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Σήψη και Σηπτικό Shock 

ΣΠΥΡΙΔΟΥΛΑ ΒΑΣΙΛΙΑΓΚΟΥ 

Το know sepsis 
is to know critical care medicine 

]erry ]. Zίmmerman, 1995 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η αναγνώριση και διεξοδική ανάλυση της σήψης 
προέκυψε με την ανάπτυξη της τεχνολογίας και των 
σύγχρονων θεραπευτικών μεθόδων . Τα τελευταία 
χρόνια παρουσιάζεται ολοένα αυξανόμενη εμφάνιση 
σηψαιμίας στις Μονάδες Εντατικής Θεραπείας ενηλί
κων και παιδιών (μεταξύ των ετών 19 79 και 1987 
αύξηση κατά 139% ) .  

Στην παιδική ηλικία (1-4 ετών) η σήψη αποτελεί την 
9η  αιτία θανάτου με ετήσια θνητότητα 0,5:100 .000 
γενικού πληθυσμού, στη βρεφική ηλικία είναι ακόμη 
μεγαλύτερη ενώ στη νεογνική (ιδιαίτερα στα πρόω
ρα) πλησιάζει το 50%. Στις Μ .Ε .Θ .  - παιδιών η 
σήψη - σηπτικό shock είναι σχεδόν μια καθημερινή 
πραγματικότητα. 

ΟΡΙΣΜΟΙ 

Η σηψαιμία αναγνωρίσθηκε ως κλινική οντότητα 
στις αρχές του 20ού αιώνα (Jacob, 1909 - Felty, 1924), 
ενώ ο όρος σηπτικό shock πρωτοχρησιμοποιήθηκε 
από τον Wei sbren το 1951 . 

• Λοίμωξη 
• Μικροβιαιμία 
• Σύνδρομο συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης (SIRS) 

• Σήψη 
• Βαρειά σήψη 
• Σηmικό shock 
• Υπόταση 

Από τότε μέχρι σήμερα έχουν χρησιμοποιηθεί διά
φορες ορολογίες στην προσπάθεια καλύτερης απόδο
σης και μεγαλύτερης διάκρισης και σταδιοποίησης 
των εξελίξεων κατά την σήψη. 

Η σύγχρονη ορολογία1'25 προέρχεται από το συνέ
δρ ιο του 1992 των American Col lege and Chest  
Physicians και της Society of Critical Care Medicine 
με ομοφωνία απόψεων (πίνακας 1) . 

Τότε αποδόθηκαν οι διάφορες φάσεις της σήψης 
και η σχέση μεταξύ τους με το γνωστό πλέον σχήμα 
(Σχήμα 1). 

Σχήμα 1. Σχέσεις μεταξύ Συνδρόμου Συστηματικής Φλεγμονώδουc; 

Αντίδρασης (Σ.Σ. ΦΑ) -Σήψης- Λοίμωξης. 

Η κατάταξη αυτή προτάθηκε το 1994 από τον 
Hayden ως κατάλληλη να χρησιμοποιείται και στα 
παιδιά με διαφοροποιήσεις στις παραμέτρους εκείνες 
που σχετίζονται με την ηλικία (πίνακας 2 ) . 25'2y 

Τα κλιν ικά σημεία με τα οποία εκδηλώνεται η 
σήψη2Υ είναι ποικίλα και μη ειδικά και χαρακτηριστι
κά της συγκεκριμένης πάθησης, ιδιαίτερα επειδή 
παρατηρούνται σε ήδη «βαρειά» περιστατικά όπου η 
συμπτωματολογία είναι κοινή (πίνακας 3). 

Τα στοιχεία που παρατίθενται στον πίνακα 4 δηλώ
νουν ότι στις μικρές ηλικίες έχει ιδιαίτερη βαρύτητα η 
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στην 1\ .. ψ•vv•..ι ιu 

νισμών (βακτηρίδια, ιοί, παράσιτα). 
Βακτηριαιμία: Παρουσία ζώντων βακτηριδίων στο αίμα .. 
Σύνδρομο συστηματικής φλεγμονώδους αvτfδρασης (SIRS): 
Συστηματική απάντηση σε πληθώρα σοβαρών αιτίων (λοίμωξη, 
τραύμα, έγκαυμα).  Χαρακτηρίζεται από την παρουσία 2 ή 
περισσοτέρων από τις παρακάτω παραμέτρους. 
• Θερμοκρασία>3a·c ή <36·c 
• Καρδ .. συχνότητα>2SD την προβλεπόμενη για την ηλικία 
• Αναπ. συχνότητα>2SD την προβλεπόμενη για την ηλικία 
• Λευκά αιμοσφαίρια>12 .. 000 κύτταρα/mm• ή <4.000 κύττα
ρα/mm• ή 10% "άωρες" μορφές .. 
Σήψη (SIRS+ Λοίμωξη): Συστηματική απάντηση στη λοίμωξη 
Σοβαρή σήψη: (Σήψη+διαταραχές μικροκυκλοφορίας+υπό
ταση+αρχόμενη διαταραχή λειτουργίας οργάνων). 
Σηπτικό shock: (Σήψη+υπόταση ανθεκτική στην χορήγηση 
υγρών, γαλακτική οξέωση, ολιγουρία, διαταραχές επιπέδου 
συνείδησης}. 
Υπόταση: (συστολική αρτηριακή πίεση υποδιπλάσια της προ
βλεπόμενης SD για την ηλικία) υπόταση ανθεκτική στην θερα
πεία με υγρά-ινότροπα-αγγειοσυσπαστικά φάρμακα. 
Δυσλειτουργία πολλών οργάνων: (τόσο έντονη διαταραχή 
της λειτουργίας των οργάνων σε βαρέως πάσχοντες που η 
ομοιοστασία τους διατηρείται μόνον με θεραπευτική παρέμβα-

1 2 
55-65 2 
>160 6 
40-54 6 
<40 7 

Διαστολική Α.Π. Όλες οι ηλικές 
(mmHg) >110 6 

Καρδ. συχνότητα Βρέφη Παιδιά 
(lmin) >160 >150 4 

<90 <80 4 

Αναπν. συχνότ. Βρέφη Παιδιά 
(lmin) 61-90 51-70 1 

>90 >70 5 
Άπνοια Άπνοια 5 

Pa02/Fi02 Όλες οι ηλικίες 
200-300 2 

<200 3 

PaC02 (mmHg) Όλες οι ηλικίες 
51-65 1 
>65 5 

Κλίμ. Γλασκώβης Όλες οι ηλικίες 
<8 6 

Αντίδραση 
οφθαλμ. κορών 

Όλες οι 
Ανισοκορία 4 

10 
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Ταχυκαρδία 
Ταχύπνοια 
Δερματικές εκδηλώσεις 
Οργανική δυσλειτουργία 

Αναπνευστική αλκάλωση 
ί κατανάλωση οξυγόνου 
ίCΟ, J..SVR 
Σημεία φλεγμονής 
ί επίπεδα κυτοκινών 

• Ταχυκαρδία, βραδυκαρδία, shock, κακή μικροκυκλοφορία 

• Αναπνευστική δυσχέρεια, άπνοια, κυανωτικές κηλίδες, "μαρμαροει-

δές" δέρμα. 

• Λήθαργος, διέγερση, σπασμοί, "γεμάτη" πηγή, uπστονία. 

• Δυσκολία στη σίτιση, έμετος, μετεωρισμός κοιλίας. 

• Διάρροια, ίκτερος, ηπατοσπληνομεγαλία 

Ολική Χολερυθρίνη >1 μηνός 
(mg/dl) >3,5 6 

Κάλιο ορού Όλες οι ηλικίες 
(mEq/1...) 3-3,5 1 

6,5-7,5 1 
<3 5 

>7,5 5 

Ασβέσnο ορού Όλες οι ηλικίες 
(mg/dl) 7-8 2 

12-15 2 
<7 6 

>15 6 

Σάκχαρο ορού Όλες οι ηλικίες 
(mg/dl) 4().00 4 

250-400 4 
<40 8 
>400 8 

Διπανθρακικά Όλες οι ηλικίες 
πλάσματος . <16 3 

(mEq/1...) >30 3 
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Ν. 
Β. 
π. 
Ε. 65-85 
Αvrίδραση οφθαλμικών κορών 

Score=7 
Ο.Η. 1 καθηλωμένη 
Κενrρική Θερμοκρασία 

Score=3 

Ο. Η. 

ρ Η 

<33'C >40'C 

Score=2 
Ο.Η. 7.48-7.55 
Pa02 (mmHg) 

Score=3 
Ο.Η. 42-49,9 

Score=2 
Ο.Η. >200 mg/dl ή > 11 mmoi/L 
Κρεατινίνη 

Score=2 
>0.85 
>0.90 
>0.90 
>1.30 

Score=7 
<40 
<45 
<55 
<65 

Score=11 
2 καθηλωμένες 

Score=6 
pH<7 
tC02<5 

Score=3 
>7.55 

επισκόπηση, η ψηλάφηση και η παρατήρηση ως 

προς την αλλαγή συμπεριφοράς. 

Καθόσον η εισβολή του σηπτικού shock στην βρεφι

κή-παιδική ηλικία μπορεί να είναι δραματική, όπως 

στην κεραυνοβόλο μηνιγγιτοδοκοκκική σηψαιμία, οι 

ερευνητές ασχολήθηκαν με τον έγκαιρο εντοπισμό των 

πρώιμων σημείων βαρύτητας στη σήψη και έτσι προέκυ

ψαν τα PRISM Scores (Pediatric Risk of Mortality 

Score,S PRISM ΙΠ, PRISM 111-APS) τα οποία χρησιμο

ποιούνται με αξιοπιστία στον βρεφικό και παιδικό πλη

θυσμό (πίνακες Sα, β). 
Ενημερωτικά αναφέρω ότι υπάρχουν αντίστοιχα 

Ν. 215-225 
Β. 215-225 
π. 185-205 
Ε. 145-155 
Επίπεδο συνείδησης 

Score=5 
Ο.Η. Λήθαργος/Κώμα (G.C.S.<8) 

Ο.Η. 

PaC02 (mmHg) 
Ο.Η. 

Ο. Η. 

Ουρία 

Score=4 
>34 

Score=1 
50-75 

Score=3 
>6,9mmoi/L 

Score=3 

Score=4 
>225 
>225 
>205 
>155 

Ν. 
ΛοιΠές ηλικές 

> 11 ,9mg/dl ή >4,3mmoi/L 
> 14,9mg/dl ή >5,4mmoi/L 

Score=3 
>75 
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scores και για την νεογνική ηλικία. Σε ευρεία χρΊ1ση 

είναι το CRIB (Clinical Risk Index for Babies) και το 
SNAP (Score for Neonatal Acute Physiology). 

Από το 1992 έως και σήμερα διάφοροι αξιόλογοι 
ερευνητές, ασχολούμενοι αποκλειστικά με παιδιά, 
στοχεύοντας πάντα στην έγκαιρη πρόβλεψη, τροπο
ποίησαν το ACCP/SCCM επισημαίνοντας τις παρα
μέτρους που διαφοροποιούνται με την πρόοδο της 

ηλικίας (πίνακας 6) .  
Τέλος, το 1995, μια ομάδα Γάλλών ειδικών κατέλη

ξε σε λεπτομερέστερη κατάταξη ανάλογα με την ηλι
κία (πίνακας 7). 
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Ταχύπνοια βρέφη>60 >280 >280 >280 
(/min) παιδιά>50 

Υποθερμία (C) >38 >38 >38,5 >38,5 

Υποθερμία ('C) <36 <36 <36 <35 

Υπόταση ΣΑΠ>280 ΣΑΠ>280 Σ ή Δ.Α.Π.>2 80 ΑΠ<5% 
και αγγειοδραστικά φ. 

< 

Αναπνευστική συχνότητα 
(/min) >90% 

Καρδιακή συχνότητα >180 >160 >130 >120 
(!min) >90% 

Συστολική aρτ. Πίεση <50 <65 
(mmHg) <10% 

Διαστολική aρτ. Πίεση <30 <35 
(mmHg) <10% 

Διούρηση (ml/kg/ώρa) 
<10% 

Pa02 (mmHg) <70 <80 
<10% 

PaC02 (mmHg) >50 >45 
>90% 

<10% 

ΕΠΙΔΗΜΙ ΟΛΟ ΓΙΑ27'29'39'48'57 

Η σήψη στον παιδικό πληθυσμό παρουσιάζει εξάρ

σεις στην νεογνική ηλικία και στην ηλικία των 2 
ετών, αποτελεί δε περίπου το 24% των εισαγωγών 
στις παιδιατρικές Μ.Ε.Θ. 

Η επιδημιολογική στατιστική σύμφωνα με την 
βιβλιογραφία διαφέρει στις Η.Π.Α. σε σχέση με 
αυτήν στην Ευρώπη. 

Στις Η.Π.Α. αναφέρεται δεκαπλασιασμός των λοι
μώξεων από Gram(-) βακτηρίδια την τελευταία δεκα
ετία. Από τις εισαγωγές με αφορμή κάποια λοίμωξη 
στις παιδιατρικές Μ.Ε.Θ. το 63% εξελίσσεται σε 
σηπτικό shock, ενώ μόνον στο 25% αυτών των περι
στατικών ανιχνεύονται βακτηρίδια. Η θνησιμότητα 
αγγίζει το 25-30%. 

Στην Ευρώπη υπάρχει εκτενής αντιπροσωπευτική 

<70 

<40 

0,5 

<90 

>45 

Παλαιότερες στατιστικές 
• Η. lnfluenze 
• Neisseria meningitis 
• Streptococcus pneumonia 
• Streprococcus pyogenes 
• Staphylococci 

Πρόσφατες στατιστικές 
• Staphylococcus coagulase (-) 
• Staphylococcus aureus 
• Enterococci 
• Enterobacter 
• Η. influenze 

<80 

<50 

<90 

>45 

αναφορά μετά πολυκεντρική μελέτη (36 παιδιατρι
κές-νεογνικές Μ.Ε.Θ.) από την ομάδα των Γάλλων 
που προαναφέρθηκε, η οποία κατέγραψε αύξηση των 
λοιμώξεων από Gram( +) βακτηρίδια, καθcΔς επίσης 
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Σχήμα 2: Επιδημιολσyικά στοιχεία Νοσοκομειακών Λοιμώξεων κατά 
Α. Martinot, F. Leclerc, Pediatιic Emergency Caι·e, 1997:13. 

Αντ:ιγόvο-0 

··· · · · χ 

Σχήμα 3: Σχηματική παράσταση μορίου πολυσακχαρίδης της εξωτερι
κής μεμβράνης του μικροβιακαύ τοιχώματος. 

.-·'!'::_, . •.. , 
-·-;: 

• .{ 'r ... 

Σχήμα 4: Κυτταροκίνες: 
TNF: (τumοΙ" Necιv.vί.l· Factυι) - TNFa (καχεκτίνη) - ΤΒFβ (λεμφοτοξίνη) 
LBP: (Lίpopoly.vacchιπίde Bίnιlίng Proteίn) την οποία ανταγωνι'ζεται η ΒΡΙ 

(Bacteιicίdal Peιmeabίlίty lnCΙ"ea.vίng Ριυteίn) 

JL-1-17: Ιντερλευκίνες 

ΙΝFα,β,γ: Ιντερφερδνες 

PG: Προσrαγλανδίνες 

CSF: (Colony-Stίmulatίng Factoι) 
TGF-β: (TranΙfonnίng Gιnwtlι Factor) 
PAF: (Platelet Actίvatίng Factor) 
EDRF: (Endothelίum Derίved Relaxίng Factoι) 
MDF: (Myocaιrlίal Depι'Ι!,\'.Ι'ίng FactoΙ") - Κατασrαλτικδς Παράγοντας του μυο

καρδίου. 
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ότι το 3% των περιστατικών στις Μ.Ε.Θ. εμφανίζει 
σήψη και η θνησιμότητα φθάνει το 40%. 

Παρατηρήθηκε ότι η εμφάνιση της σηπτικής κατά
στασης σχετίζεται άμεσα με το χρόνο νοσηλείας στη 
Μ.Ε.Θ. και κανένα άλλο παράγοντα (φύλο-ηλικία
αιτιοπαθογένεια). Τα επιδημιολογικά στοιχεία της 
μελέτης αναφέρονται στον πίνακα 8. 

Σε ποσοστό 19% η σήψη οφειλόταν σε νοσοκομεια
κή λοίμωξη και aνιχνεύθηκαν βακτηρίδια σε 49% 
των περιπτώσεων. 

Ο σταφυλόκοκκος και εντερόκοκκος απομονώνο
νται συχνότερα σε παιδιά με κεντρικούς φλεβικούς 
καθετήρες και ειδικότερα σ' αυτά που βρίσκονται υπό 
ολική παρεντερική διατροφή, αποτελούν δε την κύρια 
αιτία για νοσοκομειακές λοιμώξεις. Έπονται οι λοι
μώξεις του κατώτερου αναπνευστικού (Σχήμα 2). 

ΙΙΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ14'18,27 

Στο επίπεδο της μοριακής παθοφυσιολογίας της 
σήψης η θεωρία είναι κοινή σε ενήλικες και παιδιά. 

Το πώς η λοίμωξη εξελίσσεται σε σήψη έχει σχέση 
με την αλληλεπίδραση των μικροοργανισμών με το 
ενδογενές περιβάλλον του ασθενούς και το εξωγενές 
της Μ .Ε .Θ .  Αποτέλεσμα της φυσικής διαδικασίας 
πολλαπλασιασμού, θανάτου και λύσης των μικροβίων 
μέσω του αμυντικού μηχανισμού, είναι η απελευθέ
ρωση ενδοτοξίνης από τα Gram(�) βακτηρίδια και 
ποικίλων εξωτοξινών (TSST-1: Toxics syndrome, 
Toxin- 1, εντεροτοξίνες Η, Β, c1_3, D, Ε) από τα 
Gram( +) βακτηρίδια με ανάλογη βιολογική δάση. 

Η δραστικότητα της ενδοτοξίνης γίνεται αντιληπτ11 
εάν γνωρίζει κανείς ότι πρόκειται για πολυσακχαρί
δη της εξωτερικής μεμβράνης του μικροβιακού τοιχώ
ματος όπως φαίνεται στο σχήμα 3. 

Την αντιγονική της συμπεριφορά καθορίζει το αντι
γόνα - Ο και οι πολυ- ή μονο- κλωνικοί όροι που 
έχουν παρασκευασθεί για την αντιμετώπιση της 
σήψης από Gram(-) βακτηρίδια, έχουν ως στόχο αυτό 
το aντιγόνο. Στη λύση των μικροβίων και απελευθέ
ρωση των τοξινών συμβάλλουν και τα αντιβιοτικά, 
μετά τη χορήγηση των οποίων τα επίπεδα της ενδοτο
ξίνης μπορεί να αυξηθούν κατά 50 και πλέον φορές. 

Η απελευθέρωση της ενδοτοξίνης και η δραστηριο
ποίηση του αμυντικού μηχανισμού του ξενιστή οδηγεί 
σε μια πολύπλοκη εξέλιξη αντιδράσεων σε κυτταρικό 
επίπεδο και απελευθέρωση σπουδαίων κυτταροκινών. 
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Οι κυτταροκίνες σε πρώιμο στάδιο ενεργοποιούν 
ποικίλα ενζυμικά συστήματα (π.χ. πήξη αίματος, ινω
δόλυση, συμπλήρωμα) και συντελούν στην έντονη 
παρουσία αγγειοδραστικών ουσιών (ACTH, προστα
γλαδίνες, κατεχολαμίνες, ενδορφίνες, ΝΟ/5'56 ελεύθε
ρες ρίζες 0227) (Σχήμα 4). 

Κατά την πρώιμη φάση, τα βακτηρίδια με την είσο
δό τους στην κυκλοφορία αντιμετωπίζουν την βακτη
ριολογική δραστηριότητα του συμπληρώματος με ταυ
τόχρονη παραγωγ1i των πολύ δραστικών βιολογικά 
κλασμάτων (C3α, C5α, C3β, C4, και Cιο) τα οποία 
προάγουν την απελευθέρωση ισταμίνης από βασεό
φιλα, ουδετερόφιλα και αιμοπετάλια. 

Η ισταμίνη προκαλεί αγγειοδιαστολή και αυξάνει 
την διαβατότητα στα τριχοειδή, με συνέπεια μείωση 
του δραστικού κυκλοφορούντος όγκου πλάσματος. 

Σ' αυτήν τη φάση η λιποπολυσακχαρίδη (LPS) που 
απελευθερώνεται από τα νεκρά βακτηρίδια συνδέε
ται με ειδική πρωτε'tνη, και σχηματίζουν σύμπλεγμα, 
την LPS συνδεμένη πρωτε'tνη (LBP), το οποίο στη 
συνέχεια συνδέεται με τον υποδοχέα CDι4 της μεμ
βράνης των μακροφάγων-μονοκυττάρων. 

Σε 2η φάση, η είσοδος αυτού του συμπλέγματος 
μέσα στο κύτταρο ενεργοποιεί τον καταρράκτη των 
ενδοκυττάριων κινασών. Έτσι αρχίζει η σύνθεση του 
TNF. 

Σε 3η φάση, άπαξ και ο TNF εκκριθεί, εκρήγνυται 
ο βιολογικός καταρράκτης της φλεγμονής, με αποτέ
λεσμα την έκκριση δευτεροπαθών μεσολαβητών, IL-
1,6,8 PAF, PG, Λευκοτριένια, MDF, εικοσανοειδή, 
ελεύθερες ρίζες οξυγόνου, παράγοντες οι οποίοι 
καθορίζουν τις κλινικές εκδηλώσεις κατά την όψιμη 
φάση της σήψης, όπου η διαταραχή στην μικροκυκλο
φορία των οργάνων οδηγεί σε ανεπαρκή οξυγόνωση 
των κυττάρων, διαταραχή της οξειδωτικής φωσφορυ
λίωσης-σύνθεσης ΑΤΡ με προοδευτική βλάβη ανοξαι
μικού ή ισχαιμικού τύπου στους ιστούς και τελική 
συνέπεια τον κυτταρικό θάνατο αρχικά και του οργα
νισμού στη συνέχεια εάν δεν μπορέσει να διακοπεί η 
ανεξέλεγκτη πορεία της λοίμωξης. 

Ως προς την αιτιοπαθογένεια της σήψης, οι σύγχρο
νες έρευνες κατευθύνονται στην ανίχνευση της γονι
διακής έκφρασής της. 51 

Οι Wray και Thiemermann ( 1998) σε άρθρο τους 
αναφέρουν τους μηχανισμούς οι οποίοι υπεισέρχο
νται στην ενεργοποίηση του NF-kB, ενός "πρωτογε
νούς παράγοντα αντιγραφής" και περιγράφουν τις 
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δυνατότητες αναστολής της ενεργοποίησής του στην 
προσπάθεια αποτροπής εμφάνισης σηπτικού shock σε 
πειραματική μελέτη. 

Ο NF-kB αναγνωρίσθηκε από 10ετίας ενώ τα 
τελευταία χρόνια έγινε πρόδηλο ότι παίζει κεντρικό 
ρόλο στη ρύθμιση πολλών άλλων γονιδίων, υπεύθυ
νων για την δημιουργία πρωτεϊνών και μεσολαβητών 
ουσιών που παίζουν σημαντικό ρόλο στην τοπική και 
συστηματική φλεγμονή. 

Ο NF-kB έτυχε ιδιαίτερης προσοχής εξαιτίας του 
μοναδικού μηχανισμού ενεργοποίησης, του ενεργού 
ρόλου μετάδοσης μηνύματος μεταξύ κυττοπλάσματος
πυρήνα και της ταχείας απάντησης στην παθολογικ1i 
διέγερση των κυττάρων. Οι προσπάθειες για ανεύρε
ση τρόπου αναστολής δραστηριοποίησής του δημι
ουργεί βάσιμες ελπίδες για νέα θεραπευτική προσέγ
γιση στην αντιμετώπιση της σήψης-σηπτικού shock. 

ΠΑΘΟΓΕΝΕΣΗ 
ΚΛΙΝΙΚΩΝ ΕΚΔΗΛΩΣΕΩΝ ΣΤΗΝ ΣΗΨΗ25 

α)Κεντρικό Νευρικό Σύστημα (Κ.Ν.Σ.) 

Πυρετός: ενδογενής πυρετογόνος δράση των TNF, 
IL 1 και της ιντερφερόνης-α, που αυξάνουν την 
PGE2 στον υποθάλαμο και συντελεί στην αύξηση 
του ορίου της φυσιολογικής θερμοκρασίας. 

Υποθερμία: περιορισμένη ικανότητα των παιδιών για 
αγγειοσύσπαση και μικρή μυική μάζα, πιθανή νευ
ρομυική νόσος, λήψη φαρμάκων που αναχαιτίζουν 
το ρίγος, απώλεια από το αναπνευστικό (υπερ
αερισμός) και από το δέρμα (αγγειοδιαστολή). 

Αλλαγή επιπέδου συνείδησης: Σύγχυση, λήθαργος, 
διέγερση, υπνηλία (υποξία, μειωμένη αιματικ1i 
ροή στον εγκέφαλο, αυξημένα επίπεδα αμινοξέ
ων στο πλάσμα λόγω καταβολισμού των πρωτε'ί
νών, παρουσία IL- 1 που σχετίζεται με τις λει
τουργίες του ύπνου), μείωση κλίμακας Γλασκώ
βης (G.C.S.) κατά 1 βαθμό. 

β) Αναπνευστικό Σύστημα 

Υπεραερισμός: δράση της ενδοτοξίνης, της καλλι
κρε'Lνης ή της βραδυκίνησης στο αναπνευστικ6 
κέντρο και στους υποδοχείς του πνεύμονα (πρώι
μη φάση της σήψης). 

Υποξυγοναιμία: διαταραχή αερισμού-αιμάτωση λόγω 
υπερέκκρισης διαφόρων μεσολαβητών. 
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(Pa0ifi02 < 175-200 mmHg, Δείκτης Οξυγόνω
σης> 10, αυξανόμενη κυψελιδοαρτηριακή διαφο
ρά: A-aD02>25-50 mmHg). 

ΑRDS-Οξεία αναπνευστική δυσχέρεια: αυξημένη 
τριχοειδική διαπερατότητα που είναι δυνατόν να 
οφείλεται στην δράση της ενδοτοξίνης, συμπλη
ρώματος, ελεύθερων ριζών οξυγόνου, πρωτεα
σών, PG και εκδηλώνεται με μαζική απώλεια 
πλάσματος από τα τριχοειδή και ί της κολλοει
δωσμωτικής πίεσης στον διάμεσο χώρο -

«capillary leak syndrome». 

Υπερκαπνία: κόπωση αναπνευστικών μυών που πιθα
νόν να οδηγήσει και σε άπνοια. 

γ) Καρδιαγγειακό Σύστημα 

Ανεπάρκεια της καρδιάς ως αντλία: μυοκαρδιακή 
ισχαιμία, ανεπαρκής χρησιμοποίηση του 02, ί 
MDF με αρνητική ινότροπη δράση και επομένως 
μειωμένο κλάσμα εξώθησης της αριστεράς κοι
λίας. 

Υπόταση-shοck: J. φλεβική επιστροφή, J. περιφερι
κές αγγειακές αντιστάσεις με συνέπεια J. προ
σφορά 02 (αν D02) και J. κατανάλωση 02 
(V02). 

δ) Αιμοποιητικό Σύστημα 

Λευκοκυττάρωση: απελευθέρωση άωρων μορφών, 
ενεργοποίηση C3α με ί των ουδετερόφιλων, ί 
του CSF (Colony Stimulating Factor). 

Λευκοπενία: κατακράτηση από τον σπλήνα, ενεργο
ποίηση Csα με συνέπεια συγκόλληση-συνάθροι

ση των λευκών αιμοσφαιρίων. 
Ηωσινοπενία: μετανάστευση από τον αγγειακό χώρο, 

αναστολή απελευθέρωσης από τον μυελό των 

οστών. 
Σιδηροπενία: εισροή στα όργανα του Δ.Ε.Σ., πτώση 

κατά 50% για ώρες ή ημέρες. 
Θρομβοπενία: διάχυτη ενδαγγεικαή πήξη - Δ.Ε.Π., 

προσκόλληση αιμοπεταλίων στο καταστραμμένα 

μικροαγγειακό ενδοθήλιο και συγκόλληση στο 

τριχοειδικό δίκτυο, δράση φαρμάκων (μείωση 

αιμοπεταλίων κατά 25% ). 
Πηκτικές διαταραχές: (i ΡΤ, i ΡΠ) 

Διάχυτη Ενδαγγειακή Πήξη (Δ.Ε.Π.): άμεση δράση 

ενδοτοξίνης, TNF, IL, ενδοθηλιακού παράγοντα 

(προ'ίόντα διάσπασης ινωδογόνου FDP> 1:40 ή 
D-διμερή > 2). 
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ε) Γαστρεντερικό Σύστημα (Γ.Ε.Σ.) 

Αιμορραγία: υποξία των κυττάρων, μεταβολή αιματι
κής ροής βλεννογόνου, επίδραση των φυσιολογι
κών συγκεντρώσεων του γαστρικού οξέος και 
της χολής στο υποξαιμικό επιθήλιο. 

Υπερχολερυθριναιμία: ηπατοκυτταρική βλάβη, εξωη
πατική χολόσταση, λύση ερυθροκυττάρων 
(διπλασιασμός ηπατικών ενζύμων, χολερυθρίνη 
oρoύ>2mg/dl). 

Παραλυτικός ειλεός: 

Βακτηριακή αλλόθεση ("translocation"): αλλαγ1Ί στη 
μικροβιακή χλωρίδα με μετανάστευση τοξινών 
και μικροβίων στην κυκλοφορία. 

στ) Περιφερικό Νευρικό Σύστημα 

Πολυνευροπάθεια: υπεργλυκαιμία, υποξυγοναιμία, 
υπολευκωματιναιμία, διαταραχή μικροκυκλοφο
ρίας. 

ζ) Ουροποιητικό Σύστημα 

Οξεία Νεφρική Ανεπάρκεια (Ο.Ν.Α.): Νεφρική 
αγγειοσύσπαση από την δράση των μεσολαβη
τών: ενδοθηλίνη (ΕΤ_1), θρομβοξάνη (τχΑ2), 
λέυκοτριένια (τL5), προσταγλανδίνη F2 (PGF2) 
(ωριαία διούρηση<0,5 ml/kg/hr παρά την χορή
γηση υγρών). 

η) Μεταβολικές Διαταραχές 

Υπεργλυκαιμία: J. Χρησιμοποίηση γλυκόζης, ί αντί
σταση στην ινσουλίνη, ανεπαρκή έκκριση ινσου
λίνης, ηπατική δυσλειτουργία. 

Υπογλυκαιμία: ηπατική ανεπάρκεια, έλλειψη γλυκο
γόνου στο ήπαρ, μετατόπιση σε αναερόβιους 
μηχανισμούς για παραγωγή ΑΤΡ με συνέπεια 

τεράστιες απαιτήσεις σε γλυκόζη, καταστολή της 

γλυκονεογένεσης από τις βακτηριδιακές λιποπο

λυσακχαρίδες. 
Υπολευκωματιναιμία: δράση IL-1, ί καταβολισμός 

πρωτε'ίνών, διαφυγή της λευκωματίνης στον εξω

αγγειακό χώρο, αυτοκαννιβαλισμός. 
Υπερτριγλυκεριδαιμία: Δράση IL-1. 
Ηλεκτρλυτικές διαταραχές: π.χ. ί ADH - J. Na+, ως 

συνέπεια πολλαπλών νευροενδοκρινικών διατα

ραχών και μεταβολών του ενδοαγγειακού όγκου 

και της ακεραιότητας του κυττάρου. 
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ΘΕΡΑΠΕΥfΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ2•21•27•44 

Σκοπός κατά την αντιμετώπιση ενός παιδιού με λοί
μωξη είναι: 
1) Έγκαιρη ανίχνευση των ευαίσθητων παραγόντων 

που προλέγουν τις ύπουλες διεργασίες της σήψης 
(IL-6, προκαλσιτονίνη, ποσοτικός προσδιορισμός 
CRP, PBI).4.6,7,zo.zr, 

2) Έγκαιρη αναγνώριση-εκτίμηση των κλινικών 
σημείων (πίνακες 3,4). 

3) Έγκαιρη έναρξη της θεραπείας, καθόσον ο παι
διατρικός ασθεν1Ίς με τις ιδιαιτερότητές του δεν 
επιτρέπει καθυστερήσεις στην θεραπευτική αντιμε
τώπιση. 

Ιδιαιτερότητες Παιδικής ηλικίας 
1. Ανώριμο ανοσοποιητικό σύστημα (υπό ωρίμανση 

τους πρώτους 6 μήνες της ζωής). 
2. Καρδιακός ρυθμός, αναπνευστική συχνότητα, 

αιματοκρίτης μεταβάλλονται ανάλογα με την ηλι
κία. 

3. Ύπαρξη εμβρυικ1Ίς αιμοσφαιρίνης (HbF) μέχρι 
περίπου τον 4ο μήνα, με ιδιαιτερότητες ως προς 
την δέσμευση-απόδοση του οξυγόνου. 

4. I ολικό νερό σώματος (τΒW: Total Body Water). 
Πλησιάζει την αναλογία του ενήλικα περί το έτος. 

5. J. σπειραματική δι1Ίθηση (GFR: Glomelular 
Filtration Rate) που πλησιάζει του ενήλικα στην 
ηλικία του ενός έτους. Αναμενόμενη διούρηση 0,5-
1ml/hr. 

6. Απαιτείται προσεκτική χορήγηση υγρών λόγω J. 
GFR και J. ικανότητας συμπύκνωσης των ούρων. 

7. Ανατομικές ιδιαιτερότητες των ανώτερων αεροφό
ρων οδών. 

8. Μικρές απόλυτες τιμές αναπνεόμενου όγκου (τV) 
και νεκρού χώρου (VD)· 

9. J. λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα (FRC) 
και I όγκο σύγκλεισης (CV) σε συνδυασμό με J. 
ευενδοτότητα ( compliance ), κυρίως στην βρεφική 
ηλικία. 

10. Ύπαρξη ανατομικών shunts με διαταραχές αερι
σμού-αιμάτωσης (V/Q) - ταχεία έναρξη υποξίας. 

11. Έυκολη κόπωση αναπνευστικών μυών. 
12. I κατανάλωση οξυγόνου (V02) λόγω I μεταβολι

κών απαιτήσεων και I έργου αναπνωΊς. 
13. Οι κοιλίες της καρδιάς δεν είναι ευένδοτες και 

έχουν σχετικά λιγότερη μυ·ίκή μάζα. 
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14. Η καρδιακή παροχή αυξάνεται κυρίως με την 
αύξηση της καρδιακής συχνότητας. 

15. Ευμετάβλητη πνευμονική κυκλοφορία. 
16. Υποδοχείς υπό ανάπτυξη. 
17. Πιθανή ύπαρξη συγγενούς καρδιοπάθειας. 
18. Έλλειψη αθηροσκλήρωσης (εντονότερη απάντη

ση στα ινότροπα-αγγειοδραστικά φάρμακα). 
19. Περιορισμένη ικανότητα αγγειοσύσπασης-αδυνα

μία παραγωγής ρίγους έως τον 3ο μήνα ζω1Ίς). 
20. Αντίδραση στο κρύο με I της νορεπινεφρίνης. 
21. I επιφάνεια σώματος - I απώλεια θερμότητας. 

Έχοντας υπόψη τα προαναφερθέντα, ακολουθεί 
αναλυτική προσέγγιση της θεραπείας, η οποία περι
λαμβάνει: 
• έγκαιρη χορήγηση ορθολογικ1Ίς αντιμικροβιακ11ς 

χημειοθεραπείας, 
• άμεσα μέτρα υποστήριξης της αναπνοής και της 

κυκλοφορίας, 
• προσπάθεια παρέμβασης στους μηχανισμούς της 

συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης με aνο
σολογικά και άλλα φαρμακευτικά μέσα ( αντίστοι
χα των ενηλίκων). 

ΑΝτΙΜΙΚΡΟΒΙΑΚΗ ΧΗΜΕΙΟΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Στην επιλογή των αντιβιοτικών θα βοηθήσει η συνε-
κτίμηση δεδομένων όπως: 

Ηλικία (παιδιά, νεογνά) 
Βασική νόσος 
Λήψη ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων 
Πύλη εισόδου και κυρίως 
τα επιδημιολογικά χαρακτηριστικά4� ως προς τα 

προέχοντα παθογόνα στην συγκεκριμένη Μονάδα 
Εντατικής Θεραπείας όπου νοσηλεύεται ο μικρ<.5ς 

Π(vdκας 9 . .  · ... · 

ΑΡΧΙΚΗΑΝη§ΙΩΣ�pΙΑ}:�Ιj.ΙΗΣJΞ'ΠΡΟΗΓΟΥΜΕΝΑ ΥΓΙΗ·ΠΑΙΔIΑΑΝΩΤΟΥ1··ΜΗΝΟΣ 

·······•·•••
·•··.· 

fΣτιΑ 

Αναπνευστικό 
ή Κ.Ν.Σ. 

Καμιά 
ή ουροποιητικό 

Γεννητικό ή Γ.Ε.Σ. 

ΑΝτιΒιοτικο 
Ceftriaxone 

Cefotaxime 
+ 

Ampicillin 

Προαναφε ρθέντα 
+ 

Metronidazole 

.. 

·•· ····
.·• ΔΟΣΗ .... 

75mg/kg (δόση εφό
δου και μετά 
100mg/kg/H (ανά 
12ωρο) 
150mg/kg/H (ανά 
4ωρο ή 6ωρο) 
300-400mg/kg/H (ανά 
4ωροή 6ωρο) 

15mg!kg (δόση εφόδου) 
και μετά 7,5mg!kg/δόση 
(αvά4ωρο) 
Μέγιση δόση: 4gr/H 
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Καμία, ανοσοκατα
σταλμένο ς ασθενής 

Καμιά, με κεντρικό 
φλεβικό καθετήρα 

Acyclovir 

τιcarcillin 
ή 

Ceftazidime 
+ 

Amikacin 
+ 

Vancomycin 

Προαναφερθέντα 
στον πίνακα 9 

+ 

8 

200-300 mg/kg/H 
(ανά 4ωρο ή 6ωρο) 
150mg/kg/H (ανά 
Βωρο) 
15mg/kg/H (εφάπαξ 
ήανά8ωρο) 
30-45 mg/kg/H (ανά 
Βωρο) 

Amikacin εφάπαξ ή 8 ή 12 
Amoxicillin/ 
Clavulanic Acid 100 8 IV,PO 
Amphotericin Β 0,25-1 1-2 ημέρες Ιν 
Ampicillin 100-400 6 IV,IM 
Ampicillin/ 
Sulbactam 100-400 (Ampicillin) 6 Ιν 
Aztreonam 90-120 6-8 IV,IM 
Cefepime 50 12 Ι ν 
Cefotaxime 100-200 4-8 IV,IM 
Cefoxitin 80-160 4-8 IV,IM 
Ceftazίdime 100-150 8-12 IV,IM 
Ceftriaxone 50-100 12-24 IV,IM 
Cefuroxime 100-150 6-8 IV,IM 
Chloramphenicol 50-75 6 Ιν 
Ciprofloxacin 20-30 12 IV,PO 
Clindamycin 25-40 6-8 IV,IM 
Cotrimoxazole 20 (l"MP) 6 Ι ν 
Erythromycin 20-50 6 Ι ν 
Fluconazole 6 24 IV,PO 
Flucytocine 50-150 6 IV,PO 
Gentamicin 3-7,5 8 IV,IM 
lmipenem/ 
Cilastatin 60-100 6-8 IV,IM 
lsoniazid 10-20 12-24 ΙΜ,ΡΟ 
Ketoconazole 5-10 12-24 ΡΟ 
Methicillin 150-200 4·6 IV,IM 
Metronidazole 30 6 lM ή levin* 
Miconazole 20-40 8 Ιν 
Nafcillin 150 4-6 IV,IM 
Netilmicin 6-7,5 εφάπαξ ή 12 IV,IM 
Norfloxacin 400/δόοη 12 ΡΟ 
Oxacillin 150-200 4-6 IV,IM 
Pefloxacin 15-25 12 IV,PO 

Penicillin G 100.000·200.000 
u/kg/H 4 IV,IM 

Piperacillin 200-300 4-6 Ι ν 
Piperacillin/ 50 (12 pipe-1,5 Tz) 
Tazobactam 8 Ιν 

(>12 ετών) 30 
Pyrazinamide 25 12-24 ΡΟ 
Quinine 10-20 8 ΡΟ 
Rifampin 20-30 12-24 ΡΟ 
Streptomycin 10 12-24 lM 
Teicoplanin 12 IV,IM 
τιcarcillin/ 200-300 
Clavulanic Acid 6 4-8 Ι ν 
Tobramycin 12 IV,IM 
Vancomycin 30-45 6-8-12 IV ή levin* 
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ασθενής, αφού προηγουμένως ληφθούν καλλιέργειες 
όλων των βιολογικών υλικών με πρωταρχικό στόχο 
την απομόνωση του αιτιολογικού παράγοντα. 

Τα στοιχεία49 που παρατίθενται στους πίνακες <) και 
10 αποτελούν βοήθημα κατά την αρχική φάση αντιμε
τώπισης στην Μ.Ε.Θ.2 

Εναλλακτικά και μόνο εφόσον η σήψη δεν υποχω
ρεί παρά τα ευρέως φάσματος χρησιμοποιούμενα 
αντιβιοτικά, ως κατάλληλο aντιβιοτικό κρίνεται η 
imipenem+cilastin (60-100 mg/kg/H, ανά 8ωρο). 

Σε σοβαρή ουδετεροπενία ή ανοσοκατασταλμένο 
ασθενή εκτιμάται η χρήση αντιμυκητιακού παράγο
ντα. 

Στις περιπτώσεις νοσοκομειακής λοίμωξης114" ο 

θεράπων ιατρός λαμβάνει υπόψη διασταυρούμενες 
λοιμώξεις και πολλές φορές καλύπτει εμπειρικά τον 
μικρό ασθενή με κατάλληλο aντιβιοτικό και πριν την 
λήψη αποτελεσμάτων από τις καλλιέργειες βιολογι
κών υλικών-aντιβιογράμματα. 

Παρατίθεται ο πίνακας 11 με δασολογικά σχήματα 
αντιβιοτικών (που χρησιμποιούνται ευρύτερα στην 
παιδική ηλικία).40 

ΥΠΟΣΤΗΡΙΚτΙΚΗ ΑΓΩΓΗ 

Στην αντιμετώπιση του σηπτικού shock, οι στόχοι 
είναι: 
1. επαρκής ιστική οξυγόνωση 
2. αιμοδυναμική σταθερότητα 
3. ικανοποιητική μικροκuκλοφορία - αιμάτωση οργά

νων 
1. Η υποστήριξη της αναπνοής στις παιδιατρικές 

Μ.Ε.Θ. θεωρείται απαραίτητη στους m1πτικούς ασθε
νείς με στόχο την επαρκή απόδοση 02 στους ιστούς 
(Sa02>95%, Py02>32mmHg, γαλακτικό οξύ στο 

αίμα<2mΜ/L, Hb: ανάλογα με την ηλικία). 
Με την εφαρμογή του μηχανικού αερισμού πετυ

χαίνουμε: 
• Μείωση του έργου αναπνοής. 
• Εφαρμογή θετικών πιέσεων (peep ). 
• Αποφυγή ανάπτυξης πνευμονικού οιδήματος κατά 

την ενυδάτωση (διαταραχή ενδοθηλίου των αγγεί

ων - "capillary leak syndrome"). 
• Αντιμετώπιση ARDS32"17 

- Εφαρμογή ειδικών τύπων αερισμού (π.χ. 
Pressure Control). 

- Μεταβολή σχέσεως εισπνοής: εκπνοής (Ι:Ε 
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�33, 50, Φ.Τ=25), της ειπσνευστική φάσης 
(pause time �20,5, Φ.Τ. =10) καθώς και άλλων 
παραμέτρων ανάλογα με τον τύπο και το πόσο 
σύγχρονος είναι ο αναπνευστήρας που χρησιμο
ποιούμε. 

- Χορήγηση Ν0.23 
- Χορήγηση επιφανειοδραστικού παράγοντα 

(surfacant).1Y 
- Εφαρμογή αερισμού υγρής φάσης (liquid 

ventilation) η υψίσυχνου αερισμού (high 
frequency ventilation). 

- Χρήση εξωσωματικής οξυγόνωσης (ECM0).31'50 
2. Η διόρθωση της υποογκαιμίας στη σήψη αποτε

λεί επιτακτική ανάγκη και έχει άμεση προτεραιότητα 
με στόχο την αιμοδυναμική σταθερότητα (ΜΑΡ> 70 
mmHg, CVP: 10-12 mmHg, 18>Pcwp>12 mmHg, 
Cl>2,5 L/min/m\ διούρηση: ανάλογα με την ηλικία). 

Τα διαλύματα που χορηγούνται είναι κρυσταλλοει
δή (RL, NS), κολλοειδή (αλβουμίνη 5%, διαλύματα 
αμυλοπηκτίνης ή άλλα μεγαλομοριακά), παράγοντες 
αίματος (ολικό φρέσκο αίμα στις μικρές ηλικές, πλά
σμα FFP). 

Η χορήγηση των υγρών στην παιδική ηλικία, ενέχο
ντας ιδιαιτερ ότητες, αναλύεται διεξοδικά σε άλλο 
κεφάλαιο. 

Στην περίπτωση που η υπόταση επιμένει (σηπτικό 
shockY7•14•1".4Y παρά την προσπάθεια για αποκατάστα
ση του ενδαγγειακού όγκου με 10 ml/kg σε 15-20 min, 
2 και 3 φορές, επιβάλλεται η έναρξη χορήγησης ινό
τροπων-αγγειοδραστικών φαρμάκων, επιλεγμένων 
κατά περίπτωση, ανάλογα με τις αιμοδυναμικές 
παραμέτρους που ελέγχονται και λαμβάνοντας 
υπόψη ότι το 02 extraction ratio δεν έχει ιδιαίτερη 
βαρύτητα λόγω των αυξημένων μεταβολικών απαιτή
σεων στην παιδική ηλικία.10 

Από τη σύγχρονη βιβλιογραφία2κ προτείνεται ο 
παρακάτω αλγόριθμος για την αντιμετώπιση του 
σηπτικού shock (σχήμα 5). 

Τα φάρμακα25.4Υ που επιλέγονται στις περιπτώσεις 
αντιμετώπισης του σηπτικού shock είναι κυρίως όσα 
αναγράφονται στον παρακάτω πίνακα (12). 

Είναι σημαντικό να επισημανθεί ότι ο ευρύτερα 
χρησιμοποιούμενος παράγοντας είναι η Ντοπαμίνη 
καθώς και ότι η Νορεπινεφρίνη, σύμφωνα με δεδομέ
να του 1999,2κ δεν διαταράσσει την σπλαχνική κυκλο
φορία, αντίθετα βελτιώνει το ενδοβλεννογόνιο 
γαστρικό pH (I pHi) και δεν επηρεάζει την σπειρα-
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Σχήμα5 
α) Χορήγηση υγρών 5-10 ml/kgσε 15-20 mίn. 
b) Όταν ο καρδιακός δείκτης (CI) και ο κορεσμός μεικτο1! φλεβικοιί 
αίματος (SV02) μειωθούν κατά 15% ή περισσότερο. 
c) Για διατήρηση της μέσης αρτηριακιίς πίεσης (ΜΑΡ) > 70ιιιηι�ς. 
Pcwp: πίεση ενσφήνωσης των πνευμονικών τριχοειδών. 

ματική διήθηση (GFR) πιθανόν λόγω μετασπειραμα
τικής σύσπασης των αρτηριολίων, με αποτέλεσμα να 
παρατηρείται αύξηση της πίεσης μέσα στο σπείραμα 
(I Filtration Fraction). 

Επίσης, η νεοσυνεφρίνη, ως αποκλειστικά αγγειοσυ
σπαστικ ός παράγοντας, σπάνια αναφέρεται στην 
βιβλιογραφία της παιδιατρικής Εντατικής Θεραπείας, 
παρά μ όνον σε ειδικές περιπτώσεις, και δεν έχει θέση 
στην αντιμετώπιση του σηπτικού shock. 4y 

3. Είναι σημαντικό να ελέγχεται η επάρκεια αιμά-
τωσης των οργάνων, με τα κλινικά κριτήρια: 

ΚΝΣ: καλό επίπεδο συνείδησης. 
Δέρμα: θερμό, καλά αιματούμενο. 
Νεφρά: ωριαία διούρηση ανάλογα με την ηλικία. 
Η διατήρηση καλής μικροκυκλοφορίας, ελέγχοντας 

τον χρόνο επαναπλήρωσης των τριχοειδών και την 
περιφερική θερμοκρασία του σώματος αποτελεί 
αξιόπιστη αντανάκλαση της αιμάτωσης των σπλά
χνων (κοινή καταβολή κατά την εμβρυογένεση). Το 
ενδοβλεννογόνιο-ενδοκυττάριο γαστρικό pHi (μέτρη-
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Ντομπουταμίνη 

Ισοπροτερενόλη 

Επινεφρίνη 

Νορεπινεφρίνη 

Νπροπρωσσικό Νάτριο 

Νιτρογλυκερίνη 

PGE1 

Αμρινόνη 

α>β 

β1+β2 

β1+β2 

β>α 

α>β 

Αγyειοδιαστολή 
αρτηριακου> φλεβικού σκέλους 

Αγγειοδιαστολή 
φλεβικού >aρτηριακού σκέλους 

Σύνθετη 

Αναστολή 
φωσφοδιεστεράσης 

ση με το γαστρικό τονόμετρο) αποτελεί αξιόπιστο 
δείκτη της σπλαχνικής κυκλοφορίας και βάσει αυτού 
υπάρχει δυνατότητα για έγκαιρη διάγνωση, εκτίμηση 
πορείας και πρόγνωση του σηπτικού ασθενούς.11•51 
Διατηρώντας την ακεραιότητα του ευαίσθητου εντε
ρικού βλεννογόνου αποφεύγουμε την ισχαιμία και 
την αιματογενή διασπορά των μικροβίων από τον 
εντερικό σωλήνα ("translocation"). 

ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ ΣΤΗΝ ΣΥΣΤΗΜΑτΙΚΗ 

ΦΛΕΓΜΟΝΩΔΗ ΑΝτΙΔΡΑΣΗ 

Τροποποίηση της συστηματικής φλεγμονώδους 

αντίδρασης, παρεμβαίνοντας στα κρίσιμα στάδιά της, 

είναι σήμερα δυνατή σε πειραματικό και κλινικό επί

πεδο. Ανοσολογικά, φαρμακευτικά μέσα και αναστο

λείς δευτερογενών μεσολαβητών και τελικών μεταβο

λικών προ'ίόντων, ανάλογα με την φάση που θα χρη

σιμοποιηθούν, ενδέχεται να οδηγήσουν σε θεραπευ

τικό αποτέλεσμα. 

1-20 

0,05-2 

0,05-1 

0,05-1 

Λιnrττn:ιn νεφρικών 
ινότροπη δράση 
περιφερική αγγειοσύσπαση 
i PVR (πνευμ. αγγ. αντιστάσεις) 
δυσρυθμίες 
Ινότροπη δράση 
Αγγειοδιαστολή (β2) 
J-PVR 
ταχυκαρδία-έκτακτες συστολές 

Ινότροπη δράση, Αγγειοδιαστολή 
J-PVR 
i MV02 (κατανάλωση 02) 
Δυσρυθμίες 

Ινότροπη δράση, ταχυκαρδία 
J- νεφρικής αιμάτωσης 
iMV02 
Δυσρυθμίες 

Έντονη αγγειοσύσπαση 
ινότροπη δράση 
i MV02, iT SVR (συστηματικές 
αγγειακές αντιστασεις) 
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0,05-10 Γ
ί
ρήγορη έναρξη, Σύντομη διάρκεια 
ICP (ενδοκράνια πίεση) 

1-20 

0,05-0,2 

1-20 

1. Πρώιμο στάδιο 

V/0 διαταραχές 
τοξικότητά από κυανίδια 

J-PVR 
iΙCP 

Αγγειοδιαστολή 
Διατήρηση ανοικτού του Βοτάλειου 
πόρου 

Ινότροπη δράση 
Χρονότροπη δράση 
Αγγειοδιαστολή 

• Ανοσοσφαιρίνη: (ιδιαίτερη σημασία στα νεογνά
βρέφη). 
- Δόση εφόδου: 0,8-1,2 gr/kg/H (2 ημέρες), 
- Δόση συντήρησης: 0,4 gr/k/H (5-8 ημέρες). 

• Αντι-LΡS (ενδοτοξίνη) αντισώματα.22 
• Αντι-LΒΡ αντισώματα. 
• ΒΡΙ. 
• Διαλυτοί CD14 υποδοχείς. 
• Αντι-CD14 αντισώματα. 

2. Στάδιο σύνθεση; TNF 
• Πεντοξιφυλλίνη: ( aντιφλεγμονώδη, αντιαιμοπετα

λιακή δράση, βελτίωση γλοιότητας αίματος, 
αναστολή σύνθεσης TNF στα μακροφάγα 
σε επίπεδο μεταγραφής, τροποποίηση διέ
γερσης και συσσώρευσης ουδετερόφιλων -
βελτίωση λειτουργικότητάς τους, απελευθέ
ρωση προστακυκλίνης, αγγειοδιαστολ11).4252 

• Αμρινόνη: (αναστολή φωσφοδιεστεράσης). 
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• Προστακυκλίνη: (αντιαιμοπεταλιακή δράση, βελ
τίωση γλιοίτητας αίματος, αγγειοδιαστολή). 

• Κορτικοειδή: (αναστολή δράσης φωσφολιπάσης, 
σταθεροποίηση μεμβρανών λυσοσωματίων, 
αναστολή έκκρισης ενδορφινών, εμπόδιση 
συσσώρευσης πολυμορφοπυρήνων σε ζωτι
κά όργανα). 
Έχουν ένδειξη πριν την χορήγηση των αντι
βιοτικών διότι αποφεύγεται η παραγωγή 
TNF που προκύπτει από την απελευθέρωση 
της ενδοτοξίνης μετά την καταστροφή-λύση 
του τοιχώματος των μικροβίων από την 
χρήση των αντιβιοτικών.2157 

Σε μελέτες του 1999 σχετικά με το σηπτικό 
shock αναφέρεται ότι τα γλυκοκορτικοειδή 
πιθανόν να ελέγχουν-αναστρέφουν τις αιμο
δυναμικές διαταραχές.Η.v,ιz 

Υ δροκορτιζόνη 
Δόση εφόδου: 1,5 mg/kg 
Συνεχ1iς στάγδην έγχυση: 0,18 mg/kg/hr 

αρχικά και 0,08 mg/kg/hr μετά την αναστρο
φή του shock για άλλες 6 ημέρες. 
Μεθυλπρεδνιζολόνη 
Δόση: 2 mg/kg/H (ισοδύναμη με 10 mg/kg 

υδροκορτιζόνης) με συνολική διάρκεια 
θεραπείας ακόμη και 32 ημέρες. 

3. Βιολογικός «καταρράκτης» κυτταροκινών 
• Αντί-ΤΝF αντισώματα.41 

• Διαλυτοί ή συνθετικοί υποδοχείς TNF. 
• IL-1 ανταγωνιστ11ς. 
• Αντι-ΙL-6 αντισώματα. 

4. Αναστολή δευτερογενών μεσολαβητών και τελικών 
μεταβολικών προ'ίόντων 

• Αντι-ΡΑF αντισώματα. 
• Χηλικές ενώσεις (Δεσφεριοξαμίνη). 
• α1-Αντιθρυψίνη. 
• Αντιθρομβίνη ΠΙ 
• Αντί-5α αντισώματα. 
• Αναστολείς κυκλο-, λιπο-οξυγενάσης (μη στεροει

δή aντιφλεγμονώδη π.χ. ινδομεθακίνη, κετοπρου
φένη). 

• Αντιοξειδωτικά φάρμακα - Δεσμευτές ελευθέρων 
ριζών.10 

Αλβουμίνη, ταυρίνη, γλουταθειόνη, μαννιτόλη, vit
E (α-τοκοφερόλη), vit-C, φαλλικό οξύ, Αλλοπουρι-
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ν όλη (αποτρέπει την νέκρωση των επιθηλιακciιν 
κυττάρων και την αύξηση της διωτερατότητας της 
μικροκυκλοφορίας στο ισχαιμικό έντερο). 
Ν-ακετυλοκυστε"tνη (NAC): ενισχύει την δραστικ6-
τητα του Ν Ο. 
Διμεθυλθιουρία, λαζαροειδή, σουπεροξυδισμουτά
ση, καταλάση, συνένζυμο 010. 

• Αναστολείς ενδορφινών (Ναλοξόνη): ανάταξη 
μεταβολικής οξέωσης-αποτροπή υποξίας του 
γαστρικού επιθηλίου. 

ΣΥΜΠΛΗΡΩΜΑτΙΚΆ ΜΕΤΡ Α 
• Διατήρηση ακεραιότητας του Γαστρεντερικού 

βλεννογόνου: 
σουκραλφάτη, 
εντερική ανοσοδιατροφ1i με σκευάσματα που 
περιέχουν αργινίνη και γλουταμίνη. 

• Χορήγηση ειδικά επεξεργασμένων ουδετερόφι
λων. 

• Χορήγηση παράγοντα διέγερσης πολυμορφοπυρΊi
νων ( Granulokine): 
(προάγει την ωρίμανση των ουδετερόφιλων και 
αυξάνει τον αριθμό και τη λειτουργικότητά τους). 

• Αποτοξίνωση πλάσματος: υ.4ι 

αυξημένη διακίνηση υγρών σώματος 
αιμοκάθαρση 
πλασμαφαίρεση 
πλασματοαντικατάσταση 
χρήση φίλτρων στις ενδοφλέβιες γραμμές που 
δεσμεύουν τις ενδοτοξίνες. 

EΚBAΣH29,3s,4s,s3 

Διάφοροι μέθοδοι έγκαιρου προσδιορισμού μεσο
λαβητών προτείνονται για χρήση ως προγνωστικοί 
δείκτες για την βαρύτητα-θνησιμότητα, ωστόσο οι 
μεσολαβητές δύσκολα ανιχνεύονται, κοστίζουν ακρι
βά και δεν εφμαρμόζονται εύκολα στην κλινικ1j 
πράξη. 

Επίσης, οι κλίμακες (8cores) οι οποίες προτείνοντω 

για χρήση βοηθούν στην κατάταξη από άποψη βαρύ
τητας των ασθενών και πρέπει να χρησιμοποιο1Jνται 

όχι για την εγκατάλειψη του ασθενούς, αλλά για την 
εντατικότερη και ταχύτερη εφαρμογή δραστικώJJ 
παρεμβάσεων ("decί8ίon making"). 

Από τα πλέον αξιόπιστα κριτήρια πρόγνωσης είναι 



ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΙΑΤΙΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

3) Απουσία μηνιγγίτιδας 

4) Λευκά αιμοσφαίρια 

5) Τ.Κ.Ε. 

(πριν την εισαγωγή)) 

(ΑΠ:570) 

( <20 κυτ./mm_, στο ΕΝΥ) 

(<10.000/mm') 

(<10 mm/hr) 

>3 κριτήρια -7 85% θάνατος 

:52 κριτήρια -7 10% θάνατος 

αmά της μηνιγγιτιδοκοκκικής σηψαιμίαξ'.zι'(πίνακας 13). 
Σε μελέτη ανασκόπησης του Leclerc29 που αφορά 30 

μελέτες, φαίνεται ότι ο πιο καλός προγνωστικός δεί
κτης της έκβασης της σήψης είναι η ύπαρξη shock 
(πίνακας 14). 
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ΣΥΜΠΕΡΆΣΜΑΤΑ 

Τα τελευταία χρόνια οι γνώσεις μας αναφορικά με 
την παθογένεια της σήψης και του σηπτικού shock 
αυξήθηκαν σημαντικά και δημιουργήθηκαν νέες προ
οπτικές θεραπείας. 

Τα αποτελέσματα μέχρι σήμερα με τις σύγχρονες 
θεραπευτικές παρεμβάσεις (μονοκλωνικά αντισώμα
τα, ανταγωνιστές κυτταροκινών, κ.ά.) είναι σχετικά 
με την κινητική, την χρονική διαδοχή κατά την σηπτι
κή διαδικασία, την συμβολή στην φυσιολογικ1i ομοιο
στασία και κυτταρική βλάβη αλλά και την αλληλεπί
δραση των διαφόρων ενδογενών μεσολαβητών και 
επιγενών μεταβολικών προ'ίόντων, επισημαίνονται 
δε, προκειμένου να σχεδιαστούν κλινικές μελέτες για 
ενήλικες και παιδιά, που θα οδηγήσουν σε ασφαλ1j 
συμπεράσματα. 

Οι παιδιατρικοί ασθενείς διαθέτουν έναν ευαίσθη
το οργανισμό. Αυτό σημαίνει ότι η ενημέρωση, ως 
προς τα νεώτερα θεραπευτικά μέσα, πρέπει να είναι 
συνεχής και η εφαρμογή τους επιλεγμένη και προσε

κτική με στόχο την διάσωση των νεαρών κυττάρων 
της κοινωνίας. 
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