλήνωση τραχείας ωστόσο - επί παρουσίας αυξημένης 
ενδοκοιλιακής πίεσης - καθιστά τον αερισμό των πνευ-
μόνων ευκολότερο.

Μπορεί να απαιτείται ένας τραχειοσωλήνας με εσω-
τερική διάμετρο (ID) 0,5-1mm μικρότερη από εκείνη 
που χρησιμοποιείται για μια μη-έγκυο γυναίκα παρό-
μοιου μεγέθους, λόγω του πρηξίματος της μητέρας και 
της στένωσης του αεραγωγού από οίδημα.745 Μια μελέ-
τη τεκμηριώνει ότι οι ανώτερες αεροφόροι οδοί κατά το 
τρίτο τρίμηνο της εγκυμοσύνης είναι πιο στενωμένοι σε 
σύγκριση με την κατάσταση μετά τον τοκετό των ιδίων 
γυναικών και με την ομάδα ελέγχου (μη-έγκυες γυναί-
κες).746 Η διασωλήνωση μπορεί να είναι πιο δύσκολη 
στην έγκυο ασθενή.747 Μπορεί να χρειαστεί βοήθεια ει-
δικών, ένας αλγόριθμος δύσκολης διασωλήνωσης και η 
χρήση εναλλακτικών συσκευών εξασφάλισης αεραγω-
γού.748

Εξασφάλιση φλεβικής πρόσβασης. Η πρώιμη ενδοφλέβια 
ή ενδοστική πρόσβαση θα επιτρέψει τη χορήγηση φαρ-
μάκων και υγρών. Έχετε στόχο την φλεβική πρόσβαση 
πάνω από το διάφραγμα με δεδομένους τους προβλη-
ματισμούς για την παρεμπόδηση της κυκλοφορίας από 
την συμπίεση της IVC σε περίπτωση που τα φάρμακα 
χορηγούνται από φλέβα τοποθετημένη κάτω από το δι-
άφραγμα.

Αναστρέψιμες αιτίες
Οι διασώστες κατά τη διάρκεια της αναζωογόνησης 

πρέπει να προσπαθήσουν να εντοπίσουν τα συνήθη και 
αναστρέψιμα αίτια καρδιακής ανακοπής που συμβαίνει 
κατά την κύηση (βλέπε ειδικές αιτίες). Η προσέγγιση 
4Hs και 4Ts βοηθά στον εντοπισμό όλων τις συνήθων 
αιτιών καρδιακής ανακοπής κατά την κύηση. Οι έγκυες 
ασθενείς είναι επίσης σε κίνδυνο από όλες τις άλλες αιτί-
ες της καρδιακής ανακοπής για την ηλικιακή τους ομάδα 
τους (π.χ. αναφυλαξία, υπερβολική δόση ναρκωτικών, 
τραύμα).

Σκεφτείτε τη χρήση υπερήχων για την κοιλιά από 
έναν έμπειρο χειριστή ώστε να εντοπίσει πιθανές αιτίες 
κατά τη διάρκεια της καρδιακής ανακοπής. Ωστόσο, μην 
καθυστερείτε άλλες θεραπείες και ελαχιστοποιείστε τις 
διακοπές στις θωρακικές συμπιέσεις.

Οι συγκεκριμένες αιτίες καρδιακής ανακοπής κατά 
την εγκυμοσύνη περιλαμβάνουν τις εξής:

Αιμορραγία. Απειλητική για τη ζωή αιμορραγία μπορεί 
να συμβεί τόσο πριν όσο και μετά τον τοκετό.728 Η επι-
λόχεια αιμορραγία είναι η πιο συχνή αιτία μητρικού θα-
νάτου παγκοσμίως και εκτιμάται ότι ευθύνεται για έναν 
μητρικό θάνατο κάθε 7 λεπτά.749 Οι συσχετισμοί περι-
λαμβάνουν έκτοπη κύηση, αποκόλληση του πλακούντα, 
πρόδρομο πλακούντα, στιφρό πλακούντα, και ρήξη της 
μήτρας.750 Ένα πρωτόκολλο μαζικής αιμορραγίας πρέπει 
να χρησιμοποιείται σε όλες τις μονάδες και θα πρέπει να 
ενημερώνεται σε συνδυασμό με την τράπεζα αίματος. Οι 
γυναίκες που διατρέχουν υψηλό κίνδυνο αιμορραγίας 
θα πρέπει να γεννήσουν σε κέντρα με μονάδα εντατικής 
θεραπείας, εγκαταστάσεις για μετάγγιση αίματος και 
άλλες παρεμβάσεις, και θα πρέπει να υπάρχει ένα σχέ-
διο για την διαχείρισή τους εκ των προτέρων. Η θεραπεία 
βασίζεται σε προσέγγιση κατά ABCDE. Το βασικό βήμα 
είναι να σταματήσει η αιμορραγία. Σκεφτείτε τα παρακά-
τω.751,752:

•  Αναζωογόνηση με υγρά, συμπεριλαμβανομένης της 
χρήσης συστημάτων ταχείας μετάγγισης και συσκευών 
αυτομετάγγισης.753
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•  Ωκυτοκίνη και ανάλογα προσταγλανδίνης για την 
αντιμετώπιση της ατονίας της μήτρας.754

•  Μαλάξεις στη μήτρα.755

•  Διόρθωση των διαταραχών πήξης συμπεριλαμβανο-
μένης της χρήσης του τρανεξαμικού οξέος ή / και του 
ενεργού ανασυνδυασμένου παράγοντα VII.756-758

•  Επιπωματισμός της μήτρας με μπαλόνι ή με πίεση με 
κομπρέσες.759,760

•  Συμπίεση της μήτρας με συρραφή.761

•  Αγγειογραφία και ενδοαγγειακός εμβολισμός.762

•  Υστερεκτομή.763,764

•  Σε καταστροφική αιμορραγία αποκλεισμός αορτής.765

Καρδιαγγειακή νόσος. Το έμφραγμα του μυοκαρδίου και 
το ανεύρυσμα ή ο διαχωρισμός της αορτής ή των κλά-
δων της, και περιγεννητική μυοκαρδιοπάθεια προκα-
λούν τους περισσότερους θανάτους από επίκτητη καρ-
διακή νόσο.766-768 Οι ασθενείς με γνωστή καρδιακή νόσο 
πρέπει να αντιμετωπίζονται σε εξειδικευμένη μονάδα. Οι 
έγκυες γυναίκες μπορούν να αναπτύξουν ένα οξύ στε-
φανιαίο σύνδρομο, συνήθως σε συνδυασμό με παράγο-
ντες κινδύνου όπως η παχυσαρκία, η μεγάλη ηλικία, το 
κάπνισμα, ο διαβήτης, η προϋπάρχουσα υπέρταση και το 
οικογενειακό ιστορικό ισχαιμικής καρδιοπάθειας.750,769 

Οι έγκυες ασθενείς μπορεί να έχουν άτυπα χαρακτηρι-
στικά, όπως επιγαστρικό άλγος και έμετο. Η διαδερμική 
στεφανιαία επέμβαση (PCI) είναι η στρατηγική επιλογής 
για την επαναιμάτωση μετά από έμφραγμα μυοκαρδίου 
με ST-ανύψωση κατά την κύηση. Θρομβόλυση θα πρέπει 
να εξετάζεται αν η επείγουσα PCI δεν είναι διαθέσιμη. 
Μια ανασκόπηση των 200 περιπτώσεων θρομβόλυσης 
για μαζική πνευμονική εμβολή στην εγκυμοσύνη ανέφε-
ραν ποσοστό μητρικής θνητότητας 1% και κατέληξε στο 
συμπέρασμα ότι η θρομβολυτική θεραπεία είναι αρκετά 
ασφαλής στην κύηση.770

Ένας ολοένα και αυξανόμενος αριθμός γυναικών με 
συγγενή καρδιοπάθεια κυοφορεί.771 Η καρδιακή ανε-
πάρκεια και οι αρρυθμίες είναι τα συνηθέστερα προ-
βλήματα, ιδιαίτερα σε εκείνες τις ασθενείς με κυανωτική 
καρδιοπάθεια. Οι εγκυμονούσες με γνωστή συγγενή 
καρδιοπάθεια θα πρέπει να αντιμετωπίζονται σε εξειδι-
κευμένα κέντρα.

Προεκλαμψία και εκλαμψία. Ως εκλαμψία ορίζεται η 
εκδήλωση σπασμών και/ή ανεξήγητη κωματώδης κατά-
σταση κατά την διάρκεια της εγκυμοσύνης ή μετά τον 
τοκετό σε ασθενείς με σημεία και συμπτώματα προε-
κλαμψίας.772,773 Το θειικό μαγνήσιο είναι αποτελεσματι-
κό στην πρόληψη περίπου του ήμισυ των περιπτώσεων 

της εκλαμψίας που εκδηλώνεται στον τοκετό ή αμέσως 
μετά τον τοκετό σε γυναίκες με προεκλαμψία.774-777 
Χρησιμοποιείστε διάλυμα θειικού μαγνησίου για τη θε-
ραπεία της εκλαμψίας.778-781

Πνευμονική εμβολή. Η εκτιμώμενη συχνότητα εμφάνι-
σης πνευμονικής εμβολής είναι 1-1,5 ανά 10.000 εγκυ-
μοσύνες, με ποσοστό θνησιμότητας 3,5% (95% CI 1,1-
8,0%)(782). Οι παράγοντες κινδύνου είναι η παχυσαρκία, 
η αυξημένη ηλικία και η ακινησία. Έχει αναφερθεί επιτυ-
χής χρήση ινωδολυτικών για μαζική, απειλητική για τη 
ζωή πνευμονική εμβολή σε έγκυες γυναίκες.770,783-786

Εμβολή αμνιακού υγρού. Εμβολή αμνιακού υγρού (AFE) 
εμφανίζεται συνήθως γύρω από το χρόνο του τοκετού 
με ξαφνική καρδιαγγειακή κατάρρευση, δύσπνοια, κυά-
νωση, αρρυθμίες, υπόταση και αιμορραγία που σχετίζε-
ται με διάχυτη ενδαγγειακή πήξη.787 Οι ασθενείς μπορεί 
να έχουν προειδοποιητικά σημεία που προηγούνται της 
κατάρρευσης συμπεριλαμβανομένων της δύσπνοιας, 
του θωρακικού άλγους, του αισθήματος ψύχους, της ζά-
λης, αγωνίας, πανικού, της αίσθηση της καρφίτσας και 
στα δάχτυλα, ναυτία και έμετο. Το Σύστημα Μαιευτικής 
Επιτήρησης του Ηνωμένου Βασιλείου (UKOSS) εντόπι-
σε 120 περιπτώσεις AFE μεταξύ των ετών 2005-2014, με 
τη συνολική και τη θανατηφόρο επίπτωση να εκτιμάται 
σε 1,7 και σε 0,3 ανά 100.000 γεννήσεις αντίστοιχα, και 
με συσχέτιση με τις μεγαλύτερη ηλικία της μητέρας, την 
πολύδυμη κύηση, τον πρόδρομο πλακούντας και με την 
επαγωγή του τοκετού με τη βοήθεια εργαλείων και με 
την καισαρική τομή.788

Η θεραπεία είναι υποστηρικτική, καθώς δεν υπάρ-
χει ειδική θεραπεία που να βασίζεται σε μια προσέγγιση 
ABCDE και τη διόρθωση των διαταραχή της πήξης. Έχει 
αναφερθεί επιτυχής χρήση της εξωσωματικής υποστήρι-
ξης της ζωής για τις γυναίκες που πάσχουν από απειλητι-
κή για τη ζωή εμβολή αμνιακού υγρού κατά τη διάρκεια 
του τοκετού.789

Περιθανάτια παράδοση του εμβρύου
Σκεφτείτε την ανάγκη για επείγουσας υστεροτομίας ή 

Καισαρικής τομής αμέσως μόλις η έγκυος γυναίκα οδεύει 
προς καρδιακή ανακοπή. Σε ορισμένες περιπτώσεις, η άμε-
ση προσπάθεια αναζωογόνησης θα αποκαταστήσει έναν 
ρυθμό άρδευσης. Στα πρώτα στάδια της εγκυμοσύνης 
αυτό μπορεί να οδηγήσει σε τερματισμό της κύησης. Τρεις 
μελέτες παρατήρησης σε συνολικά 154 ασθενείς790-792 
παρέχουν πολύ χαμηλής ποιότητας στοιχεία σχετικά με 
την εφαρμογή της περιθανάτιας καισαρικής τομής. Με 
βάση την γνώμη των εμπειρογνωμόνων, όταν οι αρχικές 
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προσπάθειες αναζωογόνησης αποτύχουν, η παράδοση 
του εμβρύου μπορεί να βελτιώσει τις πιθανότητες επιτυ-
χούς ανάνηψης της μητέρας και του εμβρύου.793-795 Μία 
συστηματική ανασκόπηση τεκμηρίωσε 38 περιπτώσεις 
καισαρική τομή κατά τη διάρκεια της ΚΑΡΠΑ, με 34 επι-
ζώντα βρέφη και 13 μητέρες επιζώσες κατά την έξοδο από 
το νοσοκομείο, γεγονός που υποδηλώνει ότι καισαρική 
τομή μπορεί να βελτιώσει τη μητρική και τη νεογνική έκ-
βαση.796 Το καλύτερο ποσοστό επιβίωσης για βρέφη άνω 
των 24-25 εβδομάδων ηλικίας κύησης εμφανίζεται όταν 
η παράδοση του βρέφους επιτυγχάνεται μέσα σε 5 λεπτά 
μετά από καρδιακή ανακοπή της μητέρας.793,797-799 Αυτό 
απαιτεί ότι ο πάροχος θα ξεκινήσει την υστεροτομία σε πε-
ρίπου 4 λεπτά μετά από την καρδιακή ανακοπή. Σε μεγα-
λύτερες ηλικίες κύησης (30-38 εβδομάδες), η επιβίωση του 
βρέφους είναι δυνατή ακόμη και όταν η παράδοση ήταν 
μετά από 5 λεπτά από την έναρξη της καρδιακής ανακο-
πής της μητέρας.796 Μια σειρά περιστατικών προτείνει αυ-
ξημένη εφαρμογή της καισαρικής τομής κατά τη διάρκεια 
της ΚΑΡΠΑ με την εκπαίδευση της ομάδας.791 Σε αυτή τη 
σειρά δεν επιτεύχθηκαν παραδώσεις του εμβρύου μέσα σε 
5 λεπτά μετά την έναρξη της αναζωογόνησης. Οκτώ από 
τις δώδεκα γυναίκες πέτυχαν ROSC μετά τον τοκετό, με 
δύο μητέρες και πέντε νεογνά επιζώντα. Το ποσοστό μη-
τρικής θνησιμότητας ήταν 83%. Η νεογνική θνησιμότητα 
ήταν 58%.791

Η παράδοση θα ανακουφίσει τη συμπίεση της IVC 
και μπορεί να βελτιώσει τις πιθανότητες για αναζωογό-
νηση της μητέρας. Ο τοκετός με καισαρική τομή δίνει 
επίσης τη δυνατότητα πρόσβασης στο βρέφος έτσι ώστε 
να μπορεί να ξεκινήσει η αναζωογόνηση του νεογνού.

Λήψης απόφασης για την επείγουσα υστεροτομίας (και-
σαρική τομή). Η κυοφορούσα μήτρα φθάνει σε ένα μέγε-
θος που θα αρχίσουν να παρεμποδίζει την αιματική ροή 
στην αορτή και στην κάτω κοίλη φλέβα σε περίπου 20 
εβδομάδες κύησης. Ωστόσο, η εμβρυϊκή βιωσιμότητα ξε-
κινά περίπου στις 24-25 εβδομάδες.800 Φορητή συσκευή 
υπερήχων υπάρχει σε κάποια τμήματα επειγόντων περι-
στατικών και μπορεί να βοηθήσει στον καθορισμό της 
ηλικίας κύησης (σε έμπειρα χέρια) και στον προσδιορι-
σμό της θέσης του εμβρύου, υπό την προϋπόθεση η χρή-
ση του υπερήχου να μην καθυστερήσει την απόφαση για 
την εκτέλεση επείγουσας υστεροτομίας.801

•  Σε ηλικία κύησης μικρότερη των 20 εβδομάδων, η επεί-
γουσα καισαρική παράδοση δεν χρειάζεται να εξετα-
στεί ως λύση, διότι η κυοφορούσα μήτρα αυτού του 
μεγέθους θεωρείται απίθανο να μειώνει σημαντικά την 
καρδιακή παροχή της μητέρας.

•  Στην ηλικία κύησης περίπου 20-23 εβδομάδες, ξεκινή-
στε επείγουσα υστεροτομία για να επιτρέψει την επιτυ-
χή αναζωογόνηση της μητέρας και όχι για την επιβίω-
ση του εμβρύου, το οποίο είναι απίθανο να επιβιώσει σ 
αυτή την ηλικία κύησης.

•  Στην ηλικία κύησης περίπου > 24-25 εβδομάδες, ξεκινή-
στε επείγουσα υστεροτομία να σώστε τη ζωή τόσο της 
μητέρας όσο και του βρέφος.

Φροντίδα μετά την αναζωογόνηση
Για τη φροντίδα μετά την αναζωογόνηση θα πρέπει 

να ακολουθηθούν οι τυπικές κατευθυντήριες οδηγίες. Η 
στοχευμένη διαχείριση θερμοκρασίας (TTM) έχει χρη-
σιμοποιηθεί με ασφάλεια και αποτελεσματικότητα σε 
πρώιμα στάδια της κύησης με monitoring της καρδιάς 
του εμβρύου και οδήγησε σε αίσια έκβαση μητέρας και 
εμβρύου μετά από τελειόμηνη κύηση.802 Κατά τη διάρ-
κεια της εγκυμοσύνης έχουν χρησιμοποιηθεί σε ασθενείς 
εμφυτεύσιμοι απινιδωτές (ICDs).803

Προετοιμασία για καρδιακή ανακοπή κατά την κύηση
Η ALS κατά την κύηση απαιτεί συντονισμό για την 

αναζωογόνηση της μητέρας, καισαρική παράδοση του 
εμβρύου και αναζωογόνηση του νεογνού ιδανικά μέσα 
σε 5 λεπτά.

Για να επιτευχθεί αυτό, οι μονάδες που ενδέχεται να 
ασχοληθεί με αντιμετώπιση της καρδιακής ανακοπής σε 
κύηση πρέπει:

•  Να έχουν σχέδιο και εξοπλισμό σε ετοιμότητα για την 
αναζωογόνηση τόσο της εγκύου όσο και του νεογνού.

•  Να έχουν εξασφαλίσει έγκαιρη συμμετοχή της μαιευτι-
κής, αναισθησιολογικής και νεογνικής ομάδας.

•  Να εξασφαλίσουν τακτική εκπαίδευση σε μαιευτικές 
καταστάσεις έκτακτης ανάγκης.804,805

Ηλικιωμένοι ασθενείς
Επιδημιολογία

Περισσότερο από το 50% των ανθρώπων που ανα-
ζωογονείται από OHCAs στις Ηνωμένες Πολιτείες είναι 
ηλικίας 65 ετών και άνω.806 Η συχνότητα των καρδιακών 
ανακοπών σε ηλικιωμένα άτομα έχει την τάση να αυξά-
νεται καθώς αυξάνεται και η ηλικία του πληθυσμού. Η 
συχνότητα εμφάνισης καρδιακής ανακοπής αυξάνεται με 
την ηλικία. Στους άνδρες, η συχνότητα εμφάνισης OHCA 
στην ηλικία των 80 ετών είναι περίπου επτά φορές μεγα-
λύτερη από ό, τι στα 40 έτη.807 Στις γυναίκες άνω των 70 
ετών είναι περισσότερο από 40 φορές μεγαλύτερη από 
ό,τι στις γυναίκες κάτω των 45 ετών. Σε μια μελέτη παρα-
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τήρησης σε ενδονοσοκομειακούς ασθενείς η καρδιακή 
ανακοπή άνω των 65 ετών αντιπροσώπευε το 46% του 
συνόλου των εισαγωγών στο νοσοκομείο κατά την πε-
ρίοδο μελέτης και το 65% της πτέρυγας με τις καρδιακές 
ανακοπές.808 Σε αυτή τη μελέτη, η συχνότητα των ανα-
κοπών ήταν υπέρδιπλασια του νεότερου πληθυσμού των 
ασθενών (2,2 έναντι 1,0 ανά 1000 εισαγωγές ασθενών).

Αιτίες της καρδιακής ανακοπής
Η συχνότητα εμφάνισης τόσο της στεφανιαίας νόσου 

και όσο και της χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας αυξάνε-
ται με την ηλικία. Κατά συνέπεια, οι ηλικιωμένοι έχουν 
αυξημένη συχνότητα εμφάνισης καρδιακών αιτίων ανα-
κοπής.809 Ωστόσο, το ποσοστό των θανάτων που είναι 
αιφνίδιοι (δηλαδή οφείλονται πρωτογενώς σε κοιλιακή 
αρρυθμία) μειώνεται με την ηλικία, λόγω παράλληλη 
αύξηση του ποσοστού των θανάτων που οφείλονται σε 
άλλα καρδιαγγειακά αίτια.810 Η συχνότητα των PEA ως 
πρώτου καταγεγραμμένου ρυθμού αυξάνεται σημαντικά 
με την ηλικία,809,811 με παράλληλη μείωση της επίπτωσης 
των απινιδώσιμων ρυθμών (VF/pVT).812

Πρόληψη
Η επιδείνωση των ζωτικών σημείων που οδηγεί σε 

καρδιακή ανακοπή ανιχνεύεται με μικρότερη ακρίβεια σε 
ηλικιωμένους ασθενείς, σε σύγκριση με τους νεότερους 
ασθενείς.813 Τα κλινικά σημεία οξείας απειλητικής για τη 
ζωή κατάστασης όπως η σήψη,814 το οξύ έμφραγμα του 
μυοκαρδίου,815 ή καρδιακή ανεπάρκεια,816 συχνά αμβλύ-
νονται ή είναι μη-ειδικά στους ηλικιωμένους ασθενείς, με 
αποτέλεσμα μια  μικρότερη παρέκκλιση από το φυσιολο-
γικό και ένα χαμηλότερο σκορ τροποποιημένης έγκαιρης 
προειδοποίησης (MEWS) στα 4 h που οδηγούν σε καρ-
διακή ανακοπή.808

Θεραπεία
Διαχείριση των συνθηκών περι-την-ανακοπή. Η γήραν-
ση συνδέεται με διάφορες παθοφυσιολογικές αλλαγές 
που θα πρέπει να λαμβάνονται υπόψη κατά τη διαχεί-
ριση των συνθηκών περι-την-ανακοπή. Η αύξηση της 
ηλικίας συνδέεται με δυσλειτουργία του αυτόνομου του 
αντανακλαστικού των τασεοϋποδοχέων και με σκλή-
ρυνση του μυοκαρδίου που μειώνει την πρώιμη διαστο-
λική πλήρωση.817 Επιπλέον, οι ηλικιωμένοι ασθενείς σε 
κρίσιμη κατάσταση έχουν συχνά μειωμένο όγκο αίματος 
λόγω μείωσης τόσο της πρόσληψης υγρών όσο και της 
ικανότητας για συμπύκνωσης ούρων.818 Αυτές οι αλ-
λαγές θέτουν σε κίνδυνο την καρδιαγγειακή απάντηση 
στην απώλεια υγρών ή στην αλλαγή της στάσης και να 

αυξάνουν την υποτασική δράση των ηρεμιστικών και 
των άλλων αγγειοδραστικών φαρμάκων. Οι ηλικιωμένοι 
ασθενείς διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο σοβαρής υπό-
τασης κατά τη διάρκεια της επείγουσας διαχείρισης του 
αεραγωγού.819

Η κολπική μαρμαρυγή είναι η πιο κοινή υπερκοιλιακή 
αρρυθμία στους ηλικιωμένους. Συχνά προκαλεί καρδιαγ-
γειακές δυσλειτουργία λόγω απώλειας της κολπικής συμ-
μετοχής στη διαστολική πλήρωση, ιδιαίτερα στους ηλικιω-
μένους οι οποίοι έχουν μειωμένη κοιλιακή ευενδοτότητα. 
Υπόταση και η αυξημένη καρδιακή συχνότητα μπορεί να 
μειώσουν την αιμάτωση στη στεφανιαία κυκλοφορία και 
να οδηγήσουν σε ισχαιμίας του μυοκαρδίου, η οποία είναι 
πιο συχνή στον ηλικιωμένο πληθυσμό με μεγαλύτερη συ-
χνότητα εμφάνισης στεφανιαίας νόσου.

Οι ηλικιωμένοι ασθενείς είναι πιο πιθανό να ανα-
πτύξουν άπνοια ή αναπνευστική καταστολή μετά τη 
χορήγηση οπιοειδών ή βενζοδιαζεπινών.818 Η αρχικά 
χαμηλότερη τάση οξυγόνου, αυξάνει επίσης τον κίνδυ-
νο ανάπτυξης υποξυγοναιμίας. Η προχωρημένη ηλικία 
συνδέεται με αυξημένο ρυθμό συνοδών νοσημάτων. Οι 
ηλικιωμένοι ασθενείς συχνά λαμβάνουν διάφορα φάρ-
μακα, τα οποία μπορεί να αλληλεπιδράσουν με φάρμακα 
που χορηγούνται σε συνθήκες ανακοπής. Η συχνότητα 
εμφάνισης των ανεπιθύμητων ενεργειών στους ηλικιω-
μένους είναι 2-3 φορές υψηλότερη από ό, τι στους νεότε-
ρους ασθενείς.820

Διαχείριση της καρδιακής ανακοπής. Δεν απαιτούνται 
τροποποιήσεις των τυπικών πρωτοκόλλων αναζωογό-
νησης κατά τη διαχείριση της καρδιακής ανακοπής σε 
υπερήλικες. Οι διασώστες, ωστόσο, θα πρέπει να γνωρί-
ζουν ότι ο κίνδυνος για κατάγματα του στέρνου και των 
πλευρών είναι υψηλότερος στους ηλικιωμένους.821-823 Η 
συχνότητα των τραυματισμών που σχετίζονται με την 
ΚΑΡΠΑ αυξάνει με τη διάρκεια της ΚΑΡΠΑ.823

Έκβαση
Η μεγαλύτερη ηλικία συνδέεται με ένα όλο και χα-

μηλότερο ποσοστό βραχυπρόθεσμης επιβίωσης μετά 
από καρδιακή ανακοπή.824-829 Σε μια μεγάλη καταγραφή 
OHCAs, η επιβίωση για την έξοδο από το νοσοκομείο 
ήταν 8% για τα άτομα ηλικίας 65-79 ετών, 4% για τους 
ογδοντάρηδες και 2% για τους ενενηντάρηδες.826 Σε μια 
άλλη μελέτη, ο προσαρμοσμένος κίνδυνος για τη θνησι-
μότητα 30 ημερών σε ηλικιωμένους αναζωογονημένους 
ασθενείς σε κωματώδη κατάσταση ήταν 1,04 (95% CI 1.3 
έως 1.6) ανά έτος ηλικίας.812

Η αύξηση της ηλικίας συνδέεται επίσης με χαμηλό-
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τερη μακροχρόνια επιβίωση μετάαναζωογόνηση. Σε 
μια αναδρομική μελέτη σε ηλικιωμένους ασθενείς που 
πήραν εξιτήριο μετά από ΚΑΡΠΑ από ενδονοσοκομει-
ακή καρδιακή ανακοπή, το ποσοστό προσαρμοσμένου 
κινδύνου για επιβίωση 1-χρόνου ήταν 63,7%, 58,6% και 
49,7% μεταξύ των ασθενών 65-74, 75-84 και> 85 ετών, 
αντίστοιχα (Ρ <0,001).827 Σε μια άλλη μελέτη οι ασθενείς 
> 65 ετών που πήραν εξιτήριο μετά από αναζωογόνηση 
από VF/pVT καρδιακή ανακοπή παρουσίασαν σημα-
ντικά χαμηλότερη μακροπρόθεσμη επιβίωση από ό, τι 
η ομάδα ελέγχου ίδιας ηλικίας και φύλου, ενώ αυτό δεν 
παρατηρήθηκε μετά από αναζωογόνηση σε νεότερους 
ασθενείς.830

Σε αυτούς που καταφέρνουν να επιβιώσουν, η νευρολο-
γική έκβαση είναι καλή σε ηλικιωμένους επιζήσαντες από 
καρδιακή ανακοπή, με το 95% που να έχει μια βαθμολογία 
εγκεφαλική απόδοσης (CPC) 1-2 κατά την έξοδο από την 
ΜΕΘ.824 και 72% στην έξοδο από το νοσοκομείο.827

Απόφαση για αναζωογόνηση
Ηλικιωμένοι ασθενείς με καρδιακή ανακοπή είναι 

σημαντικά λιγότερο πιθανό να υποβληθούν σε προσπά-
θεια αναζωογόνησης σε σχέση με τους νεώτερους ασθε-
νείς.831,832 Κατά την απόφαση για αναζωογόνηση ηλικι-
ωμένων ασθενών, η ηλικίας από μόνη της δεν θα πρέπει 
να είναι το μοναδικό κριτήριο, αλλά θα πρέπει να  λη-
φθούν υπόψη και άλλα πιο καθιερωμένα κριτήρια όπως, 
π.χ. μάρτυρες, χρόνοι αναζωογόνησης, ο πρώτος κατα-
γεγραμμένος ρυθμός, είναι σημαντικοί παράγοντες.833 
Επιπλέον, προτείνουμε ότι παράγοντες προ-ανακοπής, 
όπως ο βαθμός αυτονομίας, η ποιότητας ζωής, η ψυχική 
κατάσταση και η παρουσία των σοβαρών συνοδών νο-
σημάτων, θα πρέπει επίσης να ληφθούν υπόψη. Όποτε 
είναι δυνατόν, η απόφαση για αναζωογόνηση η όχι, θα 
πρέπει να συζητείται εκ των προτέρων με τον ασθενή και 
την οικογένειά του/της (βλέπε ηθική της αναζωογόνη-
σης και αποφάσεις προς το τέλος της ζωής).243
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