
 102 

 � � � � � � � � � � 	 

 Ιωάννης ΠΝΕΥΜΑΤΙΚΟΣ   

� � � � 
 � 	 � � � � � � � � 	 

Παύλος ΝΙΚΟΛΑΪ∆ΗΣ 

 � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � � �  ! � � � �" # $ % % & ' ( " ) * + , -
 

Ο επεµβατικός µηχανικός αερισµός µέσω της διασωλήνωσης της τραχείας, σχετίζεται µε αυξηµένο κίνδυνο 

ανάπτυξης της πιο συχνής νοσοκοµειακής λοίµωξης στη ΜΕΘ που είναι βιβλιογραφικά γνωστή σαν πνευµονία 

που σχετίζεται µε την χρήση αναπνευστήρα (ventilator associated pneumonia–VAP). Η συχνότητα εµφάνισης 

της VAP κυµαίνεται από 9% µέχρι 40% (1-3) και είναι υπεύθυνη για σηµαντική παράταση του χρόνου νοσηλείας 

(4), αύξηση του κόστους παροχής υπηρεσιών υγείας (5) και (πιθανά) επιβάρυνση της θνητότητας (attributable 

mortality) της τάξης του 15-45% (6). 

Οι µικροοργανισµοί που ευθύνονται για την VAP φθάνουν στο κατώτερο αναπνευστικό σύστηµα χρησιµο-

ποιώντας µία από τις ακόλουθες οδούς: 

1. µε µικρο-εισρόφηση των εκκρίσεων άµεσα από τον στοµατοφάρυγγα ή δευτερογενώς µετά από αναγωγή του 

γαστρικού περιεχοµένου 

2. µε απευθείας επέκταση της λοίµωξης από την υπεζωκοτική κοιλότητα 

3. µε την εισπνοή επιµολυσµένου αέρα ή θεραπευτικών αερολυµάτων 

4. µε την αιµατογενή µεταφορά των µικροβίων από άλλες θέσεις του σώµατος 

Η VAP µπορεί να εµφανίζει επιδηµικό χαρακτήρα κυρίως όταν µεταδίδεται µέσω επιµολυσµένων ιατρικών 

συσκευών (7) ή -κυριότερα- ενδηµικό, χρησιµοποιώντας συχνότερα την πρώτη από τις ανωτέρω οδούς µεταφοράς 

των µικροβίων. Έχει αποδειχθεί ότι η φυσιολογική µικροβιακή χλωρίδα του στοµατοφάρυγγα (S. viridans, είδη 

Haemophilus, αναερόβια) αντικαθίσταται στους βαριά πάσχοντες και διασωληνωµένους ασθενείς από Gram–

αρνητικά µικρόβια και στελέχη Staphylococcus aureus. H µετατόπιση αυτή της χλωρίδας οφείλεται στην: 

α) µείωση της ανοσσοσφαιρίνης Α  

β) την αύξηση της παραγωγής πρωτεασών 

γ) την έκθεση και απογύµνωση των βλεννογόνων 

δ) την αύξηση του pH των αεραγωγών και  

ε) την αύξηση του αριθµού των υποδοχέων για τα Gram-αρνητικά µικρόβια εξ αιτίας της οξείας νόσου και της 

χρήσης αντιβιοτικών. 

Η παράταση της διασωλήνωσης, η χρήση κατασταλτικών και µυοχαλαρωτικών φαρµάκων και η επαναδια-

σωλήνωση ευνοούν την πιθανότητα της µικρο-εισρόφησης. Η ρινοτραχειακή διασωλήνωση και η χρήση ρινο-

γαστρικού καθετήρα, που αποδεδειγµένα διευκολύνουν την ανάπτυξη παραρινοκολπίτιδας, ενδεχοµένως αποτε-

λούν πρόσθετους προδιαθεσικούς παράγοντες για την ανάπτυξη VAP.   

Οι συνθήκες που ευνοούν την αύξηση του γαστρικού pH οδηγούν σε τοπική υπερανάπτυξη µικροβίων που 

µέσω αναγωγής µπορούν να φθάσουν στους κατώτερους αεραγωγούς. Αυτές είναι: 

1. αχλωρυδρία 

2. θεραπεία µε ανταγωνιστές των Η2- υποδοχέων ή αναστολείς της αντλίας πρωτονίων 

3. συνεχής εντερική διατροφή 

Η αναγωγή διευκολύνεται από την παρουσία ρινο- ή στοµατογαστρικού σωλήνα και την οριζόντια κατάκλι-

ση ενώ η παρουσία του ασκού απόφραξης (cuff) του τραχειοσωλήνα δεν φαίνεται να έχει απόλυτα προστατευ-

τικό αποτέλεσµα.  

Οι πρόσφατες οδηγίες από την Αµερικανικές Εταιρείες Νοσηµάτων Θώρακος (ΑTS) και Λοιµώξεων (IDSA) 

καταλήγουν στα ακόλουθα µέτρα για την πρόληψη της VAP (8): 
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1. Αποτελεσµατική εγκατάσταση των γενικών µέτρων προφύλαξης από τις λοιµώξεις µε εκπαίδευση του προ-

σωπικού, απολύµανση των χεριών µε αλκοολούχα διαλύµατα και αποµόνωση των ασθενών που εµφανίζουν 

πολυανθεκτικά µικρόβια. 

2. Επιτήρηση των λοιµώξεων και των προτύπων µικροβιακής αντοχής στη ΜΕΘ µε επακόλουθη χρήση των 

παρατηρήσεων στην επιλογή και διαχείριση των αντιβιοτικών. 

3. Αποφυγή κάθε άσκοπης διασωλήνωσης και µείωση των περιπτώσεων επαναδιασωλήνωσης. 

4. Εφαρµογή µη-επεµβατικού µηχανικού αερισµού όπου είναι δυνατό. 

5. Αποφυγή ρινοτραχειακής διασωλήνωσης και τοποθέτησης ρινογαστρικού καθετήρα. 

6. Εφ όσον είναι εφικτό, εφαρµογή συνεχούς αναρρόφησης των υπογλωττιδικών εκκρίσεων. 

7. ∆ιατήρηση της πίεσης του cuff του τραχειοσωλήνα σε επίπεδα άνω των 20 cm Η2Ο. 

8. Προσεκτική κένωση του συµπυκνώµατος που συγκεντρώνεται στις σωληνώσεις µεταξύ του ασθενούς και 

του αναπνευστήρα. 

9. Μείωση κατά το δυνατό της διάρκειας της διασωλήνωσης. 

10. Εξασφάλιση επαρκούς προσωπικού στη ΜΕΘ προκειµένου να εφαρµόζονται οι ανωτέρω πρακτικές. 

11. ∆ιατήρηση των ασθενών σε ηµι-ανάρροπη  θέση (30-45ο). 

12. Επιλογή της εντερικής διατροφής έναντι της παρεντερικής µε στόχο την διατήρηση της ακεραιότητας του 

εντερικού βλεννογόνου και της ελαχιστοποίησης της µικροβιακής αλλόθεσης (microbial translocation). 

13. H προφύλαξη από την VAP µε την εφαρµογή της εκλεκτικής απολύµανσης του πεπτικού συστήµατος (SDD) 

µε ή χωρίς την συστηµατική χορήγηση αντιβιοτικών µειώνει µεν την συχνότητα της πνευµονίας αλλά δεν 

συνιστάται σαν µέτρο γενικής εφαρµογής. 

14. Η προηγηθείσα χορήγηση αντιβιοτικών µειώνει τον κίνδυνο της νοσοκοµειακής πνευµονίας σε ορισµένες 

οµάδες ασθενών αλλά µπορεί να οδηγήσει σε λοίµωξη από ανθεκτικά µικρόβια. 

15. Η προφυλακτική χορήγηση αντιβιοτικών για 24 ώρες σε περιπτώσεις επείγουσας διασωλήνωσης, ίσως 

προφυλάσσει από την VAP σε περιπτώσεις ασθενών µε κρανιοεγκεφαλική κάκωση αλλά δεν συνιστάται 

ακόµη η καθολική εφαρµογή της. 

16. Η χρήση της χλωρεξιδίνης σαν τροποποιητικού παράγοντα της στοµατοφαρυγγικής χλωρίδας φαίνεται να 

ασκεί προφυλακτική δράση σε ορισµένες κατηγορίες ασθενών (π.χ. σε επεµβάσεις στεφανιαίας παρά-

καµψης) αλλά δεν συνιστάται σαν γενικό µέτρο πρόληψης. 

17. Μείωση του βάθους και της διάρκειας της καταστολής και αποφυγή της µυοχάλασης. 

18. Η χρήση της σουκραλφάτης για την γαστρική προφύλαξη µειώνει ίσως ελαφρά την πιθανότητα ανάπτυξης 

VAP αλλά αυξάνει κατά τον ίδιο βαθµό τον κίνδυνο γαστρορραγίας. 

19. Μείωση των µεταγγίσεων αίµατος και προϊόντων του. 

20. Εντατική παρακολούθηση των επιπέδων της γλυκόζης του αίµατος και ρύθµιση τους µέσω της εξωγενούς 

χορήγησης ινσουλίνης σε επίπεδα µεταξύ 80-110 mg/dl. 

Η διάγνωση της VAP αποτελεί πρόβληµα και πρόκληση. Η δυσχέρεια διαφορικής διάγνωσης µεταξύ λοίµω-

ξης και αποικισµού υποχρεώνει στην τήρηση ορισµένων βασικών κανόνων που έχουν σαν στόχους: 

• την ελαχιστοποίηση των περιστατικών που ενώ εµφανίζουν VAP δεν θα λάβουν έγκαιρα την κατάλληλη αντι-

µικροβιακή αγωγή 

• την αποφυγή της κατάχρησης αντιβιοτικών που έχει σαν σοβαρότερη άµεση συνέπεια την αύξηση της µικρο-

βιακής αντοχής 

Ορισµένοι συνιστούν τον υπολογισµό του CPIS (Clinical Pulmonary Infection Score) που χρησιµοποιεί 

κλινικά, ακτινολογικά, φυσιολογικά και µικροβιολογικά στοιχεία προκειµένου να αυξήσουν την πιθανότητα διά-

γνωσης της VAP. Άλλοι παραµένουν οπαδοί της κλινικής προσέγγισης (ακτινολογική παρουσία νέας ή εξελισ-

σόµενης διήθησης και τουλάχιστόν 2 από τα ακόλουθα: πυρετός >38 οC, λευκοκυττάρωση ή λευκοπενία, πυώ-

δεις τραχειοβρογχικές εκκρίσεις) προκειµένου να αποφασίσουν την έναρξη της αντιµικροβιακής θεραπείας.  

Η αποκάλυψη του µικροβιακού αιτίου της VAP και ο προσδιορισµός της ευαισθησίας του έχει, αυτονόητα, 

κεφαλαιώδη σηµασία. Η βρογχοσκοπική λήψη δείγµατος εκκρίσεων από το κατώτερο αναπνευστικό για ποσο-
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τική καλλιέργεια µε παράλληλη ανίχνευση των ενδοκυττάριων µικροβίων (εκφρασµένο σε εκατοστιαίο ποσοστό 

επί των κυττάρων της BAL) αποτελεί κατά πολλούς την πλεονεκτικότερη τεχνική (9). Η ποσοτική καλλιέργεια 

υλικού από την χρήση της προστατευµένης τηλεσκοπικής ψήκτρας (protected specimen brush –PSB) µε ή χωρίς 

την χρήση βρογχοσκοπίου, εµφανίζεται να προσφέρει υψηλή ειδικότητα αλλά σχετικά µέτρια ευαισθησία (10).  

Η δυσκολία της πραγµατοποίησης των ανωτέρω τεχνικών σε 24ωρη βάση και η έλλειψη ειδικών µέσων και 

ατόµων σε πολλές Μονάδες καθιστούν αποδεκτή την ποσοτική -πάντα- καλλιέργεια των τραχειοβρογχικών 

εκκρίσεων ιδίως µάλιστα αν αυτή συνδυαστεί µε τον υπολογισµό του CPIS. Η λήψη αιµοκαλλιεργειών θεωρείται 

σκόπιµη αν και συχνά δεν αποδίδει θετικά αποτελέσµατα. 

Υπάρχουν σοβαρές ενδείξεις πως: 

• η καθυστέρηση της έναρξης της κατάλληλης αντιµικροβιακής αγωγής αυξάνει την θνητότητα εξ αιτίας της 

VAP και 

• η αρνητική καλλιέργεια των αναπνευστικών εκκρίσεων που λαµβάνεται όταν δεν έχουν χρησιµοποιηθεί νέα 

αντιβιοτικά µέσα στις τελευταίες 72 ώρες πρακτικά αποκλείει την πνευµονία από µικροβιακό αίτιο εκτός από 

την Legionella. 

Όσον αφορά την εµπειρική θεραπεία που τίθεται αρχικά, τα συνιστώµενα σχήµατα µπορούν να διαµορφω-

θούν συνοπτικά µε τον ακόλουθο τρόπο (8): 

- Σε ασθενείς µε πνευµονία πρώιµης έναρξης (<4 ηµέρες νοσηλείας), χωρίς ειδικούς παράγοντες κινδύνου για 

ύπαρξη πολυανθεκτικών µικροβίων, τα πιθανά παθογόνα περιλαµβάνουν τα αίτια της πνευµονίας της κοινότη-

τας (S. pneumoniae. H. influenzae κ.α.) και τα ευαίσθητα Gram-αρνητικά Εντεροβακτηριοειδή. Η αγωγή 

µπορεί να γίνει µε Κεφτριαξόνη ή φθοριοκινολόνες (Λεβοφλοξασίνη, Μοξιφλοξασίνη, Σιπροφλοξασίνη) ή 

Αµπικιλίνη / Σουλµπακτάµη ή Ερταπενέµη 

- Όταν η VAP έχει όψιµη έναρξη (>4 ηµέρες νοσηλείας), µε ειδικούς παράγοντες κινδύνου για ύπαρξη πολυ-

ανθεκτικών µικροβίων, τότε στα ανωτέρω αίτια προστίθενται η P. aeruginosa, η K. pneumoniae (ESBL+), το 

Acinetobacter, ο MRSA και η Legionella. Τα συνιστώµενα αντιµικροβιακά σχήµατα περιλαµβάνουν τη χρήση 

µιας αντιψευδοµοναδικής κεφαλοσπορίνης (Κεφταζιδίµη, Κεφεπίµη) ή αντιψευδοµοναδικής καρβαπενέµης 

(Ιµιπενέµη, Μεροπενέµη) ή του συνδυασµού β-λακτάµης/αναστολέα των β-λακταµασών (Πιπερακιλίνη/ 

Ταζοµπακτάµη) µε την προσθήκη µιας αντιψευδοµοναδικής κινολόνης (Σιπροφλοξασίνη, Λεβοφλοξασίνη) ή 

αµινογλυκοσίδης. Όταν υπάρχει η ένδειξη κάλυψης του MRSA η αγωγή µπορεί να συµπληρωθεί µε την 

επιπλέον χορήγηση Λινεζολίδης, Βανκοµυκίνης ή Τεϊκοπλανίνης    

Η αποκάλυψη του µικροβιακού αιτίου από της καλλιέργειες δίνει την δυνατότητα αποκλιµάκωσης της αντι-

µικροβιακής αγωγής (de-escalation therapy), γεγονός που µειώνει το κόστος παράλληλα µε την πίεση επιλογής 

πολυανθεκτικών στελεχών. Η δοσολογία των αντιβιοτικών θα πρέπει να είναι επαρκής, κινούµενη στα ανώτερα 

όρια που προβλέπονται από την µεταβολική ικανότητα του ασθενούς ενώ υπάρχουν σηµαντικά επιχειρήµατα 

υπέρ της βραχείας διάρκειας της θεραπείας που δεν θα πρέπει να υπερβαίνει τις 8 ηµέρες, εκτός των ειδικών 

περιπτώσεων. Ο συνδυασµός αντιβιοτικών ίσως παρέχει κάποιο πλεονέκτηµα στις περιπτώσεις πολυανθεκτικών 

µικροβίων κυρίως µε την έννοια της αύξησης του εύρους κάλυψης, όµως και η µονοθεραπεία µπορεί να λει-

τουργήσει αποτελεσµατικά σε επιλεγµένους ασθενείς. 

Τέλος, όταν η VAP δεν φαίνεται να βελτιώνεται (εκτίµηση κατά την 3η ηµέρα της θεραπείας), αντί της 

συνεχούς αλλαγής ή προσθήκης αντιβιοτικών είναι σκόπιµο να επιχειρείται µια εκ νέου θεώρηση της διάγνωσης 

που θα πρέπει να αποκλείσει τις καταστάσεις που µιµούνται την εικόνα της πνευµονίας, τις αντιδράσεις από την 

φαρµακευτική αγωγή, τις εξωπνευµονικές εστίες λοίµωξης και τις επιπλοκές της VAP. Αντίθετα, η επιδείνωση 

της κλινικής εικόνας µετά τις 48-72 ώρες από την έναρξη της αγωγής  ή και η αρχική βελτίωση που ακολουθείται 

από επιδείνωση, υποχρεώνει πέρα από την εντατική εργαστηριακή διερεύνηση την διεύρυνση της κάλυψης 

ανθεκτικών ή «ασυνήθιστων» µικροβίων που θα µπορούσαν να ενοχοποιηθούν σαν αίτια της αποτυχίας.    � � � � � � � � � � � �
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Είναι γνωστό, ότι οι ασθενείς της ΜΕΘ αναπτύσσουν σχετικά εύκολα λοίµωξη κατά τη διάρκεια της νοση-

λείας τους στη ΜΕΘ. Αυτό κυρίως συµβαίνει σε ανοσοκατασταλµένους ασθενείς, που παραµένουν διασωλη-

νωµένοι υπό µηχανική υποστήριξη αναπνοής για περισσότερες από 5-7 ηµέρες και φέρουν κεντρικούς ενδοφλέ-

βιους καθετήρες. Το ποσοστό των λοιµώξεων που αποκτούνται στη ΜΕΘ κυµαίνεται µεταξύ 5 και 25%, ανά-

λογα µε το είδος της ΜΕΘ και τον τύπο των νοσηλευόµενων ασθενών. Για παράδειγµα, οι πολυτραυµατίες 

αναπτύσσουν λοιµώξεις σε υψηλότερο ποσοστό σε σχέση µε τους µετεγχειρητικούς ασθενείς. 

Οι λοιµώξεις αφορούν κυρίως το αναπνευστικό σύστηµα (πνευµονία, βρογχοπνευµονία) ή σχετίζονται µε 

κεντρικούς ενδοφλέβιους καθετήρες ή γενικότερα µε ξένα σώµατα (π.χ. καθετήρες Foley) ή το αίµα (βακτη-

ριαιµία). Λιγότερα συχνά αναπτύσσεται λοίµωξη στο χειρουργικό τραύµα, ενδοκοιλιακή λοίµωξη µετά από 

χειρουργική επέµβαση ή µηνιγγίτιδα/κοιλίτιδα µετά από νευροχειρουργική επέµβαση. Λιγότερο συχνές εστίες 

λοίµωξης είναι αυτές του δέρµατος-µαλακών µορίων και των οστών. Οι λοιµώξεις αυτές οδηγούν συχνά σε 

σηπτική συνδροµή (σήψη, σοβαρή σήψη, σηπτική καταπληξία). 

Τα παθογόνα που επικρατούν, σχετίζονται κυρίως µε την εστία της λοίµωξης. Γενικά, τα συνηθέστερα 

παθογόνα στη ΜΕΘ είναι ο σταφυλόκοκκος (χρυσίζων και επιδερµιδικός) και τα Gram αρνητικά βακτηρίδια 

(κολοβακτηρίδιο, κλεµπσιέλλα πνευµονίας, ψευδοµονάδα και το ακινετοβακτηρίδιο). Στους ανοσοκατασταλµέ-

νους ασθενείς που παραµένουν στη ΜΕΘ για µεγάλο χρονικό διάστηµα αναπτύσσονται και µυκητιασικές λοιµώ-

ξεις (κυρίως Candida albicans και σπανιότερα Aspergillus fumigatus).  

Οι λοιµώξεις στη ΜΕΘ είναι σοβαρές και κατά κανόνα απειλητικές για τη ζωή των ασθενών. Αναπτύσ-

σονται συνήθως σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς που έχουν πολλούς παράγοντες κινδύνου για ανάπτυξη λοίµω-

ξης. Είναι συνήθως ανοσοκατασταλµένοι ασθενείς που φέρουν ξένα σώµατα (π.χ. καθετήρες), λαµβάνουν ολική 

παρεντερική διατροφή και παραµένουν υπό µηχανική υποστήριξη αναπνοής για µεγάλο διάστηµα. 

Τα τελευταία χρόνια οι λοιµώξεις αυτές οφείλονται συχνά σε ανθεκτικούς Gram θετικούς κόκκους (π.χ. 

σταφυλόκοκκο ανθεκτικό στη µεθικιλλίνη, MRSA) ή σε πολυανθεκτικά Gram αρνητικά βακτηρίδια (κυρίως 

Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeruginosa). 
  Η επίπτωση των λοιµώξεων που 
αποκτούνται στη ΜΕΘ και οφείλονται σε πολυανθεκτικά στελέχη έχει προσλάβει τα τελευταία χρόνια δραµα-
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τικές διαστάσεις στη χώρα µας, όπως και σε άλλες χώρες της Μεσογείου. Αυτό οφείλεται στην κακή χρήση των 

αντιβιοτικών, που έγινε τις τελευταίες δεκαετίες στις χώρες αυτές. Η ανεξέλεγκτη χορήγηση αντιβιοτικών ευρέος 

φάσµατος στην κοινότητα και στο Νοσοκοµείο και η χορήγηση αντιβιοτικών σε µικρές δόσεις για µεγάλο χρονι-

κό διάστηµα ήταν οι κυριότεροι λόγοι για την ανάπτυξη ανθεκτικών στελεχών παθογόνων µικροβίων.  

Τα παθογόνα στελέχη (Gram θετικοί κόκκοι και Gram αρνητικά βακτηρίδια) αναπτύσσουν διάφορους µηχα-

νισµούς άµυνας έναντι των αντιβιοτικών που χρησιµοποιούνται για την εξολόθρευσή τους. Και ενώ νέα αντιβιο-

τικά δηµιουργούνται σε ολοένα µικρότερο βαθµό, τα παθογόνα µικρόβια γίνονται ολοένα και περισσότερα 

ανθεκτικά στα συνήθως χορηγούµενα αντιβιοτικά. Ο κυριότερος µηχανισµός άµυνας των παθογόνων µικροβια-

κών στελεχών έναντι των χορηγούµενων αντιβιοτικών είναι η δηµιουργία ανθεκτικών στελεχών που δεν καταπο-

λεµούνται από τα συνήθως χορηγούµενα αντιµικροβιακά φάρµακα (π.χ. β-λακτάµες).  

Τα βακτήρια ανθίστανται στη δράση των αντιβιοτικών παράγοντας κυρίως ένζυµα (β-λακταµάσες) ή µετα-

βάλλοντας τη δοµή των πρωτεϊνών που συνδέονται µε τα αντιβιοτικά. Τα τελευταία χρόνια έχουν αναπτυχθεί οι 

ευρέος φάσµατος β-λακταµάσες (ESBLs). Παραδείγµατα είναι οι γόνοι (genes) TEM-1, TEM-2 και SHV-1, που 

κυρίως αναπτύχθηκαν σε στελέχη κολοβακτηριδίου και κλεµπσιέλλας πνευµονίας. Σήµερα υπάρχουν περισσό-

τεροι από 130 τύποι ΤΕΜ ESBLs και περισσότεροι από 50 τύποι SHV β-λακταµασών. Έχουν δράση έναντι των 

κεφαλοσπορινών 3ης και 4ης γενιάς, της κεφεπίµης και της αζτρεονάµης. Άλλοι γόνοι µε παρόµοια δραστηριό-

τητα περιλαµβάνουν τις PER-1 λακταµάσες, τις VEB-1 β-λακταµάσες και τις TLA-1 λακταµάσες.  

Στη χώρα µας, η ανάπτυξη ανθεκτικών στελεχών παθογόνων µικροβίων έχει λάβει τροµακτικές διαστάσεις 

τα τελευταία χρόνια. Οι λοιµώξεις που αναπτύσσονται στο Νοσοκοµείο και κυρίως στις ΜΕΘ οφείλονται ολοένα 

και συχνότερα σε ανθεκτικά στελέχη. Η επίπτωση λοιµώξεων από ανθεκτικά στελέχη είναι σαφώς µεγαλύτερη 

στη χώρα µας, σε σχέση µε άλλες χώρες, όπως είναι για παράδειγµα η Αγγλία, η Ελβετία και οι ΗΠΑ. Ολοένα 

και συχνότερα αναπτύσσονται λοιµώξεις που οφείλονται σε σταφυλόκοκκο ανθεκτικό στη µεθικιλλίνη (MRSA), 

εντερόκοκκο ανθεκτικό στη βανκοµυκίνη (VRE) και κυρίως σε πολυανθεκτικά Gram αρνητικά βακτηρίδια. 

Η ανάπτυξη λοιµώξεων από πολυανθεκτικά στελέχη παθογόνων µικροβίων έχει ως αποτέλεσµα να µην 

µπορούµε να χρησιµοποιούµε εύκολα πλέον κλασικά φάρµακα, όπως είναι οι πενικιλλίνες, οι κεφαλοσπορίνες 

και οι κινολόνες δεύτερης γενιάς. Αντίθετα, χρησιµοποιούµε ολοένα και συχνότερα φάρµακα, όπως οι πενέµες 

και η λινεζολίδη.2 

Η συχνή εµφάνιση λοιµώξεων από πολυανθεκτικά στελέχη στις ΜΕΘ έχει ως αποτέλεσµα να αλλάξει η 

στρατηγική αντιµετώπισης των λοιµώξεων αυτών. Οφείλουµε να λαµβάνουµε σοβαρά υπόψη µας τις κατευθυ-

ντήριες οδηγίες (guidelines) που δίδονται από τις Εθνικές και τις διεθνείς επιστηµονικές εταιρείες και να χρησι-

µοποιούµε συνδυασµό ισχυρών αντιβιοτικών για την αντιµέτωπισή τους µε βάση τη φαρµακοκινητική και 

φαρµακοδυναµική τους. 

Όλες οι ΜΕΘ οφείλουν να καταγράφουν καθηµερινά τις λοιµώξεις που αναπτύσσονται στους ασθενείς τους, 

την εστία τους, τα υπεύθυνα παθογόνα στελέχη, την αντοχή τους, ως και την έκβασή τους. Οι εντατικολόγοι 

οφείλουν να έχουν στενή συνεργασία µε το Μικροβιολογικό Εργαστήριο του Νοσοκοµείου τους και µε την 

Επιτροπή Ελέγχου Νοσοκοµειακών Λοιµώξεων. Πρέπει να προσαρµόζουν τα αντιµικροβιακά τους σχήµατα µε 

βάση τις ευαισθησίες/αντοχές των συχνά απαντώµενων στη Μονάδα τους παθογόνων στελεχών. Οφείλουν 

επίσης να λαµβάνουν σοβαρά µέτρα περιορισµού των νοσοκοµειακών λοιµώξεων µε αυστηρή εφαρµογή πρωτό-

κολλων διασωλήνωσης της τραχείας, τοποθέτησης ή αλλαγής των ενδοφλέβιων καθετήρων και των καθετήρων 

τύπου Foley, ως και µε εφαρµογή πρωτόκολλων αντιµικροβιακής χηµειοπροφύλαξης σε χειρουργικούς ασθενείς. 

Οφείλουν επίσης να αποµονώνουν και να λαµβάνουν ειδικά µέτρα προστασίας σε ασθενείς που αναπτύσσουν 

λοίµωξη από ανθεκτικά στελέχη (π.χ. εντερόκοκκο ανθεκτικό στη βανκοµυκίνη, πολυανθεκτικό Gram αρνητικό 

στέλεχος).  

Για την αποφυγή ανάπτυξης ανθεκτικών στελεχών πρέπει να χορηγούνται µεγάλες δόσεις αντιβιοτικών, για 

συγκεκριµένο χρονικό διάστηµα, ανάλογα µε το είδος της λοίµωξης και το υπεύθυνο παθογόνο. Μια άλλη 

τακτική µείωσης του φαινοµένου αυτού είναι η διακοπή χορήγησης για συγκεκριµένο χρονικό διάστηµα (αρκετοί 
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µήνες) κάποιων αντιβιοτικών (π.χ. κεφαλοσπορίνες 3ης γενιάς, κινολόνες). Υπάρχουν αρκετές βιβλιογραφικές 

αναφορές µείωσης του ποσοστού της αντοχής παθογόνων σε συγκεκριµένα αντιβιοτικά µε την τακτική αυτή.  

Τα τελευταία χρόνια χρησιµοποιούµε στις Ελληνικές ΜΕΘ (και όχι µόνο) ξεχασµένα αντιβιοτικά, όπως οι 

πολυµυξίνες, για τη θεραπευτική αντιµετώπιση λοιµώξεων που οφείλονται σε πολυανθεκτικά Gram αρνητικά 

στελέχη. Χρησιµοποιείται κυρίως η κολιστίνη, που χορηγείται ενδοφλεβίως σε µεγάλες δόσεις (9 εκατοµµύρια 

διεθνείς µονάδες, ηµερησίως). Η κολιστίνη είναι πολυµυξίνη Ε. Είναι ένα παλιό αντιβιοτικό, που ανακαλύφθηκε 

το 1947, αλλά γρήγορα εγκαταλείφθηκε επειδή θεωρήθηκε ιδιαίτερα τοξικό φάρµακο.3,4 Υπάρχουν δύο µορφές 

κολιστίνης διαθέσιµες για κλινική χρήση. Η κολιστίνη sulfate για χρήση από το στόµα ή πούδρα και η κολιστίνη 

sulfamethate (ή κολιστίνη methanesulfate ή pentasodium colistimethanesulfate) για παρεντερική χορήγηση 

(ενδοφλέβια και ενδοµυϊκή) και για εισπνοές. Η αναγκαστική επαναχρησιµοποίησή της µετά από πολλές δεκα-

ετίες, έδειξε ότι είναι ένα πολύ αποτελεσµατικό και όχι ιδιαίτερα τοξικό φάρµακο.5 Υπάρχουν αρκετές σύγχρονες 

βιβλιογραφικές αναφορές από διάφορες χώρες, όπου χρησιµοποιήθηκε κολιστίνη σε διάφορους τύπους νοσοκο-

µειακών λοιµώξεων, µε καλά αποτελέσµατα.6,7,8,9 Είναι ένα στατικό φάρµακο που δεν επιτυγχάνει υψηλές 

συγκεντρώσεις στον πνεύµονα. Για το λόγο αυτό, όταν πρόκειται να αντιµετωπίζουµε πνευµονία (νοσοκοµειακή, 

συνδυαζόµενη µε τον αναπνευστήρα) που οφείλεται σε πολυανθεκτικό Gram αρνητικό βακτηρίδιο, πρέπει εκτός 

από την ενδοφλέβια µορφή της να χρησιµοποιείται και η εισπνεόµενη µορφή (2-4 εκατοµµύρια διεθνείς µονάδες 

σε 3-4 δόσεις). 10 

Για την αντιµετώπιση της πνευµονίας (νοσοκοµειακής ή κοινότητας) που οφείλεται σε χρυσίζοντα σταφυλό-

κοκκο ανθεκτικό στη µεθικιλλίνη (MRSA) µερικοί συγγραφείς προτείνουν να χρησιµοποιείται η λινεζολίδη αντί 

της βανκοµυκίνης, γιατί επιτυγχάνει καλύτερες συγκεντρώσεις στο πνευµονικό παρέγχυµα. 11 

Για την αντιµετώπιση λοιµώξεων που οφείλονται σε εντερόκοκκο ανθεκτικό στη βανκοµυκίνη (VRE) 

φάρµακα εκλογής είναι η λινεζολίδη, η quinupristin/dalfopristin η δαπτοµυκίνη και η τιγκεκλυκίνη. � � � � � � � � � � � �
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Οι λοιµώξεις από µύκητες εµφανίζουν αύξηση της επίπτωσης στους ασθενείς της Μονάδας Εντατικής Θερα-

πείας (ΜΕΘ) και ως προδιαθεσικοί παράγοντες θεωρούνται η αυξηµένη χρήση α) των ενδαγγειακών καθετήρων, 

β) των συστηµάτων ανάνηψης, γ) των συστηµάτων υποστήριξης των ζωτικών λειτουργιών, δ) η ευρεία χορήγηση 

των αντιβιοτικών και ε) η χρήση των γλυκοκορτικοειδών.  

Οι µύκητες που προκαλούν συχνότερα λοιµώξεις στους βαρέως πάσχοντες ασθενείς είναι τα στελέχη του 

γένους Candida (υπεύθυνα για το 60-80% των µυκητιασικών λοιµώξεων στη ΜΕΘ)  και του γένους Aspergillus 

(A. fumigatus, A. flavus, A. terreus, A. niger και A. Parasiticus). Τη τελευταία δεκαετία παρατηρήθηκε αύξηση 

των λοιµώξεων από Candida non-albicans λόγω κυρίως της ευρείας χορήγησης προφυλακτικής αντιµυκητια-

σικής αγωγής µε φλουκοναζόλη. 

Η τεκµηρίωση  των λοιµώξεων από µύκητες είναι δύσκολη γιατί καµµιά από τις διαθέσιµες µεθόδους και 

τεχνικές δεν θέτει τη διάγνωση. Οι καλλιέργειες αίµατος που υποδηλώνουν διεισδυτική λοίµωξη είναι αρνητικές 

στο 50% των ασθενών και οι ορολογικές εξετάσεις χαρακτηρίζονται από µέτρια ειδικότητα και ευαισθησία. Oι 

µοριακές τεχνικές µε κυριότερο εκπρόσωπο την αλυσιδωτή αντίδραση πολυµεράσης (polymerase chain reaction, 

PCR) εµφανίζουν υψηλή ευαισθησία αλλά µέτρια ειδικότητα, γιατί ανιχνεύουν το DNA του µύκητα σε ασθενείς 

αλλά και σε υγιείς που είναι αποικισµένοι. Η βιοψία ιστού αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο για τη διάγνωση των 

συστηµατικών µυκητιάσεων.

Το πιο συχνό κλινικό εύρηµα στις λοιµώξεις από µύκητες (σε  ποσοστό  80%) είναι ο πυρετός (>38ο C) που 

επιµένει για χρονικό διάστηµα >96 ώρες και δεν υφίεται παρά τη χορήγηση ευρέως φάσµατος αντιβιοτικών.  

Στους ασθενείς της ΜΕΘ χορηγείται εµπειρική αντιµυκητιασική θεραπεία ή οριστική θεραπεία. Ως εµπειρι-

κή θεραπεία ορίζεται η χορήγηση ευρέως φάσµατος αντιµυκητιασικών σε άτοµα µε προδιαθεσικούς παράγοντες 

και ισχυρή υποψία για µυκητιασική λοίµωξη χωρίς να έχει καλλιεργηθεί από οποιοδήποτε σηµείο του σώµατος 

µύκητας. Οριστική θεραπεία χορηγείται σε ασθενείς µε θετικές καλλιέργειες αίµατος ή θετικές καλλιέργειες 

ιστού µετά από βιοψία.  

Η χορήγηση της εµπειρικής αντιµυκητιασικής θεραπείας χαρακτηρίζεται από τα πιο κάτω  ερωτήµατα:  � � � 	 
 � � 
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Τα πιο ισχυρά κριτήρια είναι ο πυρετός που δεν µπορεί να αποδοθεί σε άλλη αιτία και επιµένει παρά τη 

χορήγηση  αντιβιοτικών, ο επιµένων αποικισµός και οι συνυπάρχοντες προδιαθεσικοί παράγοντες � � � 
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Tα αντιµυκητιασικά φάρµακα περιλαµβάνουν τα πολυένια (συµβατική αµφοτερικίνη Β, λιποσωµιακά 

παράγωγα και λιπιδιακά συµπλέγµατα αµφοτερικίνης Β, νυστατίνη), τις αζόλες (φλουκοναζόλη, ιτρακοναζόλη, 

βορικοναζόλη, κετοκοναζόλη), τις εχινοκανδίνες (κασποφουγκίνη) και τη 5-φθοριοκυτοκίνη που δεν χρησιµο-

ποιείται πλέον λόγω της αντοχής που αναπτύσσεται σε παρατεταµένη αγωγή. � � � 
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• Αµφοτερικίνη Β = 0.7-1.0 mg/kg την ηµέρα ενδοφλεβίως 

• Λιποσωµιακή αµφοτερικίνη  = 3-6 mg/kg την ηµέρα.  

• Φλουκοναζόλη = 6 mg/kg την ηµέρα  

• Ιτρακοναζόλη = 200 mg από το στόµα ή ενδοφλεβίως δύο φορές την ηµέρα  

• Βορικοναζόλη = δόση φόρτισης 6 mg/kg και στη συνέχεια 4 mg/kg ανά 12ωρο  

• Κασποφουγκίνη = 70 mg το πρώτο 24ωρο και 50 mg την ηµέρα ενδοφλεβίως   

∆εν υπάρχουν θέσεις οµοφωνίας για τη διάρκεια χορήγησης της αντιµυκητιασικής θεραπείας. Συστήνεται η 

χορήγηση των αντιµυκητιασικών για 14 ηµέρες, ή για 5 επιπλέον ηµέρες µετά από τη τελευταία αρνητική 

καλλιέργεια ή µέγιστη δόση αµφοτερικίνης 3 gr ή κατ΄άλλους για 4-6 εβδοµάδες σε σοβαρές λοιµώξεις.  � � # � 
 � � � � � � �   � " $ � � � � � � � � � " � 
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• Aφαίρεση αποικισµένων καθετήρων  
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• Yποδόρια χορήγηση κυτταροκινών (αυξητικός παράγοντας των ουδετεροφίλων ή/και των µακροφάγων, G-

CSF ή GM-CSF) για τη ταχύτερη αποκατάσταση της λευκοπενίας.   � � � $ � � � 
 � � � � � 
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Οι λοιµώξεις από ΚΦΚ (Λ-ΚΦΚ) είναι αναπόφευκτες στη µοντέρνα κλινική πρακτική και γι’ αυτό παρα-

µένουν µια από τις συχνότερες νοσοκοµειακές λοιµώξεις, ειδικά σε ΜΕΘ, όπου και συνδυάζονται µε αυξηµένη 

θνητότητα, νοσηρότητα και νοσοκοµειακό κόστος1.             $ � � � $ � � � % & ' ( '  

∆ύο βασικές αρχές ισχύουν για τη θεραπεία των Λ-ΚΦΚ: η αφαίρεση του καθετήρα και η χορήγηση αντι-

µικροβιακών2,3-7. Οι ενδείξεις για αφαίρεση καθετήρα επί Λ-ΚΦΚ είναι (τουλάχιστον µία από τις παρακάτω): 

εύκολη αλλαγή του καθετήρα, βακτηριαιµία ή σήψη που επιµένει πάνω από 48-72 ώρες, παρουσία τοπικών 
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επιπλοκών (tunnelitis ή πύο στο σηµείο εισόδου), παρουσία “µεταστατικών” επιπλοκών (π.χ. ενδοκαρδίτιδα, 

πνευµονικά έµβολα, περιφερικά έµβολα), µικροοργανισµοί δύσκολοι να αντιµετωπιστούν µόνο µε αντιµικρο-

βιακά, (π.χ σταφυλόκοκκος, βάκιλος, κορυνοβακτηρίδια, ψευδοµονάδα, µυκοβακτηρίδια), αλλαγή του αρχικού 

ΚΦΚ µε οδηγό και ανάδειξη στη συνέχεια αποικισµού του ΚΦΚ από ποσοτική ή ηµιποσοτική καλλιέργεια, 

επαναλοίµωξη ύστερα από διακοπή των αντιµικροβιακών. Οι ενδείξεις διατήρησης του ΚΦΚ είναι (όλες οι προϋ-

ποθέσεις πρέπει να ισχύουν): δύσκολοι να αντικατασταθούν καθετήρες, αιµοκαλλιέργειες αρνητικές για 48-72 

ώρες, κανένα σηµείο τοπικής λοίµωξης ή tunnelitis, καµιά ένδειξη µεταστατικών επιπλοκών, µικροοργανισµοί 

που αντιµετωπίζονται εύκολα µε αντιµικροβιακά, αιµοδυναµικά σταθερός ασθενής. 

Σύµφωνα µε τις περισσότερες expert opinions, η αντιµικροβιακή αγωγή θα πρέπει να χορηγείται εµπειρικά 

κατ’ αρχήν2,5-7. Ενδείξεις εµπειρικής αγωγής επί υποψίας Λ-ΚΦΚ: α) σε κάθε περίπτωση που ο καθετήρας παρα-

µένει στη θέση του και β) στις περιπτώσεις που ο ΚΦΚ αφαιρείται αλλά συντρέχει ένας (τουλάχιστον) από τους 

ακόλουθους λόγους: πρόκειται για ΚΦΚ, ο ασθενής παρουσιάζει βαριά σήψη, σηπτική θροµβοφλεβίτιδα ή 

µεταστατικές εστίες, είναι ανοσοκατασταλµένος ή φέρει ενδαγγειακή πρόθεση. Λόγω της µικροβιακής αντοχής 

των νοσοκοµειακών στελεχών, η εµπειρική αντιµικροβιακή αγωγή θα πρέπει τις περισσότερες φορές να περι-

λαµβάνει συνδυασµό αντιµικροβιακού έναντι ανθεκτικών gram (+) κόκκων (+/- αµινογλυκοσίδη) και κάποιου  

β-λακταµικού ή καρβαπενέµης µε δράση έναντι ανθεκτικών gram (-) βακτηριδίων. Κάθε φορά, πάντως, τo 

φάσµα των εµπειρικά συνταγογραφούµενων αντιµικροβιακών εξαρτάται από τη βαρύτητα της κλινικής εικόνας του 

ασθενούς και από τα επιδηµιολογικά δεδοµένα της εκάστοτε ΜΕΘ (expert opinion). Κατευθυνόµενη αντιµικρο-

βιακή αγωγή θα πρέπει να χορηγείται όσο το δυνατόν νωρίτερα. Η επάρκεια της εµπειρικής και της κατευ-

θυνόµενης αντιµικροβιακής αγωγής είναι σηµαντικός παράγοντας επιβίωσης σε βαριά ασθενείς µε CR-BSI8. Επί 

ευνοϊκής απάντησης στην εµπειρική αντιµικροβιακή αγωγή, οι περισσότεροι ασθενείς που δεν είναι ανοσο-

κατασταλµένοι και δεν έχουν υποκείµενη βαλβιδοπάθεια ή ενδαγγειακή πρόθεση, θα πρέπει να λαµβάνουν την 

αγωγή για 10-14 µέρες. Για λοίµωξη από πηκτάση (-) σταφυλόκοκκο, η αγωγή µπορεί να περιοριστεί σε 5-7 

µέρες2. Για CR-BSI από S.aureus, οι κατευθυντήριες οδηγίες προτείνουν  αγωγή 2-6 εβδοµάδων  ανάλογα µε το 

αν υπάρχουν ή όχι επιπλοκές20,4,6. Για άλλα παθογόνα υπάρχουν οι πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες της 

IDSA2.  � � 	  � � � % & ' ( '
Evidence-based κατευθυντήριες οδηγίες και προφυλακτικά µέτρα έχουν δηµοσιευτεί ήδη από το 1996 από 

την Hospital Infections Control Practice Advising Committee (HICPAC)9. Πρόσφατα, το ίδιο θέµα αποτέλεσε 

αντικείµενο ανασκόπησης10. Μερικά από τα µέτρα πρόληψης αναλύονται παρακάτω. 

Υγιεινή των χεριών �  υπάρχουν αρκετές καλής ποιότητας βιβλιογραφικές αναφορές που καταγράφουν χαµηλού 
επιπέδου compliance στα θέµατα υγιεινής των χεριών, ειδικά στις ΜΕΘ11,12,13. Η αντισηψία των χεριών µε 

αλκοολικά διαλύµατα είναι αποτελεσµατικότερη από το αντισηπτικό πλύσιµο και εξοικονοµεί σηµαντικό χρόνο 

στη ΜΕΘ14,15,16. Πρόσφατα αποδείχτηκε ότι η εφαρµογή της bedside hand disinfection technique (αλκοολούχα 

διαλύµατα κοντά στον ασθενή), βελτίωσε σηµαντικά την compliance στα θέµατα υγιεινής των χεριών από 48% 

σε 66% µέσα σε µια περίοδο 4 χρόνων17.   

Τεχνική τοποθέτησης του ΚΦΚ: αυστηρές συνθήκες αντισηψίας (maximal sterile barrier precautions) κατά την 

τοποθέτηση του ΚΦΚ, που συµπεριλαµβάνουν µικρά και µεγάλα αποστειρωµένα πεδία, αποστειρωµένα γάντια, 

καπέλο, χειρουργική µπλούζα και µάσκα µπορούν να µειώσουν τη Λ-ΚΦΚ18,19,20. Το υδατικό διάλυµα χλωρε-

ξιδίνης 2% αποδείχτηκε αποτελεσµατικότερο για αντισηψία του σηµείου εισόδου από τα Povidone/iodine 10% 

και αλκοόλη 70%21. 

Θέση του ΚΦΚ: ΚΦΚ που τοποθετούνται στην έσω σφαγίτιδα φλέβα είναι πιθανότερο να αποικιστούν σε 

σχέση µε αυτούς που τοποθετούνται στην υποκλείδια22,23,24. Αυτό οφείλεται σε παράγοντες που ευνοούν τον 

αποικισµό του δέρµατος, όπως η γειτνίαση µε τις στοµατοφαρυγγικές εκκρίσεις, η ψηλότερη θερµοκρασία του 

δέρµατος και η δυσκολία στην ακινητοποίηση του άκρου του ΚΦΚ και στη διατήρηση του κατάλληλου 

επιθέµατος ιδίως σε άρρενες ασθενείς22. Οι ΚΦΚ στη µηριαία φλέβα δεν φαίνεται να προκαλούν συχνότερα  

Λ-ΚΦΚ, ωστόσο, µπορεί να σχετίζονται µε αυξηµένη πιθανότητα εν τω βάθει βλεβοθρόµβωσης (ανεπαρκή 

βιβλιογραφικά δεδοµένα)25.   
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Επιθέµατα ΚΦΚ: ηµιδιαπερατά διαφανή επιθέµατα χρησιµοποιούνται ευρέως, είναι εύκολα στην τοποθέτη- 

ση, επιτρέπουν την επίβλεψη του σηµείου εισόδου του δέρµατος και µειώνουν τον κίνδυνο “επιµόλυνσης” 

(contamination) από εξωγενή αίτια. Ωστόσο, διευκολύνουν την παραγωγή υγρασίας και τη διείσδυση µικρο-

οργανισµών γι΄ αυτό και έχουν ενοχοποιηθεί κατά καιρούς για αυξηµένα ποσοστά Λ-ΚΦΚ όταν συγκρίθηκαν µε 

τα παραδοσιακά επιθέµατα από γάζες26. Η ασφαλής χρονική διάρκεια ενός επιθέµατος είναι άγνωστη, κοινή 

πρακτική, όµως, αποτελεί η αλλαγή αυτών κάθε τουλάχιστον 48-72 ώρες.              

Χειρισµοί στον ΚΦΚ: τα συστήµατα ορού-χορήγησης φαρµάκων αλλάζουν κάθε 72 ώρες, εκτός αν πρόκειται 

για προϊόντα αίµατος και λιποειδικά διαλύµατα (προποφόλη, διαλύµατα παρεντερικής σίτισης)9. Τετραπλάσια 

µείωση των Λ-ΚΦΚ εµφανίστηκε µε την χρησιµοποίηση νέου τύπου συνδετικού (hub) σε προοπτική µελέτη που 

συµπεριέλαβε 151 υποκλείδιους ΚΦΚ µε µέση διάρκεια καθετηριασµού 2 εβδοµάδες (µείωση των CR-BSIs σε 

1% από 11%)27.   

Αλλαγή του ΚΦΚ µε ή χωρίς οδηγό: η διάρκεια του καθετηριασµού συνδέεται µε αυξηµένο κίνδυνο λοίµωξης 

ιδίως αν αυτή ξεπερνά τις 7 µέρες22,23,28. Ωστόσο, σε προοπτικές τυχαιοποιηµένες µελέτες, η συστηµατική αλλα-

γή των ΚΦΚ δεν έχει δείξει αποτελεσµατικότητα στη µείωση των Λ-ΚΦΚ29. Η αλλαγή του ΚΦΚ µε συρµάτινο 

οδηγό µειώνει τις µηχανικές επιπλοκές από την τοποθέτηση του καθετήρα σε νέα θέση, µπορεί, όµως, να αυξήσει 

την πιθανότητα λοίµωξης και του νέου ΚΦΚ29.  

Εµποτισµένοι (impregnated, coated) ΚΦΚ µε αντιµικροβιακά ή αντισηπτικά: η χρήση ΚΦΚ εµποτισµένων µε 

chlorexidine και silver-sulphadiazine ή µε minocycline-rifampicin οδηγεί σε µείωση των Λ-ΚΦΚ κατά 30%-45% 

και κατά 65-80% αντίστοιχα30,31,23,32,33. Οι εµποτισµένοι µε αντιµικροβιακά ΚΦΚ είναι σκόπιµο να χρησιµο-

ποιούνται σε ΜΕΘ όπου, παρά τη λήψη όλων των άλλων προληπτικών µέτρων, τα ποσοστά Λ-ΚΦΚ παραµένουν 

υψηλά σε σχέση µε το µέσο όρο αυτών που καταγράφει το NNIS34,35. 

Εκπαιδευτικά προγράµµατα: το 2000 οι Eggimann και συν. δηµοσίευσαν αποτελέσµατα µελέτης που πραγµα-

τοποιήθηκε για να εκτιµήσει την αποτελεσµατικότητα συνολικού προγράµµατος πρόληψης νοσοκοµειακών 

λοιµώξεων στη µείωση των Λ-ΚΦΚ σε 3154 ασθενείς ΜΕΘ. Καταγράφηκε σηµαντική µείωση των CR-BSIs 

(από 6,6 σε 2,3/1000 µέρες-ΚΦΚ) και του συνόλου των νοσοκοµειακών λοιµώξεων (µείωση κατά 35%)19. 

Τέτοια προγράµµατα πρέπει να εφαρµόζονται σε κάθε ΜΕΘ πριν την υιοθέτηση µέτρων που εµπεριέχουν αντι-

µικροβιακά (βλ. εµποτισµένοι ΚΦΚ).            � � � $ � � � � � � 
 � � �
Οι Λ-ΚΦΚ αποτελούν αναπόσπαστο κοµµάτι της σύγχρονης κλινικής πρακτικής µε δυνατότητες, ωστόσο, 

ορθής, evidence-based θεραπευτικής προσέγγισης αλλά και αποτελεσµατικής πρόληψης. Στη θεραπευτική 

προσέγγιση συµπεριλαµβάνεται, µεταξύ άλλων, η συνταγογράφηση έγκαιρης και κατάλληλης εµπειρικής και 

κατευθυνόµενης αντιµικροβιακής αγωγής µε τους κανόνες που ισχύουν και για τις υπόλοιπες νοσοκοµειακές 

λοιµώξεις. Η πρόληψη των Λ-ΚΦΚ είναι εφικτή και πρέπει να στηρίζεται σε κατευθυντήριες οδηγίες που 

εκδίδονται κάθε φορά για το συγκεκριµένο θέµα (πιο πρόσφατες αυτές του 200234). Οι τελευταίες περιλαµβά-

νουν κατ’ αρχήν αυστηρή εφαρµογή των µέτρων νοσοκοµειακής υγιεινής και ακολούθως τη χρήση ειδικών 

τύπων ΚΦΚ (εµποτισµένων µε αντιµικροβιακά) µόνο σε καταστάσεις και ΜΕΘ όπου τα αρχικά µέτρα πρόληψης 

δεν ήταν αποτελεσµατικά.   � � � � � � � � � � � �
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Σύµφωνα µε πρόσφατα δεδοµένα, η οξεία πυώδης παραρρινοκολπίτιδα αποτελεί σηµαντική αιτία πυρετού 

και σήψης στη ΜΕΘ και θα πρέπει να διερευνάται ως πιθανή εστία λοίµωξης, στις περιπτώσεις αυτές [1,2,3].  Η 

ιγµορίτιδα, µάλιστα φαίνεται ότι αποτελεί την πιο συχνή µορφή της (Maxillary Sinusitis-MS) [3]. Η συχνότητά 

της ποικίλει ευρέως από <5% µέχρι 100% ανάλογα µε τα διαγνωστικά κριτήρια, αλλά και µε τον πληθυσµό των 

βαρέως πασχόντων [4,5,6,7]. Σε κάποιες µελέτες, η διάγνωση βασίζεται µόνο στα ακτινολογικά ευρήµατα 

(Radiologic Maxillary Sinusitis- RMS � � ενώ σε άλλες, στη θετική καλλιέργεια του υλικού µετά από παρακέντηση 
των ιγµορείων και µάλιστα σε ανάπτυξη >103 (Ιnfectious Maxillary Sinusitis-IMS) [8]. Χρησιµοποιώντας πάντως 

αυστηρότερα διαγνωστικά κριτήρια, φαίνεται ότι η συχνότητα της IMS είναι µικρότερη από 35% [8,11]. 

Eµφανίζεται µάλλον συχνότερα σε νευροχειρουργικούς ασθενείς [7]. � � � � � 
 � 
 � " � � � � � � 
 � � Η παθογένεση της νόσου είναι πολυπαραγοντική. Οι περισσότερες επιδηµιολογικές 

µελέτες συνδέουν άµεσα  τους ρινογαστρικούς και ρινοτραχειακούς καθετήρες µε την εµφάνισή της [9,10,11]. 

Φαίνεται ότι η µηχανική απόφραξη του αντίστοιχου εκφορητικού πόρου (ostium) λόγω ξένου σώµατος και ο 

τοπικός µικροτραυµατισµός, προκαλούν φλεγµονώδη αντίδραση και συσσώρευση βλέννης [12]. Σε µεγάλη τυ-

χαιοποιηµένη µελέτη 300 µηχανικά αεριζόµενων ασθενών, των Holzapfel και συν, φαίνεται ότι η ρινoτραχειακή 

διασωλήνωση, σε σχέση µε τη στοµατοτραχειακή, αυξάνει τον κίνδυνο για RMS, αλλά όχι και για IMS [10]. Οι 

Rouby και συν. σε προοπτική µελέτη 162 µηχανικά αεριζόµενων ασθενών, καταλήγουν: η διαρρινική τοποθέτη-

ση τραχειακών και γαστρικών καθετήρων καθώς και η διάρκεια παραµονής τους αποτελούν παράγοντες κινδύ-

νου για ανάπτυξη RMS. Η τοποθέτηση των καθετήρων από το στόµα, µειώνει σηµαντικά τη RMS. Λιγότερο από 

40% των RMS είναι IMS [11].  

Εξάλλου, η ύπτια θέση, από µόνη της, προκαλεί λειτουργική απόφραξη του ostium [13] και σε συνδυασµό 

µε την ελαττωµένη παροχέτευση των εκκρίσεων λόγω βαρύτητας [3], οδηγεί σε συνθήκες τοπικής υποξίας και 

προβληµατικής  βλεννοκροσσωτής κάθαρσης, που προδιαθέτουν σε λοίµωξη.  

 Επιπλέον, σύµφωνα µε τους Deja και συν. [14] η σήψη οφειλόµενη σε άλλη εστία λοίµωξης, ελαττώνει τη 

συγκέντρωση νιτρικού οξειδίου στους παραρρίνιους κόλπους, µε αποτέλεσµα την έκπτωση της βλεννοκροσ-

σωτής κάθαρσης και την τοπική ανοσολογική ανεπάρκεια. Φαίνεται ότι η βλεννοκροσσωτή κάθαρση είναι ελατ-

τωµένη στους βαρέως πάσχοντες, σε βαθµό ανάλογο µε τη σοβαρότητα της υποκείµενης νόσου, προδιαθέτοντας 

σε λοιµώξεις του αναπνευστικού[15].  

Άλλοι αναφερόµενοι, όχι όµως αιτιολογικοί, παράγοντες κινδύνου [16] είναι: σίτιση µε ρινογαστρικό σωλή-

να, αποικισµός των ρινικών κοιλοτήτων µε αρνητικά κατά Gram εντερικά µικρόβια, καταστολή και Glasgow 

coma score ≤ 7.  � � � � � � � � 
 � 
  $ � 
 � � � � � � 	 
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 � � � � � � � � � � 
 � � 
 � � � 
 � � � � 
 � � � � � � �  Σύµφωνα µε αρκετές µελέτες, η IMS 

συχνά συνυπάρχει µε VAP, µε τα ίδια παθογόνα να αποµονώνονται και από τα δύο σηµεία [10,11]. Ένα µεγάλο 

ερώτηµα είναι, εάν η IMS αποτελεί  αιτιολογικό παράγοντα για VAP. Οι Holzapfel και συν. σε προοπτική µελέτη 

399 ρινοτραχειακά διασωληνωµένων ασθενών καταλήγουν: η συστηµατική αναζήτηση και θεραπεία της νοσοκο-

µειακής παραρρινοκολπίτιδας ελαττώνει τη συχνότητα εµφάνισης VAP [17]. � � � � � & � � �
Φυσική εξέταση και ρινοσκόπηση: Στο διασωληνωµένο και κατεσταλµένο ασθενή, εκτός από τα 

µη ειδικά ευρήµατα, όπως ο πυρετός και η λευκοκυττάρωση, το µόνο κλινικό σηµείο παραρρινικολπίτιδας είναι 

οι πυώδεις ρινικές εκκρίσεις. Σύµφωνα µε τους Vandenbussche και συν. η παρουσία πυωδών εκκρίσεων στην 

απλή πρόσθια ρινοσκόπηση σχετίζεται σε µεγάλο βαθµό µε IMS. Μόνο 8% των ασθενών µε φυσιολογική ρινο-

σκόπηση είχαν IMS µετά από παρακέντηση των κόλπων [17]. 

Απεικονιστικός έλεγχος: Οι απλές ακτινογραφίες κόλπων προσώπου επί κλίνης είναι χαµηλής διαγνωστικής 

αξίας [8]. Η CT υπερέχει σαφώς σε σχέση µε την απλή ακτινογραφία, απεικονίζει αξιόπιστα όλους τους παραρ-

ρίνιους κόλπους και θεωρείται σήµερα ως ο απεικονιστικός έλεγχος εκλογής για τη διάγνωση της παραρρινο-

κολπίτιδας στη ΜΕΘ [8,19]. Η παρουσία υδραερικού επιπέδου ή καθολικής σκίασης σε έναν ή περισσότερους 

κόλπους θέτουν την ακτινολογική διάγνωση. Μειονεκτήµατα της CT είναι το υψηλό οικονοµικό κόστος και  η 

ανάγκη για µεταφορά του ασθενούς. Το B-mode US, µη επεµβατική, οικονοµική και εύκολα πραγµατοποιήσιµη 
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παρά την κλίνη του ασθενούς τεχνική, προτείνεται ως εναλλακτική λύση σε ασθενείς που η µεταφορά τους δεν 

είναι επιθυµητή [8]. Σύµφωνα µε τους Hilbert και συν. η ευαισθησία, η ειδικότητα, ο θετικός προγνωστικός 

δείκτης και ο αρνητικός προγνωστικός δείκτης του B-mode US συγκριτικά µε τη CT, για τη διάγνωση της 

ιγµορίτιδας, είναι 100%, 96,7%, 98,6% και 100% αντίστοιχα [20]. Κύριο µειονέκτηµα της µεθόδου είναι ότι η 

διαγνωστική του αξία περιορίζεται στη διάγνωση της ιγµορίτιδας και είναι  χαµηλή για τις υπόλοιπες µορφές 

κολπίτιδας. 

Επεµβατικές µέθοδοι: Η διάγνωση  θα πρέπει να τεκµηριώνεται µε παρακέντηση των κόλπων και καλλιέργεια 

του υγρού παρακέντησης [2,8,10,11]. Η διαρρινική παρακέντηση των κόλπων, µέσω του κάτω ρινικού πόρου, 

είναι απλή, γρήγορη και αποτελεσµατική τόσο για διαγνωστικούς, όσο και για θεραπευτικούς λόγους [18]. 

Πραγµατοποιείται µετά από σχολαστική αποστείρωση των ρινικών κοιλοτήτων µε ιωδιούχο ποβιδόνη, για  

αποφυγή ψευδώς θετικών αποτελεσµάτων, λόγω επιµόλυνσης από την τοπική χλωρίδα [8]. Το κύριο µειονέκτη-

µα της µεθόδου είναι ότι περιορίζεται η διαγνωστική του αξία µόνο για τα ιγµόρεια. Σε θετικά αποτελέσµατα 

καλλιεργειών, οι υπόλοιποι κόλποι (µετωπιαίοι, ηθµοειδείς και σφηνοειδείς) παρακολουθούνται από τη CT. Η 

παρακέντηση θεωρείται ασφαλής. Σπάνιες επιπλοκές έχουν περιγραφεί: αιµορραγία εντός των ιγµορείων και 

απώλεια της αισθητικότητας του άνω χείλους, από τραυµατισµό του υποκόγχιου νεύρου. 

Πρόσφατα, προτείνεται η ενδοσκοπική λήψη υλικού καλλιέργειας από τους παραρρίνιους κόλπους [21]. Η  

µέθοδος αυτή αποτελεί ίσως µία εναλλακτική λύση για τον αιµορραγικό, σηπτικό ασθενή.  

Οι υποδείξεις από την  Society of Critical Care Medicine συστήνουν: [22] 

1. Εφόσον από την κλινική εξέταση η παραρρινοκολπίτιδα θεωρείται πιθανή αιτία πυρετού, να γίνεται CT για την 

ακτινολογική τεκµηρίωση της. (Level 2) 

2. Ασθενείς µε θετικά ευρήµατα RMS και ισχυρές κλινικές ενδείξεις για λοίµωξη, να υποβάλλονται σε παρα-

κέντηση και αναρρόφηση των κόλπων υπό άσηπτες συνθήκες (Level 2). 

3. Το υλικό της παρακέντησης να στέλνεται στο µικροβιολογικό εργαστήριο για άµεση χρώση κατά Gram και 

καλλιέργεια για αερόβια, αναερόβια και µύκητες (Level 1). $ � � � $ � � � �  Η παραρρινοκολπίτιδα στη ΜΕΘ έχει ορισµένες ιδιαιτερότητες, ως λοίµωξη κλειστής κοιλότη-

τας. Η µη έγκαιρη θεραπευτική αντιµετώπιση εγκυµονεί κινδύνους, όπως ενδοκράνια επέκταση της λοίµωξης, 

σήψη. Η άµεση αφαίρεση των ρινικών καθετήρων, συντελεί τόσο στη  βελτίωση της τοπικής άµυνας, όσο και 

στην αποµάκρυνση των βακτηριοβριθών κρουστών βλέννης, που είναι συχνά προσκολληµένες στο υλικό τους 

[23]. Εφόσον το υλικό παρακέντησης είναι µακροσκοπικά πυώδες ή από τον κλινικό και απεικονιστικό έλεγχο 

υπάρχουν βάσιµες ενδείξεις για IMS, θα πρέπει να γίνει έναρξη εµπειρικής αντιµικροβιακής αγωγής. Οι 

καλλιέργειες του υλικού των κόλπων είναι συχνά πολυµικροβιακές και τα συνήθη παθογόνα διαφορετικά από 

αυτά της παραρρινοκολπίτιδα  της κοινότητας [3,7,8]. Συχνότερα αποµονωµένα παθογόνα είναι τα αρνητικά 

κατά Gram  σε ποσοστό > 55% (P  aeruginosa, Acinetobacter spp και E coli). Από  τους Gram θετικούς κόκκους, 

οι συχνότερα αποµονωµένοι είναι οι S aureus, coagulase-negative staphylococci, and streptococci spp. Η Candida 

albicans αποτελεί τον πιο συχνά αποµονωµένο µύκητα. Αν και πολλές µελέτες αναφέρουν χαµηλά ποσοστά 

αναερόβιων, οι Le Moal και συν. αποµόνωσαν αναερόβια σε ποσοστό µεγαλύτερο από 60%, χρησιµοποιώντας 

κατάλληλες  συνθήκες µεταφοράς του υλικού και µικροβιολογικής ανάλυσης [24]. Τα αναερόβια αποµονώνονται 

συνήθως σε ασθενείς µε νευρολογική συνδροµή στην εισαγωγή και σε αυτούς µε ρινογαστρικό καθετήρα. Ως εµπει-

ρική αντιµικροβιακή θεραπεία προτείνονται: ο συνδυασµός αντιψευδοµοναδικής πενικιλλίνης µε αναστολέα β-λα-

κταµάσης (πιπερακιλλίνη/ταζοµπακτάµη ή τικαρκιλλίνη/κλαβουλανικό οξύ), καρβαπενέµη (ιµιπενέµη ή µεροπε-

νέµη) ή συνδυασµένη θεραπεία µε κινολόνη και µετρονιδαζόλη [3,8]. Η προσθήκη φλουκοναζόλης θα πρέπει να 

εξετάζεται ανάλογα µε τα ευρήµατα από τη χρώση κατά Gram. Σε κάθε περίπτωση, κατά την έναρξη της εµπειρικής 

αντιµικροβιακής θεραπείας θα πρέπει να λαµβάνεται υπόψη η ενδονοσοκοµειακή χλωρίδα και η παρουσία πολυ-

ανθεκτικών στελεχών όπως πολυανθεκτική P. Aeruginosa, beta-lactamase-positive enterobacteria, MRSA. 

 Τα αποτελέσµατα των καλλιεργειών θα πρέπει να ερµηνεύονται προσεκτικά και η αντιµικροβιακή αγωγή να 

αναπροσαρµόζεται ανάλογα µε την ευαισθησία των αποµονωµένων παθογόνων [8,12]. ∆εν υπάρχει οµοφωνία ως 

προς την ιδανική διάρκεια θεραπείας, αν και η συστηµατική χορήγηση αντιβιοτικών για τουλάχιστον 7 ηµέρες 

φαίνεται απαραίτητη [3,12]. 

Η τοποθέτηση του ασθενούς σε ηµικαθιστική θέση, η χορήγηση ρινικών αποσυµφορητικών και οι συχνές 

πλύσεις µε φυσιολογικό ορό, αποτελούν συµπληρωµατικά θεραπευτικά µέτρα, που θα πρέπει να εφαρµόζονται 
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σε όλες τις περιπτώσεις [8]. Σε περίπτωση σήψης, τα µέτρα αυτά δεν υποκαθιστούν την αντιµικροβιακή θερα-

πεία, ακόµα και εάν το υλικό της παρακέντησης δεν είναι µακροσκοπικά πυώδες. Εφόσον τα παραπάνω θεραπευ-

τικά µέτρα αποτύχουν, προτείνεται χειρουργική παροχέτευση και τοποθέτηση καθετήρα πλύσεων [3,8]. Χει-

ρουργική παροχέτευση των κόλπων θα πρέπει επίσης να εξετάζεται έγκαιρα, σε σήψη, χωρίς άλλη πιθανή 

πρωτοπαθή εστία λοίµωξης. Στην παρούσα βιβλιογραφία δεν υπάρχει οµοφωνία για τα επεµβατικά θεραπευτικά 

µέτρα [8, 12]. � � 
  � $ 
 � � � � � 
 � � �  Η αποφυγή της ρινοτραχειακής διασωλήνωσης και η συστηµατική χρήση της στοµατο-
τραχειακής  οδού, σύγχρονη πρακτική στις περισσότερες ΜΕΘ [6]. Η αφαίρεση των ρινογαστρικών καθετήρων 

το συντοµότερο δυνατό, ενώ η χρήση αντίστοιχων στοµατογαστρικών είναι πρακτικά δύσκολη σε µη κατε-

σταλµένους ασθενείς [3]. ∆εν είναι διευκρινισµένο εάν οι µαλακοί καθετήρες σίτισης υπερέχουν έναντι των 

κοινών καθετήρων, λόγω µικρότερου τραυµατισµού. Τήρηση των βασικών κανόνων υγιεινής, όπως καλή 

αντισηψία των χεριών του προσωπικού και σχολαστικός καθαρισµός της ρινικής και στοµατοφαρυγγικής 

κοιλότητας των ασθενών [6]. Τοποθέτηση του ασθενούς σε ηµικαθιστή θέση µε γωνία 30-45º [3]. Η προληπτική, 

τοπική χορήγηση α-αδρενεργικών αγωνιστών σε συνδυασµό µε κορτικοστεροειδή, φαίνεται να ελαττώνει τη 

συχνότητα εµφάνισης παραρρινοκολπίτιδας. � � � � � � � � � � � �
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