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Αγαπητέ/ή Συνάδελφε, 
 

Η Εταιρεία Αναισθησιολογίας και Εντατικής Ιατρικής Βορείου Ελλάδος (Ε.Α.Ε.Ι.Β.Ε.) σας καλωσορίζει 
στη Θεσσαλονίκη και στο 3o Σεμινάριο Συνεχιζόμενης Εκπαίδευσης στην Αναισθησιολογία και Εντατική 
Ιατρική της C.Ε.Ε.Α. (Committee for European Education in Anaesthesiology – Ευρωπαϊκό Ίδρυμα για τη 
Συνεχιζόμενη Εκπαίδευση στην Αναισθησιολογία). Από την 1η Ιανουαρίου 2009 η F.E.E.A. (Fondation 
Européenne d΄Enseignement en Anesthesiologie, Foundation for European Education in Anaesthesiology) 
μετονομάστηκε σε C.Ε.Ε.Α. Η C.E.E.A δραστηριοποιείται υπό την αιγίδα της ESA (European Society of 
Anaesthesiology) και συνεπώς όλες οι δραστηριότητες της δημοσιεύονται στην ιστοσελίδα της Ευρωπαϊκής 
Εταιρείας των Αναισθησιολόγων και στην ηλεκτρονική διεύθυνση www.euroanesthesia.org. 

Σκοπός της C.Ε.Ε.Α. είναι η συνεχής Εκπαίδευση των Αναισθησιολόγων σε παγκόσμια σήμερα 
εμβέλεια και το σύνολο των τοπικών κέντρων που συμμετέχουν ενημερώνονται από την Επιστημονικά 
υπεύθυνο της C.Ε.Ε.Α. Prof. Carmen Gomaz. 

Το Ευρωπαϊκό Ίδρυμα για τη Συνεχιζόμενη Εκπαίδευση στην Αναισθησιολογία στο οποίο η Ε.Α.Ε.Ι.Β.Ε. 
συμμετέχει ισότιμα από το 1991, προγραμματίζει ώστε ο κύκλος Εκπαίδευσης να ολοκληρώνεται με 6 
Σεμινάρια που καλύπτουν όλους τους τομείς της Αναισθησιολογίας αλλά και της Περιεγχειρητικής Ιατρικής 
(Φυσιολογία όλων των συστημάτων, Αναισθησία, Πόνο, Εντατική Θεραπεία, Επείγουσα Ιατρική). Κάθε 
Σεμινάριο διαρκεί 20 ώρες κατανεμημένο σε 3 ημέρες με ολοήμερο πρόγραμμα διαλέξεων. Η παρουσία των 
εκπαιδευομένων στη διάρκεια του Σεμιναρίου είναι υποχρεωτική. Η είσοδος στην αίθουσα διαλέξεων 
επιτρέπεται μόνο τα πρώτα 5 λεπτά κάθε εκπαιδευτικής ώρας.  

Στο τέλος κάθε Σεμιναρίου αν ο εκπαιδευόμενος υπερβαίνει τις 3 απουσίες, δηλαδή το 15% των ωρών 
διδασκαλίας του Σεμιναρίου και δεν συμμετέχει στην υποχρεωτική γραπτή εξέταση, δεν του χορηγείται 
πιστοποιητικό παρακολούθησης. Το σεμινάριο μοριοδοτείται με 15 Μεταπτυχιακές Διδακτικές Μονάδες 
(EACCME-UEMC). Μετά την ολοκλήρωση των 6 Σεμιναρίων οι συμμετέχοντες λαμβάνουν το Eυρωπαϊκό 
δίπλωμα της C.E.E.A. 

Η Οργανωτική Επιτροπή του κέντρου Θεσσαλονίκης σε συνεργασία με την C.Ε.Ε.Α. φέρει την ευθύνη 
της διοργάνωσης για το 3ο Σεμινάριο με θέμα: «Εντατική Ιατρική και Επειγουσα Ιατρική». Το κέντρο της 
Θεσσαλονίκης από το 2010 πραγματοποιεί μόνο ένα (1) Σεμινάριο για κάθε εκπαιδευτικό έτος κατά το μήνα 
Νοέμβριο. Από το 2014 και μόνον μέχρι της ολοκλήρωσης των έξι (6) Σεμιναρίων θα πραγματοποιηθούν δύο 
κάθε έτος (Φεβρουάριος και Νοέμβριος). Η Οργανωτική Επιτροπή προσπαθεί να μην συνυπάρχουν 
παράλληλες εκπαιδευτικές εκδηλώσεις συναφείς με την ειδικότητα μας κατά τη διάρκεια του Σεμιναρίου. 

Για τη συμμετοχή στο Σεμινάριο είναι υποχρεωτική η εγγραφή ή η ταμειακή τακτοποίηση των 
υποχρεώσεων των συμμετεχόντων στην Ε.Α.Ε.Ι.Β.Ε. (ταμίας: Έλενα Αργυριάδου, Νοσοκομείο ΑΧΕΠΑ, 
Θεσσαλονίκη). 

Η συμμετοχή για την παρακολούθηση κάθε Σεμιναρίου είναι 110 ευρώ και περιλαμβάνει: 2 ελαφρά 
γεύματα, καφέ και αναψυκτικά στα διαλείμματα, τσάντα, γραφική ύλη και το USB ομιλιών. 

Τελειώνοντας ευχαριστούμε την Ε.Α.Ε.Ι.Β.Ε. για τη στήριξή της, αλλά και όλους όσους συνέβαλαν στην 
πραγματοποίηση κι αυτού του Σεμιναρίου ανεξάρτητα από κόπους και έξοδα. 

 
Με εκτίμηση 

 
Η Οργανωτική Επιτροπή C.E.E.A. 

του Κέντρου Θεσσαλονίκης 
 

Τοπική Εκπρόσωπος:  Γ. Ανίσογλου-Αναστασιάδου 
Πρόεδρος:            Θ. Αστέρη 
Γραμματέας:             Α. Κωνσταντινίδου 
Ταμίας:                        Α. Φιλόσογλου 

    Μέλη:             Σ. Ανίσογλου, Ν. Τσοτσόλης, Θ. Γεωργιάδου, Ζ. Αρβανιτάκη 
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ΟΞΕΟΒΑΣΙΚΗ ΙΣΟΡΡΟΠΙΑ 
Αικατερίνη ΑΜΑΝΙΤΗ  

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η χημική σύσταση του ενδοκυττάριου και του εξωκυττάριου χώρου βρίσκονται υπό στενό έλεγχο, με 
στόχο τη διατήρηση της ομοιοστασίας. Στο στενό αυτό έλεγχο περιλαμβάνεται και η συγκέντρωση των 
υδρογονοκατιόντων και των ιόντων υδροξυλίου. Ως Οξεοβασική ισορροπία ή ισορροπία οξέων - βάσεων 
(acid-base balance) χαρακτηρίζεται η διατήρηση σταθερού εσωτερικού περιβάλλοντος σε ένα σώμα όσον 
αφορά στη συγκέντρωση υδρογονοκατιόντων, η οποία επιτυγχάνεται μέσω ρυθμιστικών συστημάτων, τα 
οποία διατηρούν αυτή την ισορροπία σε περιπτώσεις διαταραχής της από εξωτερικούς παράγοντες. Μεταβολές 
στις σχετικές συγκεντρώσεις των ιόντων αυτών συνοδεύονται από σημαντικά κλινικά προβλήματα. Κατά 
συνέπεια, η ανίχνευση, κατανόηση και η διόρθωση των μεταβολών αυτών είναι ουσιώδους σημασίας στην 
κλινική πράξη. 

Α. Ορισμοί οξέων-βάσεων 

Ο ορισμός των οξέων και των βάσεων διαφοροποιήθηκε αρκετές φορές τα τελευταία 130 χρόνια, με σκοπό 
να καλύψει όλο και περισσότερα φαινόμενα. Στα 1880, ο Svante Arrhenius πρότεινε ένα ορισμό, ο οποίος στη 
γενικευμένη του μορφή, ορίζει ως οξύ κάθε ουσία η οποία όταν βρεθεί σε ένα υδατικό διάλυμα, αυξάνει τη 
συγκέντρωση υδρογονοκατιόντων, ενώ ως βάση περιγράφει κάθε ουσία, η οποία όταν βρεθεί ομοίως σε ένα 
υδατικό διάλυμα, αυξάνει τη συγκέντρωση των ιόντων υδροξυλίου. Είκοσι χρόνια αργότερα, οι Naunyn και 
Van Slyke δίνουν έναν άλλο ορισμό, ο οποίος στηρίζεται στις ιδιότητες των ηλεκτρολυτών και ορίζουν πως 
ανιόντα όπως το χλώριο είναι δημιουργοί οξέος, ενώ κατιόντα όπως το νάτριο είναι δημιουργοί βάσης. Αυτός 
ήταν και ο τρέχον ορισμός περίπου μέχρι το 1955, όποτε και ο ορισμός Brønsted and Lawry έγινε δημοφιλής. 

Αμέσως μετά τον πρώτο παγκόσμιο πόλεμο, οι Brønsted και Lawry, ταυτόχρονα αλλά σε διαφορετικά 
εργαστήρια, δίνουν έναν πανομοιότυπο ορισμό του οξέως. Σύμφωνα με αυτούς, οξύ είναι κάθε ουσία η οποία 
είναι δότης πρωτονίων, σε ένα διάλυμα, ενώ βάση είναι κάθε ουσία η οποία είναι δέκτης πρωτονίων. Το οξύ 
ΗΑ μπορεί να δώσει πρωτόνιο σε διάλυμα όπου διίσταται σε υδρογονοκατιόντα Η+ και το συζυγές ανιόν Α- 
(Εικόνα 1). Λίγο αργότερα, το 1920 ο Lewis επεκτείνει ακόμη περισσότερο τον ορισμό με στόχο να 
συμπεριλάβει περισσότερα σενάρια και ορίζει ως οξύ κάθε ουσία η οποία μπορεί να δεχθεί ζεύγος 
ηλεκτρονίων και να δημιουργήσει ισχυρό δεσμό, ένας ορισμός ο οποίος χρησιμοποιείται συχνά στην οργανική 
χημεία. 

HA   ↔  H+ + A- 
Ωστόσο, μέχρι το 1955, ο ορισμός του Van Slyke υπήρξε η κυρίαρχη τάση στην κατανόηση της 

οξεοβασικής ισορροπίας από πολλούς φυσιολόγους, μεταξύ αυτών και οι Henderson-Hasselbach. Κατά το έτος 
1908, ο Henderson εισάγει τον όρο οξεοβασική ισορροπία και περιγράφει τη διαδικασία αυτή με τη μορφή της 
ισορροπίας  του ανθρακικού οξέος, εργασία την οποία ολοκλήρωσε το 1916 ο Hasselbach. Οι συγκεκριμένοι 
φυσιολόγοι δίνουν την ομώνυμη μαθηματική εξίσωση, η οποία στην πραγματικότητα αποτελεί απλώς μία 
αναδιάταξη της χημικής ισορροπίας μεταξύ διοξειδίου, ανθρακικού οξέος και διττανθρακικών. Στην πρότυπή 
της μορφή, η εξίσωση Henderson-Hasselbach συνδέει μαθηματικά τις μεταβλητές του pH, της μερικής πίεσης 
του διοξειδίου και τη συγκέντρωση διττανθρακικών (Εικόνα 2).  

CO2 + H2O ↔ H2CO3  ↔ H+ + HCO3- 

pH = 6.1 + log10 ([HCO3-]/αPCO2) 
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Σημειώτεον ότι την περίοδο αυτή η αντίδραση ένωσης του διοξειδίου του άνθρακα με το νερό ήταν το 
μόνο διαθέσιμο τεστ κλινικής χημείας. 

Για πάνω από 30 χρόνια, η εξίσωση Henderson-Hasselbach αποτέλεσε το επίκεντρο της θεώρησης της 
οξεοβασικής ισορροπίας, δεδομένου ότι περιέχει και την παράμετρο του διοξειδίου και την παράμετρο των 
διττανθρακικών. Έτσι η εξίσωση αυτή δεν θεωρήθηκε μόνο ένας δείκτης της κατάστασης της οξεοβασικής 
ισορροπίας στο σώμα αλλά και η γενεσιουργός αιτία κάθε μεταβολής της οξεοβασικής ισορροπίας. Συνεπώς, 
εφόσον η μεταβολή αφορούσε πρωτοπαθώς αύξηση ή μείωση του PaCO2, το φαινόμενο ορίστηκε ως 
αναπνευστική οξέωση ή αλκάλωση αντιστοίχως, ενώ στις περιπτώσεις όπου η μεταβολή αφορά σε πρωτοπαθή 
μείωση ή αύξηση των [HCO3

-] το φαινόμενο ορίστηκε ως μεταβολική οξέωση ή αλκάλωση αντιστοίχως. Η 
θεώρηση αυτή είναι αρκετά επαρκής για να εξηγήσει τις απλές διαταραχές της οξεοβασικής ισορροπίας.  

Ωστόσο, η εξίσωση αυτή, σε αρκετές περιπτώσεις αδυνατεί να ανιχνεύσει μεικτές μεταβολές της 
οξεοβασικής ισορροπίας, δεδομένου ότι δεν λαμβάνει υπόψιν ότι οι δύο βασικές της παράμετροι, δηλαδή το 
PaCO2  και τα HCO3

-
 δεν είναι ανεξάρτητες η μία από την άλλη. Σε αρκετές περιπτώσεις μεικτών διαταραχών 

η συγκεκριμένη εξίσωση αδυνατεί να αποκαλύψει φαινόμενα τα οποία συμβαίνουν ταυτόχρονα, ιδιαίτερα στο 
μεταβολικό σκέλος. Τα τελευταία έτη έχουν αναπτυχθεί νεώτερες θεωρήσεις της οξεοβασικής ισορροπίας με 
κλασσικό πρότυπο τη φυσικοχημική θεωρία των ισχυρών ιόντων του Steward. Η θεωρία αυτή που θα 
αναπτυχθεί στη συνέχεια λαμβάνει εκ νέου υπόψιν τη σημασία ισχυρών ιόντων όπως του Na+ και του Cl- στη 
διαμόρφωση της οξεοβασικής ισορροπίας. 

Β. Φυσιολογία της ισορροπίας οξέων-βάσεων 

Η συγκέντρωση των υδρογονοκατιόντων είναι ουσιώδους σημασίας για την ομαλή κυτταρική λειτουργία, 
δεδομένου ότι διαταραχές της συγκέντρωσής του οδηγούν σε σοβαρές διαταραχές της μορφής και της 
λειτουργίας πρωτεϊνών, μεταξύ αυτών και των ενζυμικών συστημάτων. Η μοριακή συγκέντρωση των 
υδρογονοκατιόντων στον εξωκυττάριο χώρο είναι ίση με 40 nmol/L. Ωστόσο, επειδή δεν είναι βολική η χρήση 
των μεγεθών αυτών, τη δεκαετία του 1920 ο Sorenson εισήγαγε τη χρήση του αρνητικού δεκαδικού 
λογάριθμου της συγκέντρωσης των υδρογονοκατιόντων, το γνωστό pH. Η φυσιολογική τιμή του pH στον 
εξωκυττάριο χώρο είναι ίση με 7,40 ενώ ενδοκυττάρια είναι 6,8 έως 7. Έτσι, παρά το γεγονός ότι το 
εξωκυττάριο υγρό είναι αλκαλικό σε σχέση με το νερό, του οποίου το pH είναι ίσο με 7, στα βιολογικά 
συστήματα συνηθίζουμε να χρησιμοποιούμε τους όρους οξέωση και αλκάλωση σε σύγκριση με την τιμή 7,4. 

Σε μία κανονική πρωτεϊνική δίαιτα που κάνουμε σε χώρες του δυτικού κόσμου και με φυσιολογική 
μεταβολική δραστηριότητα, το σώμα παράγει συνεχώς μία μεγάλη ποσότητα οξέος. Το μεγαλύτερο μέρος από 
αυτά, της τάξης από 12000 έως 24000 mmol την ημέρα αποτελεί ουσιαστικά το διοξείδιο του άνθρακα του 
μεταβολισμού, το οποίο ευτυχώς αποβάλλεται ταχύτατα και με μεγάλη ευαισθησία σε οποιαδήποτε προς τα 
πάνω μεταβολή από τους πνεύμονες. Εκτός όμως αυτών, ο οργανισμός έχει να διαχειριστεί σε καθημερινή 
βάση και άλλα οξέα, τα οποία δεν είναι του τύπου του διοξειδίου και για το λόγο αυτό καλούνται και μη 
πτητικά οξέα (fixed acids). Τα προϊόντα αυτά είναι είτε μέρος του μεταβολισμού κυρίως των πρωτεϊνών 
(θειικό οξύ), είτε προϊόντα ατελούς μεταβολισμού υδατανθράκων και λιπών (ακετοξικό, γαλακτικό, β-
υδρoξυβουτυρικό, φωσφωρικά), είτε τέλος οξέα που προέρχονται από τη διατροφή. Η ποσότητα αυτών των μη 
πτητικών οξέων είναι πολύ μικρή σε σχέση με τα οξέα που διαχειρίζεται ο πνεύμονας (70-100 mmol/ημέρα), 
ωστόσο η αποβολή τους απαιτεί τη συμμετοχή των νεφρών. 

Γ. Αντιρροπιστικοί μηχανισμοί 

Ο οργανισμός διαθέτει τρεις βασικούς μηχανισμούς αντιρρόπησης των μεταβολών της οξεοβασικής 
ισορροπίας, οι οποίοι διαφέρουν ως προς το χρόνο στον οποίο εκδηλώνουν τη μέγιστη δράση τους. Οι 
μηχανισμοί αυτοί είναι 1) Τα ρυθμιστικά συστήματα, 2) Η αναπνευστική αντιρρόπηση και 3) Η νεφρική 
αντιρρόπηση. 
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1. Τα ρυθμιστικά συστήματα 

Αποτελούν μηχανισμό κατά το μάλλον ή ήττον άμεσο. Απαρτίζονται από ζεύγη ασθενών οξέων με το 
συζυγές ανιόν τους (βάση, εικόνα 1) ή ασθενούς βάσης με το συζυγές κατιόν της (οξύ). Προκειμένου για τα 
οξέα, η ρυθμιστική διαδικασία έγκειται στην δέσμευση της περίσσειας υδρογονοκατιόντων από τη συζυγή 
βάση και την μετατροπή του έτσι σε ένα ασθενές οξύ. Δεδομένου ότι τα υδρογονοκατιόντα δεν απομα-
κρύνονται από τον οργανισμό αλλά δεσμεύονται προσωρινά, τόσο οι πνεύμονες όσο και οι νεφροί είναι 
απαραίτητοι για την τελική απομάκρυνση του οξέως. Τα σημαντικότερα ρυθμιστικά διαλύματα είναι τα 
ακόλουθα. 

Εξωκυττάριος χώρος 

Το σύστημα ανθρακικού οξέως-διττανθρακικών H2CO3/HCO3
- αποτελεί το σημαντικότερο εξωκυττάριο 

σύστημα του οργανισμού. Παρότι υπό τη στενή έννοια το σύστημα αποτελείται από το ανθρακικό οξύ και το 
συζυγές ιόν του διττανθρακικό, η διάσπαση του πρώτου από το ένζυμο καρβονική ανυδράση, μας επιτρέπει να 
αντικαθιστούμε το ανθρακικό οξύ από το γινόμενο της μερικής πίεσης του CO2 (pCO2) επί τη σταθερά 
διαλυτότητας του διοξειδίου στο αίμα α = 0,03 mEq/L. Η τιμή του αρνητικού δεκαδικού λογάριθμου της 
σταθεράς ισορροπίας της αντίδρασης pKa, η οποία καθορίζει σε σημαντικό βαθμό την αποτελεσματικότητα 
του ρυθμιστικού διαλύματος είναι ίση με 6,1 στους 37ºC. Δεδομένου ότι η αποτελεσματικότητα ενός 
ρυθμιστικού συστήματος είναι τόσο μεγαλύτερη όσο πλησιέστερη είναι η τιμή της σταθεράς διάστασης στο 
pH του διαλύματος, το ρυθμιστικό διάλυμα ανθρακικού οξέως-διττανθρακικών δεν θα ήταν ιδιαίτερα 
αποτελεσματικό. Ωστόσο αποτελεί το σημαντικότερο σύστημα του οργανισμού για δύο βασικούς λόγους; Ο 
πρώτος οφείλεται στην αφθονία του συγκεκριμένου συστήματος στον εξωκυττάριο χώρο. Ο δεύτερος 
στηρίζεται στο γεγονός ότι το συγκεκριμένο σύστημα είναι ουσιαστικά «ανοικτό» δεδομένου ότι δύο βασικά 
συστατικά του, το CO2 και τα HCO3

- ρυθμίζονται από τους πνεύμονες και τους νεφρούς αντιστοίχως. Από την 
άλλη πλευρά, το συγκεκριμένο σύστημα δρα ρυθμιστικά σε περιπτώσεις μη πτητικών οξέων, όπου για 
παράδειγμα η προσθήκη 3 mEq/L Hcl θα προκαλέσει πτώση του pH από το 7,40 στο 7,34, ο διπλασιασμός της 
μερικής πίεσης στο αίμα του CO2 από τα 40mmHg στα 80mmHg (μεταβολή που αντιστοιχεί σε αύξηση του 
διαλυμένου CO2 από το 1,2mEq/L στα 2,2mEq/L), θα οδηγήσει σε πτώση του pH στα 7,1. Ένας από τους 
επιπρόσθετους λόγους που συμβαίνει αυτό είναι το γεγονός ότι η ισορροπία είναι μετατοπισμένη προς τα 
αριστερά με αποτέλεσμα  η αύξηση του CO2 να οδηγεί σε απειροελάχιστη αύξηση των διττανθρακικών. Πέραν 
των διττανθρακικών, άλλα εξωκυττάρια ρυθμιστικά συστήματα αποτελούν τα φωσφορικά και οι πρωτεΐνες, τα 
οποία όμως δεν παίζουν εξέχοντα ρόλο, λόγω της μικρής συγκέντρωσής τους. Παρόλα αυτά είναι σε θέση, σε 
αντίθεση με το ρυθμιστικό διάλυμα H2CO3/HCO3

-, να αντιρροπήσουν και αναπνευστικές μεταβολές. 

Ενδοκυττάριος χώρος 

Η αιμοσφαιρίνη, αν και αποτελεί ενδοκυττάριο ρυθμιστικό σύστημα υπό τη στενή έννοια, δεδομένου ότι 
βρίσκεται περιορισμένη εντός των ερυθρών αιμοσφαιρίων, αποτελεί μεγάλης σημασίας ρυθμιστικό σύστημα 
για το αίμα. Η ρυθμιστική ικανότητα της αιμοσφαιρίνης οφείλεται στις πολυάριθμες καρβοξυλο-ομάδες και 
αμινο-ομάδες. Στην περιοχή pH = 5,7 - 7,7 η ρυθμιστική της ικανότητα οφείλεται στο αμινοξύ ιστιδίνη, το 
οποίο μπορεί να προσλάβει υδρογονοκατιόντα. Σε απλούστευση, η αιμοσφαιρίνη μπορεί να θεωρηθεί ότι 
βρίσκεται στο αίμα ως ασθενές οξύ (HHb) σε ισορροπία με το συζυγές ανιόν (ως άλας καλίου KHb). 

H+ + KHb ↔ HHb + K+ 

Η διαφορά των ρυθμιστικών ιδιοτήτων της αιμοσφαιρίνης σε σχέση με το ρυθμιστικό διάλυμα ανθρακικού 
οξέως-διτταννθρακικών είναι ότι μπορεί να ασκήσει ρυθμιστική δράση και σε πτητικά οξέα (CO2↔H2CO3). 

H2CO3 + KHb ↔ HHb + HCO3
- 
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Το ρυθμιστικό σύστημα των φωαφορικών ασκεί τη δράση του κατά κύριο λόγο ενδοκυττάρια καθώς και 
στο επίπεδο των νεφρικών σωληναρίων όπου επιτυγχάνει την αποβολή τιτλοποιήσιμου οξέος. Το σύστημα 
αποτελείται από το  δισόξινο φωσφορικό ιόν (H2PO4

-), το οποίο δρα ως δότης πρωτονίων και ο όξινο 
φωσφορικό ιόν (HPO4

2-), το οποίο δρα ως δέκτης πρωτονίων (συζυγής βάση). Με τη μορφή δισόξινο 
φωσφορικό/όξινο φωσφορικό, το σύστημα λειτουργεί ιδανικά στο ενδοκυττάριο περιβάλλον όπου το pH 
βρίσκεται ήδη στην περιοχή τιμών 6,8-7.  

2. Η αναπνευστική αντιρρόπηση 

Από όσα μέχρι τώρα ειπώθηκαν είναι προφανής ο ρόλος των πνευμόνων. Πέραν της αποβολής των 12000-
24000 mmol την ημέρα οξέος με τη μορφή διοξειδίου του άνθρακα, ο πνεύμονας συμπληρώνει τη δράση του 
ρυθμιστικού συστήματος του ανθρακικού οξέως/διττανθρακικών. Το υδρογονοκατιόν αντιδρά με τα 
διττανθρακικά δίνει διοξείδιο το οποίο ταχύτατα αποβάλλεται από τους πνεύμονες. Εφόσον αυτοί είναι υγιείς, 
ο μόνος παράγοντας που τελικά περιορίζει την αποτελεσματικότητα του μηχανισμού είναι η ίδια η εξάντληση 
των διττανθρακικών. Για κάθε ένα mmHg αύξηση της τιμής του αρτηριακού διοξειδίου, ο πνεύμονας αυξάνει 
τον κατά λεπτό αερισμό κατά 1-4 L/min. Ομοίως, ο πνεύμονας απαντά σε οποιαδήποτε κατάσταση μείωσης 
του pH, μειώνοντας το PaCO2, με στόχο να επαναφέρει την τιμή στο φυσιολογικό. Η απάντηση αυτή είναι 
άμεση αλλά φθάνει στη μέγιστη σταθερή κατάσταση μετά από 12-24 ώρες. Επιπλέον το pH ποτέ δεν 
επανέρχεται πλήρως στο φυσιολογικό. Η αναμενόμενη μείωση του PaCO2 υπολογίζεται σε 1-1,5 mmHg για 
κάθε 1 mEq/L μείωσης του [HCO3-]. 

3. Η νεφρική αντιρρόπηση 

Ο νεφρός παίζει σημαντικό ρόλο στη διατήρηση της ομοιοστασίας των υδρογονοκατιόντων αφενός μεν 
διότι είναι υπεύθυνος για την αποβολή των υδρογονοκατιόντων των μη πτητικών οξέων, αφετέρου διότι 
συμβάλει στην επαναρρόφηση της τεράστιας ποσότητας των διττανθρακικών (περίπου 4000mmol/ημέρα 
διττανθρακικών, τα οποία περνούν το σπείραμα. Με τον τελευταίο αυτό μηχανισμό συμμετέχει στη διατήρηση 
της απαραίτητης ποσότητας ρυθμιστικών διαλυμάτων στον οργανισμό. Τα φαινόμενα που επισυμβαίνουν στο 
νεφρό μπορούν να εξεταστούν σε αυτά που αφορούν στο εγγύς εσπειραμμένο σωληνάριο και σε αυτά που 
αφορούν στο άπω εσπειραμμένο σωληνάριο. Στο εγγύς εσπειραμμένο σωληνάριο επιτελούνται 2 αντιδράσεις. 
Η μία αφορά στην επαναρρόφηση 85-90% των 4000-5000mmol διττανθρακικών που διηθούνται καθημερινά 
από το σπείραμα. Η αντίδραση γίνεται ως εξής. Στο εσωτερικό των κυττάρων του εγγύς εσπειραμμένου 
σωληναρίου το CO2 και το H2O αντιδρούν με τη δράση του ενζύμου καρβονική ανυδράση σχηματίζοντας 
υδρογονοκατιόντα και διττανθρακικά. Τα υδρογονοκατιόντα απελευθερώνονται στον αυλό του εγγύς 
εσπειραμμένου σωληναρίου, μέσω αντιμεταφοράς με Na+ ή με ειδικό μεταφορέα με την κατανάλωση ATP. Το 
τελευταίο ενώνεται με τα διττανθρακικά και μέσω πάλι της καρβονικής ανυδράσης σχηματίζει διοξείδιο, που 
ως λιπόφιλο μόριο εισέρχεται στο εσωτερικό των κυττάρων του σωληναρίου, κλείνοντας ουσιαστικά τον 
κύκλο και έχοντας επαναρροφήσει το διττανθρακικό από το νεφρικό σωληνάριο. Από εκεί απελευθερώνεται 
στην κυκλοφορία μέσω της βασικοπλάγιας μεμβράνης μέσω συμμεταφοράς με Na+. Η δεύτερη αντίδραση στο 
ύψος του εγγύς εσπειραμμένου σωληναρίου αφορά την αποβολή αμμωνίου. 

Το πρώτο σημαντικό φαινόμενο που συμβαίνει στο άπω εσπειραμμένο σωληνάριο είναι η αποβολή του 
τιτλοποιούμενου οξέος. Αυτό σχηματίζεται όπως και προηγουμένως στα κύτταρα του άνω εσπειραμμένου 
σωληναρίου από την ένωση CO2 και H2O με τη δράση της καρβονικής ανυδράσης και το οποίο στη συνέχεια 
απελευθερώνεται στον αυλό του άπω εσπειραμμένου σωληναρίου μέσω ενεργητικής μεταφοράς με 
κατανάλωση ενέργειας. Η ποσότητα αυτή των υδρογονοκατιόντων τιτλοποιούνται στη συνέχεια με το 
ρυθμιστικό σύστημα των φωσφορικών. Η ικανότητα του συστήματος αυτού μπορεί να φθάσει έως και τα 
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700mmol/ημέρα. Η δεύτερη δράση που συμβαίνει στο άπω εσπειραμμένο σωληνάριο είναι η απορρόφηση των 
υπολοίπων διττανθρακικών. 

Δ.  Η Μελέτη της οξεοβασικής ισορροπίας 

Αναπνευστική οξέωση-αλκάλωση 

Όπως ήδη αναφέρθηκε ως αναπνευστική οξέωση ορίζεται οποιαδήποτε διαταραχή η οποία προκαλεί 
πρωτοπαθώς αύξηση του PaCO2. Η αύξηση αυτή οδηγεί στη μετατόπιση της αντίδρασης CO2 + Η2Ο ↔ Η+ + 
HCO3

-  προς τα δεξιά και οδηγεί στο σχηματισμό οξέως. Η αύξηση του PaCO2 από 40 mmHg σε 80 mmHg, 
αντιστοιχεί σε μία αύξηση του διαλυμένου CO2 μόλις από 1,2 mEq/L σε 2,2 mEq/L. Ταυτόχρονα όμως η 
ισορροπία της συγκεκριμένης αντίδρασης είναι τόσο ισχυρά μετατοπισμένη προς τα αριστερά, με αποτέλεσμα 
η τελική αύξηση της συγκέντρωσης των HCO3

- να είναι απειροελάχιστη. Δεδομένου ότι το CO2 και τα HCO3
- 

πρακτικά δεν αλλάζουν, ο διπλασιασμός του  PaCO2 οδηγεί και σε διπλασιασμό των ιόντων υδρογόνου και 
πτώση του pH=7,1. 

Η ικανότητα του οργανισμού να αντιρροπήσει μία αναπνευστική οξέωση είναι αρκετά περιορισμένη, 
δεδομένου ότι το ρυθμιστικό διάλυμα των διττανθρακικών δεν μπορεί να λειτουργήσει. Έτσι, σε οξεία αύξηση 
του CO2, τον κύριο ρυθμιστικό ρόλο αναλαμβάνουν η αιμοσφαιρίνη και η ανταλλαγή H+ με Να+ και K+ με το 
ενδοκυττάριο διαμέρισμα. Ταυτόχρονα και η ικανότητα των νεφρών να συγκρατήσουν  HCO3

-  είναι 
περιορισμένη. Το εύρος της αύξησης των διττανθρακικών σε περίπτωση οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας 
έχει υπολογισθεί σε μόλις 1 mEq/L [HCO3

- ] για κάθε 10 mmHg αύξηση των διττανθρακικών, πάνω από την 
τιμή των 40mmHg. Σε αντίθεση με την οξεία αναπνευστική οξέωση, η χρόνια αύξηση του PaCO2  (μετά τις 12-
24 ώρες) επιτρέπει στους νεφρούς να εκδηλώσουν πλήρως την αντιρροπιστική του ικανότητα. Στις 
περιπτώσεις αυτές αναμένουμε αύξηση των διττανθρακικών ίση με 4 mEq/L για κάθε 10mmHg αύξηση των 
διττανθρακικών, πάνω από την τιμή των 40mmHg. Αυτές είναι και οι τιμές που αναμένουμε σε περίπτωση 
αμιγούς αναπνευστικής διαταραχής. 

Η εκτίμηση της αναπνευστικής οξέωσης απαιτεί υποχρεωτικά την μέτρηση του CO2 και του pH, μέτρηση 
η οποία σήμερα γίνεται εύκολα με τους σύγχρονους αναλυτές αερίων. Προ της εποχής της μέτρησης του 
PaCO2, οι δανοί φυσιολόγοι την εποχή της επιδημίας της πολυομυελίτιδας, μετρώντας μόνο την συγκέντρωση 
των διττανθρακικών στο πλάσμα, έθεταν τη διάγνωση της μεταβολικής αλκάλωσης, αντί της αναπνευστικής 
οξέωσης.  

Στην περίπτωση της αναπνευστικής αλκάλωσης η πρωτοπαθής διαταραχή αφορά σε μία παθολογική 
πτώση της τιμής του PaCO2, οπότε επισυμβαίνουν τα αντίθετα φαινόμενα. Έχει υπολογισθεί ότι σε οξεία 
πτώση του PaCO2 τα HCO3

- μειώνονται κατά 2 mEq/L, ενώ σε χρόνια βάση η μείωση ποικίλλει από 2-5 mEq/L, 
για κάθε 10mmHg πτώση της τιμής του PaCO2 κάτω από την τιμή των 40mmHg. 

Μεταβολική οξέωση-αλκάλωση 

Σε αντίθεση με τις αναπνευστικές μεταβολές όπου εδώ και πολλές δεκαετίες αποδίδονται σε εκτιμώνται 
από τις μεταβολές του PaCO2, οι μεταβολικές διαταραχές αποτελούν ακόμη και σήμερα αντικείμενο 
διχογνωμιών. Με βάση την εξίσωση Henderson-Hasselbach, μεταβολική οξέωση ορίζεται ως η πρωτοπαθής 
διαταραχή που οφείλεται στην μείωση των [HCO3

-] ενώ μεταβολική αλκάλωση ορίζεται η πρωτοπαθής 
διαταραχή που οφείλεται σε αύξηση των [HCO3

-].  
Τα προηγούμενα 50 χρόνια, αρκετές τεχνικές αναπτύχθηκαν προκειμένου να ανιχνευθεί η μεταβολική 

αυτή διαταραχή. Μερικές από τις μεθόδους αυτές, οι οποίες συνόδευαν την πρόοδο στις αναλυτικές τεχνικές, 
είναι η μέτρηση της πραγματικής συγκέντρωσης HCO3

- (actual bicarbonate), η μέτρηση της τυπικής 
συγκέντρωσης HCO3

- (standard bicarbonate), η μέτρηση της ολικής συγκέντρωσης CO2 (Total CO2 content) 
μία τιμή που είναι λίγο υψηλότερη αυτής της πραγματικής συγκέντρωσης HCO3

-, η ρυθμιστική βάση (Buffer 
base) και η περίσσεια βάσης (Base excess). Όλες οι τεχνικές αυτές, με την εξαίρεση της ρυθμιστικής βάσης, 
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στοχεύουν στην εκτίμηση της μεταβολικής διαταραχής, μέσω της μέτρησης της παραμέτρου των 
διττανθρακικών. Τόσο οι τεχνικές της μέτρησης της συγκέντρωσης των διττανθρακικών στο ολικό αίμα (actual 
bicarbonate) και της μέτρησης της ολικής συγκέντρωσης διοξειδίου, όσο και η τεχνική μέτρησης της τυπικής 
συγκέντρωσης διττανθρακικών (standard bicarbonate, η οποία ουσιαστικά αποτελεί μέτρηση της 
συγκέντρωσης των διττανθρακικών, μετά από εξισσορρόπηση του PaCO2=40mmHg), αποτελούν δείκτες της 
μεταβολικής διαταραχής μόνο υπό συνθήκες ασθενών οι οποίοι έχουν φυσιολογική αναπνοή. Και αυτό 
συμβαίνει διότι αφενός μεν, σε αντίθεση με την οποιαδήποτε in vitro μέτρηση, στον οργανισμό η παράμετρος 
των διττανθρακικών σαφώς συνδέεται με την παράμετρο του PaCO2 αφετέρου δε, δεν εξετάζει καθόλου τη 
ρυθμιστική δράση της αιμοσφαιρίνης και των πρωτεϊνών, ιδιαίτερα της αλβουμίνης. Για τους λόγους αυτούς, 
το 1960 προτάθηκε από τον Siggaard Andersen, η παράμετρος της περίσσειας βάσης ή ελλείμματος βάσης, ως 
δείκτης της μεταβολικής διαταραχής. 

Η περίσσεια βάσης ή έλλειμμα βάσης ορίζονται ως η ποσότητα ισχυρού οξέως ή βάσης η οποία πρέπει να 
προστεθεί σε ένα δείγμα αίματος για να επιστρέψει η τιμή του pH στην τιμή του 7,4, μετά από εξισσορρόπηση 
και ενώ η PaCO2 διατηρείται στα 40 mmHg. Εάν η τιμή του pH=7,4 και το PaCO2 = 40 mmHg, τότε το 
έλλειμμα βάσης είναι ίσο με μηδέν. Μία θετική τιμή είναι ενδεικτική μεταβολικής αλκάλωσης ενώ μία 
αρνητική είναι ενδεικτική μεταβολικής οξέωσης. Μετά από δοκιμές τιτλοποίησης του αίματος ασθενών, ο 
Siggaard-Andersen ανέπτυξε ένα νομόγραμμα, το οποίο τροποποίησε προκειμένου να λάβει υπόψη και την 
αντιρρόπηση που επισυμβαίνει σε περίπτωση χρόνιας αναπνευστικής οξέωσης. Το νομόγραμμα αυτό 
χρησιμοποιείται και σήμερα από τους μοντέρνους αναλυτές για τη μέτρηση του ελλείμματος ή της περίσσειας 
βάσης με τη χρήση της εξίσωσης Van Slyke (Εικόνα 3). 

BE= {[HCO3
-] – 24,4 + (2,3 x [Hb] + 7,7) x (pH-7,4)} x (1-0,023 x [Hb]) 

Ωστόσο, παρά την απλότητά της, η αξία της περίσσειας βάσης αμφισβητείται ακόμη και σήμερα ιδιαίτερα 
στην Αμερική. Πράγματι, σε περιπτώσεις ασθενών με χρόνια αναπνευστική ανεπάρκεια, μία οξεία πτώση του 
PaCO2 με συνακόλουθη αύξηση του pH, δεδομένου ότι δεν προλαβαίνει να αντιρροπισθεί από τα [HCO3], 
οδηγεί με βάση την εξίσωση Van Slyke σε μία αύξηση της περίσσειας βάσης, η οποία μεταφράζεται σε μία 
αντιρροπιστική μεταβολική αλκάλωση, η οποία όμως δεν είναι αληθινή. Προκειμένου να αντιμετωπίσει το 
πρόβλημα αυτό, η ομάδα των Siggaard-Andersen πρότεινε τη χρήση της τυπικής περίσσειας βάσης (standard 
base excess), η οποία ουσιαστικά μετρά την περίσσεια βάσης σε τιμές αιμοσφαιρίνης ίσης με 50g/L, και 
αντιπροσωπεύει καλύτερα τη ρυθμιστική δράση του εξωκυττάριου χώρου. Έχει καταδειχθεί ότι σε σύγκριση 
με την περίσσεια βάσης, η τυπική περίσσεια βάσης αντικατοπτρίζει καλύτερα τη μεταβολική διαταραχή 
(πίνακας 1). 

Αντί του νομογράμματος του Siggaard-Andersen, οι Αμερικανοί ανέπτυξαν μία σειρά από κανόνες (The 
six rules of thumb) προκειμένου να εκτιμήσουν την αναμενόμενη αντιρρόπηση από μια διαταραχή. Ήδη 
αναφέρθηκαν οι 4 κανόνες που αφορούν στην οξεία και τη χρόνια αναπνευστική οξέωση και αλκάλωση. 
Προκειμένου για τις μεταβολικές διαταραχές οι κανόνες αυτοί διαμορφώνονται ως εξής: 

Μεταβολική οξέωση: 

Αναμενόμενη pCO2= 1,5 x [HCO3
-] + 8 (διακύμανση +/- 2) 

Δηλαδή για έναν ασθενή με μεταβολική οξέωση [HCO3
-]=14 mEq/l αναμένεται να έχει pCO2=30. Εφόσον 

η πραγματική τιμή του διοξειδίου του είναι αυτή, τότε έχουμε μία αμιγή μεταβολική οξέωση. Εάν για 
παράδειγμα η τιμή του pCO2=40, τότε συνυπάρχει και αναπνευστική οξέωση.  

Μεταβολική αλκάλωση 

Αναμενόμενη pCO2= 0,7 x [HCO3
-] + 20 (διακύμανση +/- 5) 

Ωστόσο, και για τους κανόνες αυτούς έχει φανεί ότι σε περιπτώσεις οξείας ή και χρόνιας αναπνευστικής 
οξέωσης, δεν μπορούν να προβλέψουν τη συμπεριφορά των [HCO3

-] όταν η τιμή του PaCO2 ξεπερνά τα 80-100. 
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Δύο άλλες σημαντικές τεχνικές οι οποίες χρησιμοποιούνται για την αποκάλυψη της μεταβολικής 
διαταραχής είναι το χάσμα ανιόντων (anion gap) και η ηλεκτροχημική θεωρία της διαφοράς των ισχυρών 
ιόντων (Strong ion difference) του Steward. 

Το χάσμα ανιόντων λειτουργεί σαν μέθοδος μέτρησης του συσσωρευμένου οξέως, υπολογίζοντας τις 
διαφορές στη σύσταση του πλάσματος σε ιόντα. Τα ισχυρά ιόντα του πλάσματος (ΧΑΗ), τα οποία έχουν μία 
pka, η οποία είναι πολλές τάξεις μεγέθους μικρότερη από το pH του αίματος, βρίσκονται σε πλήρη διάσταση 
σε Η+ και τη συζυγή τους βάση ΧΑ-. Το πρωτόνιο συζευγνύεται με το ρυθμιστικό διάλυμα ενώ η συζυγής 
βάση παραμένει σαν σημάδι της παρουσίας του οξέως αυτού. Η διάσταση των ισχυρών αυτών οξέων αλλάζει 
τη σύσταση του πλάσματος με μία μείωση της βάσης του ρυθμιστικού διαλύματος και αύξηση της βάσης ΧΑ-. 
Ωστόσο, η ηλεκτρική ουδετερότητα παραμένει και εφόσον αυτό συμβαίνει, τα αυξημένα ποσά της βάσης 
αντανακλώνται σε μία αύξηση του χάσματος ανιόντων. 
Το χάσμα ανιόντων (Anion gap, AG) ορίζεται ως η διαφορά ανάμεσα στα μη μετρούμενα ανιόντα και τα μη 
μετρούμενα κατιόντα. Από την αρχή της ηλεκτρικής ουδετερότητας μπορεί να προκύψει η σχέση: 

[Na+] + [K+] + [Mg2+] + [Ca2+] + [H+] =  
[Cl-] + [HCO3-] + [protein-] + [PO43-] + [OH- + [SO4

2-] + [CO3
2-] + [XA-] 

Οι συγκεντρώσεις στο πλάσμα των [OH-], [SO4
2-], [CO3

2-] και [H+] είναι πολύ μικρές με αποτέλεσμα να 
μπορούν να αγνοηθούν. Οι συγκεντρώσεις των [Na+], [K+], [Cl-], [HCO3-] μπορούν εύκολα να εκτιμηθούν. Το 
άθροισμα των υπόλοιπων ανιόντων  [protein-] + [PO43-] + [XA-] αποτελεί τα μη μετρούμενα ανιόντα 
(unmeasured anions, UA), ενώ το άθροισμα των υπολοίπων κατιόντων [Mg2+] + [Ca2+] τα μη μετρούμενα 
κατιόντα (unmeasured cations UC). 
Με απλή αλγεβρική μετατροπή της εξίσωσης της ηλεκτρικής ισορροπίας προκύπτει ότι  

AG=UA-UC = ([Na+] + [K+]) – ([Cl-] + [HCO3-]) 

Η φυσιολογική τιμή του AG=12±4 mEq/L. 
 

Έτσι η παρουσία οργανικών οξέων της μορφής ΧΑΗ οδηγεί σε κατανάλωση των διττανθρακικών με 
αύξηση της συζυγούς βάσης ΧΑ- με αποτέλεσμα μία μεταβολική οξέωση με αύξηση του χάσματος ανιόντων. 

Εντούτοις, το χάσμα ανιόντων επηρεάζεται και αυτό από μεταβολή της συγκέντρωσης οποιουδήποτε από 
τα μη μετρούμενα ανιόντα ή τα μη μετρούμενα κατιόντα. Ενώ οι συγκεντρώσεις των κατιόντων σπανίως 
εμφανίζουν εκσεσημασμένες διακυμάνσεις, οι συγκεντρώσεις των ανιόντων έχουν μεγαλύτερη τάση να 
μεταβάλλονται, ιδιαίτερα οι συγκεντρώσεις των πρωτεϊνών και των φωσφορικών. Κατά συνέπεια, μία αύξηση 
των οργανικών οξέων μπορεί να κρυφτεί πίσω από μία μείωση των πρωτεϊνών, ιδιαίτερα της αλβουμίνης. Για 
το λόγο αυτό χρησιμοποιείται διόρθωση του χάσματος ανιόντων, με βάση την τιμή της λευκωματίνης. 

Τυπικά παραδείγματα μεταβολικής οξέωσης με αυξημένο χάσμα ανιόντων είναι η δηλητηρίαση από 
σαλικυλικά, μεθανόλη, αιθυλενογλυκόλη ή παραλδεύδη, η γαλακτική οξέωση και η κετοξέωση καθώς και η 
νεφρική ανεπάρκεια. Μεταβολική οξέωση χωρίς αυξημένο χάσμα ανιόντων παρατηρείται στην υπερχλωραιμία, 
την απώλεια διττανθρακικών από το πεπτικό καθώς και την απώλεια διττανθρακικών από τους νεφρούς. 
Πρέπει να σημειωθεί ότι η θεωρία του χάσματος ανιόντων χρησιμοποιείται πάντοτε σε συνδυασμό με την 
λοιπή θεώρηση της οξεοβασικής ισορροπίας και ιδιαίτερα της τυπικής περίσσειας βάσης (SBE). 

Η θεωρία της διαφοράς των ισχυρών ιόντων (strong ion difference) 

Ο Steward στις αρχές της δεκαετίας του 80 εισήγαγε μία νέα θεώρηση της οξεοβασικής ισορροπίας, 
ενσωματώνοντας πολλές παλιές ιδέες σε μία νέα θεώρηση. Η βασική ιδέα ήταν ότι το pH του σώματος είναι 
συνάρτηση της άλλων ασθενών οξέων και συγκεκριμένων ηλεκτρολυτών. Έλαβε υπόψη σε μία σειρά 
μαθηματικούς υπολογισμούς βασικές αρχές όπως το νόμο δράσης των μαζών, την αρχή διατήρησης της μάζας 
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και την αρχή της ηλεκτρικής ουδετερότητας και κατέδειξε διάφορες καταστάσεις ισορροπίας οι οποίες 
λειτουργούν ταυτόχρονα κάτω από τις προαναφερθείσες αρχές. Έτσι έδωσε μία σειρά από 6 εξισώσεις: 
Εξίσωση 1: Η διάσταση του νερού                           

Τα θηλαστικά αποτελούνται από 60% νερό, άρα η συμπεριφορά διάστασης του νερού είναι σημαντική. Ισχύει: 

Η2Ο  ↔  Η- + ΟΗ- 
Με βάση το νόμο δράσης των μαζών και εφόσον Κw είναι η σταθερά ισορροπίας της συγκεκριμένης 
αντίδρασης, ισχύει η σχέση: 

[Η+] [ΟΗ-] = [Η2Ο] Κw 
και δεδομένου ότι η συγκέντρωση του νερού είναι πολλές τάξεις μεγέθους μεγαλύτερη από τα ιόντα, μπορεί να 
θεωρηθεί σταθερή και το γινόμενο [Η2Ο] Κw να αποδοθεί με μία νέα σταθερά, δίνοντας τη σχέση 

[Η+] [ΟΗ-] =  Κw΄ 

Εξίσωση 2: CO2 και νερό 
Εφαρμόζοντας το νόμο δράσης των μαζών και υποκαθιστώντας το ανθρακικό οξύ με το διαλυμένο διοξείδιο 
προκύπτει η γνωστή εξίσωση Henderson-Hasselbach 

CO2 + H2O ↔ H2CO3  ↔ H+ + HCO3- 

pH = 6.1 + log10 ([HCO3-]/αPCO2) 
Εξίσωση 3: Η διάσταση των HCO3

- 

Η εξίσωση αυτή συμπεριλήφθηκε για λόγους πληρότητας, παρότι η συγκέντρωση των ανθρακικών ιόντων 
είναι απειροελάχιστη σε συνθήκες φυσιολογικού pH 

[H+] [CO3
2-] = Kc [HCO3-] 

Εξίσωση 4: Η διάσταση των μη πτητικών ασθενών οξέων 
Τα διαμερίσματα του οργανισμού χαρακτηρίζονται από την παρουσία ασθενών οξέων, μη πτητικών (δηλαδή 
εκτός HCO3

-). Στο πλάσμα, το κυριότερο είναι η αλβουμίνη και λιγότερο από ανόργανο φωσφόρο, ενώ στα 
ερυθρά κυριαρχεί η αιμοσφαιρίνη. Στο διάμεσο χώρο κυριαρχούν τα φωσφορικά. Ο Steward τα συμπεριέλαβε 
όλα μαζί σε μία κοινή εξίσωση διάστασης 

Και εφαρμόζοντας το νόμο δράσης των μαζών 

HA ↔ H+ + A- και  [H+] [A-] = KA [HA] 

Εξίσωση 5: Η διατήρηση της μάζας 

Ο Steward ονόμασε ATOT τη συνολική συγκέντρωση των ασθενών οξέων σε κάθε διαμέρισμα του οργανισμού. 
Με βάση την αρχή διατήρησης της μάζας ισχύει 

ATOT = [HA]+ [A-] 

Εξίσωση 6: Η διαφορά των ισχυρών ιόντων και η αρχή της ηλεκτρικής ουδετερότητας 
Συγκεκριμένα συστατικά των βιολογικών υγρών βρίσκονται πλήρως ιονισμένα, όπως τα Na+, K+, Mg2+, Ca2+, 
Cl-,  SO4

2-,  τα γαλακτικά ιόντα και τα ιόντα του β-υδρόξυ-βουτυρικού. Ο Steward ονόμασε αυτά ισχυρά ιόντα. 
Στα υγρά του σώματος υπάρχει μία περίσσεια ισχυρών κατιόντων, την οποία ο Steward ονόμασε διαφορά 
ισχυρών ιόντων (strong ion difference, SID) 

SID = [ΙΣΧΥΡΑ ΚΑΤΙΟΝΤΑ] – [ΙΣΧΥΡΑ ΑΝΙΟΝΤΑ] 

Στο φυσιολογικό πλάσμα το SID=42mEq/L 
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Με βάση το νόμο της ηλεκτρικής ουδετερότητας 
SID + [H+] - [HCO3

-] - [CO3
2-] - [A-]- [ΟΗ-]=0 

 
Αν συνδυαστούν οι 6 αυτές εξισώσεις προκύπτει μία πολυωνυμική εξίσωση 5ου βαθμού για τη 

συγκέντρωση των [H+]. Επίσης προκύπτει η εξίσωση του pH 

The Stewart Equation 
pH = pKa + log [SID] – Kb[Atotal]/(Kb + 10-pH) 

αpCO2 
Από την εξίσωση αυτή γίνεται σαφές ότι με βάση της θεωρία του Steward, η τιμή του pH εξαρτάται 

ουσιαστικά από 3 μεταβλητές, το διοξείδιο, τα ασθενή μη καρβονικά οξέα και την διαφορά των ισχυρών 
ιόντων, ενώ τα διττανθρακικά δεν θεωρούνται πλέον ανεξάρτητη μεταβλητή της οξεοβασικής ισορροπίας. 

Η θεωρία των ισχυρών ιόντων του Steward, παρά το γεγονός ότι και αυτή έχει τους πολέμιούς της δίνει 
εξήγηση σε αρκετά φαινόμενα όπως στην επίδραση στο pH της αλβουμίνης ή στην υπερχλωραιμική οξέωση.  
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ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΠΡΩΤΕΪΝΩΝ, ΥΔΑΤΑΝΘΡΑΚΩΝ ΚΑΙ ΛΙΠΩΝ 
Ελένη ΜΟΥΛΟΥΔΗ 

 
ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΥ ΣΤΗ ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΤΟΥ STRESS 

Στο γενικό όρο stress περιλαμβάνονται ομάδα παθολογικών καταστάσεων που εκτείνεται από την απλή 
λοίμωξη και την προγραμματισμένη χειρουργική επέμβαση έως το εκτεταμένο έγκαυμα. 

Η μεταβολική απάντηση στο stress διακρίνεται σε 2 φάσεις: 1) την αρχική φάση καταπληξίας και 2) τη 
φάση ροής. 

1. Η ΦΑΣΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑΣ (SHOCK PHASE): Η φάση καταπληξίας διαρκεί λίγες έως 24 ώρες και 
χαρακτηρίζεται από απώλεια υγρών στο διάμεσο χώρο, κυρίως λόγω δυσλειτουργίας του επιθηλίου του 
γαστρεντερικού συστήματος και συνοδεύεται από πτώση της θερμοκρασίας και ελάττωση της κατανάλωσης 
ενέργειας. Αποτελεί προστατευτικό μηχανισμό κατά τη διάρκεια καταστάσεων που συνοδεύονται από 
αιμοδυναμική αστάθεια. 

2. Η ΦΑΣΗ ΡΟΗΣ (FLOW PHASE): Η φάση ροής που ακολουθεί γρήγορα (<24 ώρες), με τη σειρά της 
διακρίνεται στην καταβολική και στην αναβολική φάση. 

2Α. ΚΑΤΑΒΟΛΙΚΗ ΦΑΣΗ : Η καταβολική φάση διαρκεί μερικές μέρες έως εβδομάδες και χαρακτηρίζεται από 
υπερμεταβολισμό και υπερκαταβολισμό, με αποτέλεσμα αύξηση της θερμοκρασίας και της κατανάλωσης 
ενέργειας. 

Ως καταβολισμός ορίζεται το σύνολο των διεργασιών στα κύτταρα που οδηγεί στην άντληση ενέργειας 
και δομικών υλικών από τα τροφικά μόρια (διάσπαση μακρομορίων σε απλούστερες ενώσεις με σύγχρονη 
απελευθέρωση ενέργειας). 

Στην καταβολική φάση οι κυτταροκίνες δρουν συνεργικά με ορμόνες σαν μεσολαβητές των μεταβολικών 
διαταραχών στο τραύμα ή τη σήψη. Αν και τα επίπεδα των προφλεγμονωδών κυτταροκινών πέφτουν την 
πρώτη εβδομάδα, η υπερμεταβολική φάση συνεχίζεται και τη δεύτερη εβδομάδα, υποδηλώνοντας την 
πολυπλοκότητα της διεργασίας (1).  

Η υπερβολική προφλεγμονώδης απάντηση οδηγεί στην εμφάνιση του συνδρόμου συστηματικής 
φλεγμονώδους αντίδρασης που χαρακτηρίζεται από 2 ή περισσότερα από τα παρακάτω: 

Θερμοκρασία                  > 38ο C ή <35ο C 
Καρδιακή συχνότητα       > 90/λεπτό 
Αναπνευστική συχνότητα > 20/λεπτό 
Λευκά αιμοσφαίρια          > 12000/mm3,<4000/mm3 ή  > 10% άωρα 

Οι κύριοι μεσολαβητές που εμπλέκονται στην εμφάνιση του συνδρόμου αναφέρονται στον πίνακα 1 (1-4).  

Πίνακας 1. Μεταβολικοί μεσολαβητές του συνδρόμου συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης 
 

*=κυριότερες ορμόνες καταβολισμού, **=κυριότερη ορμόνη αναβολισμού  

Κυτταροκίνες 
Προφλεγμονώδεις  
Αντιφλεγμονώδεις 
Παράγων νέκρωσης του όγκου-α (TNF-α) 
Λιπώδεις μεσολαβητές 
Παράγων ενεργοποίησης των αιμοπεταλίων 
Προσταγλανδίνες 
Θρομβοξάνες 
Λευκοτριένια 
Οπιοειδή και νευροδιαβιβαστές 
Εγκεφαλίνες 
Ενδορφίνες 
Οξείδιο του αζώτου 

Ορμόνες 
Γλυκοκορτικοειδή* 
Κατεχολαμίνες* 
Γλουκαγόνο* 
Θυροξίνη 
Αυξητική ορμόνη 
Ινσουλίνη** 

Συμπληρώματα 
(C3a, C5a, C1q) 
Ένζυμα 
Πρωτεάσες 
Άλλα λυσοσωμικά  
Πεπτίδια 
Ρίζες οξυγόνου 
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Οι ορμόνες που κυρίως δρουν κατά την καταβολική φάση είναι τα γλυκοκορτικοειδή, οι κατεχολαμίνες 
και το γλουκαγόνο.  

Οι ενεργειακές ανάγκες στη φάση αυτή, αυξάνονται έως και 30% στον πολυτραυματία ή στη σοβαρή 
σήψη. Από την άλλη πλευρά, η παρατεταμένη υποθρεψία, η ακινησία και η καταστολή ελαττώνουν τις 
ανάγκες κατά 15-20%, επικαλύπτοντας τις αυξημένες απαιτήσεις (5). Στο σχήμα 1 απεικονίζονται 
παραδείγματα ενεργειακών αναγκών σε διάφορες κλινικές καταστάσεις. 

Ο οργανισμός σε stress προσπαθεί να καλύψει τις ενεργειακές του ανάγκες με αύξηση του ρυθμού 
σχηματισμού  τριφωσφορικής αδενοσίνης (ATP) από διφωσφορική αδενοσίνη (ADP) και ανόργανο φωσφόρο 
κατά την οξείδωση των καυσίμων μορίων. Το ATP αποτελεί το ενεργειακό νόμισμα του κυττάρου και την 
ειδική μορφή αποθήκευσης ενέργειας του. Η ενέργεια απελευθερώνεται κατά την υδρόλυση του ATP και 
ξανααποθηκεύεται κατά το σχηματισμό του. Συνήθως ένα μόριο ATP καταναλώνεται ανά λεπτό. 

 

Η τροφή αποτελεί τη μοναδική πηγή ενέργειας. Στην μεταβολική πορεία παραγωγής ενέργειας από την 
οξείδωση των τροφών (υδατανθράκων, πρωτεїνών και λιπών) διακρίνουμε 3 στάδια. 

Στο πρώτο στάδιο τα μακρομόρια της τροφής διασπώνται απελευθερώνοντας τις δομικές τους μονάδες. 
Οι πολυσακχαρίτες διασπώνται σε απλά σάκχαρα όπως η γλυκόζη, οι πρωτεΐνες  υδρολύονται στα αντίστοιχα 
20 αμινοξέα και τα λίπη αποικοδομούνται σε γλυκερόλη και λιπαρά οξέα. Στη φάση αυτή δεν παράγεται 
ενέργεια που μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την σύνθεση του ATP. 

Στο δεύτερο στάδιο οι δομικές μονάδες αποικοδομούνται σε απλούστερες μονάδες, από τις οποίες οι 
περισσότερες μετατρέπονται σε ακετυλοσυνένζυμο-Α. Στο στάδιο αυτό παράγεται μικρή ποσότητα ATP. 

Το τρίτο στάδιο αποτελείται από τον κύκλο του κιτρικού οξέος (κύκλος του Krebs) και από την 
οξειδωτική φωσφορυλίωση, που είναι οι κοινές τελικές πορείες για την αποικοδόμηση όλων των θρεπτικών 
ουσιών. Στο στάδιο αυτό σχηματίζεται και η μεγαλύτερη ποσότητα ATP που παράγεται από τη διάσπαση των 
τροφών. 

Η γλυκόζη αποτελεί το κυριότερο καύσιμο του ανθρωπίνου οργανισμού και το απαραίτητο καύσιμο του 
εγκεφάλου. Ο εγκέφαλος απαιτεί 120 γρ γλυκόζης/24ωρο. Στα υγρά του σώματος υπάρχουν 20 γρ. γλυκόζης 
και άλλα 190 γρ διατίθενται άμεσα από το γλουκαγόνο, που αποτελεί την αποταμιεύσιμη μορφή γλυκόζης στο 
ήπαρ και τους μύες, με γλυκογονόλυση. Επειδή όμως και τα αποθέματα γλουκαγόνου εξαντλούνται γρήγορα ο 
οργανισμός επιλέγει την γλυκονεογένεση που αποτελεί τη μεταβολική πορεία σύνθεσης γλυκόζης από μη 
υδρογονοανθρακικές πρόδρομες ενώσεις. Η γλυκονεογένεση γίνεται στο ήπαρ κατά 90% και το φλοιό των 
νεφρών κατά 10% από γαλακτικό, αμινοξέα και γλυκερόλη. Αυτές οι διεργασίες αναλύονται περισσότερο 
διεξοδικά παρακάτω. 

ΓΛΥΚΟΛΥΣΗ  

Ο μεταβολισμός της γλυκόζης αρχίζει με τη γλυκόλυση που είναι αλληλουχία αντιδράσεων με 
αποτέλεσμα τη μετατροπή της γλυκόζης σε πυροσταφυλικό με ταυτόχρονη παραγωγή ATP. Το ένζυμο 

Σχήμα 1. Παραδείγματα ενεργειακών 
αναγκών σε διάφορες κλινικές καταστάσεις 
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φωσφοφρουκτοκινάση αναστέλλεται από υψηλές συγκεντρώσεις ATP, ενώ αντίθετα ενεργοποιείται από το 
ADP, προσαρμόζοντας έτσι το ρυθμό γλυκόλυσης στις ενεργειακές ανάγκες του κυττάρου. Η γλυκόλυση 
λαμβάνει χώρα στο κυτταρόπλασμα σύμφωνα με την αντίδραση: 

 

Γλυκόζη+2Pi+2ADP+2NAD+→ 2πυροσταφυλικό +2ATP+2NADH+2H++H2O 
(NAD+ = νικοτιναμινο-αδενινο-νουκλεοτίδιο) 

  

Η διαφορά μεταξύ αερόβιας και αναερόβιας διάσπασης της γλυκόζης αφορά την περαιτέρω τύχη του 
πυροσταφυλικού.  

Σε αναερόβιες συνθήκες το πυροσταφυλικό κυρίως στους μύες ανάγεται με την δράση της γαλακτικής 
αφυδρογονάσης σε γαλακτικό. Το καθαρό ενεργειακό κέρδος είναι στην περίπτωση αυτή μόλις 2 μόρια ATP 
ανά μόριο γλυκόζης.  

Σε αερόβιες συνθήκες το πυροσταφυλικό εισέρχεται στα μιτοχόνδρια και μετατρέπεται σε 
ακετυλοσυνένζυμο-Α που τροφοδοτεί τον κύκλο του κιτρικού οξέος σύμφωνα με την αντίδραση: 

 

Πυροσταφυλικό+NAD++συνένζυμο-Α→ ακετυλοσυνένζυμο-Α+CO2+ NADH 
 

Το ακετυλοσυνένζυμο-Α τροφοδοτεί τον κύκλο του κιτρικού οξέος, μέσω του οποίου η ακετυλομάδα του 
οξειδώνεται σε CO2  και παράγονται αναχθέντα συνένζυμα NADH  και FADH2 (FADH2 = φλαβινο- αδενινο-
νουκλεοτίδιο).. 

Στη συνέχεια καθώς τα ηλεκτρόνια από τα συνένζυμα αυτά ρέουν προς το οξυγόνο, σχηματίζεται ATP με 
μία διεργασία που ονομάζεται οξειδωτική φωσφορυλίωση ή αναπνευστική αλυσίδα. Η συνολική απόδοση 
ATP κατά την πλήρη οξείδωση ενός μορίου γλυκόζης είναι 36 μόρια ATP (σχήμα 2). 

 
Σχήμα 2. Σχηματική παρουσίαση του μιτοχονδριακού μεταβολισμού.  
Κατά τον μιτοχονδριακό μεταβολισμό, η αποθηκευμένη ενέργεια σε πυροσταφυλικό (pyruvate), αμινοξέα (amino 
acids) και λιπαρά οξέα (fatty acids), μεταφέρεται στο ATP. Τα ενεργειακά υποστρώματα μεταφέρονται στα 
μιτοχόνδρια και μπαίνουν στον κύκλο του κιτρικού οξέος -tricarboxylic acid cycle (TCA), αφού πρώτα 
μετατραπούν σε ακετυλοσυνένζυμο-Α (acetyl CoA). Το ακετυλοσυνένζυμο-Α τροφοδοτεί τον κύκλο του κιτρικού 
οξέος, μέσω του οποίου η ακετυλομάδα του οξειδώνεται σε CO2  και παράγονται αναχθέντα συνένζυμα NADH και 
FADH2. Αναχθέντα συνένζυμα επίσης παράγονται στα μιτοχόνδρια κατά τη β-οξείδωση των λιπαρών οξέων. 
Ακολούθως, λαμβάνει χώρα στην εσωτερική μεμβράνη των μιτοχονδρίων, η οξειδωτική φωσφορυλίωση. Στη 
διεργασία αυτή ηλεκτρόνια μεταφέρονται από το NADH και FADH2 μέσω μιας σειράς τεσσάρων μεγάλων 
πρωτεїνικών συμπλόκων (complex I, II, III, IV) στο O2. Η φωσφορυλίωση του  ATP γίνεται με τη μιτοχονδριακή 
συνθετάση του ATP (complexV). 
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ΓΛΥΚΟΝΕΟΓΕΝΕΣΗ 

Κατά τη γλυκονεογένεση το πυροσταφυλικό μετατρέπεται σε γλυκόζη. Παρόλα αυτά η γλυκονεογένεση 
δεν είναι μια απλή αντιστροφή της πορείας της γλυκόλυσης. Η γλυκόλυση έχει και μη αντιστρεπτές 
αντιδράσεις που καταλύονται από άλλα ένζυμα, έτσι οι δύο διαδικασίες προχωρούν με ειδική ρύθμιση και 
αποφεύγεται η άσκοπη κατανάλωση ενέργειας. Κατά τη γλυκονεογένεση, γλυκόζη συντίθεται από: 

1. Γαλακτικό: Το γαλακτικό οξύ από τους μύες (που δεν διαθέτουν γλυκονεογενετικά ένζυμα) 
μεταφέρεται με την κυκλοφορία στο ήπαρ, όπου μετατρέπεται σε γλυκόζη και μέσω του αίματος η γλυκόζη 
ξαναεπιστρέφει στους σκελετικούς μύες για να χρησιμοποιηθεί ως καύσιμο (κύκλος του Cori). 

2. Αμινοξέα: Οι περισσότερες πρωτεΐνες του οργανισμού συνεχώς συντίθενται (πρωτεϊνοσύνθεση) και 
αποικοδομούνται (πρωτεόλυση) από και προς αμινοξέα  ώστε η δεξαμενή αμινοξέων να παραμένει σταθερή. 
Τα αμινοξέα δεν αποθηκεύονται, γι’αυτό και το πλεόνασμά τους ή σε stress όχι μόνο, χρησιμοποιείται σαν 
καύσιμη ύλη. Η αλανίνη και η γλουταμίνη αποτελούν το 50-60% των ολικών αμινοξέων που 
απελευθερώνονται από τους μύες. Με τρανσαμίνωση της αλανίνης σχηματίζεται πυροσταφυλικό, σύμφωνα με 
την αντίδραση: 
      

Αλανίνη  + α-κετογλουταρικό οξύ → οξαλοξικό+πυροσταφυλικό οξύ 
 

Οι ανθρακικοί σκελετοί των αμινοξέων που απομένουν μετά την απομάκρυνση των αμινομάδων τους 
διοχετεύονται σε επτά ενδιάμεσα μεταβολικά προϊόντα, τα πέντε από τα οποία αποτελούν ταυτόχρονα και 
ενδιάμεσους μεταβολίτες του κύκλου του κιτρικού οξέος. Με τον τρόπο αυτό τα 18 από τα 20 αμινοξέα 
(εξαιρούνται η λευκίνη και η λυσίνη) μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την καθαρή σύνθεση γλυκόζης και 
ονομάζονται γλυκογενετικά αμινοξέα. Ο πρωτεϊνικός καταβολισμός αρχικά αφορά τους σκελετικούς μύες, 
αλλά αργότερα και τους σπλαχνικούς (απώλεια έως και του 13% των ολικών πρωτεϊνών σε περίοδο 3 
εβδομάδων), οδηγώντας σε «αυτοκανιβαλισμό» (1).  

Ο πιο κοινός αποδέκτης των αμινομάδων στις αντιδράσεις τρανσαμίνωσης είναι το α-κετογλουταρικό οξύ, 
το οποίο μετατρέπεται σε γλουταμινικό οξύ. Το αμινοξύ αυτό αποδίδει την αμινομάδα του, ως NH4+ στο 
κυτταρικό περιβάλλον με την αντίδραση της οξειδωτικής τρανσαμίνωσης. Το ένζυμο που καταλύει την 
αντίδραση ονομάζεται αφυδρογονάση του γλουταμινικού οξέος και βρίσκεται σε εξαιρετικά υψηλές 
συγκεντρώσεις στα μιτοχόνδρια των ηπατοκυττάρων και ρυθμίζεται από το ATP και το ADP. Με τον τρόπο 
αυτό επιτυγχάνεται επιτάχυνση της οξείδωσης των αμινοξέων, όταν στο κύτταρο υπάρχει έλλειψη ATP. 
Επειδή η αμμωνία είναι τοξκή για το κύτταρο, μετατρέπεται στο ήπαρ σε ουρία μέσω του κύκλου της ουρίας 
και αποβάλλεται εύκολα από τους νεφρούς (σχήμα 3).  

 

Σχήμα 3. Μεταβολισμός πρωτεїνών 
και αμινοξέων 
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3. Γλυκερόλη: Τα λίπη αποτελούν αποθήκες πολύ συμπυκνωμένης ενέργειας (απόδοση από την πλήρη 
οξείδωση των λιπαρών οξέων 9 kcal/g έναντι 4 kcal/g των υδατανθράκων και των πρωτεϊνών). Έτσι 
επελέγησαν κατά την εξέλιξη των ειδών ως κύρια αποθήκη ενέργειας. Η πρώτη αντίδραση στη χρησιμοποίηση 
του λίπους ως πηγή ενέργειας είναι η υδρόλυση των τριγλυκεριδίων από τις λιπάσες σε γλυκερόλη και λιπαρά 
οξέα (λιπόλυση).  

Η γλυκερόλη μετασχηματίζεται σε μεταβολίτη της γλυκολυτικής πορείας και της γλυκονεογένεσης και 
έτσι μπορεί να μετατραπεί σε πυροσταφυλικό ή γλυκόζη ανάλογα με τις ανάγκες του οργανισμού. Αυτό 
συμβαίνει στο ήπαρ που περιέχει τα κατάλληλα ένζυμα  

Τα λιπαρά οξέα αρχικά ενεργοποιούνται αφού συνδεθούν με το συνένζυμο Α στο κυτταρόπλασμα και στη 
συνέχεια μεταφέρονται στα μιτοχόνδρια, όπου οξειδώνονται παρέχοντας μονάδες ακετυλοσυνενζύμου-Α, 
FADH2 και NADH (β-οξείδωση των λιπαρών οξέων). 

Η μεγάλη σημασία του κύκλου του κιτρικού οξέος στις διαδικασίες παραγωγής ενέργειας από 
υδατάνθρακες, πρωτεΐνες και λίπη, συνοψίζεται στο σχήμα 4. 

 
2Β. ΑΝΑΒΟΛΙΚΗ ΦΑΣΗ  

Ως αναβολισμός ορίζεται η διαδικασία βιοσύνθεσης μακρομορίων από μικρότερες πρόδρομες ουσίες με 
σύγχρονη κατανάλωση ενέργειας. Κατά την αναβολική φάση αρχίζει η διαδικασία επούλωσης. Κύρια 
αναβολική ορμόνη είναι η ινσουλίνη.  

Κατά την πρωτεїνοσύνθεση σχηματίζονται πρωτεῒνες από αμινοξέα. Τα απαραίτητα αμινοξέα (λευκίνη, 
ισολευκίνη, λυσίνη, μεθειονίνη, φαινυλαλανίνη, θρεονίνη, τρυπτοφάνη, βαλίνη) λαμβάνονται με την τροφή, 
τα ημιαπαραίτητα (αργινίνη, ιστιδίνη) λαμβάνονται εν μέρει από την τροφή επειδή δεν βιοσυντίθενται σε 
επαρκείς ποσότητες από τον οργανισμό, ενώ τα μη απαραίτητα βιοσυντίθενται σε επαρκείς ποσότητες όπως η 
αλανίνη από πυροσταφυλικό και οξαλοξικό με τρανσαμίνωση.  

Η σύνθεση των τριγλυκεριδίων γίνεται από γλυκερόλη και λιπαρά οξέα, που με τη σειρά τους 
βιοσυντίθενται στο ήπαρ και τα λιποκύτταρα από ακετυλοσυνένζυμο-Α (που προέρχεται από γλυκόζη κυρίως 
αλλά και αμινοξέα) με τη δράση πολυενζυμικού συμπλέγματος, της συνθετάσης των λιπαρών οξέων. Η 
βιοσύνθεση λιπαρών οξέων εξυπηρετεί ακόμα και τη σύνθεση φωσφογλυκεριδίων και σφιγγολιπιδίων, που 
αποτελούν κύριο δομικό υλικό μεμβρανών. 

 

ΥΠΕΡΓΛΥΚΑΙΜΙΑ ΣΤΟ STRESS 

Η παραγωγή γλυκόζης στον ασθενή με σύνδρομο συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης είναι 
μεγαλύτερη από ότι στον υγιή. Παρά την αυξημένη όμως γλυκόζη, υπάρχει ελαττωμένη χρησιμοποίησή της 

Σχήμα 4. Ο κύκλος του κιτρικού οξέος 
(Krebs’ cycle) και η σημασία του στην 
διαδικασία παραγωγής ενέργειας. 

 



 - 21 -

που οφείλεται στην περιφερική αντίσταση στην ινσουλίνη (6). Πιθανολογείται, ότι συμβαίνει καταστολή 
έκκρισης της ινσουλίνης, σαν αποτέλεσμα της αυξημένης ενεργοποίησης των α-υποδοχέων του παγκρέατος 
(6). Η παρατηρούμενη αντίσταση στην ινσουλίνη οφείλεται και στην αυξημένη έκκριση ανταγωνιστικών 
ορμονών, όπως η αδρεναλίνη, η νοραδρεναλίνη, το γλουκαγόνο και η αυξητική ορμόνη. Η ιντερλευκίνη-Ι και 
ο παράγοντας νέκρωσης του όγκου-α (TNF-a), εκτός του ότι προκαλούν αντίσταση στην ινσουλίνη, 
προκαλούν επιπλέον και αναστολή της έκκρισης της ινσουλίνης, αποτέλεσμα που φαίνεται να εξαρτάται από 
τη συγκέντρωσή τους στον ορό. Επίσης, οι κυτταροκίνες αυξάνουν την πρόσληψη της γλυκόζης από ιστούς, 
όπως το ήπαρ, ο σπλήνας, ο ειλεός και ο πνεύμονας, χωρίς να μεσολαβεί η ινσουλίνη. 

Στην εμφάνιση υπεργλυκαιμίας στον βαρέως πάσχοντα συμβάλλουν εκτός των ανωτέρω και η εξωγενής 
χορήγηση κατεχολαμινών, δεξτρόζης και διατροφικής υποστήριξης, μαζί με το σχετικό έλλειμμα ινσουλίνης 
(7).  

Ήταν από παλαιότερα γνωστό και επιβεβαιώνεται από πρόσφατες μελέτες ότι η υπεργλυκαιμία από stress 
συσχετίζεται με χειρότερη έκβαση των ασθενών μετά οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου και αγγειακό εγκεφαλικό 
επεισόδιο (8,9). Στους βαρέως πάσχοντες η υπεργλυκαιμία από μόνη της έχει προφλεγμονώδη δράση, ενώ η 
ινσουλίνη έχει ισχυρή οξεία αντιφλεγμονώδη δράση, όπως αποδεικνύεται από την ελάττωση των επιπέδων της 
CRP μετά εντατική ινσουλινοθεραπεία. Αυτό οδήγησε σε προοπτική τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη μελέτη 1548 
ασθενών χειρουργικής ΜΕΘ μετά καρδιοχειρουργική επέμβαση, η οποία έδειξε ότι η εντατική 
ινσουλινοθεραπεία (γλυκόζη ορού μεταξύ 80-110 mg/dl) μείωσε τη θνητότητα (10). Στους ασθενείς με μεγάλη 
παραμονή στη ΜΕΘ (>5 μέρες) η αθροιστική νοσοκομειακή θνητότητα ήταν σε αυτούς με μέση τιμή 
γλυκόζης <110 mg/dl 15%, σε αυτούς με μέση τιμή μεταξύ 110-150 mg/dl 25% και σε αυτούς με μέση τιμή 
>150 mg/dl 40% (10). Επίσης η εντατική ινσουλινοθεραπεία μείωσε τη βακτηριαιμία κατά 46%, την οξεία 
νεφρική ανεπάρκεια κατά 41% και την πολυνευροπάθεια των βαρέως πασχόντων κατά 44% (10). Όταν όμως 
η ίδια ομάδα ερευνητών προσπάθησε να εφαρμόσει το πρωτόκολλο σε ασθενείς παθολογικών ΜΕΘ (11) 
απέτυχε να αποδείξει τόσο θεαματική ελάττωση της θνητότητας (η ολική θνητότητα δεν μειώθηκε, 
ελαττώθηκε από 52,5% σε 43%; p=0,009, σε ασθενείς με νοσηλεία στη ΜΕΘ άνω των 3 ημερών). Επίσης, στη 
μελέτη αυτή τριπλασιάστηκε η πιθανότητα εμφάνισης υπογλυκαιμικών επεισοδίων (11). Σε πολυκεντρική, 
τυχαιοποιημένη μελέτη του 2008 η ίδια πιθανότητα τετραπλασιάστηκε, με δυσμενή νευρολογική επιβάρυνση, 
χωρίς να βελτιώνεται η επιβίωση (12,13). Έτσι, οι κατευθυντήριες οδηγίες διατυπώνονται ως εξής, βάσει και 
του επιπέδου τεκμηρίωσής τους (14): 
•  Χρήση ενδοφλέβιας ινσουλίνης για έλεγχο της υπεργλυκαιμίας σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς (ακολουθεί την 
σταθεροποίηση στη ΜΕΘ).  

• Προσπάθεια διατήρησης επιπέδων γλυκόζης ≤ 180 mg/dL παρά ≤110 mg/dL χρησιμοποιώντας εγκεκριμένα 
πρωτόκολλα χορήγησης ινσουλίνης (1Α). 

• Πρόνοια για χορήγηση γλυκόζης και έλεγχος τιμών γλυκόζης ανά 1-2 ώρες (ανά 4 ώρες όταν ο ασθενής 
σταθεροποιηθεί) σε ασθενείς που λαμβάνουν ενδοφλέβια ινσουλίνη (1C). 

•  Προσοχή στις τιμές γλυκόζης, ιδιαίτερα τις χαμηλές γιατί η μέτρηση γλυκόζης επηρεάζεται από διάφορους 
παράγοντες, όπως ο τύπος και το μοντέλο της συσκευής που χρησιμοποιείται. Προσοχή στην εκτίμηση της 
γλυκόζης του τριχοειδικού αίματος. 
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ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΚΑΙ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ Νa+, K+, H2O 
Γεωργία ΒΑΣΙΛΕΙΑΔΟΥ 

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Οι διαταραχές ύδατος και ηλεκτρολυτών είναι οι συχνότερα παρατηρούμενες διαταραχές στην κλινική 
ιατρική. Η θεραπεία των διαταραχών προυποθέτει την κατανόηση του μεταβολισμού του ύδατος, των 
ηλεκτρολυτών και την κατανομή των υγρών στον ανθρώπινο οργανισμό. 

Το σώμα του ανθρώπου εμφανίζει διαμερίσματα χωρισμένα από μεμβράνες, οι οποίες κατά κανόνα είναι 
εύκολα διαβατές στο Η2Ο. Αν λάβουμε υπόψη ότι πριν από εκατομμύρια χρόνια οι ωκεανοί που θεωρούνται 
πηγή ζωής, ήταν πλούσιοι σε Κ+ και φτωχοί σε Να+, τότε μπορεί να εξηγηθεί η παρόμοια σύσταση του 
ενδοκυττάριου χώρου του ανθρώπου.Με την πάροδο των χιλιετηρίδων, Κ+ και Να+ συσσωρεύονταν στους 
ωκεανούς από την έκπλυση του εδάφους. Το Να+ αυξάνονταν προοδευτικά σε πυκνότητα, ενώ αντίθετα το Κ+ 
μειώνονταν, γιατί σχημάτιζε πυριτικές ενώσεις καθιζάνοντας στον πυθμένα των ωκεανών. Ετσι οι πρώτοι 
οργανισμοί στην εξέλιξή τους για να διατηρήσουν υψηλές πυκνότητες Κ+ στον ενδοκυττάριο χώρο, άρχισαν να 
εμφανίζουν πάνω στις κυτταρικές μεμβράνες τις λεγόμενες αντλίες ιόντων. Μία από τις σπουδαιότερες και 
πολύ διαδεδομένες αντλίες είναι η αντλία Να+ (διώχνει Να+ και εισάγει Κ+ στα κύτταρα). Αλλου είδους αντλία 
είναι η αντλία έκκρισης Η+ (στομάχι) με ικανότητα δημιουργίας τεράστιας διαφοράς στο pH. Με αυτόν τον 
τρόπο διατηρείται σταθερό το εσωτερικό περιβάλλον (milieu interieur - Claude Bernard), το οποίο 
περιβάλλεται από τον εξωκυττάριο χώρο,ο οποίος μοιάζει με τον ωκεανό που κάποτε “νήχονταν” σε αυτόν οι 
μονοκύτταροι οργανισμοί. 

Υγρά του σώματος 

Ο Οργανισμός αποτελεί στην ουσία ένα εσωτερικό περιβάλλον υδατικού διαλύματος μεγάλης ποικιλίας 
ουσιών εντός του οποίου διενεργούνται όλες οι αντιδράσεις της ζωής, το οποίο βρίσκεται κατανεμημένο σε 
επιμέρους χώρους ή υδατικά διαμερίσματα. Το ολικό υγρό του σώματος (Total Body Fluid, TBF) διαχωρίζεται 
από τις κυτταρικές μεμβράνες σε ενδοκυττάριο (Intracellular Fluid, ICF) και εξωκυττάριο (Extracellular Fluid, 
ECF). Το εξωκυττάριο διαχωρίζεται από το αγγειακό τοίχωμα σε πλάσμα (PV) και διάμεσο υγρό (Interstitial 
Fluid, ISF). Μικρό τμήμα του τελευταίου αποτελεί το διακυτταρικό υγρό (Transcellular Fluid), που 
περιλαμβάνει τις εκκρίσεις, το ΕΝΥ και το υγρό των ορογόνων κοιλοτήτων. 

Αναλογία των υγρών του σώματος 

Το ύδωρ αποτελεί το 45% - 80% του βάρους σώματος, ενώ η ποσότητα και η κατανομή του ποικίλουν 
ανάλογα με την ηλικία και το φύλο. Προοδευτικά, με την πάροδο της ηλικίας επέρχεται ελάττωση του ολικού 
και τροποποίηση της κατανομής με ελάττωση του εξωκυττάριου και αύξηση του ενδοκυττάριου, ενώ στους 
πληθυσμούς με μεγαλύτερη συγκέντρωση λίπους, όπως οι γυναίκες και οι παχύσαρκοι, παρατηρείται 
ελάττωση αναλογική του ολικού ύδατος. 

Στον ενήλικα το TBF αποτελεί το 60 % του βάρους σώματος (42L σε ενήλικα 70 Kg), ενώ το ICF και ECF 
αποτελούν το 40% (28 L) και 20% (14L) του βάρους σώματος αντίστοιχα. Το ISF και το πλάσμα αποτελούν το 
16% και 4% του βάρους σώματος αντίστοιχα. Το αίμα, που αποτελείται από τον όγκο του πλάσματος και από 
τον όγκο των έμμορφων συστατικών, αποτελεί το 7 % του βάρους σώματος (σχήματα 1,2). 
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Όγκος αίματος (Blood volume) 

Ο όγκος αίματος ή ενδοαγγειακός όγκος αποτελεί το 7% του βάρους σώματος και ορίζεται ως το υδατικό 
διάλυμα που κυκλοφορεί εντός της συνολικής αγγειακής κοίτης. Αποτελείται από τον όγκο του πλάσματος 
(4% του βάρους σώματος) και από τον όγκο των έμμορφων συστατικών, κυρίως των ερυθρών αιμοσφαιρίων 
(3% του βάρους σώματος). Νοείται ως εξωαγγειακός όγκος, παρόλο που στην πραγματικότητα ό όγκος των 
έμμορφων συστατικών είναι ενδοκυττάριος. Ο όγκος αίματος επηρεάζεται κυρίως από τις μεταβολές του 
όγκου πλάσματος που είναι συνήθως ταχύτερες και από αυτές των έμμορφων συστατικών, μεταβολές που 
είναι δυνατόν να είναι ανεξάρτητες. 

Σύνθεση των υγρών του σώματος 

Η σχετικά ελεύθερη διακίνηση του ύδατος μεταξύ των διαμερισμάτων και η αντίστοιχη σχετικά 
περιορισμένη διακίνηση των διαλυμένων ουσιών, έχει ως αποτέλεσμα την σημαντική διαφορά στη σύνθεση 
τους. Οι κύριες διαλυμένες ουσίες που επηρεάζουν την διακίνηση του ύδατος και επομένως και τον όγκο των 
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διαμερισμάτων, είναι οι ηλεκτρολύτες και οι πρωτεΐνες. Οι ηλεκτρολύτες αποτελούν χημικά στοιχεία που 
προκύπτουν μετά την διάλυση αλάτων στο ύδωρ και τη διάσπαση τους σε κατιόντα, δηλαδή θετικά 
φορτισμένα ιόντα (Na, K, Ca, Mg) και σε ανιόντα, δηλαδή αρνητικά φορτισμένα ιόντα (Cl, HPO4, HCO3, SO4). 
Η ενεργητική δράση της κυτταρικής αντλίας, με ενδοκυττάρια είσοδο Κ και έξοδο Na, έχει ως αποτέλεσμα την 
υπεροχή των κατιόντων Na και ανιόντων Cl στον εξωκυττάριο και διάμεσο όγκο και των κατιόντων K και Mg 
και ανιόντων HPO4, και SO4 στον ενδοκυττάριο. Οι διαφορές στη συγκέντρωση δεν έχουν ως αποτέλεσμα 
διαφορά ωσμωτικότητας, διότι αυτή εξαρτάται από τον συνολικό αριθμό των ωσμωτικά δρώντων ουσιών, ενώ 
σε όλα τα διαμερίσματα υπάρχει ηλεκτρική ουδετερότητα (σχήμα 3). 

 

Μονάδες μέτρησης των διαλυμένων ουσιών στα υγρά του σώματος 

Η μέτρηση της συγκέντρωσης των ουσιών σε βάρος επί τοις εκατό (mg/dL), ενώ παρέχει πληροφορίες για 
την ποσότητα της ουσίας, δεν προσφέρεται για σύγκριση ηλεκτρικά φορτισμένων ιόντων, όπως οι 
ηλεκτρολύτες. Η μέτρηση της ισοδυναμίας των ηλεκτρικών φορτίων εκφράζεται από τη μονάδα μέτρησης 
milliequivalent (mEq), για τον υπολογισμό της οποίας λαμβάνεται υπόψη επιπλέον της συγκέντρωσης, το 
ατομικό βάρος και το σθένος των ηλεκτρολυτών, σύμφωνα με τον μαθηματικό τύπο: 

mEq/L = (mg/dl) x 10 x Σθένος / Ατομικό βάρος 

Από τον τύπο γίνεται φανερό ότι διαφορετικοί ηλεκτρολύτες με ίδια συγκέντρωση σε βάρος επί τοις εκατό, 
παρουσιάζουν διαφορετική ισχύ ηλεκτρικής αντίδρασης και το αντίστροφο. Η ωσμωτική δράση μιας 
διαλυμένης ουσίας εκφράζεται σε ωσμώλες (Osm) και αναφέρεται είτε στον όγκο του διαλύματος mOsm/L, 
(Osmolarity) είτε στον όγκο του διαλύτη mOsm/kg H2O (Osmolality). Ο όγκος του ύδατος στα σωματικά υγρά 
είναι πολύ μεγαλύτερος από τον όγκο των διαλυτών στοιχείων και στην κλινική πράξη οι όροι 
χρησιμοποιούνται εναλλακτικά και εκφράζουν και οι δύο την ωσμωτική δράση ή ωσμωτικότητα. Για 
μονοσθενή ιόντα, όπως το Na, η ωσμωτικότητα του σε mOsm/Kg H2O. είναι αριθμητικά ίδια με την 
συγκέντρωση σε mEq/L, ενώ για μη ιονισμένες ουσίες, η ωσμωτικότητα τους υπολογίζεται από το λόγο της 
συγκέντρωσης σε mg/L προς το αντίστοιχο μοριακό βάρος διαιρεμένο διά 10. 
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ΟΡΟΛΟΓΙΑ ΤΩΝ ΔΥΝΑΜΕΩΝ ΠΟΥ ΚΑΘΟΡΙΖΟΥΝ ΤΗΝ ΜΕΤΑΚΙΝΗΣΗ ΥΓΡΩΝ ΣΤΑ 
ΔΙΑΜΕΡΙΣΜΑΤΑ 

Ωσμωτικότητα 

Η συγκέντρωση των διαλυτών στοιχείων σε ένα διάλυμα προκαλεί την ωσμωτική δράση (osmotic activity), 
ή ωσμωτικότητα, στα μόρια του ύδατος του διαλύματος. Η ολική ωσμωτικότητα του διαλύματος συνίσταται 
στο άθροισμα της ωσμωτικότητας όλων των διαλυμένων ουσιών. Η μέτρηση της ωσμωτικότητας του 
πλάσματος είναι δυνατόν είτε να υπολογισθεί είτε να μετρηθεί. Ο υπολογισμός γίνεται βάσει του τύπου: 

Osmolality = [2 x Na(mEq/L)] + [Glucose(mg/L) / 18] + [BUN(mg/L) / 2.8] 

Η συγκέντρωση του νατρίου διπλασιάζεται για να υπολογισθεί η ωσμωτική συμμετοχή της συγκέντρωσης 
χλωρίου. BUN (Blood Urea Nitrogen) είναι το άζωτο ουρίας αίματος = ουρία αίματος / 2.14. 

Η μέτρηση της ωσμωτικότητας διενεργείται μετρώντας την θερμοκρασία στην οποία παγώνει το πλάσμα 
βασιζόμενοι στην διαπίστωση ότι 1 Οsm/gr H2O μειώνει την θερμοκρασία τήξης κατά 1.86 οC. 

Δραστική ωσμωτικότητα 

Διαλυμένες ουσίες που διαπερνούν ελεύθερα την ημιδιαπερατή μεμβράνη, όπως η ουρία και η αιθανόλη, 
παρουσιάζουν την ίδια συγκέντρωση στα δύο υδατικά διαμερίσματα. Ως αποτέλεσμα, η ωσμωτικότητα στα 
δύο διαμερίσματα είναι η ίδια και δεν προκαλείται μετακίνηση ύδατος εκατέρωθεν της κυτταρικής μεμβράνης. 

Στην περίπτωση αυτή η ωσμωτικότητα των υδατικών διαλυμάτων ονομάζεται μη δραστική, σε αντίθεση 
με τη δραστική η οποία προκαλείται από ουσίες που δεν διέρχονται ελεύθερα διαμέσου της ημιδιαπερατής 
μεμβράνης και η οποία έχει ως αποτέλεσμα διαφορά ωσμωτικότητας ανάμεσα στα υδατικά διαλύματα και 
λόγω αυτής, τελική μετακίνηση ύδατος. 

Τονικότητα 

Η δραστική ωσμωτικότητα ονομάζεται και τονικότητα (Tonicity). Ο όρος χρησιμοποιείται για να 
προσδιοριστεί η δραστική ωσμωτικότητα ενός διαλύματος σε σχέση με το πλάσμα, χαρακτηρίζοντας το ως 
υπότονο, ή ως υπέρτονο, αλλά και για να προσδιοριστεί η δραστική ωσμωτικότητα του πλάσματος σε σχέση 
με το ενδοκυττάριο διαμέρισμα. Η ουρία διαχέεται μέσω της κυτταρικής μεμβράνης και είναι δυνατόν να 
οδηγήσει σε αύξηση της ωσμωτικότητας στο πλάσμα, όχι όμως και αύξηση της τονικότητας διότι θα αυξηθεί 
ανάλογα και η ενδοκυττάρια ωσμωτικότητα. Διαλυτά στοιχεία που δεν διέρχονται την κυτταρική μεμβράνη 
είναι η γλυκόζη και κυρίως τα ιόντα νατρίου, τα οποία παρουσιάζουν πολύ μεγαλύτερη συγκέντρωση 
εξωκυττάρια και επομένως επηρεάζουν κυρίαρχα την τονικότητα του εξωκυττάριου διαμερίσματος και 
επομένως και τον όγκο του. 

Ωσμωτική πίεση 

Η ωσμωτική πίεση είναι η πίεση που ασκείται από την ωσμωτική δράση όλων των διαλυμένων ουσιών σε 
ένα διάλυμα και εκφράζεται σε mmHg, πολλαπλασιάζοντας τον αριθμό των mOsm/Kg H2O επί 19,3.  
Η ωσμωτική πίεση του πλάσματος είναι  

290 x 19,3 = 5997 mmHg. 

Κολλοειδωσμωτική πίεση 

Η κολλοειδωσμωτική πίεση είναι η πίεση που ασκείται από μόρια μεγάλου μοριακού βάρους, όπως οι 
πρωτεΐνες, ώστε να παρεμποδιστεί η μετακίνηση ύδατος διαμέσου ημιδιαπερατής μεμβράνης και εξαρτάται 
από τον αριθμό των διαλυμένων μορίων στο διάλυμα. Φυσιολογικά, ανέρχεται σε 25 mmHg και συγκρινόμενη 
με την ολική ωσμωτική πίεση του πλάσματος, καθίσταται αντιληπτή η μικρή συμμετοχή της στη διατήρηση 
του ύδατος ενδοαγγειακά σε φυσιολογικές συνθήκες. 
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Παράγοντες που καθορίζουν τη μετακίνηση ύδατος 

Η μετακίνηση ύδατος ανάμεσα στον ενδοαγγειακό και τον εξωκυττάριο όγκο, διενεργείται στον διάμεσο 
χώρο στο επίπεδο των τριχοειδών. Τμήμα του μετακινούμενου υγρού προς το διάμεσο χώρο μετακινείται εκ 
νέου ενδοαγγειακά μέσω της λειτουργίας του λεμφικού συστήματος. 

Δυνάμεις Starling 

Οι παράγοντες που καθορίζουν τη μετακίνηση ύδατος μεταξύ ενδοαγγειακού και διάμεσου χώρου είναι η 
κλίση πίεσης, δηλαδή η συνολική διαφορά της υδροστατικής και της ογκωτικής πίεση ανάμεσα στα δύο 
διαμερίσματα. και η διαπερατότητα του ενδοθηλίου των τριχοειδών. Ονομάζονται δυνάμεις Starling και 
εκφράζονται από την μαθηματική εξίσωση: 

Q = κ.Α(Pc – Pi) – σ(Πc – Πi) 

Q: Ο όγκος μετακινούμενου ύδατος, κ: σταθερά διήθησης, Α: τριχοειδική επιφάνεια, Pc – Pi: Η διαφορά 
υδροστατικής πίεσης, Πc – Πi: Η διαφορά της συνολικής ογκωτικής πίεσης, σ: Συντελεστής διαπερατότητας 
της αλβουμίνης (Τιμή 0: ελεύθερη, 1: μηδενική διαπερατότητα). Η διαφορά ογκωτικής πίεσης είναι συνήθως 
ελάχιστη και η διακίνηση ύδατος εξαρτάται κυρίως από την πίεση στα τριχοειδή Pc, η οποία επηρεάζεται από 
την τριχοειδική ροή και από τον τόνο των αρτηριολίων και 
φλεβιδίων (σχήμα 4). 

filtration pressure = hydrostatic pressure – oncotic pressure 

 

Λεμφικό σύστημα 

Η περίσσεια του υγρού που εξαγγειώνεται προς το διάμεσο χώρο, εισέρχεται στη λεμφική κυκλοφορία από 
τα λεμφικά τριχοειδή του διάμεσου χώρου, η οποία καταλήγει στη συστηματική κυκλοφορία μέσω του 
θωρακικού πόρου και του δεξιού λεμφικού πόρου, εκβάλλοντας στη σύνδεση της έσω σφαγίτιδας και 
υποκλειδίου φλέβας. Όταν η ροή προς τον διάμεσο χώρο υπερβεί τις δυνατότητες απορροής του λεμφικού 
συστήματος (φυσιολογικά 3L ημερησίως), τότε αυξάνεται ο όγκος του διάμεσου χώρου και δημιουργείται 
γενικευμένο οίδημα. 

Φυσιολογικός έλεγχος της πρόσληψης και νεφρικής αποβολής ύδατος 

Ο οργανισμός ρυθμίζει την πρόσληψη ύδατος μέσω του αισθήματος της δίψας και τον όγκο και 
ωσμωτικότητα του εξωκυτταρίου υγρού με την ελεγχόμενη αποβολή από τους νεφρούς ύδατος και Na με δύο 
κύριους μηχανισμούς. Ο πρώτος περιλαμβάνει τον έλεγχο της έκκρισης, την έκκριση και τη δράση της 
αντιδιουρητικής ορμόνης (ADH Vasopressin), ενώ ο δεύτερος τη λειτουργία του άξονα ρενίνης, αγγειο-

Hydrostatic  
pressure  
35 mmHg 

Oncotic pressure 25 mmHg 

Hydrostatic  
pressure  
15 mmHg 

Venular  
end 

filtration at  
arteriolar end 

reabsorption  
at venular end 

arteliolar 
end 



 - 28 -

τενσίνης, αλδοστερόνης. Τα επίπεδα τόσο της βασοπρεσίνης όσο και της αλδοστερόνης αυξάνουν ως 
αποτέλεσμα χειρουργικής επέμβασης και σοβαρής νόσου ανεξάρτητα από μεταβολές του ενδοαγγειακού 
όγκου, καθιστώντας τον όγκο διούρησης μη αξιόπιστο δείκτη του όγκου αίματος και της νεφρικής αιμάτωσης. 

Αντιδιουρητική ορμόνη (ADH, Vasopressin) 

Ο έλεγχος της έκκρισης επιτυγχάνεται με τη δράση υποδοχέων οι οποίοι διεγειρόμενοι από την αύξηση της 
ωσμωτικότητας (ωσμωϋποδοχείς του υποθαλάμου), την μείωση του ενδοαγγειακού όγκου (ογκοϋποδοχείς του 
αριστερού κόλπου) και την μείωση της μέσης αρτηριακής πίεσης (τασεοϋποδοχείς των μεγάλων αγγείων) 
προκαλούν ρυθμιζόμενη έκκριση ADH και κατακράτηση ύδατος. Οι διακυμάνσεις της έκκρισης της ADH 
έχουν ως αποτέλεσμα διακύμανση της ημερήσιας διούρησης από 0.5 έως 20 L και της ωσμωτικότητας ούρων 
από 40 έως 1000 mOsm/Kg H2O. Οι ωσμωυποδοχείς εντοπίζονται στο τοίχωμα της τρίτης κοιλίας στον 
υποθάλαμο και διεγείρονται με μεταβολές της ωσμωτικότητας της τάξης του 1–2%. Η έκκριση της 
βασοπρεσίνης διεγείρεται από μεταβολές της αρτηριακής πίεσης και του ενδοαγγειακού όγκου της τάξης του 
10% και προκαλεί διέγερση των V1 υποδοχέων με αποτέλεσμα αρτηριακή αλλά και φλεβική αγγειοσύσπαση, 
προκαλώντας άμεση αύξηση των συστηματικών αντιστάσεων και της αρτηριακής πίεσης. Η δράση αυτή δεν 
είναι εμφανής σε σύνδρομο απρόσφορης έκκρισης αντιδιουρητικής ορμόνης, είναι όμως σημαντική σε έγχυση 
βασοπρεσίνης σε καταστάσεις σηπτικής καταπληξίας, κατάσταση κατά την οποία η αποθήκες της ορμόνης 
στον υποθάλαμο είναι οριακές ή έχουν εξαντληθεί μετά από παρατεταμένη διέγερση των τασεοϋποδοχέων. 
Ωστόσο η εξωγενής χορήγηση ενέχει τον κίνδυνο σπλαχνικής και στεφανιαίας ισχαιμίας. Η νεφρική δράση της 
ορμόνης συνίσταται στην επαναρρόφηση ύδατος από τους συλλεκτικούς πόρους και γίνεται ιδιαίτερα εμφανής 
σε καταστάσεις διαταραχής της έκκρισης, όπως στον άποιο διαβήτη. Στην κατάσταση αυτή, η νεφρική 
απώλεια ύδατος είναι ιδιαίτερα σημαντική ανερχόμενη συχνά σε 20 L ημερησίως. 

Άξονας ρενίνης, αγγειοτενσίνης, αλδοστερόνης 

Η λειτουργία του άξονα, από τη διέγερση της παραγωγής ρενίνης έως την δράση της αλδοστερόνης, είναι 
σημαντική στη ρύθμιση γενικά του εξωκυττάριου όγκου και ιδιαίτερα του ενδοαγγειακού, επιδρώντας τόσο 
στη καρδιακή όσο και στη νεφρική λειτουργία αλλά και στον αγγειακό τόνο. Ερέθισμα αποτελεί η μείωση του 
σπειραματικού ρυθμού διήθησης (GFR) η οποία προκαλεί έκκριση ρενίνης από τα κύτταρα των προσαγωγών 
αρτηριολίων της σπειραματικής συσκευής του νεφρού. Η ρενίνη προκαλεί μετατροπή του αγγειοτενσινογόνου 
του πλάσματος σε αγγειοτενσίνη I, η οποία με τη δράση του μετατρεπτικού ενζύμου στους πνεύμονες 
μετατρέπεται σε αγγειοτενσύνη II, η οποία τελικά μεταβολίζεται ταχέως, με χρόνο ημίσειας ζωής 1–2 min, σε 
αγγειοτενσίνη III. Δραστική ορμόνη είναι κατά κύριο λόγο η αγγειοτενσύνη II, η οποία προκαλεί αγγειο-
σύσπαση με αύξηση τόσο της συστολικής όσο και της διαστολικής αρτηριακής πίεσης, έκκριση αλδοστερόνης 
από το φλοιό των επινεφριδίων, έκκριση βασοπρεσίνης, ενώ επηρεάζει και το αίσθημα της δίψας. 

Η δράση της αλδοστερόνης συνίσταται στην επαναρόφηση Na από τα άπω εσπειραμένα σωληνάρια και 
στην έκκριση K+ και ιόντων H, αποτελώντας τον κύριο ρυθμιστή του εξωκυττάριου Na+ και επομένως του 
εξωκυττάριου όγκου γενικά και ειδικά του ενδοαγγειακού όγκου. Η αύξηση της έκκρισης της αλδοστερόνης 
είναι δυνατόν σχεδόν να μηδενίσει την νεφρική αποβολή Na+, ενώ η αναστολή της παραγωγής της με 
αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου, ή η αναστολή της δράσης της με σπειρονολακτόνη, έχει ως 
αποτέλεσμα την αύξηση της νεφρικής αποβολής Na+ και ύδατος και τη μείωση του ενδοαγγειακού όγκου. 

Νατριοουρητικά πεπτίδια 

Τα νατριουρητικά πεπτίδια αποτελούν ομάδα με παρόμοια χημική σύνθεση, τα οποία έχουν δράση στη 
καρδιαγγειακή και νεφρική λειτουργία και επηρεάζουν άμεσα την ομοιοστασία των υγρών του οργανισμού. Τα 
κυριότερα είναι το κολπικό νατριουρητικό πεπτίδιο (Atrial Natruretic Peptide, ANP), το εγκεφαλικό 
νατριουρητικό πεπτίδιο (Brain Natriouretic Peptide, BNP), ενώ απομονώθηκαν και τα CNP και DNP. Το 
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κολπικό νατριουρητικό πεπτίδιο (ANP) παράγεται κατά κύριο λόγο στους κόλπους αλλά και στις κοιλίες της 
καρδιάς, καθιστώντας την, πέρα από τη κύρια λειτουργία της, ενδοκρικές όργανο. Στην αριστερή κοιλία 
παράγεται κατά κύριο λόγο και το εγκεφαλικό νατριουρητικό πεπτίδιο (BNP), το οποίο απομονώθηκε αρχικά 
σε εγκεφάλους πειραματοζόων. Ερέθισμα για τη παραγωγή τους αποτελεί η αύξηση της τάσης και της 
διατοιχωματικής πίεσης της αριστερής κοιλίας και για αυτό το λόγο το BNP έχει χρησιμοποιηθεί στη διάγνωση 
αλλά και ως προγνωστικός δείκτης της συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας. Η δράση τους είναι παρόμοια 
και αφορά τόσο τη νεφρική όσο και τη καρδιαγγειακή λειτουργία. Στους νεφρούς προκαλούν αύξηση της 
σπειραματικής διήθησης με διαστολή των προσαγωγών και σύσπαση των απαγωγών αρτηριολίων, ενώ 
επηρεάζουν και την επαναρρόφηση ύδατος μειώνοντας τη δράση της βασοπρεσίνης. Στην καρδιά προάγουν τη 
χάλαση ελαττώνοντας την ενδοκυττάρια συγκέντρωση ιόντων ασβεστίου, ενώ μειώνουν τις συστηματικές 
αντιστάσεις με μείωση του συμπαθητικού τόνου και της απελευθέρωσης κατεχολαμινών. Ως συνολικό 
αποτέλεσμα επέρχεται μείωση τόσο του προφορτίου όσο και του μεταφορτίου και βελτίωση τόσο της 
συστολικής όσο και της διαστολικής καρδιακής λειτουργικότητας. Ωστόσο, η μείωση του τόνου του 
συμπαθητικού, είναι δυνατόν να μειώσει την προκαλούμενη ταχυκαρδία και αγγειοσύσπαση μετά από πτώση 
της αρτηριακής πίεσης. 

Μεταβολισμός και διαταραχές νατρίου 

Υπό φυσιολογικές συνθήκες το νάτριο διέρχεται την σπειραματική μεμβράνη. Η αποβολή του από το 
σπείραμα είναι πλήρης και εξαρτάται από τον ρυθμό σπειραματικής διήθησης. Η τελική αποβολή του από τα 
ούρα εξαρτάται από την επαναρρόφηση του στο εσπειραμένο σωληνάριο η οποία διενεργείται σε τρεις 
περιοχές. Στο εγγύς εσπειραμένο σωληνάριο επαναρροφάται το 65 % του φόρτου νατρίου που διηθείται. Η 
αναλογία παραμένει σταθερή υπό φυσιολογικές καταστάσεις, ενώ η ποσότητα του νατρίου που επαναρροφάται 
είναι ανάλογη με τον ολικό φόρτο νατρίου που διηθείται, δηλαδή κυρίως με την σπειραματική διήθηση. Στην 
αγκύλη του Henle επαναρροφάται επιπλέον ποσότητα νατρίου που διηθήθηκε, περίπου 25 % του φόρτου που 
διηθείται. Η ποσότητα που επαναρροφάται είναι δυνατόν να μεταβληθεί με την χρήση διουρητικών της 
αγκύλης. Η τελική ρύθμιση της ποσότητας νατρίου που απορροφάται διενεργείται στο άπω εσπειραμένο και 
στα αθροιστικά σωληνάρια. Ο κύριος μηχανισμός ελέγχου της διακίνησης νατρίου σε αυτό το σημείο είναι η 
διέγερση της επαναρρόφησης με την δράση της αλδοστερόνης. 

Υπερνατριαιμία 

Ως υπερνατριαιμία ορίζεται η συγκέντρωση νατρίου στο πλάσμα ανώτερη από 145 mEq/L ή κατά άλλους από 
150 mEq/L και οφείλεται σε απώλεια υπότονων υγρών (αφυδάτωση) ή περίσσια υπέρτονων υγρών. Η 
υπερνατριαιμία προκαλεί αύξηση της ωσμωτικότητας και της τονικότητας του πλάσματος. 

Αντιμετώπιση της υπερνατριαιμίας με συνοδό υποβολαιμία 

Η αντιμετώπιση βασίζεται σε ταχεία αναπλήρωση του ενδοαγγειακού όγκου και στην ορθολογική 
αναπλήρωση του ελλείμματος ελεύθερου ύδατος. 

Αναπλήρωση του ενδοαγγειακού όγκου 

Συνιστάται να επιχειρείται γρήγορα με ταυτόχρονη παρακολούθηση δεικτών προφορτίου. Διαλύματα υπότονα 
δεν συνιστάται να χρησιμοποιηθούν σε αυτή τη φάση ώστε να αποφευχθεί ο κίνδυνος κυτταρικής υπερυδάτωσης. 

Αναπλήρωση του ελλείμματος ελεύθερου ύδατος 

Μετά από την ολοκλήρωση της αναπλήρωσης του ενδοαγγειακού όγκου επιχειρείται η αναπλήρωση του 
ελλείμματος ελεύθερου ύδατος το οποίο υπολογίζεται σύμφωνα με τον τύπο: 

Έλλειμμα ύδατος = Φυσιολογικό - παρόν ύδωρ σώματος. 
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Το φυσιολογικό ύδωρ σώματος εκτιμάται ότι είναι μικρότερο στην υπερνατριαιμία και για τον λόγο αυτό 
υπολογίζεται από: Βάρος σώματος (Kg) x (0.5 άνδρες, 0.4 γυναίκες). Παρόν ύδωρ σώματος = Φυσιολογικό 
ύδωρ σώματος x (140/ παρούσα συγκέντρωση Νa). Ο τελικός όγκος αναπλήρωσης καθορίζεται από την 
συγκέντρωση νατρίου του υγρού που θα χρησιμοποιήσουμε και καθορίζεται από τη σχέση: 

Όγκος αναπλήρωσης = Έλλειμμα ύδατος /1 - (συγκέντρωση Na υγρού αναπλήρωσης / 154) 

Είναι δυνατόν να χορηγηθεί πόσιμο ύδωρ από το γαστρεντερικό υπό την προϋπόθεση ότι έχει αποκλειστεί 
η ύπαρξη ειλεού. Η χορήγηση διαλύματος δεξτρόζης ισοδυναμεί με ελεύθερο ύδωρ διότι μεταβολίζεται άμεσα 
η γλυκόζη που περιέχεται. Και στις δύο περιπτώσεις δεν απαιτείται διόρθωση και ο όγκος που χορηγείται 
αναπληρώνει πλήρως το έλλειμμα. Δεν συνιστάται η χορήγηση ελεύθερου ύδατος παρεντερικά λόγω του 
σοβαρού κινδύνου της ενδοαγγειακής αιμόλυσης. 

Αντιμετώπιση της υπερνατριαιμίας με συνοδό υπερβολαιμία 

Η κατάσταση αυτή σχετίζεται με χορήγηση μεγάλου όγκου υπέρτονων διαλυμάτων όπως υπέρτονου 
διαλύματος χλωριούχου νατρίου κατά την καρδιοπνευμονική αναζωογόνηση. Συχνά δεν απαιτεί καμία 
αντιμετώπιση διότι η νεφρική αποβολή ύδατος και νατρίου επιτυγχάνεται γρήγορα. Όταν η νεφρική αποβολή 
είναι μειωμένη, ίσως χρειαστεί χορήγηση διουρητικών όπως η φουροσεμίδη. Στην περίπτωση αυτή για την 
απομάκρυνση του φόρτου νατρίου απαιτείται αυξημένος όγκος διούρησης με ταυτόχρονη αναπλήρωση όγκου, 
διότι η συγκέντρωση νατρίου στα ούρα υπό φουροσεμίδη είναι μόλις 75 mEq/L, πολύ μικρότερη από αυτή του 
πλάσματος. 

Αντιμετώπιση της υπερνατριαιμίας με φυσιολογικό όγκο αίματος 

Η κατάσταση αυτή δεν απαιτεί διόρθωση του ενδοαγγειακού όγκου και η αντιμετώπιση επικεντρώνεται 
στην διόρθωση της υπερνατριαιμίας με αναπλήρωση του ελλείμματος ύδατος. 

Ταχύτητα διόρθωσης της υπερνατριαιμίας 

Η υπερνατριαιμία η οποία έχει εγκατασταθεί οξέως, σε χρόνο μικρότερο των 12 ωρών, μπορεί ασφαλώς 
να αντιμετωπισθεί άμεσα. Δεν ισχύει το ίδιο για υπερνατριαιμία που χαρακτηρίζεται χρόνια, με χρόνο 
εγκατάστασης μεγαλύτερο των 2 ημερών. Ο λόγος είναι ότι τα εγκεφαλικά κύτταρα αντιδρούν στην χρόνια 
υπερτονία του πλάσματος με την παραγωγή οργανικών μορίων με ωσμωτική δράση όπως αμινοξέα ώστε να 
περιορίσουν την μετακίνηση ύδατος εξωκυττάρια. Τα μόρια αυτά που έχουν ονομαστεί ιδιογενή ωσμώλια 
απαιτούν αρκετό χρόνο για την παραγωγή τους. Η ταχεία διόρθωση της υπερνατριαιμίας θα έχει ως 
αποτέλεσμα την απότομη μεταβολή της νέας ωσμωτικής ισορροπίας, την είσοδο ύδατος ενδοκυττάρια και την 
δημιουργία εγκεφαλικού οιδήματος. Για τον λόγο αυτό συνιστάται η ανάταξη της χρόνιας υπερνατριαιμίας να 
επιχειρείται με ρυθμό όχι μεγαλύτερο από 0.5 με 1 ή κατά άλλους 0.7 mmol/hr και να ολοκληρώνεται σε 
χρόνο 48 έως 72 ωρών. 

Υπονατριαιμία 

Ως υπονατριαιμία ορίζεται η συγκέντρωση νατρίου στο πλάσμα μικρότερη από 135 ή κατά άλλους 
μικρότερη από 130 ή 125 mEq/L. Η συχνότητα εμφάνισης της διαταραχής είναι αρκετά υψηλή, 4.5 % σε 
ηλικιωμένους ασθενείς που νοσηλεύονται  στο νοσοκομείο, 1 % στους μετεγχειρητικούς ασθενείς και πολύ 
υψηλή σε ασθενείς με AIDS.  

Ψευδοϋπονατριαιμία 

Η διαταραχή αυτή είναι αποτέλεσμα συγκέντρωσης στο πλάσμα μορίων με ωσμωτική δράση, με αποτέλεσμα 
αύξηση του όγκου πλάσματος και μείωση της συγκέντρωσης νατρίου χωρίς μείωση της ποσότητας του νατρίου 
στον εξωκυττάριο χώρο. Η ύπαρξη ψευδοϋπονατριαιμίας χωρίς διαπίστωση υπονατριαιμίας δεν απαιτεί ιδιαίτερη 
αντιμετώπιση πέρα από την απομάκρυνση των μορίων που δρουν υπερωσμωτικά. 
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Οξεία υπονατριαιμία 

Η διαταραχή χαρακτηρίζεται ως οξεία όταν έχει εγκατασταθεί σε χρόνο μικρότερο των 24 ωρών πριν 
ολοκληρωθεί η ανακατανομή του ύδατος ενδοκυττάρια και οφείλεται σε έκκριση αντιδιουρητικής ορμόνης 
(ADH). Η έκκριση παρατηρείται σε μετεγχειρητικούς ασθενείς λόγω πόνου, σε ψυχιατρικούς ασθενείς, σε 
ασθενείς υπό θεραπεία με οξυτοκίνη και σε ασθενείς υπό θεραπεία με διουρητικά κυρίως θειαζίδες. Η οξεία 
αύξηση της τονικότητας του πλάσματος δίνει γρηγορότερα και πολύ σοβαρότερη σημειολογία της 
μεταβολικής υπερωσμωτικής εγκεφαλοπάθειας. 

Χρόνια υπονατριαιμία 

Στα αίτια της διαταραχής περιλαμβάνονται η χρόνια χρήση διουρητικών, καταστάσεις που προκαλούν 
οίδημα όπως κίρρωση, καρδιακή ανεπάρκεια και νεφρωσικό οίδημα και σύνδρομο απρόσφορης έκκρισης 
αντιδιουρητικής ορμόνης συνήθως ως αποτέλεσμα κακοήθειας ή νόσων κεντρικού νευρικού συστήματος. Η 
κλινική σημασία της χρόνιας υπονατριαιμίας είναι μικρότερη από αυτήν της οξείας διαταραχής. 

Αντιμετώπιση της υπονατριαιμίας 

Παραδοσιακά η προσέγγιση της υπονατριαιμίας επιχειρείται με προηγούμενο έλεγχο του ενδοαγγειακού 
όγκου. Στη συνέχεια διερευνάται η νεφρική συμμετοχή στην απώλεια νατρίου με μέτρηση της συγκέντρωση 
του νατρίου στα ούρα εάν είναι δυνατόν χωρίς την χρήση διουρητικών. Η αντιμετώπιση της υπονατριαιμίας 
βασίζεται στην αναπλήρωση του ελλείμματος σε νάτριο το οποίο υπολογίζεται από τον τύπο: 

Έλλειμμα νατρίου = ολικό ύδωρ σώματος x (130 - παρούσα συγκέντρωση Na σε mEq/L). 

130 mEq/L θεωρείται η τιμή στόχος συγκέντρωσης του νατρίου. 
Ολικό ύδωρ σώματος = βάρος σώματος (Kg) x 0.6 σε άνδρες, 0.5 σε γυναίκες. 

Αντιμετώπιση της υπονατριαιμίας με συνοδό υποβολαιμία 

Η διαταραχή οφείλεται σε απώλεια όγκου σε συνδυασμό με αναπλήρωση με υγρά υπότονα σε σχέση με τα 
απολεσθέντα με αποτέλεσμα η απώλεια νατρίου να είναι μεγαλύτερη από την απώλεια ελεύθερου ύδατος. Εάν 
η απώλεια νατρίου είναι νεφρικής αιτιολογίας όπως σε υπερδοσολογία διουρητικών η συγκέντρωση νατρίου 
στα ούρα θα είναι μεγαλύτερη από 20 mEq/L. Εάν είναι μη νεφρικής αιτιολογίας όπως σε διάρροια ή εμετό η 
συγκέντρωση νατρίου στα ούρα θα είναι μικρότερη από 10 mEq/L. Η αντιμετώπιση περιλαμβάνει 
αναπλήρωση του ελλείμματος νατρίου με χορήγηση υπέρτονου διαλύματος σε συμπτωματικούς και 
φυσιολογικού ορού σε ασυμπτωματικούς ασθενείς. 

Αντιμετώπιση της υπονατριαιμίας με συνοδό υπερβολαιμία 

Η διαταραχή αντανακλά κατακράτηση νατρίου μεγαλύτερη από την κατακράτηση ελεύθερου ύδατος. 
Οφείλεται σε αποτυχία κάθαρσης τόσο του ύδατος όσο και του νατρίου νεφρικής αιτιολογίας όπως σε νεφρική 
ανεπάρκεια ή μη νεφρικής αιτιολογίας. Στη δεύτερη περίπτωση είναι δυνατόν να οφείλεται είτε στην μείωση 
της νεφρικής διήθησης όπως στην καρδιακή ανεπάρκεια είτε στην μείωση της κολλοειδοωσμωτικής πίεσης 
όπως στην κίρρωση, στην ηπατική ανεπάρκεια και στο νεφρωσικό σύνδρομο. Η συγκέντρωση νατρίου στα 
ούρα είναι συνήθως αυξημένη, πάνω από 20 mEq/L όταν δεν γίνεται χρήση διουρητικών. Η αντιμετώπιση 
περιλαμβάνει χορήγηση φουροσεμίδης σε ασυμπτωματικούς ασθενείς και συνδυασμό φουροσεμίδης με 
αναπλήρωση του ελλείμματος νατρίου με χορήγηση υπέρτονου διαλύματος σε συμπτωματικούς ασθενείς. 

Αντιμετώπιση της υπονατριαιμίας με φυσιολογικό όγκο αίματος 

Η διαταραχή είναι δυνατόν να οφείλεται σε απρόσφορη έκκριση αντιδιουρητικής ορμόνης ή σε 
υπερφόρτωση με ελεύθερο ύδωρ. Στην πρώτη περίπτωση η συγκέντρωση νατρίου στα ούρα είναι υψηλή, άνω 
του 20 mEq/L, και συνήθως προκαλείται μεγάλη υπονατριαιμία με τιμή νατρίου στο πλάσμα χαμηλότερη από 
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120 mEq/L. Στην δεύτερη περίπτωση η συγκέντρωση νατρίου στα ούρα αναμένεται χαμηλή, κάτω από 10 
mEq/L. Σε κάθε περίπτωση συχνά διαπιστώνεται μία μείωση ελεύθερου ύδατος η οποία όμως αντιρροπείται 
και δεν ανιχνεύεται ως υποβολαιμία. Η αντιμετώπιση περιλαμβάνει αναπλήρωση του ελλείμματος νατρίου με 
χορήγηση υπέρτονου διαλύματος σε συμπτωματικούς και φυσιολογικού ορού σε ασυμπτωματικούς ασθενείς 
σε συνδυασμό με χορήγηση φουροσεμίδης. 

Ταχύτητα αντιμετώπισης της υπονατριαιμίας 

Η ταχεία (8 ώρες) αντιμετώπιση της οξείας και σοβαρής υπονατριαιμίας έχει αναφερθεί ότι σχετίζεται με 
μείωση της θνητότητας σε σχέση με την χρονικά παρατεταμένη (48 ώρες). Ωστόσο η ταχεία διόρθωση της 
υπονατριαιμίας σχετίζεται με την εμφάνιση της σοβαρής επιπλοκής της κεντρικής γεφυρικής μυελινόλυσης 
(central pontine myelinolysis) η οποία χαρακτηρίζεται από αδυναμία, δυσαρθρία, δυσφαγία και κώμα. Η 
διόρθωση της υπονατριαιμίας επομένως θα πρέπει να επιχειρείται υπολογίζοντας τόσο τον κίνδυνο 
εγκεφαλικού οιδήματος από πολύ αργή αντιμετώπιση όσο και τον κίνδυνο της μυελινόλυσης από την 
υπερβολικά ταχεία. Σε γενικές γραμμές ο ρυθμός αναπλήρωσης νατρίου θα πρέπει να είναι ανάλογος με τον 
ρυθμό εγκατάστασης της υπονατριαιμίας, Η αύξηση της συγκέντρωσης νατρίου στο πλάσμα συνιστάται να 
μην υπερβαίνει τα 2 mEq/hr στην οξεία υπονατριαιμία και τα 0.5 mEq/L στην χρόνια. Θα πρέπει οπωσδήποτε 
να αποφεύγεται η υπερδιόρθωση της διαταραχής και η εμφάνιση υπερνατριαιμίας, ενώ η τιμή στόχος της 
συγκέντρωσης νατρίου δεν συνιστάται να είναι μεγαλύτερη από 130 mEq/L. 

Μεταβολισμός και διαταραχές καλίου 

Το κάλιο είναι κυρίως ενδοκυττάριο κατιόν με συγκέντρωση ενδοκυττάρια 150 mEq/L και εξωκυττάρια 
3.5 - 5 mEq/L. Η ομοιοστασία του καλίου στον οργανισμό ρυθμίζεται από την αλδοστερόνη, την επινεφρίνη, 
την ινσουλίνη και από νεφρικούς ρυθμιστικούς μηχανισμούς. Η αλδοστερόνη προκαλεί επαναρρόφηση 
νατρίου και απέκκριση καλίου, ενώ η ινσουλίνη και η επινεφρίνη προκαλούν είσοδο του καλίου ενδοκυττάρια. 
Η αλκάλωση προκαλεί είσοδο καλίου ενδοκυττάρια ενώ στην οξέωση συμβαίνει το αντίθετο. Έξοδο του 
καλίου από το κύτταρο προκαλεί και η αύξηση της ωσμωτικότητας του πλάσματος. Από τους νεφρούς είναι 
δυνατόν να αποβληθεί η περίσσεια καλίου που προσλαμβάνεται όσο ο ρυθμός σπειραματικής διήθησης είναι 
μεγαλύτερος από 8 ml/min, διότι το μεγαλύτερο ποσοστό του καλίου που διηθείται επαναρροφάται. Στο άπω 
εσπειραμένο σωληνάριο ο μηχανισμός ανταλλαγής νατρίου και καλίου εξαρτάται από το μαγνήσιο, μείωση 
του οποίου είναι δυνατόν να οδηγήσει σε απώλεια καλίου. 

Υποκαλιαιμία 

Ως υποκαλιαιμία ορίζεται η συγκέντρωση καλίου στο πλάσμα μικρότερη από 3.5 mEq/L. Η συγκέντρωση 
του καλίου στο πλάσμα δεν αποτελεί αξιόπιστο δείκτη του ολικού καλίου στον οργανισμό. Η υποκαλιαιμία 
είναι δυνατόν να εμφανισθεί με μειωμένο, φυσιολογικό ή και αυξημένο ολικό κάλιο. Σε γενικές γραμμές σε 
χρόνια υποκαλιαιμία η μείωση της συγκέντρωσης καλίου στο πλάσμα κατά 1, 2 και 3 mEq/L αντιστοιχεί σε 
ολικό έλλειμμα 200, 300 και 700 mEq αντίστοιχα. 

Αντιμετώπιση υποκαλιαιμίας 

Η θεραπεία βασίζεται στην αντιμετώπιση της διαταραχής που οδήγησε στην υποκαλιαιμία όπως η 
αλκάλωση, η υπομαγνησαιμία, η αύξηση της απώλειας και η αναπλήρωση του ελλείμματος καλίου. Η ολική 
ποσότητα καλίου στον οργανισμό είναι 50 mEq/Kg και η μείωση της συγκέντρωση καλίου στο πλάσμα κατά 1 
mEq/L υπολογίζεται ότι αντιστοιχεί σε 10 % μείωση της ολικής ποσότητας καλίου. Η μικρού βαθμού 
υποκαλιαιμία χωρίς συμπτώματα μπορεί να αντιμετωπισθεί με χορήγηση 40 - 80 mEq/d αλάτων καλίου από 
του στόματος. Η σοβαρή υποκαλιαιμία συχνά απαιτεί αναπλήρωση ενδοφλέβια υπολογίζοντας το ολικό 
έλλειμμα καλίου. Εάν είναι εφικτό συνιστάται η μέτρηση της ημερήσιας απώλειας και η ανάλογη αναπλήρωση. 
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Μετρήσεις της συγκέντρωσης καλίου στο πλάσμα συνιστάται να διενεργούνται μετά από χορηγήσεις 40 mEq 
και πιο τακτικά σε ασθενείς με επηρεασμένη νεφρική λειτουργία. Ο ρυθμός αναπλήρωσης συνήθως είναι 10-
20 mEq/h, ενώ υψηλότερος ρυθμός 40 mEq/h συνιστάται μόνο σε επείγουσες περιπτώσεις υπό συνεχή 
ηλεκτροκαρδιογραφικό έλεγχο. 

Υπερκαλιαιμία 

Ως υπερκαλιαιμία ορίζεται η συγκέντρωση καλίου στο πλάσμα μεγαλύτερη από 5 ή κατά άλλους από 5.5 
mEq/L. Σε αντίθεση με την υποκαλιαιμία που είναι συχνά καλά ανεκτή η υπερκαλιαιμία είναι υπεύθυνη για 
σοβαρές διαταραχές κυρίως στην καρδιακή αλλά και στην νευρομυική λειτουργία οι οποίες παρουσιάζουν 
μεγαλύτερη βαρύτητα με συνοδό ύπαρξη υπονατριαιμίας, υποασβεστιαιμίας και οξέωσης. 

Ψευδής υπερκαλιαιμία 

Πριν διαγνωστεί υπερκαλιαιμία στην εξέταση ενός τυχαίου δείγματος και αποφασισθεί αντιμετώπιση 
συνιστάται να αποκλεισθεί η πιθανότητα ψευδούς υπερκαλιαιμίας. Ψευδώς αυξημένη τιμή καλίου είναι 
δυνατόν να μετρηθεί όταν η περίδεση για την παρακέντηση παραμείνει για αρκετό χρόνο με αποτέλεσμα 
απελευθέρωση καλίου από τους μύες και όταν δημιουργηθεί αιμόλυση κατά την παρακέντηση. Επίσης όταν 
υπάρχει μεγάλη λευκοκυττάρωση ή θρομβοκυττάρωση και χρησιμοποιηθεί σωληνάριο που να επιτρέπει τον 
σχηματισμό πήγματος, με αποτέλεσμα απελευθέρωση καλίου από τον ενδοκυττάριο χώρο. 

Αίτια υπερκαλιαιμίας 

Οι αιτίες της αληθούς υπερκαλιαιμίας περιλαμβάνουν την έξοδο καλίου από τα κύτταρα, την μείωση της 
νεφρικής απέκκρισης και την αυξημένη πρόσληψη. 

Αντιμετώπιση της υπερκαλιαιμίας 

Η αντιμετώπιση της υπερκαλιαιμίας βασίζεται στην διακοπή χορήγησης διαλυμάτων καλίου, στην 
αντιμετώπιση της αιτίας της υπερκαλιαιμίας, στην σταθεροποίηση της κυτταρικής μεμβράνης, στην 
ενδοκυτταρική είσοδο του καλίου και στην απομάκρυνση του καλίου από τον οργανισμό. Η ταχύτητα και η 
επιμονή στην αντιμετώπιση καθορίζονται από το μέγεθος της υπερκαλιαιμίας αλλά και από τα ευρήματα στο 
ηλεκτροκαρδιογράφημα. Για την αντιμετώπιση των επιπλοκών της υπερκαλιαιμίας είναι δυνατόν να απαιτηθεί 
η τοποθέτηση ενδοφλέβιου βηματοδότη, ενώ σε υπερκαλιαιμία με προηγούμενη λήψη δακτυλίτιδας συχνά 
χρειάζεται η χορήγηση μαγνησίου ή ειδικών αντισωμάτων δακτυλίτιδας. 

Σταθεροποίηση της κυτταρικής μεμβράνης 

Η χορήγηση ασβεστίου με τη μορφή γλυκονικού ασβεστίου και πιο αποτελεσματικά με την μορφή 
χλωριούχου ασβεστίου ανταγωνίζεται την δράση του καλίου στο μυοκάρδιο. Η δράση του ασβεστίου 
σταθεροποιεί την κυτταρική μεμβράνη του μυοκαρδίου μειώνοντας τον ουδό εκπόλωσης και ανατάσσει τις 
διαταραχές αγωγιμότητας. Η χορήγηση 1 - 2 gr χλωριούχου ασβεστίου δρα άμεσα σε μερικά λεπτά, η διάρκεια 
δράσης όμως δεν υπερβαίνει τα 30 λεπτά. Η χορήγηση ασβεστίου συνιστάται από πολλούς ως πρώτη 
φαρμακευτική αντιμετώπιση, θα πρέπει όμως να γίνεται με εξαιρετική προσοχή σε ασθενείς που λαμβάνουν 
δακτυλίτιδα. 

Ενδοκυτταρική είσοδος του καλίου 

Η συνδυασμένη χορήγηση ινσουλίνης (10 μονάδων ενδοφλέβια) και δεξτρόζης προκαλεί είσοδο του 
καλίου ενδοκυττάρια και μείωση της τιμής του καλίου κατά 1-2mEq/L, αποτέλεσμα που είναι όμως προσωρινό 
και διαρκεί μόνο 1-2 ώρες. Είσοδο του καλίου ενδοκυττάρια προκαλεί και η χορήγηση διττανθρακικών (40 -
100 mEq). Η πτώση της τιμής του καλίου είναι άμεση και διαρκεί πάνω από 12 ώρες. Σε συνύπαρξη και 
οξέωσης, η δράση στην μείωση του καλίου είναι ανεξάρτητη από τη δράση στο pH. Ωστόσο στην 
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υπερκαλιαιμία που συνδέεται με οξέωση λόγω νεφρικής ανεπάρκειας η δράση της ινσουλίνης είναι πιο 
αποτελεσματική. Η χορήγηση τους δεν συνιστάται με ταυτόχρονη χορήγηση ασβεστίου διότι τα διττανθρακικά 
συνδέονται με ασβέστιο το οποίο και δεσμεύουν. 

Απομάκρυνση του καλίου από τον οργανισμό 

Η απομάκρυνση του καλίου από τον οργανισμό πραγματοποιείται με την χρήση καλιοδεσμευτικής ρητίνης, 
διουρητικών της αγκύλης ή με αιμοδιάλυση. 

Νέα δεδομένα για τη χορήγηση υγρών  

Η υπόταση μαζί με την αιμοδυναμική αστάθεια είναι ένα από τα πιό συχνά προβλήματα που 
αντιμετωπίζουν ο αναισθησιολόγος και ο εντατικολόγος. Η θεραπεία περιλαμβάνει τη χορήγηση υγρών με 
στόχο τη διατήρηση επαρκούς ενδοαγγειακού όγκου και καρδιακής παροχής για την καλύτερη άρδευση των 
ιστών. Υπάρχουν αντικρουόμενες απόψεις στη διεθνή επιστημονική βιβλιογραφία σχετικά με την επιλογή των 
υγρών, που πρέπει να χορηγηθούν, με στόχο πάντα τη βελτίωση της έκβασης των ασθενών. 
Τα χαρακτηριστικά του ιδανικού διαλύματος είναι: 
α. ταχεία και επαρκής αντικατάσταση του ενδοαγγειακού όγκου 
β. πλήρης μεταβολισμός και απέκκριση από τον οργανισμό,χωρίς συσσώρευση στους ιστούς 
γ. σύσταση παρόμοια με αυτή του εξωκυττάριου υγρού 
δ.  χαμηλό κόστος 

Τα συμπεράσματα και οι συστάσεις που προκύπτουν από τις πρόσφατες μελέτες αφορούν σηπτικούς 
ασθενείς και συνοψίζονται στα παρακάτω: 
1. Τα κρυσταλλοειδή αποτελούν την πρώτη επιλογή στη σήψη/σηπτικό shock (grade 1B), συνιστώμενη 

ελάχιστη δοσολογία 30ml/kg ΒΣ (grade 1C). 
2. Χορήγηση αλβουμίνης σε ασθενείς με πολύ μεγάλες ανάγκες σε υγρά (grade 2C). 
3. Δεν συστήνεται η χορήγηση διαλυμάτων Hetastarch (grade 1C). Ασθενείς στους οποίους χορηγήθηκε 

HES130/0.42 παρουσίασαν αυξημένη θνητότητα στις 90 μέρες, είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα να 
υποβληθούν σε θεραπεία υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας και χρειάστηκαν περισσότερες 
μεταγγίσεις αίματος, πλάσματος και αιμοπεταλίων.   
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ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΚΑΙ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ Ca++, Mg++ ΚΑΙ ΦΩΣΦΟΡΟΥ 
Φωτεινή ΒΕΡΟΝΙΚΗ 

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Οι διαταραχές στο μεταβολισμό του ασβεστίου, του μαγνησίου και του φωσφόρου ενδεχομένως να μην 
κατέχουν πρωτεύοντα ρόλο στη διαγνωστική και θεραπευτική προσέγγιση του ασθενή που αντιμετωπίζει μία 
απειλητική για τη ζωή κατάσταση, ωστόσο, σύμφωνα με τις πρόσφατες μελέτες, μπορούν να συμβάλλουν 
σημαντικά στην αύξηση της νοσηρότητας και θνητότητας των ασθενών των μονάδων εντατικής θεραπείας. 
Συνεπώς, στη ΜΕΘ όπου απαιτείται συνήθως πλήρης εξωγενής υποκατάσταση των υγρών, ηλεκτρολυτών και 
μεταβολικών στοιχείων, παράλληλα με τον έλεγχο και τη σταθεροποίηση των ζωτικών λειτουργιών και την 
αποκατάσταση των επιμέρους παθοφυσιολογικών διαταραχών θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη ο ρόλος των 
ηλεκτρολυτών αυτών στην ομοιοστασία του οργανισμού και τελικά στην έκβαση των ασθενών. 
 
ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΚΑΙ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΟΥ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ 

Ομοιοστασία του ασβεστίου 

Το ασβέστιο είναι ένα απαραίτητο κατιόν  για την ομοιοστασία του οργανισμού, καθώς εμπλέκεται σε 
πολλές βασικές λειτουργίες, όπως είναι η σύσπαση των καρδιακών και των λείων μυϊκών ινών, η μετάδοση 
των νευρικών ερεθισμάτων, η έκκριση ορμονών, ο μηχανισμός της πήξης η επούλωση των τραυμάτων και 
άλλες. 

Το ασβέστιο είναι κατά κύριο λόγο ένα εξωκυττάριο κατιόν, το οποίο βρίσκεται μέσα στο πλάσμα σε τρεις 
μορφές: ελεύθερο, ιονισμένο (με τη μορφή θειικών ή φωσφορικών αλάτων) και συνδεδεμένο με τις πρωτεΐνες. 
Η ιονισμένη μορφή του ασβεστίου ασκεί  τη φυσιολογική δράση στον οργανισμό, συνεπώς ιδανική είναι η 
μέτρηση και αξιολόγηση των επιπέδων του ιονισμένου ασβεστίου, εφ’ όσον παρέχεται αυτή η δυνατότητα. 
Αντίστροφα, επειδή περίπου το 50% του ασβεστίου είναι συνδεδεμένο με τις  πρωτεΐνες (κατά κύριο λόγο τη 
λευκωματίνη), όταν αξιολογείται η ολική ποσότητα ασβεστίου στο πλάσμα θα πρέπει να λαμβάνονται υπ’ όψιν 
τα επίπεδα της λευκωματίνης. Σε γενικές γραμμές, για κάθε μεταβολή στην τιμή της  λευκωματίνης κατά 1g/dl, 
η τιμή του ολικού ασβεστίου στο πλάσμα μεταβάλλεται κατά 0,8 mg/dl (που αντιστοιχεί σε 0,2 mmol/L, 
καθώς για τη μετατροπή των μονάδων από mg/dl σε mmol/L πολλαπλασιάζουμε με 0,25. 

Στους ασθενείς των μονάδων εντατικής θεραπείας, όπου συνυπάρχουν μεγάλες μεταβολές του 
εξωκυττάριου όγκου, η αντιστοιχία ανάμεσα στην τιμή της λευκωματίνης και του ολικού ασβεστίου στο 
πλάσμα είναι ακόμη πιο αναξιόπιστη, συνεπώς συνιστάται η μέτρηση του ιονισμένου ασβεστίου. Οι 
φυσιολογικές τιμές ποικίλλουν ανάλογα με το εργαστήριο και κυμαίνονται από 8,5-10,2mg/dl (2,2 - 2,5 
mmol/L) για το ολικό ασβέστιο και 4,5-5,0mg/dl (1,5-2,0 mmol/L) για το ιονισμένο ασβέστιο του πλάσματος. 

Αξίζει να σημειωθεί ότι τα επίπεδα ασβεστίου και φωσφόρου στο πλάσμα μεταβάλλονται αντιστρόφως 
ανάλογα, καθώς επίσης και ότι τα επίπεδα του ιονισμένου ασβεστίου μεταβάλλονται αντιστρόφως ανάλογα με 
το pH του αίματος. 

Ο μεταβολισμός του ασβεστίου στον οργανισμό είναι αποτέλεσμα της αλληλεπίδρασης ανάμεσα στην 
παραθορμόνη (PTH), την καλσιτονίνη και τη βιταμίνη-D που δρουν πάνω στα όργανα-στόχους (οστά, νεφροί 
και πεπτικό σύστημα). Συγκεκριμένα, η παραθορμόνη που παράγεται στους παραθυρεοειδείς αδένες 
εκκρίνεται σε περίπτωση ελάττωσης της συγκέντρωσης του ασβεστίου στον οργανισμό και προάγει την 
απορρόφηση του ασβεστίου από τα οστά και την έκκριση βιταμίνης-D από τον νεφρό, η οποία σε συνδυασμό 
με την άμεση δράση της PTH προάγει την απορρόφηση ασβεστίου και φωσφόρου από το γαστρεντερικό 
σωλήνα. Τη δράση της PTH ανταγωνίζεται η καλσιτονίνη, η οποία εκκρίνεται από το θυρεοειδή αδένα σε 
περίπτωση αύξησης της συγκέντρωσης του ασβεστίου. 
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Υποασβεστιαιμία 

Αποτελεί μια συχνή διαταραχή στη ΜΕΘ, καθώς έχει παρατηρηθεί ότι μια ήπια υποασβεστιαιμία 
ανευρίσκεται σε ποσοστό 50-65% των ασθενών που εισάγονται στη μονάδα εντατικής θεραπείας ανεξάρτητα 
από την αιτία εισόδου. 

Τα κλασσικά συμπτώματα που περιγράφονται αφορούν στη νευρομυική ευερεθιστότητα, παραισθησίες, 
μυϊκές κράμπες, τετανία, διαταραχές του ΚΝΣ, όπως διέγερση ή σπασμοί καθώς και τα ειδικά κλινικά σημεία 
Chvostek και Trousseau. Επίσης, σημαντικές είναι οι κλινικές εκδηλώσεις από το καρδιαγγειακό σύστημα 
όπως η υπόταση, η κυκλοφορική καταπληξία και οι διαταραχές της καρδιακής αγωγιμότητας, συγκεκριμένα η 
παράταση του ST και QT διαστήματος. Με την εξαίρεση των διαταραχών από το καρδιαγγειακό, τα υπόλοιπα 
συμπτώματα και σημεία είναι δύσκολο να διαγνωσθούν στους ασθενείς των ΜΕΘ, γι’ αυτό το λόγο συνιστάται 
ο τακτικός έλεγχος των επιπέδων του ιονισμένου ασβεστίου στο πλάσμα. Σε ειδικές περιπτώσεις, π.χ. 
μετεγχειρητική παρακολούθηση μετά από παραθυρεοειδεκτομή, όπου ο κίνδυνος υποασβεστιαιμίας είναι πολύ 
μεγάλος, θα πρέπει ο έλεγχος να είναι ακόμη πιο επιμελής. 

Οι κλινικές καταστάσεις που προδιαθέτουν για την εμφάνιση υποασβεστιαιμίας στη ΜΕΘ είναι πολλές και 
ποικίλες. Η αλκάλωση (αναπνευστική ή μεταβολική) που προάγει τη σύνδεση του ασβεστίου με τη 
λευκωματίνη και η έγχυση διττανθρακικών που δεσμεύουν άμεσα το ασβέστιο οδηγούν στην ελάττωση του 
ιονισμένου κλάσματος. Η υπομαγνησιαιμία επίσης προκαλεί υποασβεστιαιμία, μάλιστα ανθιστάμενη στην 
υποκατάσταση του ασβεστίου χωρίς ταυτόχρονη υποκατάσταση του μαγνησίου, καθώς αναστέλλει την 
έκκριση αλλά και τη δράση της PTH στα όργανα-στόχους. Η μετάγγιση παραγώγων αίματος έχει σαν 
αποτέλεσμα τη δέσμευση του ασβεστίου από τα κιτρικά που χρησιμοποιούνται ως αντιπηκτικά για τη 
συντήρηση των φιαλών αίματος, με αποτέλεσμα συνήθως μια παροδική υποασβεστιαιμία μέχρι να 
μεταβολιστούν τα κιτρικά από το ήπαρ και τους νεφρούς. Ομοίως μπορεί να παρατηρηθεί αυτό το φαινόμενο 
σε περίπτωση εφαρμογής αιμοδιάλυσης ή πλασμαφαίρεσης με τη χρήση κιτρικών στα ανάλογα διαλύματα. Η 
οξεία και η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια συχνά συνοδεύονται από υποασβεστιαιμία, αφ’ ενός λόγω της 
υπερφωσφαταιμίας που συνυπάρχει, καθώς ο φώσφορος δεσμεύει άμεσα το ασβέστιο, αφ’ ετέρου λόγω 
ανεπάρκειας της βιταμίνης D. Στην περίπτωση αυτή, για την ικανοποιητική αποκατάσταση της 
υποασβεστιαιμίας θα πρέπει να ελαττωθούν τα επίπεδα του φωσφόρου στο πλάσμα. Η υποκατάσταση του 
κυκλοφορούντος όγκου αίματος με μεγάλες ποσότητες κρυσταλλοειδών ή κολλοειδών διαλυμάτων, π.χ. σε 
περίπτωση υπο-ογκαιμικού shock, μπορεί να οδηγήσει σε υποασβεστιαιμία από αραίωση. Άλλες κλινικές 
καταστάσεις στη ΜΕΘ που συνοδεύονται από υποασβεστιαιμία είναι η σήψη, η παγκρεατίτιδα, η υποθρεψία 
(π.χ. αλκοολισμός, σύνδρομα δυσαπορρόφησης, επεμβάσεις πεπτικού, ανάγκη παρατεταμένης παρεντερικής 
διατροφής) λόγω ανεπαρκούς πρόσληψης ασβεστίου σε συνδυασμό με ανεπάρκεια της βιταμίνης D και συνοδό 
υπομαγνησιαιμία, καθώς και η χρήση διαφόρων φαρμάκων που δεσμεύουν το ασβέστιο, όπως είναι οι 
αμινογλυκωσίδες, η σιμετιδίνη, η αμινοφυλλίνη και η ηπαρίνη. 

Η ενδοφλέβια χορήγηση ασβεστίου απαιτείται για την αντιμετώπιση της συμπτωματικής 
υποασβεστιαιμίας ή όταν η συγκέντρωση του ιονισμένου ασβεστίου στο πλάσμα είναι μικρότερη από 2,6 
mg/dl (0,65 mmol/L). Τα σκευάσματα που χρησιμοποιούνται είναι το διάλυμα 10% γλυκονικού ασβεστίου, το 
οποίο περιέχει 9 mg (0,46mEq)/ml Ca++  και το διάλυμα 10% χλωριούχου ασβεστίου, το οποίο περιέχει 27 mg 
(1,36mEq)/ml Ca++ , δηλαδή την τριπλάσια ποσότητα. Και τα δύο διαλύματα κυκλοφορούν με τη μορφή 
αμπούλας των 10 ml και είναι υπερωσμωτικά (ωσμωτικότητα 680 mOsm/L και  2000 mOsm/L αντίστοιχα), 
τουτέστιν είναι προτιμότερο να χορηγούνται από κεντρική φλεβική οδό. Η bolus χορήγηση 200mg ml Ca++  
αναμένεται να αυξήσει τη συγκέντρωση του ολικού ασβεστίου στο πλάσμα κατά 1mg/dl, ωστόσο επειδή το 
αποτέλεσμα αυτό διαρκεί περίπου 30min θα πρέπει να ακολουθεί η στάγδην έγχυση 1-2 mgCa++/kg/h με 
ταυτόχρονη παρακολούθηση των επιπέδων του ιονισμένου ασβεστίου στο πλάσμα. Η ταχεία ενδοφλέβια 
έγχυση ασβεστίου προκαλεί αγγειοσύσπαση, γεγονός το οποίο θα πρέπει να λαμβάνεται υπ’ όψη σε ασθενείς 
με κίνδυνο ισχαιμίας των ζωτικών οργάνων (π.χ. του μυοκαρδίου) και με εκσεσημασμένη αγγειοσύσπαση (π.χ. 
κυκλοφορική καταπληξία). Η αναγκαία ημερήσια δόση συντήρησης του ασβεστίου στη ΜΕΘ είναι 2-4g. 
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Υπερασβεστιαιμία 

Αποτελεί μια σπάνια κλινική κατάσταση στη ΜΕΘ καθώς αφορά μόλις στο 1% των ασθενών και κυρίως 
ασθενείς με υπερπαραθυρεοειδισμό ή κακοήθεια. Άλλες κλινικές καταστάσεις που προδιαθέτουν στην 
εμφάνισή της είναι η παρατεταμένη ακινητοποίηση, η θυρεοτοξική κρίση και η χρήση ορισμένων  φαρμάκων 
(λίθιο, θειαζιδικά διουρητικά). 

Η υπερασβεστιαιμία εκδηλώνεται κλινικά με αφυδάτωση λόγω ωσμωτικής διούρησης και πολυουρίας 
καθώς και με διαταραχές από το γαστρεντερικό σύστημα (ναυτία, έμετοι, δυσκοιλιότητα) και από το ΚΝΣ 
(σύγχυση, λήθαργος, κώμα). Επίσης η υπερασβεστιαιμία μπορεί να προκαλέσει οξεία παγκρεατίτιδα και 
νεφρολιθίαση. 

Η αντιμετώπιση συνίσταται αρχικά στην αποκατάσταση του ενδοαγγειακού όγκου με διάλυμα NaCl 0,9% 
και στη συνέχεια χορήγηση φουροσεμίδης που προάγει τη νατριούρηση, η οποία με τη σειρά της 
συμπαρασύρει τη νεφρική απέκκριση του ασβεστίου. Σε ειδικές περιπτώσεις ενδέχεται να χορηγηθούν 
καλσιτονίνη, γλυκοκορτικοστεροειδή ή διφωσφονικά άλατα (παμιδρονάτη), ενώ σε ακραίες καταστάσεις η 
αιμοδιάλυση είναι ιδιαίτερα αποτελεσματική. 
 

ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΚΑΙ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΟΥ ΜΑΓΝΗΣΙΟΥ 

Ομοιοστασία του μαγνησίου 

Το μαγνήσιο είναι το σημαντικότερο ενδοκυττάριο κατιόν μετά το κάλιο και ο ρόλος του είναι ιδιαίτερα 
σημαντικός για τον οργανισμό καθώς εμπλέκεται ως συνένζυμο, συνδεδεμένο με το ATP, σε πάνω από 3000 
ενζυμικές αντιδράσεις που καθορίζουν την αποθήκευση, μεταφορά και χρήση της ενέργειας σε κυτταρικό 
επίπεδο. Επιπλέον το μαγνήσιο εμπλέκεται στην πρωτεϊνική σύνθεση, την ομοιοστασία του καλίου και του 
ασβεστίου, τα διατήρηση του ηλεκτρικού δυναμικού της κυτταρικής μεμβράνης και την αγωγή των 
ερεθισμάτων, καθώς και στην είσοδο του ασβεστίου στις λείες μυϊκές ίνες, με αποτέλεσμα να διαδραματίζει 
πρωτεύοντα ρόλο στη μυοκαρδιακή σύσπαση και στον περιφερικό αγγειακό τόνο. 

Ο προσδιορισμός των επιπέδων του μαγνησίου στο πλάσμα ελάχιστα αντιπροσωπεύει τα συνολικά 
αποθέματα μαγνησίου στον οργανισμό, καθώς μόλις το 1% του ολικού μαγνησίου ανευρίσκεται στο πλάσμα, 
ενώ το υπόλοιπο είναι αποθηκευμένο στα οστά και τους μύες. Από το μαγνήσιο του πλάσματος το 55% είναι 
ιονισμένο και αποτελεί το φυσιολογικά ενεργό κλάσμα, ενώ το υπόλοιπο βρίσκεται συνδεδεμένο με τις 
πρωτεΐνες του πλάσματος και με δισθενή ανιόντα (φωσφορικά και θειικά). Η μέτρηση του μαγνησίου στο 
πλάσμα συμπεριλαμβάνει και τα τρία κλάσματα και είναι αδύνατη, με τις συνήθεις εργαστηριακές μεθόδους, η 
διάκριση ανάμεσα στο φυσιολογικά ενεργό (ιονισμένο) και τα υπόλοιπα δύο. Συνεπώς, ο εργαστηριακός 
έλεγχος που είναι διαθέσιμος στην καθημερινή κλινική πράξη παρέχει μια αδρή εκτίμηση της συνολικής 
ποσότητας μαγνησίου στο πλάσμα και πρακτικά καμία εκτίμηση της συνολικής ποσότητας μαγνησίου στον 
οργανισμό. Οι φυσιολογικές τιμές ολικού μαγνησίου στον ορό είναι 1,4-2,0 mg/dl (0,7-1,0 mmol/L). 

Στο μεταβολισμό του μαγνησίου εμπλέκονται οι νεφροί, το λεπτό έντερο και τα οστά με μηχανισμούς 
αλληλεπίδρασης που δεν έχουν απόλυτα διευκρινισθεί. Η οξεία έλλειψη μαγνησίου προκαλεί αύξηση στην 
σωληναριακή επαναρρόφηση και την απορρόφησή του από το λεπτό έντερο, ενώ πρωτεύοντα ρυθμιστικό ρόλο 
φαίνεται ότι κατέχει το ιονισμένο κλάσμα που βρίσκεται σε συνεχή αλληλεπίδραση με το ενδοκυττάρια 
αποθηκευμένο μαγνήσιο. Ωστόσο, στους ασθενείς της ΜΕΘ είναι άγνωστη η επάρκεια και η λειτουργικότητα 
των ρυθμιστικών αυτών μηχανισμών,, δεδομένου ότι συχνά συνυπάρχουν διαταραχές των επιμέρους 
συστημάτων (νεφροί, γαστρεντερικό, ενδοκρινείς αδένες και ορμονική έκκριση). 

Υπομαγνησιαιμία 

Η υπομαγνησιαιμία είναι ίσως η συχνότερη ηλεκτρολυτική διαταραχή και περιγράφεται σε ένα ποσοστό 
που κυμαίνεται από 10-65% των ασθενών της ΜΕΘ. Οι κλινικές εκδηλώσεις της συνήθως εμφανίζονται όταν 
τα επίπεδα μαγνησίου στον ορό είναι χαμηλότερα του 1,2 mg/dl (0,5 mmol/L), ενώ στις περισσότερες 
περιπτώσεις διαλάθει της προσοχής λόγω της απουσίας εμφανούς κλινικής συμπτωματολογίας. Καθώς ο 
προσδιορισμός των επιπέδων μαγνησίου στον ορό δεν αντιπροσωπεύει το συνολικό έλλειμμα στον οργανισμό 
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είναι απαραίτητος ο υψηλός βαθμός κλινικής υποψίας στη ΜΕΘ, όπου συνυπάρχουν οι ακόλουθοι 
προδιαθεσικοί παράγοντες για την εμφάνιση υπομαγνησιαιμίας: ανεπαρκής πρόσληψη (μετεγχειρητικές 
καταστάσεις και παθήσεις του γαστρεντερικού, διαταραχές θρέψης, παρατεταμένη παρεντερική διατροφή με 
ανεπαρκή υποκατάσταση μαγνησίου, σύνδρομα δυσαπορρόφησης κλπ.), αυξημένη απώλεια (νεφρική 
ανεπάρκεια, διαρροϊκά σύνδρομα, παγκρεατίτιδα, χρήση φαρμάκων κυρίως διουρητικών της αγκύλης, 
αμινογλυκωσιδικών αντιβιοτικών και χημειοθεραπευτικών), ενδοκυττάρια ανακατανομή (δράση ινσουλίνης, 
διγοξίνης, κατεχολαμινών), δέσμευση στο πλάσμα (αλκάλωση, μετάγγιση παραγώγων αίματος, με παρόμοιο 
μηχανισμό με την εμφάνιση υποασβεστιαιμίας) και άλλες κλινικές καταστάσεις (π.χ. αλκοολισμός, εφαρμογή 
εξωσωματικής κυκλοφορίας). 

Η υπομαγνησιαιμία συνήθως συνυπάρχει με άλλες ηλεκτρολυτικές διαταραχές, κυρίως υποκαλιαιμία και 
υποασβεστιαιμία, για τη διόρθωση των οποίων είναι απαραίτητη η αποκατάσταση των επιπέδων του 
μαγνησίου. Η υποφωσφαταιμία με τη σειρά της προάγει τη νεφρική απέκκριση μαγνησίου, συνεπώς απαιτείται 
διόρθωση των επιπέδων του φωσφόρου προκειμένου να αποκατασταθεί η συνοδός υπομαγνησιαιμία. 

Με δεδομένο ότι το μαγνήσιο είναι απαραίτητο για την ηλεκτρική σταθερότητα των κυτταρικών 
μεμβρανών, η έλλειψή του οδηγεί στην εμφάνιση καρδιακών αρρυθμιών με τη μορφή ταχυαρρυθμιών, η πιο 
επικίνδυνη από τις οποίες είναι η πολύμορφη κοιλιακή ταχυκαρδία (torsades des pointes), καθώς και στην 
επίταση της τοξικότητας από δακτυλίτιδα. Αντίστροφα, ακόμη και με φυσιολογικά επίπεδα μαγνησίου στον 
ορό, η ενδοφλέβια χορήγηση μαγνησίου μπορεί να δράσει θεραπευτικά σε αρρυθμίες ανθιστάμενες στα 
κλασσικά αντιαρρυθμικά καθώς και σε αυτές που οφείλονται στην τοξική δράση της δακτυλίτιδας, μέσω της 
σταθεροποίησης του δυναμικού της κυτταρικής μεμβράνης και του αποκλεισμού των διαύλων ασβεστίου.  

Στις  κλινικές εκδηλώσεις της υπομαγνησιαιμίας συμπεριλαμβάνονται οι διαταραχές από το ΚΝΣ (αταξία, 
σπασμοί, δυσαρθρία, νυσταγμός, διέγερση ή απάθεια) και η νευρομυική ευερεθιστότητα (μυικοί σπασμοί, 
ινιδισμοί, τρόμος ή μυική αδυναμία). 

Η αντιμετώπιση της υπομαγνησιαιμίας πραγματοποιείται με την ενδοφλέβια έγχυση διαλύματος θειικού 
μαγνησίου (MgSO4). Στην Ελλάδα κυκλοφορεί στη μορφή αμπούλας 10ml, με συγκέντρωση 25% (1g MgSO4 
αντιστοιχεί σε 8mEq ή 4mmol στοιχειακού Mg). Προτείνονται διάφορα δοσολογικά σχήματα χορήγησης Mg, 
ανάλογα με τη βαρύτητα της υπομαγνησιαιμίας και την κλινική σημειολογία. Στην περίπτωση βαριάς 
υπομαγνησιαιμίας με εμφάνιση απειλητικών για τη ζωή αρρυθμιών ή διαταραχών του ΚΝΣ απαιτείται άμεση 
ενδοφλέβια χορήγηση 1-2 gMgSO4 (η δόση μπορεί να φτάσει έως τα 3 g) εντός 1-2 min, ακολουθούμενη από 
στάγδην ενδοφλέβια έγχυση 10gMgSO4 (διαλυμένων σε NaCl 0,9%) στις επόμενες 6 ώρες. Ακολουθεί η 
έγχυση 10 gMgSO4/24ωρο για 5 ημέρες. Συνιστάται η ταχεία χορήγηση να γίνεται υπό ΗΚΓφική 
παρακολούθηση. Στην περίπτωση της μέτριας υπομαγνησιαιμίας (όταν η τιμή του μαγνησίου στον ορό είναι 
χαμηλότερη από 0,8 mg/dl ή όταν συνπάρχουν άλλες ηλεκτρολυτικές διαταραχές) χορηγούνται 6 gMgSO4 με 
στάγδην ενδοφλέβια έγχυση σε 3h και ακολουθεί η έγχυση 5 gMgSO4 τις επόμενες 6h και στη συνέχεια 10 
gMgSO4/24ωρο για 5 ημέρες. Στην περίπτωση ήπιας ασυμπτωματικής υπομαγνησιαιμίας μπορεί να χορηγηθεί 
1 mEq/kg βάρους σώματος το πρώτο 24ωρο και στη συνέχεια 0,5 mEq/kg/24h για τις επόμενες 3-5 μέρες, ενώ 
όταν η τιμή του μαγνησίου στον ορό είναι μεγαλύτερη από 0,8 mg/dl μπορεί να γίνει υποκατάσταση του 
μαγνησίου με από του στόματος σκευάσματα, σε δοσολογία 3-6 g ημερησίως, εφ’ όσον βέβαια είναι δυνατή η 
εντερική σίτιση. Στους ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια απαιτείται προσεκτική υποκατάσταση του μαγνησίου 
με μείωση της προτεινόμενης δοσολογίας τουλάχιστον κατά το ήμισυ και παρακολούθηση των επιπέδων στον 
ορό, προκειμένου να αποφευχθεί ο κίνδυνος υπερμαγνησιαιμίας. 

Υπερμαγνησιαιμία 

Πρόκειται για σπανιότερη ηλεκτρολυτική διαταραχή, αναφέρεται σε ένα ποσοστό περίπου 5% των 
ασθενών και κατά κανόνα παρατηρείται στους ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια. Άλλες κλινικές καταστάσεις 
που μπορεί να προδιαθέσουν στην εμφάνισή της είναι η αιμόλυση, η φλοιοεπινεφριδική ανεπάρκεια, ο 
υπερπαραθυρεοειδισμός και η δηλητηρίαση από λίθιο.  
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Με την αύξηση της συγκέντρωσης του μαγνησίου στο αίμα παρατηρείται σταδιακή ελάττωση της 
ηλεκτρικής αγωγιμότητας με την εξάλειψη των τενόντιων αντανακλαστικών, την εμφάνιση υπνηλίας, την 
παράταση της κολποκοιλιακής αγωγιμότητας στο μυοκάρδιο και, σε ακραίες τιμές μαγνησίου (πάνω από 
10mg/dl), την εμφάνιση πλήρους κολποκοιλιακού αποκλεισμού και καρδιακής ανακοπής, φαινόμενα τα οποία 
οφείλονται στον ανταγωνισμό της δράσης του ασβεστίου στο μυοκάρδιο. 

Για την αντιμετώπιση της σοβαρής υπερμαγνησιαιμίας απαιτείται επείγουσα αιμοδιάλυση, ενώ η 
χορήγηση 1g γλυκονικού ασβεστίου εντός 2-3min μπορεί παροδικά να ανταγωνιστεί την επίδραση του 
μαγνησίου στο μυοκάρδιο μέχρι να εφαρμοστεί η αιμοδιάλυση. Στην ήπια υπερμαγνησιαιμία η χορήγηση 
κρυσταλλοειδών σε συνδυασμό με φουροσεμίδη μπορεί να αυξήσει τη νεφρική απέκκριση μαγνησίου, εφ όσον 
διατηρείται η νεφρική λειτουργία σε κάποιο βαθμό. 
 

ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΚΑΙ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΟΥ ΦΩΣΦΟΡΟΥ 

Ομοιοστασία του φωσφόρου 

Ο φώσφορος αποτελεί το κυριότερο ενδοκυττάριο ανιόν (PO4
-) καθώς σχηματίζει οργανικές ενώσεις με τη 

μορφή των φωσφολιπιδίων και των φωσφοπρωτεινών, ενώ επιπλέον συμμετέχει στη γλυκόλυση και στην 
παραγωγή ενώσεων υψηλής ενέργειας (ATP). Οι φυσιολογικές τιμές του ανόργανου φωσφόρου στο πλάσμα 
κυμαίνονται από 2,5-5,0 mg/dl (0,8-1,6 mmol/L) και ομοίως, όπως ισχύει για το μαγνήσιο, ελάχιστα 
αντιπροσωπεύουν τα αποθέματα φωσφόρου του οργανισμού 

Υποφωσφαταιμία 

Η εμφάνιση υποφωσφαταιμίας στη ΜΕΘ οφείλεται στην ενδοκυττάρια μετακίνηση PO4
-, την ελαττωμένη 

πρόσληψη ή απορρόφησή του και τις αυξημένες απώλειες. Ενδοκυττάρια μετακίνηση PO4
- προκαλεί η 

φόρτιση με γλυκόζη (η ενδοκυττάρια πρόσληψη της γλυκόζης προκαλεί ανάλογη μετακίνηση του PO4
-), 

φαινόμενο το οποίο εμφανίζεται συνήθως κατά την απότομη χορήγηση εντερικής ή παρεντερικής σίτισης 
στους ασθενείς με διαταραχή της θρέψης (refeeding syndrome). Επίσης, ενδοκυττάρια μετακίνηση PO4

- 
προκαλεί η χορήγηση ινσουλίνης, η οξεία αναπνευστική αλκάλωση και η απότομη διόρθωση της μεταβολικής 
οξέωσης, καθώς προάγουν τη γλυκόλυση και την ενδοκυττάρια πρόσληψη της γλυκόζης, η οποία 
συμπαρασύρει το φώσφορο. Ανάλογη ενδοκυττάρια μετακίνηση PO4

- παρατηρείται και κατά τη διέγερση των 
β-αδρενεργικών υποδοχέων. Ωστόσο, στις περιπτώσεις αυτές, η ελάττωση της τιμής του φωσφόρου στο αίμα 
δεν αντιπροσωπεύει ενδοκυττάριο έλλειμμα PO4

- και συνεπώς δεν προκαλεί κλινική συμπτωματολογία. 
Αντίθετα, προδιαθεσικοί παράγοντες για την εμφάνιση ολικού ελλείμματος φωσφόρου στον οργανισμό και την 
εξάντληση των ενδοκυττάριων αποθεμάτων αποτελούν οι περιπτώσεις ελαττωμένης πρόσληψης (διαταραχές 
θρέψης, μετεγχειρητικές καταστάσεις ή παθήσεις του πεπτικού που προκαλούν σύνδρομα δυσαπορρόφησης, 
χορήγηση ουσιών που περιέχουν αλουμίνιο, όπως κάποια αντιόξινα σκευάσματα που ελαττώνουν την 
απορρόφηση του φωσφόρου από το πεπτικό, αλκοολισμός κλπ) ή αυξημένης απώλειας (αυξημένη διούρηση 
π.χ. ωσμωτική, σωληναριακή δυσλειτουργία, αυξημένες απώλειες από το πεπτικό με τη μορφή εμέτων, 
διαρροιών ή συριγγίων κλπ). 

Για την εκδήλωση κλινικής συμπτωματολογίας κατά κανόνα απαιτείται η ελάττωση της τιμής του 
φωσφόρου κάτω από 1mg/dl και η ενδοκυττάρια ένδεια PO4

-, η οποία ενέχει τον κίνδυνο ανεπαρκούς αερόβιας 
παραγωγής ενέργειας σε κυτταρικό επίπεδο. Κατά συνέπεια μπορούν να εκδηλωθούν διαταραχές της 
καρδιακής λειτουργίας (ελάττωση της συσταλτικότητας και της καρδιακής παροχής), διαταραχές στην 
αποδέσμευση οξυγόνου στους ιστούς (ελάττωση των επιπέδων του 2,3-DPG και μετατόπιση της καμπύλης 
αποδέσμευσης της οξυαιμοσφαιρίνης προς τα αριστερά), δυσλειτουργία των ερυθροκυττάρων (λόγω 
ανεπαρκούς παραγωγής ATP μέσω γλυκόλυσης), διαταραχές από το γαστρεντερικό σύστημα και εμφάνιση 
μυικής αδυναμίας, η οποία μπορεί να δυσχεράνει περαιτέρω την αποδέσμευση από το μηχανικό αερισμό στους 
ασθενείς της ΜΕΘ. 

Στις περιπτώσεις σοβαρής υποφωσφαταιμίας (συγκέντρωση PO4
- στο αίμα κάτω από 1mg/dl) με συνοδό 

κλινική συμπτωματολογία απαιτείται η χορήγηση φωσφόρου ενδοφλεβίως, ενώ όταν η τιμή του PO4
- 
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αποκατασταθεί σε επίπεδα πάνω από τα 2mg/dl είναι επαρκής η από του στόματος χορήγηση φωσφόρου. Το 
ενδοφλέβιο σκεύασμα φωσφόρου κυκλοφορεί στην Ελλάδα σε μορφή αμπούλας των 20 ml και περιέχει  
1 mmolPO4

-/ml (31 mg/ml). Για τη διόρθωση της σοβαρής υποφωσφαταιμίας προτείνεται η στάγδην ενδοφλέβια 
έγχυση 2,5-5,0 mg/kg ΒΣ σε 6h με παρακολούθηση των επιπέδων του φωσφόρου στο αίμα. Η προτεινόμενη από 
του στόματος ημερήσια δοσολογία είναι περίπου 1200 mg. Στην περίπτωση όπου δεν είναι δυνατή η από του 
στόματος πρόσληψη, οι ημερήσιες ανάγκες φωσφόρου θα πρέπει να καλύπτονται με τη στάγδην έγχυση περίπου 
800 mgPO4

-/24h και η αγωγή θα πρέπει να συνεχίζεται για 5-10 ημέρες μετά την αποκατάσταση φυσιολογικών 
επιπέδων φωσφόρου στο αίμα. Παράλληλα θα πρέπει να διορθώνεται η συνοδός υπομαγνησιαιμία. 

Υπερφωσφαταιμία 

Οι περισσότερες περιπτώσεις υπερφωσφατιαμίας στη ΜΕΘ αφορούν ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια και 
σπανιότερα σύνδρομα μαζικής κυτταρόλυσης (π.χ. ραβδομυόλυση, σήψη, καρκινικές μάζες). Η κλινική 
σημασία της υπερφωσφαταιμίας επικεντρώνεται στη συνοδό υποασβεστιαιμία. Για την αντιμετώπισή της 
μπορεί να χορηγηθεί από του στόματος υδροξειδίο του αλουμινίου, να περιοριστεί η πρόσληψη φωσφόρου και 
στους ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια να εφαρμοστεί αιμοδιάλυση. 
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ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΚΑΚΩΣΕΙΣ ΚΝΣ ΣΤΗ ΜΕΘ – ΚΑΤΕΥΘΥΝΤΗΡΙΕΣ ΟΔΗΓΙΕΣ 
Φωτεινή ΑΜΠΑΤΖΙΔΟΥ 

 
Οι  Κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις (ΚΕΚ) αποτελούν κύρια αιτία νοσηρότητας και θνητότητας παγκοσμίως. 

Κάθε χρόνο, 150-200 εισαγωγές στο νοσοκομείο και 14-16 θάνατοι ανά 100000 πληθυσμού οφείλονται σε 
ΚΕΚ [1]. 

Η κλίμακα Γλασκώβης (GCS) εκτιμά τη βαρύτητα της κάκωσης: Τιμές 14-15 χαρακτηρίζουν τις ήπιες,  
9-13 τις μέσης βαρύτητας και 3-8 τις σοβαρές ΚΕΚ. Η εκτίμηση της GCS πρέπει να επαναλαμβάνεται σε 
τακτά χρονικά διαστήματα και η επιδείνωσή της αποτελεί ένδειξη νέου απεικονιστικού ελέγχου ή  λήψης 
αποφάσεων όπως η τοποθέτηση καθετήρα ICP ή χειρουργική παρέμβαση. Είναι σημαντική η λήψη 
πληροφοριών που αφορούν τον τόπο, τον χρόνο και το μηχανισμό της κάκωσης, τα ζωτικά σημεία του 
ασθενούς στον τόπο του ατυχήματος και κατά τη μεταφορά στο νοσοκομείο, την εκτιμώμενη απώλεια αίματος, 
τη λήψη αλκοόλ ή τοξικών ουσιών, το ατομικό ιστορικό όπως η λήψη αντιπηκτικών καθώς και την πιθανή 
συσχέτιση παθολογικών καταστάσεων που οδήγησαν στο τροχαίο (έμφραγμα μυοκαρδίου, ισχαιμικό αγγειακό 
εγκεφαλικό επεισόδιο, αυτόματη εγκεφαλική αιμορραγία). 

Η εντατική θεραπεία των ασθενών με ΚΕΚ, θα πρέπει να ξεκινά από τον τόπο του ατυχήματος. Η αρχική 
αντιμετώπιση αφορά τη διασφάλιση του αεραγωγού, την ικανοποιητική οξυγόνωση και αερισμό, την 
αιμοδυναμική υποστήριξη, την χορήγηση υγρών, την έγκαιρη διάγνωση των ενδοκρανιακών και 
εξωκρανιακών βλαβών με αξιολόγηση της βαρύτητας τους και της προτεραιότητας της αντιμετώπισης τους 
ενώ η εκτίμηση του επιπέδου συνείδησης πρέπει να είναι συνεχής. Η αντιμετώπιση που βασίζεται σε διεθνείς 
τεκμηριωμένες οδηγίες και πρωτόκολλα φαίνεται να σχετίζεται με την καλύτερη έκβαση των ασθενών. 
Κατευθυντήριες οδηγίες ανακοινώνονται σε τακτά χρονικά διαστήματα από τον οργανισμό Brain Trauma 
Foundation, με τελευταία αναθεώρηση το 2007 [2].  

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 

Ο εγκέφαλος, σε φυσιολογικές συνθήκες, προσλαμβάνει το 15-20% της καρδιακής παροχής. Η εγκεφαλική 
αιματική ροή (Cerebral blood flow-CBF), είναι περίπου 50 mL/100g εγκεφαλικού ιστού ανά λεπτό. Η CBF 
εξαρτάται από την πίεση άρδευσης του εγκεφάλου (CPP), τη γλοιότητα του αίματος και τη διάμετρο των 
εγκεφαλικών αγγείων.  Τιμές CBF  μικρότερες από 30 mL/100g προκαλούν νευρολογικά συμπτώματα ενώ 
κάτω από 10-15 mL/100g οδηγούν σε μη αναστρέψιμη εγκεφαλική βλάβη. Η CBF παρουσιάζει στενή 
συσχέτιση με τον μεταβολικό ρυθμό κατανάλωσης του οξυγόνου στον  εγκέφαλο (CMRO2) που εκφράζεται 
από την εξίσωση του Fick: 

CMRO2 = CBF  X  ΑVDO2 

ΑVDO2: Εκφράζει την αρτηριοφλεβική διαφορά Οξυγόνου η οποία σε φυσιολογικές συνθήκες παραμένει 
σταθερή σε μεταβολές της CPP,του μεταβολισμού και της γλοιότητας του αίματος μέσω των μεταβολών της 
διαμέτρου των εγκεφαλικών αγγείων. Αυτή η προσαρμογή χαρακτηρίζει το φαινόμενο της εγκεφαλικής 
αυτορρύθμισης.  

ΤΥΠΟΙ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΗΣ ΒΛΑΒΗΣ 

Οι τραυματικές εγκεφαλικές βλάβες διακρίνονται στις πρωτογενείς και δευτερογενείς (ενδοκρανιακές και 
εξωκρανιακές) [3]. 

Ο αρχικός απεικονιστικός έλεγχος με την αξονική τομογραφία (CT) εγκεφάλου, δίνει χρήσιμες πληροφορίες. 
Η ύπαρξη ενδοκρανικής μάζας (αιμάτωμα), αξιολογείται όσον αφορά τον όγκο που καταλαμβάνει καθώς και τα 
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φαινόμενα πίεσης που ασκεί (mass effect) που οδηγούν σε απεικονιστικά χαρακτηριστικά σημεία όπως η  
παρεκτόπιση της μέσης γραμμής ή η πίεση των βασικών δεξαμενών [4]. 

ΠΡΩΤΟΠΑΘΕΙΣ  ΒΛΑΒΕΣ 

1.ΔΙΑΧΥΤΕΣ  ΒΛΑΒΕΣ 

Προκαλούνται από άμεση επίδραση λόγω επιτάχυνσης-επιβράδυνσης στο κρανίο και στον εγκεφαλικό 
ιστό. Στις διάχυτες πρωτοπαθείς βλάβες περιλαμβάνονται η εγκεφαλική διάσειση και η διάχυτη αξονική βλάβη  
με τραυματικό κώμα που διαρκεί > 6 ώρες. Η διάχυτη αξονική βλάβη  προκύπτει από την απότομη στροφή της 
κεφαλής που προκαλεί παραμόρφωσης της λευκής ουσίας και μπορεί να αποτελεί αίτιο παρατεταμένου 
κώματος. Η διάγνωση δεν είναι πάντα εύκολη. Έμμεσα διαγνωστικά στοιχεία παρέχονται από την αξονική 
τομογραφία εγκεφάλου με πολλαπλές εστίες πετεχειώδους αιμορραγίας και συνηθέστερη εντόπιση στην 
υποφλοιώδη λευκή ουσία, στα βασικά γάγγλια, στην παρεγκεφαλίδα, στο εγκεφαλικό στέλεχος και στο 
μεσολόβιο. Η μαγνητική τομογραφία παρουσιάζει μεγαλύτερη ευαισθησία και εκτιμά καλύτερα την έκταση 
της βλάβης. 

2. ΕΣΤΙΑΚΕΣ  ΒΛΑΒΕΣ 

Το Επισκληρίδιο αιμάτωμα προκαλείται συνήθως από κάταγμα κρανίου και ρήξη της μέσης μηνιγγικής 
αρτηρίας. Το μεμονωμένο επισκληρίδιο αιμάτωμα όταν παροχετεύεται έγκαιρα έχει συνήθως καλή πρόγνωση.  

Το Υποσκληρίδιο αιμάτωμα προκαλείται συνήθως από ρήξη των αναστομωτικών φλεβών ανάμεσα στον 
εγκεφαλικό φλοιό και τους αποχετευτικούς κόλπους.  Το οξύ υποσκληρίδιο αιμάτωμα συνυπάρχει συχνά με 
άλλες πρωτογενείς παρεγχυματικές βλάβες και σχετίζεται με υψηλή θνητότητα 

Το ενδοεγκεφαλικό αιμάτωμα  εντοπίζεται συνήθως στο μετωπιαίο και κραταφικό λοβό και απεικονίζεται 
στην αξονική τομογραφία ως υπέρπυκνη εξεργασία. 

Η εγκεφαλική θλάση οδηγεί σε βλάβη των τριχοειδών αγγείων, των νευρικών και των γλοιικών κυττάρων. 
Εμφανίζεται στην πλευρά της άμεσης πλήξης (coup) ή στην απέναντι πλευρά (contre–coup). Στην αξονική 
τομογραφία, εμφανίζει αιμορραγικό πυρήνα που περιβάλλεται από χαμηλής πυκνότητας οιδηματώδη περιοχή [5]. 

ΔΕΥΤΕΡΟΓΕΝΕΙΣ  ΒΛΑΒΕΣ  

Αναπτύσσονται μετά από λεπτά ως και μέρες μετά την αρχική κάκωση και οδηγούν σε εγκεφαλική υποξία 
και ισχαιμία. Οι βλάβες αυτές είναι ενδοκρανιακές ή εξωκρανιακές/συστηματικές. Οι δευτερογενείς 
ενδοκρανιακές  βλάβες περιλαμβάνουν το εγκεφαλικό οίδημα-εξοίδηση, την υπεραιμία, τα αιματώματα, τον 
υδροκέφαλο, την ενδοκράνια υπέρταση, τον αγγειόσπασμο, τις μεταβολικές διαταραχές, τις ενδοκρανιακές 
λοιμώξεις καθώς και την  μετατραυματική επιληψία. Οι συστηματικές εξωκρανιακές διαταραχές που οδηγούν 
σε δευτερογενείς βλάβες είναι η υπόταση (Συστηματική αρτηριακή πίεση (ΣΑΠ) < 90 mm Hg), η υπέρταση 
(ΣΑΠ >160 mm Hg ), η υποξυγοναιμία  (PaO2 < 60 mm Hg), η υποκαπνία (PaCO2 < 35 mm Hg), η υπερκαπνία 
(PaCO2 > 45 mm Hg), η αναιμία, η υπονατριαμία, οι διαταραχές του σακχάρου ορού, η υποωσμωτικότητα  
(< 290 mOsm/Kg H2O) και η άνοδος της θερμοκρασίας ( > 36.5°C). 

Σε περιπτώσεις υπότασης θα πρέπει να αποκλείονται εξωκρανικά αίτια π.χ. ενδοκοιλιακή αιμορραγία. Για 
την αναπλήρωση του ενδαγγειακού όγκου επιλέγονται ισότονα διαλύματα (Ringer’s, NaCl 0.9%) και 
κολλοειδή. Ο υπέρτονος φυσιολογικός ορός  έχει χρησιμοποιηθεί και θεωρείται καλή επιλογή σε ασθενείς με 
αυξημένη ενδοκράνια πίεση και υπόταση λόγω αιμορραγίας. Εντούτοις, η συμβολή του στην βελτίωση της 
έκβασης δεν έχει αποδειχθεί. Είναι αμφιλεγόμενη η  χορήγηση κολλοειδών σε όλους τους ασθενείς με ΚΕΚ, 
μιας που υπάρχουν μελέτες που τη συσχετίζουν με χειρότερη έκβαση. Εάν η χορήγηση υγρών δεν οδηγεί σε 
αύξηση της αρτηριακής πίεσης, η επόμενη κίνηση είναι η χορήγηση αγγειοσυσπαστικών ουσιών. Στις σοβαρές 
ΚΕΚ θα πρέπει να τοποθετείται κεντρικός φλεβικός καθετήρας, αρτηριακή γραμμή καθώς και ρινογαστρικός 
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καθετήρας (Levin). H τοποθέτηση Levin, δεν πρέπει να γίνεται διαρινικά σε  περιπτώσεις καταγμάτων βάσης 
κρανίου. 

Είναι σημαντικό να διατηρείται σταθερή και στα επιθυμητά επίπεδα τόσο η μέση αρτηριακή πίεση η οποία 
ιδανικά διατηρείται σε τιμές > 80 mmHg, όσο και η πίεση άρδευσης του εγκεφάλου (CPP). Κατά την 
υπέρταση, λόγω της απώλειας αυτορρύθμισης της εγκεφαλικής αιματικής ροής, επιδεινώνεται το εγκεφαλικό 
οίδημα και αυξάνεται η ενδοκράνια υπέρταση. Φάρμακα εκλογής σε υπέρταση σε περιπτώσεις οξείας 
εγκεφαλικής βλάβης είναι η εσμολόλη, η λαβηταλόλη και η νικαρδιπίνη ενώ θα πρέπει να αποφεύγεται το 
νιτροπρωσικό νάτριο λόγω της ανόδου της ενδοκράνιας πίεσης που προκαλεί. Κατά την διάρκεια της 
υπότασης, επιδεινώνονται οι ισχαιμικές βλάβες. 

Οι αναπνευστικές επιδράσεις των ΚΕΚ, περιλαμβάνουν την άπνοια και την εμφάνιση παθολογικών τύπων 
αναπνοής. Παθολογικοί τύποι αναπνοής είναι ενδεικτικοί σοβαρής κάκωσης. Οι ασθενείς συχνά εμφανίζουν 
αναπνευστική ανεπάρκεια ή υπεραερισμό. Η υποξυγοναιμία και η υπερκαπνία προκαλούν εγκεφαλική 
αγγειοδιαστολή που έχουν επίδραση στην ενδοκράνια πίεση (ICP), ιδιαίτερα όταν η ενδοτικότητα του 
εγκεφάλου είναι περιορισμένη. 

Κατά τη διάρκεια της ενδοτραχειακής διασωλήνωσης οι παράγοντες που συμβάλλουν στη άνοδο της  ICP 
είναι: η υποξυγοναιμία, η υπερκαπνία καθώς και ο άμεσος ερεθισμός της τραχείας. Για την καταστολή των 
αντανακλαστικών συνιστάται η ετομιδάτη και η ενδοφλέβια  lidocaine (1.0 to 1.5 mg/kg). Συνήθη φάρμακα για 
την εισαγωγή στην αναισθησία είναι η θειοπεντάλη (1 to 5 mg/kg) ή η ετομιδάτη (0.1 to 0.5 mg/kg) διότι ελατ-
τώνουν τον εγκεφαλικό μεταβολικό ρυθμό. Η ετομιδάτη πλεονεκτεί όσον αφορά στις αιμοδυναμικές επιδράσεις.   

 Οι ασθενείς μετά από ΚΕΚ μπορεί να εμφανίσουν πρώιμα πνευμονία λόγω εμέτου-εισρόφησης ή 
νευρογενές πνευμονικό οίδημα. Οι διαταραχές στη θερμορρύθμιση μπορεί να οδηγήσουν σε υπερθερμία. 

ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟ ΟΙΔΗΜΑ ΚΑΙ ΕΝΔΟΚΡΑΝΙΑ ΠΙΕΣΗ 

Το εγκεφαλικό οίδημα που ορίζεται ως η αύξηση του ύδατος στον εγκέφαλο, αποτελεί κύρια αιτία 
νοσηρότητας και θνητότητας σε ασθενείς με οξεία εγκεφαλική βλάβη. Το εγκεφαλικό οίδημα ταξινομείται 
στους εξής τύπους που συχνά συνυπάρχουν στους ασθενείς με ΚΕΚ: 

1. Κυτταροτοξικό: Οφείλεται στην εξοίδηση των κυτταρικών στοιχείων του εγκεφαλικού ιστού. Αφορά 
φαιά και λευκή ουσία και εμφανίζεται στα αρχικά στάδια της εγκεφαλικής βλάβης ενώ είναι ανθεκτικό σε 
θεραπευτικές παρεμβάσεις. 

2. Αγγειογενές: Αφορά κυρίως τη λευκή ουσία. Προκύπτει από τη λύση του αιματοεγκεφαλικού φραγμού 
εξαιτίας της αυξημένης αγγειακής διαπερατότητας. Θεραπευτικά απαντά στην ωσμωτική θεραπεία και όταν 
οφείλεται σε νεοπλάσματα απαντά και στα στεροειδή. 

3. Διάμεσο: Εμφανίζεται με τη μορφή οξέως ή χρόνιου υδροκεφάλου και αποτελεί συνέπεια της 
διαταραγμένης απορρόφησης του εγκεφαλονωτιαίου υγρού. Δεν απαντά στη χορήγηση στεροειδών ενώ η 
ωσμωτική θεραπεία έχει αμφιλεγόμενη  αποτελεσματικότητα. 

MONITORING  ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΗΣ  ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ 

Η γνώση και εφαρμογή εξειδικευμένων μεθόδων παρακολούθησης της εγκεφαλικής λειτουργίας επιτρέπει 
την συνεχή αξιολόγηση της κατάστασης του ασθενή με ΚΕΚ ενώ συμβάλλει στη σωστή λήψη θεραπευτικών 
αποφάσεων. 

ΕΝΔΟΚΡΑΝΙΑ ΠΙΕΣΗ 

Σύμφωνα με το δόγμα των Monro–Kelly, η ενδοκρανιακή κοιλότητα είναι ασυμπίεστη και ο 
ενδοκρανιακός όγκος παραμένει σταθερός. Αύξηση του όγκου ενός από τα συστατικά της ενδοκρανιακής 
κοιλότητας (αίμα/ΕΝΥ/εγκεφαλικός ιστός/παθολογική μάζα) οδηγεί σε μείωση όγκου των υπολοίπων. 
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Αυξημένη ενδοκράνια πίεση, η οποία οδηγεί σε μείωση της εγκεφαλικής άρδευσης, παρατηρείται στο 50% 
των ασθενών με οξεία χωροκατακτητική βλάβη (αιμάτωμα) και στο 30% των ασθενών με διάχυτη εγκεφαλική 
βλάβη. Το μέγεθος και η διάρκεια της ενδοκράνιας υπέρτασης σχετίζονται με τη νοσηρότητα και τη θνητότητα 
των  ασθενών με ΚΕΚ. Η αποτυχία αντιμετώπισης της ενδοκράνιας υπέρτασης αποτελεί συχνό αίτιο θανάτου. 

Ο καθετήρας μέτρησης της ενδοκράνιας πίεσης μπορεί να τοποθετηθεί σε διάφορους ανατομικούς χώρους: 
εγκεφαλικό παρέγχυμα, επισκληρίδιο χώρο, υποσκληρίδιο χώρο, υπαραχνοειδή χώρο και στις κοιλίες του 
εγκεφάλου. Ο ενδοκοιλιακός καθετήρας αποτελεί το gold standard του monitoring της ICP, διότι αφενός είναι 
δυνατή η in situ βαθμονόμηση αφετέρου δίνει τη δυνατότητα άμεσης και αποτελεσματικής θεραπευτικής 
παρέμβασης με την αφαίρεση εγκεφαλονωτιαίου υγρού.  

Εκτός από την απόλυτη τιμή σημαντική 
διαγνωστική σημασία έχει και η ανάλυση της 
κυματομορφής της ενδοκράνιας πίεσης. Η 
φυσιολογική τιμή της ICP είναι < 15 mmHg. Η 
φυσιολογική  κυματομορφή της ICP περιλαμβάνει 
3 κύματα: Το πρώτο οξυκόρυφο, είναι το 
κρουστικό κύμα που οφείλεται στη μετάδοση της 
συστολικής αρτηριακής πίεσης. Το δεύτερο έπαρμα 
ονομάζεται παλιρροϊκό και αντικατοπτρίζει την 
ενδοτικότητα του εγκεφάλου και σε φυσιολογικές συνθήκες είναι μικρότερο του κρουστικού κύματος. Το 
τρίτο έπαρμα οφείλεται στη σύγκλιση της αορτικής βαλβίδας. Η αυξημένες τιμές ICP σχετίζονται με κακή 
πρόγνωση. Η μέτρηση της ICP, μπορεί να αποτελέσει οδηγό επιλογής θεραπευτικών παρεμβάσεων αλλά και 
εκτίμησης του αποτελέσματος της παρέμβασης [6,7]. Οι ενδείξεις τοποθέτησης καθετήρα ICP περιγράφονται 
στον πίνακα 1. 

Παθολογικά κύματα ICP –Κύματα του Lundberg 

Η αναγνώριση παθολογικών κυματομορφών έχει σημαντική προγνωστική σημασία.  
 Κύματα Α (plateau waves): Χαρακτηρίζονται από αυξημένα επίπεδα ICP με τιμές 50-80 mmHg, που 
παραμένουν για αρκετά λεπτά και  επανέρχονται αυτόματα. 

 Κύματα Β: Σύντομες περίοδοι ανόδου της ICP συνήθως σε τιμές 10-20 mmHg και συχνότητας 0.5-2 Hz. 
Παρουσιάζουν διακυμάνσεις με την αναπνοή. 

 Κύματα C: Πιο ταχείες διακυμάνσεις που συμβαίνουν σχεδόν κάθε 10 δευτερόλεπτα 

ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΗ ΠΙΕΣΗ ΑΡΔΕΥΣΗ 

H  εγκεφαλική πίεση άρδευσης (CPP) υπολογίζεται από τη σχέση: 

CPP = Mέση Aρτηριακή Πίεση – ICP 

Τιμές CPP  < 50 mmHg πρέπει να αποφεύγονται. 
Στόχος είναι η διατήρηση της τιμής μεταξύ 50-70 mmHg. 
Η προσπάθεια περαιτέρω ανόδου της τιμής σε επίπεδα > 
70 mmHg με τη χορήγηση μεγάλης ποσότητας υγρών, 
μπορεί να είναι επιζήμια (κίνδυνος ALI/ARDS).  Η 
θεραπεία των ασθενών με ΚΕΚ  μπορεί να έχει ως 
θεραπευτικό οδηγό τις απόλυτες τιμές της CPP (CPP 
targeted therapy) όταν απουσιάζουν διαταραχές της 
εγκεφαλικής αυτορρύθμισης. Σε ασθενείς με επηρεασμένη την εγκεφαλική αυτορρύθμιση, είναι προτιμότερη η 
ΙCP targeted therapy, όπου ο κύριος θεραπευτικός στόχος είναι η τιμή ΙCP σε επίπεδα < 20 mmHg. Η 

Πίνακας 1 
 

ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΤΟΠΟΘΕΤΗΣΗΣ ΚΑΘΕΤΗΡΑ ICP 
   Κλίμακα γλασκώβης (CGS) 3-8 
   Παθολογική CT εγκεφάλου σε CGS 3-8  
   Φυσιολογική CT όταν ισχύουν τα εξής 

     Ηλικία > 40 ετών 
     Συστολική πίεση < 90 mmHg 
     Διαταραχές κινητικότητας άκρων            

Πίνακας 2 
ΕΛΕΓΧΟΣ ΑΞΙΟΠΙΣΤΙΑΣ ΤΩΝ 
ΜΕΤΡΗΣΕΩΝ  ICP 
  Αναγνώριση  κυματομορφών της ICP 
  Άνοδος της ICP με πίεση της έξω σφαγίτιδας 
  Μείωση της ICP με την αφαίρεση ΕΝΥ 
  Τιμή ICP συμβατή με την κλινική εικόνα 
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στοχευμένη θεραπεία στην αντιμετώπιση των ασθενών φαίνεται νε ευνοεί την έκβαση. [8,9,10] Θα πρέπει να 
τονίσουμε ότι οι χαμηλές τιμές ΙCP δεν διασφαλίζουν πάντοτε ευνοική έκβαση. Έτσι, ασθενείς με σοβαρή 
ΚΕΚ, μπορεί να εμφανίσουν εγκολεασμό με τιμές < 20 mmHg. Η αξιοπιστία των μετρήσεων  της ΙCP πρέπει 
να ελέγχεται (πίνακας 2). 

SjVO2 –ΚΟΡΕΣΜΟΣ Hb ΣΦΑΓΙΤΙΔΙΚΟΥ ΒΟΛΒΟΥ 

O υπολογισμός του κορεσμού της αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνου στο σφαγιτιδικό βολβό (SjVO2), που 
βασίζεται στη φασματοφωτομετρία αντανάκλασης, παρέχει συνεχείς πληροφορίες για την ισορροπία μεταξύ 
των απαιτήσεων σε οξυγόνο και της συνολικής παροχής οξυγόνου στον εγκέφαλο. Οι φυσιολογικές τιμές 
κυμαίνονται μεταξύ 55-75%. 

Τιμές  SjVO2 < 50% για περισσότερο από 15 λεπτά είναι κακός προγνωστικός δείκτης. Τιμές SjVO2  
> 75% μπορεί να σημαίνουν είτε υπεραιμία (σε περιπτώσεις απώλειας της αυτορρύθμισης) είτε  μειωμένη 
κατανάλωση οξυγόνου (υποθερμία, βαθειά καταστολή ή εγκεφαλικό έμφρακτο). Η μείωση του SjVO2, μπορεί 
να προκύψει εξαιτίας υπεραερισμού, μειωμένης CPP, εγκεφαλικού αγγειόσπασμου, υποξυγοναιμίας ή 
συνδυασμού όλων αυτών. Οι επιπλοκές της μεθόδου περιλαμβάνουν αιμάτωμα, τραυματισμό καρωτίδας, 
θρόμβωση και λοίμωξη. Το κύριο διαγνωστικό μειονέκτημα της μεθόδου είναι ότι εκτιμά τη συνολική παροχή 
οξυγόνου στον εγκέφαλο χωρίς να μπορεί να διαγνώσει εστιακές διαταραχές μεταβολικής ανεπάρκειας 
συνεπώς μπορεί να υπάρχει περιοχική σοβαρή ισχαιμία και η τιμή του SjVO2 να είναι φυσιολογική. Στον 
συνδυασμό τιμών SjVO2 και ΙCP, στηρίζονται χρήσιμοι διαγνωστικοί και θεραπευτικοί αλγόριθμοι.  

ΔΙΑΚΡΑΝΙΑΚΟ DOPPLER (TCD) 

Oι ταχύτητες ροής των εγκεφαλικών αρτηριών όπως υπολογίζονται με το διακρανιακό Doppler, βοηθούν 
στην εκτίμηση της εγκεφαλικής κυκλοφορίας επί κλίνης. Ο υπολογισμός της απόλυτης τιμής της CBF δεν 
είναι εφικτός. Οι μετρούμενες παράμετροι είναι: η μέγιστη ταχύτητα ροής Vmax, η τελοδιαστολική ταχύτητα 
ροής Vmin και μέση ταχύητητα ροής Vmean. Χαμηλές ταχύτητες ροής μετά από ΚΕΚ, είναι ένδειξη 
μειωμένης εγκεφαλικής αιματικής ροής και αυξημένης τιμής ICP. Οι χαμηλές ταχύτητες ροής κατά την 
εισαγωγή στη ΜΕΘ αποτελούν κακό προγνωστικό παράγοντα. Υψηλές ταχύτητες ροής είναι ενδεικτικές 
υπεραιμίας ή αγγειοσπάσμου. Από τις παραμέτρους αυτές μπορούν να προσδιοριστούν ο δείκτης 
σφυγμικότητας - pulsatility index (PI) και ο δείκτης αντιστάσεων - Resistance Index( RI): 

ΡΙ = (Vmax- Vmin) / Vmean 
RI = (Vmax- Vmin) / Vmax 

Ο αυξημένος δείκτης σφυγμικότητας (ΡΙ) αποτελεί  ένδειξη ενδοκράνιας υπέρτασης και μείωσης της CPP. 
Το διακρανιακό Doppler μπορεί να βοηθήσει στην εκτίμηση της διατήρησης της εγκεφαλικής αυτορρύθμισης. 
Αυτό επιτυγχάνεται με την εκτίμηση των μεταβολών των ταχυτήτων ροής με τις μεταβολές της μερικής πίεσης 
του διοξειδίου ή της αρτηριακής πίεσης. 

ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΗ ΟΞΥΜΕΤΡΙΑ - ΔΙΑΚΡΑΝΙΑΚΗ ΕΓΓΥΣ ΥΠΕΡΥΘΡΗ  ΦΑΣΜΑΤΟΣΚΟΠΗΣΗ  
(Νear-infrared spectroscopy -NIRS) 

Πρόκειται για συνεχή, άμεση και μη επεμβατική μέθοδο παρακολούθησης της εγκεφαλικής οξυγόνωσης 
και του εγκεφαλικού όγκου αίματος. Υπολογίζεται η παράμετρος r-SO2-regional saturation of oxygen, που 
αντικατοπτρίζει την ισορροπία προσφοράς/ζήτησης οξυγόνου στον μετωπιαίο εγκεφαλικό φλοιό. Συγκριτικά 
με την οξυμετρία του σφαγιτιδικού βολβού η μέθοδος NIRS υστερεί στην εκτίμηση της εγκεφαλικής 
οξυγόνωσης. 

ΜΙΚΡΟΔΙΑΛΥΣΗ 

Η επεμβατική τεχνική της μικροδιάλυσης συμβάλλει στην ανάλυση των βιοχημικών μεταβολών του 
εγκεφαλικού ιστού. Υπολογίζονται οι μεταβολίτες στον εξωκυττάριο χώρο. Προσδιορίζονται τα επίπεδα της 
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γλυκόζης, του γαλακτικού, του πυρουβικού, της γλυκερόλης και της γλουταμάτης. Ο δείκτης γαλακτικό/ 
πυρουβικό, αντικατοπτρίζει την ισχαιμία σε κυτταρικό επίπεδο και τιμές > 20-25 αποτελούν δείκτη ισχαιμίας 
αλλά και δυσμενές προγνωστικό εύρημα.  Οι καθετήρες αυτοί θα πρέπει να τοποθετούνται στη ζώνη γύρω από 
τη βλάβη. 

MONITORING ΙΣΤΙΚΗΣ ΟΞΥΓΟΝΩΣΗΣ ΤΟΥ ΕΓΚΕΦΑΛΟΥ 

Ο προσδιορισμός της μερικής πίεσης του οξυγόνου του εγκεφαλικού ιστού PbtO2, (του διαλελυμένου στο 
διάμεσο χώρο οξυγόνου)  αντικατοπτρίζει την ισορροπία προσφοράς κατανάλωσης οξυγόνου εντοπισμένα. Οι  
φυσιολογικές τιμές PbtO2 κυμαίνονται μεταξύ 35-50 mmHg. Τιμές  < 15 mmHg είναι ενδεικτικές τοπικής 
ισχαιμίας και επιβάλλουν τη λήψη μέτρων. 

ΗΛΕΚΤΡΟΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟ  MONITORING 

Το Ηλεκτροεγκεφαλογράφημα είναι χρήσιμο διαγνωστικό εργαλείο με κύριες ενδείξεις την εκτίμηση του 
βάθους του βαρβιτουρικού κώματος, την ανίχνευση υποκλινικών μορφών επιληψίας ή της μετατραυματικής 
επιληπτικής δραστηριότητας σε ασθενείς με φαρμακευτική παράλυση ενώ μπορεί να συμβάλλει στη διάγνωση 
του εγκεφαλικού θανάτου. 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΚΡΑΝΙΟΕΓΚΕΦΑΛΙΚΩΝ ΚΑΚΩΣΕΩΝ 

Α.  ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟΥ ΟΙΔΗΜΑΤΟΣ/ ΕΝΔΟΚΡΑΝΙΑΣ ΥΠΕΡΤΑΣΗΣ 

ΚΑΤΑΣΤΟΛΗ-ΑΝΑΛΓΗΣΙΑ 

Τα κατασταλτικά φάρμακα μειώνουν τις απαιτήσεις του εγκεφάλου σε οξυγόνο και συμβάλλουν στη 
μείωση εμφάνισης δευτερογενών βλαβών καθώς μειώνουν τις συνολικές απαιτήσεις σε οξυγόνο και  
βελτιώνουν τον αερισμό (αποφυγή ασυνέργειας κατά το μηχανικό αερισμό). Οι βενζοδιαζεπίνες και η 
προποφόλη είναι τα πιο συχνά χρησιμοποιούμενα φάρμακα καταστολής. Η προποφόλη, μειώνει τον 
εγκεφαλικό όγκο αίματος, την εγκεφαλική αιματική ροή, μειώνει τον μεταβολικό ρυθμό του εγκεφάλου ενώ 
έχει και αντιεπιληπτική δράση. Η προποφόλη -συνήθεις δόσεις: 25- 75 µg/kg/ min- τιτλοποιείται εύκολα και 
βοηθά την τακτική εκτίμηση της νευρολογικής εικόνας. Σε παρατεταμένη χορήγηση ή σε υψηλές δόσεις 
μπορεί να προκληθεί το σύνδρομο της προποφόλης με την εμφάνιση ραβδομυόλυσης, μεταβολικής οξέωσης, 
νεφρικής ανεπάρκειας και βραδυκαρδίας. Θα πρέπει να χορηγείται με προσοχή σε υποτασικούς και 
υποβολαιμικούς ασθενείς λόγω των αιμοδυναμικών της επιδράσεων. Η μιδαζολάμη προτείνεται για μικρής 
διάρκειας χορήγηση (όχι πέραν των 48-72 ωρών). 

 Τα οπιοειδή όπως η μορφίνη, η φεντανύλη, η ρεμιφεντανύλη αποτελούν φάρμακα 1ης γραμμής γιατί 
παρέχουν αναλγησία, ιδιότητα την οποία δεν διαθέτουν οι βενζοδιαζεπίνες. 

Όταν η κατάσταση του ασθενούς βελτιώνεται και κυρίως όταν τα επίπεδα της ICP ελέγχονται 
ικανοποιητικά, η εφαρμογή πρωτοκόλλου καθημερινής διακοπής των κατασταλτικών βοηθά στη μείωση της 
συνολικής τους δοσολογίας. Η παρατεταμένη αγωγή με φάρμακα  καταστολής και αναλγησίας σχετίζεται με 
φαινόμενα ανοχής και στέρησης κατά την απόσυρση τους. Οι α-2 αγωνιστές (κλονιδίνη και δεξμετομιδίνη) 
αποτελούν φάρμακα εκλογής σε περιπτώσεις συνδρόμου απόσυρσης ιδίως των οποειδών [2]. 

ΑΦΑΙΡΕΣΗ ΕΓΚΕΦΑΛΟΝΩΤΙΑΙΟΥ ΥΓΡΟΥ 

Η αφαίρεση εγκεφαλονωτιαίου υγρού (ΕΝΥ), από τον ενδοκοιλιακό καθετήρα (αν έχει τοποθετηθεί) 
αποτελεί άμεσο και αποτελεσματικό τρόπο μείωσης της ICP και συνιστάται σαν ένα από τα πρώτα μέτρα 
αντιμετώπισης της ενδοκράνιας υπέρτασης. 

ΩΣΜΩΤΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Στόχος είναι δημιουργία ωσμωτικού gradient ώστε να προκληθεί μετακίνηση ύδατος από το εγκεφαλικό 
εξωκυττάριο (και πιθανά ενδοκυττάριο) διαμέρισμα προς τον ενδαγγειακό χώρο, που θα οδηγήσει σε μείωση 
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του ενδοκράνιου όγκου και βελτίωση της ενδοκράνιας ενδοτικότητας. Για την ωσμωτική θεραπεία 
χρησιμοποιούνται η μανιτόλη και ο υπέρτονος φυσιολογικός ορός. Η μανιτόλη (20%) που χορηγείται σε δόση 
0.25-1.5 g/Kg ενδοφλεβίως, μειώνει την ICP και το μέγιστο αποτέλεσμα εμφανίζεται 20-40 λεπτά μετά τη 
χορήγηση. Η παρακολούθηση της ICP δίνει τη δυνατότητα έγκαιρης χορήγησης. Απόλυτη ένδειξη χορήγησης 
της μανιτόλης, όταν απουσιάζει το monitoring της ICP τίθεται όταν υπάρχουν σημεία διασκηνιδιακού 
εγκολεασμού ή επιδεινούμενης νευρολογικής εικόνας [2]. Οι θετικές επιδράσεις της οφείλονται σε δύο 
μηχανισμούς: στην ωσμωτική δράση που οδηγεί στη μετακίνηση ύδατος προς τον ενδαγγειακό χώρο και στην 
αύξηση της ροής στη εγκεφαλική μικροκυκλοφορία. Κατά τη χορήγηση της μανιτόλης θα πρέπει να 
λαμβάνεται υπόψη η ωσμωτικότητα του ορού που θα πρέπει να προσεγγίζει την τιμή 320 mOsm/L. 
Υψηλότερες τιμές μπορεί να οδηγήσουν σε νεφρική σωληναριακή βλάβη. Προσοχή χρειάζονται οι ασθενείς με 
νεφρική ανεπάρκεια, υπερκαλιαιμία, υποβολαιμία και υπόταση. Σε ασθενείς όπου η ενδοκράνια υπέρταση 
οφείλεται σε εξωκρανιακά αίτια δεν συνιστάται η χορήγηση μανιτόλης.   

Ο υπέρτονος φυσιολογικός ορός έχει ωσμωτική δράση και παρουσιάζει θετικές αιμοδυναμικές,  
αγγειορρυθμιστικές, ανοσολογικές και νευροορμονικές επιδράσεις.  

ΥΠΟΘΕΡΜΙΑ 

Η μέτρια υποθερμία μειώνει τον εγκεφαλικό μεταβολισμό και τον εγκεφαλικό όγκο αίματος. Είναι 
αποτελεσματική μέθοδος για τη μείωση της ICP, αλλά συνιστάται να εφαρμόζεται θεραπευτικά και όχι 
προφυλακτικά. Η προφυλακτική χορήγηση σχετίζεται με περισσότερες επιπλοκές από οφέλη. 

Η νευροπροστατευτική δράση της υποθερμίας προκύπτει από τους εξής μηχανισμούς:  
- Προκαλεί μείωση του κυτταρικού μεταβολισμού, ενώ διευκολύνει την μεταισχαιμική χρήση της γλυκόζης. 
- Καταστέλλει την αύξηση του ενδοκυττάριου ασβεστίου και με αυτόν τον τρόπο αναστέλλει την 
απελευθέρωση αμινοξέων με αποτέλεσμα τη μείωση της ενδοκυττάριας οξέωσης. 

-  Αποτρέπει τη ρήξη του ενδοεγκεφαλικού φραγμού και μειώνει τη δημιουργία ελεύθερων ριζών οξυγόνου. 
-  Αναστέλλει την ενεργοποίηση της κασπάσης και επομένως τη διαδικασία της κυτταρικής απόπτωσης  

Η θεραπευτική υποθερμία μπορεί να εφαρμοστεί με διάφορους τρόπους όπως η εφαρμογή παγοκύστεων, 
τα λουτρά αλκοόλης, η χρήση κουβέρτας ψύχρανσης, η χορήγηση ενδοφλεβίων ψυχρών διαλυμάτων καθώς 
και με τη χρήση ειδικών ενδαγγειακών καθετήρων ανταλλαγής θερμότητας. Η θερμοκρασία στόχος κυμαίνεται 
μεταξύ 33-35ο C.  

Η θεραπευτική υποθερμία σχετίζεται με επιπλοκές όπως ηλεκτρολυτικές διαταραχές, διαταραχές πήξης, 
καρδιακού ρυθμού καθώς και μεγαλύτερης συχνότητας λοιμώξεων [11]. 

ΥΠΕΡΑΕΡΙΣΜΟΣ 

Η υποκαπνία προκαλεί αγγειοσύσπαση των εγκεφαλικών αγγείων και με αυτό τον μηχανισμό μειώνει την 
εγκεφαλική αιματική ροή και συνεπώς την ICP. Σε σοβαρή υποκαπνία, η έντονη αγγειοσύσπαση μπορεί να 
έχει δυσμενείς συνέπειες και να οδηγήσει σε υποάρδευση. Σύμφωνα με τις διεθνείς οδηγίες σε απουσία 
ενδοκράνιας υπέρτασης ο παρατεταμένος υπεραερισμός (ΡCO2 < 35 mmHg) πρέπει να αποφεύγεται. Επίσης 
πρέπει να αποφεύγεται το πρώτο 24ωρο μετά την κάκωση γιατί μειώνει την εγκεφαλική άρδευση. Ένδειξη 
υπεραερισμού και για μικρά χρονικά διαστήματα τίθεται όταν υπάρχει οξεία επιδείνωση της νευρολογικής 
εικόνας και για μεγαλύτερα χρονικά διαστήματα όταν η ενδοκράνια υπέρταση δεν μπορεί να ελεγχθεί με 
καταστολή, αφαίρεση ΕΝΥ και ωσμωτική διούρηση. Κατά την εφαρμογή του υπεραερισμού στόχος είναι τιμή 
ΡCO2 30-35 mmHg. Η παρακολούθηση με χρήση SJVO2, μπορεί να αναγνωρίσει τις δυσμενείς επιπτώσεις του 
υπεραερισμού.[2]  

ΒΑΡΒΙΤΟΥΡΙΚΑ 

Η Θειοπεντάλη και η πεντοβαρβιτάλη μειώνουν την εγκεφαλική αιματική ροή (CBF), τον εγκεφαλικό όγκο 
αίματος CBV και την ενδοκράνια πίεση (ICP). Παρόλο που τα βαρβιτουρικά μπορεί να είναι αποτελεσματικά 
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στις ΚΕΚ, δεν υπάρχουν τυχαιοποιημένες μελέτες. Επιπλέον τα βαρβιτουρικά μπορούν να προκαλέσουν 
αιμοδυναμικές διαταραχές λόγω της μυοκαρδιακής καταστολής, υποθερμία και ανοσοκαταστολή. Η δόση 
φόρτισης της θειοπεντάλης είναι 10-20 mg/kg ενδοφλέβια ακολουθούμενη από συνεχή έγχυση 3-5 mg/kg/ώρα.  

ΓΕΝΙΚΑ ΜΕΤΡΑ 

Ο ασθενής πρέπει να τοποθετείται με την κεφαλή  σε γωνία  30ο  από την οριζόντια θέση και τον τράχηλο 
σε ουδέτερη θέση.  

Σημαντική είναι η διατήρηση ικανοποιητικού αερισμού και οξυγόνωσης (PO2  περίπου 100 mmHg) όπως 
και η επίτευξη νορμοθερμίας και νορμογλυκαιμίας. 

Β. ΑΝΤΙΕΠΙΛΗΠΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ 

Η μετατραυματική επιληψία εμφανίζεται σε ποσοστό 5-15%. Οι επιληπτικές κρίσεις μπορεί να είναι 
γενικευμένες ή εστιακές και να εμφανίζονται πρώιμα ή απώτερα. Η πρόληψη έναντι των επιληπτικών κρίσεων 
είναι σημαντική. Τα συνιστώμενα φάρμακα είναι η Φαινυντοίνη και η καρβαμαζεπίνη. Για την  Φαινυντοίνη η 
συνιστώμενη δόση φόρτισης είναι 10-20 mg/kg με ρυθμό που δεν πρέπει να ξεπερνά τα 50 mg/min εξαιτίας 
της ενδεχόμενης μυοκαρδιακής καταστολής. Η δόση διατήρησης είναι 4-6 mg/kg την ημέρα ενώ τα 
θεραπευτικά επίπεδα που θα πρέπει να παρακολουθώνται είνα10-20 μg/ mL. 

Γ. ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ  

Η απόφαση για χειρουργική αντιμετώπιση στηρίζεται στον τύπο και το μέγεθος της βλάβης, στα πιεστικά 
φαινόμενα που προκαλεί, στη νευρολογική εικόνα και στη γενικότερη κατάσταση του ασθενή [12]. 

ΕΠΙΣΚΛΗΡΙΔΙΟ ΑΙΜΑΤΩΜΑ 

Σε μικρά επισκληρίδια αιματώματα < 15 mm σε πάχος, που προκαλούν παρεκτόπιση της μέσης γραμμής  
< 5 mm, σε ασθενείς χωρίς νευρολογικά συμπτώματα, η αντιμετώπιση μπορεί να είναι συντηρητική. Επειδή 
υπάρχει πάντα η πιθανότητα της επιδείνωσης θα πρέπει να γίνεται επαναληπτική αξονική τομογραφία 
εγκεφάλου σε 8 ώρες. 

ΥΠΟΣΚΛΗΡΙΔΙΟ  ΑΙΜΑΤΩΜΑ 

Μικρά υποσκληρίδια αιματώματα <10 mm σε πάχος που προκαλούν παρεκτόπιση της μέσης γραμμής  
< 5 mm μπορούν να αντιμετωπιστούν συντηρητικά. Η συνεχής κλινική παρακολούθηση είναι αναγκαία ενώ σε 
κωματώδεις ασθενείς ενδείκνυται η τοποθέτηση καθετήρα ICP.   

ΕΝΔΟΕΓΚΕΦΑΛΙΚΑ ΑΙΜΑΤΩΜΑΤΑ ΚΑΙ ΘΛΑΣΕΙΣ 

Η απόφαση για χειρουργική αφαίρεση βασίζεται στην επιδείνωση της κλινικής εικόνας, στην εξέλιξη των 
ευρημάτων στην αξονική τομογραφία του εγκεφάλου και στην άνοδο της ενδοκράνιας πίεσης. Παράγοντες 
κινδύνου για επιδείνωση αποτελούν η μεγάλη ηλικία, οι διαταραχές πήξης, η χαμηλή αρχική κλίμακα 
γλασκώβης και η παρουσία υπαραχνοειδούς αιμορραγίας. Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται σε θλάσεις του 
μετωπιαίου και κροταφικού λοβού που μπορεί να επιδεινωθούν δραματικά το πρώτο 48ωρο. 

ΑΠΟΣΥΜΠΙΕΣΤΙΚΗ ΚΡΑΝΙΟΤΟΜΙΑ 

Έχει ένδειξη όταν όλα τα συντηρητικά μέσα αποτυγχάνουν να μειώσουν την ενδοκράνια υπέρταση. 
Γίνεται αφαίρεση του κρανιακού οστού και της σκληράς μήνιγγας με σκοπό να δοθεί περισσότερος χώρος στα 
ενδοκρανιακά διαμερίσματα. Τα αποτελέσματα είναι αμφιλεγόμενα. 

ΡΥΘΜΙΣΗ ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΟΥ  

Η υπεργλυκαιμία είναι επικίνδυνη για τον εγκέφαλο. Εντούτοις τα πολύ αυστηρά πρωτόκολλα ρύθμισης 
σακχάρου δεν συνιστώνται μιας και μπορεί να επηρεάσουν την παροχή γλυκόζης στις περιοχές εγκεφαλικής 
βλάβης. Οι συνιστώμενες τιμές σακχάρου κυμαίνονται μεταξύ 150-200 mg/dl [13]. 
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ΣΙΤΙΣΗ  

Η πρώιμη έναρξη εντερικής σίτισης στους ασθενείς με ΚΕΚ, σχετίζεται με βελτίωση της έκβασης. Έτσι, η 
εντερική σίτιση πρέπει να ξεκινά -σε απουσία αντενδείξεων- από το πρώτο 24ωρο και ως την 3η μέρα να 
παρέχει πλήρως τις ημερήσιες θερμιδικές ανάγκες. 

ΗΛΕΚΤΡΟΛΥΤΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ 

Οι ηλεκτρολυτικές διαταραχές εμφανίζονται σε ποσοστό 60% σε ασθενείς με σοβαρές ΚΕΚ, με 
συχνότερες τις διαταραχές νατρίου. Συχνό αίτιο υπερνατριαιμίας αποτελεί ο κεντρικός άποιος διαβήτης λόγω 
των μειωμένων επιπέδων αντιδιουρητικής ορμόνης που αντιμετωπίζεται με τη χορήγηση δεσμοπρεσσίνης. 
Υπονατριαιμία μπορεί να προκύψει από ιατρογενή αίτια (χορήγηση υπότονων ορών), αυξημένες απώλειες 
νατρίου (γαστρεντερικό), το σύνδρομο απρόσφορης έκκρισης αντιδιουρητικής ορμόνης (SIADH) ή το  
cerebral salt wasting syndrome. 

ΕΝ ΤΩ ΒΑΘΕΙ ΦΛΕΒΟΘΡΟΜΒΩΣΗ 

Ο κίνδυνος εν τω βάθει φλεβοθρόμβωσης, σε ασθενείς με ΚΕΚ χωρίς προφύλαξη είναι 20%. Η μηχανική 
προφύλαξη είναι πιο ασφαλής και περιλαμβάνει ελαστικές κάλτσες και αεροθαλάμους συμπίεσης των κάτω 
άκρων. Ο ασφαλής χρόνος έναρξης αντιπηκτικής αγωγή με ηπαρίνη χαμηλού μοριακού βάρους δεν είναι 
απόλυτα ξεκαθαρισμένος, σίγουρα όμως  η χορήγηση αντιπηκτικών δεν είναι ασφαλής τις πρώτες 3 μέρες. 

ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΠΗΞΗΣ 

Διαταραχές πήξης συμβαίνουν αρκετά συχνά (22-33%) στους ασθενείς με ΚΕΚ αυξάνοντας τον κίνδυνο 
αιμορραγικών επιπλοκών ενώ σχετίζονται με χειρότερη έκβαση. Ο πιθανότερος μηχανισμός φαίνεται να είναι 
η απελευθέρωση της ιστικής θρομβοπλαστίνης από τον εγκέφαλο στην κυκλοφορία.  

ΠΡΟΛΗΨΗ – ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΕΝΔΟΝΟΣΟΚΟΜΕΙΑΚΩΝ ΛΟΙΜΩΞΕΩΝ 

Οι ασθενείς με σοβαρές κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις έχουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ενδονοσοκο-
μειακών λοιμώξεων. Συχνή είναι η εμφάνιση πνευμονίας τις πρώτες 3-7 ημέρες. Η εισρόφηση που μπορεί να 
συμβεί στον τόπο του ατυχήματος μπορεί να οδηγήσει σε πρώιμη πνευμονία. Οι εξειδικευμένες θεραπευτικές 
παρεμβάσεις όπως η προκλητή υποθερμία ή η χρήση βαρβιτουρικών επηρεάζουν την ανοσολογική κατάσταση 
των ασθενών.  

ΠΡΩΙΜΗ ΤΡΑΧΕΙΟΣΤΟΜΙΑ 

Υπάρχουν αρκετές μελέτες όπου συμπεραίνεται ότι η πρώιμη τραχειοστομία (4-6η μέρα), μειώνει τις 
επιπλοκές από τους πνεύμονες και το λάρυγγα, μειώνει τη χρήση και τη διάρκεια της καταστολής και τη 
διάρκεια του μηχανικού αερισμού χωρίς όμως να οδηγεί σε βελτίωση της έκβασης. 

ΣΥΝΟΔΕΣ  ΚΑΚΩΣΕΙΣ 

Η συνύπαρξη σοβαρών κακώσεων της σπονδυλικής στήλης δεν είναι σπάνια. Οι κακώσεις αυτές θα πρέπει 
να αντιμετωπίζονται χειρουργικά το συντομότερο δυνατό ώστε να επιτρέψουν την ταχύτερη κινητοποίηση 
καθώς και την αποφυγή αναπνευστικών επιπλοκών. Στις περιπτώσεις χειρουργικής αντιμετώπισης κακώσεων 
της αυχενικής μοίρας της σπονδυλικής στήλης με πρόσθια προσπέλαση, η τραχειοστομία θα πρέπει να 
καθυστερεί ώστε να επιτραπεί η επούλωση του χειρουργικού τραύματος. Κακώσεις θώρακα ιδίως οι 
εκτεταμένες πνευμονικές θλάσεις οδηγούν σε διαταραχές οξυγόνωσης που συντελούν στην εμφάνιση 
δευτερογενών βλαβών. Οι χειρουργικές επεμβάσεις στην κοιλιά, ο μετεγχειρητικός ή μετατραυματικός ειλεός 
αυξάνουν την ενδοκοιλιακή πίεση που συντελεί στην άνοδο της ενδοκράνιας πίεσης. Σε περιπτώσεις 
συνύπαρξης καταγμάτων πυέλου ή μακρών οστών επηρεάζεται η κινητοποίηση ενώ αυξάνεται ο κίνδυνος εν 
τω βάθει φλεβοθρόμβωσης και επιβάλλεται η σταθεροποιήση τους από τις πρώτες μετατραυματικές μέρες. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 

Η σύγχρονη αντιμετώπιση των ασθενών με ΚΕΚ προυποθέτει εξειδικευμένες γνώσεις ανατομίας και 
φυσιολογίας του εγκεφάλου, εξοικείωση με εξελιγμένες μεθόδους παρακολούθησης (neuro-monitoring) και 
εφαρμογή ειδικών θεραπευτικών πρωτόκολλων που βασίζονται στις διεθνείς οδηγίες με στόχο όχι μόνο τη 
μείωση της θνητότητας αλλά και την καλύτερη λειτουργική αποκατάσταση των ασθενών. 
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ΕΓΚΑΥΜΑ – ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΚΑΤΑΧΩΣΕΩΣ 
Αθηνά ΛΑΥΡΕΝΤΙΕΒΑ 

 

Παρά την σημαντική πρόοδο στην πρόληψη και αντιμετώπισή της, η εγκαυματική κάκωση εξακολουθεί να 
αποτελεί τον βαρύτερο τραυματισμό που μπορεί να υποστεί ο ανθρώπινος οργανισμός, με μεγάλη νοσηρότητα 
και θνητότητα. Οι οικονομικές συνέπειες του εγκαύματος είναι μεγάλες. Το μέσο κόστος νοσηλείας ενός 
εγκαυματία κυμαίνεται από 29.560 έως 117.506 δολάρια, με πολύ υψηλότερο το κόστος νοσηλείας των 
ασθενών με εκτεταμένα εγκαύματα. Οι οικονομικές επιπτώσεις ενός θανάτου σχετιζόμενου με το έγκαυμα, 
που περιλαμβάνει και την απώλεια παραγωγικότητας στο μέλλον, κυμαίνεται από 250.000 δολάρια έως 1.5 
εκατομμύριο δολάρια.  

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΚΤΙΜΗΣΗ 

ΕΚΤΙΜΗΣΗ  ΤΟΥ ΜΕΓΕΘΟΥΣ ΤΗΣ ΘΕΡΜΙΚΗΣ ΒΛΑΒΗΣ 

 Η βαρύτητα ενός εγκαύματος εξαρτάται σε μεγάλο βαθμό από την έκταση της εγκαυματικής επιφάνειας, 
η ποσοτική εκτίμηση της οποίας υπολογίζεται με την μέτρηση του ποσοστού της εγκαυματικής επιφάνειας επί 
την ολική επιφάνεια του σώματος. Η πιο δημοφιλής μέθοδος υπολογισμού της έκτασης της εγκαυματικής 
επιφάνειας βασίζεται στον «κανόνα των εννέα» κατά Wallace.  

Σύμφωνα  με αυτόν, οι διάφορες περιοχές του σώματος έχουν διαιρεθεί σε 9% ή πολλαπλάσια αυτού εκτός 
της περιοχής του περινέου που υπολογίζεται με 1%. Μια άλλη μέθοδος βασίζεται στο γεγονός ότι η παλάμη 
του ασθενούς αποτελεί περίπου το 1% της Ο.Ε.Σ. Ο αριθμός των «παλαμών» που καλύπτει την εγκαυματική 
επιφάνεια είναι αντίστοιχος του ποσοστού της βλάβης. Και οι δύο αυτοί κανόνες  θεωρούνται ανακριβείς για 
τα παιδιά για το λόγο ότι οι ανατομικές αναλογίες είναι διαφορετικές με αυτές των ενηλίκων.  

  Η ποιοτική εκτίμηση ενός εγκαυματικού τραύματος βασίζεται στην αξιολόγηση της εν τω βάθη έκτασης 
του. Έτσι  η νέκρωση μπορεί να αφορά μόνο μερικές στιβάδες του δέρματος (μερικού πάχους) ή και όλες τις 
στιβάδες (ολικού πάχους). Χαρακτηριστικό του μερικού πάχους εγκαύματος είναι η νέκρωση της επιδερμίδας 
και ίσως της επιπολής στιβάδας του χορίου, έτσι ώστε να παραμένουν επιθηλιακά στοιχεία από τα εξαρτήματα 
του δέρματος (θύλακες τριχών, εκφορητικοί πόροι των ιδρωτοποιών και σμηγματογόνων αδένων). Από αυτά 
τα επιθηλιακά στοιχεία θα προέλθει και η επούλωση της εγκαυματικής επιφάνειας με την διαδικασία της 
επιθηλιοποίησης. Αντίθετα στα ολικού πάχους εγκαύματα είναι καταστραμμένες όλες οι στιβάδες της 
επιδερμίδας και του χορίου, με αποτέλεσμα η επούλωση του τραύματος να γίνεται μόνο με την ανάπτυξη 
κοκκιώδους και στη συνέχεια ουλώδους ιστού. 

Ανάλογα με το βάθος της βλάβης τα εγκαύματα διακρίνονται σε  πρώτου έως τρίτου βαθμού. Το πρώτου 
βαθμού έγκαυμα αφορά μόνο την επιδερμίδα, του δευτέρου επεκτείνεται και στο χόριο ενώ του τρίτου 
περιλαμβάνει όλες της στιβάδες του δέρματος. Μερικοί αναφέρουν και τετάρτου βαθμού εγκαυματική βλάβη 
όπου η νέκρωση επεκτείνεται σε μυς, υποδόριο λίπος  ακόμη και στα οστά. Η κλινική εκτίμηση του βάθους 
ενός εγκαύματος βασίζεται σε τέσσερα κλινικά σημεία: την αισθητικότητα, την ύπαρξη φυσαλίδων, την χροιά 
και την υφή του δέρματος (Πίνακας 1).  

Πίνακας 1.  Ποιοτική εκτίμηση του εγκαυματικού τραύματος 

Βαρύτητα Εξέταση του δέρματος Αισθητικότητα 
Πρώτου βαθμού* Ερύθημα Πόνος 
Δευτέρου βαθμού** Ερύθημα, μεγάλες φυσαλίδες, οίδημα Πόνος 
Τρίτου βαθμού** Περγαμηνοειδής υφή, ποικίλη χροιά, φυσαλίδες μικρές, 

λεπτές ή καμία 
Αναισθησία 

* Μερικού πάχους , ** Ολικού πάχους 
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Πρέπει να σημειωθεί ότι κατά την αρχική εκτίμηση στον τόπο του ατυχήματος ο διαχωρισμός πρέπει να 
γίνεται μόνο σε εγκαύματα μερικού πάχους και ολικού πάχους. Οποιαδήποτε εγκαυματική βλάβη η οποία 
εκδηλώνεται κλινικά με περισσότερα συμπτώματα από δερματικό ερύθημα πρέπει κατά την πρώτη εκτίμηση 
στον τόπο του ατυχήματος να θεωρείται ως ολικού πάχους έγκαυμα και να αντιμετωπίζεται αναλόγως έως την 
πιο λεπτομερή εξέταση στο νοσοκομείο. 

ΠΡΟΝΟΣΟΚΟΜΕΙΑΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 

Οι παρακάτω αναφερόμενες αρχές πρέπει να αποτελούν βάση της προνοσοκομειακής φροντίδας:  
• αντιμετώπιση της πυρκαγιάς, διάσωση και απομάκρυνση των θυμάτων από τον τόπο του ατυχήματος, 

τερματισμός της διαδικασίας καύσης (με νερό βρύσης). 
• αφαίρεση ρούχων (φύλαξη για εξέταση), μεταλλικών αντικειμένων 
• χορήγηση οξυγόνου, εξασφάλιση αεραγωγού 
• χορήγηση υγρών 
• αντιμετώπιση του πόνου 
• προστασία της εγκαυματικής επιφάνειας 
• μεταφορά των ασθενών σε νοσοκομείο υποδοχής 

Σε χημικά εγκαύματα απαγορεύεται η χρήση των ειδικών χημικών ουσιών –αντιδότων λόγω της 
επιπρόσθετης παραγωγής θερμότητας κατά τη διάρκεια της χημικής αντίδρασης και περαιτέρω επιδείνωσης 
της εγκαυματικής βλάβης. Δεν συνιστάται χρήση τοπικών αντιμικροβιακών παραγόντων. Κατά τη διάρκεια 
της μεταφοράς ο ασθενής πρέπει να καλύπτεται με στεγνό, αποστειρωμένο επικάλυμμα. 

 Η αρχική αντιμετώπιση των εγκαυματιών είναι ίδια με την αντίστοιχη των ασθενών με βαρύ τραυματισμό 
άλλης αιτιολογίας, με έμφαση στην εξασφάλιση του αεραγωγού, την υποστήριξη της αναπνοής και της 
κυκλοφορίας, την ακινητοποίηση της αυχενικής μοίρας της σπονδυλικής στήλης. Η προφύλαξη για τον τέτανο 
γίνεται  σύμφωνα με το ιστορικό εμβολίων του ασθενή. 

Εξασφάλιση του αεραγωγού και υποστήριξη του αναπνευστικού συστήματος 

Οι επιπλοκές που αφορούν το αναπνευστικό σύστημα αποτελούν μία από τις σημαντικότερες αιτίες 
θανάτου σε εγκαυματίες. Η θεραπεία του εισπνευστικού εγκαύματος πρέπει να αρχίσει πριν τεθεί η ακριβής 
διάγνωση. Σε όλους τους ασθενείς επιβάλλεται η χορήγηση 100% οξυγόνου. Η εξασφάλιση ανοιχτού 
αεραγωγού είναι ζωτικής σημασίας για τα θύματα πυρκαγιάς, ιδιαίτερα για αυτούς με εισπνευστικό έγκαυμα 
όπου γρήγορα αναπτύσσεται οίδημα των αεροφόρων οδών. Καθυστέρηση στην αντιμετώπιση και εξασφάλιση 
αεραγωγού μπορεί να οδηγήσει σε απόφραξη του με καταστροφικές συνέπειες. Πρέπει να τοποθετείται 
ενδοτραχειακός σωλήνας μεγάλου μεγέθους, έτσι ώστε να επιτρέπει την απομάκρυνση των εκκρίσεων και την 
διενέργεια βρογχοσκόπησης. Οι ενδείξεις για άμεση διασωλήνωση αναφέρονται παρακάτω: 
• ασθενείς με διαταραχές επιπέδου συνείδησης, σε κωματώδη κατάσταση 
• ασθενείς με ολικού πάχους έγκαυμα με εντόπιση στο πρόσωπο και στο τράχηλο 
• ασθενείς με αρχόμενη απόφραξη των αεροφόρων οδών λόγο του οιδήματος ή λαρυγγόσπασμου 
• ασθενείς με ολικού πάχους εγκαύματα του θωρακικού τοιχώματος 
• ασθενείς με συνυπάρχουσες κακώσεις του θώρακα και άλλες σοβαρές κακώσεις 
• ασθενείς με  εισπνευστικό έγκαυμα 

Πρέπει να ελέγχεται η επάρκεια των αναπνευστικών κινήσεων σε ασθενείς με περιμετρικά εγκαύματα του 
θώρακα, όπου μπορεί να χρειαστεί να γίνει επείγουσα εσχαροτομή.  
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Χορήγηση υγρών 

Η εγκαυματική βλάβη χαρακτηρίζεται από την ανάπτυξη της μετεγκαυματικής καταπληξίας. Η 
μετεγκαυματική καταπληξία οφείλεται σε συνδυασμό της υποογκαιμίας και της τοπικής και συστηματικής 
έκκρισης μεγάλης ποσότητας μεσολαβητών της φλεγμονής. Η μετακίνηση των υγρών διαμέσου των 
τοιχωμάτων των αγγείων της μικροκυκλοφορίας περιγράφεται ποσοτικά με την εξίσωση Landis – Starling:  

Jv=Kf[Pc-Pif-σ(COPp-COPif)] 

όπου Jv -όγκος υγρών που μετακινούνται διαμέσου των αγγείων της μικροκυκλοφορίας, Kf - σταθερά 
διαπερατότητας των τροχοειδών, Pc - υδροστατική πίεση των τριχοειδών, Pif - υδροστατική πίεση στο διάμεσο 
ιστό, COPp – κολλόειδοσμωτική  πίεση του πλάσματος, COPif - κολλόειδοσμωτική πίεση στο διάμεσο ιστό, σ - 
σταθερά αντανάκλασης οσμωτικότητας. 

Το αποτέλεσμα της επίδρασης της εγκαυματικής βλάβης στην εξίσωση του Landis – Starling φαίνονται 
στον πίνακα 2. 

Πίνακας 2.  Επίδραση της εγκαυματικής βλάβης στην εξίσωση του Landis – Starling 

 Φυσιολογικές τιμές Μετά από έγκαυμα 
Pc 25mmHg 50 mmHg 
COPp 20-28 mmHg 15-18 mmHg 
Pif -2εως 0 mmHg -100 mmHg 
COPif 10-15 mmHg 13-18 mmHg 
σ 0,9 0,5 
Kf 0.003mL/min per mmHg per 100 g ↑2 εως 3× 
 

Η πιο δημοφιλής εξίσωση για τον υπολογισμό των χορηγούμενων υγρών είναι η εξίσωση Parkland:  
 R/L 4ml × βάρος σώματος(kg) × % ΕΕ 
 50% του όγκου των υγρών χορηγείται στις πρώτες 8 ώρες ,  το υπόλοιπο –στις 16 ώρες 
 εάν η εκτίμηση της ΕΕ δεν είναι εφικτή άμεσα, συνιστάται χορήγηση 20 ml/kg βάρους σώματος των 

κρυσταλλοειδών διαλυμάτων κατά τη διάρκεια της πρώτης ώρας τραυματισμού 
 το πρώτο 24 όρο συνιστάται η χρήση μόνο κρυσταλλοειδών διαλυμάτων.  

Παράγοντες οι οποίοι αυξάνουν τις ανάγκες των χορηγούμενων υγρών: 

 Εισπνευστικό έγκαυμα 
 Καθυστέρηση στην χορήγηση υγρών 
 Ηλεκτρικό έγκαυμα 
 Εκτεταμένη έκταση της εγκαυματικής επιφάνειας 
 Συνυπάρχουσες κακώσεις 

Τα τελευταία χρόνια περιγράφεται το επονομαζόμενο φαινόμενο “fluid creep” (ύπουλη εισχώρηση υγρών) 
με τάση για υπερβολική χορήγηση υγρών με αρνητικές συστηματικές και τοπικές επιδράσεις, όπως:  
 σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος με δυσμενείς επιδράσεις στην ηπατική, νεφρική λειτουργία και στην 

λειτουργία του γαστροεντερικού συστήματος 
 πνευμονικό οίδημα 
 ανάγκη για ανακουφιστικές εσχαροτομές 
 παράταση του μηχανικού αερισμού και της παραμονής στο νοσοκομείο 
 αύξηση της νοσηρότητας και θνητότητας 
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Εισπνευστικό έγκαυμα  

Το εισπνευστικό έγκαυμα ευθύνεται για το 50% της θνησιμότητας που σχετίζεται με το θερμικό έγκαυμα 
και αποτελεί  καθοριστικό παράγοντα της πρόγνωσης. Το εισπνευστικό έγκαυμα παρατηρείται συνήθως σε 
πυρκαγιές σε κλειστό χώρο (π.χ. διαμέρισμα, σκάλες πολυκατοικιών) και συνδυάζεται με καταστάσεις όπου 
υπάρχει μειωμένη αντίληψη του περιβάλλοντος όπως η λήψη κατασταλτικών, ναρκωτικών ουσιών, αλκοόλης 
και κρανιοεγκεφαλική κάκωση. Η έκθεση σε καπνό περιλαμβάνει την έκθεση σε θερμότητα, σε τοξικά αέρια 
και σε συστατικά του υλικού καύσης. 

Το εισπνευστικό έγκαυμα προκαλεί βλάβη του επιθηλίου των αεραγωγών, οίδημα του βλεννογόνου και 
μειώνει την δραστηριότητα του επιφανειακού παράγοντα (surfactant). Οι καταστάσεις αυτές εκδηλώνονται 
κλινικά με σημειολογία απόφραξης αεραγωγών, βρογχόσπασμο και δημιουργία ατελεκτασιών. Η περιοχή 
άνωθεν της γλωττίδας είναι ιδιαίτερα ευάλωτη στη θερμική βλάβη. Συχνά στο έγκαυμα αναπτύσσεται οίδημα 
και απόφραξη των ανώτερων αεροφόρων οδών που μπορεί να μην είναι άμεσα εμφανή. Ο λάρυγγας δύναται 
να προσβληθεί όχι μόνο από το θερμικό έγκαυμα αλλά και από την απ’ ευθείας τοξική δράση ερεθιστικών 
αερίων, εμφανίζοντας πρώιμο οίδημα της γλωττίδας και λαρυγγόσπασμο. Αντίθετα από τις βλάβες των 
ανωτέρων αεροφόρων οδών οι βλάβες του τραχειοβρογχικού δένδρου δεν οφείλονται σχεδόν ποτέ στην 
θερμότητα. Θερμικό έγκαυμα των κατωτέρων αεροφόρων οδών παρατηρείται μόνο σε εξαιρετικές περιπτώσεις 
πυρκαγιάς σε περιβάλλον κορεσμένων υδρατμών. Οι βλάβες συνήθως είναι χημικής φύσεως από ερεθιστικά 
αέρια και την αιθάλη.  

Δεν υπάρχει συγκεκριμένη μέθοδος που μπορεί να εκτιμήσει την έκταση του εισπνευστικού εγκαύματος. 
Η διάγνωση συνήθως βασίζεται στο γεγονός της έκθεσης σε πυρκαγιά σε κλειστό χώρο και τα κλινικά 
ευρήματα περιλαμβάνουν: εγκαύματα προσώπου, εναπόθεση αιθάλης στους ρώθωνες, στο φάρυγγα, στην 
επιγλωττίδα και στην γλώσσα, βράγχος φωνής, εικόνα λαρυγγόσπασμου και βρογχόσπασμου. Η απόχρεμψη 
αιθάλης είναι επίσης ένα θετικό διαγνωστικό σημείο. Ο προσδιορισμός του επιπέδου της 
καρβοξυαιμοσφαιρίνης είναι χρήσιμος, αλλά δεν είναι πάντα εφικτός, ιδιαίτερα κατά την αρχική φάση της 
αντιμετώπισης. Η ακτινογραφία θώρακος (αρχικά μπορεί να μην έχει παθολογικά ευρήματα) και η 
βρογχοσκόπιση  βοηθούν στην εκτίμηση της έκτασης της βλάβης.  

Δηλητηρίαση με μονοξείδιο του άνθρακα (CO) αποτελεί αιτία θανάτου στο 75% των θυμάτων  πυρκαγιάς 
κατά την πρώιμη φάση. Το μονοξείδιο ανταγωνίζεται το οξυγόνο, συνδέεται με την αιμοσφαιρίνη, μετακινεί 
την καμπύλη αποδέσμευσης της οξυαιμοσφαιρίνης προς τα αριστερά και οδηγεί έτσι στην ιστική 
υποξυγοναιμία. Η συγγένεια του μονοξειδίου του άνθρακα με την αιμοσφαιρίνη είναι 250 φορές μεγαλύτερη 
από το οξυγόνο και η σχετικά μικρή συγκέντρωση του εισπνεόμενου μονοξειδίου προκαλεί υψηλά επίπεδα 
καρβοξυαιμοσφαιρίνης (CO-Hb). Η διάγνωση επιβεβαιώνεται με τη μέτρηση της CO-Hb στο αίμα 
χρησιμοποιώντας φασματομετρικό αναλυτή αερίων. Τα φυσιολογικά επίπεδα CO είναι κάτω από 2% σε μη 
καπνιστές και 5-10% σε καπνιστές. Επίπεδα CO-Hb μεγαλύτερα του 10% θεωρούνται διαγνωστικό κριτήριο 
δηλητηρίασης. Το παλμικό οξυγονόμετρο δεν μπορεί να διακρίνει την οξυαιμοσφαιρίνη από την CO-Hb. Στα 
συμπτώματα περιλαμβάνονται: ναυτία, εμετός, κεφαλαλγία, διαταραχές της όρασης, διέγερση, σπασμοί, 
παραισθήσεις και σε βαρείες περιπτώσεις κώμα και αιμοδυναμική αστάθεια.  

Δυο αρχές αποτελούν την βάση για την επιτυχή θεραπεία της δηλητηρίασης με CΟ: α) μεγιστοποίηση της 
προσφοράς του οξυγόνου στους ιστούς και β) χρήση υψηλών συγκεντρώσεων οξυγόνου με σκοπό να 
επιταχυνθεί η αποβολή του CΟ. Εάν ο ασθενής εισπνέει ατμοσφαιρικό αέρα ο χρόνος ημίσειας ζωής (T½) της 
καρβόξυαιμοσφαιρίνης είναι 2 με 3 ώρες. Με την εισπνοή του 100% Ο2 ο χρόνος αυτός ελαττώνεται μέχρι  
20-30 λεπτά.  Η υπερβαρική οξυγονοθεραπεία αποτελεί θεραπευτική μέθοδο σε βαριές περιπτώσεις, απαιτεί 
όμως την μεταφορά του ασθενούς σε ειδικό κέντρο κατά την διάρκεια της πρώιμης αντιμετώπισης. Δεν 
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υπάρχουν αποδείξεις ότι τα οφέλη από την χρήση της υπερβαρικής οξυγονοθεραπείας είναι περισσότερα από 
τους κινδύνους που διατρέχει ένας βαρέως πάσχον κατά τη διάρκεια της μεταφοράς. 

Η καύση φυσικού υλικού (ξύλο, μαλλί, μετάξι) και ορισμένων συνθετικών ουσιών όπως νάιλον και  
πολυουρεθάνη προκαλεί την απελευθέρωση  κυανιούχων με σημαντικότερο από αυτά το υδροκυάνιο. Η 
δηλητηριώδης δράση τους οφείλεται στην δέσμευση της οξειδάσης του κυττοχρώματος και την παρεμπόδιση 
της πρόσληψης του οξυγόνου σε κυτταρικό επίπεδο. Την δηλητηρίαση με κυανιούχα πρέπει να υποψιαζόμαστε 
σε κάθε θύμα πυρκαγιάς σε κλειστό χώρο, στο οποίο παρουσιάζεται ανεξήγητη μεταβολική (γαλακτική) 
οξέωση. Συγκέντρωση γαλακτικών >10 mmol/L υποδηλώνει μεγάλη πιθανότητα δηλητηρίασης με κυανιούχα. 
Συγκέντρωση κυανιούχων στο αίμα μεγαλύτερη από 40 mmol/L θεωρείται τοξική, ενώ συγκέντρωση 100 
mmol/L - θανατηφόρα. Η κλινική εικόνα συμπεριλαμβάνει ταχύπνοια, ταχυκαρδία, σύγχυση, σπασμούς, 
μεταβολική οξέωση, και σε μεγαλύτερες συγκεντρώσεις καταστολή του αναπνευστικού κέντρου και 
κυκλοφορική ανεπάρκεια. 

Η ειδική θεραπεία της δηλητηρίασης με κυανιούχα περιλαμβάνει την χορήγηση  θειοθεϊκού νατρίου 25% 
σε δοσολογία 50 ml με ρυθμό έγχυσης 2,5 ml/min, το οποίο μετατρέπει τα κυανιούχα σε θειοκυανιούχα που 
είναι λιγότερο τοξικά και αποβάλλονται από τους νεφρούς. Αναφέρεται επίσης η χορήγηση υδροξυβαλαμίνης 
(Vit B12) η οποία δεσμεύει τα κυανιούχα με την δημιουργία της υδροξυκυανοκοβαλαμίνης. Η δόση που 
χρησιμοποιείται είναι 5 g σε αργή ενδοφλέβια έγχυση.  

ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΕΓΚΑΥΜΑΤΙΑ 

 Η σύγχρονη αντιμετώπιση της εγκαυματικής νόσου περιλαμβάνει την πρώιμη εσχαρεκτομή και κάλυψη 
των εγκαυματικών επιφανειών με μοσχεύματα. Η καθυστέρηση στην χειρουργική αντιμετώπιση οδηγεί στην 
ανάπτυξη μικροβίων στον εγκαυματικό ιστό, στην αύξηση του ποσοστού των λοιμωδών επιπλοκών, στην 
παραγωγή μεσολαβητών της φλεγμονής με δυσμενείς συστηματικές επιδράσεις.  

Η αποτελεσματική περιεχειρη-
τική φροντίδα των ασθενών περι-
λαμβάνει τη γνώση των παθοφυ-
σιολογικών μεταβολών που προκα-
λούνται από την εγκαυματική 
κάκωση και προσεκτική προεγχει-
ρητική εκτίμηση. Τα σημεία που 
απαιτούν ιδιαίτερη προσοχή κατά 
τη προεγχειρητική εκτίμηση των 
ασθενών με εκτεταμένα εγκαύματα 
αναφέρονται στον πίνακα 3. 

Απώλεια αίματος, μετάγγιση 

Η μετάγγιση αίματος είναι σπάνιο στη πρώιμη φάση της εγκαυματικής νόσου, εκτός εάν συνυπάρχουν 
άλλες κακώσεις με απώλεια αίματος. Πτώση του αιματοκρίτη στην πρώιμη περίοδο οφείλεται σχεδόν 
αποκλειστικά στην αιμοαραίωση λόγω της χορήγησης μεγάλης ποσότητας υγρών.  

Ο ακριβής προϋπολογισμός της διεγχειρητικής απώλειας αίματος αποτελεί ένα σημαντικό συστατικό της 
προεγχειρητικής εκτίμησης των ασθενών. Με τις εκτεταμένες εσχαρεκτομές μπορεί να παρατηρηθεί 
σημαντική απώλεια αίματος σε μικρό χρονικό διάστημα. Η απώλεια αίματος  εξαρτάται από τη έκταση της 
εγκαυματικής επιφάνειας που πρόκειται να αντιμετωπιστεί χειρουργικά (cm2), από τον χρόνο που παρήλθε 
μετά την κάκωση, από την χειρουργική τεχνική. Η απώλεια από τις δότριες περιοχές εξαρτάται επίσης και από 
το αν προϋπήρχαν ή όχι λήψεις  δέρματος από την ίδια περιοχή (μικρότερη απώλεια αίματος παρατηρείται 

Πίνακας 3. Προεγχειρητικός έλεγχος 
 

Ηλικία του ασθενή 
Έκταση της εγκαυματικής επιφάνειας 
Βάθος και κατανομή των εγκαυμάτων 
Μηχανισμός βλάβης 
Χρόνος  από την κάκωση 
Κατάσταση του αεραγωγού 
Παρουσία εισπνευστικού εγκαύματος 
Συνυπάρχουσες κακώσεις 
Συνυπάρχουσες παθήσεις 
Χειρουργικός σχεδιασμός της επέμβασης (έκταση, τύπος του χειρουργείου)
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στην πρώτη λήψη). Ο υπολογισμός των αναμενόμενων απωλειών σχετίζεται με τον χρόνο που παρήλθε μετά 
την κάκωση και με την ύπαρξη λοίμωξης της εγκαυματικής επιφάνειας (Πίνακας 4). 

Πίνακας 4. Απώλεια αίματος κατά την χειρουργική επέμβαση 

Ο χρόνος από το έγκαυμα  
έως την χειρουργική επέμβαση 

Απώλεια αίματος 
(mL/cm2 εγκατματικής επιφάνειας) 

< 24 ώρες  0.45 
1-3 ημέρες 0.65 
2-16 ημέρες 0.75 
> 16 ημέρες 0.5-0.75 

Παρουσία λοίμωξης της εγκαυματικής επιφάνειας 1-1.25 
 

Ορισμένες διεγχειρητικές τακτικές μπορούν να περιορίσουν την απώλεια αίματος, όπως η τοποθέτηση 
αιμοστατικών επιδέσμων (tourniquets) σε επεμβάσεις που αφορούν τα άκρα, η τοπική εφαρμογή επιδέσμων 
εμποτισμένων με επινεφρίνη, η διήθηση των ιστών με διάλυμα επινεφρίνης ή θρομβίνης.  

Δεν υπάρχει ομοφωνία σε ότι αφορά τους στόχους και το σημείο έναρξης της μετάγγισης. Κατά τη 
διάρκεια επεμβάσεων που αφορούν μικρές σε έκταση περιοχές δέρματος και σε προηγουμένως υγιείς 
εγκαυματίες νεαρής ηλικίας προτείνεται η έναρξη της μετάγγισης όταν η τιμή του αιματοκρίτη φτάνει στο 15-
20%. Σε άτομα με περιορισμένες εφεδρείες του καρδιαγγειακού συστήματος ή μετάγγιση ξεκινάει στην τιμή 
του αιματοκρίτη 25%. Σε επεμβάσεις εσχαρεκτομών από εκτεταμένες επιφάνειες οι τιμές του αιματοκρίτη 
κατά την  έναρξη της μετάγγισης είναι 25% σε προηγουμένως υγιείς εγκαυματίες νεαρής ηλικίας και 30% se 
άτομα με περιορισμένες εφεδρείες του καρδιαγγειακού συστήματος. Στην μία πολυκεντρική μελέτη της 
Εταιρίας Εγκαυμάτων της ΗΠΑ στην οποία συμπεριλήφθηκαν 21 Κέντρα Εγκαυμάτων διαπιστώθηκε 
συσχέτιση του αριθμού των μεταγγίσεων με τον αυξημένο ποσοστό λοιμώξεων, όπως και με την αυξημένη 
θνητότητα. Συμπερασματικά, η ανάγκη για μετάγγιση πρέπει να προσδιορίζεται ανάλογα με την ηλικία και την 
προϋπάρχουσα κατάσταση των ασθενών και να αναπροσαρμόζεται ανάλογα με την κλινική σημειολογία της 
ανεπαρκούς παροχής οξυγόνου. 

Υποστήριξη του αεραγωγού και της αναπνευστικής λειτουργίας 

Υπάρχουν ορισμένες ιδιαιτερότητες όσον αφορά την διεγχειρητική υποστήριξη του αεραγωγού και του 
αναπνευστικού  συστήματος σε εγκαυματίες (Πίνακας 5). 

Πίνακας 5. Ιδιαιτερότητες στην διαχείριση του αεραγωγού και στην μηχανική υποστήριξη της αναπνοής.  

Διαταραχές Επιδράσεις 
Ανατομικές διαταραχές (περιορισμένη κινητικότητα 
του αυχένα, αρχικά εξαιτίας της εγκαυματικής 
βλάβης, αργότερα, λόγω δημιουργίας συνδετικού 
ιστού και ρικνώσεων, περιορισμένη διάνοιξη του 
στόματος, οίδημα) 

Δυσκολία εφαρμογή της μάσκας, δυσκολία αερισμού 
και διασωλήνωσης.  

Παρουσία εισπνευστικού εγκαύματος και εισπνοή 
τοξικών αερίων (απόφραξη αεραγωγών, παρουσία 
εκκρίσεων, πνευμονικό οίδημα, επίδραση τοξικών 
αερίων, βρογχόσπασμος, διαταραχές μεταφοράς και 
ιστικής χρήσης του οξυγόνου, ARDS) 

Ανάγκη από εξειδικευμένη υποστήριξη του αναπνευστι-
κού συστήματος (PEEP, τύπος του αερισμού, υψηλή 
συγκέντρωση οξυγόνου), ανάγκη για βρογχοσκόπηση, 
χορήγηση ειδικών φαρμακευτικών σκευασμάτων, όπως 
υδροξυκοβαλαμίνη, θειοθεικό νάτριο.    

 



 - 57 -

Θερμορύθμιση  

Η θερμορύθμιση του οργανισμού σε ασθενείς με εκτεταμένα εγκαύματα είναι ιδιαίτερα διαταραγμένη. Η 
υποθερμία οδηγεί στην αύξηση της απελευθέρωσης κατεχολαμινών, αύξηση του καταβολισμού και 
υπερμεταβολισμό με αρνητικές επιπτώσεις στην λειτουργία του καρδιαγγειακού συστήματος και του πηκτικού 
μηχανισμού και, επίσης, επιβραδύνει την επούλωση των εγκαυματικών ιστών. Η αναισθησία και η χειρουργική 
παρέμβαση θέτουν τον εγκαυματία σε περαιτέρω κίνδυνο για την ανάπτυξη υποθερμίας και επιβάλλουν την 
συνεχή παρακολούθηση  της θερμοκρασίας και λήψη μέτρων για την αντιμετώπιση της υποθερμίας. 

Η χορήγηση μεγάλων ποσοτήτων υγρών και η μετάγγιση αίματος και παραγώγων του, όπως και η έκθεση 
μεγάλης επιφάνειας ακάλυπτων ιστών στο περιβάλλον του χειρουργείου οδηγούν στην εμφάνιση υποθερμίας 
σε ασθενείς με εγκαύματα. Κατά τη διάρκεια των χειρουργικών επεμβάσεων επιβάλλεται η χρήση ειδικών 
συσκευών θέρμανσης των υγρών και του αίματος. Η θερμοκρασία της χειρουργικής αίθουσας πρέπει να 
διατηρείται σε υψηλά επίπεδα (>25ΟC) και η επιφάνεια του σώματος η οποία δεν υποβάλλεται σε επέμβαση να 
καλύπτεται προς αποφυγή της απώλειας της θερμότητας. 

Φαρμακολογικές ιδιαιτερότητες 

Οι παθοφυσιολογικές διαταραχές, ιδιαίτερα όσον αφορά τη λειτουργία του καρδιαγγειακού συστήματος 
έχουν άμεση επίδραση στην φαρμακοκινητική των αναισθησιολογικών σκευασμάτων. Στην πρώιμη 
μετεγκαυματική περίοδο, στην φάση της χαμηλής καρδιακής παροχή, η πτώση της ηπατικής και της νεφρικής 
ροής αίματος  οδηγεί στην μειωμένη κάθαρση και αποβολή των φαρμάκων. Οι συνηθισμένες δόσεις των 
αναισθητικών παραγόντων στην φάση αυτή μπορούν να προκαλέσουν περαιτέρω καταστολή του 
καρδιαγγειακού συστήματος. Στην φάση αυτή παρατηρείται ταχεία αύξηση της κυψελιδικής συγκέντρωσης 
των πτητικών αναισθητικών. Μετά από 48 ώρες επέρχεται η φάση του υπερμεταβολισμού και της 
υπερδυναμικής κυκλοφορίας με αυξημένη καρδιακή παροχή και αυξημένη ηπατική και νεφρική ροή αίματος. 
Ο όγκος κατανομής των φαρμάκων αλλάζει λόγω μεταβολών στον εξωκυττάριο όγκο και αλλαγών στη 
συγκέντρωση των πρωτεϊνών του πλάσματος (μείωση της αλβουμίνης, αύξηση της α-γλυκοπρωτεΐνης 
[πρωτεΐνης οξείας φάσης]). Η αλλαγή στη φαρμακοκινητική των σκευασμάτων θα εξαρτηθεί από το είδος των 
πρωτεϊνών με το οποίο δεσμεύονται (αύξηση της μη-δεσμευμένης μορφής των φαρμάκων τα οποία συνδέονται 
με αλβουμίνη και μείωση της μη-δεσμευμένης μορφής των φαρμάκων, τα οποία συνδέονται με α-
γλυκοπρωτεΐνη). Η κάθαρση των φαρμάκων που μεταβολίζονται και αποβάλλονται από το ήπαρ αυξάνει στην 
φάση αυτήν λόγω αύξησης της ηπατικής αιματικής ροής. Η αποβολή των φαρμάκων από το ουροποιητικό 
σύστημα αυξάνει επίσης. Μεταβολές στη κάθαρση των φαρμάκων παρατηρούνται και λόγω της δημιουργίας 
νέων οδών αποβολής (πχ 20% της ημερήσιας δόσης ορισμένων αντιβιοτικών όπως οι αμινογλυκοσίδες 
αποβάλλεται από το εξιδρωματικό υγρό των εγκαυματικών επιφανειών). Η ηπατική κάθαρση των φαρμάκων 
επίσης είναι επηρεασμένη στους ασθενείς με βαριά εγκαύματα. Οι αντιδράσεις της φάσης 1 (οξείδωση και 
υδροξυλίωση με το σύστημα P-450) φαίνεται ότι επηρεάζεται περισσότερο από την φάση 2 (σύζευξη-
conjugation). 

Το αποτέλεσμα των μεταβολών αυτών δεν είναι πάντα προβλέψιμο, γι αυτό συνιστάται στενή  κλινική 
παρακολούθηση και τιτλοποίηση των δόσεων των φαρμάκων αναλόγως με την κλινική εικόνα των ασθενών με 
εγκαύματα. 

Οι μεγαλύτερες επιπτώσεις του εγκαύματος στην δράση των φαρμακευτικών σκευασμάτων αφορούν στα  
μυοχαλαρωτικά. Η εγκαυματική βλάβη έκτασης > 25% της Ολικής Επιφάνειας Σώματος μεταβάλλει τη δράση 
των μη-αποπολωτικών μυοχαλαρωτικών  και  της σουκκινιλοχολίνης. Η χορήγηση της σουκκινιλοχολίνης 
μπορεί να προκαλέσει απειλητική για τη ζωή υπερκαλιαιμία. Το φαινόμενο αυτό θεωρείται ότι οφείλεται στην 
ποσοτική και ποιοτική αλλαγή των ακετυλχολινεργικών υποδοχέων: 1) αύξηση του αριθμού των  υποδοχέων 
αυτών στην νευρομυϊκή σύναψη και 2) δημιουργία νέων, ανώριμων υποδοχέων στην μεμβράνη των μυϊκών 
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κυττάρων. Η δράση της σουκκινιλοχολίνης στους υποδοχείς αυτούς προκαλεί παρατεταμένη και ισχυρή 
αποπόλωση, η οποία παραμένει για  μεγάλο χρονικό διάστημα λόγω της δράσης του μεταβολίτη του 
φαρμάκου, χολίνης. Η δράση της χολυνεστεράσης είναι επίσης μειωμένη στους εγκαυματίες. Οι μαζική  
αποπόλωση των ανώριμων υποδοχέων ευθύνεται για την πρόκληση της  έκδηλης υπερκαλιαιμίας. Η δράση 
αυτή παρατηρείται σε μέγιστο βαθμό μετά από 3- 4 εβδομάδες από την εγκαυματική βλάβη.  

Οι ασθενείς με βαριά εγκαύματα αναπτύσσουν αντίσταση στη δράση των μη-αποπολωτικών 
μυοχαλαροτικών. Η αντίσταση αυτή παρατηρείται μετά από  μία εβδομάδα από την βλάβη και υποχωρεί μετά 
από περίπου 2 μήνες και οφείλεται στην μειωμένη ευαισθησία των νέων, ανώριμων ακετυλχολινεργικών 
υποδοχέων. Οι εγκαυματίες με έκταση της εγκαυματικής επιφάνειας >25% απαιτούν μεγαλύτερες δόσεις των 
μη-αποπολωτικών μυοχαλαροτικών. Διαφοροποίηση υπάρχει στην δράση του μιβακούριου, όπου αναφέρεται 
ότι το επιθυμητό επίπεδο μυοχάλασης επιτυγχάνεται με την ίδια δόση του φαρμακευτικού σκευάσματος. 

Οι ασθενείς με εγκαύματα αναπτύσσουν συχνά αντίσταση στη δράση των οποιοειδών και χρειάζονται 
μεγαλύτερες δόσεις για την αντιμετώπιση του πόνου. Προσοχή πρέπει να δίνεται στην παρακολούθηση του 
αναπνευστικού συστήματος σε ασθενείς με αυτόματη αναπνοή.  

Τοποθέτηση συσκευών παρακολούθησης, τοποθέτηση των φλεβικών καθετήρων 

Η τοποθέτηση των συσκευών monitoring είναι συχνά δυσχερής λόγω έλλειψης υγιούς δέρματος. Η 
τοποθέτηση των φλεβικών και αρτηριακών καθετήρων μπορεί να γίνει διαμέσου των εγκαυματικών 
επιφανειών, όπου πρέπει να εφαρμόζεται πρώιμη  εκτομή των νεκρωμένων ιστών και μεταμόσχευση υγιούς 
δέρματος ή αλλομοσχεύματος.  

ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΦΡΟΝΤΙΔΑ 

Ο χειρισμός του αεραγωγού άμεσα μετεγχειρητικά εξαρτάται από πολλούς παράγοντες. Η συντομότερο 
δυνατή αποδιασωλήνωση είναι επιθυμητή, αλλά προϋποθέτει λεπτομερή εκτίμηση της βατότητας των 
αεραγωγών με λαρυγγοσκόπηση ή και με βρογχοσκόπηση στην περίπτωση του εισπνευστικού εγκαύματος. 
Εάν ο ασθενείς προσήλθε διασωληνομένος στην χειρουργική αίθουσα η απόφαση για αποδιασωλήνωση 
εξαρτάται από το γεγονός εάν έχουν εξαλειφθεί ή όχι οι λόγοι της διασωλήνωσης και της μηχανικής 
υποστήριξης της αναπνοής. Πρώιμη τραχειοστομία πρέπει να εφαρμόζεται  σε ασθενείς με εκτεταμένα 
εγκαύματα ολικού πάχους , σε ασθενείς με βαριά εισπνευστικά εγκαύματα, ή σε ασθενείς με συνυπάρχουσες 
κακώσεις, όπου προβλέπεται παρατεταμένη νοσηλεία. Αναφέρεται βελτίωση των μηχανικών ιδιοτήτων του 
πνεύμονα και της οξυγόνωσης σε εγκαυματίες οι οποίοι υποβλήθηκαν σε πρώιμη τραχειοστομία. Η 
τραχειοστομία παρέχει επιπλέον περισσότερη ασφάλεια από άποψη μετακίνησης ή ατυχηματικής αφαίρεσης 
του αεραγωγού, ιδιαίτερα σε ασθενείς με έγκαυμα προσώπου και εκτεταμένα οιδήματα, όπου η 
επαναδιασωλήνωση είναι ιδιαίτερα δυσχερής.   

Μέριμνα πρέπει να λαμβάνεται μετεγχειρητικά και όσον αφορά την αντιμετώπιση του πόνου. Η 
εσχαρεκτομή, ή λήψη και η μεταμόσχευση δέρματος είναι ιδιαίτερα επώδυνες διαδικασίες, και, λαμβάνοντας 
υπόψη τη γρήγορα αναπτυσσόμενη αντοχή στην δράση των αναλγητικών, η δόση των σκευασμάτων πρέπει να 
αναπροσαρμόζεται έτσι ώστε να εξασφαλίζεται ένα καλό επίπεδο αναλγησίας. Συχνό είναι και το φαινόμενο 
του μετεγκαυματικού delirium το οποίο απαιτεί ιδιαίτερα προσεκτικό χειρισμό γιατί οδηγεί σε μη συνεργασία 
και επιδείνωση  της γενικής κατάστασης του ασθενή, όπως επίσης παρεμποδίζει την πρόσληψη των 
μοσχευμάτων, ιδιαίτερα στα άκρα, λόγω υπερβολικής κινητικότητας του ασθενή.  

 Προσοχή πρέπει να δίνεται και στην συχνά συνεχιζόμενη απώλεια αίματος από τις επιφάνειες οι οποίες 
μεταμοσχεύτηκαν ή/και από τις δότριες επιφάνειας, ή οποία μπορεί να οδηγήσει σε αιμοδυναμική αστάθεια και 
συχνά σε διαταραχές του πηκτικού μηχανισμού λόγων κατανάλωσης των παραγόντων πήξης.  
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Ιδιαίτερη προσοχή μετεγχειρητικά πρέπει να δίνεται στην αποφυγή της υποθερμίας. Η νοσηλεία των 
εγκαυματιών πρέπει να γίνεται σε περιβάλλον αυξημένης θερμοκρασίας. Τα χορηγούμενα υγρά πρέπει να 
θερμαίνονται. Συχνά χρησιμοποιούνται ειδικές συσκευές εκπομπής θερμότητας, εάν και η χρήση τους έχει 
αναφερθεί ότι συνδυάζεται με αυξημένο ποσοστό λοιμώξεων της εγκαυματικής επιφάνειας.  

ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΛΟΙΜΩΞΕΩΝ ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ ΕΓΚΑΥΜΑΤΙΚΗ ΝΟΣΟ 

Η διάγνωση των λοιμωδών επιπλοκών δεν είναι εύκολη σε ασθενείς με εκτεταμένα εγκαύματα, διότι η 
εγκαυματική νόσος πυροδοτεί μία συστηματική φλεγμονώδη αντίδραση η οποία μιμείται την κλινικά εικόνα 
της λοίμωξης.  

Για την διάγνωση της λοίμωξης εκτός από την εικόνα της γενικευμένης φλεγμονώδους αντίδρασης είναι 
απαραίτητη και η ύπαρξη των παρακάτω: η ανίχνευση αιτιολογικού παράγοντα (θετικές καλλιέργειες), η 
ιστοπαθολογική εξέταση προσβεβλημένου ιστού (εγκαυματικής επιφάνειας) συμβατή με λοίμωξη και η 
κλινική απάντηση στην αντιβιοτική θεραπεία.  

Τα κριτήρια της συστηματικής φλεγμονώδης αντίδρασης (SIRS) διαφέρουν σε σχέση με τα κριτήρια τα 
οποία χρησιμοποιούνται για την διάγνωση της SIRS  σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς με άλλη νόσο.  

Παρακάτω αναφέρονται τα κριτήρια SIRS της Γαλλικής Εταιρίας Εγκαυμάτων (2011):  
Στους ασθενείς με έκταση της εγκαυματικής βλάβης >15-20% της ολικής επιφάνειας σώματος, ή/και 

στους ασθενείς με διάγνωση  εισπνευστικού εγκαύματος, για την διάγνωση SIRS απαραίτητη είναι η παρουσία  
≥2 συμπτωμάτων από τα παρακάτω: 
• Θερμοκρασία (0C) >39.5 OC ή <35.5 OC 
• Μεταβολή της καρδιακής συχνότητας >50% από την βασική καρδιακή συχνότητα 
• Μεταβολή της αναπνευστικής συχνότητας >50% από την βασική αναπνευστική συχνότητα 
• 100% αύξηση του αριθμού λευκοκυττάρων 
• Αιμοδυναμική αστάθεια με την έναρξη ή την αύξηση της δόσης των ήδη χορηγούμενων αγγειοδραστικών 

παραγόντων.  
Η Αμερικανική Εταιρία Εγκαυμάτων προτείνει τα εξής κριτήρια της συστηματικής φλεγμονώδους 

αντίδρασης: 
Ύπαρξη τουλάχιστον 3 κριτηρίων από τα παρακάτω: 
Ι.  Θερμοκρασία >39° or  <36.5°C 
II.  Επιδεινούμενη ταχυκαρδία 
III.  Επιδεινούμενη ταχύπνοια 
IV.  Θρομβοκυττοπενία  
V.  Υπεργλυκαιμία (εάν δεν προϋπάρχει Σακχαρώδης Διαβήτης) 
VI. Αδυναμία εντερικής σίτισης >24 ώρες 
 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΛΟΙΜΩΞΕΩΝ 

Δεν συνιστάται αντιβιοτική θεραπεία χωρίς ισχυρή κλινική, μικροβιολογική και εργαστηριακή εικόνα 
λοίμωξης. Η τοπική λοίμωξη εγκαυματικής επιφάνειας απαιτεί πρωτίστως τοπική θεραπεία (χειρουργικός 
καθαρισμός, κάλυψη εγκαυματικής επιφάνειας, τοπική χρήση αντιβιοτικών σκευασμάτων). Σε βαριές 
λοιμώξεις απαιτείται έγκαιρη έναρξη αντιβιοτικής θεραπείας. Η προφυλακτική χρήση αντιβιοτικών δεν 
συνιστάται ως πάγια πρακτική σε ασθενείς με εγκαύματα,  προφυλακτική χρήση ενδείκνυται σε εκτεταμένες 
επέμβασης εσχαρεκτομών και μεταμοσχεύσεων δέρματος, μόνο για περιορισμένο χρονικό διάστημα για να 
αποφευχθεί η ανάπτυξη μικροβιακής αντοχής.  
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ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΣΥΝΘΛΙΨΗΣ- ΚΑΤΑΧΩΣΗΣ (CRUSH SYNDROME) ΚΑΙ ΡΑΒΔΟΜΥΟΛΥΣΗ 

Για πρώτη φορά έχει περιγραφεί μετά από βομβαρδισμό του Λονδίνου κατά τη διάρκεια του Δευτέρου 
Παγκοσμίου Πολέμου. Το σύνδρομο παρουσιάζεται κατά τη διάρκεια φυσικών καταστροφών, πολέμων, 
εκρήξεων, βιομηχανικών ατυχημάτων.   

Η συμπίεση των μυϊκών μαζών οδηγεί σε ισχαιμία των ιστών, σε αύξηση της ιστικής πίεσης, η οποία 
υπερβαίνει την πίεση διήθησης των τριχοειδών. Μετά την άρση της εξωτερικής πίεσης ο μυϊκός ιστός 
επαναιματώνεται. Ο μηχανισμός βλάβης τύπου ισχαιμίας - επαναιμάτωσης αποτελεί τον βασικό 
παθοφυσιολογικό μηχανισμό του συνδρόμου αυτού. Συχνά η βλάβη από την πίεση συνδυάζεται με αγγειακή 
βλάβη, τραυματική ρήξη αγγείων, θρόμβωση και εμβολή.  

Το σύνδρομο κατάχωσης εκδηλώνεται κλινικά με  σημειολογία υποογκαιμίας λόγω μεγάλης συσσώρευσης 
των υγρών σε ιστούς που έχουν υποστεί βλάβη και με σημειολογία που προκύπτει από την απελευθέρωση 
μεγάλης ποσότητας τοξικών ουσιών από τους τραυματισμένους ιστούς. 

Η πρώτη εκδήλωση του συνδρόμου είναι συνήθως η υποογκαιμική καταπληξία, η οποία αποτελεί και την  
συχνότερη αιτία θανάτου κατά τη διάρκεια των πρώτων 4 ημερών από την βλάβη. Η υπερκαλιαιμία με την 
επίδραση της στη λειτουργία της καρδιάς αποτελεί τη δεύτερη αιτία του πρώιμου θανάτου.  

Η απελευθέρωση μεγάλης ποσότητας ενδοκυττάριων ουσιών και ηλεκτρολυτών στην συστηματική 
κυκλοφορία προκαλεί διάφορες παθολογικές εκδηλώσεις οι οποίες φαίνονται στον πίνακα 6.  

Πίνακας 6.  Συστηματικές εκδηλώσεις του συνδρόμου κατάχωσης. 

Παράγοντας Δράση 
Κάλιο Καρδιοτοξικότητα 
Φωσφορικά άλατα Υπερφωσφαταιμία, επιδείνωση της υπασβεστιαιμίας, 

μεταστατική εναπόθεση αλάτων 
Οργανικά οξέα Μεταβολική οξέωση, οξέωση των ούρων 
Μυοσφαιρίνη Μυοσφαιρινουρία, νεφρoτοξικότητα 
Κρεατινφωσφοκινάση (CPK) Αύξηση επιπέδων στο αίμα 
Θρομβοπλαστίνη Διάχυτη Ενδοαγγειακή Πήξη  

 

Μεγάλη ποσότητα μυοσφαιρίνης απελευθερώνεται στην συστηματική κυκλοφορία και ευθύνεται για την 
ανάπτυξη της νεφρικής ανεπάρκειας. Περιγράφονται οι εξής κύριοι μηχανισμοί με τους οποίους οι ασθενείς με 
ραβδομυόλυση αναπτύσσουν νεφρική ανεπάρκεια: μείωση της νεφρικής αιματική ροής λόγω υποογκαιμίας και 
αγγειοσύσπασης, απόφραξη των νεφρικών σωληναρίων με συμπλέγματα μυοσφαιρίνης, άμεση τοξική 
επίδραση της μυοσφαιρίνης στα νεφρικά σωληνάρια. 

Η μυοσφαιρίνη είναι μία πρωτεΐνη η οποία αποτελεί το 1-3 % του ξηρού βάρους του μυϊκού ιστού. Υπό 
φυσιολογικές συνθήκες η μυοσφαιρίνη συνδέεται με την απτογλοβίνη και την α-2 σφαιρίνη και αποβάλλεται 
μέσω του δυκτυοενδοθηλιακού συστήματος. Ο κορεσμός της απτογλοβίνης (όταν παράγεται μεγάλη ποσότητα 
της μυοσφαιρίνης) οδηγεί στην αύξηση της ελεύθερης μυοσφαιρίνης στο πλάσμα η οποία αποβάλλεται από 
τους νεφρούς. Στα νεφρικά σωληνάρια η μυοσφαιρίνη δημιουργεί συμπλέγματα (casts), ιδιαίτερα σε όξινο 
περιβάλλον. Η αλκαλοποίηση ούρων μειώνει τη δημιουργία των συμπλεγμάτων αυτών. Η μυοσφαιρίνη 
προκαλεί άμεση δράση στα νεφρικά σωληνάρια συμβάλλοντας στην αύξηση των ελευθέρων ριζών οξυγόνου 
και προάγοντας την υπεροξείδωση του λίπους. Η δράση αυτή της μυοσφαιρίνης περιορίζεται επίσης σε 
αλκαλικό περιβάλλον. 
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ΔΙΑΓΝΩΣΗ 

Oι ασθενείς συνήθως παρουσιάζουν: εκτεταμένο τραυματισμό μαλακών ιστών με φαινόμενο ισχαιμίας-
επαναιμάτωσης, οιδηματώδη άκρα, σύνδρομο διαμερίσματος, σκουρόχρωμα ούρα, θετική δοκιμασία για 
αιμοσφαιρίνη, απουσία ερυθρών κυττάρων στα ούρα, αύξηση επιπέδων CPK στο αίμα. 

ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ 

• Επιθετική χορήγηση υγρών 
• Χορήγηση μαννιτόλης 
• Αλκαλοποίηση των ούρων (pH > 6.5) με διττανθρακικά. Εκτός από την αλκαλοποίηση των ούρων η θετική 

δράση των διττανθρακικών οφείλεται και στην αντιμετώπιση της υπερκαλιαιμίας. Ορισμένοι συγγραφείς 
αναφέρουν ότι η χορήγηση μεγάλης ποσότητας κρυσταλλοειδών διαλυμάτων από μόνη της προκαλεί 
αλκαλοποίηση των ούρων, και έτσι η  χορήγηση των διττανθρακικών δεν είναι απαραίτητη 

• Θεραπεία υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας  
• Η υπασβεστιαιμία δεν πρέπει να αντιμετωπίζεται επιθετικά επειδή η μεγαλύτερη ποσότητα του ασβεστίου 

συσσωρεύεται σε μύες και επιτείνει την ραβδομυόλυση. 
• Χειρουργική διατομή της εν τω βάθει περιτονίας, εάν εκδηλωθεί το σύνδρομο διαμερίσματος. Μη 

αναστρέψιμη βλάβη του μυϊκού  ιστού και των νεύρων παρατηρείται μετά από 6-8 ώρες ισχαιμίας 
• Ακρωτηριασμός των άκρων σε περιπτώσεις εκτεταμένης και μη - αναστρέψιμης  βλάβης των ιστών.   
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ΠΟΛΥΤΡΑΥΜΑΤΙΑΣ: Ο ΡΟΛΟΣ ΤΟΥ ΕΚΑΒ ΚΑΙ Η ΥΠΟΔΟΧΗ ΣΤΑ ΤΕΠ 
Βαρβάρα ΦΥΝΤΑΝΙΔΟΥ 

 
Λίγες ιατρικές πράξεις μπορούν να συγκριθούν με την αντιμετώπιση του πολυτραυματία. Η διαγνωστική 

και θεραπευτική προσέγγιση του πολυτραυματία σε όλες τις φάσεις της αντιμετώπισής του, από τον τόπο του 
συμβάντος μέχρι και το χώρο οριστικής θεραπείας του, αποτελεί μία από τις μεγαλύτερες προκλήσεις της 
σύγχρονης ιατρικής. 

Το τραύμα συνιστά ένα πολύ σοβαρό παγκόσμιο πρόβλημα της δημόσιας υγείας. Οι τραυματικές κακώσεις 
συμβαίνουν αναπάντεχα και απρόβλεπτα και συνήθως αφορούν την πιο παραγωγική τάξη της κοινωνίας. 

Σύμφωνα με τον παγκόσμιο οργανισμό υγείας [WHO], το τραύμα αποτελεί την κύρια αιτία θανάτου νέων 
ανθρώπων μεταξύ 1 και 44 ετών στις ΗΠΑ, ενώ παγκοσμίως στο σύνολο των αναπτυγμένων και αναπτυσ-
σόμενων χωρών, όπου κυριαρχεί ο θάνατος από άλλα αίτια, το τραύμα υπολογίζεται ως η έβδομη αιτία 
θανάτου1. 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει και η κατανομή των σχετιζόμενων με το τραύμα θανάτων στο χρόνο. 
Έτσι, λοιπόν, το 50% των θανάτων συμβαίνει την πρώτη ώρα και οφείλονται σε βαρύτατες κακώσεις 
ασύμβατες με τη ζωή, το 30% καταγράφεται τις επόμενες ώρες και αποδίδεται κυρίως σε βαριά αιμορραγική 
καταπληξία, ΚΕΚ αλλά και σε κακούς λανθασμένους χειρισμούς διάσωσης, ενώ το 20% των θανάτων 
συμβαίνει τις επόμενες ημέρες συνήθως στις ΜΕΘ και αποδίδεται σε σήψη, ARDS ή πολυοργανική 
ανεπάρκεια οργάνων1. Η σημασία των λανθασμένων χειρισμών διάσωσης στη συνολική θνητότητα 
παρουσιάζεται σε δύο πολύ ενδιαφέρουσες μελέτες που πραγματοποιήθηκαν στην Ελλάδα και στην 
Αυστραλία, οι οποίες καταλήγουν στο συμπέρασμα,  ότι οι θάνατοι από το τραύμα θα μπορούσαν να έχουν 
αποφευχθεί σε ποσοστό μέχρι και 48%2,3. Σε μία άλλη αναδρομική εργασία της ομάδας τραύματος του San 
Diego διαπιστώθηκαν 1.032 σημαντικά λάθη σε 893 από τους συνολικά 22.577 τραυματίες, τα οποία είχαν 
επίδραση στην έκβαση των ασθενών4. Μάλιστα 53% αυτών των λαθών σημειώθηκαν κατά τη διαχείριση του 
πολυτραυματία στο ΤΕΠ4. 

Άλλη μία παράμετρος που σχετίζεται με το τραύμα αποτελεί και το σχετιζόμενο με αυτό οικονομικό 
κόστος. Με βάση στοιχεία από τις ΗΠΑ, το 2001 το κόστος ανερχόταν στα 516,9 ΔΙΣ $, εκ των οποίων το 
μεγαλύτερο ποσοστό αφορούσε διαφυγόντα κέρδη από προσωρινή ή μόνιμη αναπηρία ατόμων της 
παραγωγικής τάξης5. 

Ο ΡΟΛΟΣ ΤΟΥ ΕΚΑΒ - ΠΡΟΝΟΣΟΜΕΙΑΚΗ ΦΡΟΝΤΙΔΑ 

Η προνοσοκομειακή αντιμετώπιση του πολυτραυματία παρουσιάζει μεγάλες διαφοροποιήσεις, 
ιδιαιτερότητες και δυσκολίες σε σχέση με την ενδονοσοκομειακή φροντίδα. 

Η δομή των μοντέλων προνοσοκομειακής φροντίδας δεν είναι ίδια στις διάφορες χώρες, αλλά κυμαίνεται 
από τα ιατροποιημένα συστήματα προνοσοκομειακής φροντίδας, που αποτελούν τη βάση του 
κεντροευρωπαϊκού μοντέλου, έως τα συστήματα που αποτελούνται αποκλειστικά από διασώστες, δηλαδή τους 
εκπροσώπους του αγγλοσαξονικού και αμερικάνικου μοντέλου. Πρόκειται για εντελώς διαφορετική 
προσέγγιση και αντιμετώπιση του πολυτραυματία. Στη μία περίπτωση ο ιατρός και ο απαραίτητος 
τεχνολογικός εξοπλισμός μεταφέρονται στον τόπο του ατυχήματος και στον πολυτραυματία παρέχεται υψηλής 
ποιότητας φροντίδα (stay and play), ενώ στην άλλη ο ασθενής μεταφέρεται ταχύτατα στο νοσοκομείο (scoop 
and run)6. Η σύγκριση αυτών των μοντέλων δεν είναι εύκολη, καθώς η πιθανή ανωτερότητα του ενός ή του 
άλλου εξαρτάται από πολλούς παράγοντες και κυρίως από το είδος του τραύματος, από τον τόπο του 
ατυχήματος (αστική ή αγροτική περιοχή) και άρα από τον αναμενόμενο χρόνο μεταφοράς στο νοσοκομείο, 
καθώς και από τις δυνατότητες του νοσοκομείου υποδοχής για οριστική θεραπεία6. 
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Η πιο αποδεκτή μορφή προνοσοκομειακής φροντίδας στις ημέρες μας θεωρείται πως είναι αυτή που 
βρίσκεται κάπου μεταξύ των δύο μοντέλων που περιγράφηκαν, ανάλογα βέβαια και με τις ιδιαιτερότητες κάθε 
περίπτωσης, και συνοψίζεται με τη φράση ‘treat as you go’7. 

Ακρογωνιαίο λίθο στην αντιμετώπιση του πολυτραυματία αποτελεί ο χρόνος. Στα τέλη της δεκαετίας 
του ’60 ο αμερικάνος χειρουργός Cowley, συνέλαβε την ιδέα της κρίσιμης χρονικής περιόδου για τον 
τραυματία και αναφέρθηκε για πρώτη φορά στην έννοια της ‘χρυσής ώρας’ μεταξύ ζωής και θανάτου. Βέβαια, 
η ‘χρυσή ώρα’ δεν αποτελεί ένα αυστηρό χρονικό πλαίσιο 60min, αλλά διαφοροποιείται ανάλογα με τις 
ιδιαιτερότητες των κακώσεων και του τραυματία. Θωρείται, λοιπό, πιο σωστό να χρησιμοποιείται ο όρος 
‘χρυσή περίοδος’, η οποία οριοθετεί τη χρονική περίοδο μέσα στην οποία θα πρέπει να αντιμετωπιστεί ένας 
πολυτραυματίας. 

Η πρωταρχική φροντίδα κατά την άφιξη του πρώτου πληρώματος στον τόπο του ατυχήματος αφορά την 
ασφάλεια των διασωστών, των παρευρισκομένων αλλά και του θύματος. Ταυτόχρονα, ξεκινάει η εκτίμηση της 
σκηνής και η συλλογή πληροφοριών για την κινηματική του τραύματος, οι οποίες μας κατευθύνουν για το 
είδος και  την έκταση των κακώσεων. Εξάλλου, υπολογίζεται ο αριθμός των θυμάτων και αναγνωρίζεται 
πρώιμα η ανάγκη επιπρόσθετης συνδρομής και άλλων μέσων. Αν οι ανάγκες ξεπερνούν τις δυνατότητες θα 
πρέπει να γίνει διαλογή των τραυματιών8,9. 

ΠΡΩΤΟΒΑΘΜΙΑ ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΚΑΙ ΑΝΑΖΩΟΓΩΝΗΣΗ 

Η πρωτοβάθμια εκτίμηση και αναζωογόνηση ακολουθεί μία συγκεκριμένη αλληλουχία με βάση το γνωστό 
αλγόριθμο ABCDE (Πίνακας 1)8-10. 

Πίνακας 1: Πρωτοβάθμια εκτίμηση  
 
Α AEΡΑΓΩΓΟΣ + ΠΡΟΣΤΑΣΙΑ ΑΜΣΣ* Εξασφάλισε: 

 Βατότητα αεραγωγού 
 Ακινητοποίηση ΑΜΣΣ 

B ΑΕΡΙΣΜΟΣ Επιβεβαίωσε αερισμό 
Αναγνώρισε απειλητικές για τη ζωή καταστάσεις 

C ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ Έλεγξε για 
 Εξωτερική αιμορραγία 
 Εσωτερική αιμορραγία 

Αναγνώρισε σημεία καταπληξίας 
D ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΗ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ GCS**  

Κόρες οφθαλμών 
E ΕΚΘΕΣΗ / ΕΛΕΓΧΟΣ ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝΤΟΣ Αφαίρεση ενδυμάτων και εξέταση 

Αποφυγή υποθερμίας 
 

*AMΣΣ: Αυχενική μοίρα Σπονδυλικής Στήλης 
**GCS: Glasgow Coma Scale 
 

Α: Airway (Αεραγωγός και προστασία της ΑΜΣΣ) 

Απόλυτη προτεραιότητα κατά τη διαχείριση του πολυτραυματία έχει η εκτίμηση και αντιμετώπιση 
προβλημάτων που σχετίζονται με τον αεραγωγό. Ο πολυτραυματίας κινδυνεύει άμεσα από την ανεπαρκή 
προσφορά οξυγόνου στον εγκέφαλο και στα άλλα ζωτικά όργανα. Ο έλεγχος της βατότητας του αεραγωγού 
καθώς και η αναγνώριση της ύπαρξης αυτόματης αναπνοής και η εκτίμηση της επάρκειάς της θα πρέπει να 
έχει ολοκληρωθεί τα πρώτα 10-15 sec της πρωτοβάθμιας εξέτασης. Όταν ο πολυτραυματίας επικοινωνεί 
λεκτικά, είναι μάλλον απίθανο να απειλείται ο αεραγωγός του. Βέβαια, απαραίτητη είναι και η συχνή 
επανεκτίμηση του αεραγωγού.                                                                                                                
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Κλινικά σημεία που δε θα πρέπει να αγνοούνται κατά την πρωτοβάθμια εκτίμηση του ασθενούς αποτελούν 
η ταχύπνοια ή δύσπνοια, ο συριγμός ή επιπρόσθετοι αναπνευστικοί ήχοι καθώς και το βράγχος φωνής. 
Κακώσεις που εν δυνάμει μπορεί να προκαλέσουν απόφραξη αεραγωγού, όπως γναθοπροσωπικά κατάγματα, 
κακώσεις ή εγκαύματα της τραχείας και του λάρυγγα, θα πρέπει να αναγνωρίζονται πρώιμα. 

Στα άμεσα μέτρα διασφάλισης του αεραγωγού περιλαμβάνονται οι χειρισμοί της ανύψωσης του πώγωνα ή 
της ανάσπασης της κάτω γνάθου, οι οποίοι βέβαια εφαρμόζονται πάντα με προσεκτικό τρόπο ώστε να 
εξασφαλίζεται η ακινητοποίηση της ΑΜΣΣ. Εάν ο ασθενής δεν αναπνέει αυτόματα ή η αναπνοή του δεν 
επαρκεί, σε περίπτωση που ο αεραγωγός του είναι επισφαλής όπως σε πολυτραυματίες με βαθμό κλίμακας 
Γλασκώβης κάτω από 8 (Glasgow Coma Scale: GCS), σε καταστάσεις όπου ο αεραγωγός θεωρείται 
επαπειλούμενος όπως σε εισπνευστικό έγκαυμα ή γναθοπροσωπικά κατάγματα καθώς και όταν υπάρχει 
μεγάλος κίνδυνος αναγωγής και εισρόφησης έχει θέση η οριστική διασφάλιση του αεραγωγού. 

Η ενδοτραχειακή διασωλήνωση θεωρείται ως η “gold standard” μέθοδος διασφάλισης του αεραγωγού. 
Βέβαια, κατά τη λαρυγγοσκόπηση θα πρέπει να διατηρείται η ακινητοποίηση της ΑΜΣΣ, καθώς κάθε 
πολυτραυματίας θεωρείται ότι έχει κάκωση της ΑΜΣΣ μέχρι να αποδειχτεί το αντίθετο. Χαρακτηριστικό είναι 
ότι σε ποσοστό 4%-20% των πολυτραυματιών διαπιστώνονται κακώσεις της ΑΜΣΣ. 

Μετά τη διασωλήνωση έχει ιδιαίτερη σημασία η επιβεβαίωση της ορθής θέσης του τραχειοσωλήνα, καθώς 
και η επανεκτίμησή της επί οποιασδήποτε διαταραχής στον αερισμό, αφού δεν είναι λίγες οι περιπτώσεις 
ατυχηματικής μετατόπισης του τραχειοσωλήνα κατά τη μεταφορά του ασθενούς. 

Η συμπληρωματική χορήγηση οξυγόνου σε ασθενείς που διατηρούν ικανοποιητική αυτόματη αναπνοή 
κρίνεται επιβεβλημένη, ενώ σε αυτούς που έχουν διασωληνωθεί και αερίζονται με τη βοήθεια AMBU ή 
αναπνευστήρα χορηγείται όσο το δυνατόν μεγαλύτερη συγκέντρωση οξυγόνου στο εισπνεόμενο μίγμα αερίων. 

B: Breathing (Αερισμός) 

Η διατήρηση της βατότητας του αεραγωγού δεν εξασφαλίζει από μόνη της και τον απαιτούμενο αερισμό. 
Απαραίτητη προϋπόθεση για την ικανοποιητική οξυγόνωση και την αποβολή του διοξειδίου του άνθρακα 
αποτελεί η επαρκής ανταλλαγή αερίων. 

Προτεραιότητα κατά την εκτίμηση της επάρκειας του αερισμού έχει η κλινική εξέταση του θώρακα, κατά 
την οποία συνεκτιμώνται διάφορες παράμετροι, όπως η έκπτυξη του θωρακικού κλωβού, το αναπνευστικό 
ψιθύρισμα, η παρουσία κριγμού ή υποδόριου εμφυσήματος κ.α. 

Κατά την πρωτοβάθμια εξέταση του αερισμού πέντε είναι οι άμεσα απειλητικές για τη ζωή καταστάσεις 
που θα πρέπει να πρώιμα να αναγνωριστούν και να αντιμετωπιστούν (Πίνακας 2). 

 

Πίνακας 2: Άμεσα απειλητικές για τη ζωή κακώσεις θώρακα 
 

ΠΝΕΥΜΟΘΩΡΑΚΑΣ ΥΠΟ ΤΑΣΗ Συλλογή αέρα υπό πίεση στον υπεζωκοτικό χώρο 

ΑΝΟΙΚΤΟΣ ΠΝΕΥΜΟΘΩΡΑΚΑΣ Ανοικτό θωρακικό τραύμα που επιτρέπει την είσοδο αέρα κατά 
την εισπνοή 

ΑΣΤΑΘΗΣ ΘΩΡΑΚΑΣ Αποτέλεσμα πολλαπλών καταγμάτων πλευρών σε περισσότερα 
του ενός σημεία 

ΚΑΡΔΙΑΚΟΣ ΕΠΙΠΩΜΑΤΙΣΜΟΣ Συλλογή αίματος υπό τάση στον περικαρδιακό σάκο 

ΜΑΖΙΚΟΣ ΑΙΜΟΘΩΡΑΚΑΣ Συλλογή μεγάλης ποσότητας αίματος στον υπεζωκοτικό χώρο 
 

Ο πνευμοθώρακας υπό τάση είναι σημαντικό να θυμόμαστε ότι αποτελεί κλινική διάγνωση. Άμεσα μετά 
τη διαπίστωση του πνευμοθώρακα υπό τάση επιβάλλεται αποσυμπίεση, αρχικά με μία βελόνη στο 2ο 
μεσοπλεύριο διάστημα στη μεσοκλειδική γραμμή του πάσχοντος ημιθωρακίου και στη συνέχεια με την 
τοποθέτηση σωλήνα θωρακικής παροχέτευσης στο 5ο μεσοπλεύριο διάστημα, στη μέση μασχαλιαία γραμμή. 
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Ο μαζικός αιμοθώρακας αρχικά αντιμετωπίζεται με την τοποθέτηση σωλήνα παροχέτευσης, όπως και στον 
πνευμοθώρακα υπό τάση. Σημαντική όμως παράμετρος κατά την αντιμετώπιση του μαζικού αιμοθώρακα 
αποτελεί και η αποκατάσταση του όγκου αίματος με χορήγηση υγρών. 

Εάν διαπιστωθεί ανοικτός πνευμοθώρακας, θα πρέπει το άνοιγμα του θωρακικού τοιχώματος να 
καλύπτεται στεγανά με αποστειρωμένο επίθεμα το οποίο στερεώνεται στο θώρακα μόνο από τις τρεις πλευρές 
του, ενώ η τέταρτη αφήνεται ελεύθερη δημιουργώντας μηχανισμό βαλβίδας για την αποφυγή ανάπτυξης 
πνευμοθώρακα υπό τάση. 

H διαπίστωση ύπαρξης χαλαρού θώρακα επιβάλλει την πρώιμη απόφαση για διασωλήνωση και μηχανική 
υποστήριξη της αναπνοής. 

Η διάγνωση του καρδιακού επιπωματισμού δεν είναι πάντα εύκολη κλινικά, ειδικά στον προνοσοκομειακό 
χώρο. Η άμεση αντιμετώπιση του καρδιακού επιπωματισμού περιλαμβάνει την περικαρδιοκέντηση και την 
αφαίρεση μικρής ποσότητας αίματος, η οποία έχει άμεση θετική επίδραση στην αιμοδυναμική κατάσταση του 
ασθενούς. 

C: Circulation (Κυκλοφορία) 

Η έγκαιρη αναγνώριση και αντιμετώπιση της εξωτερικής και εσωτερικής αιμορραγίας κατά τη διαχείριση 
του πολυτραυματία είναι ζωτικής σημασίας για την έκβαση του ασθενούς και δεν είναι πάντα εύκολη. 

Διάφορα σημεία που αναγνωρίζονται κατά την κλινική εξέταση, καθώς και πληροφορίες που συλλέγονται 
από τα βοηθήματα που χρησιμοποιούνται κατά την πρωτοβάθμια φροντίδα επιτρέπουν την εκτίμηση της 
αιμοδυναμικής κατάστασης του ασθενούς και την αναγνώριση της καταπληξίας. 

Η εξωτερική αιμορραγία αντιμετωπίζεται με άμεση άσκηση πίεσης πάνω στο τραύμα, ενώ σε κάθε 
περίπτωση στον πολυτραυματία επιβάλλεται η άμεση τοποθέτηση δύο φλεβοκαθετήρων μεγάλης διαμέτρου 
και η χορήγηση κατά προτίμηση ζεστών υγρών. 

Όσον αφορά στη χορήγηση υγρών έχουν διατυπωθεί διάφορες απόψεις σε σχέση με την ποσότητα αλλά 
και την ποιότητα των χορηγούμενων υγρών. 

Τα τελευταία χρόνια φαίνεται να έχει κερδίσει έδαφος η τεχνική της εφαρμογής της ελεγχόμενης υπότασης, 
καθώς έχει φανεί σε πειραματικές κυρίως μελέτες ότι βελτιώνει την επιβίωση έναντι της επιθετικής χορήγησης 
υγρών. Ωστόσο, δε θα πρέπει να αγνοούνται και τα συμπεράσματα άλλων εργασιών, σύμφωνα με τα οποία η 
ελεγχόμενη υπόταση είχε σοβαρές μεταβολικές επιδράσεις στα πειραματόζωα και επηρέασε αρνητικά την 
έκβαση τους. Σίγουρα, βέβαια, η χορήγηση υγρών δεν αποτελεί παρά μία προσωρινή μέθοδο υποκάταστασης 
όγκου μέχρι την οριστική θεραπεία. 

Άλλο ένα πεδίο διαφωνίας μεταξύ των ερευνητών αποτελεί το είδος των χορηγούμενων υγρών. Η γνωστή 
αντιπαράθεση μεταξύ κρυσταλλοειδών και κολλοειδών υφίσταται ακόμη, χωρίς να έχουν διαμορφωθεί σαφείς 
κατευθυντήριες οδηγίες. Το γεγονός, πάντως, ότι δεν έχει αποδειχτεί η ανωτερότητα των κολλοειδών σε 
συνδυασμό με το μεγαλύτερο κόστος τους καθώς και τις ανεπιθύμητες ενέργειες με τις οποίες έχει συσχετιστεί 
η χορήγησή τους, δεν επιτρέπει τη χωρίς δεύτερη σκέψη χρήση τους. 

Αντίθετα, ξεκάθαρα θετικά είναι τα αποτελέσματα από τη χορήγηση υπέρτονου διαλύματος NaCl στους 
πολυτραυματίες. 

D: Disability (Νευρολογική κατάσταση) 

Μετά την εκτίμηση και αναζωογόνηση του αεραγωγού, της αναπνοής και της κυκλοφορίας, σειρά έχει η 
εκτίμηση της νευρολογικής κατάστασης του πολυτραυματία με βασικό στόχο την αναγνώριση κάποιου 
σημείου ύποπτου για κρανιοεγκεφαλική κάκωση (ΚΕΚ). Η νευρολογική εκτίμηση συνίσταται στον καθορισμό 
της βαθμολογίας της GCS, στην εξέταση των κορών των οφθαλμών, καθώς και σε μία αδρή νευρολογική 
εξέταση (αδρή εκτίμηση αισθητικότητας και κινητικότητας).  
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Η GCS αποτελεί μία εύκολη και απλή μέθοδο η οποία επιτρέπει μία γρήγορη εκτίμηση της νευρολογικής 
κατάστασης του τραυματία. Έτσι, λοιπόν, GCS: 14-15 χαρακτηρίζει τις ελαφριές ΚΕΚ, GCS: 9-13 τις μέτριες 
και GCS: 3-8 τις βαριές, ενώ GCS ≤8 υποδεικνύει την ανάγκη οριστικής διασφάλισης του αεραγωγού. Εκτός 
από τη βαθμολογία της GCS τη στιγμή της εξέτασης, μεγάλη σημασία έχει και η εξέλιξή της στο χρόνο. Όσον 
αφορά στις κόρες των οφθαλμών, αυτές θα πρέπει να εκτιμώνται ως προς το μέγεθός, τη συμμετρία και την 
αντίδρασή τους στο φως. 

E: Exposure (Έκθεση/Έλεγχος περιβάλλοντος) 

Αφού ολοκληρωθεί η εκτίμηση και αναζωογόνηση των ABCDs, πρέπει να αφαιρούνται όλα τα ενδύματα 
του πολυτραυματία και να πραγματοποιείται μία πλήρης και λεπτομερής εξέταση του σώματος του, 
συμπεριλαμβανομένης και της οπίσθιας επιφάνειας. 

Αυτό που έχει ιδιαίτερη σημασία είναι πως οποιαδήποτε μετακίνηση του ασθενούς πρέπει να πραγματο-
ποιείται με ειδικούς χειρισμούς που προστατεύουν τη ΣΣ, ενώ άμεσα μετά την εξέταση ο πολυτραυματίας 
πρέπει να σκεπάζεται με θερμαινόμενα καλύμματα. Εξάλλου, το περιβάλλον του ασθενοφόρου, μέσα στο 
οποίο πραγματοποιούνται οι περισσότερες παρεμβάσεις που αναφέρθηκαν θα πρέπει πάντα να διατηρείται 
θερμό. 

Άλλη μία πολύ σημαντική παράμετρος, που δυστυχώς δε συμπεριλαμβάνεται στον αλγόριθμο ABCDE, 
αλλά έχει ζωτική σημασία για τον πολυτραυματία, είναι ο πόνος. Η μη έγκαιρη αντιμετώπιση του πόνου 
κινητοποιεί καταστροφικούς μηχανισμούς που επιδεινώνουν τη συνολική κατάσταση του πολυτραυματία. 
Κρίνεται, λοιπόν, απαραίτητο στο γνωστό αλγόριθμο μετά το E να προστίθεται και το P (Pain / Πόνος) 
(ABCDEP). 

BOHΘΗΜΑΤΑ ΠΡΩΤΟΒΑΘΜΙΑΣ ΕΚΤΙΜΗΣΗΣ 

Κατά την πρωτοβάθμια εκτίμηση και αναζωογόνηση του πολυτραυματία, ο ιατρός έχει τη δυνατότητα να 
χρησιμοποιήσει συσκευές παρακολούθησης (monitoring), καθώς και άλλα βοηθήματα που θα συμβάλλουν στη 
διάγνωση υποκείμενων κακώσεων και στην εκτίμηση της αποτελεσματικότητας των θεραπευτικών του 
παρεμβάσεων. Στο monitoring της πρωτοβάθμιας φροντίδας περιλαμβάνονται το ηλεκτροκαρδιοσκόπιο, το 
παλμικό οξυγονόμετρο, η συσκευή καπνογραφίας ή καπνομετρίας και το πιεσόμετρο. Εξάλλου, κατά την 
πρωτοβάθμια εκτίμηση και αναζωογόνηση θα πρέπει να τοποθετηθούν καθετήρες στην ουροδόχο κύστη και 
στο στόμαχο. 

ΔΕΥΤΕΡΟΒΑΘΜΙΑ ΕΚΤΙΜΗΣΗ 

Μετά την ολοκλήρωση της πρωτοβάθμιας εκτίμησης και αναζωογόνησης του ασθενούς ακολουθεί η 
δευτεροβάθμια εκτίμηση, η οποία περιλαμβάνει μία πιο λεπτομερή φυσική εξέταση από την κεφαλή έως τα 
άκρα (περιλαμβάνεται και η νευρολογική εκτίμηση καθώς και η λήψη ζωτικών σημείων) και τη λήψη ενός 
ιστορικού AMPLE (Allergies, Medications, Past illnesses, Last meal and Events/ Environments). 

Σε καμία περίπτωση η δευτεροβάθμια εκτίμηση δε θα πρέπει να καθυστερεί τη μεταφορά του ασθενούς. 

ΥΠΟΔΟΧΗ ΣΤΟ ΤΕΠ 

Η αντιμετώπιση του πολυτραυματία στο Τμήμα Επειγόντων Περιστατικών (ΤΕΠ) αποτελεί το δεύτερο, 
μετά την προνοσοκομειακή φροντίδα, κρίκο στην αλυσίδα της επιβίωσης στο τραύμα. Ο χώρος του ΤΕΠ είναι 
σίγουρα πιο φιλικός προς τον ιατρό και το διασώστη αλλά και ως προς τον ίδιο τον τραυματία. Βέβαια, η 
εξασφάλιση της βέλτιστης ποιότητας των παρεχόμενων υπηρεσιών επιβάλλει την ύπαρξη οργανωμένης 
αίθουσας αναζωογόνησης, καθώς και ομάδας τραύματος που αποτελείται από κατάλληλα εκπαιδευμένο 
ιατρικό και παραϊατρικό προσωπικό. 
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Η αίθουσα αναζωογόνησης δεν αποτελεί απλά άλλο ένα εξεταστήριο. Πρόκειται για έναν ειδικά 
διαμορφωμένο χώρο, ο οποίος θα πρέπει να πληρεί ορισμένες προϋποθέσεις. Έτσι, λοιπόν, είναι απαραίτητο η 
θέση της αίθουσας αναζωογόνησης του ΤΕΠ να επιτρέπει την εύκολη προσέγγιση της από την 
προνοσοκομειακή ομάδα, την άμεση πρόσβαση στο ακτινολογικό εργαστήριο για τη διενέργεια 
εξειδικευμένων εξετάσεων, εάν και όταν αυτές κρίνονται απαραίτητες, καθώς και την ταχεία μεταφορά του 
πολυτραυματία στην αίθουσα χειρουργείου ή στη ΜΕΘ. Εξάλλου, απαραίτητη προϋπόθεση για την ορθή 
λειτουργία της αίθουσας αναζωογόνησης αποτελεί η ύπαρξη βασικών συσκευών παρακολούθησης ζωτικών 
λειτουργιών καθώς και του απαραίτητου εξοπλισμού, ο οποίος προτείνεται να είναι ομαδοποιημένος σε 
τέσσερα βασικά τροχήλατα8: 
(Α) Τροχήλατο Αεραγωγού 
(Β) Τροχήλατο Χειρουργικών παρεμβάσεων  
(Γ) Τροχήλατο με διάφορα Υλικά  
(Δ) Τροχήλατο με Φάρμακα και Ορούς 

Μία άλλη καθοριστική παράμετρος της διαχείρισης του πολυτραυματία, αποτελεί η σύσταση οργανωμένης 
και άρτια εκπαιδευμένης ομάδας τραύματος, η οποία κλασσικά θα πρέπει να αποτελείται από ένα συντονιστή 
ιατρό, 2-3 ιατρούς διάφορων ειδικοτήτων και 2-3 νοσηλευτές. Ο συντονιστής ιατρός κατά προτίμηση είναι ο 
πιο έμπειρος και είναι υπεύθυνος για τον προσδιορισμό των ρόλων της υπόλοιπης ομάδας, τον καθορισμό των 
προτεραιοτήτων, τη λήψη της απόφασης για διακίνηση ή όχι του ασθενούς, την κλήση για συμβούλους 
ιατρούς άλλων ειδικοτήτων, καθώς και την ενημέρωση της ομάδας υποδοχής του ασθενούς και των συγγενών8. 

Η προσέγγιση του πολυτραυματία στο ΤΕΠ ακολουθεί τον ίδιο αλγόριθμο, που αναφέρθηκε και στο 
προνοσοκομειακό επίπεδο, με ορισμένες όμως ιδιαιτερότητες (Πίνακας 1)8-10. 

Α: Airway (Αεραγωγός και προστασία της ΑΜΣΣ) 

Η εκτίμηση και αντιμετώπιση του αεραγωγού παραμένει η πρώτη και απόλυτη προτεραιότητα κατά τη 
διαχείριση του πολυτραυματία. Οι θεραπευτικές παρεμβάσεις που εφαρμόζονται δε διαφοροποιούνται 
ιδιαίτερα σε σχέση με το προνοσοκομειακό επίπεδο. Ωστόσο, στο ΤΕΠ είναι δυνατή η χρήση περισσότερου 
εξειδικευμένου εξοπλισμού για την αντιμετώπιση για παράδειγμα του δύσκολου αεραγωγού, ενώ είναι δυνατή, 
όταν απαιτείται, η κλήση και πιο έμπειρου ιατρικού και νοσηλευτικού προσωπικού για βοήθεια. Εξάλλου, 
ακόμη και όταν ο πολυτραυματίας προσέρχεται στο ΤΕΠ διασωληνωμένος, δε επιτρέπεται ο εφησυχασμός. 
Είναι απαραίτητο να επανεκτιμάται η θέση του τραχειοσωλήνα, αφού δεν είναι λίγες οι περιπτώσεις 
λανθασμένης τοποθέτησης ή ατυχηματικής μετατόπισής του κατά τη μεταφορά του τραυματία. 

B: Breathing (Αερισμός) 

Κατά την εκτίμηση του αερισμού ισχύουν όσα ήδη αναφέρθηκαν. Άμεση προτεραιότητα έχει η πρώιμη 
αναγνώριση των πέντε απειλητικών για τη ζωή καταστάσεων (Πίνακας 2). 

Όσον αφορά στον πνευμοθώρακα υπό τάση, ακόμη και εάν έχει τοποθετηθεί σωλήνας παροχέτευσης στον 
ασθενή προνοσοκομειακά, θα πρέπει να επιβεβαιώνεται η σωστή του θέση. 

Στην περίπτωση όπου κατά την παροχέτευση μαζικού αιμοθώρακα με σωλήνα παροχετευτούν άμεσα 1500 
ml αίματος ή ο ρυθμός απώλειας αίματος είναι ≥200ml/h επί 2-4h, επιβάλλεται επείγουσα θωρακοτομή, 
γνωστή και ως θωρακοτομή διάσωσης, η οποία πρέπει να διενεργείται στο ΤΕΠ, εφόσον βέβαια υπάρχει 
κατάλληλα εκπαιδευμένος ιατρός και διατίθεται ο απαραίτητος εξοπλισμός. 

Σημαντικό βοήθημα για τη διάγνωση του καρδιακού επιπωματισμού, η οποία όπως έχει ήδη αναφερθεί δεν 
είναι πάντα εύκολη κλινικά, αποτελεί η εστιασμένη υπερηχογραφία (Focused Assessment with Sonography in 
Trauma -FAST). Για την αντιμετώπιση του καρδιακού επιπωματισμού, εκτός από την περικαρδιοκέντηση, σε 
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ορισμένες περιπτώσεις επιβάλλεται και η επείγουσα θωρακοτομή διάσωσης στο ΤΕΠ για τον άμεσο 
χειρουργικό έλεγχο του σημείου διαφυγής. 

C: Circulation (Κυκλοφορία) 

Κατά την εκτίμηση και αναζωογόνηση της κυκλοφορίας στο ΤΕΠ παρέχονται κάποιες επιπρόσθετες 
δυνατότητες σε σχέση με τον προνοσοκομειακό χώρο. 

Έτσι, είναι δυνατή η λήψη  αίματος για διασταύρωση καθώς και για τη διενέργεια των βασικών 
αιματολογικών εξετάσεων και του test εγκυμοσύνης για όλες τις γυναίκες της αναπαραγωγικής ηλικίας. 

Εξάλλου, παρέχεται η δυνατότητα χρήσης πολύ σημαντικών εργαλείων, όπως της εστιασμένης 
υπερηχογραφίας (Focused Assessment with Sonography in Trauma - FAST), η οποία μας βοηθάει ουσιαστικά 
στην ανίχνευση αιμοπεριτοναίου, αιμοθώρακα και αιμοπερικαρδίου με τις τέσσερεις βασικές της λήψεις. 

Η διαγνωστική περιτοναϊκή πλύση (Diagnostic Peritoneal Lavage-DPL) μπορεί επίσης να αποκαλύψει την 
ύπαρξη ενδοπεριτοναϊκής αιμορραγίας με μεγάλη ευαισθησία. Ωστόσο, δεν ενδείκνυται η διενέργεια της όταν 
υπάρχει ήδη μία σαφής ένδειξη για λαπαροτομία, όπως για παράδειγμα ένα ανοιχτό τραύμα κοιλιάς, οπότε και 
ο τραυματίας οδηγείται ταχύτατα στο χειρουργείο. 

Η CT αποτελεί ακόμη ένα χρήσιμο διαγνωστικό εργαλείο. Ωστόσο, δεν έχει θέση σε αιμοδυναμικά 
ασταθείς πολυτραυματίες. 

Η διαπίστωση εσωτερικής αιμορραγίας σε αιμοδυναμικά ασταθή ασθενή επιβάλλει τη μεταφορά του στο 
χειρουργείο χωρίς καμία καθυστέρηση. 

D: Disability (Νευρολογική κατάσταση) 

Σημαντικό βοήθημα για την εκτίμηση της νευρολογικής κατάστασης του πολυτραυματία στο ΤΕΠ 
αποτελεί η αξονική τομογραφία (CT). Στην ουσία, μόνο αυτή μπορεί να μας δώσει σαφή εικόνα για την 
ύπαρξη κάποιας ενδοκράνιας παθολογίας. 

Κάθε ασθενής με GCS <15 δικαιούται διενέργειας CT εγκεφάλου. Ωστόσο, η CT δε θα πρέπει σε καμία 
περίπτωση να πραγματοποιείται εάν δεν έχουν σταθεροποιηθεί τα ABCs του πολυτραυματία.  

E: Exposure (Έκθεση/Έλεγχος περιβάλλοντος) 

Κατά την έκθεση του πολυτραυματία θα πρέπει να λαμβάνονται ακριβώς τα ίδια μέτρα προστασίας της ΣΣ, 
όπως και στο προνοσοκομειακό επίπεδο, μέχρι να ολοκληρωθεί ο έλεγχος και να αποκλειστούν τυχόν 
κακώσεις της. 

Εξάλλου, το περιβάλλον του χώρου του ΤΕΠ που υποδέχεται τον πολυτραυματία πρέπει πάντα να 
διατηρείται θερμό. 

ΒΟΗΘΗΜΑΤΑ ΠΡΩΤΟΒΑΘΜΙΑΣ ΣΤΟ ΤΕΠ 

Τα βοηθήματα της πρωτοβάθμιας εκτίμησης στο ΤΕΠ λίγο πολύ είναι τα ίδια με αυτά που χρησιμο-
ποιούνται προνοσοκομειακά. Συμπληρωματικά, στο ΤΕΠ στα πλαίσια της πρωτοβάθμιας πραγματοποιούνται 
και αιματολογικές εξετάσεις, αέρια αίματος, καθώς και ακτινογραφίες θώρακα, πυέλου και ΑΜΣΣ, ενώ ήδη 
έχει αναφερθεί η ζωτική σημασία του FAST. 

Αφού ολοκληρωθεί η εκτίμηση και αντιμετώπιση του πολυτραυματία στην αίθουσα αναζωογόνησης του 
ΤΕΠ, θα πρέπει αυτός να διακινηθεί. Οι πιθανοί προορισμοί είναι: το χειρουργείο, το ακτινολογικό εργαστήριο 
ή τέλος η ΜΕΘ. Η έγκαιρη λήψη της απόφασης για ταχεία μεταφορά του στο χειρουργείο, ώστε να 
αντιμετωπιστούν οι άμεσα απειλητικές για τη ζωή του κακώσεις, παίζει πολύ σημαντικό ρόλο στην έκβαση 
του ασθενούς. Εξάλλου, δε θα πρέπει να αγνοείται το γεγονός ότι απαραίτητη και σημαντική δεν είναι μόνο η 
ταχεία αλλά και η ασφαλής μεταφορά του πολυτραυματία. 
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Συνολικά, οι αρχές που θα πρέπει να χαρακτηρίζουν την ομάδα τραύματος τόσο σε προνοσοκομειακό όσο 
και σε ενδονοσοκομειακό επίπεδο συνοψίζονται στα λόγια του Samuel D. Gross, αμερικάνου χειρουργού 
τραύματος: “Hesitance.....must yield to decision; tardiness to promptness; timidity to boldness. The patient is 
saved or lost in a moment”.         
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Ο ΠΟΛΥΤΡΑΥΜΑΤΙΑΣ ΜΕΤΑ ΤΑ ΤΕΠ 
Βασίλειος ΓΡΟΣΟΜΑΝΙΔΗΣ 

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

Η αντιμετώπιση του πολυτραυματία είναι ενιαία, ξεκινάει από τα μέτρα πρόληψης, συνεχίζεται στον τόπο 
του ατυχήματος, στο Τμήμα Επειγόντων Περιστατικών (ΤΕΠ), στο χειρουργείο στην Μονάδα Εντατικής 
Θεραπείας (ΜΕΘ) και τελειώνει στο κέντρο αποκατάστασης. Για λόγους εκπαιδευτικούς συνηθίζουμε να 
αναφερόμαστε στην αντιμετώπιση προνοσοκομειακά, στο χειρουργείο ή στην μονάδα εντατικής θεραπείας. 
Στην καθημερινή πραγματικότητα  η νοσηλεία του τραυματία σε συνθήκες εντατικής θεραπείας μπορεί να 
ξεκινήσει από τον τόπο του ατυχήματος, η χειρουργική αντιμετώπιση να γίνει στην αίθουσα αναζωογόνησης 
(shock room) του ΤΕΠ ή άλλες φορές η πρώτη  αντιμετώπιση να γίνει στην ΜΕΘ.   

Η πρώτη ώρα μετά τον τραυματισμό συνηθίζεται να λέγεται χρυσή ώρα γιατί εάν η αρχική  αντιμετώπιση 
γίνει μέσα σε αυτό το χρονικό διάστημα αυξάνονται οι πιθανότητες για επιβίωση. Εάν δεχθούμε ότι αποδεκτός 
χρόνος για την μεταφορά του τραυματία στο νοσοκομείο  είναι τα  30min από την στιγμή του ατυχήματος τότε 
το ήμισυ  της χρυσής ώρας βρίσκεται στο νοσοκομείο. 

Δεν θα πρέπει να ξεχνάμε ότι οριστική αντιμετώπιση των κακώσεων ενός τραυματία μπορεί να γίνει μόνο 
στο νοσοκομείο. Το καλύτερο και αποτελεσματικότερο σύστημα επείγουσας προνοσοκομειακής ιατρικής έχει 
πολύ πιο περιορισμένες δυνατότητες από το χειρότερο νοσοκομείο. Προνοσοκομειακά θα πρέπει να γίνονται 
μόνο τα απαραίτητα και χωρίς καθυστέρηση ο τραυματίας θα πρέπει να μεταφέρεται στον πλησιέστερο 
υγειονομικό σχηματισμό.  

ΥΠΟΔΟΧΗ ΤΟΥ  ΠΟΛΥΤΡΑΥΜΑΤΙΑ ΣΤΟ ΤΕΠ  - ΑΡΧΙΚΗ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ  

Με την ανάπτυξη και τη βελτίωση των υπηρεσιών υγείας σε προνοσοκομειακό επίπεδο, όλο και 
μεγαλύτερο ποσοστό βαριά τραυματισμένων ασθενών  επιβιώνει και φτάνει στο ΤΕΠ. Με την άφιξη του 
τραυματία στο ΤΕΠ γίνεται διαβάθμιση της παροχής ιατρικής φροντίδας ανάλογα με την βαρύτητα της βλάβης 
και την πιθανότητα επιβίωσης. Η διαδικασία αυτή ονομάζεται Τriage και θα πρέπει να γίνεται από γιατρούς με 
κλινική εμπειρία στο τραύμα.    

Η αρχική ενδονοσοκομειακή αντιμετώπιση του τραυματία αφορά κυρίως την πρώτη ώρα και χωρίζεται σε  
αρχική αξιολόγηση και αναζωογόνηση (primary survey)  και σε δεύτερη αντιμετώπιση (secondary survey).  Οι 
ενέργειες αυτές έχουν κωδικοποιηθεί κατά  ABCDΕ σύμφωνα με το ATLS (Advanced Trauma Life Support) 
του Αμερικανικού Κολεγίου Χειρουργών.  
 Airway – Αεραγωγός: Διατήρηση του αεραγωγού με προστασία της αυχενικής μοίρας της σπονδυλικής 

στήλης. 
 Breathing – Αναπνοή: Έλεγχος της αναπνοής και του αερισμού των πνευμόνων.  
 Circulation – Κυκλοφορία: Έλεγχος της κυκλοφορίας και της αιμορραγίας. 
 Disability – Κεντρικό νευρικό σύστημα: Έλεγχος της νευρολογικής κατάστασης. 
 Exposure/ Environmental control – Αφαίρεση ενδυμάτων: Εξέταση του τραυματία μετά την αφαίρεση των 

ενδυμάτων   και πρόληψη της υποθερμίας.  
Αν και ο κανόνας αυτός προσδιορίζει την σειρά προτεραιοτήτων όσον αφορά την αξιολόγηση και την 

αντιμετώπιση στην πράξη πολλά πράματα γίνονται συγχρόνως. Για παράδειγμα δεν μπορούμε να 
εξασφαλίσουμε τον αεραγωγό (διασωλήνωση) εάν δεν εγκαταστήσουμε φλεβική γραμμή και χορηγήσουμε 
φάρμακα, ή συγχρόνως με τον αεραγωγό και την αναπνοή ψηλαφώντας τον  σφυγμό μπορούμε να 
αξιολογήσουμε αδρά  και την κυκλοφορία.  
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ΑΕΡΑΓΩΓΟΣ  

Η απόφραξη αεραγωγού είναι συχνή σε τραυματίες ειδικά σε αυτούς με μειωμένο επίπεδο συνείδησης. 
Συχνότερη αιτία είναι η πτώση της γλώσσας, ξένα σώματα όπως εμέσματα, τεχνητές οδοντοστοιχίες, τροφές 
αλλά και κακώσεις προσώπου και του τραχήλου μπορεί να αποτελέσουν αιτίες απόφραξης (Πίνακας 1). 

Πίνακας 1. Αιτίες απόφραξης αεραγωγού σε τραυματίες 

Γλώσσα  Η κυριότερη αιτία απόφραξης του αεραγωγού είναι η πτώση της 
γλώσσας σε ασθενείς με μειωμένο επίπεδο συνείδησης.  

Οίδημα  Εισπνευστικά εγκαύματα, εγκαύματα προσώπου  αλλά και η επιθετική 
χορήγηση υγρών για την ανάταξη του αιμορραγικού shock μπορεί να 
προκαλέσουν απόφραξη ανώτερου αεραγωγού. 

Αιμάτωμα  Κακώσεις στην περιοχή του τραχήλου από διατιτραίνοντα  αλλά και 
αβλύ τραυματισμό μπορεί να προκαλέσουν αιμάτωμα και απόφραξη 
αεραγωγού από πίεση. 

Κακώσεις σπλαχνικού κρανίου  Κρανιοπροσωπικές  κακώσεις με κατάγματα σπλαχνικού κρανίου 
αποτελούν αιτία επαπειλούμενου αεραγωγού με προϊούσα επιδείνωση. 

Κατάγματα λάρυγγα  Αμβλύς τραυματισμός στον τράχηλο μπορεί να προκαλέσει κάταγμα 
λάρυγγα με μερική ή πλήρη απόφραξη.  

Αίμα και εμέσματα  Εισρόφηση μεγάλης ποσότητας εμεσμάτων προκαλεί απόφραξη 
αεραγωγού.  

Ξένα σώματα  Σπασμένα δόντια σε κακώσεις προσώπου και διάφορα άλλα ξένα 
σώματα μπορεί να αποτελέσουν αιτία απόφραξης αεραγωγού.  

Παχυσαρκία ιστορικό  
με άπνοια ύπνο  

Παχύσαρκοι τραυματίες  συχνά κάνουν απόφραξη αεραγωγού στο ύψος 
του υποφάρυγγα ή υπεργλωτιδικά.  

 

Η εκτίμηση της βατότητας του αεραγωγού είναι εύκολη όταν ο ασθενής έχει καλό επίπεδο συνείδησης. 
Εάν ο τραυματίας μιλάει καθαρά και απαντάει στις ερωτήσεις μας είναι απίθανο να έχει απόφραξη αεραγωγού, 
αντίθετα είναι πολύ πιθανό να υπάρχει όταν ο τραυματίας είναι σε κώμα και η αναπνοή του είναι θορυβώδης. 
Στην δεύτερη περίπτωση ο αεραγωγός είναι επισφαλής ακόμα και αν προς στιγμή είναι ελεύθερος.  

Χειρισμοί απελευθέρωσης αεραγωγού είναι χρήσιμοι και αποτελεσματικοί λαμβάνοντας πάντα υπόψη τον 
κίνδυνο βλάβης της αυχενικής μοίρας της σπονδυλικής στήλης. Η χρήση αεραγωγού (στοματοφαρυγγικού – 
ρινοφαρυγγικού) μπορεί να φανεί χρήσιμη δεν πρέπει όμως να ξεχνάμε τον κίνδυνο εμετού και εισρόφησης. 
Τραυματίες ακόμα και σε βαθύ κώμα είναι δυνατόν να διατηρούν τα αντανακλαστικά. Ο ρινοφαρυγγικός 
αεραγωγός γίνεται καλύτερα ανεκτός, είναι δυνατόν όμως να προκαλέσει αιμορραγία και δεν συνιστάται σε 
κακώσεις σπλαχνικού κρανίου.   

Σε περιπτώσεις απόφραξης αεραγωγού, επαπειλούμενου αεραγωγού ή αναμενόμενου οιδήματος θα πρέπει 
να σκεφτούμε την πιθανότητα οριστικής εξασφάλισης του αεραγωγού (πίνακας 2). Η στοματοτραχειακή 
διασωλήνωση αποτελεί τον μοναδικό τρόπο οριστικής εξασφάλισης του αεραγωγού.     

Η ρινοτραχειακή διασωλήνωσης μπορεί να φανεί χρήσιμη σε περίπτωση δύσκολου αεραγωγού, είναι 
δυνατόν όμως να τραυματίσει και να έχουμε αιμορραγία, δεν προτείνεται ως μέθοδος εκλογής και 
αντενδείκνυται σε περιπτώσεις κακώσεων σπλαχνικού κρανίου.   

Η προσπάθεια για διασωλήνωση θα πρέπει να γίνεται με τον ασθενή σε συνθήκες γενικής αναισθησίας. Η 
ενδοτραχειακή διασωλήνωση χωρίς την χορήγηση καταστολής πέρα από τα προβλήματα που δημιουργεί στον 
ίδιο τον τραυματία (αιμοδυναμική απάντηση, αύξηση της ενδοκρανίου πιέσεως), είναι δύσκολη με μεγαλύτερη 
πιθανότητα αποτυχίας, και αυξημένο κίνδυνο εμετού και εισρόφησης.  
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Πίνακας 2: Ενδείξεις Διασωλήνωσης 

Αδυναμία διατήρησης ανοικτού αεραγωγού   Απώλεια συνείδησης (GCS ≤ 8) 
 Κρανιοπροσωπικές κακώσεις  
 Κίνδυνος εισρόφησης  
 Κίνδυνος απόφραξης ανώτερου αεραγωγού (αιμάτωμα 
τραχήλου, κάκωση λάρυγγα, κάκωση τραχείας, έγκαυμα 

Απουσία ή ανεπάρκεια αερισμού   Άπνοια 
 Χρήση οπιοειδών 
 Κόπωση αναπνευστικών μυών  
 Υπερκαπνία 
 Σοβαρή μεταβολική οξέωση  
 Πνευμοθώρακας υπό τάση  
 Ασταθής θώρακας 
 Αιμοθώρακας 

Υποξυγοναιμία   Υποξυγοναιμία  
 Κυάνωση  
 Δηλητηρίαση με μονοξείδιο του άνθρακα 
 Αναπνευστική ανεπάρκεια  
 ALI ή ARDS 
 Πνευμοθώρακας υπό τάση  

Ανάγκη για αναζωογόνηση   Υποβολαιμικό shock  
 Σηπτικό shock  
 Καρδιογενές shock 

Άλλο   Ανθρωπιστικοί λόγοι  
 

Οι τραυματίες τις περισσότερες φορές έχουν γεμάτο στομάχι και ο κίνδυνος αναγωγής και εισρόφησης 
είναι αυξημένος συγκριτικά με άλλες ομάδες ασθενών. Η εισαγωγή στην αναισθησία πρέπει να είναι ταχεία 
(Rapid Sequence Induction), ενώ μπορεί να χρησιμοποιηθούν διάφοροι αναισθητικοί παράγοντες. Αν και η 
ταχεία εισαγωγή στη αναισθησία είναι κοινή πρακτική για τους αναισθησιολόγους, όταν αντιμετωπίζουν 
ασθενείς με γεμάτο στομάχι. στην βιβλιογραφία υπάρχουν διάφορες “μαγικές συνταγές” για την ταχεία 
εισαγωγή στην αναισθησία, ίσως γιατί με το την αντιμετώπιση του τραυματία ασχολούνται γιατροί πολλών 
ειδικοτήτων και άλλοτε άλλου βαθμού εκπαίδευσης και κλινικής εμπειρίας. Όλοι οι προτεινόμενοι τρόποι 
έχουν ορισμένα κοινά χαρακτηριστικά, δίνουν μεγαλύτερο βάρος στην ασφάλεια του τραυματία  από την 
ποιότητα αναισθησίας, που συνοψίζονται στη χορήγηση περισσότερης μυοχάλασης και λιγότερης καταστολής 
και αναλγησίας.   

Οι βενζοδιαζεπίνες αποτελούν φάρμακα εκλογής λόγω της μικρότερης αιμοδυναμικής επίδρασης και της 
παρατεταμένης  διάρκειας δράσης. Με την χρήση μυοχάλασης  βελτιώνονται οι συνθήκες λαρυγγοσκόπισης 
και μειώνεται το ποσοστό αποτυχίας. Το ροκουρόνιο έχει εκτοπίσει την προτεινόμενη παλαιότερα 
σουκινιλοχολίνη, λόγω της ταχείας έναρξης δράσης. Χορήγηση ροκουρονίου σε επαρκείς δόσεις (1 mg/kg) 
έχει χρόνο έναρξης δράσης παρόμοιο με αυτό της σουκινιλοχολίνης ενώ στερείται των ανεπιθύμητων 
ενεργειών της και αποτελεί το φάρμακο εκλογής για επείγουσα διασωλήνωση.  

Σε περιπτώσεις δύσκολου αεραγωγού (αν και δεν είναι συχνότερες στους τραυματίες από άλλες ομάδες 
ασθενών) θα πρέπει να ακολουθούμε τις κατευθυντήριες οδηγίες της ASA για την αντιμετώπιση του δύσκολου 
αεραγωγού.  
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 Οι ασθενείς που διασωληνώνονται θα πρέπει να παραμένουν σε συνθήκες γενικής αναισθησίας και 
μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής.  Αποσπασματική χορήγηση υπναγωγών παραγόντων μακράς διάρκειας 
όπως είναι οι βενζοδιαζεπίνες εξασφαλίζει καλές συνθήκες ύπνωσης χωρίς ανεπιθύμητες ενέργειες. Η στάγδην 
χορήγηση είναι δύσχρηστη κατά την διακίνηση του τραυματία(εντός του νοσοκομείου για διαγνωστικό 
έλεγχο), δεσμεύει μια φλεβική γραμμή και εάν δεν υπάρχει η δυνατότητα χρήσης αντλίας ενδοφλέβιας έγχυσης 
η χορηγούμενη ποσότητα δεν είναι πάντα η επιθυμητή.  

Σοβαρές κακώσεις της αυχενικής μοίρας της σπονδυλικής στήλης σε τραυματίες με αμβλείς τραυμα-
τισμούς υπάρχουν σε ποσοστό 1-3%. Παρά το ότι το ποσοστό αυτό δεν είναι μεγάλο κάθε πολυτραυματίας που 
χρειάζεται διασωλήνωση θεωρείται ότι έχει βλάβη και ασταθή ΑΜΣΣ μέχρι να αποδειχθεί το αντίθετο μετά 
τον απεικονιστικό έλεγχο. Σε καμιά περίπτωση δεν θα πρέπει να καθυστερεί η αντιμετώπιση για την διενέργεια 
απεικονιστικού ελέγχου.  

Η ακινητοποίηση γίνεται με την χρήση σκληρού αυχενικού κηδεμόνα ο οποίος  εάν δεν έχει τοποθετηθεί 
προνοσοκομειακά θα πρέπει να τοποθετείται με την άφιξη του τραυματία στο ΤΕΠ. Οι αυχενικοί κηδεμόνες 
δεν προστατεύουν πάντα ειδικά κατά τους χειρισμούς διασωλήνωσης, όπου και συστήνεται η ακινητοποίηση 
με τα χέρια ενός βοηθού που βρίσκεται στο κεφάλι του ασθενούς.   

ΑΝΑΠΝΟΗ  

O τρόπος που αναπνέει ο τραυματίας είναι ενδεικτικός της γενικότερης κατάστασης του, του είδους των 
κακώσεων, της εντόπισης τους αλλά και της βαρύτητας. Με την άφιξη του τραυματία στο ΤΕΠ αξιολογείται η 
ύπαρξη αναπνοής, η συχνότητα της, το εύρος και ο τύπο της. Απουσία αναπνοής μπορεί να σημαίνει καρδιακή 
ανακοπή ή βαριά ΚΕΚ με βλάβη στο στέλεχος, μικρές συχνές επιπόλαιες αναπνοές παρατηρούνται σε 
κακώσεις θώρακα με έντονο πόνο, βραδύπνοια μπορεί να είναι απώτερη ενδοκράνιας παθολογίας ή χρήσης 
ουσιών, ταχύπνοια μπορεί να υπάρχει λόγω πόνου, απώλειας αίματος ή κατάστασης πανικού ενώ το gusping  
είναι ένδειξη προθανάτιας κατάστασης.  

Η ακρόαση των πνευμόνων για την ύπαρξη αναπνευστικού 
ψιθυρίσματος μας δίνει πληροφορίες για πιθανόν πνευμοθώρακα, ενώ 
η χρήση παλμικού οξυγονομέτρου είναι χρήσιμη και αντικειμενική 
μέθοδος για την αξιολόγηση της οξυγόνωσης.  

Εάν ο τραυματίας διακομίζεται στο ΤΕΠ διασωληνωμένος δεν θα 
πρέπει μας διαφεύγει ο έλεγχος της σωστής θέσης του τραχειοσωλήνα.   

Εάν ο τραυματίας δεν χρήζει διασωλήνωσης, η χορήγηση οξυγό-
νου με μάσκα θεωρείται βασική και δεν θα πρέπει να διακόπτεται.  

Δυνητικά θανατηφόρες καταστάσεις (πίνακας 3) που σχετίζονται 
με την θωρακική κοιλότητα και την αναπνοή θα πρέπει να 
αναγνωρίζονται και να αντιμετωπίζονται άμεσα.  

ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ 

Μετά την αξιολόγηση και εξασφάλιση του αεραγωγού και της αναπνοής και την τοποθέτηση φλεβικών 
γραμμών η αξιολόγηση της κυκλοφορίας, ή πρόληψη και η αντιμετώπιση του shock αποτελούν ενέργειες 
άμεσης προτεραιότητας για τον τραυματία. Παρά την πληθώρα των μηχανημάτων η εκτίμηση του 
κυκλοφορικού συστήματος παραμένει κλινική.  
 ο σφυγμός είναι ψηλαφητός  στην:  
 Καρωτίδα όταν η ΣΑΠ είναι 60 - 70mmHg 
 Μηριαία αρτηρία όταν η  ΣΑΠ είναι 70 - 80 mmHg 
 Κερκιδική αρτηρία όταν η ΣΑΠ >80 mmHg 

Πίνακας 3.  Δυνητικά θανατηφόρες 
καταστάσεις που χρειάζονται άμεση 
αντιμετώπιση 

Πνευμοθώρακας υπό τάση 
Μαζικός αιμοθώρακας  
Ανοικτός πνευμοθώρακας 
Ασταθής θώρακας 
Μαζικός αιμοθώρακας  
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Η χρήση του παλμικού οξυγονομέτρου είναι χρήσιμη και μας δίνει πληροφορίες και για την κυκλοφορία, 
ενώ σε διασωληνωμένους ασθενείς αξιόπιστες πληροφορίες για την κυκλοφορία μπορεί να μας δώσει και ο 
καπνογράφος. Η ταχυκαρδία είναι πρώιμη ένδειξη απώλειας αίματος, μπορεί να είναι όμως και αποτέλεσμα 
έντονου πόνου. Ταχυκαρδία που επιμένει ιδιαίτερα όταν συνυπάρχει με υπόταση αποτελεί σοβαρή ένδειξη 
απώλειας αίματος. Φαρμακευτικοί παράγοντες (χρήση β-αποκλειστών) τροποποιούν την απάντηση του 
οργανισμού και θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη.   

Σε ασθενείς χωρίς ενδοκράνιο παθολογία ή λήψη φαρμάκων η εκτίμηση του επιπέδου συνείδησης είναι 
σημαντική για την κλινική αξιολόγηση της κυκλοφορίας. Ασθενείς συγχυτικοί ή σε λήθαργο με συνυπάρχουσα 
υπόταση βρίσκονται σε προθανάτια κατάσταση και χρειάζονται άμεση αναζωογόνηση.  

Με δεδομένο ότι η διούρηση είναι η πρώτη που επηρεάζεται σε υπογκαιμία η μέτρηση των ούρων είναι 
αξιόπιστος δείκτης επάρκειας της κυκλοφορίας.  

Οι αρχικές πληροφορίες από το ΕΚΑΒ σχετικά με είδος του ατυχήματος, τον μηχανισμό κάκωσης, την 
κλινική εικόνα στον τόπο του ατυχήματος καθώς επίσης και το είδος της αντιμετώπισης παραμένουν πολύτιμες.  

Κάθε τραυματίας θεωρείται ότι έχει απώλεια αίματος, το μέγεθος της οποίας ακόμα και σε περιπτώσεις 
εξωτερικής αιμορραγίας είναι δύσκολο να αξιολογηθεί.  

Το είδος του ατυχήματος αλλά και η εντόπιση του 
τραύματος μας κρατάει σε επαγρύπνηση για πιθανή αιμορραγία. 
Αμβλείς τραυματισμοί από τροχαία ατυχήματα ή από πτώση 
από ύψος μπορεί να περιλαμβάνουν πολλαπλά κατάγματα και 
σημαντική απώλεια αίματος.  

Τραύμα που περιλαμβάνει θώρακα, κοιλιά, λεκάνη και 
οπισθιοπεριτόναιο συχνά συνοδεύεται από σημαντική απώλεια 
αίματος. Κατάγματα μακρών οστών με αιματώματα μπορεί να έχουν απώλεια αίματος 2-4 μονάδες.  

Η συχνότερη αιτία shock σε τραυματίες είναι η αιμορραγία. Άλλες μορφές shock όπως  καρδιογενές shock 
(καρδιακός επιπωματισμός, πνευμοθώρακας υπό τάση, θλάση μυοκαρδίου), νευρογενές shock (κάκωση 
νωτιαίου μυελού) και  σηπτικό shock (συνήθως συμβαίνει σε δεύτερο χρόνο) μπορεί να υπάρχουν αλλά δεν 
είναι συχνές.  

Το αμερικάνικο κολέγιο χειρουργών σε μια προσπάθεια αξιολόγησης της απώλειας αίματος αλλά και  
καθιέρωσης ενιαίας στρατηγικής στην αντιμετώπισης του τραυματία καθιέρωσε μια διαβάθμιση της απώλειας 
αίματος ανάλογα με την κλινική εικόνα του τραυματία και προτείνει και την ανάλογη αντιμετώπιση (πίνακας 5). 

Πίνακας 5.  Αξιολόγηση της απώλειας αίματος 

 Κατηγορία Ι Κατηγορία ΙΙ Κατηγορία ΙΙΙ Κατηγορία ΙV 

Απώλεια αίματος (ml) >750 750-1500 1500-2000 >2000 

Απώλεια αίματος (%) >15 15-30 30-40 >40 

Καρδιακή Συχνότητα  <100 >100 >120 >140 

Αρτηριακή Πίεση  Φυσιολογική Φυσιολογική Μειωμένη Μειωμένη  

Αριθμός Αναπνοών  14-20 20-30 30-40 >35 

Διούρηση (ml/hr) >30 20-30 5-15 Απουσία  

Επίπεδο Συνείδησης Ανήσυχος  Αγχώδης Συγχυτκός  Ληθαργικός  

Χορήγηση Υγρών  Κρυσταλλοειδή Κρυσταλλοειδή  Κρυσταλλοειδή 
και Αίμα 

Κρυσταλλοειδή 
και Αίμα 

 

Πίνακας 4. Πιθανές περιοχές μεγάλης 
απώλειας αίματος 

 Η περιτοναϊκή κοιλότητα  
 Η λεκάνη  
 Το οπίσθιο περιτόναιο  
 Οι θωρακικές κοιλότητες  
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Η αντιμετώπιση της υπογκαιμίας γίνεται με χορήγηση κρυσταλλοειδών διαλυμάτων σε επαρκείς 
ποσότητες. Το αίμα και τα παράγωγα δεν βρίσκονται σε πρώτη προτεραιότητα. Βέβαια βασική προϋπόθεση 
για τον αντιμετώπιση του αιμορραγικού shock είναι έλεγχος της αιμορραγίας. Δεν θα πρέπει να υποτιμούμε 
την απώλεια αίματος από εξωτερικά τραύματα, (τριχωτό κεφαλής) αιμορραγία που εύκολα ελέγχεται με 
εξωτερική πίεση.   

Απάντηση του τραυματία στην  γρήγορη χορήγηση (bolus) 2000 ml R/L (προτείνεται από το ATLS) 
μπορεί να μας δώσει πληροφορίες σχετικά με το μέγεθος της αιμορραγίας, την ανάγκη για μετάγγιση και την 
πιθανότητα για χειρουργική επέμβαση.    

ΚΕΝΤΡΙΚΟ ΝΕΥΡΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ  

Η αξιολόγηση της νευρολογικής κατάστασης αφορά κυρίως το επίπεδο συνείδησης και τον έλεγχο της 
σπονδυλικής στήλης.  

Η  κλίμακα  Γλασκόβης  χρησιμοποιείται για την αξιολόγηση του τραυματία κλίμακες όπως η AVPU είναι 
περισσότερο εύχρηστες και χρησιμοποιούνται και σε προνοσοκομειακό επίπεδο δεν προσφέρουν όμως 
περισσότερες πληροφορίες. Η εξέταση των κορών, μέγεθος και αντίδραση στο φως δεν θα πρέπει να 
λησμονείται πρώτον γιατί οι κόρες είναι ο καθρέπτης του κεντρικού νευρικού συστήματος προς τα έξω και 
δεύτερον γιατί είναι παράμετρος που δεν μεταβάλλεται με την χορήγηση αναισθητικών παραγόντων. Το 
επίπεδο συνείδησης (GCS) καθώς επίσης και οι κόρες θα πρέπει να αξιολογούνται ανά τακτά χρονικά 
διαστήματα.  

Η χρήση φαρμάκων ή αλκοόλ μπορεί να μεταβάλει το επίπεδο συνείδησης αυτό όμως δεν θα πρέπει να 
μας δυσκολεύει στην λήψη αποφάσεων στην αντιμετώπιση του τραυματία.   

EXPOSURE – ΑΦΑΙΡΕΣΗ ΤΩΝ ΕΝΔΥΜΑΤΩΝ  

Ο όρος exposure πέρα από την αφαίρεση των ενδυμάτων έχει την έννοια μιας εξονυχιστικής εξέτασης του 
τραυματία από την κορυφή μέχρι τα νύχια η οποία θα πρέπει να γίνεται μετά την αποκατάσταση των ζωτικών 
λειτουργιών  

Μετά την αφαίρεση ενδυμάτων θα πρέπει να λαμβάνονται μέτρα για την πρόληψη της υποθερμίας, οι 
κουβέρτες αλουμινίου αποτελούν μια φτηνή και αποτελεσματική λύση.  

MONITORING  

Το monitoring ξεκινάει με την άφιξη του τραυματία στο ΤΕΠ με την παρακολούθηση των ζωτικών 
σημείων όπως καρδιακή συχνότητα, αριθμό αναπνοών, μέτρηση αρτηριακής πίεσης. Εγκατάσταση συνεχούς 
monitoring που περιλαμβάνει ΗΚΣκόπιο, παλμικό οξυγονόμετρο και έμμεση μέτρηση της αρτηριακής πίεσης  
θεωρείται απαραίτητο. Σε διασωληνωμένους ασθενείς ο καπνογράφος είναι επιθυμητός και μας δίνει 
πληροφορίες πέρα από τον αερισμό και για την καρδιακή παροχή. Τοποθέτηση αρτηριακής γραμμής και άμεση 
μέτρηση της αρτηριακής πίεσης είναι απαραίτητη σε αιμοδυναμικά ασταθείς ασθενείς που χρήζουν επιθετική 
χορήγηση υγρών και χρήση ινοτρόπων και αγγειοδραστικών φαρμάκων. Τέλος δεν θα πρέπει να ξεχνάμε την 
διούρηση η οποία είναι η πρώτη λειτουργία που επιδεινώνεται σε απώλεια όγκου και η επάνοδος της αποτελεί 
ένδειξη βελτίωσης.  

Η μέτρηση του pH και των γαλακτικών (εάν υπάρχει η δυνατότητα) αποτελούν χρήσιμους και αξιόπιστους   
δείκτες επαρκούς κυκλοφορίας αφού είναι δυνατόν να έχουν μεταβολές ακόμα και μετά την ανάταξη του 
αιμορραγικού shock.    
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ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚΟΣ και ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΟΣ  ΕΛΕΓΧΟΣ 

Κατά την φάση  της αρχικής αξιολόγησης και της αναζωογόνησης ο προτεινόμενος ακτινολογικός έλεγχος 
περιλαμβάνει:  
• Θώρακα 
• ΑΜΣΣ 
• Λεκάνη 

Οι ακτινογραφίες αυτές θα πρέπει να γίνονται στην αίθουσα αναζωογόνησης και σε καμιά περίπτωση δεν 
θα πρέπει να καθυστερούν την γρήγορη αντιμετώπιση.   

Ο υπόλοιπος απεικονιστικός και διαγνωστικός έλεγχος θα πρέπει να γίνεται ανάλογα με τις κακώσεις και 
την κλινική εικόνα του τραυματία.  

Η αξονική τομογραφία θεωρείται εξέταση εκλογής για τις περισσότερες κακώσεις ενώ η χρήση υπερήχων 
κερδίζει συνεχώς έδαφος και λόγω της αξιοπιστίας αλλά κυρίως λόγω της δυνατότητας για παρακλίνια 
εξέταση.  

ΕΝΤΟΠΙΣΜΕΝΟ ΚΟΙΛΙΑΚΟ ΥΠΕΡΗΧΟΤΟΜΟΓΡΑΦΗΜΑ ΣΕ ΤΡΑΥΜΑ  
(Focus Abdominal Sonography for Trauma – FAST) 

Θεωρείται εξέταση εκλογής για τον ανίχνευση αιμορραγίας, γίνεται στην αίθουσα αναζωογόνησης και δεν 
απαιτεί την μετακίνηση του τραυματία. Στόχος της εξέτασης αυτής είναι ο έλεγχος για ύπαρξη 
αιμοπεριτόναιου, αιμοθώρκακα και αιμοπερικάρδιου. Οι περιοχές που ελέγχουμε είναι  
• Περιηπατικός, ηπαρονεφρικός χώρος και δεξιό ημιδιάφραγμα  
• Περισπληνικός και σπληνονεφρικός χώρος και αριστερό ημιδιάφραγμα  
• Ελάσσονα  πύελος και δουγλάσιος χώρος 
• Περικάρδιο   

ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ  

Με την άφιξη του τραυματία στο ΤΕΠ γίνεται λήψη αίματος για:  
• Γενική αίματος  
• Ομάδα αίματος και διασταύρωση  
• Πηκτικός μηχανισμός  
• Ουρία  
• Κρεατινίνη  
• Γλυκόζη 
• Ηλεκτρολύτες  
• Επίπεδα αλκοόλης  

Επιπλέον εξετάσεις (τροπονίνη)  μπορεί να μας  δώσουν αξιόπιστες πληροφορίες αλλά θα πρέπει να 
ζητούνται ανάλογα με την περίπτωση(κακώσεις καρδιάς).  

ΔΕΥΤΕΡΗ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ  

Μετά την αρχική αξιολόγηση και αφού έχουν αντιμετωπισθεί όλες οι απειλητικές καταστάσεις για την 
ζωή του τραυματία ακολουθεί η δεύτερη αξιολόγηση με λεπτομερή καταγραφή των ευρημάτων.  

Η δεύτερη αξιολόγηση είναι πιο λεπτομερής και συστηματική και κυριολεκτικά είναι από την κορυφή 
μέχρι τα νύχια.  
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Πίνακας 6. Δεύτερη αξιολόγηση 

Κεφαλή • Κρανίο  
• Τριχωτό κεφαλής  
• Μάτια 
• Δέρμα 
• Πρόσωπο  
• Αυτιά  
• Μύτη  
• Στόμα 

Αυχένας  • Ευαισθησία 
• Εξογκώματα 
• Μετατόπιση τραχείας 
• Διατεταμένες σφαγίτιδες  

Θώρακας  • Ασυμμετρία 
• Παράδοξη κινητικότητα  
• Τραύματα 
• Εκδορές  
• Κατάγματα πλευρών, στέρνου 
• Αναπνευστικό ψιθύρισμα 
• Καρδιακοί ήχοι  

Κοιλιά  • Ευαισθησία στην ψηλάφηση 
• Εντερικοί ήχοι  
• Τραύματα  
• Εκδορές  
• Διάταση  

Πύελος  • Αστάθεια  
• Εξέταση από το ορθό 
• Γυναικολογική εξέταση  
• Αιματουρία  

Νευρολογικός επανέλεγχος  • Μεταβολή του αρχικού επιπέδου συνείδησης  
• Εξέταση περιφερικών νεύρων  

Άκρα  • Κατάγματα 
• Δυσμορφία 
• Ανοικτά τραύματα  
• Ψηλάφηση σφύξεων  

Πλάτη  • Τραύματα  
• Ευαισθησία  
• Παραμορφώσεις  

 

ΔΙΑΚΙΝΗΣΗ ΤΟΥ ΤΡΑΥΜΑΤΙΑ  

Μετά την αναζωογόνηση και σταθεροποίηση ο πολυτραυματίας θα πρέπει να οδηγείται για περαιτέρω 
διαγνωστικό έλεγχο (αξονική τομογραφία), για χειρουργική αποκατάσταση των κακώσεων (όπου αυτό 
απαιτείται) και τέλος για συνέχιση της νοσηλείας του στην ΜΕΘ. Υπάρχουν περιπτώσεις όπου ο τραυματίας 
θα πρέπει άμεσα από την αίθουσα αναζωογόνησης να οδηγηθεί στο χειρουργείο. Σε καμία περίπτωση δεν θα 
πρέπει  διακινείται τραυματίας αιμοδυναμικά ασθενής για απεικονιστικό έλεγχο πριν την σταθεροποίηση του, 
ενώ στην ΜΕΘ θα πρέπει να μεταφέρεται μόνο μετά από τον πλήρη διαγνωστικό  έλεγχο και την χειρουργική 
αποκατάσταση των κακώσεων.   
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ΠΡΟΤΕΡΑΙΟΤΗΤΕΣ ΣΤΗ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗ  

Δεν είναι σπάνιο οι τραυματίες να έχουν κακώσεις σε περισσότερα από ένα όργανα ή συστήματα που να 
χρειάζονται αποκατάσταση. Η χειρουργική αντιμετώπιση των ΚΕΚ όπου αυτό ενδείκνυται θα πρέπει να 
προηγείται των άλλων κακώσεων. Σε περίπτωση που έχουμε εσωτερική αιμορραγία ο χειρουργικός έλεγχος 
της αιμορραγίας  θα πρέπει κατά το δυνατόν να γίνεται συγχρόνως. Η καθυστέρηση στην αντιμετώπιση ενός 
επισκληριδίου ή υποσκληριδίου αιματώματος συνοδεύεται με αύξηση της πιθανότητας για κακή έκβαση και 
υπολειπόμενες βλάβες. Ακόμη και κακώσεις που δεν είναι απειλητικές για την ζωή του τραυματία θα πρέπει 
να χειρουργούνται κατά το δυνατόν γρηγορότερα. 

ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΥΓΡΩΝ ΣΤΟΝ ΤΡΑΥΜΑΤΙΑ  

Η χορήγηση υγρών στον τραυματία είναι η σοβαρότερη και ουσιαστικότερη  παρέμβαση η οποία σε 
σημαντικό βαθμό μπορεί να καθορίσει την έκβαση.  

Κάθε τραυματίας θα πρέπει να θεωρείται ότι έχει απώλεια αίματος ακόμα και εάν δεν έχει κλινικά σημεία 
υπογκαιμίας, η αντιμετώπιση της οποίας θα πρέπει να αρχίζει από τον τόπο του ατυχήματος. Η απώλεια όγκου 
ενεργοποιεί (μέσω των τασεοϋποδεχέων) μηχανισμούς από το αυτόνομο νευρικό σύστημα που αρχικά σκοπό 
έχουν να διατηρήσουν αιμοδυναμική σταθερότητα και να επαναφέρουν τον οργανισμό στην πρότερη  
φυσιολογική κατάσταση τελικά όμως αποδεικνύονται καταστροφικοί. Η αγγειοσύσπαση σε περιοχές που ο 
οργανισμός δεν θεωρεί ζωτικές (σπλάχνα) με στόχο την εξοικονόμηση αίματος για ζωτικά όργανα όπως η 
καρδιά και ο εγκέφαλος έχει σαν αποτέλεσμα την ισχαιμία των πρώτων με ότι αυτό συνεπάγεται. Η ισχαιμία 
των σπλάχνων προκαλεί μικροβιακή μετακίνηση από τον αυλό των εντέρων στην κυκλοφορία και πρόκληση 
σήψης. Στόχος μας είναι να μην αντιληφθεί ο οργανισμός απώλεια όγκου. 

Από όλα τα υπάρχοντα διαλύματα για ενδοφλέβια χορήγηση στην οξεία φάση για την αντιμετώπιση της 
υπογκαιμίας,  προτείνονται τα κρυσταλλοειδή (φυσιολογικός ορός – N/S και γαλακτικό Ringer – R/L). 

Τα κολλοειδή διαλύματα (ζελατίνες, δεξτράνες, διαλύματα αμύλου) παρά την παρά την εμπορική τους 
αξία και την τεράστια προσπάθεια σε επιστημονικό επίπεδο δεν κατάφεραν να αποδείξουν την κλινική τους 
υπεροχή. Η επίδραση τους στο πηκτικό μηχανισμό αλλά κυρίως στη  νεφρική λειτουργία προβλήματα γνωστά 
από παλιά που παρά τις προσπάθειες των φαρμακευτικών εταιρειών (μείωση του μοριακού βάρους των 
διαλυμάτων αμύλου) δεν κατάφεραν να λυθούν  οδήγησε στην απόσυρση τους (προς το παρών προσωρινή).   

Τα υπέρτονα διαλύματα νατρίου με την ταχεία αύξηση της οσμωτικότητας του πλάσματος διακινούν υγρό 
από τον διάμεσο και τον ενδοκυττάριο χώρο ενδοαγγεικά και είναι τα μόνα που μπορούν να ανατάξουν 
γρήγορα την υπογκαιμία. Μειονεκτήματα παραμένουν η περιορισμένη διάρκεια δράσης (περίπου 20min) και ο 
περιορισμός στην ποσότητα χορήγησης (4 ml/Kg). 

Η τιτλοποίηση της χορηγούμενης ποσότητας των υγρών δεν είναι εύκολη παρά το διαθέσιμο monitoring, 
καλό θα είναι να είμαστε πάντα με θετικό ισοζύγιο αναμένοντας τα χειρότερα. Φόβοι για κινδύνους από 
υπερβολική χορήγηση υγρών είναι επιστημονικά ανυπόστατοι αφού ο κίνδυνος για πρόκληση πνευμονικού 
οιδήματος ουσιαστικά δεν υφίσταται σε ασθενείς με μηχανική υποστήριξη της αναπνοής ενώ το περιφερικό 
οίδημα δεν είναι αποτέλεσμα της υπερβολικής χορήγησης  υγρών αλλά της αύξησης της διαπερατότητας των 
τριχοειδών απώτερη της φλεγμονώδους απάντησης.    

Απόψεις για υποτασική αναζωογόνηση κυρίως προέρχονται από τις Ηνωμένες Πολιτείες, αφορούν διατι-
τραίνοντα τραύματα και δεν έτυχαν ευρύτερης αποδοχής από τους ανθρώπους που ασχολούνται με το τραύμα.  

ΑΝΑΛΓΗΣΙΑ ΣΤΟΝ ΤΡΑΥΜΑΤΙΑ  

Εάν θα έπρεπε να επαναπροσδιορίσουμε το ABCDE θα πρέπει  να προσθέσουμε και το P  (pain).  Στην 
προσπάθεια για γρήγορη υποστήριξη των ζωτικών λειτουργιών και την αντιμετώπιση των καταστάσεων 
απειλητικών για την ζωή του τραυματία ο παράγοντας πόνος έχει υποεκτιμηθεί παρά το ότι είναι γνωστό ότι 
παίζει καθοριστικό ρόλο στην τελική έκβαση.  
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Η μη έγκαιρη αντιμετώπιση του κινητοποιεί μηχανισμούς καταστροφικούς  για ολόκληρη την εργονομία 
του οργανισμού ενώ η μετάπτωση του σε χρόνιο, ταλαιπωρεί τον ασθενή για μεγάλο χρονικό διάστημα.  

Ενώ ένα μεγάλο μέρος της βιβλιογραφίας καταναλώνεται στην μελέτη φαρμακευτικών παραγόντων με 
μεγάλη εμπορική και μικρή φαρμακευτική αξία η πλέον αποτελεσματική  αντιμετώπιση είναι αυτή που υπήρχε 
και πριν από διακόσια χρόνια.  

Τα οπιοειδή παραμένουν η αιχμή του δόρατος στην αντιμετώπιση του οξέος τραυματικού πόνου για 
παραπάνω από 150 χρόνια. Είναι οι ισχυρότεροι αναλγητικοί παράγοντες και είναι γνωστό πλέον ότι 
καταστέλλουν την απάντηση stress του οργανισμού.  

Από όλα τα οπιοειδή η φεντανύλη πλεονεκτεί λόγω των φαρμακινητικών και φαρμακοδυναμικών 
ιδιοτήτων. Έχει ισχυρές αναλγητικές ιδιότητες, ταχεία έναρξη της δράσης και μπορεί εύκολα να γίνει 
τιτλοποίηση της χορηγούμενης δόσης.  

Εναλλακτικά μπορεί να χρησιμοποιηθεί μορφίνη η τιτλοποίηση  της είναι δυσκολότερη αλλά έχει το 
πλεονέκτημα της παρατεταμένης δράσης.  

Μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα μπορεί να χρησιμοποιηθούν σε συνδυασμό με τα οπιοειδή,  
ανεπαρκούν όμως από μόνα τους να  καταστείλουν τον έντονο πόνο που υπάρχει στο τραύμα.  

Τοποπεριοχικές τεχνικές (επισκληρίδιος καθετήρας, περιφερικά blocks) είναι ιδιαίτερα χρήσιμα και αποτε-
λεσματικά στην αντιμετώπιση του πόνου, απαιτούν όμως εκπαίδευση και εξοικείωση από τον αναισθησιολόγο.  

ΕΠΕΙΓΟΥΣΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΤΟΝ ΠΟΛΥΤΡΑΥΜΑΤΙΑ  

Οι χειρουργικές κακώσεις του πολυτραυματία είτε θέτουν σε κίνδυνο την ζωή του, είτε όχι πρέπει να 
αντιμετωπίζονται γρήγορα. Η σταθεροποίηση των κακώσεων (κατάγματα) περιορίζει τις συνέπειες της 
φλεγμονής και βελτιώνει την επιβίωση. Η χορήγηση αναισθησίας εάν δεν έχει ξεκινήσει από τον δρόμο,  είναι 
συχνή τις πρώτες ώρες άφιξης του τραυματία στο νοσοκομείο. Η διάρκεια των χειρουργικών επεμβάσεων 
μπορεί να είναι πολύωρη με συμμετοχή πολλών ειδικοτήτων, ενώ η ποιότητα της αντιμετώπισης αυτές τις 
πρώτες ώρες επηρεάζει την έκβαση. Ο αναισθησιολόγος θα πρέπει να είναι σε θέση να ανταποκριθεί στις 
ανάγκες της χειρουργικής επέμβασης αλλά και να συνεχίσει την αναζωογόνηση που έχει ξεκινήσει από τον 
δρόμο ή το ΤΕΠ. Πολλές φορές ο ασθενής μεταφέρεται από το ασθενοφόρο ή την αίθουσα αναζωογόνησης 
στο χειρουργείο χωρίς να υπάρχει η δυνατότητα προεγχειρητικής εκτίμησης και αξιολόγησης.  

Πίνακας 7.  Προετοιμασία χειρουργικής αίθουσας για υποδοχή πολυτραυματία 

Αναισθησιολογικό μηχάνημα  • Έλεγχος καλής λειτουργίας 
Παροχές οξυγόνου  • Εφεδρικές φιάλες οξυγόνου, ambu, σύστημα Mapleson  
Αναρρόφηση  • Ύπαρξη εφεδρικής αναρρόφησης  
Monitors • Έλεγχος και  βαθμονόμηση όλων των monitors 
Έλεγχος εξοπλισμού  
εξασφάλισης αεραγωγού  

• Λαρυγγοσκόπιο, λάμες διαφόρων μεγεθών,  τραχειοσωλήνες, εξοπλισμός 
για δύσκολο αεραγωγό, εξοπλισμός για χειρουργική εξασφάλιση 
αεραγωγού 

Εξοπλισμός για ενδοφλέβια 
χορήγηση υγρών  

• Περιφερικοί και κεντρικοί φλεβικοί καθετήρες, οροί, συστήματα ορών, 
σύριγγες.  

Φάρμακα  • Φάρμακα εισαγωγής, μυοχαλαρωτικά, φάρμακα αναζωογόνησης, 
ινότροπα  και αγειοδραστικά  

Συσκευές θέρμανσης  • Συσκευές θέρμανσης των χορηγούμενων υγρών, κουβέρτες ζεστού αέρα  
Άλλο • Ρινογαστρικοί καθετήρες, ουροκαθετήρες, καθετήρες μέτρησης 

θερμοκρασίας,  BIS 
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Η προετοιμασία της χειρουργικής αίθουσας που θα δεχθεί τον πολυτραυματία δε διαφέρει από αυτή για 
ένα βαρύ χειρουργείο με αναμενόμενη μεγάλη απώλεια αίματος. Οι λίστες ελέγχου βοηθάν στην προετοιμασία 
του χειρουργείο και μειώνουν τις παραλήψεις. Καλό θα είναι πάντα να υπάρχει μια χειρουργική αίθουσα 
διαθέσιμη που να μπορεί να δεχθεί τον τραυματία.  

Υποδοχή του τραυματία στη χειρουργική αίθουσα  

Με την άφιξη του τραυματία στο χειρουργείο θα πρέπει να:  
 Επαναξιολογήσουμε  τον τραυματία κατά ABCD. 
 Εάν είναι διασωληνωμένος να επιβεβαιώσουμε την σωστή θέση του τραχειοσωλήνα, να ψάξουμε για 
πνευμοθώρακα υπό τάση που επιδεινώθηκε με την εγκατάσταση μηχανικού αερισμού, να αξιολογήσουμε 
την ακτινογραφία θώρακα  που έχει γίνει στο ΤΕΠ. 

 Να εγκαταστήσουμε monitoring των ζωτικών λειτουργιών και καταγραφή των βασικών παραμέτρων 
(καρδιακή συχνότητα, συστηματική αρτηριακή πίεση) 

 Να ελέγξουμε τις φλεβικές γραμμές (θέση, εύρος, βατότητα, παλινδρόμηση) και να τοποθετήσουμε 
καινούργιες εάν χρειάζεται. 

 Να ελέγξουμε και να καθηλώσουμε όλους του καθετήρες που μπήκαν στο ΤΕΠ όπως foley, Levin, 
Θωρακικής παροχέτευσης.  

 Να εξετάσουμε νευρολογικά τον ασθενή (εάν δεν είναι διασωληνωμένος) και να καταγράψουμε τα 
ευρήματα. Μετά την χορήγηση φαρμάκων το μόνο κλινικό σημείο επαγρύπνησης  για τυχόν μεταβολές στο 
νευρολογική κατάσταση του τραυματία αποτελούν οι κόρες (μέγεθος και αντίδραση στο φως) οι οποίες θα 
πρέπει να ελέγχονται (και να καταγράφονται) ανά τακτά χρονικά διαστήματα.  

Επιλογή αναισθησιολογικής τεχνικής  

Αν και η τοποπεριοχική αναισθησία χρησιμοποιείται σε τραυματίες τόσο για την χειρουργική 
αποκατάσταση των κακώσεων (ανάταξη καταγμάτων) όσο και σαν μέθοδος αναλγησίας σε βαριά πάσχοντες 
τραυματίες η γενική αναισθησία αποτελεί αναισθησιολογική τεχνική επιλογής και πολλές φορές έχει ξεκινήσει 
πολύ πριν από την άφιξη του πολυτραυματία στη χειρουργική αίθουσα.  

Σε κάθε περίπτωση θα πρέπει να επιλέγουμε την βέλτιστη τεχνική για τον συγκεκριμένο ασθενή αλλά και 
αυτή με την οποία είμαστε περισσότερο εξοικειωμένοι.  

Εισαγωγή  και διατήρηση  της  αναισθησίας  

Κάθε φορά που χρειάζεται να χορηγήσουμε αναισθησία σε πολυτραυματία δεν θα πρέπει να ξεχνάμε ότι 
οι ασθενείς αυτοί είναι υπογκαιμικοί (συνήθως λόγω αιμορραγίας) και συχνά έχουν συνυπάρχουσες κακώσεις 
άλλων οργάνων – συστημάτων (πνευμοθώρακας) που πιθανόν να επιδεινωθούν με την εγκατάσταση 
μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής. Η εγκατάσταση γενικής αναισθησίας και μηχανικής υποστήριξης της 
αναπνοής συχνά επιφέρει αιμοδυναμικές μεταβολές λόγω της δράσης των υπναγωγών φαρμάκων που 
χρησιμοποιούνται κατά την εισαγωγή στην αναισθησία, αλλά και λόγω της αύξησης των πιέσεων στον 
υπεζοκώτα με την κατάργηση της αυτόματης αναπνοής με την έναρξη του μηχανικού αερισμού. Πάντα θα 
πρέπει να υπάρχει η ετοιμότητα για την αντιμετώπιση των μεταβολών αυτών με την χορήγηση υγρών και 
πιθανόν την χρήση ινοτρόπων και αγγειοδραστικών φαρμάκων.  

Δεν υπάρχουν μαγικές συνταγές για την βέλτιστη εισαγωγή στην αναισθησία, σίγουρα υπάρχουν 
φάρμακα με μικρότερη ή μεγαλύτερη δράση στο καρδιαγγειακό σύστημα αλλά το κλειδί της επιτυχίας είναι η  
τιτλοποίηση και η αποκατάσταση (κατά το δυνατόν) του ενδοαγγειακού όγκου.  

Με δεδομένο ότι αυτοί οι ασθενείς έχουν γεμάτο στομάχι, ο κίνδυνος αναγωγής και εισρόφησης είναι 
υπαρκτός και θα πρέπει να λαμβάνουμε μέτρα ενώ ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται κατά τους χειρισμούς 
λαρυγγοσκόπησης  εφόσον δεν έχει αποκλειστεί η πιθανότητα κάκωσης ΑΜΣΣ. 
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Φάρμακα με μικρή δράση στο καρδιαγγειακό και μακρά διάρκεια είναι οι βενζοδιαζεπίνες (διαζεπάμη, 
λοραζεπάμη) ενώ μυοχαλαρωτικό εκλογής αποτελεί το ροκουρόνιο. Από όλα τα οπιοειδή το φεντανύλ 
πλεονεκτεί λόγω της φιλικής συμπεριφοράς στο μυοκάρδιο, της ταχύτητας έναρξης δράσης και της απουσίας 
ανεπιθύμητων ενεργειών (έκλυση ισταμίνης, βραδυκαρδία).  

Η διατήρηση της γενικής αναισθησίας μπορεί να γίνει με οποιαδήποτε αναισθητικό παράγοντα εφόσον το 
επιτρέπει η αιμοδυναμική κατάσταση του τραυματία. Οι εισπνεόμενοι αναισθητικοί παράγοντες (ιδανικοί για 
διατήρηση της αναισθησίας σε τακτικά  χειρουργεία) μπορεί να επιδεινώσουν την αιμοδυναμική εικόνα λόγω 
της αγγειοδιαστολής που προκαλούν. Μικρές επαναλαμβανόμενες δόσεις βενζοδιαζεπινών είναι μια λύση 
εκλογής σε τραυματίες που βρίσκονται σε κατάσταση shock. Το monitoring του βάθους αναισθησίας μας 
βοηθάει στην καλύτερη τιτλοποίηση των αναισθητικών  φαρμάκων σε καταστάσεις όμως shock με μεταβολές 
στην άρδευση του εγκεφάλου υπερεκτιμά το βάθος αναισθησίας γεγονός που θα πρέπει να το έχουμε υπόψη.  

ΕΙΔΙΚΕΣ ΚΑΚΩΣΕΙΣ  

Σε αμβλείς τραυματισμούς (τροχαία ατυχήματα) σπάνια βλέπουμε μεμονωμένες κακώσεις ενός οργάνου ή 
ενός συστήματος, το κάθε όργανο όμως έχει ορισμένες ιδιαιτερότητες τις οποίες θα πρέπει να γνωρίζουμε όταν 
υπάρχει κάκωση του.  

ΚΡΑΝΙΟΕΓΚΕΦΑΛΙΚΕΣ ΚΑΚΩΣΕΙΣ  

Οι κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις είναι οι συχνότερες κακώσεις μετά τις ορθοπεδικές και συνήθως 
αποτελούν μέρος από τον πολυτραυματισμό. Αποτελούν σημαντική αιτία θνητότητας και συχνά αφήνουν 
υπολειμματικές βλάβες. Σε αμιγείς ΚΕΚ η θνητότητα εξαρτάται από την σοβαρότητα του τραυματισμού. Η 
συνύπαρξη ΚΕΚ με αιμορραγικό shock συνδυάζεται με υψηλό ποσοστό θνητότητας και κακής νευρολογικής 
έκβασης.  

Η κλινική αξιολόγηση του τραυματία με ΚΕΚ γίνεται με την κλίμακα Γλασκόβης. (GCS). Ανάλογα με 
την αρχική GCS κατατάσσονται σε μικρές, μέτριες και σοβαρές.  

Πίνακας 8.  Κατάταξη των κρανιοεγκεφαλικών κακώσεων 

ΚΕΚ μικρής βαρύτητας   
 GCS = 13 - 15 
 Απώλεια συνείδησης για μικρή περίοδο 
 Πολύ καλή πρόγνωση  
 Θνητότητα <1% 
ΚΕΚ μέτριας βαρύτητας  GCS = 9 - 12 
 Καλή πρόγνωση    
 Θνητότητα <5% 
ΚΕΚ μεγάλης βαρύτητας   
 GCS <8 
 Θνητότητα >40% 
 Μεγάλο ποσοστό υπολειμματικών βλαβών  
 

Οι βλάβες που προκαλούνται στο εγκέφαλο μετά από ΚΕΚ μπορεί να είναι πρωτοπαθείς ή δευτεροπαθείς. 
Οι πρωτοπαθείς βλάβες περιλαμβάνουν ποικίλου βαθμού αμετάκλητες δομικές βλάβες που συμβαίνουν την 
ώρα της κάκωσης, μπορεί να είναι εστιακές ή διάχυτες και η βαρύτητα τους εξαρτάται από τον τύπο και την 
σοβαρότητα της κάκωσης. Συνήθως περιλαμβάνουν ρήξη αγγείων, δημιουργία αιματωμάτων, πρώιμη ισχαιμία 
και νέκρωση νευρώνων. Μπορεί να εντοπίζονται είτε στο σημείο της κάκωσης, είτε στο απέναντι σημείο.  
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Οι δευτεροπαθείς βλάβες συμβαίνουν σταδιακά σε δεύτερο χρόνο, θεωρητικά μπορεί να προληφθούν και 
σε κάποιο βαθμό να αναστραφούν. Οι μεταβολές στις ζωτικές λειτουργίες που συμβαίνουν μετά από την 
κάκωση μπορεί να προκαλέσουν υπόταση, υποξυγοναιμία και υπερκαπνία με αποτέλεσμα την αύξηση της 
ενδοκρανίου πιέσεως και την πρόκληση εγκεφαλικού οιδήματος. Τελικό αποτέλεσμα είναι η μείωση της 
εγκεφαλικής αιμάτωσης και της προσφοράς οξυγόνου με πρόκληση εγκεφαλικής υποξίας. Ακόμη και μικρή 
περίοδος χαμηλής παροχής αίματος και υποξυγοναιμίας μπορεί να προκαλέσει δευτερογενείς ισχαιμικές 
βλάβες που πολλές φορές είναι μη ανατάξιμες.  

Με δεδομένο ότι οι δευτερογενείς βλάβες στον εγκέφαλο αρχίζουν αμέσως μετά την κάκωση, η 
αντιμετώπιση θα πρέπει να ξεκινάει εάν είναι εφικτό από τον τόπο του ατυχήματος. Τραυματίες με ΚΕΚ είναι 
η μόνη κατηγορία ασθενών που  ουσιαστικά κερδίζουν από την εφαρμογή εξειδικευμένης υποστήριξης της 
ζωής στον τόπο του ατυχήματος σε  βάρος της γρήγορης μεταφοράς στο νοσοκομείο.  

Η συνήθης αιμοδυναμική απάντηση του οργανισμού στην ΚΕΚ είναι υπέρταση και ταχυκαρδία, 
συνυπάρχουσες κακώσεις με απώλεια αίματος μπορεί να προκαλέσουν υπόταση και συνθήκες υποάρδευσης 
και ιστικής ισχαιμίας.  

Η απόφραξη αεραγωγού με διαταραχές της αναπνοής είναι συχνή σε τραυματίες με ΚΕΚ και σχετίζονται 
άμεσα με την βαρύτητα της κάκωσης.  
 

Αντιμετώπιση:  
 Στοματοτραχειακή διασωλήνωση (μετά από χορήγηση καταστολής) εάν η GCS< 8 
 Εφαρμογή μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής με στόχο διατήρηση της νορμοκαπνίας και αποφυγή του 
υπεραερισμού 

 Εξασφάλιση φλεβικής γραμμής και χορήγηση υγρών με στόχο την ταχεία αποκατάσταση του 
ενδοαγγειακού όγκου  

 Αποφυγή υπότονων διαλυμάτων και διαλυμάτων που περιέχουν δεξτρόζη 
 Σταθεροποίηση της ΑΜΣΣ με την τοποθέτηση αυχενικού κηδεμόνα 
 Χορήγηση φαρμάκων καταστολής και αναλγησίας 
 Αδρή νευρολογική εκτίμηση της κατάστασης του τραυματία πριν από την χορήγηση καταστολής 
 Αξιολόγηση του μεγέθους των κορών και της αντίδρασης στο φως 
 Το monitoring αρχικά θα πρέπει να περιλαμβάνει ΗΚΣκόπιο, μέτρηση της συστηματικής αρτηριακής 
πίεσης, παλμικό οξυγονόμετρο, καπνογράφο 

 Εξειδικευμένο monitoring του κεντρικού νευρικού συστήματος με την άφιξη στην ΜΕΘ 
 Διενέργεια αξονικής τομογραφίας του εγκεφάλου  
 Ασθενείς με ανισοκορία ή μυδρίαση θα πρέπει να οδηγούνται πρώτα για αξονική τομογραφία εγκεφάλου 
πριν από οποιαδήποτε άλλη εξέταση  

 Εάν υπάρχει αιμάτωμα επισκληρίδιο ή υποσκληρίδιο ο τραυματίας θα πρέπει να οδηγείται επειγόντως στο 
χειρουργείο για κρανιοτομία και αφαίρεση του αιματώματος 

 Διαγνωστική πλύση κοιλίας ή FAST για επιβεβαίωση ή τον αποκλεισμό ενδοκοιλιακής αιμορραγίας θα 
πρέπει να γίνεται ενώ ο ασθενής βρίσκεται στο χειρουργικό τραπέζι 

 Εάν υπάρχει ανάγκη για λαπαροτομία (ενδοκοιλιακή αιμορραγία ) αυτή μπορεί να γίνει από δεύτερη ομάδα 
χειρουργών συγχρόνως με την κρανιοτομία 

 

ΚΑΚΩΣΕΙΣ ΘΩΡΑΚΑ  
Οι κακώσεις θώρακα επιδεινώνουν την αναπνευστική και καρδιακή λειτουργία (μερικές φορές σε βαθμό 

απειλητικό για την ζωή του τραυματία) και συμμετέχουν στο 25% των θανάτων από τραυματισμό.  
Aφορούν το θωρακικό τοίχωμα, τον υπεζωκοτικό χώρο, το πνευμονικό παρέγχυμα και το μεσοπνευμόνιο. 
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Ο τραυματίας με κάκωση θώρακα μπορεί να έχει: 
• Κατάγματα πλευρών  
• Ασταθή θώρακα 
• Πνευμοθώρακα  
• Αιμοθώρακα  
• Πνευμοθώρακα υπό τάση  
• Ρήξη τραχειοβρογχικού δένδρου 
• Θλάσεις πνευμονικού παρεγχύματος  
 

Η συχνότερη κάκωση του θώρακα είναι τα κατάγματα πλευρών, σπάνια είναι μεμονωμένα και συχνά 
συνοδεύονται από πνευμονικές θλάσεις, αιμοθώρακα, πνευμοθώρακα και κακώσεις κοιλιακών οργάνων. Όταν 
τα κατάγματα εντοπίζονται σε δύο μέρη και αφορούν τρεις η περισσότερες πλευρές στο ίδιο ημιθωράκιο τότε 
έχουμε ασταθή θώρακα. Το ημιθωράκιο στο οποίο εντοπίζονται αυτού του είδους τα κατάγματα χάνει την 
σταθερότητα του και παρουσιάζει παράδοξη κινητικότητα. Η ύπαρξη ασταθούς θώρακα σημαίνει σημαντική 
πνευμονική βλάβη με υποκείμενη ενδοθωρακική ή ενδοπνευμονική κάκωση.  

Πνευμοθώρακας είναι η συλλογή αέρα μέσα στην υπεζωκοτική κοιλότητα. Ο πνευμοθώρακας μπορεί να 
είναι ανοικτός ή κλειστός ανάλογα με το εάν επικοινωνεί με την ατμόσφαιρα. Η  συνεχιζόμενη συσσώρευση 
μέσα στην υπεζωκοτική κοιλότητα χωρίς να υπάρχει η δυνατότητα εξόδου δημιουργεί κατάσταση επικίνδυνη 
για την ζωή του τραυματία, τον πνευμοθώρακα υπό τάση.  

Αιμοθώρακας είναι η συλλογή αίματος μέσα στην υπεζωκοτική κοιλότητα, συχνά συνυπάρχει με πνευμοθώρακα.  
Η αρχική αντιμετώπιση των κακώσεων θώρακα στηρίζεται στην κλινική εικόνα και δεν απαιτεί 

ακτινολογικό έλεγχο. 

Πνευμοθώρακας υπό τάση  

Η πίεση στην υπεζωκοτική κοιλότητα σε κανονικές συνθήκες είναι αρνητική, η έξοδος αέρα αυξάνει κατά 
πολύ την πίεση με αποτέλεσμα ο σύστοιχος πνεύμονας να μην μπορεί να εκπτυχθεί, το μεσοθωράκιο 
μετακινείται προς την απέναντι πλευρά, η φλεβική επιστροφή εμποδίζεται και η καρδιακή παροχή μειώνεται.  

Η διάγνωση του πνευμοθώρακα  είναι κλινική και όχι ακτινολογική, η διενέργεια ακτινογραφίας σημαίνει 
καθυστέρηση. Κλινικά σημεία για την υποψία πνευμοθώρακα είναι :  
 Δύσπνοια 
 Υπόταση  
 Απουσία αναπνευστικού ψιθυρίσματος 
 Διάταση σφαγίτιδων 
 Μετατόπιση τραχείας  
 Κυάνωση  

Αντιμετώπιση  

 Άμεση αποσυμπίεση με βελόνα  
 Τοποθέτηση σωλήνα θωρακικής παροχέτευσης  

 

Ανοικτός πνευμοθώρακας  
 Υπάρχει επικοινωνία μεταξύ θωρακικής κοιλότητας και ατμόσφαιρας και συνήθως οφείλεται σε 
διατιτραίνοντα τραύματα.  

Αντιμετώπιση  

 Μετατροπή σε κλειστό πνευμοθώρακα 
 Τοποθέτηση σωλήνα θωρακικής παροχέτευσης 
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 Διασωλήνωση εάν χρειάζεται  
 Πιθανόν χειρουργική αντιμετώπιση 

Μεγάλος αιμοθώρακας  

Συνήθως οφείλεται σε διατιτραίνοντα τραύματα με ρήξη αγγείων, είναι όμως δυνατόν να υπάρχει και σε 
αμβλείς τραυματισμούς.  

Διάγνωση  

 Κάκωση θώρακα 
 Αιμορραγικό shock 
 Απουσία αναπνευστικού ψιθυρίσματος  
 Επίπεδες σφαγίτιδες 

Αντιμετώπιση  

 Απόλυτη ένδειξη για διασωλήνωση 
 Επιθετική χορήγηση υγρών 
 Τοποθέτηση σωλήνα θωρακικής παροχέτευσης 
 Πιθανή θωρακοτομή  

 

Ενδείξεις θωρακοτομής  
 Αιμοδυναμική αστάθεια παρά την επιθετική χορήγηση υγρών και αίματος  
 Απώλειες αίματος >1500 ml με την τοποθέτηση του σωλήνα παροχέτευσης  
 Επιμένουσα αιμορραγία >200 ml/hr για χρονικό διάστημα >4h 
 Αδυναμία ελέγχου της αιμορραγίας   

Επείγουσα θωρακοτομή στο ΤΕΠ 

Η επείγουσα θωρακοτομή στο ΤΕΠ μπορεί να είναι σωτήρια για μερικές διατιτραίνουσες κακώσεις της 
καρδιάς  
Οι στόχοι αυτής της παρέμβασης είνα :  
 Η ανακούφιση από τον καρδιακό επιπωματισμό  
 Ο έλεγχος της αιμορραγίας από καρδιά και μεγάλα αγγεία 
 Εφαρμογή ανοικτών καρδιακών μαλάξεων  
 Αποκλεισμός της αορτής και αναδιανομή του αίματος σε καρδιά και εγκέφαλο 

 

Η αποτελεσματικότητα της παρέμβασης αυτής είναι φτωχή και η επιτυχία της εξαρτάται από την παρουσία 
ζωτικών σημείων κατά την άφιξη του τραυματία  στο ΤΕΠ και την διάρκεια της αναζωογόνησης. Τραυματίες 
με ασυστολία κατά την άφιξη στο ΤΕΠ και αυτοί στους οποίους έχει εφαρμοστεί ΚΑΡΠΑ για χρονικό 
διάστημα μεγαλύτερο από 5min είναι απίθανο να σωθούν.  

Ασταθής θώρακας  

 Η διάγνωση του είναι κλινική και όχι ακτινολογική  
 Ύπαρξη καταγμάτων δύο ή περισσοτέρων πλευρών σε δύο ή περισσότερα σημεία  
 Ύπαρξη παράδοξης κινητικότητας  
 Υπάρχει μεγάλη πιθανότητα ο τραυματίας να έχει αιμοθώρακα, πνευμοθώρακα ή και τα δύο από την αρχή 
ή να τα εμφανίσει αργότερα 

 Κακώσεις ενδοκοιλιακών οργάνων συνυπάρχουν σε ποσοστό 15% 
 Συνήθως υπάρχει υποκείμενη βλάβη πνευμονικού παρεγχύματος  
 Η θνητότητα σχετίζεται με τις  πνευμονικές βλάβες και όχι με την κάκωση του θωρακικού τοιχώματος 
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 Ανάγκη για διασωλήνωση για υποστήριξη του αναπνευστικού πολλές φορές από τον τόπο του ατυχήματος  
 Πιθανή χειρουργική αντιμετώπιση  
 Ανάγκη για νοσηλεία σε μονάδα εντατικής θεραπείας και μηχανική υποστήριξη της αναπνοής  

Κλινική προσέγγιση του τραυματία με κάκωση θώρακα  

Η διάγνωση κάκωσης θώρακα δεν είναι πάντα εύκολη ειδικά σε αμβλείς τραυματισμούς και  πριν από την 
διενέργεια απεικονιστικού ελέγχου. Παράμετροι αξιολόγησης για την πιθανότητα κάκωσης θώρακας αποτελούν:  

Μηχανισμός κάκωσης 

 Εφαρμογή μεγάλης δύναμης στο θωρακικό τοίχωμα 
 Αιφνίδια επιβράδυνση  

Σημεία  

 Παραμόρφωση της θωρακικής κοιλότητας 
 Θλάσεις ή τραύματα στο θωρακικό τοίχωμα 
 Διάταση σφαγίτιδων 
 Υποδόριο εμφύσημα  
 Συνυπάρχουσες σοβαρές κακώσεις  

Συμπτώματα  

 Δύσπνοια 
 Ταχύπνοια 
 Τρόπος αναπνοής 
 Παράδοξη κινητικότητα  
 Απουσία αναπνευστικού ψιθυρίσματος  
 Αιμόπτυση  
 Υπόταση  
 Πόνος  

 

Η απλή ακτινογραφία θώρακα αν και θα πρέπει να γίνεται στην φάση αναζωογόνησης δεν είναι πάντα 
διαγνωστική στις κακώσεις θώρακα. Εξέταση εκλογής θεωρείται η αξονική τομογραφία η οποία όμως απαιτεί 
χρόνο και μεταφορά του τραυματία στον αξονικό τομογράφο που σε αρκετά νοσοκομεία είναι μακριά από την 
αίθουσα αναζωογόνησης. Η αρχική αντιμετώπιση γίνεται με βάση την κλινική εικόνα και σε καμία περίπτωση 
δεν θα πρέπει να καθυστερεί για την διενέργεια απεικονιστικού ελέγχου.  

Οι κακώσεις θώρακα συνοδεύονται πάντα με έντονο πόνο ο οποίος επιδεινώνεται με τις αναπνευστικές 
κινήσεις γεγονός που αναγκάζει τον τραυματία να παίρνει μικρές επιπόλαιες αναπνοές. Η αντιμετώπιση του 
πόνου με ενδοφλέβια χορήγηση οπιοειδών σε πολλές περιπτώσεις βελτιώνει άμεσα την κλινική εικόνα του 
τραυματία πριν από οποιαδήποτε άλλη παρέμβαση.  

Τέλος δεν θα πρέπει να μας διαφεύγει ότι τραυματίες με κάκωση θώρακα ακόμα και με καλή κλινική 
εικόνα συχνά παρουσιάζουν προϊούσα επιδείνωση και εγκατάσταση αναπνευστικής ανεπάρκειας.  

ΚΑΚΩΣΕΙΣ ΘΩΡΑΚΙΚΗΣ ΑΟΡΤΗΣ 

Οι κακώσεις θωρακικής αορτής είναι η σημαντικότερη αιτία θανάτου μετά τις κρανιοεγκεφαλικές 
κακώσεις. Η τραυματική ρήξη της θωρακικής αορτής επιφέρει τον θάνατο άμεσα σε ποσοστό 75 – 90%, ενώ 
ένα σημαντικό μέρος των τραυματιών που θα φθάσουν ζωντανοί στο νοσοκομείο πεθαίνει τις επόμενες ώρες. 
Ο κυριότερος μηχανισμός ρήξης της θωρακικής αορτής σε αμβλείς τραυματισμούς είναι η απότομη 
επιβράδυνση.  
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Η διάγνωση δεν είναι πάντα εύκολη αφού οι μισοί από τους τραυματίες δεν έχουν εξωτερικά σημεία 
κάκωσης θώρακα. Οι τραυματίες μπορεί να είναι υποτασικοί και να απαντήσουν στην χορήγηση υγρών, να 
φέρουν σημεία κάκωσης θωρακικού τοιχώματος, να έχουν διαφορά πίεσης στα δύο χέρια ή να αναφέρεται 
μηχανισμός κάκωσης ύποπτος για ρήξη θωρακικής αορτής.  

Στην απλή ακτινογραφία θώρακα σε κατακεκλιμένη θέση μπορεί να υπάρχουν  ευρήματα ενδεικτικά για πιθανή 
ρήξη αορτής, όπως:  

 Κατάγματα στέρνου και ωμοπλάτης  
 Κατάγματα πρώτης πλευράς και κλείδας 
 Πολλαπλά κατάγματα πλευρών  
 Ασταθής θώρακας αριστερού ημιθωρακίου  
 Ευρήματα από το μεσοθωράκιο  
 Ασάφεια στο περίγραμμα του αορτικού τόξου  
 Διεύρυνση του μεσοθωρακίου > 8 cm 
 Παρέκκλιση του  Levin   
 Μετατόπιση τραχείας  
 Μαζικός αιμοθώρακας  
 Ρήξη διαφράγματος  

 

Η ελικοειδής αξονική τομογραφία είναι διαγνωστική για κακώσεις αορτής, ενώ για αιμοδυναμικά 
ασταθείς τραυματίες ιδιαίτερα χρήσιμη είναι η διαοισοφάγειος υπερηχοτομογραφία, γιατί γίνεται εύκολα στο 
ΤΕΠ χωρίς να χρειάζεται μετακίνηση του τραυματία.  

Η αορτογραφία είναι η εξέταση εκλογής, αλλά απαιτεί χρόνο για την μεταφορά του τραυματία στον 
αγγειογράφο.  

Αντιμετώπιση  

Η χειρουργική αντιμετώπιση της βλάβης αποτελεί την μοναδική πιθανότητα επιβίωσης. Τα τελευταία 
χρόνια η ενδοαγγειακή αποκατάσταση της βλάβης κερδίζει συνεχώς έδαφος και τείνει να γίνει η μέθοδος 
εκλογής για κακώσεις κατιούσας θωρακικής αορτής.  

Μέτρα που πρέπει να λαμβάνονται πριν από την αντιμετώπιση είναι :  
 Εξασφάλιση αεραγωγού και αναπνοής  
 Χορήγηση αναλγησίας  
 Έλεγχος της αρτηριακής πίεσης  με στόχο η συστολική αρτηριακή πίεση να μην ξεπερνά τα 100mmHg 

ΚΑΚΩΣΕΙΣ ΚΟΙΛΙΑΣ 

Οι κακώσεις ενδοκοιλιακών οργάνων υπάρχουν και σε αμβλείς και σε διατιτραίνοντες τραυματισμούς, 
συχνά συνοδεύονται από σημαντική απώλεια αίματος σε σημείο που ο τραυματίας να φθάνει στο ΤΕΠ σε 
κατάσταση shock, ενώ η μόνη περίπτωση επιβίωσης είναι η γρήγορη διάγνωση και χειρουργική αντιμετώπιση 
των κακώσεων.  

Αξιολόγηση και αντιμετώπιση  

 Η φυσική εξέταση της κοιλιακής χώρας αν και είναι κανόνας σε κάθε τραυματία δεν αποτελεί και την πιο 
αξιόπιστη μέθοδο ανίχνευσης αιμορραγία αφού οι μισοί ασθενείς από αυτούς που χειρουργούνται δεν 
έχουν κλινικά ευρήματα στην φυσική εξέταση 

 Οι απλές ακτινογραφίες δεν είναι διαγνωστικές, ή ύπαρξη όμως αέρα υποδιαφραγματικά είναι ένδειξη 
ρήξης κοίλου σπλάχνου. Κατάγματα κατώτερων πλευρών συχνά υπάρχουν σε κακώσεις σπλήνα ή ήπατος, 
ενώ ανώμαλη πορεία του Levin υπάρχει σε ρήξη του διαφράγματος 
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 Η χρήση του FAST μας βοηθάει στην ανίχνευση ενδοκοιλιακής αιμορραγίας και θα πρέπει να 
χρησιμοποιείται ρουτίνα στο ΤΕΠ 

 Η περιτοναϊκή πλύση είναι μια παλιά μέθοδος αλλά συνεχίζει να χρησιμοποιείται και σήμερα γιατί σε 
μεγάλο ποσοστό είναι αξιόπιστη και δεν χρειάζεται επιπλέον εξοπλισμός 

 Η αξονική τομογραφία μπορεί να καθορίσει με ακρίβεια τις κακώσεις αλλά απαιτεί την μεταφορά του 
τραυματία στον αξονικό τομογράφο και αυτό αποτελεί χάσιμο χρόνου 
Η διαγνωστική περιτοναϊκή πλύση θεωρείται αποδεκτή μέθοδος για τραυματίες με αμβλύ τραυματισμό με 

ευαισθησία που ξεπερνάει το 90% αλλά είναι αμφιλεγόμενη η χρησιμότητα της σε τραυματίες με διατιτραίνον  
τραύμα. Ανάλογα με τα ευρήματα της μπορεί να είναι θετική ή αρνητική. 
 

Πίνακας 9. Διαγνωστική περιτοναϊκή πλύση 
 

Θετική   
 Αναρρόφηση αίματος 10ml 
 >100.000 ερυθρά αιμοσφαίρια /mm3 
 >500 λευκά αιμοσφαίρια/mm3 
 Ύπαρξη βακτηριδίων 
 Ύπαρξη χολής  
 Ύπαρξη μορίων τροφής  
+/-  
 Το υγρό έχει χρώμα ροζέ  
 50.000 – 100.000 ερυθρά αιμοσφαίρια/mm3 
 100 -500 λευκά αιμοσφαίρια/mm3 
Αρνητική  

 Το υγρό που αναρροφάται είναι καθαρό  
 <50.000 ερυθρά αιμοσφαίρια/mm3 
 <100 λευκά αιμοσφαίρια/mm3 
 

Ενδείξεις επείγουσας λαπαροτομίας 

 Αιμοδυναμικά ασταθείς τραυματίες με θετική πλύση κοιλιάς ή υπέρηχο θετικό για αιμορραγία 
 Επιμένουσα υπόταση παρά την χορήγηση υγρών 
 Σημεία περιτονίτιδας  
 Ύπαρξη αέρα στην περιτοναϊκή κοιλότητα 
 Έξοδος σπλάχνων από το τραύμα  
 Υπόταση σε τραυματία με διατιτραίνον  κοιλιακό τραύμα  
 Αιμορραγία από στομάχι, το ορθό ή από τα γεννητικό σωλήνα σε διατιτραίνοντα τραύματα 
 Κάθε πυροβολισμός στην κοιλιακή χώρα 
 Ρήξη διαφράγματος  
 Ρήξη ουροδόχου κύστεως 

 

ΟΡΘΟΠΕΔΙΚΕΣ ΚΑΚΩΣΕΙΣ 

Αποτελούν τις συχνότερες κακώσεις σε αμβλείς τραυματισμούς, μπορεί να είναι απλοί τραυματισμοί ή 
κατάγματα, η αντιμετώπιση τους είναι δευτερεύουσας σημασίας στην πρώτη φάση της αναζωογόνησης αλλά 
ζωτικής σημασίας για τον χρόνο παραμονής στο νοσοκομείο και την τελική έκβαση. Οι σημαντικότερες 
ορθοπεδικές κακώσεις είναι τα κατάγματα λεκάνης και τα κατάγματα μακρών οστών.  
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 Η πρόκληση κατάγματος λεκάνης ειδικά σε νέο άνθρωπο σημαίνει κάκωση υψηλής ενέργειας και ο 
ασθενής θα πρέπει να θεωρείται πολυτραυματίας.   

Η απλή ακτινογραφίας λεκάνης θα πρέπει να γίνεται σε κάθε βαριά τραυματία ακόμα και εάν δεν έχει 
ενδείξεις κάκωσης λεκάνης.  Το είδος του κατάγματος όπως αυτό απεικονίζεται στην ακτινογραφία έχει φτωχή 
συσχέτιση με το μέγεθος της αιμορραγίας και την κλινική εικόνα του τραυματία. Τα κατάγματα λεκάνης 
ανάλογα με το εάν η λεκάνη παραμένει σταθερή ή όχι χωρίζονται σε:  
 Τύπος Α: Σταθερή λεκάνη 
 Τύπος Β: Μερικώς σταθερή λεκάνη  
 Τύπος Γ: Ασταθής λεκάνη  

Ασταθή κατάγματα λεκάνης θα πρέπει να σταθεροποιούνται με εξωτερική οστεοσύνθεση  στην αίθουσα 
αναζωογόνησης πριν από οποιαδήποτε μετακίνηση του τραυματία. Τραυματίες με κατάγματα λεκάνης που 
συνεχίζουν να αιμορραγούν παρά την σταθεροποίηση με εξωτερική οστεοσύνθεση θα πρέπει να οδηγούνται 
για αγγειογραφία και πιθανό εμβολισμό. Αγγειογραφία επίσης θα πρέπει να διενεργείται στους τραυματίες 
στους οποίους κατά την αξονική τομογραφία παρατηρείται διαφυγή σκιαστικού.   

Τα κατάγματα συνοδεύονται με έντονο πόνο ο οποίος θα πρέπει να αντιμετωπίζεται έγκαιρα με 
ενδοφλέβια χορήγηση οπιοειδών.  
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ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΩΔΟΥΣ ΔΙΑΒΗΤΗ  
ΣΤΟ ΧΕΙΡΟΥΡΓΕΙΟ ΚΑΙ ΣΤΗ ΜΕΘ 

Γιακουμής ΜΗΤΟΣ 
 
ΟΡΙΣΜΟΣ - ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 

Με τον όρο Σακχαρώδης Διαβήτης (Σ.Δ.) εννοούμε μια ετερογενή ομάδα μεταβολικών διαταραχών, που 
κοινό σημείο έχουν την υπεργλυκαιμία. Αποτελεί την πιο συχνή μεταβολική διαταραχή παγκοσμίως. 

Στην Ελλάδα 8-9% του πληθυσμού πάσχει από Σ.Δ., ενώ το 3-4% αυτών δε γνωρίζει ότι πάσχει. 

ΔΙΑΓΝΩΣΗ 

Ανέκαθεν υπήρχε μεγάλη ετερογένεια στα κριτήρια διάγνωσης του Σ.Δ. και αυτό προκαλούσε διαφορές 
στα επιδημιολογικά στοιχεία και τη στατιστική ανάλυση. Από τη National Diabetes Data Group και τον 
Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας το 1998 τροποποιήθηκαν προηγούμενες οδηγίες και θεσπίστηκαν τα κάτωθι 
κριτήρια: 
1) Συμπτώματα Σ.Δ. και τυχαία μέτρηση σακχάρου ≥ 200 mg/dl. 
2) Γλυκόζη νηστείας (>8 ώρες) > 126 mg/dl, φυσιολογικά είναι < 100 mg/dl. 
3) Συγκέντρωση γλυκόζης > 200 mg/dl 2 ώρες μετά τη χορήγηση 75 mg άνυδρης γλυκόζης από το στόμα με 

250-300 ml νερού σε 5 λεπτά. 

ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ - ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ 

Υπάρχουν πολλοί τύποι Σ.Δ. που οφείλονται σε μία δυσερμήνευτη αλληλεπίδραση γενετικών και 
περιβαλλοντικών παραγόντων και επιλογών τρόπου ζωής. Ανάλογο του αιτίου της νόσου είναι και η 
παθοφυσιολογική διαταραχή που οδηγεί στην υπεργλυκαιμία: μειωμένη έκκριση ινσουλίνης, μειωμένη χρήση 
γλυκόζης ή/ και αυξημένη παραγωγή γλυκόζης. 

Ο Σ.Δ. ταξινομείται αιτιολογικά σε τύπο Ι, τύπο ΙΙ, Διαβήτη κύησης και ειδικούς τύπους διαβήτη. Αυτοί 
είτε συνοδεύουν γενετικά σύνδρομα (Σ.Down, Klinefelter, Turner, Prader-Willi, μυοτονικές δυστροφίες, βαριά 
μυασθένεια, πορφυρίες) είτε φαρμακευτικές αγωγές (β-αναστολείς, θειαζιδικά διουρητικά, β-αγωνιστές, 
γλυκοκορτικοειδή, θυρεοειδικές ορμόνες, φαινυντοΐνη κ.ά.) είτε ενδοκρινοπάθειες (φαιοχρωμοκύττωμα, 
Σ.Cushing, αλδοστερόνωμα, θυρεοειδοπάθεια κ.ά.) είτε λοιμώδεις νόσους (συγγενής ερυθρά, CMV, coxsakie) 
είτε διαταραχές εξωκρινούς μοίρας παγκρέατος (παγκρεατίτιδα, καρκίνος, κυστική ίνωση, αιμοχρωμμάτωση) 
είτε άλλες σπάνιες γενετικές ανωμαλίες σύνθεσης της ινσουλίνης ή επίκτητες αυτοάνοσες διαταραχές. 

Ο Σ.Δ. Ι οφείλεται σε έλλειψη ινσουλίνης από ανεπάρκεια β-κυττάρων, συνήθως εμφανίζεται πριν το 30ο 
έτος της ηλικίας και απαιτεί εξωγενή χορήγηση ινσουλίνης. Οι ασθενείς με Σ.Δ.Ι είναι επιρρεπείς συνήθως στη 
διαβητική κετοξέωση (αλλά και την υπερωσμωτική υπεργλυκαιμική κατάσταση) και σε υπογλυκαιμία, 
επιπλοκές απότοκες κακού γλυκαιμικού ελέγχου. Η θνητότητα για αυτούς είναι 5 φορές μεγαλύτερη του 
γενικού πληθυσμού. 

Ηπιότερος τύπος είναι ο Σ.Δ. ΙΙ που οφείλεται σε ανεπάρκεια ινσουλίνης, αντοχή στην ινσουλίνη και 
αυξημένη παραγωγή γλυκόζης. Πολλοί από αυτούς τους ασθενείς, που είναι συνήθως παχύσαρκοι, θα 
ωφεληθούν από ειδική διατροφή, άσκηση και αντιδιαβητικά δισκία. Η θνητότητα για αυτούς είναι 2 φορές 
μεγαλύτερη από αυτή του γενικού πληθυσμού. 

Ο διαβήτης της κύησης μάλλον οφείλεται σε περιφερική αντίσταση στην ινσουλίνη (δράση human 
placental lactogen στους υποδοχείς ινσουλίνης) μαζί με ανεπάρκεια ανταπόκρισης των β-κυττάρων στις 
αυξημένες ανάγκες για ινσουλίνη. Μπορεί να χρειαστεί εξωγενή χορήγηση ινσουλίνης. 30-60% αυτών 
κινδυνεύουν να εμφανίσουν Σ.Δ. αργότερα στη ζωή τους. 
 



 - 91 -

ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ – ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 

Πολυδιψία, πολυουρία, απώλεια βάρους είναι συνήθη συμπτώματα στους διαβητικούς. Η αυξημένη 
νοσηρότητα και θνητότητα προκύπτουν από τις μακρο- και μικρο-αγγειακές επιπλοκές του διαταραγμένου 
μεταβολισμού της γλυκόζης. Παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση επιπλοκών είναι η χρονιότητα της νόσου, 
η παχυσαρκία, η υπέρταση, ο κακός γλυκαιμικός έλεγχος, η υπερλιπιδαιμία, το κάπνισμα και η καθιστική ζωή. 

Στις μικροαγγεικές επιπλοκές κατατάσσονται η διαβητική νεφροπάθεια, αμφιβληστροειδοπάθεια και 
νευροπάθεια. Η διαβητική νεφροπάθεια εμφανίζεται νωρίτερα στο Σ.Δ.Ι και η θεραπεία κατευθύνεται στον 
καλύτερο γλυκαιμικό έλεγχο, στην αντιμετώπιση της υπέρτασης και της δυσλιπιδαιμίας, που συχνά 
συνυπάρχουν. Οι ανταγωνιστές του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης και οι ανταγωνιστές των 
υποδοχέων της αγγειοτενσίνης βοηθούν στην καθυστέρηση εμφάνισης νεφρικής νόσου τελικού σταδίου. 
Συχνές επιπλοκές από τους οφθαλμούς είναι η αποκόλληση αμφιβληστροειδούς, η ενδοϋαλλοειδική 
αιμορραγία και το οίδημα της ωχράς κηλίδας. Η διαβητική νευροπάθεια περιλαμβάνει μια μικτή αισθητική και 
κινητική πολυνευροπάθεια, με προεξάρχουσα την πρώτη. Εμφανίζονται επίσης εστιακά σημεία, όπως 
σύνδρομο καρπιαίου σωλήνα, πάρεση κοινού κινητικού και διαβητική αμυοτροφία. Ιδιαίτερη σημασία έχει η 
διαβητική δυσαυτονομία, με συχνότητα εμφάνισης 50% στο Σ.Δ.Ι και 20% στο Σ.Δ.ΙΙ. Αυτή περιλαμβάνει 
ανιδρωσία, αίσθημα πρόωρου κορεσμού, ορθοστατική υπόταση, υπέρταση, σιωπηρή ισχαιμία μυοκαρδίου, 
απουσία μεταβλητότητας καρδιακή συχνότητας με τη βαθιά εισπνοή, μειωμένη καρδιακή ανταπόκριση σε 
φάρμακα του αυτόνομου νευρικού (ινότροπα, αντιχολινεργικά), ταχυκαρδία σε ηρεμία, νευρογενή κύστη, 
ανικανότητα, βραδεία γαστρική κένωση, συχνότερη εμφάνιση έμετου, αναγωγής και κινδύνου εισρόφησης. Η 
χορήγηση μετοκλοπραμίδης από το στόμα μία ώρα προ της εισαγωγής στην αναισθησία, βοηθά τη γαστρική 
κένωση και απομακρύνει τους ανωτέρω κινδύνους. 

Μακροαγγειακές επιπλοκές συμβαίνουν 2 φορές συχνότερα σε σακχαροδιαβητικούς ασθενείς. Παράγοντες 
κινδύνου για εμφάνιση αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, στεφανιαίας νόσου και νόσων μεγάλων αγγείων 
αποτελούν η νεφροπάθεια, η δυσαυτονομία, η υπέρταση, η υπερλιπιδαιμία και η μικροαγγειακή καρδιακή νόσος. 

Οι αρρύθμιστοι ασθενείς είναι ιδιαίτερα επιρρεπείς στις λοιμώξεις, αφού η υπεργλυκαιμία είναι τοξική 
για τους ιστούς και σχετίζεται με δυσλειτουργία των πολυμορφοπύρηνων κυττάρων, με διαταραχές 
οψωνινοποίησης και μη ενζυμικής γλυκοζυλίωσης ανοσοσφαιρινών. 

Η χρόνια υπεργλυκαιμία προκαλεί γλυκοζυλίωση του κολλαγόνου των ιστών και εγκαθιστά το σύνδρομο 
δύσκαπτων αρθρώσεων, που επιπλέκει κυρίως τον αυχένα, την κροταφογναθική και την ατλαντοινιακή 
άρθρωση. Σε ποσοστό 30% οι ασθενείς με Σ.Δ. Ι έχουν δύσκολη λαρυγγοσκόπηση. Επίσης ιδιαίτερη προσοχή 
χρειάζεται στη σωστή τοποθέτηση των ασθενών επί της χειρουργικής τράπεζας τόσο λόγω κινδύνου 
εξαρθρημάτων, όσο και κινδύνου ισχαιμίας από παρατεταμένη πίεση νέυρων και ιστών. 

Δυο μεγάλες κλινικές οντότητες που θα αναλυθούν στη συνέχεια είναι η διαβητική κετοξέωση και η 
υπερωσμωτική υπεργλυκαιμική κατάσταση. Αυτές οι καταστάσεις ενδέχεται να είναι και η πρώτη εκδήλωση 
της νόσου, ιδίως στις μικρές ηλικίες. 

Στο διαβήτη κύησης επιπρόσθετες επιπλοκές αποτελούν ο ενδομήτριος θάνατος, ο τραυματικός τοκετός, 
η κεφαλοπυελική δυσαναλογία, η εμβρυική υπογλυκαιμία, το σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας νεογνών 
και η  μητρική υπογλυκαιμία μετά τον τοκετό. 

Για τους ανωτέρω λόγους ο Σ.Δ. Ι έχει συμπεριληφθεί ως παράγοντας κινδύνου σε πολλές προεγχειρητικές 
κλίμακες αξιλόγησης. Σύμφωνα με το δείκτη Lee ο ινσουλινοεξαρτώμενος Σ.Δ. αποτελεί βασικό κριτήριο 
διαστρωμμάτωσης περιεγχειρητικού κινδύνου για εμφάνιση καρδιαγγειακών συμβαμάτων. 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Υπάρχει μεγάλη ποικιλία φαρμάκων που χρησιμοποιούνται για την αντιμετώπιση του Σ.Δ. Μερικά από 
αυτά είναι σχετικά νέα και οι αλληλεπιδράσεις τους με τα αναισθητικά φάρμακα και το περιεγχειρητικό στρες 
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μένει να μελετηθεί με το χρόνο. Ο αναισθησιολόγος όμως οφείλει να έχει υψηλό δείκτη επαγρύπνησης για 
αυτές και αυτό μπορεί να το κάνει εφόσον γνωρίζει τη φαρμακοκινητική και τη φαρμακοδυναμική των 
φαρμάκων, ώστε να μπορεί να τα διαχειριστεί περιεγχειρητικά. Κύριο φάρμακο είναι η ινσουλίνη και αξίζει να 
αναφερθούμε στη φυσιολογία γλυκόζης – ινσουλίνης και πώς διαταράσσεται αυτή περιεγχειρητικά ή στα 
πλαίσια μακρόχρονης νοσηλείας στη ΜΕΘ. 

Η είσοδος της γλυκόζης και η χρησιμοποίησή της από τα κύτταρα ρυθμίζεται από μια σύνθετη 
αλληλεπίδραση μεταξύ πρόσληψης γλυκόζης και των επιδράσεων της ινσουλίνης και άλλων ορμονών, όπως η 
γλυκαγόνη, η κορτιζόλη, η αυξητική ορμόνη και οι κατεχολαμίνες. Ο τελικός σκοπός είναι η απρόσκοπτη 
παροχή γλυκόζης στο εγκεφαλικό κύτταρο. Οι ιστοί προσλαμβάνουν γλυκόζη μέσω ινσουλινοεξαρτώμενων 
και μη υποδοχέων γλυκόζης. Η ινσουλίνη προάγει την πρόσληψη της γλυκόζης και τη λιπογένεση, ενώ 
αναστέλλει καταβολικές διαδικασίες, όπως η λιπόλυση, η πρωτεϊνόλυση, η γλυκογονόλυση. Πράγματι, οι 
ανασταλτικές δράσεις της (αντικαταβολικές) είναι σημαντικότερες από τις αναβολικές. Η γλυκόζη στο πλάσμα 
μειώνεται με τη δράση της ινσουλίνης κυρίως λόγω αναστολής της παραγωγής της στο ήπαρ και αναστολής 
απελευθέρωσής της από αυτό, παρά με την προαγωγή πρόσληψής της από το μυοκύτταρο. Η φυσιολογική 
λειτουργία του ενδοθηλίου εξαρτάται από τη δράση της ινσουλίνης και η αντίσταση σε αυτήν διαταράσσει 
ενδοθηλιακούς αγγειοδιασταλτικούς και αντιθρομβωτικούς μηχανισμούς. Η έλλειψη ινσουλίνης ή η 
περιφερική αντίσταση στη δράση της επιταχύνει την εμφάνιση της αθηροσκλήρωσης και την παναγγειοπάθεια. 
Η μονοθεραπεία της αντίστασης στην ινσουλίνη με ινσουλίνη μπορεί να επιδεινώσει την ενδοθηλιακή 
δυσλειτουργία με υπερπαραγωγή ενδοθηλίνης (αγγειοσυσπαστικού). Για αυτό και η θεραπεία πρέπει να είναι 
πολυπαραγοντική με χρήση ευαισθητοποιητών έκκρισης ινσουλίνης, όπως η άσκηση, ινσουλινοεκκριταγωγών 
φαρμάκων, μετφορμίνη και ροσιγλιταζόνη. 

Στο εμπόριο κυκλοφορούν ινσουλίνες που διαχωρίζονται ανάλογα με τη διάρκεια δράσης τους. Στους 
φυσιολογικούς ενήλικες η δράση της ενδοφλεβίως χορηγούμενης ανθρώπινης ινσουλίνης ξεκινά στα 15 λεπτά, 
ενώ στα 30 λεπτά αν χορηγηθεί υποδορίως. Με την ενδόφλεβια χορήγηση στις 2 ώρες κορυφώνεται η δράσης 
της, η οποία διαρκεί 6-8 ώρες. Στον πίνακα 1 φαίνεται η φαρμακοκινητική άλλων τύπων ινσουλίνης. 

Πίνακας 1. Εναρξη - Διάρκεια  - Δράση υποδορίως χορηγούμενων ινσουλινών 

ΤΥΠΟΣ ΕΝΑΡΞΗ ΚΟΡΥΦΩΣΗ ΔΡΑΣΗΣ ΔΙΑΡΚΕΙΑ 
RAPID ACTING 15-30 min 30-90 min 3-4 h 
SHORT ACTING 30-60 min 2-4 h 6-10 h 
INTERMEDIATE ACTING 1-4 h 4-12 h 12-24 h 
LONG ACTING 
ULTRALENTE 1-2 h 8-20 h 24-30 h 
GLARGINE 1 h 3-20 24 h 

 

Anesth Analg 2005;100:666-669 
Οι κύριες κατηγορίες φαρμάκων που χρησιμοποιούνται στο Σ.Δ. και οι ανεπιθύμητες ενέργειές τους 

φαίνονται στον πίνακα 2. Οι αναστολείς της διπεπτιδυλικής πεπτιδάσης-4  χορηγούνται ως μονοθεραπεία και 
σπάνια προκαλούν υπογλυκαιμία. Η χρήση θειαζολιδινεδιών και διγουανιδίων σαν μονοθεραπεία δεν 
προδιαθέτουν σε υπογλυκαίμια, ακόμη και σε νηστεία. Τα  θειαζολιδινέδια αντενδείκνυνται σε ασθενείς με 
καρδιακή ανεπάρκεια ΙΙΙ-ΙV ή ηπατική νόσο (Child’s B ή C, κίρρωση) λόγω ανεπαρκούς κάθαρσης. 
Διακόπτονται σε αύξηση ALT>3 φορές. Η χρήση των θειαζολιδινεδιών (γλιταζόνες) στα πλαίσια ΜΕΘ έχει 
διερευνηθεί αρκετά, ιδιαίτερα σε ασθενείς με σήψη ή τραυματική βλάβη του ΚΝΣ. Οι γλιταζόνες σχετίστηκαν 
με κατακράτηση ύδατος και νατρίου και με αυξημένη ενδοθηλιακή διαπερατότητα. Οι μελέτες δεν καταλήγουν 
σε συγκεκριμένες οδηγίες χρήσης των φαρμάκων αυτών. Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται καθώς πολλοί από 
αυτούς τους ασθενείς εμφανίζουν κίνδυνο αναγωγής όχι μόνο λόγω διαβητικής γαστροπάρεσης και 
δυσαυτονομίας, αλλά και λόγω βραδείας γαστρικής κένωσης από τα αντιδιαβητικά φάρμακα. Πολλοί από 
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αυτούς έχουν αυξημένη συχνότητα εμφάνισης έντονης μετεγχειρητικής ναυτίας και εμέτου. Η μη ελεγχόμενη 
υπεργλυκαιμία και η χρήση σουλφονυλουριών έχει φανεί να καταργεί τη διαδικασία της ισχαιμικής 
προετοιμασίας του μυοκαρδίου (ischemic preconditioning), λόγω αναστολής ATP-εξαρτώμενων διαύλων 
καλίου. Αντιθέτως η χρήση θειαζολιδινεδιών και αναστολέων α-γλυκοσιδάσης διαφαίνεται να προστατεύει το 
μυοκάρδιο από βλάβη ισχαιμίας-επαναιμάτωσης.  

 

Πίνακας 2. Τάξεις φαρμάκων για γλυκαιμική ρύθμιση  

ΤΑΞΗ ΟΔΟΣ 
ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ 

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ 
ΔΡΑΣΗΣ 

ΑΝΕΠΙΘΥΜΗΤΕΣ 
ΕΝΕΡΓΕΙΕΣ 

ΟΥΣΙΑ ΕΜΠΟΡΙΚΗ 
ΟΝΟΜΑΣΙΑ 

GLP-1 SQ ↑ ινσουλίνης σε 
υπεργλυκαιμία 
↓γλουκαγόνου/όρεξης/ 
γαστρικής κένωσης 

ναυτία Exenatide 
liraglutide 

BYETTA 
VICTOZA 

amylin SQ ↓μεταγευματικής 
έκκρισης 
γλουκαγόνου/κένωσης 
στομάχου 
↑κορεσμού 

Υπογλυκαιμία 
(+ινσουλίνη 
ναυτία) 

pramlintide SYMLIN 

DDP-4 
inhibitor 

oral ↓αποδόμησης GLP-1 λοιμώξεις sitagliptin JANUVIA 
XELEVIA 
(JANUMET, 
VELMETIA 
EFFICIB:+ 
metformin) 

Cannabinoid 
receptor 
antagonist 

oral Απώλεια βάρους Υπογλυκαιμία, 
κατάθλιψη,↓όρεξης 

rimonabant ACOMPLIA 
(αποσύρθηκε) 

sulfonylurea oral ↑ινσουλίνης Υπογλυκαιμία, 
υπονατριαιμία 

Chlorpopamide 
Glimepiride 
Glyburide 
Tolazamide 
Tolbutamide 
Glibenclamid 
 

DIABINESE 
DIABAN 
GLIMEPIRID 
DEROCTYL 
DIALOSA 
DIAMICRON 
SOLOSA… 

Meglitinides oral ↑ινσουλίνης υπογλυκαιμία Repaglinide 
Nateglinide 

NOVONORM 

Thiazolidine
diones 
(glitazones) 

oral ↑ινσουλίνης Οίδημα,αναιμία 
παχυσαρκία,CHF 
ηπατοτοξικότηα 

Rosiglitazone 
Pioglitazone 

AVANDIA 

Biguanides oral ↑ινσουλίνης, 
↓απελευθέρωσης 
γλυκόζης από ήπαρ 

Γαλακτική οξέωση 
διάρροια 

metformin GLYCOFREE 
GLUCOFAGE 
GLUCOFORM
IN 

Alpha-
glycosidase 
inhibitor 

oral ↓απορρόφησης γλυκόζης 
από ΓΕΣ μέσω 
αναστολής ενζύμων 
διάσπασης 
υδατανθράκων 

Δυσαπορρόφηση 
διάρροια, 
μετεωρισμός 

Acarbose 
Miglitol 

GLUCOBAY 

CHF: συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια,SQ: υποδορίως, ΓΕΣ:γαστρεντερικό σύστημα 
«NEW THERAPEUTIC AGENTS FOR D.M.:IMPLICATIONS FOR ANESTHETIC MANAGEMENT», Anesth Analg 2009 
 

ΠΡΟΑΝΑΙΣΘΗΤΙΚΗ ΕΚΤΙΜΗΣΗ 

Σ.Δ. Ι : συνήθης πρακτική σε κέντρα του εξωτερικού είναι η ενδοφλέβια έγχυση διαλύματος γλυκόζης-
ινσουλίνης-καλίου (GIK) άμεσα με την εισαγωγή στο νοσοκομείο, που συνεχίζει τουλάχιστον μια ώρα μετά 
την έναρξη σίτισης μετεγχειρητικά. Η συνταγή Alberti, δηλαδή σάκος με ινσουλίνη-γλυκόζη 10%-κάλιο, έχει 
αντικατασταθεί από εγχύσεις μέσω ξεχωριστών ενδοφλέβιων συστημάτων γλυκόζης 5% ή 10%, ινσουλίνης 
(50 IU σε 50 mlN/S) με ή χωρίς αναπλήρωση καλίου. Υπάρχουν πολλά πρωτόκολλα, δε θα αναφερθούμε στο 
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καθένα ξεχωριστά και κανένα δεν προσφέρει την ιδανική λύση στους ινσουλινοεξαρτώμενους ασθενείς. Το 
πρωτόκολλο που πρέπει να ακολουθείται σε κάθε κέντρο, πρέπει να προσαρμόζεται στις εκάστοτε δυνατότητες 
του ιατρονοσηλευτικού προσωπικού και της κλινικοεργαστηριακής επόπτευσης. Στη χώρα μας συνήθως η 
προεγχειρητική περίοδος νηστείας καλύπτεται από τα ενεργειακά αποθέματα του αρρώστου και χορηγείται 
εξωγενώς ανθρώπινη ινσουλίνη κατόπιν μέτρησης του σακχάρου. Το σχήμα αυτό δεν είναι σωστή τεχνική, 
ιδίως σε ασθενείς που αναβάλλονται, που δεν είναι πρώτη στη λίστα των χειρουργείων, που έχουν διαταραχές 
θρέψης/ύδατος/ηλεκτρολυτών, που δεν μπορούν να σιτιστούν από το στόμα ή δεν ξεκινούν διατροφικό σχήμα 
προεγχειρητικά και που συνήθως έχουν κάποια παθολογία από ζωτικά όργανα (τραύμα, λοίμωξη, 
δυσλειτουργία ζωτικού οργάνου). 

Σ.Δ. ΙΙ: οι ασθενείς αυτοί δε λαμβάνουν τα πρωινά τους δισκία. Εάν λαμβάνουν ινσουλίνη 
αντιμετωπίζονται όπως αυτοί της προηγούμενης κατηγορίας. 

Προεγχειρητικά αξιολογούνται βλάβες οργάνων στόχων και ακολουθούνται οι κατευθυντήριες οδηγίες 
στην προεγχειρητική προετοιμασία των ασθενών, όπως καθορίζονται για τους μη διαβητικούς. Ιδιαίτερη 
προσοχή χρειάζεται η επικέντρωση στην αναπλήρωση του ύδατος που γίνεται με κρυσταλλοειδή, στο 
ηλεκτρολυτικό status και στην κάλυψη με αντιβίωση. Οι ασθενείς υπό GIK, ενδέχεται να βρίσκονται σε 
περίσσεια ύδατος, λόγω της χορήγησης dextrose. 

Ο προεγχειρητικός έλεγχος της γλυκοζυλιομένης αιμοσφαιρίνης (HbA1) μας δίνει πληροφορίες σχετικά 
με τη ρύθμιση της γλυκαιμίας τις προηγούμενες 4-8 εβδομάδες. Η φυσιολογική τιμή είναι 5-7,5%. Σε 8-10% 
απαιτείται βελτίωση του μεταβολικού ελέγχου και σε >10% εντατική αντιμετώπιση. 

Όλο και περισσότεροι ασθενείς διεθνώς έχουν αντλία υποδόριας έγχυσης ινσουλίνης (συνήθως ινσουλίνη 
ταχείας δράσης). Οι αντλίες αυτές καταλήγουν σε υποδόριο καθετήρα 25 G, σε μέρος που αλλάζει κάθε 2 με 4 
ημέρες. Σε αυτούς διατηρούμε τη βασική έγχυση ινσουλίνης, παραλείποντας τις προγευματικές bolus δόσεις. 
Η μέτρηση του σακχάρου συστήνεται ανά μία ώρα. Πρέπει να γνωρίζουμε επίσης τη δόση της ινσουλίνης που 
μειώνει τη γλυκόζη του πλάσματος κατά 50mg/dl. Συστήνεται επίσης άμεση έναρξη σίτισης μετεγχειρητικά. 

ΔΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ 

Η επιλογή μεταξύ γενικής και περιοχικής αναισθησίας έχει η καθεμιά τα δικά της οφέλη και κινδύνους 
(πίνακας 3). Η χρήση αγγειοσυσπαστικών στα διαλύματα τοπικών αναισθητικών αντενδύκνειται. 
Πίνακας 3. 

ΜΕΙΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ ΠΛΕΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ 
ΚΕΝΤΡΙΚΟΣ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΣ 
Αυξημένη αιμοδυναμική αστάθεια επί δυσαυτονομίας 
Κίνδυνος λοίμωξης 

Ξύπνιος ασθενής 
Αποφυγή διασωλήνωσης 
Καταστολή καταβολικού στρες 
Πρώιμη κινητοποίηση 

ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟΣ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΣ 
Επίταση νευροπάθειας από άμεση βλάβη 
Αυξημένη τοξικότητα από τοπικά αναισθητικά 

Ομοίως 

Continuing Education in Anesthesia, Critical Care & Pain 2011 

Η αναπλήρωση των υγρών γίνεται με κρυσταλλοειδή. Η μετάγγιση ενέχει τον κίνδυνο φόρτισης με 
γλυκόζη, λόγω των διαλυμάτων συντήρησης. Τα φάρμακα της αναισθησίας τροποποιούν τη ρύθμιση της 
γλυκόζης είτε μειώνοντας την έκκριση καταβολικών ορμονών (κεντρικοί αποκλεισμοί, οπιοειδή) είτε 
διαταράσσοντας την ανοχή στη γλυκόζη (σεβοφλουράνιο, ισοφλουράνιο). Σε φυσιολογικό ενήλικα η 
χορήγηση 1IU ανθρώπινης ινσουλίνης μειώνει τη συγκέντρωση της γλυκόζης στο πλάσμα κατά 25-30mg/dl. Ο 
διεγχειρητικός στόχος είναι τιμές σακχάρου 120-180mg/dl. 
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Οι ασθενείς στους οποίους χορηγείται πρωταμινική ινσουλίνη, κινδυνεύουν με τη χορήγηση θειικής 
πρωταμίνης από αναφυλακτικό σοκ ή θάνατο, για αυτό η αναστροφή της ηπαρίνης γίνεται με μικρές δόσεις και 
αργά. 

Η μέτρηση με το γνωστό σακχαρόμετρο συνήθως υπερεκτιμά χαμηλές τιμές και υπόκειται σε λάθος 
±20%. Τη μέτρηση επηρεάζουν η ιστική υποάρδευση, η αναιμία, η χολερυθριναιμία, το ουρικό οξύ, η 
μαννιτόλη, η ντοπαμίνη, οι δεξτράνες και η παρακεταμόλη. Στους ενήλικες διεγχειρητικά μπορεί να χορηγηθεί 
γλυκόζη 5-10gr/ώρα και ινσουλίνη 1IU/ ώρα, με συχνή μέτρηση του σακχάρου. 

Στα παιδιά χρησιμοποιείται ο κανόνας του 1500: διαιρούμε το 1500 με το σύνολο των ημερησίων 
μονάδων ινσουλίνης και το πηλίκο αντιστοιχεί στο πόσο θα μειώσει η 1IU iv ινσουλίνης τη γλυκόζη του 
πλάσματος. Αν ένα παιδί λαμβάνει 50IU/ημέρα, τότε μια μονάδα ινσουλίνης θα μειώσει το σάκχαρο κατά 
1500:50=30mg/dl. Για επεμβάσεις μεγαλύτερες των 2 ωρών μπορεί να χορηγηθεί διάλυμα  10%dextrose και 
0,5%N/S: 4ml/Kg/h για τα πρώτα 10Kg, 2 ml/Kg/h για τα επόμενα11-20Kg και 1ml/Kg/h για >20Kg. Η 
σύγχρονη χορήγηση ινσουλίνης είναι 1 μονάδα για 5 gr dextrose στα παιδιά ≤12 ετών και 1 μονάδα για 3gr 
dextrose στα παιδιά >12ετών. 

Τα ΜΣΑΦ και η δεξαμεθαζόνη καλύτερα να χορηγούνται εάν τα οφέλη υπερτερούν των κινδύνων, γιατί 
τα μεν πρώτα είναι νεφροτοξικά και το δεύτερο αυξάνει την αντίσταση στην ινσουλίνη. 

ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ - ΜΕΘ 

 Όλοι οι ασθενείς ωφελούνται από την πρώιμη έναρξη διατροφής μετεγχειρητικά και την κάλυψη με 
αντιεμετικά. Επί μετεγχειρητικής ηπατικής δυσλειτουργίας καλύτερα να διακόπτονται οι γλιταζόνες. Τα 
διγουανίδια να αποφεύγονται σε ασθενείς με νεφρική δυσλειτουργία, ιδίως όταν λαμβάνουν κι άλλα 
νεφροτοξικά φάρμακα (αντιβιώσεις, σκιαστικά). Η γλυκαιμική απορρύθμιση του στρες και η κακή 
περιεγχειρητική διαχείριση μπορεί να φέρει τον αναισθησιολόγο ή τον εντατικολόγο αντιμέτωπο με τη 
διαβητική κετοξέωση (DKA) ή την υπερωσμωτική υπεργλυκαιμική κατάσταση (HHS), που μαζί με τις ακραίες 
τιμές του σακχάρου (υπογλυκαιμία, υπεργλυκαιμία) αποτελούν επείγουσες καταστάσεις. 

Ως υπογλυκαιμία ορίζεται Glu<60mg/dl και ως περιεγχειρητική υπεργλυκαιμία του στρες  Glu>200mg/dl. 
Σε άλλες μελέτες αναφέρεται ότι η υπεργλυκαιμία του στρες πρέπει να διαγιγνώσκεται με τιμή γλυκόζης 
>110mg/dl σε βαρέως πάσχοντες. Στη ΜΕΘ και σε βαρέως πάσχοντες η θεραπεία αρχίζει όταν βρίσκεται 
Glu>140mg/dl και προτιμάται η ενδοφλέβια ινσουλίνη. Δε συστήνεται πλέον ο αυστηρός γλυκαιμικός έλεγχος 
με τιμές γλυκόζης-στόχο 80-100mg/dl, γιατί έχει αποδειχθεί ότι ο κίνδυνος από βαριά υπογλυκαμία είναι 
μεγαλύτερος από τα οφέλη του αυστηρού γλυκαιμικού ελέγχου. Στην ενασχόληση με βαρέως πάσχοντες και 
την πολυοργανική ανεπάρκεια είναι δύσκολο να επιτύχει κανείς την ευγλυκαιμία. Ο ασθενής είναι μια 
δυναμική κατάσταση και οι ανάγκες του τόσο σε ινσουλίνη όσο και σε ενεργειακό φορτίο τροποποιούνται από 
επιπλοκές όπως λοιμώξεις, σήψη, πυρετός, αιμοδυναμική αστάθεια κ.ά. Για αυτό ακριβώς και οι στόχοι είναι 
πλέον πιο χαλαροί. Ο σακχαρώδης διαβήτης είναι παράγοντας κινδύνου για εμφάνιση υπογλυκαιμίας, που 
κυρίως επιπλέκει ασθενείς με βαριά καρδιακή/ηπατική ανεπάρκεια, σηπτικούς ή ασθενείς μετά από 
χειρουργική του παγκρέατος. Η υπογλυκαιμία αντιμετωπίζεται με ενδοφλέβια χορήγηση γλυκόζης, 
αναδιαμόρφωση της ενδοφλεβίως χορηγούμενης ινσουλίνης και τακτικό επανέλεγχο. 

ΔΙΑΒΗΤΙΚΗ ΚΕΤΟΞΕΩΣΗ – ΥΠΕΡΩΣΜΩΤΙΚΗ ΥΠΕΡΓΛΥΚΑΙΜΙΚΗ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ 

Η διαβητική κετοξέωση είναι μια επικίνδυνη μεταβολική διαταραχή που εμφανίζεται κυρίως στο Σ.Δ Ι, 
ιδίως όταν συνυπάρχουν και άλλα εκλυτικά αίτια, όπως λοιμώξεις, φλεγμονές, τραύμα, ΑΕΕ, ανεπάρκεια 
ζωτικού οργάνου, χρήση κορτικοστεροειδών ή ινοτρόπων. Η έναρξη είναι συνήθως ταχεία (<24ώρες). 
Χαρακτηρίζεται από υπεργλυκαιμία, μεταβολική οξέωση και κετοναιμία. Διανγωστικά κριτήρια είναι: pH<7,3, 
HCO3<15mmol/L, Glu>14mmol/L (252 mg/dl). Η παρουσία κετοναιμίας, οξέωσης και διαταραχών επιπέδου 
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συνείδησης βαρύνουν την κλινική κατάσταση. Συχνά ευρίσκεται αμυλασαιμία και πρέπει να είμαστε 
προσεκτικοί στη διαφοροδιάγνωση από παγκρεατίτιδα. 

Η HHS εμφανίζεται συνήθως σε Σ.Δ.ΙΙ με κύριο εύρημα την υπερωσμωτικότητα > 320 mosmol/Kg H2Ο, 
αφού υπάρχει αρκετή ινσουλίνη να αποτρέψει την κέτωση, αλλά όχι την υπεργλυκαιμία. Σπάνια μπορεί να 
επιπλέκει και ασθενείς με Σ.Δ.Ι,  υπερσιτισμένους παρεντερικά, εγκαυματίες ή αιμοκαθαιρόμενους. Ασθενείς 
υπό διουρητικά, κορτικοειδή, β-αναστολείς, φαινυντοίνη, διαζοξίδη και αυτοί με άποιο διαβήτη από λίθιο 
κινδυνεύουν περισσότερο από HHS. Συνυπάρχουν διαταραχές επιπέδου συνείδησης, σπασμοί ή εστιακή 
νευρολογική σημειολογία. Στον πίνακα 4 επιχειρείται μια σύγκριση μεταξύ DKA και HHS. 

Πίνακας 4. Σύγκριση DKA - HHS 
ΕΚΔΗΛΩΣΗ DKA HHS 

Πρόδρομη νόσος Μέρες Εβδομάδες 
Κώμα ++ +++ 
Γλυκόζη πλάσματος ++ +++ 
Κετοναιμία +++ 0 ή + 
Οξέωση +++ 0 ή + 
Χάσμα ανιόντων ++ 0 ή + 
Ωσμωτικότητα ++ +++ 
Τυπικά ελλείμματα 
Ολικό ύδωρ (Lt) 6 9 
Ύδωρ(ml/kg) 100 100-200 
Na (mEq/Kg) 7-10 5-13 
Cl (mEq/Kg) 3-5 5-15 
K (mEq/Kg) 3-5 4-6 
PO4 (mEq/Kg) 5-7 3-7 
Mg (mEq/Kg) 1-2 1-2 
Ca (mEq/Kg) 1-2 1-2 
 

Richard T keays, OH’s INTENSIVE CARE MANUAL 
 

Η αναπλήρωση γίνεται βραδέως και καθοδηγείται από την παρατήρηση απλών ζωτικών σημείων , όπως η 
καρδιακή συχνότητα, η αρτηριακή πίεση και η περιφερική άρδευση. Η διόρθωση των διαταραχών του ύδατος, 
των ηλεκτρολυτών και της γλυκόζης μπορεί να επιδεινώσει την καρδιακή λειτουργία από υπερφόρτωση με 
υγρά και να επιδεινώσει το εγκεφαλικό οίδημα. Η αναπλήρωση γίνεται αρχικά με διάλυμα NaCl 0,9%, που 
ακολουθείται από συγχορήγηση D/W 5% ή 10% (όταν πέσει η τιμή της γλυκόζης <250 mg/dl) και διαλύματος 
0,45% NaCl (όταν Να>155 mEq/l). Η χορήγηση ινσουλίνης αρχίζει με ταυτόχρονη παρακολούθηση και 
διόρθωση του καλίου. Αν Κ<3,3 mEq/l, ξεκινά αναπλήρωση του καλίου. Συνήθης τακτική είναι η χορήγηση 
bolus ινσουλίνης 0,15 IU/Kg, ακολουθούμενη από civ 0,1IU/Kg/h, που μπορεί να τροποποιηθεί αργότερα. Η 
διόρθωση της ωσμωτικότητας δεν πρέπει να ξεπερνά τα 3mosmol/Kg H2O/h. Η χορήγηση διττανθρακικών δε 
συστήνεται, εκτός από βαριά οξέωση με αιμοδυναμική αστάθεια και υπερκαλιαιμία. Η αγωγή συμπληρώνεται 
με αντιβιοτικά και αντιπηκτική αγωγή και φυσικά αντιμετώπιση του αιτιολογικού παράγοντα. Κλινικά 
σημαντικό εγκεφαλικό οίδημα εμφανίζεται σπάνια (0,5-1%) και μάλλον είναι αγγειογενές. Στους ενήλικες 
συστήνεται η χορήγηση μαννιτόλης. 

ΠΑΙΔΙΑΤΡΙΚΟΙ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 

Δε θα γίνει ειδική αναφορά στην περιεγχειρητική διαχείριση διαβητικών παιδιών. Έχουν δημοσιευθεί 
συστάσεις και μπορεί κανείς να ανατρέξει σε αυτές, αλλά θα διαπιστώσει πόσο απέχουν από την 
πραγματικότητα των ελληνικών νοσοκομείων. 

Στα παιδιά η DKA εμφανίζεται με βαρύτερη εικόνα και υπάρχει μεγαλύτερος κίνδυνος για εγκεφαλικό 
οίδημα. Αυτό μπορεί να το υποπτευτεί κανείς από την αλλαγή του επιπέδου συνείδησης, την κεφαλαλγία, την 
πάρεση κρανιακής συζυγίας, τη βραδυκαρδία, την υπέρταση. Συστήνεται η χορήγηση NaCl 3% 3-5 ml/Kg ή 

Η πλειονότητα των ασθενών παρουσιάζει 
λευκοκυττάρωση ασχέτως ύπαρξης λοίμωξης. 
Υπάρχει μεγάλη απώλεια ύδατος και 
ηλεκτρολυτών, λόγω γλυκοζουρίας και 
γενικώς αδυναμίας των ασθενών αυτών να 
αναπληρώσουν μόνοι τους την απώλεια 
ύδατος. Παρότι στη DKA υπάρχει διπλό 
ωσμωτικό φορτίο (γλυκόζη + κετονοσώματα), 
οπότε και διπλή ωσμωτική διούρηση, η 
απώλεια ύδατος είναι μεγαλύτερη στην HHS, 
λόγω πιο μακράς πορείας έναρξης της νόσου. 
Η ινσουλίνη ούτως ή άλλως προάγει την 
επαναρρόφηση ύδατος και νατρίου και η 
ένδειά της αυξάνει τις απώλειες. 
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μαννιτόλης 0,5 gr/Kg ή 2,5 ml/Kg διαλύματος 20% και έλεγχος με CT. Η χορήγηση υπέρτονου διαλύματος 
προτιμάται της μαννιτόλης. Το Na είναι ο κύριος φυσιολογικός ρυθμιστής της ωσμωτικότητας και εύκολα 
μετράται στο πλάσμα. Η υπερνατριαιμία (Na 150-158 mEq/l) είναι αποτελεσματική στο να προλάβει ή να 
αναστρέψει το εγκεφαλικό οίδημα, ιδίως επί ταχείας πτώσης της γλυκόζης στο αίμα. Τέλος, η μαννιτόλη έχει 
ταχύτερη αποδρομή και προκαλεί ευρείες διακυμάνσεις στην ωσμωτικότητα, επίσης δεν μπορεί να 
προσδιοριστεί η διορθωμένη τιμή του νατρίου, λόγω παρουσίας του ωσμωλίου της μαννιτόλης. Θυμίζουμε : 
διορθωμένο νάτριο = μετρούμενο νάτριο + 0,4{γλυκόζη(mmol/l) -5,5}. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Ο αναισθησιολόγος οφείλει να έχει αυξημένη κλινική υποψία στους σακχαροδιαβητικούς ασθενείς 
περιεγχειρητικά τόσο από παθοφυσιολογικής πλευράς (επιβάρυνση οργάνων) όσο και από άποψη τεχνικών 
δυσκολιών (δύσκολοι καθετηριασμοί). Η θεραπεία της υπεργλυκαιμίας δεν πρέπει να είναι επιθετική. Η 
επίτευξη ευγλυκαμίας δεν είναι αυτοσκοπός. Κάθε εφαρμοσμένη τεχνική πρέπει να είναι ασφαλής και 
προσαρμοσμένη στις κατά τόπους δυνατότητες. Βοηθά πολύ η δημιουργία πρωτοκόλλων, ιδίως στα πλαίσια 
ΜΕΘ. 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 

1.  Perioperative Management of Pediatric Surgical Patients with Diabetes Mellitus 
 Erinn T. Rhodes, MD, MPH*‡, Lynne R. Ferrari, MD†§, and Joseph I. Wolfsdorf, MB, BCh*‡ 
 *Division of Endocrinology and †Department of Anesthesiology, Perioperative, and Pain Medicine, Children’s 

Hospital Boston; ‡Departments of Pediatrics and §Anesthesia, Harvard Medical School, Boston, Massachusetts 
2.  Copyright © 2006 International Anesthesia 
 Research Society Elizabeth A. Martinez, MD, MHS*† 
 Kathleen A. Williams, RN, MSN, CRNP** Peter J. Pronovost, MD, PhD*† Thinking Like a Pancreas: 

Perioperative Glycemic Control 
3.  Anesth Analg 2009;108:1803–10.  New Therapeutic Agents for Diabetes Mellitus: 
 Implications for Anesthetic Management Daniel Chen, MD*† 
 Stephanie L. Lee, MD, PhD‡ 
 Robert A. Peterfreund, MD, PhD† 
4.  Anesthesiology 2003; 98:774–9 © 2003 American Society of Anesthesiologists, Inc. Lippincott Williams & 

Wilkins, Inc. Modifying Cardiovascular Risk in Diabetes Mellitus Weidong Gu, M.D.,* Paul S. Pagel, M.D., 
Ph.D.,† David C. Warltier, M.D., Ph.D.,‡ Judy R. Kersten, M.D.§ 

5.  Glucose management in the neurosurgical patient: are we yet any closer? 
 Federico Bilotta and Giovanni Rosa Department of Anesthesiology, Critical Care and Pain Medicine, 

Neuroanaesthesia and Neurocritical care, ‘Sapienza’ University of Rome, Rome, Italy Correspondence to 
Federico Bilotta, MD, PhD, Department of Anesthesiology, Critical Care and Pain Medicine, ‘Sapienza’ 
University of Rome, Rome, Italy Current Opinion in Anaesthesiology 2010, 23:539–543 

6.  Department of Cardiothoracic Surgery and Department of Anesthesiology, 
 Intensive Care Medicine and Pain Therapy, University Hospital Muenster, Munster, Germany Correspondence 

to Professor Dr Bjo¨ rn Ellger, Department of Anesthesiology, Intensive Care Medicine and Pain Therapy, 
University Hospital 

 Muenster, Albert-Schweitzer-Campus 1, Building A1, D-48149 Munster, Germany. 
 Curr Opin Anesthesiol 2013, 26:438–443 DOI:10.1097/ACO.0b013e328362d16a Perioperative glycemic 

control: what is worth the effort? Angelo M. Dell’Aquilaa and Bjo¨ rn Ellgerb 
7. Hypoglycemia and strict glycemic control in critically ill patients 



 - 98 -

 Titia M. Vriesendorp, J. Hans DeVries and Joost B.L. Hoekstra Department of Internal Medicine, Academic 
Medical Center, Amsterdam, the Netherlands Correspondence to Titia M. Vriesendorp, MD, PhD, Department 
of Internal Medicine, Academic Medical Center Current Opinion in Critical Care 2008, 14:397– 402 

8.  Neurocrit Care (2009) 11:183–189 
 DOI 10.1007/s12028-009-9232-x Diabetes Mellitus Increases Risk of Vasospasm Following Aneurysmal 

Subarachnoid Hemorrhage Independent of Glycemic Control Travis Dumont Ζ Anand Rughani Ζ Jeremy 
Silver Ζ Bruce I. Tranmer Published online: 27 May 2009 _ Humana Press Inc. 2009 

9.  Neurocrit Care (2010) 12:43–49 DOI 10.1007/s12028-009-9275-z Efficiency and Safety of a Standardized 
Protocol for Intravenous Insulin Therapy in ICU Patients with Neurovascular or Head Injury Salmaan Kanji Ζ 
Erika Jones Ζ Rob Goddard Ζ Hilary E. Meggison Ζ David Neilipovitz Published online: 24 September 2009 _ 
Humana Press Inc. 2009 

10.  Diabetes and adult surgical inpatients G Nicholson MD FFARCSI 
 GM Hall MB BS PhD DSc (Med) FRCA FCARCSI G Nicholson MD FFARCSI Senior Lecturer and Hon 

Consultant Anaesthetist Professor of Anaesthesia and Hon Consultant Anaesthetist St George’s, University of 
London UK Continuing Education in Anaesthesia, Critical Care & Pain | Volume 11 Number 6 2011 & The 
Author [2011]. Published by Oxford University Press on behalf of the British Journal of Anaesthesia. 

11.  Paediatric diabetic ketoacidosis 
 Simon Steel FRCA Shane M Tibby MRCP Simon Steel FRCA Specialist Registrar in Paediatric Intensive Care 

Evelina Children’s Hospital Guy’s and Saint Thomas’ NHS Trust Shane M Tibby MRCP Consultant in 
Paediatric Intensive Care Evelina Children’s Hospital London SE1 7EH UK Continuing Education in 
Anaesthesia, Critical Care & Pain | Volume 9 Number 6 2009 & The Author [2009]. Published by Oxford 
University Press on behalf of the British Journal of Anaesthesia. 

12.  Μπαλτόπουλος : Εντατική Θεραπεία και Επείγουσα Ιατρική : Κατευθυντήριες οδηγίες 2010. 
 



 - 99 -

ΕΝΔΟΚΡΙΝΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ 
Μαρία ΣΙΛΕΛΗ 

 
Η φυσιολογική συστηματική απάντηση του οργανισμού στο οξύ stress χαρακτηρίζεται από μία 

συντονισμένη αντίδραση που περιλαμβάνει το νευρικό, το ενδοκρινικό και το ανοσολογικό σύστημα. Στόχος 
είναι μία επαρκής αλλά όχι υπερβολική, χρονικά περιορισμένη, αντίδραση για την αποκατάσταση της 
ομοιόστασης. Η προσαρμογή αυτή διαμεσολαβείται κυρίως μέσω διέγερσης του άξονα (ΥΥΕ) υποθάλαμος – 
υπόφυση – επινεφρίδια (έκκριση κορτιζόλης) και διέγερσης του συμπαθητικού συστήματος (έκκριση 
κατεχολαμινών). Oι επιπτώσεις της αντίδρασης στο stress επεκτείνονται και σε άλλους ενδοκρινείς άξονες.  

Στους σοβαρά πάσχοντες ασθενείς των Μονάδων Εντατικής Θεραπείας, η ενδοκρινική απάντηση 
αποτελεί επίσης έναν προσαρμοστικό μηχανισμό προστασίας για τη διατήρηση της ζωής. Η διάρκεια αλλά και 
η επάρκεια της απάντησης επηρεάζει σημαντικά την έκβαση των ασθενών.  Κατά την οξεία και τη χρόνια 
φάση της κρίσιμης νόσου, η ορμονική απάντηση είναι διαφορετική από αυτή που παρατηρείται σε ένα οξύ 
stress. Χαρακτηρίζεται στην αρχική φάση από έντονη λειτουργικότητα του πρόσθιου λοβού της υπόφυσης και 
περιφερική αδρανοποίηση των αναβολικών ορμονών, ενώ στην μεγάλης διάρκειας όψιμη φάση από 
ελαττωμένη υποθαλαμική διέγερση.  

Η κατανόηση των σύνθετων παθοφυσιολογικών μεταβολών του ενδοκρινικού συστήματος στους βαριά 
πάσχοντες ασθενείς, η αξιολόγηση της κλινικής τους σημασίας και η απόκτηση ειδικής γνώσης στη 
θεραπευτική προσέγγισή τους είναι αναγκαία προϋπόθεση για τη σωστή διαχείριση αυτής της ομάδας των 
ασθενών αυξάνοντας τις πιθανότητες για την επιβίωσή τους. 

ΠΡΟΣΑΡΜΟΓΗ ΤΟΥ ΑΞΟΝΑ YYE ΣΤΟ ΟΞΥ STRESS 

Το stress ενεργοποιεί την απελευθέρωση της εκλυτικής ορμόνης της κορτικοτροφίνης (CRH) και της 
αργινίνης - βαζοπρεσσίνης (AVP) από τον υποθάλαμο με επακόλουθη έκκριση κορτικοτρόφου ορμόνης 
(ACTH) από την υπόφυση και ενεργοποίηση των επινεφριδίων για έκκριση γλυκοκορτικοειδών. Το sress, 
επίσης, ενεργοποιεί το συμπαθητικό σύστημα και προάγει την έκκριση νευροδιαβιβαστών (επινεφρίνης – 
νορεπινεφρίνης) από το μυελό των επινεφριδίων. Οι κατεχολαμίνες με τη σειρά τους προκαλούν 
απελευθέρωση προφλεγμονωδών κυτταροκινών (IL-1, IL-6, TNFa, MIF) από τα κύτταρα του ανοσολογικού 
συστήματος αλλά και από άλλα περιφερικά κύτταρα μέσω των β- αδρενεργικών υποδοχέων. Τόσο στην 
υπόφυση όσο και στον φλοιό των επινεφριδίων έχουν εντοπισθεί υποδοχείς νευροδιαβιβαστών, υποδοχείς  
κυτταροκινών όπως και υποδοχείς που προέρχονται από το ενδοθήλιο και το λιπώδη ιστό που κινητοποιούν 
επιπλέον τον άξονα υποθάλαμο – υπόφυση – επινεφρίδια αλλά και μπορούν να δρουν ανεξάρτητα σε 
επινεφριδιακό επίπεδο. Το αποτέλεσμα είναι  αυξημένη παραγωγή κορτιζόλης. Η υπερέκκριση κορτιζόλης 
τελικά οδηγεί με τη σειρά της στην αναστολή του άξονα και επιπλέον στην αρνητική παλίνδρομη ρύθμιση των 
παραγόμενων φλεγμονωδών παραγόντων αλλά και της δράσης τους στους ιστούς αποτελώντας έτσι έναν 
προστατευτικό µηχανισµό του οργανισμού απέναντι στη δική του φλεγμονώδη υπερδραστηριότητα. 
Συμπερασματικά, κατά τη διάρκεια του stress εκτός από τον αδιαμφισβήτητο ρόλο του άξονα υποθάλαμος – 
υπόφυση – επινεφρίδια (YYE) φαίνεται ότι υπάρχουν και άλλες εναλλακτικές οδοί ρύθμισης της παραγωγής 
γλυκοκορτικοειδών από τα επινεφρίδια (νευροδιαβιβαστές, κυτταροκίνες, νευροπεπτίδια κ.λ.π.) μη 
εξαρτώμενες από την ACTH που αποσκοπούν στην ανταπόκριση των επινεφριδίων σε καταστάσεις 
αυξημένων απαιτήσεων (Εικόνα 1). 
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Εικόνα 1: Οδοί ρύθμισης έκκρισης γλυκοκορτικοειδών 
 

ΑΞΟΝΑΣ YYE ΣΤΗΝ ΚΡΙΣΙΜΗ ΝΟΣΟ 

Στην οξεία φάση της κρίσιμης νόσου παρατηρούνται υψηλά επίπεδα CRH και ACTH, υπερκορτιζολαιμία 
και κατάργηση της αρνητικής παλλίνδρομης δράσης των γλυκοκορτικοειδών. Η αυξημένη έκκριση κορτιζόλης 
είναι ζωτικής σημασίας για τον ασθενή. Οφείλεται κυρίως στην αυξημένη δραστηριότητα του άξονα ΥΥΕ και 
λιγότερο σε οδούς ανεξάρτητες της ACTH. Η αύξηση των επιπέδων κορτιζόλης ενισχύεται και από 
ενεργοποίηση επιπρόσθετων μηχανισμών. Εμφανίζεται στροφή της επινεφριδιακής έκκρισης προς τα 
γλυκοκορτικοειδή εις βάρος των άλλων ορµονών του φλοιού, δηλαδή τα ανδρογόνα και την αλδοστερόνη. Ο 
μεταβολισμός της κορτιζόλης αλλάζει. Η μετατροπή της ανενεργού κορτιζόνης σε κορτιζόλη αυξάνεται 
σημαντικά με αποτέλεσμα υψηλά επίπεδα κορτιζόλης. Τα επίπεδα της δεσμευτικής πρωτεϊνης (CBG) της 
κορτιζόλης καθώς και της αλβουμίνης μειώνονται και έτσι το ελεύθερο κλάσμα της κορτιζόλης που είναι και 
το βιολογικά δραστικό αυξάνεται. Παράλληλα, η συγγένεια των υποδοχέων προς την κορτιζόλη είναι 
αυξημένη με σκοπό την καλύτερη χρησιμοποίησή της όταν η δράση της είναι απαραίτητη. Χαρακτηριστική 
είναι και η απώλεια του κιρκάδιου ρυθμού έκκρισής της. 

Τα παραγόμενα γλυκοκορτικοειδή κινητοποιούν μηχανισμούς καταβολισμού των  αποθηκευμένων πηγών 
ενέργειας (λιπόλυση, γλυκόλυση, γλυκονεογένεση, πρωτεϊνικός καταβολισμός) προκειμένου να παραχθούν τα 
απαραίτητα μεταβολικά υποστρώματα που θα χρησιμοποιηθούν για την άμυνα και την αντιμετώπιση της 
φλεγμονώδους αντίδρασης από τον οργανισμό. Επιπλέον, συμβάλλουν στην ανακατανομή των υγρών και στη 
διατήρηση του ενδοαγγειακού όγκου, συνεισφέρουν στη διατήρηση του αγγειακού τόνου και τη διατήρηση της 
ακεραιότητας του ενδοθηλίου, ενώ διευκολύνουν τη δράση των κατεχολαμινών για τη διατήρηση της 
μυοκαρδιακής συσταλτικότητας. Αυτή η οξεία φάση διαρκεί μερικές ώρες ή και μέρες ανάλογα με τη 
σοβαρότητα της νόσου. 

Στη χρόνια φάση ασθενών με βαριά νόσο η κορτιζόλη παραμένει αυξημένη, αλλά συνοδεύεται από 
ελαττωμένη ACTH. Ο μηχανισμός που ευθύνεται για τα χαμηλά επίπεδα ACTH δεν είναι ακριβώς γνωστός, 
αλλά πιθανά να εμπλέκονται ουσίες όπως το νατριουρητικό πεπτίδιο των κόλπων και η ουσία P. Η αυξημένη 
παραγωγή κορτιζόλης, από μελέτες που πρόσφατα έχουν διεξαχθεί, φαίνεται ότι κυρίως οφείλεται στις 



 - 101 -

εναλλακτικές οδούς ρύθμισης της παραγωγής γλυκοκορτικοειδών από τα επινεφρίδια, µη εξαρτώμενες από 
την ACTH με σκοπό την ανταπόκριση των επινεφριδίων στις αυξημένες απαιτήσεις της παρατεταμένης 
κρίσιμης νόσου και τη διατήρηση της ομοιόστασης. Αυτοί οι μηχανισμοί έχουν προαναφερθεί. Επιπλέον 
παράγοντες που συμβάλλουν σε αυτό το διαχωρισμό επιπέδων κορτιζόλης και ACTH αποτελούν καταστάσεις 
που μεταβάλλουν τον μεταβολισμό της κορτιζόλης, όπως σε μειωμένη ηπατική και νεφρική αιμάτωση, αλλά 
και χορήγηση φαρμακευτικών ουσιών που παρεμβαίνουν στον άξονα ΥΥΕ. Επιπρόσθετα, η αλλαγή στην 
ευαισθησία του υποδοχέα της ACTH στα επινεφριδιακά κύτταρα θα μπορούσε να συμβάλλει στην αυξημένη 
παραγωγή γλυκοκορτικοειδών παρά την ύπαρξη χαμηλών επιπέδων ACTH. Επίσης, παρατηρείται στροφή του 
μεταβολισμού των επινεφριδίων προς το μονοπάτι των γλυκοκορτικοειδών. Έτσι, η αλδοστερόνη και τα 
ανδρογόνα  εξακολουθούν να βρίσκονται σε χαμηλά επίπεδα. Σε αντίθεση με την οξεία φάση, τα επίπεδα της 
CBG είναι αυξημένα με αποτέλεσμα σχεδόν φυσιολογικές τιμές ελεύθερης κορτιζόλης, ενώ οι τιμές της ολικής 
κορτιζόλης παραμένουν υψηλές.  

Η παρατεταμένη υπερκορτιζολαιμία δεν είναι όμως πάντα ευεργετική για τον άρρωστο. Μπορεί να 
διατηρεί την αιμοδυναμική σταθερότητα, αλλά αυξάνει την ευαισθησία σε λοιμώδεις παράγοντες και την 
επούλωση των τραυμάτων. Είναι ενδεικτικό ότι μεγαλύτερη ενεργοποίηση του άξονα µε υψηλότερες τιμές 
κορτιζόλης (>45μg/dl) εμφανίζουν ασθενείς που τελικά δεν καταφέρνουν να επιβιώσουν. Στους ασθενείς με 
παρατεταμένη κρίσιμη νόσο μπορεί να παρατηρηθεί αντίσταση της κορτιζόλης στους περιφερικούς ιστούς 
παρά τα σχετικά υψηλά επίπεδά της στο αίμα και είναι μία από τις σοβαρότερες αιτίες μη ανάκαμψης των 
ασθενών (Εικόνα 2). 
 

 
     

Εικόνα 2: 
 

ΕΠΙΝΕΦΡΙΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 

Σχετική επινεφριδιακή ανεπάρκεια: ανεπάρκεια ανταπόκρισης των επινεφριδίων στη σοβαρή νόσο χωρίς 
προϋπάρχουσα δυσλειτουργία του άξονα ΥΥΕ.  
Ανεπάρκεια κορτικοστεροειδών σχετιζόμενη με σοβαρή νόσο: ο όρος αυτός πρόσφατα έχει αντικαταστήσει 
τον όρο σχετική επινεφριδιακή ανεπάρκεια. Εκφράζει την ανεπαρκή δράση των γλυκοκορτικοειδών για τη 
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βαρύτητα της υποκείμενης νόσου είτε λόγω ελαττωμένης σύνθεσης είτε λόγω αυξημένης αντίστασης των 
ιστών στην κορτιζόλη. 

Οι ασθενείς που έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα να αναπτύξουν επινεφριδιακή ανεπάρκεια είναι αυτοί που 
παρουσιάζουν σήψη ή SIRS, που λαμβάνουν φάρμακα όπως κορτικοστεροειδή, κετοκοναζόλη, ετομιδάτη, 
φαινυτοίνη, που πάσχουν από συστηματικές μυκητιασικές λοιμώξεις, καρκίνο, που κάνουν χρόνια χρήση 
στεροϊδών κ.α. Είναι επίσης σημαντικό να διακρίνουμε τις καταστάσεις όπου προϋπάρχει επινεφριδιακή 
ανεπάρκεια από αυτές που προκύπτουν οξέως.  

Κλινική εικόνα: ανθεκτική υπόταση παρά τη χορήγηση υγρών και αγγειοσυσταλτικών ουσιών, 
υπογλυκαιμία, υπονατριαιμία, υποκαλιαιμία, υποφυσιακή ανεπάρκεια, ανεξήγητος πυρετός, υπερδυναμική 
κυκλοφορία, μεταβολική οξέωση, έμετος, διάρροια, ανεξήγητες αλλαγές στο νοητικό επίπεδο.  

Η κλινική εικόνα της επινεφριδιακής ανεπάρκειας μπορεί να αλληλεπικαλύπτεται με την εικόνα της 
βαριάς νόσου και να μην μπορεί εύκολα να διακριθεί. Σε ασθενείς με εμμένουσα αιμοδυναμική αστάθεια μετά 
τη χορήγηση υγρών – αγγειοσυσπαστικών και ιδιαίτερα όταν υπάρχει σήψη θα πρέπει να εξετάζεται η 
περίπτωση επινεφριδιακής ανεπάρκειας. Επιπλέον προσοχή χρειάζεται σε ασθενείς που έχουν χορηγηθεί 
κορτικοστεροειδή για μεγάλο χρονικό διάστημα γιατί μπορεί να αναπτύξουν δευτεροπαθή επινεφριδιακή 
ανεπάρκεια. Μετά την άρση της εξωγενούς χορήγησης μπορεί να χρειασθεί μήνες για να επανέλθει ο άξονας 
σε φυσιολογική λειτουργία και εξαρτάται από τη διάρκεια και τη δόση της εξωγενούς χορήγησης 
γλυκοκορτικοειδών. 

Εκτίμηση επινεφριδιακής επάρκειας σε ασθενείς με κρίσιμη νόσο: Ένας τρόπος εκτίμησης της 
επινεφριδιακής επάρκειας είναι η διέγερση των επινεφριδίων με συνθετική ACTH και κατόπιν η μέτρηση 
τιμών κορτιζόλης σε 0, 30 και 60 λεπτά. Από μελέτες που έχουν γίνει προτείνεται να αξιολογείται η διαφορά 
της μέγιστης από τη βασική τιμή (Δmax) της συγκέντρωσης της κορτιζόλης στο αίμα. Όταν αυτή είναι 
μικρότερη από 9 μg/dl τότε μπορεί να τεθεί η διάγνωση της επινεφριδιακής ανεπάρκειας. Όμως, στον ασθενή 
με σηπτικό shock παρουσιάζονται σοβαρά μειονεκτήματα για την διάγνωση καθώς, μεταξύ άλλων, με την 
εξέταση αυτή δεν μπορεί να αξιολογηθεί η επάρκεια των επιπέδων κορτιζόλης για την αντιμετώπιση του stress 
της δεδομένης νόσου. Έτσι, η δοκιμασία αυτή δεν συνιστάται για να αναγνωρίσουμε ασθενείς με σηπτικό 
shock που θα ωφεληθούν από τη χορήγηση κορτικοστεροειδών. 

Άλλος τρόπος διάγνωσης της επινεφριδιακής ανεπάρκειας είναι ο προσδιορισμός της συγκέντρωσης της 
κορτιζόλης σε τυχαίο δείγμα αίματος καθώς σε βαριά νόσο η ημερήσια διακύμανσή της καταργείται. Η 
μέθοδος εκλογής είναι η μέτρηση της ελεύθερης κορτιζόνης που είναι και η βιολογικά δραστική. Όμως τα 
επίπεδά της είναι δύσκολο να προσδιορισθούν στην καθημερινή πράξη λόγω δυσκολιών στη μεθοδολογία 
μέτρησής της. Έτσι μετρούμε την ολική κορτιζόλη. Στις περισσότερες μελέτες η διάγνωση της επινεφριδιακής 
ανεπάρκειας σε ασθενείς με κρίσιμη νόσο τίθεται όταν η συγκέντρωση τυχαίας τιμής της ολικής κορτιζόλης 
στο αίμα είναι μικρότερη από 10-15 μg/dl.  

Έχουν γίνει αρκετές μελέτες προτείνοντας διάφορα κριτήρια επινεφριδιακής ανεπάρκειας. Ακόμα και 
σήμερα δεν έχουν ορισθεί απόλυτα τα επιθυμητά επίπεδα βασικής κορτιζόλης ορού σε ασθενείς με σοβαρή 
νόσο. Τελευταία δημοσιεύθηκαν οι κοινά αποδεκτές απόψεις σχετικά με τη διάγνωση της επινεφριδικής 
ανεπάρκειας σε σοβαρή νόσο. Υπάρχει ομοφωνία ότι ισχυρό κριτήριο επινεφριδιακής ανεπάρκειας σε σοβαρή 
νόσο αποτελεί η Δmax κορτιζόλης μετά από 250 μg ACTH μικρότερη των 9 μg/dl ή η τυχαία τιμή κορτιζόλης 
μικρότερη από 10 μg/dl. Το ισχυρότερο όμως στοιχείο που επιβεβαιώνει την ανεπάρκεια των επινεφριδίων 
είναι η γρήγορη απεξάρτηση των βαρέως πασχόντων ασθενών από τις αγγειοσυσπαστικές ουσίες μετά από 
χορήγηση χαμηλών δόσεων κορτικοειδών. Έτσι η διάγνωση πρέπει να στηρίζεται στην κλινική εκτίμηση και 
στη βαρύτητα της νόσου συνεκτιμώντας τα επίπεδα κορτιζόλης στο αίμα. 
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Υποκατάσταση με κορτικοστεροειδή σε βαρέως πάσχοντες: επινεφριδιακή ανεπάρκεια παρουσιάζεται 
στο 10-20% των βαριά πασχόντων και στο 60% των ασθενών με σηπτικό shock. Βασικά ερωτήματα για τη 
θεραπεία υποκατάστασης είναι σε ποιες περιπτώσεις θα ήταν ωφέλιμη η χορήγησή τους, σε ποια δόση και για 
πόσο χρονικό διάστημα. Από μεγάλες μελέτες που έχουν γίνει δεν προτείνεται η ευρεία χορήγηση 
γλυκοκορτικοειδών στον βαριά πάσχοντα στην καθημερινή πράξη. Η αποκατάσταση όμως συνιστάται σε 
ασθενείς με εμμένων ARDS ανεξάρτητα από την τιμή της κορτιζόλης. Πρόσφατες μελέτες που 
επικεντρώθηκαν σε ασθενείς με σηπτικό shock που δεν απαντά στη χορήγηση υγρών και αγγειοοσυσπαστικών 
κατέδειξαν ότι η χορήγηση μέτριας δόσης υδροκορτιζόνης σε ασθενείς με τυχαία επίπεδα ολικής κορτιζόλης  
< 15 μg/dl, όπου η επινεφριδιακή ανεπάρκεια είναι πιθανή, επιφέρει ταχύτερη αναστροφή του shock χωρίς 
όμως δυστυχώς και να βελτιώνει την επιβίωσή τους.  

Σύμφωνα με τις πρόσφατες οδηγίες, η συνιστώμενη δόση της χορηγούμενης υδροκορτιζόνης σε ασθενείς 
με σηπτικό shock που δεν ανταποκρίνεται στη συνήθη θεραπεία είναι 50 mg ενδοφλέβια ανά 6ωρο ημερισίως 
ή 100 mg δόση εφόδου ακολουθούμενη από συνεχή έγχυση με ρυθμό 10 mg/ώρα (240 mg/ημέρα) για 7 
περίπου ημέρες. Συνιστάται επίσης η σταδιακή απόσυρσή της με μείωση της δόσης ανά 2-3 ημέρες εκτός και 
αν υπάρχει κλινική επιδείνωση. Η χορήγηση αυτής της χαμηλής δόσης υδροκορτιζόνης δεν προκαλεί 
σημαντικού βαθμού ανοσοκαταστολή αλλά προκαλεί αναστολή της έκκρισης των προφλεγμονωδών 
κυτταροκινών. Επιπλέον έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνει το γλυκαιμικό προφίλ των ασθενών με σηπτικό shock 
και μειώνει την επίπτωση της μετατραυματικής ψυχικής διαταραχής.  

ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΚΟΣ ΑΞΟΝΑΣ ΣΤΗΝ ΚΡΙΣΙΜΗ ΝΟΣΟ – ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΜΗ ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΚΗΣ ΝΟΣΟΥ 

Ο υποθάλαμος και η υπόφυση ασκούν έλεγχο και στη λειτουργία του θυρεοειδούς αδένα. Φυσιολογικά, η 
εκλυτική της θυρεοειδοτρόπου ορμόνη (TRH) που εκρίνεται από τον υποθάλαμο διεγείρει την έκκριση της 
θυρεοειδοτρόπου ορμόνης (TSH) στην υπόφυση και αυτή με τη σειρά της διεγείρει την απελευθέρωση στην 
κυκλοφορία της προορμόνης Τ4 από το θυρεοειδή αδένα. Ο περιφερικός μεταβολισμός της Τ4 παράγει τη 
μεταβολικά ενεργή Τ3 και την ανενεργή rT3. Ο μεταβολισμός των θυρεοειδικών ορμονών στην περιφέρεια 
λαμβάνει μέρος μέσω τριών αποϊωδινασών (D1, D2, D3). Τα ένζυμα D1 και D2 είναι υπεύθυνα για την 
περιφερική μετατροπή της Τ4 σε Τ3 ενώ το ένζυμο D3 έχει αδρανοποιητική δράση και μετατρέπει την Τ4 σε 
rΤ3 προστατεύοντας τον οργανισμό από την περίσσεια των θυρεοειδικών ορμονών. Οι Τ3 και Τ4 ασκούν 
παλίνδρομη αρνητική ρύθμιση στον υποθάλαμο και την υπόφυση. Στο αίμα το 99% των Τ4 και Τ3 είναι 
συνδεδεμένο με πρωτείνες και μόνο το 1% που κυκλοφορεί ως ελεύθερο κλάσμα είναι το βιολογικά δραστικό.  

Σε ασθενείς με κρίσιμη νόσο, παρατηρούνται μεταβολές και στη συγκέντρωση των θυρεοειδικών 
ορμονών που η έντασή τους εξαρτάται από την βαρύτητα και τη διάρκεια της κρίσιμης διαταραχής. Αυτές οι 
διαταραχές οδηγούν σε μία κατάσταση που αναφέρεται ως το σύνδρομο της μη θυρεοειδικής νόσου (σ. ΜΘΝ) 
ή αλλιώς σύνδρομο χαμηλής Τ3 και χαρακτηρίζεται από χαμηλή συγκέντρωση της Τ3, αυξημένη της rT3 και 
φυσιολογικές τιμές των T4 και TSH. Για το φαινόμενο αυτό ενοχοποιείται κυρίως η αυξημένη συγκέντρωση 
κορτιζόλης με τελικό στόχο την εξοικονόμηση ενέργειας. 

Στην οξεία φάση της κρίσιμης νόσου παρατηρούνται αλλαγές στον μεταβολισμό των θυρεοειδικών 
ορμονών στην περιφέρεια και στη σύνδεσή τους με τις πρωτείνες σύνδεσης. Η πρώτη μεταβολή που λαμβάνει 
χώρα στον βαριά πάσχοντα ασθενή είναι η μείωση των επιπέδων της Τ3 και η αύξηση των επιπέδων της 
ανενεργού  rT3. Η μεταβολή αυτή θεωρείται ένας ευεργετικός προστατευτικός μηχανισμός που χρησιμοποιεί ο 
οργανισμός ως μια προσπάθεια μείωσης της κατανάλωσης ενέργειας και δεν χρήζει θεραπευτικής παρέμβασης. 
Η μείωση της Τ3 αποδίδεται εν μέρη στη μείωση της μετατροπής της Τ4 σε Τ3 και αύξηση της μετατροπής της 
σε rΤ3. Σε αυτό συμβάλλει η απώλεια της δραστηριότητας των ενζύμων D1, D2 και η αύξηση της 
δραστηριότητας του D3 (Εικόνα 3). Άλλοι παράγοντες αποτελούν οι χαμηλές συγκεντρώσεις των 
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θυρεοειδικών δεσμευτικών πρωτεϊνών, η αναστολή σύνδεσης των ορμονών με αυτές, η μειωμένη ιστική 
πρόσληψη και συνεπώς μετατροπή της Τ4 σε Τ3 και η διαταραχή της έκφρασης των ειδικών θυρεοειδικών 
υποδοχέων στους ιστούς. Συγχρόνως, τα επίπεδα της  TSH  και της Τ4 αυξάνουν για σύντομο χρονικό 
διάστημα και στη συνέχεια επανέρχονται στα φυσιολογικά όρια παρά τη συνεχιζόμενη μείωση της Τ3. Αυτό 
υποδηλώνει την συνύπαρξη διαταραχής της παλίνδρομης ρύθμισης. Παράλληλα, στην οξεία φάση της 
σοβαρής νόσου, έχει παρατηρηθεί κατάργηση της φυσιολογικής νυχτερινής αιχμής στην έκκριση της TSH. 

  
 

Εικόνα 3: Μεταβολές των Θυρεοειδικών ορμονών στην οξεία και τη χρόνια φάση της κρίσιμης νόσου. 
 
Κατά τη χρόνια φάση της κρίσιμης νόσου, παρατηρείται χαρακτηριστική ελάττωση της Τ3 και σε 

μικρότερο βαθμό της Τ4 στην κυκλοφορία και αύξηση της rT3  που οφείλονται σε αλλαγές στην περιφερική 
και στην κεντρική ρύθμιση της λειτουργίας του άξονα υποθαλάμου – υπόφυσης – θυρεοειδούς αδένα. Οι τιμές  
της Τ4 και της  rT3 σχετίζονται με την έκβαση της νόσου. Τιμές Τ4 < 4μg/dl ή < 2μg/dl σχετίζονται με 50% ή 
80% θνησιμότητα αντίστοιχα. Επίσης υψηλή rT3 και χαμηλός λόγος Τ3/ rT3 την πρώτη ημέρα στη ΜΕΘ 
σχετίζεται με αυξημένη θνησιμότητα. Ασθενείς που χρειάζονται παρατεταμένη εντατική θεραπεία 
παρουσιάζουν δραματική μείωση των τιμών της TSH και μειωμένη διαθεσιμότητα της TRH (Εικόνα 3). 
Παράλληλα με την μείωση της TSH, υπάρχει μία γενικότερη υποφυσιακή "ανεπάρκεια" με χαμηλές τιμές LH, 
FSH και τεστοστερόνης. 

 Οι θυρεοειδείς ορμόνες είναι απαραίτητες για την πρωτεϊνοσύνθεση, την δράση της ινσουλίνης και της 
αυξητικής ορμόνης (GH) αλλά και για την μυοκαρδιακή λειτουργία. Επιπλέον, τα χαμηλά επίπεδα της Τ4 
συνοδεύονται από μεγάλη θνητότητα και επομένως η διαταραχή της θυρεοειδικής λειτουργίας που εμφανίζεται 
σε ασθενείς με παρατεταμένη νοσηλεία στη ΜΕΘ δεν μπορεί να θεωρηθεί προσαρμοστικός μηχανισμός. Η 
σημασία της χρήσης σε αυτή τη φάση υποθαλαμικών ή θυρεοειδικών παραγόντων έχει μελετηθεί αρκετά με 
αντιφατικά όμως αποτελέσματα. Χρειάζονται περισσότερες μελέτες που να δείχνουν βελτίωση της 
νοσηρότητας και της θνητότητας ώστε να χορηγηθεί θεραπεία υποκατάστασης σε αυτή την κατηγορία των 
ασθενών. Προς το παρόν η χορήγηση θυρεοειδικών ορμονών θεραπευτικά δεν έχει θέση. 

Σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς μπορεί να προϋπάρχει διαταραχή θυρεοειδικής λειτουργίας. Η συνύπαρξη 
πρωτοπαθούς υποθυρεοειδισμού με  σ. ΜΘΝ αποτέλεσε αντικείμενο αρκετών μελετών τα αποτελέσματα των 
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οποίων είναι αντιφατικά για το αν πρέπει  και πως θα πρέπει να θεραπεύεται. Μοναδική εξαίρεση αποτελεί η 
εμφάνιση μυξοιδηματικού κώματος όπου συνιστάται η άμεση χορήγηση παρεντερικά θυρεοειδικών ορμονών.  

Τέλος θα πρέπει να υπενθυμίσουμε ότι φαρμακευτικές ουσίες που χρησιμοποιούμε συχνά σε βαρέως 
πάσχοντες ασθενείς όπως η ντοπαμίνη, τα γλυκοκορτικοειδή, η αμιοδαρόνη, η φαινυτοίνη, ιωδιούχες 
σκιαγραφικές ουσίες αλλά και καταστάσεις όπως η νηστεία και ο υποσιτισμός, η λοίμωξη, η κακοήθεια, 
μπορούν να επιφέρουν περαιτέρω μείωση των θυρεοειδικών ορμονών.   

ΣΩΜΑΤΟΤΡΟΠΙΚΟΣ ΑΞΟΝΑΣ ΣΤΗΝ ΚΡΙΣΙΜΗ ΝΟΣΟ 

 Η αυξητική ορμόνη (GH) παρουσιάζει λιπολυτική, αντί-ινσουλινική, προ-φλεγμονώδη και έμμεση 
αναβολική δράση μέσω του παράγοντα IGF-1 (insulin-like growth factor-1).  

Κατά τη οξεία φάση της σοβαρής νόσου αυξάνεται η σφυγμική συχνότητα της έκκρισης της GH με 
αποτέλεσμα αύξηση των εκκριτικών αιχμών αλλά και της βασικής έκκρισης. Παράλληλα αναπτύσσεται 
αντίσταση των περιφερικών ιστών στην αναβολική δράση της GH που πιθανολογείται ότι οφείλεται στην 
παρουσία κυτταροκινών (IL-1, IL-6, TNF-α) που μειώνουν την έκφραση των υποδοχέων για την GH. Τα 
επίπεδα του IGF-1 μειώνονται και αυτό το γεγονός θεωρείται η πρωταρχική αιτία της αύξησης της έκκρισης 
της GH στην οξεία φάση.  

Στην παρατεταμένη φάση της κρίσιμης νόσου η σφυγμική έκκριση της  GH ελαττώνεται, ενώ η βασική 
έκκριση παραμένει αυξημένη. Η απώλεια της σφυγμικής έκκρισης της GH την καθιστά αναποτελεσματική και 
συμβάλλει στην εμφάνιση  του “συνδρόμου αποδυνάμωσης” σε ασθενείς με χρόνια κρίσιμη νόσο.  

Η αξία της ορμονικής υποκατάστασης της διαταραχής του σωματοτροπικού άξονα δε έχει επιβεβαιωθεί. 
Η χορήγηση ανασυνδυασμένης ανθρώπινης GH στην κρίσιμη νόσο είχε απογοητευτικά αποτελέσματα. 
Διεξήχθη μελέτη όπου χορηγήθηκε εκλυτικό πεπτίδιο της GH και κατέδειξε αποκατάσταση της σφυγμικής 
έκκρισης της GH αλλά και αύξηση της περιφερικής απαντητικότητας των ιστών στην GH. Χρειάζονται όμως 
περισσότερες μελέτες για να καθιερωθεί η χορήγησή του σε αυτή την κατηγορία των ασθενών.  

ΑΝΤΙΔΙΟΥΡΗΤΙΚΗ ΟΡΜΟΝΗ (ΒΑΖΟΠΡΕΣΣΙΝΗ) ΣΤΗΝ ΚΡΙΣΙΜΗ ΝΟΣΟ 

Η αντιδιουρητική ορμόνη είναι ένα πεπτίδιο που παράγεται στον υποθάλαμο και αποθηκεύεται στην 
οπίσθια υπόφυση. Μόνο το 10 με 20% της συνολικής ορμόνης εκκρίνεται άμεσα στην κυκλοφορία. Η έκκρισή 
της ρυθμίζεται από την μεταβολή της ωσμωτικής πίεσης του πλάσματος μέσω ωσμωϋποδοχέων στον 
υποθάλαμο (μείωση της ωσμωτικής πίεσης οδηγεί σε μείωση της βαζοπρεσσίνης), του όγκου αίματος και της 
αρτηριακής πίεσης μέσω τασεοϋποδοχέων στους κόλπους της καρδιάς, στο καρωτιδικό σωμάτιο και στο 
αορτικό τόξο,  από άλλα ερεθίσματα όπως η ελάττωση της pO2, η ελάττωση της  pCO2, η ναυτία, ο πόνος αλλά 
και από ορμόνες όπως η αδρεναλίνη, η κορτιζόλη, η αγγειοτενσίνη Ι και τα στεροειδή του φύλου. Οι δράσεις 
της ασκούνται μέσω υποδοχέων (V1,V2) που εντοπίζονται στα λεία μυϊκά κύτταρα των αγγείων προκαλώντας 
αγγειοσύσπαση και στους νεφρούς προκαλώντας ελάττωση του όγκου των ούρων για την διατήρηση του 
ισοζυγίου του ύδατος. Η βαζοπρεσσίνη ασκεί ελάχιστη επίδραση στην αρτηριακή πίεση υπό φυσιολογικές 
συνθήκες.  

Μέχρι πρότινος η βαζοπρεσσίνη χρησιμοποιούταν μόνο σε περιπτώσεις κιρσορραγίας και στο 
ηπατονεφρικό σύνδρομο. Από μελέτες που έγιναν παρατηρήθηκε ότι τα επίπεδά της μειώνονται κατά την 
εξέλιξη της σηπτικής καταπληξίας και η εξωγενής χορήγησή της συσχετίσθηκε με ισχυρή αγγειοσύσπαση. 
Έτσι, ίσως η βαζοπρεσσίνη θα μπορούσε να αποτελέσει μια ελκυστική εναλλακτική λύση στη χορήγηση 
νορεπινεφρίνης ή ντοπαμίνης στα πλαίσια της θεραπείας της σηπτικής καταπληξίας. Κάποιες μελέτες έδειξαν 
ότι η χορήγηση βαζοπρεσσίνης ελάττωσε την ανάγκη χορήγησης άλλων αγγειοσυσπαστικών παραγόντων. 
Κάποιες άλλες όμως έδειξαν ότι η προσθήκη βαζοπρεσσίνης στα ινότροπα φάρμακα της σηπτικής καταπληξίας 
δεν μειώνει τη νοσηρότητα ούτε αυξάνει την επιβίωση των ασθενών. Έτσι στην σηπτική καταπληξία δεν 
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αποδείχθηκε η ανωτερότητα της βαζοπρεσσίνης έναντι των κατεχολαμινών. Η βαζοπρεσσίνη έχει δοκιμαστεί 
και στο αγγειοπληγικό σύνδρομο μετά από αορτοστεφανιαία παράκαμψη ως θεραπεία διάσωσης σε ασθενείς 
που δεν ανταποκρίνονται στα συνήθη αγγειοδραστικά φάρμακα. Πρόσφατα δημοσιεύθηκε μια τυχαιοποιημένη 
διπλή τυφλή μελέτη  σε αυτή την υποομάδα των ασθενών όπου χορηγήθηκε βαζοπρεσσίνη σε δόσεις 0.01 έως 
0.06 U/min ή νορεπινεφρίνη και κατέδειξε  μεγαλύτερη μείωση της θνητότητας στους ασθενείς που έλαβαν 
βαζοπρεσσίνη σε σχέση με αυτούς που έλαβαν νορεπινεφρίνη. Αν τα αποτελέσματα αυτής της μελέτης 
επιβεβαιωθούν και από άλλες μελέτες ίσως αυτό το παλιό φάρμακο να αποτελέσει μια νέα θεραπευτική 
σωτήρια παρέμβαση σε αυτή την κατηγορία των ασθενών που παρουσιάζει μεγάλα ποσοστά θνητότητας. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 

Η σοβαρή νόσος προκαλεί άμεσα προσαρμοστικές αλλαγές στο νευροενδοκρινικό σύστημα ώστε ο 
οργανισμός να ανταπεξέλθει στις αλλαγές και να διατηρήσει την ομοιόσταση. Η διάρκεια και η ένταση της 
απάντησης σχετίζεται στενά με την έκταση της βλάβης ή τη σοβαρότητα του ιστικού τραύματος. Οι αλλαγές 
που συμβαίνουν στη χρόνια φάση της νόσου δεν είναι ξεκάθαρο αν ωφελούν ή αν αποτελούν μέρος μιας 
συνολικής απώλειας ελέγχου με συνέπεια την εξάντληση του οργανισμού. Η κατανόηση λοιπών των 
νευροενδοκρινικών μεταβολών κατά τη διάρκεια της οξείας αλλά και της παρατεταμένης φάσης στον βαριά 
πάσχοντα είναι θεμελιώδους αξίας.  

Η οξεία φάση συνοδεύεται από υπερδραστηριότητα της αδενουπόφυσης και  περιφερική αντίσταση της 
δράσης των αναβολικών ορμονών με στόχο την εξοικονόμηση ενέργειας και την μείωση της φλεγμονώδους 
αντίδρασης. Στη χρόνια φάση της κρίσιμης νόσου παρατηρείται ελάττωση της δραστηριότητας της υπόφυσης.  

Δυστυχώς, από μελέτες που έχουν γίνει ως σήμερα, η εξωγενής χορήγηση ορμονών για την 
αποκατάσταση της ορμονικής ισορροπίας δεν αποδείχθηκε ωφέλιμη με εξαίρεση την θεραπεία υποκατάστασης 
στο σηπτικό shock και πιθανώς της χορήγηση βαζοπρεσσίνης σε ασθενείς με αγγειοπληγικό σύνδρομο μετά 
από αορτοστεφανιαία παράκαμψη. Τέλος πρέπει να υπενθυμίσουμε ότι κάθε θεραπευτική στρατηγική είναι 
επιτυχής όταν είναι έγκαιρη και στοχευμένη. 
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ΕΝΤΕΡΙΚΗ ΚΑΙ ΠΑΡΕΝΤΕΡΙΚΗ ΔΙΑΤΡΟΦΗ 
Μαρίλυ ΠΑΣΑΚΙΩΤΟΥ 

 
Η εκτίμηση της θρέψης αφορά στην αξιολόγηση της διατροφικής κατάστασης και τον προσδιορισμό της, 

καθώς και του κινδύνου εμφάνισης δυσθρεψίας. Η εκτίμηση της θρέψης δεν σταματά στην πρώτη αξιολόγηση 
αλλά είναι μια διαδικασία συνεχής η οποία ελέγχει την αποτελεσματικότητα των μεθόδων διατροφής που 
εφαρμόζονται.  

ΕΝΤΕΡΙΚΗ ΤΕΧΝΗΤΗ ΔΙΑΤΡΟΦΗ 

Η εντερική τεχνητή διατροφή είναι η πρώτη µορφή τεχνητής διατροφήςπου εφαρµόσθηκε. Η έναρξη της, 
τοποθετείται στην εποχή των αρχαίων Αιγυπτίων και του Ιπποκράτη, κατά την οποία τα θρεπτικά 
συστατικάχορηγούνταν µε ειδικές συσκευές στο ορθό, υπο µορφήν διακλυσµού.Η μέθοδος αυτή βρέθηκε 
καταγεγραμμένη σε πάπυρο πριν 3500 χρόνια, όπου αρχαίοι Έλληνες και Αιγύπτιοι χρησιμοποιούσαν ένεμα με 
σκοπό τη διατήρηση της υγείας, την προστασία του εντέρου απο φλεγμονώδεις παθήσεις ή την αντιμετώπιση 
του διαρροїκού συνδρόμου. Τα διαλύματα που χορηγούσαν περιείχαν κρασί, γάλα, σιτάρι αλεσμένο, αυγά1.  

Η σίτιση δια του πρωκτού ήταν μέθοδος επιλογής για πολλάχρόνια λόγω της δυσκολίας της πρόσβασης 
του ανώτερου γαστρεντερικού σωλήνα1.  Η σίτιση στο ανώτερο πεπτικό αναφέρεται για πρώτη φορά τον 12ο 
αιώνα, ουσιαστικά, όμως, εφαρμόζεται από τον Capivacceus το 15981,2. Χρησιμοποίησε έναν διάτρητο 
σωλήνα που στην άκρη του ήταν ενωμένος με μια ουροδόχο κύστη ζώου, γεμάτη με το θρεπτικό υλικό. Ο 
σωλήνας εισάγετο στον οισοφάγο κι η έγχυση της τροφής γινόταν μετά από περιοδική συμπίεση της κύστης. 
Στα 1617 ένας καλόγηρος ονόµατι Aquapendente χρησιµοποίησε ένα σωλήνα από ασήµι που τοποθέτησε στον 
ρινοφάρυγγα ασθενών που έπασχαν από τέτανο. Αργότερα ο Van Hel Mont και ο Boerhaave κατασκεύασαν 
σωλήνες από δέρµα και τους τοποθέτησανστο στοµάχι ασθενών2.3. Στα 1921 χρησιµοποιήθηκε ο σωλήνας 
Levin για ρινογαστρική σίτισηΣτα 1950 σωλήνες από πολυαιθυλένιο. Στα 1954 χρησιµοποιήθηκαν σωλήνες 
από πολυβινύλιο και λίγο µετά σωλήνες από σιλικόνη3. Τελικά το πολυβινύλιο αντικαταστάθηκε από 
πολυουρεθάνη. Η χειρουργική γαστροστοµία περιγράφεται το 1837  από τον Egeberg2 και στις αρχές του 20ου 
αιώνα χρησιµοποιήθηκαν οι πρώτοι σωλήνες νηστιδοστοµίας.  

Τις τελευταίες δεκαετίες, η τεχνολογική εξέλιξη, που παρατηρήθηκε στην κατασκευή ποικίλων 
καθετήρων σίτισης και στην  παρασκευή ειδικών διαλυµάτων εντερικής διατροφής, όπως και η επιστηµονική 
πρόοδος στην κατανόηση των διαταραχών του µεταβολισµού και στη βελτίωση των τεχνικών προσπέλασης 
του ΓΕΣ, έδωσαν µεγάλη ώθηση στην εντερική τεχνητή διατροφή.  

Το βασικό αξίωµα "εάν το έντερο λειτουργεί, χρησιµοποίησε το" βρίσκει όλο και µεγαλύτερη εφαρµογή 
και έτσι η εντερική διατροφή έχει γίνει πλέον η κυρίαρχη µορφή της τεχνητής θρέψης4.  

Η εντερική διατροφή θεωρείται η ιδανικότερη µορφή θρεπτικής υποστήριξης, γιατί χρησιµοποιεί τις 
φυσιολογικές οδούς πέψης και απορρόφησης και συνεπώς προάγει τη φυσιολογική έκκριση της χολής και των 
παγκρεατικών ενζύµων. Εξ άλλου, εξασφαλίζει την ακεραιότητα του εντερικού βλεννογόνου ασκώντας 
τροπική δράση και έτσι φαίνεται ότι προστατεύει τον οργανισµό από την µετακίνηση µικροβίων του εντερικού 
αυλού.  Ένα πολύ σηµαντικό πλεονέκτηµα είναι το γεγονός ότι συνδέεται µε πολύ λιγότερες επιπλοκές από 
την παρεντερική διατροφή και εποµένως η χορήγηση της είναι ασφαλέστερη. Από άποψη κόστους είναι 
ιδιαίτερα προσιτή σε σχέση µε την παρεντερική αφού είναι φθηνότερη από αυτήν κατά 5-10 φορές4. 

Ενδείξεις  εντερικής διατροφής  

Αν ένας ασθενής έχει λειτουργικό πεπτικό σωλήνα αλλά δεν είναι σε θέση ή δεν θέλει να φάει, ώστε να 
καλύψει επαρκώς τις διατροφικές του ανάγκες, μπορούν να υπάρξουν διάφορες επιλογές εντερικής διατροφής5. 
Κατά κανόνα τα διατροφικά διαλύματα θα πρέπει να εισάγονται στον γαστρεντερικό σωλήνα στο σημείο που 
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είναι εφικτό να τα απορροφήσει. Είναι επίσης πιθανό να χρησιμοποιηθούν επεξεργασμένες τροφές, π.χ 
σκευάσματα βασισμένα σε πεπτίδια, για να ξεπεραστεί η μειωένη ικανότητα του γαστρεντερικού και ως εκ 
τούτου να αποφεύγεται η ανάγκη της παρεντερικής διατροφής5. 

Αντενδείξεις εντερικής διατροφής 

Με την πρόοδο που έχει παρατηρηθεί τα τελευταία χρόνια, τόσο στον τοµέα της τεχνολογίας, όσο και 
στον τοµέα των χειρουργικών τεχνικών, οι αντενδείξεις της τεχνητής εντερικής διατροφής έχουνπεριορισθεί 
στις εξής:  
•  Απουσία εντερικής λειτουργίας λόγω ανεπάρκειας, βαριάς φλεγμονής ή -σε κάποιες περιπτώσεις- 

μετεγχειρητικού ειλεού 
•  Μεγάλης παροχής εντεροδερµατικά συρίγγια  
•  Απόφραξη εντέρου  

Οι μέχρι προ τινος απόψεις περί διακοπής της χορήγησης εντερικής διατροφής σε περίπτωση διάρροιας 
ή/και ναυτίας, εμέτων, έχουν αναθεωρηθεί5.  

Οδοί χορήγησης εντερικής διατροφής 

Η  γαστρική πρόσβαση  είναι η πλέον διαδεδοµένη, επειδή είναι εύκολα προσιτή και επιτρέπει τη 
χορήγηση διαλυµάτων µεγάλης οσµωτικότητας. Η πρόσβαση στο στοµάχι γίνεται είτε µε τη χρήση ρινο ή 
στοµατογαστρικού καθετήρος, είτε µέσω γαστροστοµίας. Οι καθετήρες τοποθετούνται συνήθως από τη µύτη 
εκτός από περιπτώσεις κρανιοεγκεφαλικών κακώσεων και καταγµάτων της βάσης του κρανίου, όπου 
προτιµάται η τοποθέτησηαπό το στόµα6.  

Αρχικά χρησιµοποιούνταν οι γνωστοί καθετήρες levin, κατασκευασµένοι από πολυβυνίλιο και γι' αυτό 
αρκετά σκληροί. Οι καθετήρες αυτοί δεν γίνονται εύκολα ανεκτοί από τον άρρωστο, προκαλούν έλκη στο  
ρινοφάρυγγα κατά µήκος της πορείας τους, εάν παραµείνουν για µεγάλο διάστηµα, και διευκολύνουν τη 
γαστροοισοφαγική παλινδρόµηση. Για  τους λόγους αυτούς έχουν αντικατασταθεί στη χορήγηση εντερικής 
διατροφής από τα feeding tubes, ειδικούς καθετήρες σίτισης, κατασκευασµένους από σιλικόνη ή 
πολυουραθάνη, µαλακούς και εύκαµπτους. Μετά την τοποθέτηση, η θέση τους πρέπει να ελέγχεται 
ακτινολογικά, αφού ούτε η εµφύσηση αέρα ούτε η αναρρόφηση γαστρικού περιεχοµένου θεωρούνται 
ασφαλείς µέθοδοι. Η θέση του καθετήρα πρέπει να ελέγχεται και κατά τη διάρκεια της παραµονής του, διότι η 
τυχαία  µετακίνηση του - εξωτερική ή εσωτερική - είναι αρκετά συχνή επιπλοκή. Η χρησιµοποίηση καθετήρα 
συνιστάται σε βραχυπρόθεσµη χορήγηση 3-4 εβδοµάδων, ενώ όταν πρόκειται για µεγαλύτερο διάστηµα 
συνιστάται η διενέργεια  γαστροστοµίας6.   

Τα τελευταία χρόνια χρησιµοποιείται ευρέως η µέθοδος της διαδερµικής ενδοσκοπικής γαστροστοµίας  
(percutaneous endoscopic gastrostomy, PEG), που γίνεται µε την τεχνική pull ή push µε τη βοήθεια εύκαµπτου 
γαστροσκοπίου και τη χρήση συρµάτινου οδηγού6,7. Γίνεται σε χρονικό διάστηµα περίπου 30min, υπό άµεση 
όραση, απαιτεί ελάχιστη µόνο καταστολή του ασθενούς και έχει µικρό κόστος. Η επιλογή των ασθενών που θα 
υποβληθούν σε PEG, πρέπει να γίνει προσεκτικά, λαμβάνοντας υπόψη τη διάγνωση, την πρόγνωση, την 
προβλεπόμενη διάρκεια σίτισης, την ποιότητα ζωής και τις επιθυμίες του ασθενούς.  
Απόλυτες αντενδείξεις για διαδερμική ενδοσκοπική γαστροστομία είναι: 

 Όλες οι αντενδείξεις για εντερική σίτιση 
 Φαρυγγική ή οισοφαγική απόφραξη που παρακωλύει την ενδοσκόπηση 
 Σοβαρή διαταραχή της πήξης 
 Περιορισμένο προσδόκιμο επιβίωσης 



 - 110 -

Σχετικές αντενδείξεις για διαδερμική ενδοσκοπική γαστροστομία είναι: 
 Εκσεσημασμένος ασκίτης 
 Περιτοναїκή κάθαρση 
 Σοβαρή πυλαία υπέρταση 
 Σοβαρή παχυσαρκία 
 Σοβαρή ηπατομεγαλία 
 Ανατομική παραμόρφωση 
 Φλεγμονή προσθίου κοιλιακού  

Επιπλοκές εµφανίζονται σε ποσοστό περίπου 4% των αρρώστων και αφορούν µετακίνηση του καθετήρα, 
διάτρηση στοµάχου, αιµορραγία, απώλεια γαστρικού περιεχοµένου στην ελεύθερη περιτοναїκή κοιλότητα και 
δερµατικό ερεθισµό στο σηµείο εξόδου του καθετήρα από την κοιλιακή χώρα7.  

Η χειρουργική γαστροστοµία είναι η κλασσική µέθοδος, που διενεργείται συνήθως κατά τη διάρκεια 
άλλων επεµβάσεων στην κοιλιακή χώρα.  

Η σίτιση στην νήστιδα επιτυγχάνεται είτε με ρινο-νηστιδικό καθετήρα είτε με νηστιδοστομία δια βελόνης 
(διεγχειρητικά), στο πέρας μείζονος επέμβασης (οισοφαγεκτομή, ολική γαστρεκτομή, παγκρεατο12 
δακτυλεκτομή κατά Whipple). Η προώθηση του καθετήρα στη νήστιδα, γίνεται κυρίως ακτινοσκοπικά από 
έµπειρο ακτινολόγο, ή µε τη βοήθεια ενδοσκοπίου. Αυτόµατη προώθηση προϋποθέτει χορήγηση 
µετοκλοπραµίδης και παραµονή του ασθενούς σε δεξιά πλάγια θέση και σε στάση εµβρύου για περίπου 8 
ώρες. Η πιθανότητα επιτυχίας είναι όµως λιγότερη από 50%. Οι επιπλοκές στις νηστιδοστομίες είναι σπάνιες 
(απόφραξη του καθετήρα, διαφυγή, συστροφή λεπτού εντέρου)7. 

Έναρξη εντερικής διατροφής 

Όταν η χορήγηση διατροφής πρόκειται να γίνει στο στοµάχι, προηγείται έλεγχος γαστρικού υπολοίπου. 
Εάν το γαστρικό υπόλοιπο είναι περίπου 450 ml/ηµ, συνιστάται στάγδην χορήγηση 500ml ορού ή νερού 
βρύσης και ελέγχεται ανά 6ωρο η ανεκτικότητα του στοµάχου. Γίνεται διακοπή της ροής για µια ώρα  και στη 
συνέχεια µε µία σύριγγα ελέγχεται η ποσότητα του γαστρικού περιεχόµενου. Εάν η ποσότητα αυτή είναι 
µικρότερη ή ίση µε το ήµισυ της ποσότητας, που χορηγήθηκε συνολικά στον άρρωστο το προηγούµενο 6ωρο, 
τότε η χορήγηση συνεχίζεται µε την ίδια ροή και την επόµενη ηµέρα χορηγείται στον άρρωστο θρεπτικό 
διάλυµα µικρής ποσότητας (500 ml). Ο έλεγχος του γαστρικού υπολείµµατος συνεχίζεται ανά 6ωρο. Αντίθετα, 
εάν ο έλεγχος αποδείξει αυξηµένο γαστρικό περιεχόµενο τότε η χορήγηση διακόπτεται για άλλη µια ώρα και 
στη συνέχεια αρχίζει ξανά µε µικρότερη ροή6.  

Όταν υπάρχουν προβλήµατα λειτουργικότητας του στοµάχου, τότε χορηγούνται στον άρρωστο 
προκινητικά του στοµάχου και του εντέρου, όπως η µετοκλοπραµίδη, η ερυθροµικίνη ή η σισαπρίδη και  η 
χορήγηση αρχίζει µόλις οι συνθήκες το επιτρέψουν.  

Όταν ο καθετήρας σίτισης είναι τοποθετηµένος στο έντερο, δεν τίθεται θέµα ελέγχου υπολείµµατος. 
Επειδή το λεπτό έντερο ανακτά τη λειτουργικότητα του εντός ωρών, είναι δυνατόν να επιταχυνθούν οι 
διαδικασίες. Έτσι προτείνεται να χορηγούνται 500ml ορού ή νερού βρύσης την πρώτη ηµέρα και, εφόσον ο 
άρρωστος δεν εµφανίσει δυσφορία ή διάρροια, να αρχίζει η χορήγηση θρεπτικού διαλύµατος την επόµενη 
ηµέρα. Το θρεπτικό διάλυµα αυξάνει σταδιακά σε θερµίδες και όγκο µέχρι να φθάσει στην επιθυµητή τιµή 
εντός 3-4 ηµερών6.  

Διαλύματα εντερικής  διατροφής 

∆ιατίθεται σήµερα στη διεθνή αγορά µεγάλος αριθµός  διαλυµάτων εντερικής τεχνητής διατροφής που 
χωρίζονται σε τρεις βασικές κατηγορίες:  
1) πολυµερείς δίαιτες,  
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2) στοιχειακές και ηµιστοιχειακές δίαιτες και  
3) ειδικές δίαιτες.  

Πολυµερείς Δίαιτες 

Οι πολυµερείς δίαιτες βασίζονται σε ακέραια θρεπτικά συστατικά και η χρήση τους προϋποθέτει 
φυσιολογική ή σχεδόν φυσιολογική λειτουργία του γαστρεντερικού συστήµατος. Τα περισσότερα πολυμερή 
σκευάσματα μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την πλειονότητα των ασθενών, ακόμη και σ αυτούς με 
δυσλειτουργία οργάνων. Η σύνθεσή τους περιλαμβάνει ολόκληρη πρωτεΐνη ως πηγή αζώτου, υδατάνθρακες 
υπό τη μορφή ολιγοσακχαριτών, λίπη από φυτικά έλαια, μέταλλα, βιταμίνες και ιχνοστοιχεία6. 

Η θερµιδική τους απόδοση κυµαίνεται από 0,5 Kcal έως 2,0 Kcal/ml. Τα διαλύµατα αυτά διαφέρουν  ως 
προς την περιεκτικότητα σε υδατάνθρακες, την περιεκτικότητα και το είδος του λίπους (LCT ή µίγµα 
LCT/MCT), την οσµωτικότητα και την περιεκτικότητα σε βιταµίνες, µεταλλικά άλατα και ιχνοστοιχεία, τα 
οποία, όµως, συνήθως καλύπτουν τις ανάγκες του ασθενή (σύµφωνα µε το RDA). Τέλος, υπάρχουν 
διαλύµαταµε φυτικές ίνες (σε ποσότητα που κυµαίνεται από 5 έως 15g/1.000 Kcal) οιοποίες φαίνεται να έχουν 
ευεργετικές επιδράσεις στη µορφολογία των κυττάρων του εντερικού βλεννογόνου καθώς και στην 
λειτουργικότητα του εντέρου6.  

Στοιχειακές ή ηµιστοιχειακές Δίαιτες 

Οι στοιχειακές δίαιτες αποτελούνται από διασπασθέντα θρεπτικά συστατικά σε στοιχειακή ή µικρο-
µοριακή µορφή έτσι ώστε να είναι σχεδόν εξ’ ολοκλήρου απορροφήσιµα από το ανώτερο τµήµα του λεπτού 
εντέρου. Έτσι είναι κατάλληλα για ασθενείς µε διαταραχές στη λειτουργία του γαστρεντερικού συστήµατος, 
µε µειωµένη ικανότητα πέψης και απορρόφησης, όπως στο σύνδροµο βραχέος εντέρου, παγκρεατική 
ανεπάρκεια, συρίγγια του παγκρέατος, φλεγµονώδεις παθήσεις του εντέρου, οξείες εξάρσεις του νόσου του 
Crohn και της κοιλιοκάκης και σε σύνδροµα δυσαπορρόφησης άλλων αιτιών.  

Η θερµιδική τους απόδοση κυµαίνεται από 1-1.3 Kcal/ml ενώ η περιεκτικότητα σε πρωτεΐνη κυµαίνεται 
από 30-45 gr/1000 Kcal και παρέχεται ως µίγµα µόνο κρυσταλλικών αµινοξέων ή πιο συχνά σε συνδυασµό µε 
ολιγοπεπτίδια κυρίως δι- και τριπεπτίδια για τη µέγιστη συνολική απορρόφηση. Οι υδατάνθρακες είναι υπό 
µορφή κυρίως πολυµερούς γλυκόζης και το λίπος συνήθως σε µικρή συνολική ποσότητα που αποτελείται από 
µίγµα τριγλυκεριδίων µακράς αλύσου (LCT) σε ποσότητα που  καλύπτει τουλάχιστον τις ηµερήσιες ανάγκες 
του ανθρώπινου οργανισµού στααπαραίτητα λιπαρά οξέα και τριγλυκεριδίων µέσης αλύσου (MCT) τα οποία 
απορροφώνται ουσιαστικά χωρίς την παρουσία παγκρεατικής λιπάσης και χολικών αλάτων µετά την υδρόλυση 
τους στο εντερικό αυλό. Οι ηµερήσιες ανάγκες σε βιταµίνες, µεταλλικά άλατα και ιχνοστοιχεία συνήθως 
καλύπτονται, εκτός από µερικά διαλύµατα τα οποία δεν παρέχουν βιταµίνη Κ. Λόγω της µικροµοριακής 
µορφής των θρεπτικών συστατικών, τα διαλύµατα αυτά, συνήθως έχουν σχετικά υψηλή οσµωτικότητα και  
επίσης υψηλότερο κόστος από τα αντίστοιχα πολυµερή διαλύµατα6.  

Ειδικές Δίαιτες 

Εκτός από τα συνήθη διαλύµατα που καλύπτουν ικανοποιητικά τους περισσότερους ασθενείς, υπάρχουν 
επίσης ειδικά προσαρµοσµένα διαλύµατα που προορίζονται για διάφορες παθήσεις και παθολογικές 
καταστάσεις όπως η ηπατική, νεφρική και αναπνευστική ανεπάρκεια, σακχαρώδης διαβήτης, σοβαρές 
υπερµεταβολικές καταστάσεις,κλπ.  

Θρεπτική υποστήριξη σε ειδικές παθήσεις 

Ηπατική ανεπάρκεια: Ασθενείς µε ηπατοπάθεια συχνά εµφανίζουν προβλήµατα από τις χορηγούµενες 
πρωτεΐνες. Πολλά παράγωγα του µεταβολισµού των πρωτεϊνών όπως τα αρωµατικά αµινοξέα, οι 
µεθυλµερκαπτάνες και η αµµωνία συµβάλλουν στην ανάπτυξη ηπατικής εγκεφαλοπάθειας. Σε ασθενείς µε 
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οξεία η χρόνια ηπατική νόσο χωρίς ή µε εγκεφαλοπάθεια 1ου βαθµού µπορεί να χορηγηθεί περιορισµένη 
ποσότητα πρωτεϊνών (50 µε 60 gr) µε τη συνήθη σύνθεση αµινοξέων. Σε ασθενείς µε εγκεφαλοπάθεια 
2ουβαθµού ή µεγαλυτέρου θα πρέπει να χορηγηθεί διάλυµα εµπλουτισµένο κατά 35% σε αµινοξέα 
διακλαδιζόµενης αλύσου (BCAA - λευκίνη, ισολευκίνη, βαλίνη) και ελαττωµένη ποσότητα σε αρωµατικά 
αµινοξέα και µεθειονίνη. Τα σκευάσματα αυτά περιέχουν υψηλά ποσά MCT στο κλάσμα λιπιδίων για  
την πρόληψη πιθανών προβλημάτων απορρόφησης λόγω χολόστασης, ενώ η θερμιδική τους απόδοση είναι 
>1,2 kcal/ml5,6. 
Νεφρική ανεπάρκεια: Ασθενείς µε νεφρική ανεπάρκεια εµφανίζουν ευρύ φάσµα µεταβολικών διαταραχών. Ο 
αυξηµένος καταβολισµός προκαλεί απελευθέρωση ενδοκυττάριων ηλεκτρολυτών (Κ, Ρ και Mg) και 
προϊόντων µεταβολισµού του αζώτου στο αίµα µε αποτέλεσµα επιπρόσθετες ηλεκτρολυτικές διαταραχές και 
αζωθαιµία. Στους ασθενείς αυτούς χορηγούνται διαλύµατα µε ελαττωµένα ποσά πρωτεϊνών (0,7-
08g/KgrΒΣ/ηµέρα), τα οποία είναι ακόμη περισσότερο εξειδικευμένα στις περιπτώσεις που ο ασθενής είναι σε 
αιμοκάθαρση ή όχι5,6.  
Καρδιακή ανεπάρκεια: Ασθενείς µε καρδιακή νόσο δεν έχουν πρόβληµα στη χρησιµοποίηση των θρεπτικών 
ουσιών. Το πρόβληµα τους είναι ο όγκος των υγρών και οι ηλεκτρολύτες. Χρησιµοποιώντας θρεπτικά 
διαλύµατα υψηλών συγκεντρώσεων επιτυγχάνεται επαρκής θρέψη µε περιορισµένη χορήγηση υγρών6.  
Αναπνευστική ανεπάρκεια: Η επιδείνωση της κατάστασης θρέψης σε ασθενείς με βαριά αναπνευστική 
ανεπάρκεια σχετίζεται με τη μείωση της αναπνευστικής μυїκής μάζας, τη μυїκή αδυναμία και τα προβλήματα 
αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό. Η γλυκόζη σε µεγάλες ποσότητες προκαλεί αυξηµένη παραγωγή 
CO2  που δεν µπορεί να αντιµετωπιστεί εύκολα από ασθενείς µε αναπνευστική ανεπάρκεια. Για την ελάττωση 
της παραγωγής CO2και τη βελτίωση της πνευµονικής λειτουργίας συνιστάται η αντικατάσταση των 
υδατανθράκων από λίπος σε µία αναλογία γλυκόζης - λίπους 40:60, ώστε το αναπνευστικό πηλίκο RQ να 
διατηρείται χαµηλότερο τον 0,9.  
Ανοσοδιατροφή: Πρόκειται για εξειδικευμένα σκευάσματα που έχουν σκοπό να επηρεάσουν την φλεγμονώδη 
αντίδραση με μηχανισμούς που αναστέλλουν την βακτηριακή αλλόθεση (bacterialtranslocation).  Διαλύµατα 
εµπλουτισµένα κατά 45% µε αµινοξέα διακλαδούµενης αλύσου (BCAA) ή µε γλουταµίνη θεωρητικά 
βελτιώνουν την κατακράτηση αζώτου, βελτιώνουν τη σύνθεση σπλαχνικών πρωτεϊνών, προστατεύουν την 
ακεραιότητα του εντερικού βλεννογόνου, βελτιώνουν το ανοσολογικό σύστηµα και οµαλοποιούν τη σχέση 
των αµινοξέων στο πλάσµα. Σε κλινικές µελέτες που έγινε σύγκριση µεταξύ των εµπλουτισµένων µε BCAA 
και συνήθων διαλυµάτων διαπιστώθηκε µόνο οριακή βελτίωση στο ισοζύγιο αζώτου, την ελάττωση της ουρίας 
και την αύξηση του επιπέδου στο πλάσµα των πρωτεϊνών οξείας φάσεως, ενώ ελάχιστα επηρεάστηκε η 
έκβαση των αρρώστων. Έτσι λόγω του υψηλού κόστους τα διαλύµατα αυτά έχουν θέση στις σπάνιες 
περιπτώσεις ασθενών µε stress που τα συνήθη διαλύµατα αποτυγχάνουν7. 
Διαβητικοί ασθενείς: Οι περισσότεροι διαβητικοί ασθενείς αντιμετωπίζονται με τη χρήση συνήθων 
σκευασμάτων εντερικής διατροφής και ταυτόχρονη στενή παρακολούθηση των επιπέδων γλυκόζης στο αίμα. 
Οι νεότεροι τύποι σκευασμάτων για διαβητικούς έχουν αλλάξει σύνθεση αντικαθιστώντας μέρος των 
υδτανθράκων με μονο-ακόρεστα λιπαρά οξέα (MUFA)6,7. 

Επιπλοκές εντερικής διατροφής 

Παρά την βελτίωση των γνώσεων της παθοφυσιολογίας της θρέψης και της διαιτητικής, την ανάπτυξη της 
ιατρικής τεχνολογίας  και την βελτίωση της ποιοτικής σύνθεσης των διαλυµάτων της εντερικής διατροφής, οι 
επιπλοκές εξακολουθούν να υπάρχουν και εµφανίζονται κατά την  εφαρµογή της5,6.  

1. ΜΗΧΑΝΙΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 

Έχουν σχέση µε την τεχνική εφαρµογής της εντερικής  διατροφής, είναι δυνατόν να αφορούν οιοδήποτε 
τµήµα του γαστρεντερικού σωλήνα, είναι δυνατόν να είναι ελαφρές ή βαρείες και η µείωση της συχνότητας 
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εµφάνισης έχει άµεση σχέση τόσο µε την εµπειρία του θεράποντος ιατρού, όσο και µε το υλικό κατασκευής 
των καθετήρων τεχνητής εντερικής σίτισης. [Πίνακας 1] 

Πίνακας 1. Μηχανικές επιπλοκές της Τεχνητής Εντερικής ∆ιατροφής 

Ρινοεντερική σίτιση 
1.  Εξελκώσεις βλεννογόνου ρινοφάρυγγα.  
2.  Νεκρώσεις του τοιχώµατος των ρινικών χοανών.  
3.  Οξεία ρινίτιδα, φαρυγγίτιδα, ωτίτιδα, εγκεφαλίτιδα. 
4.  Βράγχος φωνής, στένωση λάρυγγα.  
5.  Ανεπάρκεια του κατώτερου οισοφαγικού σφιγκτήρα.  
6.  Εξελκώσεις οισοφάγου, καλοήθεις στενώσεις, τραχειοοισοφαγικά/οισοφαγοδερµατικά συρίγγια.  
7.  Απόφραξη του εντερικού αυλού, εγκολεασµός.  
8.  ∆ιάτρηση 12/λου, νήστιδας.  
9.  Έκτοπη τοποθέτηση (τραχειοβρογχικό δένδρο, ενδοκρανιακά) ή µετατόπιση του σωλήνα διατροφής.  
10. Απόφραξη του καθετήρα.  
11. Εισρόφηση.  

Σίτιση µέσω γαστροστοµίας / νηστιδοστοµίας 
1.  Αιµορραγία (στοµάχου / εντέρου).  
2.  ∆ιαφυγή περιεχοµένου (περιτονίτιδα).  
3.  Πρόπτωση γαστρικού ή εντερικού βλεννογόνου.  
4.  Εσωτερική κήλη.  
5.  ∆ερµατίτιδα - διαπύηση τραύµατος.  
6.  Εισρόφηση.  
7.  Εντεροδερµατικά συρίγγια.  

 

Η συχνότητα και η βαρύτητα των µηχανικών επιπλοκών  συνήθως εξαρτώνται α) από τη διάµετρο του 
καθετήρα, β) τη θέση του, γ) την τεχνική τοποθέτησης, δ) το υλικό κατασκευής και ε) τον χρόνο παραµονής 
του καθετήρα και της εφαρµογής της τεχνητής εντερικής διατροφής. Η χρησιµοποίηση τα τελευταία χρόνια 
νέων, λεπτών, εύκαµπτων και κατά το δυνατό ατραυµατικών καθετήρων σίτισης, έχει συντελέσει στην µείωση 
της συχνότητας εµφάνισης µηχανικών επιπλοκών.  

2. ΓΑΣΤΡΕΝΤΕΡΙΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 

Αποτελούν τις συχνότερες επιπλοκές της τεχνητής εντερικής διατροφής και εµφανίζονται σε ποσοστό 25 - 
30% των ασθενών που σιτίζονται µε αυτή την µέθοδο. Οι συνηθέστερες είναι ο γαστρικός φόρτος, ο 
µετεωρισµός, το διαρροϊκό σύνδροµο και οι έµετοι. Σαν αιτίες αυτών  θεωρούνται ο ταχύς ρυθµός έγχυσης, η 
αυξηµένη ωσµωτικότητα των εντερικώνδιαλυµάτων, η λήψη αντιβιοτικών, η αυξηµένη περιεκτικότητα σε 
λίπος των διαλυµάτων και η βαρεία υποπρωτεϊναιµία λόγω βαρείας υποθρεψίας. Η διόρθωση της 
υποπρωτεϊναιµίας, η επιβράδυνση του ρυθµού ροής έγχυσης και η χορήγησηφαρµακευτικών ουσιών είναι 
δυνατόν να αντιµετωπίσουν τις ανωτέρω επιπλοκές.  

2α  Ναυτία - Έµετος 

Εµφανίζονται σε ποσοστό 10 - 20% των ασθενών κατά την εφαρµογή της τεχνητής εντερικής διατροφής. 
Οφείλονται στη δυσάρεστη οσµή και γεύση των διαλυµάτων, στον ταχύ ρυθµό έγχυσης αυτών ,στην πιθανή 
δυσανεξία στη λακτόζη και στην πυκνή σύσταση των αδιαλυμάτων αυτών. Σαν προληπτικά µέτρα 
συνιστώνται η επιβράδυνση του ρυθµού έγχυσης, η διακεκομένη χορήγηση  και επί δυσανεξίας στη λακτόζη, 
χορήγηση σκευασµάτων ελευθερων λακτόζης.  
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2β   ∆ιάρροια 

Αποτελεί την πλέον συχνή γαστρεντερική επιπλοκή και χαρακτηρίζεται από αύξηση του βάρους των 
κοπράνων υψηλότερη από 150 gr/24h ή του υδατικού περιεχοµένου αυτών µεγαλύτερη των 1500 ml/24h. Οι 
συνηθέστερες αιτίες διάρροιας φαίνονται στον Πίνακα 2. 

Πίνακας 2. Συνήθεις αιτίες διάρροιας κατά την τεχνητή εντερική διατροφή 

1.  Υψηλή ωσµωτικότητα των διαλυµάτων  
2.  Ταχύς ρυθµός έγχυσης  
3.  Χορήγηση διαλυµάτων σε χαµηλή θερµοκρασία (<15 °C)  
4.  Επιµόλυνση διαλυµάτων, σάκου διατροφής, συνδετικών σωλήνων  
5.  ∆υσανεξία στη λακτόζη - κακή ανοχή του λίπους  
6.  Σύνδροµο βραχέως εντέρου - Dumping  
7.  Φλεγµονώδεις παθήσεις εντέρου - Ακτινική εντερίτις  
8.  Εφαρµογή χηµειοθεραπείας  
9.  Υποθρεψία - Υπολευκωµατιναιµία - Υποµαγνησιαιµία  
10.  Χορήγηση αντιβιοτικών  

 

Σαν πιο συχνές αιτίες αναφέρονται η πυκνότητα του διαλύµατος, ο ρυθµός χορήγησης, η θερµοκρασία 
του διαλύµατος, η υποκείµενη νόσος και η συνοδός υπολευκωµατιναιµία.  

Θεραπευτικά, επί εμφανίσεως διαρροΐκού συνδρόμου συνιστάται η μείωση του ρυθμού χορήγησης του 
εντερικού διαλύματος σε 50-70 ml/h, η αραίωση της ωσμωτικότητας του διαλύματος σε ισοωσμωτικές 
συγκεντρώσεις (  300 mOsm), η χορήγηση αντιδιαρροϊκών σκευασμάτων, η διόρθωση της 
υπολευκωματιναιμίας, η τροποποίηση του αντιβιοτικού σχήματος και, επί αποτυχίας όλων των ανωτέρω, η 
προσωρινή διακοπή της εντερικής σίτισης και αντικατάσταση με Ο.Π.Δ. 

Η συνοδός παρουσία στεατόρροιας καθιστά απαραίτητη  την χορήγηση πολυµερούς δίαιτας µε χαµηλή 
περιεκτικότητα σε λίπος και πιθανόν εξωγενή χορήγηση παγκρεατικών ενζύµων.  
2γ  ∆υσκοιλιότητα 

Αποτελεί επιπλοκή εξαιτίας της μειωμένης κινητικότητας του εντέρου, της μειωμένης πρόσληψης νερού ή 
της έλλειψης φυτικών ινών. ∆εν πρέπει να διαφεύγει της προσοχής, επί επιµονής των συµπτωµάτων, η 
διερεύνηση προς την πλευρά συνύπαρξης εντερικής αποφράξεως οιασδήποτε αιτιολογίας.  

3. ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 

Σε ασθενείς που υποστηρίζονται µε τεχνητή εντερική  διατροφή είναι δυνατόν να παρουσιασθούν 
διαταραχές του ισοζυγίου του ύδατος, των ηλεκτρολυτών και της οξεοβασικής ισορροπίας. Η συχνότητα τους 
όµως είναι µικρότερη σε σχέση µε την εφαρµογή της Ο.Π.∆. Η χρησιµοποίηση του εντερικού βλεννογόνου 
έχει σαν αποτέλεσµα -λόγω της απορροφητικής του ικανότητας- την πρόληψη των µεταβολικών διαταραχών 
που είναι δυνατόν να εµφανισθούν κατά την εφαρµογή της Ο.Π.∆.  

ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΕΠΑΝΑΣΙΤΙΣΗΣ (Refeeding Syndrome) 

∆ιάφοροι ερευνητές περιέγραψαν σε βαριά υποθρεπτικούς ασθενείς, µε µακροχρόνιο υποσιτισµό, την 
εµφάνιση βαρείας υποφωσφατιαιµίας καιυποκαλιαιµίας µετά την έναρξη τεχνητής εντερικής αλλά και 
παρεντερικής διατροφής λόγω διέγερσης της αναβολικής φάσης. Τελικό κλινικό αποτέλεσµα είναι η καρδιακή 
ανεπάρκεια, καρδιακή αρρυθµία και  τελικά καρδιακή ανακοπή. Η ανωτέρω κλινική οντότητα αντιµετωπίζεται 
συµπτωµατικά. Η πρόληψη όµως αποτελεί τον καλύτερο τρόπο αντιµετώπισης5. 
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ΠΑΡΕΝΤΕΡΙΚΗ ΔΙΑΤΡΟΦΗ 

Η πρώτη απόπειρα παρεντερικής σίτισης έγινε το 1656 από τον Wren ο οποίος χορήγησε αλκοόλη 
πειραµατικά σε σκύλους. Η πρώτη παρεντερική χορήγηση θρεπτικού διαλύµατος σε άρρωστο έγινε µόλις το 
1911 από τον Kausch µε διάλυµα γλυκόζης, και ακολούθησε η χορήγηση αµινοξέων το 1939 από τον Elman1. 
Τα προβλήµατα στην εφαρµογή της παρεντερικής διατροφής την εποχή εκείνη ήταν κυρίως δύο: ο µεγάλος 
όγκος των διαλυµάτων, που οδηγούσε συχνά σε πνευµονικό οίδηµα, και οι θροµβώσεις που προκαλούσε η 
περιφερική χορήγηση γλυκόζης 15%. Η ευρεία διάδοση της παρεντερικής διατροφής έγινε κατά τη δεκαετία 
του '60, όταν τα προβλήµατα αυτά παραµερίσθηκαν αφ' ενός µεν µε την παρασκευή του πρώτου διαλύµατος 
λίπους, που έγινε το 1961 από τη σουηδική εταιρεία Kabi, αφ' ετέρου δε, µε τον καθετηριασµό και τη χρήση 
κεντρικών φλεβών8. Για πολλά χρόνια η παρεντερική διατροφή ήταν συνώνυµη της τεχνητής διατροφής και 
αποτελούσε την κύρια επιλογή ανεξάρτητα αν λειτουργούσε ή όχι το γαστρεντερικό σύστηµα του αρρώστου. 
Σήµερα που η εντερική διατροφή έχει πάρει τη θέση που της αρµόζει, η εφαρµογή της παρεντερικής 
διατροφής περιορίζεται στις περιπτώσεις εκείνες που η χρησιµοποίηση του γαστρεντερικού αυλού είναι  
αδύνατη ή αντενδείκνυται8.  

Ενδείξεις παρεντερικής διατροφής 

Καταστάσεις που χρήζουν παρεντερικής θρεπτικής υποστήριξης είναι η απόφραξη του εντέρου, η 
περιτονίτιδα, τα µεγάλης παροχής εντερικά συρίγγια, το σύνδροµο βραχέος εντέρου ή δυσαπορρόφησης, ο 
επίµονος εµετός και η σοβαρή διάρροια.  

Η παρεντερική χορήγηση είναι αναγκαία σε καταστάσεις που το γαστρεντερικό σύστηµα πρέπει να τεθεί 
σε ανάπαυση ή όταν πρόκειται για περιεγχειρητική θρεπτική υποστήριξη υποθρεπτικών αρρώστων8.  

Μέθοδοι χορήγησης παρεντερικής διατροφής  

Ολική παρεντερική διατροφή: Καλύπτει εξ ολοκλήρου τις θερµιδικές ανάγκες του αρρώστου. 
Χορηγούνται διαλύµατα γλυκόζης, αµινοξέων και λίπους εµπλουτισµένα µε ιχνοστοιχεία, βιταµίνες 
καιηλεκτρολύτες. Η τελική οσµωτικότητα του διαλύµατος είναι συνήθως >700 mOsm/1. Η χορήγηση του 
διαλύµατος µπορεί να γίνει τόσο από  κεντρική όσο και από περιφερική φλέβα9. 

Η χορήγηση µπορεί να είναι: α) συνεχής καθ' όλο το 24h µε σταθερή ροή µέσω αντλίας, β) κυκλική µε 
διάρκεια 10-16 h κυρίως τη νύκτα. Το πλεονέκτηµα της µεθόδου αυτής είναι ότι, στα µεσοδιαστήµατα της 
διακοπής, τα χαµηλά επίπεδα ινσουλίνης ευνοούν τη λιπόλυση και συνεπώς την κινητοποίηση του ενδογενούς 
λίπους. Απαιτείται µεγάλη προσοχή στα επίπεδα γλυκόζης αίµατος. Η κυκλική χορήγηση συνήθως 
αντικαθιστά τη συνεχή, εφόσον ο άρρωστος έχει σταθεροποιηθεί και έχει επιτευχθεί ισοζύγιο υγρών και 
ηλεκτρολυτών8,9.  

Από περιφερική φλέβα:  Προτιµάται γιατί ελαττώνει το κόστος της τοποθέτησης κεντρικού φλεβικού 
καθετήρα, αλλά και τις επιπλοκές που συνοδεύουν µια τέτοια τοποθέτηση10.  

Επιπλοκές παρεντερικής Διατροφής 

Α. ΤΕΧΝΙΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 

Οι τεχνικές επιπλοκές που σχετίζονται µε τους καθετήρες είναι πολύ συχνές και δυνητικά µπορεί να 
απειλήσουν τη ζωή ιδιαίτερα σε ασθενείς που χρειάζονται µακρόχρονη θρεπτική υποστήριξη.  
1.  Άµεσες: σχετιζόµενες µε την επέµβαση 
2.  Ανώµαλης πορείας: τεχνικές αποτυχίες ορθής θέσης καθετήρα 
3. Όψιµες:  συµβάµατα που εµφανίζονται µεταγενέστερα του καθετηριασµού8  [Πίνακας 3]9,10 
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Πίνακας 3. Πιθανές επιπλοκές τοποθέτησης και  χρησιµοποίησης κεντρικών φλεβικών καθετήρων 

1. Τοπικές επιπλοκές 
•  Αιµάτωµα  
•  Τρώση παρακείµενης αρτηρίας  
•  Ενδοαρτηριακή τοποθέτηση καθετήρα  
•  Λανθασµένη πορεία του καθετήρα  
•  Ενδοαγγειακή τοποθέτηση του καθετήρα  
•  Τρώση παρακείµενων, µη αγγειακών, οργάνων (τραχεία, θυρεοειδής, πνεύµονας, κ.τ.λ.)  

•  Υποδόριο εµφύσηµα  
•  Αποτυχία παρακέντησης της φλέβας "στόχου"  
•  Εξωαγγειακή πορεία του καθετήρα ( µε αποτέλεσµα τηνεξωαγγειακή έγχυση του ορού/διαλύµατος)  
•  Μόλυνση / ∆ιαπύηση του σηµείου εισόδου του καθετήραστο δέρµα (σηµείο παρακέντησης)  
2. Καρδιοαναπνευστικές επιπλοκές 
•  Πνευµοθώρακας / Υδροθώρακας / Χυλοθώρακας  
•  Πνευµοµεσοθωράκιο / Υδροµεσοθωράκιο/Αιµοµεσοθωράκιο 
•  Καρδιακές αρρυθµίες  
•  Ρήξη καρδιακής κοιλότητας  
•  Καρδιακός επιπωµατισµός  
3. Αγγειακές επιπλοκές 
•  Ρήξη / ∆ιάτρηση µεγάλων αγγείων (π.χ. κάτω κοίλης φλέβας)  
•  Κάκωση µείζονος θωρακικού πόρου  
•  Αρνηριοφλεβική επικοινωνία  
•  Φλεβοβρογχικά συρίγγια  
4. Θροµβοεµβολικές επιπλοκές 
• Φλεβοθροµβώσεις  
• Πνευµονική εµβολή  
•  Εµβολή αέρα  
•  Αποκοπή τµήµατος του κεντρικού φλεβικού καθετήρα και εµβολισµός του  
    (π.χ.σε κλάδο της πνευµονικής αρτηρίας)  
5. Φλεγµονώδεις / Σηπτικές 
•  Φλεβίτιδα  
•  Ενδοκαρδίτιδα  
•  Οστεοµυελίτιδες (π.χ. της κλείδας)  
•  Σήψη  
6. Νευρολογικές επιπλοκές 
•  Κακώσεις/Παρέσεις νεύρων (π.χ. κάτω λαρυγγικού, φρενικού, βραγχιονίου πλέγµατος)  
•  Σύνδροµο Homer  
•  Εγκεφαλικά αγγειακά επεισόδια  

Β. ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 

Η δεύτερη ''πηγή" επιπλοκών της ΟΠ∆, είναι τα ίδια  τα θρεπτικά διαλύµατα που χρησιµοποιούνται και οι 
προσµείξεις (ηλεκτρολυτών, ιχνοστοιχείων κτλ.) που υποχρεωτικά γίνονται για την κάλυψη των αναγκών σε 
επιπλέον (πλην εκείνων που περιέχονται στην κάθε φιάλη εκ κατασκευής) στοιχεία (κυρίως ηλεκτρολύτες, 
βιταµίνες και ιχνοστοιχεία) [Πίνακας 4]9. 



 - 117 -

Συμπερασματικά, η επαρκής τεχνητή διατροφή είναι απαραίτητη και για τους βαρέως πάσχοντες ασθενείς 
αλλά και για κάθε ασθενή που νοσηλεύεται και έχει κάποιο βαθμό δυσθρεψίας. Το ποσό των χορηγούμενων 
θερμίδων πρέπει να είναι ισορροπημένο διότι ολιγοθερμιδική ή υπερθερμιδική δίαιτα μπορεί να αποβεί 
επικίνδυνη για τον ασθενή. Η ιδανική, από άποψη θερμίδων, δίαιτα δεν υφίσταται, ωστόσο εξατομικεύεται 
ανάλογα με τις ανάγκες και τη βαρύτητα της νόσου. Είναι, δε, αξίωμα «όταν λειτουργεί το έντερο, να 
χρησιμοποιείται». 

Πίνακας 4. Μεταβολικές επιπλοκές ΟΠΔ προερχόµενες από τα θρεπτικά διαλύµατα και τη διαδικασία 
χορήγησης τους 

1.  Αιµοδυναµικά προβλήµατα - Ηλεκτρολυτικές διαταραχές 
2.  Μεταβολικές διαταραχές από τα θρεπτικά συστατικά   
α) Μεταβολισµός γλυκόζης  

 Υπεργλυκαιµία / Υπερώσµωση / Υπερωσµωτικό κώµα  
 Υπογλυκαιµία  
 Πιθανή επιβάρυνση της ηπατικής λειτουργίας  
 Λιπώδης διήθηση του ήπατος  
 Εξεσηµασµένη παραγωγή CO2 

β) Μεταβολισµός αµινοξέων  
 Υπεραµµωνιαιµία, ∆ιαταραχές ήπατος  

γ) Μεταβολισµός λιπιδίων  
 Υπερλιπιδαιµία, ∆ιαταραχές ήπατος  
 Ανεπάρκεια απαραίτητων λιπαρών οξέων   

3.  ∆ιαταραχές οστών  
4.  ∆ιαταραχές ιχνοστοιχείων - βιταµινών  
5.  Αλλεργικές αντιδράσεις  
6.  Νευροψυχικές διαταραχές 
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ΕΝΔΟΚΡΙΝΙΚΗ ΚΑΙ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΗ ΑΠΑΝΤΗΣΗ ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ 
Ειρήνη ΠΑΠΑΓΕΩΡΓΙΟΥ 

 
Η χειρουργική επέμβαση, προκαλεί μια σειρά από ορμονικές και μεταβολικές διαταραχές, που συχνά 

αναφέρονται με τον όρο «απάντηση στο στρες», (stress response). Παρόμοιες εκδηλώσεις εμφανίζονται στο 
τραύμα, στο έγκαυμα, στη σοβαρή λοίμωξη και στην εκσεσημασμένη άσκηση. Η απάντηση στο στρες, 
χαρακτηρίζεται από απώλεια μυїκών πρωτεїνών και κατακράτηση νατρίου και ύδατος, λόγω μείωσης της 
έκκρισης των αναβολικών ορμονών. Κινητοποιείται το συμπαθητικό νευρικό σύστημα, με συνυπάρχουσες 
ανοσολογικές και αιματολογικές διαταραχές. Γενικά, η σπουδαιότητα της μεταβολικής απάντησης, είναι 
ανάλογη με τη σοβαρότητα του χειρουργικού τραύματος. Τα τελευταία χρόνια, οι έρευνες προσανατολίστηκαν 
σε μεθόδους τροποποίησης της απάντησης στο χειρουργικό στρες, με απώτερο στόχο τη βελτίωση της κλινικής 
έκβασης του ασθενούς. 

ΕΝΔΟΚΡΙΝΙΚΕΣ ΚΑΙ ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ 

Έναρξη της απάντησης 

Ο άξονας υποθαλάμου-υπόφυσης και το συμπαθητικό νευρικό σύστημα, ενεργοποιούνται από προσαγωγά 
νευρικά ερεθίσματα, σωματικά ή αυτόνομα,από την περιοχή της βλάβης. Αυτό οδηγεί σε αποτυχία των 
φυσιολογικών μηχανισμών ανατροφοδότησης (feedback mechanisms), στον έλεγχο της ορμονικής έκκρισης. 
Το τελικό αποτέλεσμα είναι η απελευθέρωση καταβολικών ορμονών, όπως οι κατεχολαμίνες και οι ορμόνες 
της υπόφυσης, ενώ από την άλλη πλευρά, οι αναβολικές ορμόνες, όπως η ινσουλίνη και η τεστοστερόνη, να 
μειώνονται. 

Συμπαθητικό νευρικό σύστημα 

Η ενεργοποίηση του υποθαλάμου, οδηγεί σε απελευθέρωση κατεχολαμινών από το μυελό των επινεφριδίων 
αλλά και νοραδρεναλίνης από τις τελικές νευρικές απολήξεις. Λόγω της συμπαθητικής διέγερσης, εκδηλώνεται 
ταχυκαρδία και υπέρταση, ενώ ταυτόχρονα μεταβάλεται η νεφρική, η παγκρεατική και η ηπατική λειτουργία. 
Μέσω της ενεργοποίησης του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης, αυξάνεται η έκκριση της 
τελευταίας, με αποτέλεσμα την αυξημένη επαναρρόφηση ύδατος. Ακόμη, η παγκρεατική απελευθέρωση 
γλυκαγόνης, ενεργοποιεί τη διάσπαση γλυκογόνου στο ήπαρ και τους μυς. Με τον τρόπο αυτό, οδηγεί σε 
αυξημένες συγκεντρώσεις γλυκόζης και γαλακτικών, αλλά ταυτόχρονα κινητοποιεί ελεύθερα λιπαρά οξέα. 
Εντούτοις, η δράση της ινσουλίνης στο μεταβολισμό των λιπών και των υδατανθράκων, είναι πιο σημαντική. 

Υπόφυση 

Η πρόσθια υπόφυση ελέγχεται από υποθαλαμικούς παράγοντες (διεγερτικούς ή ανασταλτικούς), ενώ ο 
υποθάλαμος έχει άμεσο νευρικό έλεγχο στην οπίσθια υπόφυση. Λόγω χειρουργικού στρες, αυξάνει η 
απελευθέρωση της αδρενοκορτικοτρόπου ορμόνης (ACTH) καθώς και της αυξητικής ορμόνης (GH), από την 
πρόσθια υπόφυση. Η έκκριση άλλων ορμονών, όπως η θυροξίνη (TSH), η ωοθυλακιοτρόπος (FSH) και η 
ωχρινοποιητική (LH), δεν επηρεάζεται σημαντικά. Επιπλέον, η αύξηση της απελευθέρωσης της 
βασοπρεσσίνης από την οπίσθια υπόφυση, ενεργοποιεί την παραγωγή του αμινοξέος προ-οπιομελανοκορτίνη 
στην πρόσθια υπόφυση (πρόδρομη ουσία της ACTH). Η ACTH, ενεργοποιεί την παραγωγή κορτιζόλης, από 
τα πρώτα λεπτά της χειρουργικής επέμβασης. 

Κορτιζόλη  

Η μέση τιμή της κορτιζόλης είναι  περίπου 400 nmol/lt και μπορεί να ξεπεράσει τα 1500 nmol/lt, τις 
πρώτες 4 έως 6 ώρες μιας χειρουργικής επέμβασης. Η σπουδαιότητα και η διάρκεια της αύξησης αυτής, 
σχετίζεται με τη σοβαρότητα της νόσου και δεν εξαλείφεται με τη χορήγηση κορτικοστεροειδών. 
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Αυξητική ορμόνη 

Έχει μικτή αναβολική και καταβολική δράση.Η αύξησή της μετεγχειρητικά,έχει μικρό φυσιολογικό ρόλο 
και η διαβητική της δράση δεν είναι σημαντική στην περιεγχειρητική περίοδο.Από την άλλη πλευρά, παίζει 
βασικό ρόλο στην πρόληψη της διάσπασης των πρωτεїνών και προάγει την επούλωση των ιστικών βλαβών. 

Β-ενδορφίνη και προλακτίνη 

Οι δράσεις της αυξημένης έκκρισής τους, κατά τη διάρκεια μιας επέμβασης είναι άγνωστες. Πιθανόν, 
επιδρούν στο ανοσοποιητικό σύστημα. 

Αργινίνη-βασοπρεσσίνη 

Έχει, κυρίως, αντιδιουρητική δράση. Επιπλέον, είναι αγγειοδραστικό φάρμακο και προάγει την αιμόσταση. 

Ινσουλίνη και γλυκαγόνη 

Η ινσουλίνη είναι η αναβολική ορμόνη-κλειδί. Η αποτυχία του οργανισμού να παράγει ινσουλίνη -ως 
απάντηση στο τραύμα- οφείλεται στην αναστολή των β κυττάρων του παγκρέατος, από την α2 αδρενεργική 
ανασταλτική δράση των κατεχολαμινών. Η αντίσταση στην ινσουλίνη από τα «κύτταρα στόχους», 
εκδηλώνεται αργότερα, εξαιτίας ανωμαλίας στους υποδοχείς ινσουλίνης αλλά και στα ενδοκυττάρια μονοπάτια. 
Η έκκριση της γλυκαγόνης αυξάνεται παροδικά, κατά τη διάρκεια της επέμβασης, χωρίς μεγάλη συμμετοχή 
στην πρόκληση υπογλυκαιμίας. 

Κυτοκίνες  

Η σημαντικότερη κυτοκίνη, που σχετίζεται με χειρουργική επέμβαση, είναι η IL6. Η μέγιστη 
συγκέντρωσή της στο πλάσμα, ανευρίσκεται 12-24 ώρες μετά την επέμβαση. Η IL6, είναι υπεύθυνη για την 
οξεία φάση απάντησης στο στρες, η οποία αφορά στην παραγωγή πρωτεїνών οξείας φάσης, όπως το 
ινωδογόνο, η CRP, η α2-μακροσφαιρίνη, η σερουλοπλασμίνη κτλ. 

ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΣΤΟ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟ 

1. Μεταβολισμός υδατανθράκων. Η υπεργλυκαιμία, αποτελεί το βασικό χαρακτηριστικό της μεταβολικής 
απάντησης στη χειρουργική επέμβαση. Συγκεντρώσεις γλυκόζης >12 mmol/lt, επηρεάζουν την επούλωση 
και αυξάνουν τη συχνότητα λοιμώξεων. Σχετίζεται, επίσης, με κίνδυνο ισχαιμικών αλλοιώσεων στο 
νευρικό σύστημα και στο μυοκάρδιο. 

2. Μεταβολισμός πρωτεїνών. Η διάσπαση των πρωτεїνών, ενεργοποιείται από τις αυξημένες συγκεντρώσεις 
κορτιζόλης και κυτοκινών. Το ποσοστό καταβολισμού, εξαρτάται από τον τύπο της επέμβασης, αλλά και 
από τη διατροφική κατάσταση του ασθενούς. 

3. Μεταβολισμός λιπών. Τα αυξημένα επίπεδα κατεχολαμινών,κορτιζόλης και γλυκαγόνης πλάσματος,σε 
συνδυασμό με την αντίσταση στην ινσουλίνη,προάγουν τη λιπόλυση και την παραγωγή κετονοσωμάτων. 

ΤΡΟΠΟΠΟΙΗΣΗ ΤΗΣ ΑΠΑΝΤΗΣΗΣ ΣΤΟ ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΟ ΣΤΡΕΣ 

1. Αναισθησία 
Τα οπιοειδή είναι γνωστό ότι καταστέλλουν την έκκριση υποθαλαμικών και υποφυσιακών ορμονών. 

Ακόμη, η ετομιδάτη καταστέλλει την παραγωγή κορτικοστεροειδών, όπως και οι βενζοδιαζεπίνες σε 
μικρότερο βαθμό. 

Η επίδραση, όμως, της περιοχικής αναισθησίας, έχει μελετηθεί εκτενώς. Έτσι,η επισκληρίδιος και/ή η 
ραχιαία αναισθησία, περιορίζουν τις μεταβολές στη συγκέντρωση γλυκόζης, κορτιζόλης, ACTH, GΗ και 
επινεφρίνης, αν και η απάντηση στις κυτοκίνες παραμένει αναλλοίωτη. 
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2. Άλλες μέθοδοι 

- Η απελευθέρωση κυτοκινών είναι μικρότερη σε λιγότερο επεμβατικές μεθόδους, όπως η λαπαροσκοπική 
τεχνική 

- Η εντερική διατροφή και κυρίως η ανοσοδιατροφή, μπορούν να βελτιώσουν την ανάνηψη 
- Επίσης, η ορμονοθεραπεία, με αυξητική ορμόνη και αναβολικά στεροειδή, και τέλος 
- Η διατήρηση νορμοθερμίας, είναι πολύ σημαντική στη μείωση της μεταβολικής απάντησης στη χειρουργική 
επέμβαση. 
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ΠΗΚΤΙΚΟΣ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ - ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΑ - ΑΙΜΟΣΤΑΣΗ 
Ελένη ΚΟΡΑΚΗ 

 
ΠΗΚΤΙΚΟΣ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ – ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΑ – ΑΙΜΟΣΤΑΣΗ  

Ο πηκτικός μηχανισμός περιλαμβάνει το σύνολο των φυσιολογικών μηχανισμών του οργανισμού που 
εξασφαλίζoυν την ομαλή ροή του αίματος μέσα στα αγγεία, τον έλεγχο της αιμορραγίας μετά τον τραυματισμό 
ενός αγγείου με τη δημιουργία εντοπισμένου αιμοστατικού θρόμβου και τον περιορισμό του θρόμβου 
(ινωδόλυση) με στόχο την διατήρηση της βατότητας των αγγείων. 

Η αιμόσταση ρυθμίζεται από τρεις κυρίως βιολογικούς παράγοντες: το ενδοθήλιο των αγγείων, τα 
αιμοπετάλια και τους παράγοντες πήξης του πλάσματος. Με έμμεσο τρόπο συμμετέχουν επίσης τα ερυθρά 
αιμοσφαίρια και τα λευκά αιμοσφαίρια, ιδίως τα μονοπύρηνα, απελευθερώνοντας ουσίες που ενεργοποιούν τα 
αιμοπετάλια (π.χ. ADP, λευκοτριένια, PAF) ή το μηχανισμό της πήξη (ιστικός παράγων). 

Το αιμοστατικό σύστημα περιλαμβάνει: α) την πρωτογενή αιμόσταση, με αγγειοσύσπαση του 
τραυματισμένου αγγείου,  την προσκόλληση και συσσώρευση των αιμοπεταλίων στο σημείο της βλάβης του 
ενδοθηλίου και  τον σχηματισμό του αιμοπεταλιακού θρόμβου, β) τη δευτερογενή αιμόσταση, δηλαδή την 
πήξη του αίματος, την παραγωγή ινώδους και τον σχηματισμό του αιμοστατικού θρόμβου και γ) την 
ινωδόλυση, τη συμμετοχή του ινωδολυτικού συστήματος στην απομάκρυνση του θρόμβου και στην 
αποκατάσταση της βλάβης. Η διάκριση αυτή είναι περισσότερο διδακτική γιατί είναι γνωστό πως οι 
μηχανισμοί αυτοί εξελίσσονται ταυτόχρονα και εμφανίζουν σημαντικές αλληλεπιδράσεις. 

Κάτω από φυσιολογικές συνθήκες υπάρχει μια  ισορροπία  ανάμεσα στην υγρή κατάσταση του αίματος 
και στο σχηματισμό του θρόμβου. Κάθε έλλειψη ή υπερλειτουργία κάποιου από τους εμπλεκόμενους 
παράγοντες μπορεί να οδηγήσει σε αιμορραγία ή θρόμβωση. 

Πρωτογενής ή αρχική αιμόσταση 

Σαν πρωτογενής αιμόσταση περιγράφονται τα φαινόμενα από τη χρονική στιγμή της βλάβης του αγγείου 
μέχρι το σχηματισμό του πρώτου αιμοπεταλιακού θρόμβου. Κύριοι πρωταγωνιστές είναι τα αιμοπετάλια, τα 
ενδοθηλιακά κύτταρα και το υπενδοθήλιο. 

Η αρχική αιμόσταση εμπεριέχει λειτουργίες των αιμοπεταλίων και του ενδοθηλίου των αγγείων, που 
συμβαίνουν στο σημείο τραυματισμού του τοιχώματος των αγγείων και που ολοκληρώνονται με το 
σχηματισμό του αιμοπεταλιακού (λευκού) θρόμβου, με τον οποίο τελικά επέρχεται έστω και παροδικά η 
επίσχεση της αιμορραγίας. 

To ενδοθήλιο των αγγείων 

Τα ενδοθηλιακά κύτταρα της έσω στοιβάδας του αγγειακού τοιχώματος εξυπηρετούν πολλές συχνά 
αντικρουόμενες διαδικασίες της φυσιολογικής αιμόστασης Η φυσιολογική ροή του αίματος διατηρείται χάρη 
στην αντιπηκτική, αντιαιμοπεταλιακή και ινωδολυτική δράση του ενδοθηλίου. Από την άλλη, όταν συμβεί 
τραυματική βλάβη του ενδοθηλίου ή ενεργοποίησή του από άλλους παράγοντες, όπως σήψη, αιμοδυναμικές 
διαταραχές, απελευθέρωση διαφόρων ουσιών του πλάσματος, κυρίως κυτοκίνες, εμφανίζεται η πηκτική του 
δράση. Η ισορροπία ανάμεσα στην πηκτική και αντιπηκτική δραστηριότητα καθορίζει κατά πόσο θα εξελιχθεί 
φυσιολογικά η διαδικασία της πρωτογενούς και της δευτερογενούς αιμόστασης ή αν θα επικρατήσει η λυτική 
διαδικασία του θρόμβου. Συμπερασματικά, τα ανέπαφα ενδοθηλιακά κύτταρα έχουν ανασταλτική δράση στην 
προσκόλληση των αιμοπεταλίων και τη δημιουργία των θρόμβων. Όμως ο τραυματισμός τους ή η 
ενεργοποίησή τους οδηγεί στη δημιουργία θρόμβων. 
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Κάτω από κατάλλληλα ερεθίσματα τα ενδοθηλιακά κύτταρα μπορούν να παράγουν αγγειοδιασταλτικές 
ουσίες όπως το νιτρικό οξείδιο (ΝΟ) και προστακυκλίνη και αγγειοσυσπαστικές ουσίες όπως η ενδοθηλίνη και 
η θρομβοξάνη. 

Όταν το τοίχωμα ενός αγγείου τραυματίζεται, όλοι οι χυμικοί παράγοντες των ενδοθηλιακών κυττάρων και 
των αιμοπεταλίων (π.χ. θρομβοξάνη) απελευθερώνονται, οι λείες μυϊκές ίνες που περιβάλουν το αγγειακό 
τοίχωμα συστέλλονται και αυτό οδηγεί σε αγγειοσύσπαση. Η αγγειοσύσπαση παίζει έναν σημαντικό ρόλο 
στην αιμόσταση. Είναι το πρώτο βήμα περιορισμού της αιμορραγίας διαρκεί όμως μικρό χρονικό διάστημα και 
η αιμορραγία θα επαναληφθεί αν δεν κινητοποιηθούν τα αιμοπετάλια και ο καταρράκτης της πήξης. 

Το υπενδοθήλιο 

Η βλάβη του ενδοθηλίου  εκθέτει το εξωκυττάριο στρώμα του υπενδοθηλίου σε επαφή με το αίμα και τα 
αιμοπετάλια.  

Το υπενδοθήλιο αποτελείται από συνδετικό ιστό που αποτελείται από κολλαγόνο, ελαστικές ίνες, 
πρωτεογλυκάνες και άλλες γλυκοπρωτεΐνες όπως η ινωδονεκτίνη, η λαμινίνη, ο παράγων von Willebrand 
(vWF) κα. 

Μετά τον τραυματισμό ενός αγγείου, τα στοιχεία αυτά εκτίθενται και είναι υπεύθυνα για: α) την 
προσκόλληση των αιμοπεταλίων και μεταβολή του σχήματος των αιμοπεταλίων, β) την ενεργοποίησή τους και 
συσσώρευση και γ) την έναρξη της έκκρισης ουσιών. 

Τα αιμοπετάλια 

Η μεμβράνη των αιμοπεταλίων περιέχει σημαντικά στοιχεία της αιμόστασης όπως τις γλυκοπρωτεΐνες 
(GP). Οι γλυκοπρωτείνες σε διάφορους συνδυασμούς σχηματίζουν συμπλέγματα που λειτουργούν σαν 
υποδοχείς προσδεμάτων από το περιβάλλον και η σύνδεση υποδοχέα-προσδέματος οδηγεί είτε σε 
ενεργοποίηση του αιμοπεταλίου είτε σε σύνδεση με άλλα αιμοπετάλια ή με άλλα κύτταρα (π.χ. ενδοθηλιακά).  

Οι πιο σημαντικές είναι οι:  

α) GP IIb-IIIa: υποδοχέας ινωδογόνου. Είναι σημαντικός για την συσσώρευση των αιμοπεταλίων. Θεωρείται 
επίσης ο πιο σημαντικός υποδοχέας από άποψη λειτουργικότητας, γιατί οι περισσότεροι οδοί 
ενεργοποίησης των αιμοπεταλίων (ADP, σεροτονίνη, επινεφρίνη, κολλαγόνο, θρομβίνη, θρομβοξάνη) 
καταλήγουν σε ενεργοποίησή του. Οι ελαττωματικοί ή ανενεργοί υποδοχείς δημιουργούν την 
θρομβασθένεια Glanzmann. Aντίστοιχα τα τελευταία χρόνια έχουν αναπτυχθεί μικρού μοριακού βάρους 
αναστολείς του ADP και των GP IIb-IIIa με κλινικά σημαντική αντιπηκτική δράση που χρησιμοποιούνται 
στην πρόληψη θρομβώσεων μετά από αγγειοπλαστική. 

β) GP Ib-IX-V: υποδοχέας του v WF. Είναι σημαντικός για την αρχική προσκόλληση των αιμοπεταλίων στο 
υπενδοθήλιο. Οι γενετικές ανωμαλίες της νόσου του von Willebrand (έλλειψη παράγοντα vWF) και του 
συνδρόμου Bernard-Soulier (έλλειψη των γλυκοπρωτεινικών υποδοχέων Ib) διακρίνονται από πλημμελή 
συγκόλληση των αιμοπεταλίων και αιμορραγική διάθεση)  

γ) Ia-GP IIa, GP1V, GP VI: υποδοχείς κολλαγόνου. Εμπλέκονται στην αρχική προσκόλληση των αιμοπεταλίων  

δ) οι υποδοχείς θρομβίνης (PAR-1, PAR-3) 
Τα αιμοπετάλια περιέχουν επίσης διάφορα συστατικά, όπως κοκκία α και δ και λυσοσώματα. Τα κοκκία α 

περιέχουν πρωτεΐνες που συμμετέχουν στην προσκόλληση των αιμοπεταλίων, στη συσσώρευση  και στην 
πηκτική τους ενεργοποίηση. Τα κοκκία δ περιέχουν ADP και ασβέστιο, που συμμετέχουν στη συσσώρευση 
και στην πηκτική δραστηριότητα των αιμοπεταλίων. Τα λυσοσώματα  περιέχουν υδρολάσες που συμμετέχουν 
στη αποδόμηση του θρόμβου. 
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Οι κύριες λειτουργίες των αιμοπεταλίων στην διαδικασία της αιμόστασης είναι η προσκόλληση, η 
ενεργοποίηση με αλλαγή του σχήματός τους και η συσσώρευσή τους. Όταν το αγγειακό τοίχωμα 
τραυματίζεται, αποκαλύπτονται υπενδοθηλιακές στοιβάδες των αγγείων. Έτσι, τα αιμοπετάλια χωρίς ακόμη να 
ενεργοποιηθούν είναι σε θέση να προσκολληθούν στη φιμπρονεκτίνη και στη λαμινίνη με αντίστοιχους 
υποδοχείς της μεμβράνης. Αυτή η ήρεμη αρχικά προσκόλληση τα φέρνει σε επαφή με το κολλαγόνο το οποίο 
διεγείρει τους ειδικούς υποδοχείς του πάνω στα αιμοπετάλια. Οι υψηλές ταχύτητες ροής  μπορούν να 
οδηγήσουν σε ταχεία και απευθείας προσκόλληση των αιμοπεταλίων στο κολλαγόνο ή στον παράγοντα v WF. 
Το κολλαγόνο εναποτίθεται στο υπενδοθήλιο από τους ινοβλάστες ενώ τα μεγάλα πολυμερή του v WF 
συντίθενται στα ενδοθηλιακά κύτταρα και βρίσκονται στο πλάσμα και μέσα στο αγγειακό τοίχωμα. Το 
κολλαγόνο μπορεί άμεσα να ενεργοποιήσει τα αιμοπετάλια ενώ ο v WF χρειάζεται τη σύνδεσή τους στο 
αγγειακό τοίχωμα. Η σύνδεση του v WF στο κολλαγόνο εκθέτει θέσεις σύνδεσης στον v WF για τις 
γλυκοπρωτείνες των αιμοπεταλίων Ib/IX/V και IIb/IIIa.  Αυτή η προσκόλληση προκαλεί τα επόμενα βήματα 
ενεργοποίησης των αιμοπεταλίων. Πρώτα διεγείρεται ένα σύστημα πρωτεϊνών που βρίσκονται αμέσως κάτω 
από τη μεμβράνη, οι οποίες φωσφορυλιώνονται και διεγείρουν άλλους σημαντικούς υποδοχείς, όπως τους 
GPIIb/IIIa και GPIb/V/IX. Παράλληλα με αυτή την ενεργοποίηση εξελίσσεται ραγδαία το φαινόμενο 
απελευθέρωσης. Η φωσφορυλίωση οδηγεί και σε μαζική είσοδο Ca στο σωληναριακό σύστημα με αποτέλεσμα 
συστολή των πρωτεϊνών. Τελικά αλλάζει η γεωμετρία του αιμοπεταλίου που μοιάζει πλέον με ακτινωτή 
σφαίρα και προκαλεί εξώθηση του περιεχομένου των κοκκίων στην πλασματική μεμβράνη. Αυτό μεγιστοποιεί 
την ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων, καθώς τα κοκκία απελευθερώνουν ουσίες που είναι έντονοι 
ενεργοποιητές, όπως θρομβοξάνη (TxA2). Η κλινική χρησιμότητα της ασπιρίνης στην θρόμβωση των 
στεφανιαίων, οφείλεται στην ικανότητα της να ακετυλιώνει και να αναστέλλει μη αναστρέψιμα την 
κυκλοξυγενάση (COX), αποτρέποντας έτσι την παραγωγή θρομβοξάνης. Επίσης παράγονται σεροτονίνη και 
ADP. Ταυτόχρονα, η μετακίνηση ιόντων και ενέργειας στο εσωτερικό των αιμοπεταλίων προκαλεί και μια 
αναστροφή των λιπιδίων της μεμβράνης φέροντας στην εξωτερική επιφάνεια ενεργά φωσφολιπίδια  που είναι 
απαραίτητα για την εξέλιξη των αντιδράσεων των παραγόντων της πήξης. Έτσι, το αιμοπετάλιο προσφέρει μια 
επιφάνεια όπου με ευκολία ενεργοποιούνται οι παράγοντες της πήξης και σχηματίζονται τα πρώτα ίχνη 
θρομβίνης, η οποία εκτός των άλλων είναι και ισχυρός ενεργοποιητής των αιμοπεταλίων. Η αντίδραση 
απελευθέρωσης συμβάλλει ενεργά σ’ αυτό καθώς ελευθερώνει παράγοντα V και X που βρίσκονται 
αποθηκευμένοι στα κοκκία.  

Τα ενεργοποιημένα αιμοπετάλια βρισκόμενα σε απόσταση επαφής ενώνονται μεταξύ τους μέσω κοινών 
μορίων κυτταρικής πρόσφυσης όπως το ινωδογόνο, ο παράγων v WF και η φιμπρονεκτίνη  με το μεγαλύτερο 
ρόλο στη συγκόλληση των αιμοπεταλίων να παίζει το ινωδογόνο, γιατί ο υποδοχέας του είναι ο 
πολυπληθέστερος ανά αιμοπετάλιο. Η προκαλούμενη  συσσώρευση των αιμοπεταλίων οδηγεί στη δημιουργία 
του αιμοπεταλιακού θρόμβου. Ο αιμοπεταλιακός θρόμβος περιέχει επίσης ερυθροκύτταρα και λευκοκύτταρα. 
Συμμετέχουν στην φλεγμονώδη διαδικασία που συνοδεύει τη θρόμβωση.  

Τα αιμοπετάλια προσκολλώνται στο σημείο της ενδοθηλιακής βλάβης και ενεργοποιούνται. Με την 
ενεργοποίηση εκκρίνουν κυστίδια με ουσίες όπως το ADP και συνθέτουν θρομβοξάνη. Δημιουργούν στην 
επιφάνειά τους φωσφολιπιδικά σύμπλοκα που είναι σημαντικά για τον ενδογενή μηχανισμό της πήξης. Τα 
ενεργοποιημένα ενδοθηλιακά κύτταρα παράγουν τον ιστικό παράγοντα ο οποίος κινητοποιεί τον εξωγενή 
μηχανισμό της πήξης. Το απελευθερωμένο ADP κινητοποιεί τη δημιουργία του πρωτογενούς θρόμβου ο 
οποίος στη συνέχεια μετατρέπεται σε μόνιμο δευτερογενή θρόμβο με τη βοήθεια του ADP, της θρομβίνης και 
της θρομβοξάνης. Τέλος η εναπόθεση ινώδους σταθεροποιεί τα συσσωρευμένα αιμοπετάλια που θα 
αποτελέσουν τον θρόμβο. 
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Πήξη αίματος 

Η πήξη του αίματος αποτελεί το σύνολο της αλληλοδιάδοχης ενεργοποίησης των πρωτεϊνών του 
πλάσματος (παράγοντες πήξης) και οδηγεί στην παραγωγή θρομβίνης και τελικά στο σχηματισμό ινικής 
(ερυθρός θρόμβος) που αποφράσσοντας το άνοιγμα της βλάβης του αγγείου καταλήγει σε μόνιμη επίσχεση της 
αιμορραγίας. Η πήξη δεν οδηγείται σε γενικευμένη διαταραχή γιατί υπάρχουν μηχανισμοί αυτοελέγχου όπως η 
παρουσία φυσικών αναστολέων της πήξης (οι πρωτεΐνες S και C, η αντιθρομβίνη III, ο συμπαράγων II της 
ηπαρίνης και ο αναστολέας του ιστικού παράγοντα), ο αυτοκαταλυτικός ρόλος της θρομβίνης (το κύριο 
πρωτεολυτικό ένζυμο της αιμόστασης) που αυτοπεριορίζει την υπέρμετρη παραγωγή της και η ικανότητα 
κάθαρσης των ενεργοποιημένων παραγόντων της πήξης από το ήπαρ. 

Καταρράκτης πήξης 

Ο καταρράκτης της πήξης είναι ουσιαστικά 
μια σειρά ενζυματικών μεταβολών που μετατρέπει 
τα ανενεργά προένζυμα σε ενεργά ένζυμα και 
στοχεύει στην παραγωγή θρομβίνης. Η θρομβίνη 
στη συνέχεια μετατρέπει τη διαλυτή στο πλάσμα 
πρωτεΐνη ινωδογόνο σε αδιάλυτη πρωτεΐνη ινώδες.  

Το σύμπλεγμα ιστικού παράγοντα (TF)-
παράγοντα VII είναι ο πιο σημαντικός παράγων 
που ξεκινά την ενεργοποίηση του πηκτικού 
μηχανισμού in vivo. Ο TF εκφράζεται στην 
επιφάνεια των τραυματισθέντων ενδοθηλιακών 
κυττάρων και στο υπενδοθήλιο. Μετά τον 
τραυματισμό του αγγείου, ο παράγων VII 
συνδέεται στον ιστικό παράγοντα και αυτό οδηγεί 
στην ενεργοποίηση του παράγοντα Χ. Η ενδο-
γενής οδός αποτελείται από τους ενεργοποιη-
μένους παράγοντες XII (ενεργοποιείται σε XIIa 
μετά την επαφή του με τραυματισμένες επιφά-
νειες), XI και IX, οδηγώντας στην ενεργοποίηση 
του X. Επίσης το σύμπλεγμα TF/VIIa δρα και στο 
ενδογενές σύστημα ενεργοποιώντας τον IX. 

Ο ενεργοποιημένος Χ (Xa) από την ενδογενή και εξωγενή οδό, με την παρουσία Va και ασβεστίου οδηγεί 
στο σχηματισμό θρομβίνης από την προθρομβίνη. Η θρομβίνη μετατρέπει το ινωδογόνο σε μονομερές ινικής. 
Με την παρουσία του XIIIa τα μονομερή της ινικής αλληλεπιδρούν και ο θρόμβος σταθεροποιείται. 

Φυσικοί αναστολείς της πήξης 

α)  Αναστολέας του ιστικού παράγοντα (tissue factor pathway inhibitor, TFPI): απελευθερώνεται μετά τη 
χορήγηση ηπαρίνης καθώς επίσης και από τα αιμοπετάλια όταν ενεργοποιηθούν. Ο TFPI συνδέει και 
αδρανοποιεί τον Xa και τον VIIa. Η αδρανοποίηση αυτή είναι άμεση ώστε να προληφθεί η θρόμβωση. 

β)  Σύστημα  πρωτεΐνης C και S: Η πρωτεΐνη C ενεργοποιείται από τη θρομβίνη. Η ενεργοποιημένη πρωτεΐνη C 
(APC) και ο συμπαράγοντας πρωτείνη S είναι οι κύριοι ανασταλτές των παραγόντων Va και VIIIa. 

γ)  Αντιθρομβίνη και ηπαρίνη: Η αντιθρομβίνη αδρανοποιεί τη θρομβίνη και τον παράγοντα Xa. Η ηπαρίνη 
προκαλεί την αδρανοποίηση της θρομβίνης και του παράγοντα Xa μέσω της αντιθρομβίνης 1000 φορές 
ισχυρότερα. 
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Ινωδόλυση 

Η ινωδόλυση αποτελεί το τελευταίο βήμα της αιμόστασης και οδηγεί στην αποκατάσταση των βλαβών 
λύνοντας το θρόμβο και ομαλοποιώντας το ενδοθηλιακό τοίχωμα των αγγείων με την παραγωγή του κύριου 
ενζύμου της, της πλασμίνης. Το πλασμινογόνο μετατρέπεται σε πλασμίνη μέσω του ενεργοποιητή του ιστικού 
πλασμινογόνου (tissue plasminogen activator, t PA). Η πλασμίνη αποδομεί τον θρόμβο. 

Η ινωδόλυση είναι και αυτή ελεγχόμενο φαινόμενο από την παρουσία φυσικών ανασταλτών της (α2 
αντιπλασμίνη, α2 μακροσφαιρίνη, ανασταλτές των ιστικών ενεργοποιητών του πλασμινογόνου) 
 

               

        
 

Από την κλασσική θεωρία του καταρράκτη της πήξης στο κυτταρικό μοντέλο 

Η νέα αυτή θεωρία περιγράφει τη διαδικασία της αιμόστασης μέσω διαδοχικών και αλληλεπικαλυπτό-
μενων  σταδίων. Περιλαμβάνει τα ακόλουθα στάδια: 

α)  Έναρξη (Initiation) της πήξης στις μεμβράνες των κυττάρων που εκφράζουν τον ιστικό παράγοντα που 
λειτουργεί σαν υποδοχέας του παράγοντα VII. Ο παράγων  VII ενεργοποιείται σε VIIa. Το σύμπλεγμα 
VIIa/TF δρα καταλυτικά στην ενεργοποίηση των παραγόντων X και IX. Ο παράγων Xa, που 
δημιουργήθηκε πάνω στην επιφάνεια των κυττάρων που εκφράζουν τον TF, αλληλεπιδρά με τον Va και 
παράγει συμπλέγματα προθρομβινάσης που τελικά οδηγεί στην παραγωγή μικρής ποσότητας θρομβίνης. 

β)  Ενίσχυση (Amplification). Eπειδή η ποσότητα της θρομβίνης που δημιουργήθηκε είναι μικρή για να 
μετατρέψει το ινοδωγόνο σε ινική, υπάρχουν πολλοί αμφίδρομοι μηχανισμοί ενίσχυσης της διαδικασίας. 
Οι μηχανισμοί αυτοί είναι α) η ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων β) η ενεργοποίηση των παραγόντων Vκαι 
VIII. Tα ενεργοποιημένα αιμοπετάλια ενώνονται με τους παράγοντες Va, VIIIa και IXa.   

γ)  Εξέλιξη (Propagation). Tα ενεργοποιημένα από την θρομβίνη αιμοπετάλια αλλάζουν σχήμα και εκτίθενται 
στα αρνητικά φορτισμένα φωσφολιπίδια στα οποία ενώνονται οι παράγοντες VIIIa και IXa. Αυτό έχει ως 
αποτέλεσμα την ενεργοποίηση του παράγοντα X στην επιφάνεια των ενεργοποιημένων αιμοπεταλίων. Το 
σύμπλεγμα των παραγόντων. 
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Xa/ Va ενεργοποιεί μεγάλες ποσότητες προθρομβίνης και έχει ως αποτέλεσμα τη μεγάλη παραγωγή 
θρομβίνης οποία μετατρέπει το ινωδογόνο σε ινική, ενεργοποιεί την ινική και σταθεροποιεί τον θρόμβο με 
την ενεργοποίηση του παράγοντα XIII. Η ποσότητα και ο ρυθμός παραγωγής της θρομβίνης καθορίζει τη 
δομή του αιμοστατικού θρόμβου. 

δ)  Σταθεροποίηση (Stabilization)  του θρόμβου 

   

   
 

Η αποτελεσματικότητα της συνολικής αιμόστασης επιτελείται με ισόρροπους συνδυασμούς διέγερσης και 
αναστολής της. Διαταραχή του ισοζυγίου προς τη πλευρά του μηχανισμού διέγερσης της πήξης οδηγεί σε 
θρομβοφιλική διάθεση (αν ανεπαρκούν οι φυσικοί ανασταλτές του) ή σε αιμορραγία (αν ανεπαρκούν οι 
παράγοντές της). Διαταραχή της ισορροπίας του μηχανισμού της ινωδόλυσης οδηγεί σε αιμορραγία (αν ανε-
παρκούν οι φυσιολογικοί ανασταλτές της) ή σε θρομβοφιλική διάθεση (αν υπερπαράγονται οι ανασταλτές της). 

Συνολικά, η ανεπάρκεια του μηχανισμού της αιμόστασης εκφράζεται κλινικά με αιμορραγικά σύνδρομα 
ενώ η εκτροπή του μηχανισμού προς ενδοαγγειακή πυροδότηση του οδηγεί σε θρόμβωση (τοπικό φαινόμενο) 
ή σε διάχυτη ενδαγγειακή πήξη (γενικευμένο φαινόμενο).  

ΠΡΟΕΧΕΙΡΗΤΙΚΗ  ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΗΣ ΑΙΜΟΣΤΑΣΗΣ 

Κλινική χρήση των εργαστηριακών δοκιμασιών 

Χρόνος προθρομβίνης (PT) 

O χρόνος προθρομβίνης (PT) χρησιμοποιείται για τον έλεγχο της εξωγενούς οδού της πήξης που 
χαρακτηρίζει την επάρκεια του ιστικού παράγοντα και του παράγοντα VII και των παραγόντων της κοινής 
οδού, X, II, προθρομβίνης και ινωδογόνου. 

Ο PT συγκριτικά με την τιμή ελέγχου  χρόνος είναι ο χρόνος προθρομβίνης του ασθενούς σε δευτερόλεπτα 
συγκριτικά με του μάρτυρα (φυσιολογικό πλάσμα). 

Ο PT εξεφρασμένος ως INR είναι το αποτελέσμα του PT εκφραζόμενο με το διεθνή δείκτη ομαλοποίησης 
(ISI=1). ΙΝR = (PTασθενούς/PTμάρτυρα) ISI. 
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Αίτια παράτασης PT 

- Ανεπάρκεια της βιταμίνης Κ 
- Ηπατική νόσος 
- Ανεπάρκεια των παραγόντων της πήξης  V, II και X 
- Ύπαρξη αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων με αντιπροθρομβινική δράση 
- Χορήγηση κουμαρινικών αντιπηκτικών(ανταγωνιστές της βιταμίνης Κ) 
- Διάχυτη ενδαγγειακή πήξη 

Χρόνος μερικής θρομβοπλαστίνης (PTT)  

O ενεργοποιημένος χρόνος μερικής θρομβοπλαστίνης (aPTT ή PTT) χρησιμοποιείται για τον έλεγχο της 
ενδογενούς οδού της πήξης (πρεκαλικεΐνη, παράγοντες VII, XIΙ, IX, XI), της κοινής οδού (παράγοντες VII και 
X) όπως και για τον έλεγχο της θεραπείας με ηπαρίνη. 

Αίτια παράτασης PTT 

- Χορήγηση ηπαρίνης 
- Ηπατική νόσος 
- Διάχυτη ενδαγγειακή πήξη 
- Μαζική μετάγγιση αίματος 
- Ύπαρξη αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων  
- Ανεπάρκεια οποιουδήποτε παράγοντα της πήξης εκτός από τον VII (εκφράζει την εξωγενή οδό). 

Ο αριθμός των αιμοπεταλίων 

Για την πραγματοποίηση χειρουργικής επέμβασης συνιστάται αριθμός αιμοπεταλίων >30.000. Η μέτρηση 
των αιμοπεταλίων επιτυγχάνεται με τους αυτόματους αιματολoγικούς αναλυτές ή με τη βοήθεια μικροσκοπίου 
όταν ο αριθμός είναι χαμηλός. Ο απόλυτος αριθμός των αιμοπεταλίων δεν μας δίνει καμία πληροφορία για τη 
λειτουργικότητα των αιμοπεταλίων. Νεότερες τεχνικές αναλύουν τη λειτουργικότητα των αιμοπεταλίων (π.χ. 
PFA-100, Platelet Function Analyzer). 

Ο ενεργοποιημένος χρόνος πήξης (ACT) 

Χρησιμοποιείται για τον περιεγχειρητικό έλεγχο της δράσης της ηπαρίνης με την προσθήκη ενεργοποιητή 
σε δείγμα ολικού αίματος. Η παράταση του ACT αποδεικνύει την in vivo δράση της χορηγηθείσας ηπαρίνης. 
Αιμοαραίωση, υποθερμία και δυσλειτουργία των αιμοπεταλίων θα προκαλέσουν παράταση του ACT. 

Tα προϊόντα αποδομής του ινώδους 

Η πλασμίνη διασπά δυναμικούς δεσμούς τόσο του ινωδογόνου  όσο και του ινώδους. Παράγονται έτσι 
προϊόντα αποδομής που προέρχονται τόσο από το ινωδογόνο όσο και από το ινώδες, τα Δ-διμερή (D-dimers). 
Tα Δ-διμερή βρίσκονται αυξημένα σε εν τω βάθει φλεβικές θρομβώσεις, πνευμονική εμβολή, έμφραγμα του 
μυοκαρδίου, διάχυτη ενδαγγειακή πήξη. 

Θρομβοελαστογραφία 

Οι κλασσικές δοκιμασίες της πήξης (PT, PTT) βασίζονται στη θεωρία του καταρράκτη της πήξης. Σε 
αυτές τις δοκιμασίες οι παράγοντες διαχωρίζονται και μελετώνται μεμονωμένα. Ο στόχος των δύο δοκιμασιών 
είναι η αρχική παραγωγή ινώδους (5% από το ινώδες που θα σχηματισθεί) γι’αυτό αυτές οι δοκιμασίες 
μελετούν μόνο ένα μικρό μέρος της συνολικής αιμοστατικής διαδικασίας, τη φάση μέχρι την αρχική 
δημιουργία της θρομβίνης. Επίσης οι δοκιμασίες αυτές μετρούν πως επιδρούν οι παράγοντες πήξης σε ένα 
διάλυμα και όχι στην κυτταρική επιφάνεια. Τα D-dimers και FDP δίνουν πληροφορίες της ποσότητας όχι όμως 
της λειτουργικότητας της ινωδόλυσης. 
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Η θρομβοελαστογραφία μας παρέχει  
μελέτη της αιμόστασης βασισμένη στο 
κυτταρικό μοντέλο. Ελέγχει ολική ποσότητα 
αίματος και μετρά το αποτέλεσμα των 
επιδράσεων μεταξύ των αιμοπεταλίων, των 
παραγόντων της πήξης και των άλλων 
κυτταρικών στοιχείων. Οι in vitro δοκιμασίες 
μετρώνται στο πλάσμα και δεν μετρούν τις 
επιδράσεις του ενδοθηλίου στην αιμόσταση. 
Η θρομβοελαστογραφία αντικατοπτρίζει το δυναμικό μοντέλο της κυτταρικής θεωρίας της αιμόστασης και 
μετρά το αποτέλεσμα όλων των στοιχείων της αιμόστασης, όπως οι παράγοντες πήξης, το ινωδογόνο, τα 
αιμοπετάλια, τους ινωδολυτικούς παράγοντες, κύτταρα της φλεγμονής και μεσολαβητές. 

Η προσέγγιση του ασθενούς με αιμορραγική διάθεση 

- Λήψη ιστορικού: προηγηθείσες επεμβάσεις, ιστορικό αυτόματων αιμορραγιών, επίσταξης, οικογενειακό 
ιστορικό αιμορραγιών, μεταγγίσεις. To αναφερόμενο τραύμα αποτελεί δοκιμασία της αιμόστασης. Οι 
συγγενείς διαταραχές της αιμόστασης γίνονται συνήθως γνωστές κατά την παιδική ηλικία. 

ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΕΙ ΤΗΝ ΑΙΜΟΣΤΑΣΗ 

Αντιπηκτικά φάρμακα 

Κουμαρινικά: εμποδίζουν τη βιταμίνη Κ να παράγει τους παράγοντες  παράγοντες  VII, XII, IX. Ο χρόνος PT 
χρησιμοποιείται για την παρακολούθηση της κουμαρίνης. 
Ηπαρίνη: ενισχύει τη δράση της αντιθρομβίνης II και το σύμπλεγμά τους αναστέλλει τους παράγοντες X  Ia,  
X  IIa,  I Xa. 
Ασπιρίνη: 

Αντιαιμοπεταλιακά φάρμακα 

Eίναι: η ασπιρίνη, αναστολέας της κυκλοοξυγενάσης-1, η τριφλουζάλη, οι αναστολείς της φωσφοδιεστερά-
σης (διπυριδαμόλη) και οι αναστολείς της ενεργοποίησης των αιμοπεταλίων από τη διφωσφορική αδενοσίνη, 
ανταγωνιστές του υποδοχέα P2Y12 (κλοπιδριγρέλη, πρασουγρέλη, κ.α.). Οι αναστολείς των GP υποδοχέων 
χρησιμοποιούνται στα αιμοδυναμικά εργαστήρια.Οι αναστολείς των υποδοχέων της θρομβίνης (βαροπαξάρη).  
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Διαταραχές των αιμοπεταλίων ή των αγγείων:  
Αυτές οι διαταραχές αναφέρονται ως διαταραχές της πρωτογενούς αιμόστασης ή διαταραχές της 

πορφύρας.Οι ασθενείς με διαταραχές των αιμοπεταλίων συνήθως αιμορραγούν άμεσα μετά το τραύμα και όχι 
σε δεύτερο χρόνο. 

Ο αριθμός των αιμοπεταλίων μπορεί να είναι μειωμένος λόγω ανεπαρκούς παραγωγής των αιμοπεταλίων 
από το μυελό των οστών πχ κακοήθεια, χημειοθεραπείες. Συγκέντρωση και καταστροφή αιμοπεταλίων στο 
σπλήνα, κατανάλωση αιμοπεταλίων από συνθετική επιφάνεια, ιστική βλάβη πχ τοξιναιμία της κύησης, 
ελάττωση μετά από μαζική μετάγγιση αίματος καταστροφή από αυτοάνοσους μηχανισμούς.  

Διαταραχές λειτουργικότητας αιμοπεταλίων, παθήσεις του μυελού των οστών, νεφρική ανεπάρκεια, 
ηπατοπάθεια, διάχυτη ενδαγγειακή πήξη και η εξωσωματική κυκλοφορία μεταβάλλουν τα αιμοπετάλια και 
επηρεάζουν τη λειτουργία τους. Η πιο συχνή αιτία δυσλειτουργίας αιμοπεταλίων είναι η χορήγηση φαρμάκων 
όπως τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη και η ασπιρίνη. 

Κληρονομικές διαταραχές παραγόντων πήξης 

Αιμορροφιλία 

Αιμορροφιλίες α κ β αποτελούν τις πιο συχνές κληρονομικές διαταραχές, οφείλονται σε ανεπάρκειες των 
παραγόντων VIII και IX αντίστοιχα και είναι ποικίλης βαρύτητας. Οι δύο τύποι αιμορροφιλίας κληρονομούνται 
με το φυλοσύνδετο υπολειπόμενο χαρακτήρα και οι πρώιμες κλινικές εκδηλώσεις αφορούν σχεδόν σε όλες τις 
περιπτώσεις τα αγόρια. Τουλάχιστον το 1/3 των περιπτώσεων αιμορροφιλίας εκδηλώνονται χωρίς την ύπαρξη 
θετικού οικογενειακού ιστορικού. Κατά τον έλεγχο του πηκτικού μηχανισμού, η αιμορροφιλία α όσο και β 
εμφανίζουν τυπικά μία μεμονωμένη παράταση του χρόνου μερικής θρομβοπλαστίνης. 

Οι διαταραχές του ινωδογόνου  

 Συνήθως διακρίνονται τρεις καταστάσεις:  
α)  πλήρης έλλειψη ινωδωγόνου: πρόκειται για διαταραχή που κληρονομείται κατά τον υπολειπόμενο 

αυτοσωματικό χαρακτήρα, χαρακτηρίζεται από γονιδιακή αδυναμία παραγωγής ινωδογόνου και 
εκδηλώνεται κατά τη γένεση με αιμορραγία και αιματωμάτων στον ομφάλιο λώρο, εκχυμώσεις, 
αιμορραγία στους βλεννογόνους αλλά και σε εσωτερικά όργανα και καθ΄έξην αποβολές.  

β)  υποινωδογοναιμία: χαρακτηρίζεται από τιμή ινωδογόνου < 100 μγ% (γ.τ. 250-300 μγ%) και μπορεί να 
είναι είτε συγγενής είτε επίκτητη.  

γ)  δυσινωδογοναιμία: πρόκειται για μία νοσολογική οντότητα με μεγάλη ποικιλομορφία που μπορεί να 
αφορά σε οποιαδήποτε από τις κλινικές δράσεις του ινωδογόνου και η συμπτωματολογία κυμαίνεται από 
την αιμορραγία και τις αυτόματες αποβολές μέχρι τα θρομβοεμβολικά επεισόδια. 
Η έλλειψη βιταμίνης Κ (παγκρεατική ανεπάρκεια, απόφραξη χοληφόρων, απόφραξη ΓΕΣ, ταχεία διέλευση 

από του ΓΕΣ, θηλάζοντα μωρά, άτομα με κακή διατροφή) προκαλεί την λειτουργική ανεπάρκεια των 
παραγόντων καθώς και των αντιπηκτικών πρωτεϊνών C και S. Ο PT είναι παθολογικός ενώ ο aPTT 
φυσιολογικός χορήγηση της βιταμίνης Κ γίνεται παρεντερικά: 10-20 μγ, με σκοπό την επανεμφάνιση ενεργών 
παραγόντων πήξης ενώ σε περίπτωση αιμορραγίας χορηγείται φρέσκο πλάσμα. 

 Η κληρονομική η επίκτητη έλλειψη της πρωτεΐνης C δημιουργεί συνθήκες που υποβοηθούν τη 
θρομβοεμβολή, ιδιαίτερα κατά την περιεγχειρητική περίοδο. Επειδή οι εργαστηριακές δοκιμασίες είναι 
συνήθως φυσιολογικές ιστορικό θρομβοεμβολικών επεισοδίων πρέπει πάντοτε να εγείρει υποψίες. Η 
ανεπάρκεια αντιθρομβίνης AT III, μπορεί επίσης να προκαλέσει θρομβοεμβολικά επεισόδια, ενώ επιπλέον, η 
ηπαρίνη έχει μειωμένο αντιπηκτικό αποτέλεσμα. Κληρονομείται από τον επικρατούντα αυτοσωματικό 
χαρακτήρα και παρουσιάζεται το 2% των ασθενών με φλεβοθρομβώσεις ενώ προκαλεί  συμπτώματα σε 1 ανά 
2-5000 στο γενικό πληθυσμό. Η εκδήλωση των συμπτωμάτων συχνά συνδυάζεται με χειρουργική επέμβαση, 
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τραύμα ή εγκυμοσύνη. Στη βαρύτερη μορφή της εκδηλώνεται με εν τω βάθει φλεβοθρομβώσεις ή με 
πνευμονική εμβολή. Η αρτηριακή θρόμβωση είναι σπάνια. Η λήψη αντισυλληπτικών από το στόμα, 
ηπατοπάθεια, ΔΕΠ ή λήψη ηπαρίνης μπορεί να προκαλέσουν έλλειψη AT III. 

Η μαζική μετάγγιση μεγάλων ποσοτήτων αίματος για τη διόρθωση υποογκαιμίας, οδηγεί σε αραίωση των 
υπαρχόντων παραγόντων πήξης, ενώ η δραστηριότητα των μεταγγιζόμενων παραγόντων είναι σημαντικά 
ελαττωμένη.  

Η υποθερμία συχνά είναι επακόλουθο των μαζικών μεταγγίσεων αλλά και ανεξάρτητα είτε στο τραύμα – 
χειρουργική επέμβαση, την έκθεση στο ψύχος παρατεταμένο διάστημα, είτε στην προκλητή υποθερμία της 
εξωσωματικής κυκλοφορίας. Μειώνει σημαντικά την ταχύτητα των ενζυμικών αντιδράσεων της πήξης. Ακόμη 
περισσότερο μειώνει σημαντικά τη συγκολλητικότητα και συσσώρευση των αιμοπεταλίων. Σε αυτές τις 
περιπτώσεις απλώς και μόνο η αποκατάσταση της νορμοθερμίας, έχει σημαντική συμβολή στην επαναφορά 
του πηκτικού μηχανισμού σε αποδεκτά επίπεδα αποτελεσματικότητας. 

Η ηπατική ανεπάρκεια οδηγεί σε διαταραχές του πηκτικού μηχανισμού οι οποίες είναι δύσκολο να 
προβλεφθούν, διαγνωσθούν ή αντιμετωπιστούν, γιατί το ήπαρ είναι ο τόπος όπου συντίθενται όλοι οι 
παράγοντες πήξης εκτός του 3 και οι αντιπηκτικές ουσίες και γίνεται η κάθαρση των ενεργοποιημένων 
παραγόντων πήξης και του ιστικού ενεργοποιητή του πλασμινογόνου, καθώς και των προϊόντων της 
ινωδόλυσης.  

Ο καρδιολογικός ασθενής για καρδιοχειρουργική επέμβαση 

Η εκτίμηση αυτών των ασθενών μπορεί να παρουσιάσει δυσκολίες αφού είναι επιρρεπείς τόσο στην 
αιμορραγία όσο και στην θρόμβωση. Τα προβλήματα που σχετίζονται με αυτούς τους ασθενείς περιλαμβάνουν 
ένα από τα παρακάτω ή και όλα. 
- Βλάβη του ενδοθηλίου από την εξωσωματική κυκλοφορία, διάχυτη ενδαγγειακή πήξη 
- Ύπαρξη προσθετικών βαλβίδων, stent, αγγειακών μοσχευμάτων 
- Χρήση αντιαιμοπεταλιακών, αντιθρομβωτικών φαρμάκων 
- Παρουσίαδιεγχειρητικών διαταραχών (π.χ.υποθερμία οξέωση, αναιμία, υποασβεστιαιμία) 
- Προϋπάρχουσα ηπατική ή νεφρική νόσος  
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ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΑΝΤΙΠΗΚΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ 
Μαρία ΖΟΥΚΑ 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Οι αντιπηκτικές θεραπείες έχουν ένα μεγάλο εύρος ενδείξεων, με συνέπεια ένα εξίσου μεγάλο εύρος 
ασθενών που πρόκειται να υποβληθούν σε χειρουργικές επεμβάσεις να λαμβάνουν τέτοιου είδους φαρμακευ-
τική αγωγή. Η διακοπή αυτών των σκευασμάτων πριν από το χειρουργείο συνοδεύεται από αυξημένη 
πιθανότητα καρδιαγγειακών συμβαμάτων, ενώ αντίστροφα η λήψη τους ως την ημέρα της επέμβασης σχετίζεται 
με σημαντικού βαθμού κίνδυνο αιμορραγίας. Πρόσφατα, η Ευρωπαϊκή Αναισθησιολογική Εταιρεία (ESA) 
εξέδωσε σχετικές συστάσεις1, με στόχο την ελαχιστοποίηση των περιεγχειρητικών συμβαμάτων, τη μείωση της 
νοσηρότητας και θνητότητας αλλά και την ελάττωση του κόστους νοσηλείας σε ασθενείς με το παραπάνω 
προφίλ. Ταυτόχρονα, οι παλαιότερες οδηγίες που αφορούν ειδικότερα στην περιοχική αναισθησία σε ασθενείς 
που λαμβάνουν αντιπηκτική αγωγή2, στη δημιουργία «γέφυρας» αντιπηκτικών3 και στη διαχείριση της εν τω 
βάθει φλεβοθρόμβωσης και πνευμονικής εμβολής4 συμπληρώνουν τα σχετικά βιβλιογραφικά δεδομένα.  

ΓΕΝΙΚΕΣ ΠΑΡΑΤΗΡΗΣΕΙΣ ΚΑΙ ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ 

Αντιαιμοπεταλιακά 

Οι κυριότερες ενδείξεις λήψης αυτών των παραγόντων είναι η παρουσία ενδοαυλικών προθέσεων σε 
περιφερικά ή κεντρικά αγγεία και το ιστορικό ισχαιμικού αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου. Οι κατευ-
θυντήριες οδηγίες1 για την αντιμετώπιση τέτοιων ασθενών βασίζονται σε ασθενείς βιβλιογραφικές ενδείξεις. Σε 
αρρώστους με ενδοαυλικές προθέσεις των στεφανιαίων αγγείων, ο κύριος παράγοντας κινδύνου για θρόμβωση 
των τελευταίων είναι η διακοπή της αντιαιμοπεταλιακής αγωγής. Σε περίπτωση που οι ασθενείς αυτοί 
χρειάζεται να υποβληθούν σε χειρουργική επέμβαση, δεν είναι σαφές το βέλτιστο χρονικό διάστημα αναμονής 
από την τοποθέτηση της πρόθεσης μέχρι την ημέρα του χειρουργείου. Επίσης, τα δεδομένα που αφορούν στην 
ανάγκη διακοπής (και στη μέγιστη δυνατή διάρκεια διακοπής) ή όχι των αντιαιμοπεταλιακών είναι ελλιπή.  

Ασπιρίνη 

Η ασπιρίνη αναστέλλει τη λειτουργία των αιμοπεταλίων μέσω της αδρανοποίησης της κυκλοοξυγενάσης-1 
(COX-1). Όπως και οι υπόλοιποι μη στεροειδείς αντιφλεγμονώδεις παράγοντες (ΜΣΑΦ), έτσι και η ασπιρίνη 
αποτελεί ασθενές αντιαιμοπεταλιακό φάρμακο επειδή επηρεάζει μόνο μία από τις πολλές οδούς ενεργοποίησης 
των αιμοπεταλίων. 

Οι μέγιστες συγκεντρώσεις στο πλάσμα παρατηρούνται 30-40 min μετά τη λήψη του φαρμάκου, ενώ η 
λειτουργικότητα των αιμοπεταλίων αναστέλλεται εντός 1h. Ο χρόνος ημίσειας ζωής της ασπιρίνης είναι 15-20 
min, όμως τα προσβεβλημένα από αυτήν αιμοπετάλια παραμένουν δυσλειτουργικά για τον υπόλοιπο χρόνο 
ζωής τους. 
 Συστήνεται η θεραπεία με ασπιρίνη να συνεχίζεται περιεγχειρητικά για τις περισσότερες χειρουργικές 
επεμβάσεις, ειδικά όταν πρόκειται για καρδιοχειρουργικές1  [1C]. 

 Εφόσον συζητείται η διακοπή της ασπιρίνης, συστήνεται ένα μεσοδιάστημα 5 ημερών1  [1C]. 
Η διακοπή της  αγωγής με ασπιρίνη αυξάνει τον κίνδυνο θρομβωτικών επεισοδίων. Γενικά, δεν θα πρέπει 

να αποσύρεται περιεγχειρητικά, εκτός εάν ο κίνδυνος για αιμορραγία υπερβαίνει τον κίνδυνο για θρόμβωση. Η 
πρώτη μετεγχειρητική δόση ασπιρίνης, μετά προσωρινή διακοπή της, θα πρέπει να είναι δόση εφόδου και να 
μην καθυστερεί πάνω από 24 h μετά τη σύγκλειση της χειρουργικής τομής1.  

Θιενοπυριδίνες: κλοπιδογρέλη, τικλοπιδίνη & πρασουγρέλη 

Τα παράγωγα της θιενοπυριδίνης, τικλοπιδίνη και κλοπιδογρέλη αναστέλλουν την ενεργοποίηση των 
αιμοπεταλίων συνδεόμενα με τον υποδοχέα P2Y12, και είναι πιο ισχυροί παράγοντες από την ασπιρίνη. 
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Η κλοπιδογρέλη απορροφάται ταχέως και μεταβολίζεται σχεδόν εξ ολοκλήρου. Ο κύριος συστηματικός 
μεταβολίτης της είναι το παράγωγο του καρβοξυλικού οξέος SR 26334. Ο χρόνος ημίσειας απομάκρυνσης από 
το πλάσμα του SR 26334 είναι περίπου 8 h. 

Οι μέγιστες συγκεντρώσεις στο πλάσμα (μέγιστη αντιαιμοπεταλιακή δράση) για την τικλοπιδίνη* 
παρατηρούνται 8–11 ημέρες μετά την έναρξη λήψης της. Μετά μακροχρόνια χορήγηση, ο χρόνος ημίσειας 
ζωής της τικλοπιδίνης υπερβαίνει τις 90 h. Εφόσον διακοπεί για τις ανάγκες μιας χειρουργικής επέμβασης, 
χρειάζονται περίπου 2 εβδομάδες για να ομαλοποιηθεί η λειτουργικότητα των αιμοπεταλίων. 

Η πρασουγρέλη είναι νεότερης γενιάς θιενοπυριδίνη και αποτελεί ισχυρότατο αντιαιμοπεταλιακό. Οι 
μέγιστες συγκεντρώσεις του ενεργού της μεταβολίτη στο πλάσμα παρατηρούνται 30 min μετά τη λήψη της, 
ενώ ο χρόνος ημίσειας ζωής του φαρμάκου είναι περίπου 3.7 h. Δεν υπάρχουν διαθέσιμα στοιχεία στη 
βιβλιογραφία σχετικά με την περιεγχειρητική αντιμετώπιση ασθενών που λαμβάνουν πρασουγρέλη. Παρόλα 
αυτά, επειδή η δυσλειτουργία των αιμοπεταλίων διαρκεί ≥ 7 ημέρες, προτείνεται οι συστάσεις που 
αναφέρονται στην κλοπιδογρέλη να εφαρμόζονται και για την πρασουγρέλη1, με εξαίρεση το αποδεκτό 
συνολικό χρονικό διάστημα διακοπής της τελευταίας, που δεν θα πρέπει να υπερβαίνει τις 7 ημέρες. 
Συστάσεις: 
 Η κλοπιδογρέλη αυξάνει τον κίνδυνο περιεγχειρητικής αιμορραγίας. Σε περιπτώσεις αυξημένου κινδύνου 
αιμορραγίας, συστήνεται να αποσύρεται για όχι πάνω από 5 ημέρες1 [1C]. 

 Η πρασουγρέλη αυξάνει τον κίνδυνο περιεγχειρητικής αιμορραγίας. Σε περιπτώσεις αυξημένου κινδύνου 
αιμορραγίας, συστήνεται να αποσύρεται για όχι πάνω από 7 ημέρες1. [1C] 

 Συστήνεται η αντιαιμοπεταλιακή αγωγή να ξεκινάει το συντομότερο δυνατό μετεγχειρητικά προκειμένου να 
αποφεύγεται πιθανή ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων1 [1C]. 

 Συστήνεται η πρώτη μετεγχειρητική δόση πρασουγρέλης ή κλοπιδογρέλης να χορηγείται σε όχι πάνω από 24 h 
από τη σύγκλειση της χειρουργικής τομής1 [2C]. 

 *Η μόνη σαφής σύσταση που αφορά στην τικλοπιδίνη σχετίζεται με την εφαρμογή κεντρικού αποκλεισμού. 
Συστήνεται ότι δεν θα πρέπει να εφαρμόζεται καμία περιοχική τεχνική αν δεν έχουν περάσει 10 ημέρες από τη 
διακοπή της2 [IIa, C]. 

Υπάρχει μεγάλος αριθμός μελετών που αναφέρουν αιμορραγικές πριεγχειρητικές επιπλοκές σχετιζόμενες 
με την κλοπιδογρέλη. Ο κίνδυνος αιμορραγίας φαίνεται ότι αυξάνει όταν συγχορηγείται και ασπιρίνη ως 
δεύτερος αντιαιμοπεταλιακός παράγοντας. Ωστόσο, αυτός ο κίνδυνος μπορεί να είναι αποδεκτός αν η διακοπή 
της θεραπείας συνοδεύεται από αυξημένες πιθανότητες θρομβωτικών επιπλοκών.  

 Συστήνεται η αναβολή προγραμματισμένης χειρουργικής επέμβασης μετά αποκατάσταση στένωσης των 
στεφανιαίων με ενδοαυλική πρόθεση (τουλάχιστον για 6–12 εβδομάδες για μεταλλικές και 1 χρόνο για 
επικαλυμμένες προθέσεις)1 [1C]. 

 Συστήνεται η απόφαση για την περιεγχειρητική λήψη αντιαιμοπεταλιακών φαρμάκων σε επείγουσες ή ημι – 
επείγουσες επεμβάσεις να λαμβάνεται από πολυδύναμη ομάδα κλινικών1 [1C]. 

 Συστήνεται όταν είναι δυνατό οι επείγουσες και ημι – επείγουσες επεμβάσεις να διενεργούνται υπό συνδυασμό 
ασπιρίνης / κλοπιδογρέλης ή ασπιρίνης / πρασουγρέλης, ή τουλάχιστον μόνο υπό ασπιρίνη1 [2C]. 

Πληθώρα βιβλιογραφικών αναφορών υποστηρίζουν την εμφάνιση περιεγχειρητικών θρομβωτικών ή 
αιμορραγικών επιπλοκών μετά διακοπή ή συνέχιση αντίστοιχα των αντιαιμοπεταλιακών σε χρονικό διάστημα 
4–6 εβδομάδων από την τοποθέτηση μεταλλικών προθέσεων σε στεφανιαίους ασθενείς, η δε θνητότητα 
κυμαίνεται από 3% (μετά 6 εβδομάδες) έως και 20% (μετά 4 εβδομάδες). Για το λόγο αυτό, υπάρχει ομοφωνία 
ως προς το ότι σε τέτοιους ασθενείς θα πρέπει να αποφεύγονται οι προγραμματισμένες μη καρδιοχειρουργικές 
επεμβάσεις τουλάχιστον για τις 4–6 πρώτες εβδομάδες. 
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Οι επικαλυμμένες προθέσεις σχετίζονται με συνολικό κίνδυνο θρόμβωσης περίπου 1% ετησίως. 
Ενδεχομένως, η σημαντικότερη αιτία θρόμβωσης είναι η διακοπή των αντιαιμοπεταλιακών. Η πραγματική 
επίπτωση των περιεγχειρητικών θρομβώσεων σε ασθενείς με επικαλυμμένες προθέσεις παραμένει αμφιλεγό-
μενη, αν και αναφέρεται ότι η πιθανότητα περιεγχειρητικού ισχαιμικού συμβάματος σ’ αυτούς αυξάνεται κατά 
50 φορές σε σύγκριση με τον υπαρκτό ετήσιο κίνδυνο. Επιπλέον, σποραδικές μελέτες επιβεβαιώνουν ότι, 
μεταξύ άλλων παραγόντων, και η διακοπή της αντιαιμοπεταλιακής αγωγής για πάνω από 5 ημέρες πριν το 
χειρουργείο οδηγεί σε μείζονες καρδιαγγειακές επιπλοκές σε υψηλό ποσοστό τέτοιων ασθενών (10–11%). 

Αναφορικά με το είδος της αντιαιμοπεταλιακής αγωγής, φαίνεται ότι και για τις δύο κατηγορίες 
προθέσεων οι συνδυασμοί (κλοπιδογρέλη/σπιρίνη, πρασουγρέλη/ασπιρίνη) υπερτερούν έναντι της ασπιρίνης 
ως μονοθεραπείας για την πρόληψη θρομβωτικών επεισοδίων. Αξίζει όμως να σημειωθεί ότι τα μέχρι τώρα 
βιβλιογραφικά δεδομένα συνηγορούν υπέρ μεγαλύτερου κινδύνου αιμορραγίας στους ασθενείς που λαμβάνουν 
πρασουγρέλη. 

Τικαγκρελόρη* 

Σε αντίθεση με τις θιενοπυριδίνες, η τικαγκρελόρη δρα απευθείας στον υποδοχέα Ρ2Υ12 χωρίς να 
χρειάζεται βιομετατροπή μέσω του κυτοχρώματος Ρ450. Οι μεταβολίτες της τικαγκρελόρης είναι επίσης 
ενεργοί. Το φάρμακο παρουσιάζει ταχεία έναρξη δράσης, αναστρέψιμη σύνδεση στον υποδοχέα και σχετικά 
μικρή διάρκεια δράσης (48 – 72 h). Ο χρόνος ημίσειας ζωής του κύριου ενεργού της μεταβολίτη είναι 12 h, και 
μετά διακοπή της η αναστολή της συσσώρευσης των αιμοπεταλίων φθάνει σε ποσοστό < 10% σε περίπου 4.5 
ημέρες.  
 Σύμφωνα με τις φαρμακολογικές ιδιότητες του παραπάνω φαρμάκου, συστήνεται η περιεγχειρητική διαχείριση 
της τικαγκρελόρης να είναι ανάλογη αυτής της κλοπιδογρέλης (π.χ. διακοπή για 5 ημέρες)1 [2C]. 

 *Η τεκμηρίωση σχετικά με την περιεγχειρητική τακτική που πρέπει να ακολουθείται σε ασθενείς που 
λαμβάνουν τικαγκρελόρη είναι ακόμη εξαιρετικά φτωχή. 

Αντιθρομβωτικά 

Κλασσική ηπαρίνη 

Η κλασσική ηπαρίνη συνδέεται με την αντιθρομβίνη και απενεργοποιεί τη θρομβίνη και τους παράγοντες 
Xa, IXa, XIa και XIIa. Μετά ενδοφλέβια χορήγηση, ο χρόνος ημίσειας ζωής του φαρμάκου είναι > 1 h (70–
100 min). Όταν χορηγείται υποδόρια, οι μέγιστες συγκεντρώσεις στο πλάσμα παρατηρούνται μετά από 
περίπου 3h. Οι σημαντικότερες αναισθησιολογικές πράξεις και παρεμβάσεις, τις οποίες μπορεί να επηρεάσει η 
χορήγηση ηπαρίνης, είναι αντίστοιχα όλα τα είδη περιοχικής αναισθησίας (βλέπε αντιπηκτικά και περιοχική 
αναισθησία) καθώς και οι τεχνικές αναστροφής της δράσης του συγκεκριμένου παράγοντα. 
 Για την αντιμετώπιση της σοβαρής αιμορραγίας, που σχετίζεται με ενδοφλέβια χορήγηση ηπαρίνης, συστήνεται 
η χορήγηση πρωταμίνης σε δόση 1 mg για κάθε 100 IU ηπαρίνης μέσα στις επόμενες 2 – 3 h1 [1A]. 

 Για την αντιμετώπιση της σοβαρής αιμορραγίας, που οφείλεται σε υποδόρια χορήγηση ηπαρίνης και δεν 
απαντά στην πρωταμίνη στην προαναφερθείσα δοσολογία, συστήνεται η θεραπεία με συνεχή ενδοφλέβια έγχυση 
πρωταμίνης με γνώμονα τον aPTT1 [2C]. 

Ηπαρίνες χαμηλού μοριακού βάρους (LMWHs) 

Οι LMWHs συνδέονται με την αντιθρομβίνη, την οποία και απενεργοποιούν. Η αντιθρομβωτική τους 
δράση βασίζεται κυρίως στην αναστολή του παράγοντα Χ. Παρουσιάζουν σχεδόν 100% βιοδιαθεσιμότητα 
μετά υποδόρια χορήγηση.  

Επιπλέον, σε σύγκριση με την κλασσική ηπαρίνη, συνοδεύονται από 10 φορές μικρότερο κίνδυνο για HIT 
(heparin induced thrombocytopenia). Όμως, ανεξάρτητα από αυτό, αντενδείκνυνται σε περίπτωση ΗΙΤ λόγω 
του υψηλού ποσοστού (90%) πιθανής διασταυρούμενης αντίδρασης. 
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 Οι παράμετροι ACT (activated clotting time) και aPTT δεν επηρεάζονται από τις LMWHs και επομένως ο 
έλεγχος αυτών δεν βοηθάει2. [1, A] 

 Η αντιπηκτική δράση των LMWHs μπορεί εύκολα να εκτιμηθεί με τη μέτρηση στο πλάσμα της αντι–Χa 
δραστηριότητας2. [1, A] 

 Μετά από υποδόρια χορήγηση LMWH, οι μέγιστες δραστικές δόσεις στο πλάσμα παρατηρούνται σε 3–4 h, και 
ο χρόνος ημίσειας ζωής τους σε ασθενείς με φυσιολογική νεφρική λειτουργία είναι 4–6 h2. [1, A] 

 Συστήνεται η αντιμετώπιση της σοβαρής αιμορραγίας που οφείλεται σε υποδόρια χορήγηση LMWH να γίνεται 
με ενδοφλέβια πρωταμίνης σε δόση 1 mg για κάθε 100 αντι–Xa IU χορηγούμενης LMWH1. [2C] 

 Συστήνεται ότι η σοβαρή αιμορραγία που οφείλεται σε υποδόρια χορήγηση LMWH και δεν απαντάει στην 
πρώτη δόση πρωταμίνης θα μπορούσε να αντιμετωπισθεί και με δεύτερη δόση ενδοφλέβιας πρωταμίνης (0.5 
mg για κάθε 100 αντι – Xa IU χορηγούμενης LMWH1. [2C] 

 Θα πρέπει να σημειωθεί ότι η πρωταμίνη δεν αναστρέφει πλήρως τη δράση των LMWHs. Στην κλινική πράξη, 
μία δόση πρωταμίνης (1 mg ανά 100 IU) συστήνεται να δίνεται εφόσον εκδηλωθεί αιμορραγία εντός 8 h από τη 
χορήγηση LMWH. Μπορεί να χορηγηθεί και δεύτερη δόση (0.5 mg ανά 100 IU) εάν η αιμορραγία συνεχίζεται1. 

Fondaparinux 

To Fondaparinux αποτελεί εκλεκτικό αναστολέα του παράγοντα Xa και σε σύγκριση με τις LMWHs η 
δράση του είναι ισχυρότερη. 

Ελάχιστες μελέτες συσχετίζουν το συγκεκριμένο παράγοντα με την εμφάνιση HIT. Εξάλλου, συστήνεται 
ως εναλλακτικό φάρμακο για την πρόληψη θρομβοεμβολικών επεισοδίων σε ασθενείς με ιστορικό ΗΙΤ. 
 Το Fondaparinux θα πρέπει να ξεκινάει 6–8 h μετά τη χειρουργική επέμβαση, προκειμένου να αποφεύγονται 
αιμορραγικές επιπλοκές2. [1, A] 

 Λόγω του μεγάλου χρόνου ημίσειας ζωής του (18 h), το Fondaparinux χορηγείται μια φορά την ημέρα. Για τον 
ίδιο λόγο, τα επίπεδά του μπορεί να αυξηθούν σημαντικά σε ασθενείς με επηρεασμένη νεφρική λειτουργία2. [1, A] 

Ανταγωνιστές βιταμίνης Κ (VKAs)  

 Ομάδα ασθενών 1: Συστήνεται να μη διακόπτονται οι VKAs σε περίπτωση επιφανειακών (δέρμα) επεμβάσεων, 
οδοντιατρικών ή άλλων παρεμβάσεων στη στοματική κοιλότητα, γαστροσκοπήσεων ή κολονοσκοπήσεων (εκτός 
ενδοσκοπικής πολυποδεκτομής), καθώς και στα περισσότερα χειρουργεία οφθαλμού (π.χ. καταρράκτης)1. [1C] 

 Ομάδα ασθενών 2: Σε χαμηλού κινδύνου ασθενείς (π.χ. κολπική μαρμαρυγή με CHADS2 σκορ ≤ 2 ή θεραπεία 
με VKAs για > 3 μήνες για μη υποτροπιάζοντα θρομβοεμβολικά επεισόδια), που πρόκειται να υποβληθούν σε 
επεμβάσεις για τις οποίες απαιτείται INR < 1.5, συστήνεται διακοπή των VKAs 5 ημέρες πριν τo χειρουργείο. 
Δεν χρειάζεται να γίνει «γέφυρα». Απαιτείται μέτρηση του INR την προηγούμενη της επέμβασης και θα πρέπει 
να χορηγηθούν 5 mg Vit K εφόσον το INR > 1.51. [1C] 

 Ομάδα ασθενών 3: Σε υψηλού κινδύνου ασθενείς (π.χ. κολπική μαρμαρυγή με CHADS2 σκορ > 2, θεραπεία με 
VKAs για < 3 μήνες για υποτροπιάζοντα θρομβοεμβολικά επεισόδια ή θεραπεία με VKAs λόγω μεταλλικών 
βαλβίδων) συστήνεται να γίνεται «γέφυρα». Ημέρα 5: τελευταία δόση VKA, Ημέρα 4: καθόλου ηπαρίνη, 
Ημέρες 3 & 2: θεραπευτικές δόσεις LMWH δύο φορές την ημέρα ή κλασσική ηπαρίνη δύο / τρεις φορές την 
ημέρα, Ημέρα 1: εισαγωγή στο νοσοκομείο και μέτρηση INR, Ημέρα 0: χειρουργείο1. [1C] 

 Για τις ομάδες ασθενών 1 και 2, συστήνεται οι VKAs να ξεκινούν εκ νέου το απόγευμα του χειρουργείου. 
Μετεγχειρητικά θα πρέπει να χορηγείται υποδόρια LMWH μέχρι η τιμή του INR να φθάσει στα επιθυμητά 
επίπεδα σε δύο διαδοχικές μετρήσεις1. [1C] 

 Για την ομάδα ασθενών 3, συστήνεται η κλασσική ηπαρίνη ή οι LMWHs να ξεκινούν 6–48 h μετά την 
επέμβαση. Η χορήγηση των VKAs μπορεί να αρχίσει εκ νέου μόλις επιτευχθεί χειρουργική αιμόσταση1. [1C] 
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 Πριν από κάθε χειρουργική επέμβαση η τιμή στόχος του INR θα πρέπει να είναι < 1.5. Μετεγχειρητικά 
χορηγείται ηπαρίνη (κλασσική ή LMWH) εφόσον το INR παραμένει < 2.0 παρά τη χορήγηση VKAs. Σε 
επείγοντα χειρουργεία, θα πρέπει να χορηγείται προθρομβινικό σύμπλεγμα (PCC), και συστήνεται 
συμπληρωματική χορήγηση Vit Κ1. 

Νέα από του στόματος αντιθρομβωτικά 

Αναστολέας της ενεργοποιημένης θρομβίνης: νταμπιγκατράνη (Pradaxa®) 

Η νταμπιγκατράνη είναι το μοναδικό διαθέσιμο αντιθρομβινικό φάρμακο με κύρια ένδειξη την πρόληψη 
θρομβοεμβολικών επεισοδίων σε ορθοπεδικές επεμβάσεις. Από τον Αύγουστο του 2011 έλαβε ένδειξη για τη 
χρήση του στην πρόληψη εγκεφαλικού επεισοδίου και θρομβοεμβολικών επιπλοκών σε ασθενείς με μη 
βαλβιδικής αιτιολογίας κολπική μαρμαρυγή. 

Οι μέγιστες συγκεντρώσεις της νταμπιγκατράνης στο πλάσμα παρατηρούνται σε 2 h, o δε χρόνος ημίσειας 
ζωής του φαρμάκου είναι 14–17 h. Απεκκρίνεται από τους νεφρούς. 

Μέχρι πρόσφατα υπήρχε έλλειψη μετρήσιμων βιολογικών δεικτών για τον έλεγχο της δράσης του 
φαρμάκου. Τελευταία, έχει δοθεί σε κυκλοφορία μια ειδική δοκιμασία αναστολής της θρομβίνης, που μπορεί 
να εκτιμήσει τη θεραπευτική επίδραση της νταμπιγκατράνης. 

Επιπλέον, δεν υπάρχει αντίδοτο για την αναστροφή της δράσης αυτού του παράγοντα. Σε επείγουσες 
επεμβάσεις, ενδεχομένως θα ήταν συνετό να τηρείται στάση αναμονής για 34 h (2 χρόνους ημίσειας ζωής), 
όπου αυτό είναι εφικτό, προκειμένου οι συγκεντρώσεις του φαρμάκου να ελαττωθούν σε αποδεκτά επίπεδα. 
Ωστόσο, υπάρχει μεγάλη διακύμανση ως προς το χρόνο απομάκρυνσης του φαρμάκου από τον οργανισμό 
μεταξύ των ασθενών, τόσο σε ασθενείς με φυσιολογική νεφρική λειτουργία, πολύ περισσότερο όμως σε 
εκείνους με άλλοτε άλλου βαθμού νεφρική δυσλειτουργία. 

Άμεσοι αναστολείς του παράγοντα Xa: ριβαροξαμπάνη (Xarelto®), απιξαμπάνη (Εliquis®, εντοξαμπάνη 

Πρόκειται για καινούριους παράγοντες, παράγωγα της οξαζολιδόνης. Η εντοξαμπάνη δεν είναι ακόμη 
διαθέσιμη στην Ελλάδα. Τα βιβλιογραφικά δεδομένα που αφορούν στην περιεγχειρητική διαχείριση αυτών 
των παραγόντων δεν είναι ακόμη επαρκή, γι’ αυτό οι σχετικές οδηγίες και συστάσεις βασίζονται κυρίως στις 
φαρμακολογικές τους ιδιότητες. 

Δεν υπάρχει ακόμη διαθέσιμο αντίδοτο που να αναστρέφει τη δράση αυτών των αντιθρομβωτικών. 
Ενδεχομένως, για τις επείγουσες χειρουργικές επεμβάσεις θα πρέπει, όταν είναι εφικτό, να τηρείται στάση 
αναμονής για χρόνο διπλάσιο της ημίσειας ζωής του κάθε φαρμάκου, ώστε να μειώνονται κατά το δυνατό οι 
συγκεντρώσεις στο πλάσμα.  

Οι κύριες ιδιότητες των φαρμάκων αναφέρονται στον πίνακα 1. 

Πίνακας 1. Κύριες φαρμακολογικές ιδιότητες των νεότερων από του στόματος αντιθρομβωτικών 

ΦΑΡΜΑΚΟ t ½  t max ΑΠΕΚΚΡΙΣΗ 
Ριβαροξαμπάνη 9 – 13 h 2 – 4 h 66% νεφρική  
Απιξαμπάνη 9 – 14 h 3 – 4 h 75% ηπατική, 25% νεφρική 
Εντοξαμπάνη 5 – 11 h 1 – 3 h 36 – 45% νεφρική 

Περιεγχειρητική διαχείριση ασθενών που λαμβάνουν νεότερα από του στόματος αντιθρομβωτικά και 
πρόκειται να υποβληθούν σε προγραμματισμένες επεμβάσεις 

 Συστήνεται η μέτρηση της κάθαρσης της κρεατινίνης σε όλους τους ασθενείς1 [1B]. 
 Ομάδα ασθενών 1: Τα παραπάνω φάρμακα προτείνεται να μη διακόπτονται σε περίπτωση επιφανειακών 
(δέρμα) επεμβάσεων, οδοντιατρικών ή άλλων παρεμβάσεων στη στοματική κοιλότητα, γαστροσκοπήσεων ή 
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κολονοσκοπήσεων (εκτός ενδοσκοπικής πολυποδεκτομής), καθώς και στα περισσότερα χειρουργεία οφθαλμού 
(π.χ. καταρράκτης)` [2C]. 

 Ομάδα ασθενών 2: Σε χαμηλού κινδύνου ασθενείς (π.χ. κολπική μαρμαρυγή με CHADS2 σκορ ≤ 2 ή θεραπεία 
για > 3 μήνες για μη υποτροπιάζοντα θρομβοεμβολικά επεισόδια), που πρόκειται να υποβληθούν σε 
επεμβάσεις για τις οποίες απαιτείται φυσιολογικός πηκτικός μηχανισμός, συστήνεται ότι τα παραπάνω 
φάρμακα μπορούν να διακοπούν 5 ημέρες πριν τo χειρουργείο. Δεν χρειάζεται να γίνει «γέφυρα»` [1C]. 

 Ομάδα ασθενών 3: Σε όλους τους υψηλού κινδύνου ασθενείς (π.χ. κολπική μαρμαρυγή με CHADS2 σκορ > 2 ή 
θεραπεία για < 3 μήνες για υποτροπιάζοντα θρομβοεμβολικά επεισόδια) που λαμβάνουν αναστολείς Χα ή σε 
εκείνους που λαμβάνουν νταμπιγκατράνη με κάθαρση κρεατινίνης >50 ml min-1 συστήνεται να γίνεται 
«γέφυρα». Ημέρα 5: τελευταία δόση φαρμάκου, Ημέρα 4: καθόλου ηπαρίνη, Ημέρες 3: θεραπευτική δόση 
LMWH ή κλασσικής ηπαρίνης, Ημέρα 2: υποδόρια LMWH ή κλασσική ηπαρίνη, Ημέρα 1: τελευταία δόση 
υποδόριας LMWH (το πρωί, π.χ. 24 h πριν το χειρουργείο) ή υποδόριας κλασσικής ηπαρίνης δύο φορές την 
ημέρα (π.χ. 12 h πριν το χειρουργείο), εισαγωγή στο νοσοκομείο και μέτρηση dTT (diluted thrombin time) ή 
επίπεδα αντι–Xa στο πλάσμα, Ημέρα 0: χειρουργείο1 [2C]. 

 Στους ασθενείς που λαμβάνουν νταμπιγκατράνη και έχουν κάθαρση κρεατινίνης 30–50 ml min-1 προτείνεται 
διακοπή του φαρμάκου 5 ημέρες πριν το χειρουργείο χωρίς «γέφυρα»1 [2C]. 

 Για τις ομάδες 2 και 3 προτείνεται η ηπαρίνη (κλασσική ή LMWH) να ξεκινάει 6–72 h μετά το χειρουργείο, 
λαμβάνοντας πάντα υπόψη τον κίνδυνο αιμορραγίας. Τα από του στόματος αντιθρομβωτικά μπορούν να 
χορηγηθούν εκ νέου μόλις ο χειρουργικός κίνδυνος αιμορραγίας είναι υπό έλεγχο1 [2C]. 

ΑΝΤΙΠΗΚΤΙΚΑ ΚΑΙ ΠΕΡΙΟΧΙΚΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ2 

Τα φαρμακολογικά χαρακτηριστικά και η γενική περιεγχειρητική διαχείριση όλων των αντιπηκτικών 
αναφέρονται παραπάνω. Ειδικότερα για τη διενέργεια περιοχικής αναισθησίας η Ευρωπαϊκή Εταιρεία 
Αναισθησιολογίας (ESA) εξέδωσε πρόσφατα μια σειρά οδηγιών2, οι οποίες και ακολουθούν. 

Αντιαιμοπεταλιακά 

Ασπιρίνη  

 Όταν η ασπιρίνη λαμβάνεται ως μονοθεραπεία δεν αυξάνει τον κίνδυνο νωτιαίου ή επισκληρίδιου 
αιματώματος, συνεπώς δεν αποτελεί αντένδειξη για διενέργεια περιοχικής αναισθησίας [ΙΙb, C]. 

 Τα τρέχοντα στοιχεία συνηγορούν περισσότερο υπέρ της διενέργειας ραχιαίας αναισθησίας σε ασθενείς υπό 
ασπιρίνη [IIb, C]. 

Θιενοπυριδίνες 

 Σε ασθενείς που λαμβάνουν τικλοπιδίνη, δεν θα πρέπει να διενεργείται περιοχική αναισθησία αν δεν έχουν 
παρέλθει τουλάχιστον 10 ημέρες από την τελευταία λήψη του φαρμάκου [IIa, C]. 

 Σε ασθενείς που λαμβάνουν κλοπιδογρέλη, περιοχική αναισθησία μπορεί να διενεργηθεί μόνο εφόσον έχουν 
παρέλθει 7 ημέρες από την τελευταία δόση του φαρμάκου [IIa, C]. 

 Σε ασθενείς που λαμβάνουν πρασουγρέλη, ο αναισθησιολόγος θα πρέπει να αποθαρρύνεται από το να 
εφαρμόσει οποιαδήποτε περιοχική τεχνική, εκτός εάν έχουν περάσει 7–10 ημέρες από την τελευταία δόση 
πρασουγρέλης [III, C]. 

Τικαγκρελόρη 

 Σε ασθενείς που λαμβάνουν τικαγκρελόρη, ο αναισθησιολόγος θα πρέπει να αποθαρρύνεται από το να 
εφαρμόσει οποιαδήποτε περιοχική τεχνική, εκτός εάν έχουν παρέλθει 5 ημέρες από την τελευταία δόση [III, C]. 
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Αντιθρομβωτικά 

Κλασσική ηπαρίνη – γενικές συστάσεις 

 Οι χαμηλές προφυλακτικές δόσεις ηπαρίνης δεν οδηγούν σε αυξημένο κίνδυνο αιμορραγίας, υπό την 
προϋπόθεση ότι έχουν παρέλθει 4–6 h μεταξύ χορήγησης της τελευταίας δόσης ηπαρίνης και διενέργειας 
κεντρικού αποκλεισμού ή αφαίρεσης καθετήρα. Η πρώτη περαιτέρω προφυλακτική δόση θα πρέπει να 
καθυστερεί για τουλάχιστον 1 h μετά τον αποκλεισμό [IIb, C]. 

 Στις περιπτώσεις ασθενών που λαμβάνουν θεραπευτικές δόσεις κλασσικής ηπαρίνης αντενδείκνυται 
οποιοσδήποτε κεντρικός αποκλεισμός ή αφαίρεση καθετήρα [III, C]. 

 Εφόσον, μετά προσεκτική θεώρηση, υπάρχει σχεδιασμός για περιοχική αναισθησία ή αφαίρεση καθετήρα, η 
ενδοφλέβια χορήγηση ηπαρίνης θα πρέπει να διακόπτεται τουλάχιστον 4 h νωρίτερα από την αναισθησιολογική 
πράξη, και να έχουν ομαλοποιηθεί ο χρόνος μερικής θρομβοπλαστίνης (aPTT) και/ή δραστηριότητα του 
παράγοντα Xa [IIa, C]. 

Διεγχειρητικός ηπαρινισμός  

Δεν αποτελεί απαραίτητα αντένδειξη για περιοχική αναισθησία. Φαίνεται ότι η ομάδα ασθενών που 
διατρέχει το μεγαλύτερο κίνδυνο αιμορραγικής επιπλοκής είναι οι αγγειακοί ασθενείς, ιδιαίτερα όσοι ήδη 
λαμβάνουν αντιαιμοπεταλιακά (ασπιρίνη). Εφόσον χρειάζεται να χορηγηθεί ενδοφλέβια ηπαρίνη 
διεγχειρητικά, φαίνεται ότι είναι συνετό αυτό να γίνει μετά την παρέλευση τουλάχιστον 1 h από την εκτέλεση 
ραχιαίας ή επισκληριδίου αναισθησίας. Ειδικότερα για τους ασθενείς που λαμβάνουν ασπιρίνη, πιθανότατα το 
χρονικό διάστημα της 1 h να μην είναι αρκετό, μια και υπάρχουν βιβλιογραφικές αναφορές αύξησης του 
ποσοστού επισκληρίδιων αιματωμάτων. 
 Οποιοσδήποτε χειρισμός σε καθετήρα θα πρέπει να γίνει τουλάχιστον 4 h ώρες μετά τη χορήγηση ηπαρίνης και 
εφόσον οι παράγοντες aPTT, ACT και ant – Χα δραστηριότητα έχουν ομαλοποιηθεί [ΙΙa, C]. 

 Εάν η τρώση με τη βελόνα της ραχιαίας ή της επισκληριδίου είναι αιματηρή, τότε συστήνεται ο διεχγειρητικός 
ηπαρινισμός με χαμηλές δόσεις ηπαρίνης να καθυστερεί για 1–2 h, ενώ ο πλήρης ηπαρινισμός να αποφεύγεται 
για 6–12 h, γεγονός που πιθανότατα σημαίνει αναβολή της επέμβασης για την επόμενη ημέρα [ΙΙa, C]. 

 Εναλλακτικά, για να αποφεύγονται οι καθυστερήσεις, η τοποθέτηση επισκληρίδιου καθετήρα μπορεί να γίνει το 
βράδυ της προηγούμενης του χειρουργείου [IIb, C]. 

Επεμβάσεις καρδιάς 

Επειδή η περιοχική αναισθησία δεν φαίνεται να βελτιώνει τη νοσηρότητα και θνητότητα των ασθενών που 
υποβάλλονται σε τέτοιου είδους επεμβάσεις, έχει σημαντικούς κινδύνους και είναι αμφιλεγόμενο το κατά πόσο 
η διενέργειά της δικαιολογείται σ’ αυτό το πλαίσιο, συστήνεται ότι: 
θα πρέπει μάλλον να εγκαταλειφθεί στη συγκεκριμένη ομάδα ασθενών [IIb, C]. 

LMWHs 

 Για την αποφυγή αιμορραγικών επιπλοκών, θα πρέπει να υπάρχει μεσοδιάστημα τουλάχιστον 12 h  μεταξύ 
προφυλακτικής υποδόριας δόσης LMWH και εκτέλεσης κεντρικού αποκλεισμού ή αφαίρεσης επισκληρίδιου 
καθετήρα [IIa, C]. 

Επομένως: 
 Η χορήγηση LMWH το βράδυ πριν το χειρουργείο ή την αφαίρεση καθετήρα δεν εμπλέκεται με την περιοχική 
παρέμβαση [IIa, C]. 

 Εφόσον η LMWH χορηγείται σε 2 ημερήσιες δόσεις, μπορεί να αυξηθεί ο κίνδυνος επισκληρίδιου 
αιματώματος. Γι’ αυτό, η μία δόση θα πρέπει να παραλείπεται, ώστε να παρεμβάλλονται 24 h μεταξύ 
αφαίρεσης καθετήρα και επόμενης δόσης [IIb, C]. 
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 Εάν η LMWH χορηγείται σε θεραπευτικές (1 ή 2) δόσεις, η τοποθέτηση ή αφαίρεση επισκληρίδιου καθετήρα θα 
πρέπει να καθυστερεί για τουλάχιστον 24 h μετά την τελευταία δόση [IIa, B]. 

 Εάν ο κίνδυνος θρομβοεμβολικού επεισοδίου επί καθυστέρησης των θεραπευτικών δόσεων LMWH είναι 
μεγάλος, τότε θα πρέπει να εγκαταλείπεται η σκέψη για περιοχική τεχνική και οι δόσεις της LMWH να 
λαμβάνονται κανονικά [III, B]. 

 Σε ασθενείς που λαμβάνουν θεραπευτικές δόσεις LMWH, μετά από τρώση για ραχιαία / επισκληρίδιο 
αναισθησία, ή μετά από αφαίρεση καθετήρα, η επόμενη δόση LMWH θα πρέπει να καθυστερεί για τουλάχιστον 
4h [ΙΙa, C].  

Fondaparinux 

 Δεν θα πρέπει να διενεργείται περιοχική αναισθησία όταν οι ασθενείς λαμβάνουν θεραπευτικές δόσεις 
fondaparinux (5–10 mg την ημέρα) [III, C]. 

Ανταγωνιστές βιταμίνης Κ (VKAs) 

 Η θεραπευτική χορήγηση VKAs αποτελεί απόλυτη αντένδειξη για περιοχική αναισθησία. Η χρήση παραγόντων 
πήξης με στόχο τη διόρθωση του πηκτικού μηχανισμού πριν από κεντρικό αποκλεισμό δεν ενδείκνυται [III, C]. 

 Δεν συστήνεται η αφαίρεση επισκληρίδιων καθετήρων όταν η δράση των VKAs έχει φθάσει στο μέγιστο. 
Ομοίως, η χορήγηση των VKAs μετεγχειρητικά θα ξεκινήσει αφού έχει αφαιρεθεί ο επισκληρίδιος καθετήρας. 
[IIa, B]. 

Νέα από του στόματος αντιθρομβωτικά 

Αναστολέας της ενεργοποιημένης θρομβίνης: νταμπιγκατράνη  

Προτείνεται να τηρείται μεσοδιάστημα 34 h (2 φορές ο χρόνος ημίσειας ζωής) πριν οποιοδήποτε χειρισμό 
σε επισκληρίδιο καθετήρα, ωστόσο, ο κατασκευαστής συμβουλεύει κατά της χρήσης του φαρμάκου επί 
κεντρικού αποκλεισμού [III, C]. 

Άμεσοι αναστολείς του παράγοντα Xa: ριβαροξαμπάνη, απιξαμπάνη 

 Το μεσοδιάστημα μεταξύ τελευταίας δόσης ριβαροξαμπάνης και αφαίρεσης καθετήρα θα πρέπει να είναι  
22–26 h [IIa, C]. 

 Η επόμενη δόση ριβαροξαμπάνης μετά την αφαίρεση καθετήρα μπορεί να δοθεί σε 4–6 h [IIb, C]. 
 Λόγω ελλιπών βιβλιογραφικών δεδομένων, απαιτείται εξαιρετικά μεγάλη προσοχή στη χορήγηση 
ριβαροξαμπάνης επί κεντρικού αποκλεισμού [ΙΙb, C]. 

 Το μεσοδιάστημα μεταξύ τελευταίας δόσης απιξαμπάνης και αφαίρεσης καθετήρα θα πρέπει να είναι 26–30 h 
[IIb, C]. 

 Η επόμενη δόση απιξαμπάνης μετά την αφαίρεση καθετήρα μπορεί να δοθεί σε 4–6 h. [IIb, C] 
 Λόγω ελλιπών βιβλιογραφικών δεδομένων, απαιτείται εξαιρετικά μεγάλη προσοχή στη χορήγηση απιξαμπάνης 
επί κεντρικού αποκλεισμού [ΙΙb, C]. 

ΑΝΤΙΠΗΚΤΙΚΑ ΚΑΙ ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟΙ ΝΕΥΡΙΚΟΙ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΙ2 

Οι επιπλοκές των περιφερικών νευρικών αποκλεισμών είναι λιγότερο σοβαρές σε σύγκριση με αυτές των 
κεντρικών αποκλεισμών. Το αιμάτωμα στην περιοχή του τραύματος (εισαγωγής της βελόνας) μπορεί κατά 
περίπτωση να έχει σημαντικές επιπτώσεις (π.χ. οπισθοπεριτοναϊκό αιμάτωμα μετά αποκλεισμό του οσφυϊκού 
πλέγματος σε ασθενείς που λαμβάνουν LMWH ή κλοπιδογρέλη). 
 Οι επιφανειακοί νευρικοί αποκλεισμοί (π.χ. μασχαλιαίος, μηριαίος, άπω ισχιακός) μπορούν να εκτελεστούν 
υπό ασπιρίνη ή αντιαιμοπεταλιακά. Ωστόσο, όταν είναι δυνατό, θα πρέπει να τηρούνται μεσοδιαστήματα 
ανάλογα με αυτά που ισχύουν για τους κεντρικούς αποκλεισμούς μεταξύ τελευταίας δόσης LMWH και 
εισαγωγής/αφαίρεσης καθετήρα [IIa, C]. 
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 Λόγω της αυξημένης νοσηρότητας που συνοδεύει το οπισθοπεριτοναϊκό αιμάτωμα, για τον οσφυϊκό και τους 
παρασπονδυλικούς αποκλεισμούς ισχύουν οι ίδιες συστάσεις με αυτές των κεντρικών αποκλεισμών [IIa, C]. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΙΚΑ 

Γενικά, η χορήγηση αναισθησίας σε ασθενείς υπό αντιπηκτική αγωγή αποτελεί αντικείμενο διχογνωμίας 
και κάποιου βαθμού ανασφάλειας μεταξύ των κλινικών (αναισθησιολόγων και μη). Τα τελευταία χρόνια έχουν 
εκδοθεί πληθώρα σχετικών κατευθυντήριων οδηγιών σε εθνικό ή διεθνές επίπεδο, αλλά είναι προφανές ότι 
αφήνουν πολλά περιθώρια υποκειμενισμού, επομένως μπορούν να χρησιμεύσουν κυρίως συμβουλευτικά. Για 
το λόγο αυτό, είναι αναγκαία η καλή γνώση της φαρμακοκινητικής και φαρμακοδυναμικής των αντιπηκτικών 
παραγόντων, καθώς και η εφαρμογή σαφών περιεγχειρητικών πρωτοκόλλων σχετικών με τη διαχείριση των 
ασθενών που λαμβάνουν τέτοια θεραπεία. Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται στις περιπτώσεις επείγουσας 
χειρουργικής επέμβασης και ασθενών υπό θεραπευτικές δόσεις αντιπηκτικών, προκειμένου να αποφευχθούν 
περιεγχειρητικές αιμορραγικές/θρομβωτικές επιπλοκές. Τέλος, τα νεότερα φάρμακα αποτελούν πρόκληση, 
αφού δεν υπάρχει επαρκής βιβλιογραφική τεκμηρίωση, ενώ για κάποιους από αυτούς τους φαρμακευτικούς 
παράγοντες δεν υπάρχουν καν μελέτες σε περιεγχειρητικό επίπεδο. 
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ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΚΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ 
Κωνσταντίνος. ΚΑΡΑΚΟΥΛΑΣ 

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η καταπληξία (shock) είναι η απειλητική για τη ζωή ελάττωση της πίεσης του αίματος που συχνά 
συνοδεύεται από μια κατάσταση κατά την οποία δεν είναι δυνατό η άρδευση των ιστών να διατηρήσει τον 
αερόβιο μεταβολισμό. Η καταπληξία μπορεί να συνοδεύεται από ελάττωση της καρδιακής παροχής 
(καρδιογενής), από σήψη (σηπτική), ή από ελάττωση του ενδοαγγειακού όγκου (υποογκαιμική). Η ελάττωση 
του ενδοαγγειακού όγκου μπορεί να οφείλεται είτε σε αφυδάτωση λόγω εμέτων ή διάρροιας, λόγω της ταχείας 
απώλειας αίματος (αιμορραγική), είτε σε σχετική ελάττωση του ενδοαγγειακού όγκου λόγω σημαντικής 
αγγειοδιαστολής (αλλεργική). 

Η αιμορραγία είναι μια επείγουσα ιατρική κατάσταση και απαιτείται να αντιμετωπιστεί άμεσα στα 
τμήματα επειγόντων περιστατικών, στο χειρουργείο ή στη μονάδα εντατικής θεραπείας. Η σημαντική απώλεια 
αίματος μπορεί να προκαλέσει αιμοδυναμική αστάθεια, ελάττωση της άρδευσης των ιστών, υποξία των 
κυττάρων, βλάβη των οργάνων και των οργανικών συστημάτων και τελικά το θάνατο. 

Το παρόν σύγγραμμα αναφέρεται στην παθοφυσιολογία και στην αντιμετώπιση της υποογκαιμικής 
καταπληξίας που προκαλείται από την αιμορραγία και η οποία αναφέρεται ως αιμορραγική καταπληξία. 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΚΗΣ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑΣ 

Υπολογισμός απώλειας αίματος 

Ο όγκος αίματος αποτελεί το 7% περίπου του σωματικού βάρους του ενήλικα (70 ml/kg ΒΣ). Ο 
εκτιμώμενος όγκος αίματος για ένα άτομο 70 kg είναι περίπου 5 λίτρα. Ο όγκος αίματος ποικίλει ανάλογα με 
την ηλικία και την φυσιολογική κατάσταση του οργανισμού. Τα παιδιά παρουσιάζουν μεγαλύτερο όγκο 
αίματος από τους ενήλικες (8 – 10% του σωματικού τους βάρους). Ο υπολογισμός του όγκου αίματος που 
χάνεται λόγω της αιμορραγίας επιπλέκεται όμως και από άλλους παράγοντες, όπως η παροχή ούρων και το 
οίδημα των ιστών. Η εκτίμηση της απώλειας του ενδοαγγειακού όγκου μπορεί να βασιστεί στην ταξινόμηση 
της αιμορραγίας (Πίνακας 1) με βάση τα εμφανιζόμενα συμπτώματα. Στην κατηγορία Ι ανήκει η μικρή 
αιμορραγία που δεν προκαλεί κατάσταση καταπληξίας ενώ στην κατηγορία IV η αιμορραγία που απαιτεί 
άμεση αντιμετώπιση. Ως μαζική αιμορραγία μπορεί να οριστεί η απώλεια του συνολικού όγκου αίματος σε 
διάστημα 24 ωρών ή η απώλεια του μισού όγκου αίματος σε διάστημα 3 ωρών. 

Πίνακας 1. Ταξινόμηση της αιμορραγίας 

 Κατηγορία 
Παράμετρος I II III IV 
Απώλεια αίματος (ml) <750 750-1500 1500-2000 >2000 
Απώλεια αίματος (%) <15% 15-30 30-40 >40 
Καρδιακή συχνότητα (b/min) <100 >100 >120 >140 
Αρτηριακή πίεση  Φυσιολογική Ελαττωμένη Ελαττωμένη Ελαττωμένη 
Αναπνευστική συχνότητα (br/min) 14 – 20 20-30 30-40 >35 
Παροχή ούρων (ml/h) >30 20-30 5-15 Αμελητέα 
Συμπτώματα ΚΝΣ Φυσιολογικός Αγχώδης Συγχητικός Ληθαργικός 
 
 



 - 141 -

Ένας σχετικά απλός τρόπος για την εκτίμηση της οξείας απώλειας αίματος είναι ο ενδοαγγειακός όγκος να 
θεωρηθεί ως ένα διαμέρισμα, στο οποίο οι μεταβολές της αιμοσφαιρίνης σχετίζονται με την απώλεια αίματος 
και με την αναπλήρωση με υγρά (Εικόνα 1). Όταν κατά την αιμορραγία οι απώλειες όγκου δεν 
αναπληρώνονται η συγκέντρωση της αιμοσφαιρίνης παραμένει σταθερή.  

 
 

Στην περίπτωση αυτή η εκτίμηση των απωλειών αίματος γίνεται με κλινικά κριτήρια βασιζόμενοι στην 
ταξινόμηση της αιμορραγίας του πίνακα 1. Αντίθετα όταν οι απώλειες αίματος αναπληρώνονται με υγρά η 
εκτιμώμενη απώλεια αίματος μπορεί να δοθεί από τον τύπο: 

EBL = EBV x  ln (Hi/Hf) 

Όπου: EBL: οι εκτιμώμενες απώλειες αίματος, EBV: ο εκτιμώμενος όγκος αίματος, Hi: ο αρχικός 
αιματοκρίτης, Hf: ο τελικός αιματοκρίτης. Αυτονόητο είναι ότι στον παραπάνω τύπο δεν υπάρχει παραγωγή 
ούρων ή διαφυγή ενδοαγγειακού όγκου στους ιστούς. Για παράδειγμα μια ελάττωση του αιματοκρίτη από το 
40% στο 26% αντιστοιχεί σε υπολογιζόμενη απώλεια αίματος 2,1 λίτρων. 

Μεταβολές της οξυγόνωσης στην αιμορραγική καταπληξία 

Η ελάττωση του κυκλοφορούντος όγκου αίματος στη σοβαρή αιμορραγία ελαττώνει την καρδιακή παροχή 
και την άρδευση των οργάνων, την παροχή οξυγόνου και θρεπτικών συστατικών. Η ολική παροχή οξυγόνου 
στους ιστούς είναι το παράγωγο της καρδιακής παροχής και της περιεκτικότητας του αίματος σε οξυγόνο. 

Κάτω από φυσιολογικές αερόβιες συνθήκες η κατανάλωση οξυγόνου είναι ανάλογη με το μεταβολικό 
ρυθμό και ποικίλει ανάλογα με τις ενεργειακές ανάγκες του οργανισμού. Η κατανάλωση οξυγόνου μπορεί να 
υπολογιστεί με την αρχή του Fick: τη διαφορά μεταξύ του οξυγόνου που επιστρέφει από τους ιστούς από το 
χορηγούμενο.  

Η ταχεία ελάττωση του όγκου αίματος μπορεί να προκαλέσει σημαντική ελάττωση της παροχής οξυγόνου 
χωρίς όμως σημαντική μείωση της κατανάλωσης, γιατί το αίμα κατανέμεται περισσότερο στα όργανα με 
υψηλό μεταβολικό ρυθμό. Η αυξημένη κατανάλωση του οξυγόνου κατά την υποξία έχει σαν αποτέλεσμα την 
αύξηση του λόγου απόσπασης του Ο2 από την αιμοσφαιρίνη. Η ελάττωση των αγγειακών αντιστάσεων στους 
ιστούς από την αδενοσίνη, τις προσταγλανδίνες και το νιτρικό οξείδιο προκαλεί υποξική ανακατανομή του 
αίματος στους ιστούς με εξαίρεση ίσως την καρδιά.  

Μια άλλη απάντηση του κυκλοφορικού στην αιμορραγία είναι η αύξηση του αριθμού των ανοικτών 
τριχοειδών αγγείων στα όργανα που παρουσιάζουν την ικανότητα αυτή. Για παράδειγμα στους σκελετικούς 
μυς μόνο ένα μέρος των τριχοειδών είναι ανοικτά και επιτρέπουν τη διέλευση ερυθροκυττάρων ενώ τα 
υπόλοιπα τριχοειδή επιτρέπουν μόνο τη διέλευση πλάσματος. Κατά την αιμορραγία ανοίγουν περισσότερα 
τριχοειδή ανάλογα με το βαθμό της ιστικής υποξίας. Το γεγονός αυτό μειώνει την απόσταση από τα 
ερυθροκύτταρα στους περιβάλλοντες ιστούς και αυξάνει την επιφάνεια των τριχοειδών, με αποτέλεσμα την 
ευκολότερη διάχυση του Ο2 από τα ερυθροκύτταρα στα κύτταρα των οργάνων. 

Εικόνα 1. Το μοντέλο ενός διαμερίσματος του 
ενδοαγγειακού όγκου. 
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Σοβαρή και αξιόλογη ελάττωση της παροχής Ο2 στους ιστούς μπορεί να υπερκαλύψει τους 
προαναφερθέντες αμυντικούς στην υποξία μηχανισμούς της μικροκυκλοφορίας, με αποτέλεσμα τα 
μιτοχόνδρια των κυττάρων να μην μπορούν να διατηρήσουν τον αερόβιο μεταβολισμό, οπότε ελαττώνεται και 
η κατανάλωση Ο2. Η παροχή Ο2 στους ιστούς κάτω από την οποία αρχίζει και ελαττώνεται η κατανάλωση Ο2 
ορίζεται ως κριτική παροχή O2 (critical DO2), και πειραματικά δεδομένα σε πειραματόζωα δείχνουν ότι 
παραμένει σταθερό ανεξάρτητα από τον τρόπο που ελαττώνεται η παροχή Ο2 (αναιμία, υποξία, υποογκαιμία). 

Υποογκαιμία και ισοογκαιμική αναιμία 

Οι ασθενείς με σοβαρή αιμορραγία μπορεί να παρουσιάζουν σημαντική υποογκαιμία στην οποία δεν 
μεταβάλλεται σημαντικά η συγκέντρωση της αιμοσφαιρίνης ή και ισοογκαιμική αναιμία στην οποία η 
σημαντική ελάττωση της αιμοσφαιρίνης συμβαίνει με φυσιολογικό ή και αυξημένο όγκο αίματος. 

Η υποογκαιμία συμβαίνει όταν η οξεία αιμορραγία δεν αναπληρώνεται με ενδοφλέβια υγρά. Η σημασία 
του κυκλοφορούντος όγκου αίματος έχει δειχτεί σε πειραματόζωα όπου η κατανάλωση Ο2 παραμένει σταθερή 
μέχρι ένα κριτικό σημείο ελάττωσης του ενδοαγγειακού όγκου, περίπου 50%, χωρίς μεταβολή στη 
συγκέντρωση της αιμοσφαιρίνης. Κάτω από αυτό (8 – 10 mlO2/min/kg) η κατανάλωση Ο2 μειώνεται 
σημαντικά και συμβαίνει ο θάνατος. Η υποογκαιμία συνοδεύεται με σημαντική ελάττωση της καρδιακής 
παροχής και της μερικής πίεσης του Ο2 στο μικτό φλεβικό αίμα λόγω αυξημένης απόσπασης από την 
αιμοσφαιρίνη. 

Η επιθετική χορήγηση ενδοφλέβιων υγρών μπορεί να επιφέρει μια κατάσταση ισοογκαιμικής αναιμίας που 
χαρακτηρίζεται από επαρκή όγκο αίματος αλλά ελαττωμένη συγκέντρωση αιμοσφαιρίνης. Στις περιπτώσεις 
αυτές το κριτικό DO2 συμβαίνει όταν η συγκέντρωση της αιμοσφαιρίνης είναι περίπου 4 g/dl και ο 
αιματοκρίτης λιγότερο από 8%. Στην ισοογκαιμική αναιμία παρουσιάζεται αυξημένη καρδιακή παροχή και 
υψηλότερη μερική πίεση του Ο2 στο μικτό φλεβικό αίμα. 

Άτομα με χρόνια ισοογκαιμική αναιμία, όπως αυτοί με χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, ανέχονται επίπεδα 
αιμοσφαιρίνης της τάξεως των 6 – 7 g/dl. Τελικά φαίνεται ότι η οξεία αιμοαρραίωση δεν προκαλεί ιστική 
υποξία σε υγιείς εθελοντές μέχρι και επίπεδα αιμοσφαιρίνης 5 g/dl. Η οξεία ισοογκαιμική αιμοαρραίωση 
ελαττώνει τις συστηματικές αγγειακές αντιστάσεις και αυξάνει την καρδιακή συχνότητα, τον όγκο παλμού και 
την καρδιακή παροχή χωρίς μεταβολές στην κατανάλωση οξυγόνου και τα γαλακτικά του πλάσματος. 

Η απάντηση των κυττάρων στην οξεία απώλεια αίματος 

Η κατάσταση αντιστάθμισης της καταπληξίας συμβαίνει όταν η παροχή Ο2 ελαττώνεται κάτω από το 
κριτικό σημείο και οι ιστοί αρχίζουν και χρησιμοποιούν αναερόβιες πηγές ενέργειας. Στις καταστάσεις αυτές η 
λειτουργία των κυττάρων διατηρείται εφ όσον ο συνδυασμός αερόβιων και αναερόβιων πηγών ενέργειας 
επαρκεί ώστε το παραγόμενο ATP να επαρκεί για τις λειτουργίες του κυττάρου (π.χ. σύνθεση των πρωτεϊνών, 
σύσπαση των κυττάρων). Μερικοί ιστοί, όπως οι γραμμωτές και οι λείες μυϊκές ίνες, είναι περισσότερο 
ανθεκτικοί στην υποξία από άλλους. Τα ηπατικά κύτταρα επίσης είναι ανθεκτικά χωρίς μη αντιστρεπτή βλάβη, 
μετά και από 2,5 ώρες ισχαιμία, ενώ τα εγκεφαλικά κύτταρα παρουσιάζουν μόνιμες βλάβες ακόμα και μετά 
λίγα λεπτά ισχαιμίας. 

Η κατάσταση μη αντιστάθμισης της καταπληξίας, όπου προκαλούνται μη αναστρέψιμες κυτταρικές 
βλάβες, συμβαίνει όταν δεν επαρκεί η παραγωγή του ATP από αερόβιες ή αναερόβιες πηγές να καλύψει την 
ενέργεια που χρειάζονται τα κύτταρα να διατηρήσουν τις λειτουργίες τους. Η διαταραχή στις αντλίες ιόντων 
της κυτταρικής μεμβράνης, ιδίως του ασβεστίου και του νατρίου, προκαλεί απώλεια της ακεραιότητας της 
κυτταρικής μεμβράνης με αποτέλεσμα οίδημα του κυττάρου. Άλλοι μηχανισμοί που προκαλούν μη 
αναστρέψιμη κυτταρική βλάβη κατά την υποξία είναι η εξάντληση των ενεργειακών αποθεμάτων του 
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κυττάρου, η οξέωση, η παραγωγή ελευθέρων ριζών Ο2 και η απώλεια των νουκλεοτιδίων της αδενίνης από το 
κύτταρο. 

Η απάντηση του οργανισμού στην οξεία απώλεια αίματος 

Η πρώτη απάντηση του οργανισμού στην απώλεια αίματος είναι η απόπειρα δημιουργίας θρόμβου στη 
θέση της αιμορραγίας ώστε να περιοριστεί ο ρυθμός της. Καθώς η αιμορραγία συνεχίζεται οι κατεχολαμίνες, η 
αντιδιουρητική ορμόνη και οι κολπικοί νατριουρητικοί υποδοχείς αντιδρούν με στόχο να προστατέψουν την 
ελάττωση του ενδοαγγειακού όγκου με αγγειοσύσπαση των αρτηριών των σκελετικών μυών και των 
αρτηριολίων των διαφόρων οργάνων καθώς και με αύξηση της καρδιακής συχνότητας. Ο στόχος των 
αντισταθμιστικών αυτών μηχανισμών είναι η αύξηση της καρδιακής παροχής και η διατήρηση της πίεσης 
άρδευσης των ιστών. Η ελάττωση της παροχής ούρων και η δίψα στοχεύουν στη διατήρηση του 
κυκλοφορούντος όγκου αίματος. 

Η εμφάνιση άγχους σχετίζεται με την απελευθέρωση κατεχολαμινών και τη μικρή ελάττωση της αιματικής 
εγκεφαλικής ροής. Το άτομο που αιμορραγεί μπορεί σύντομα να εμφανίσει ταχύπνοια και υπόταση. Όσο 
επιδεινώνεται η υποογκαιμία και η υποξία των ιστών η αύξηση του αερισμού αντισταθμίζει προσωρινά τη 
μεταβολική οξέωση. Όταν οι αντισταθμιστικοί μηχανισμοί δεν επαρκούν πλέον από τη συνεχιζόμενη απώλεια 
αίματος, η αιματική ροή στους νεφρούς και η συστηματική αρτηριακή πίεση ελαττώνεται. Η ελάττωση της 
αιματικής ροής στα στεφανιαία αγγεία της καρδιάς επιδρά στην καρδιακή συσταλτικότητα ενώ η ελάττωση της 
εγκεφαλικής αιματικής ροής στην εγκεφαλική λειτουργία με αποτέλεσμα την απώλεια της συνείδησης, το 
κώμα και τελικά το θάνατο. 

ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΕΙΣ ΣΤΗΝ ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΚΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ 

Οι θεραπευτικοί στόχοι στην αιμορραγική καταπληξία είναι ο τερματισμός της αιμορραγίας και η 
αποκατάσταση του ενδοαγγειακού όγκου. Το παρόν σύγγραμμα δεν αναφέρεται στις μεθόδους αντιμετώπισης 
της αιμορραγίας αλλά στις παθοφυσιολογικές επιπτώσεις της σοβαρής αιμορραγία και τους τρόπους 
αντιμετώπισης τους. 

Κλινικές εκδηλώσεις 

 Η καταπληξία είναι μια κατάσταση ελαττωμένης άρδευσης των ιστών με σημαντικές αιμοδυναμικές 
επιπτώσεις που προκαλούν διαταραχές στην ομοιόσταση του οργανισμού. Τα αίτια της καταπληξίας στους 
τραυματίες μπορεί να είναι η μαζική απώλεια αίματος αλλά θα πρέπει να περιλαμβάνουν και άλλα όπως η 
βλάβη του μυοκαρδίου, ο τραυματισμός του νωτιαίου μυελού, ένας πνευμοθώρακας υπό τάση ή ο 
περικαρδιακός επιπωματισμός. 

Πολλοί από τους τραυματίες με ιστική υποάρδευση φτάνουν στα Τμήματα Επειγόντων Περιστατικών 
χωρίς να εμφανίζουν τα κλινικά συμπτώματα και σημεία της καταπληξίας. Η απουσία όμως ακριβούς 
διάγνωσης δεν θα πρέπει να καθυστερεί την αντιμετώπιση της σοβαρής υποογκαιμίας όταν υποπτευόμαστε 
αιμορραγία από το ιστορικό, την κλινική εξέταση και τα εργαστηριακά ευρήματα. 

Όταν για την εμφανιζόμενη αιμοδυναμική αστάθεια υποπτευόμαστε οξεία αιμορραγία θα πρέπει ταχέως να 
εξετάσουμε τις πιθανές πηγές της αιμορραγίας. Το προσωπικό της προνοσοκομειακής αντιμετώπισης θα 
πρέπει να εκτιμήσει την απώλεια αίματος ήδη από τον τόπο του ατυχήματος, αν και η εκτίμηση αυτή μπορεί 
να μην είναι ακριβής. Γενικά, νέοι ασθενείς που παρουσιάζουν ταχυκαρδία και μέτρια υπόταση, βρίσκονται σε 
κίνδυνο να μεταπέσουν σε σημαντικού βαθμού καταπληξία, εκτός και αν ξεκινήσει γρήγορα η αντιμετώπιση. 
Η διάγνωση αν στηριχτεί μόνο στη συστολική αρτηριακή πίεση μπορεί να καθυστερήσει την αναγνώριση της 
καταπληξίας. Μια πρακτική εκτίμηση της συστολικής αρτηριακής πίεσης είναι η ψηλάφηση του σφυγμού στην 
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καρωτίδα (ΣΑΠ > 60 mmHg), στη μηριαία (ΣΑΠ > 70 mmHg) και στην κερκιδική αρτηρία ((ΣΑΠ > 80 
mmHg). 

Η αιμορραγία από το γαστρεντερικό και το τραύμα είναι οι συχνότερες αιτίες αιμορραγίας. Άλλες αιτίες 
αιμορραγικής καταπληξίας είναι η ρήξη ανευρύσματος της αορτής, η αυτόματη αιμορραγία από διαταραχές 
πήξης ή η αιμορραγία από αποκόλληση του πλακούντα. Επίσης μια αιμορραγία από έκτοπη κύηση ή από 
ραγείσα κύστη ωοθυλακίου μπορεί να προκαλέσει καταπληξία χωρίς να είναι εμφανής η θέση της αιμορραγίας. 

Οι απώλειες αίματος από θλαστικά τραύματα είναι δύσκολο να εκτιμηθούν αλλά συνήθως απαντούν 
άμεση πίεση και χορήγηση υγρών. Ενδοθωρακικοί τραυματισμοί, ιδιαίτερα των πνευμόνων, της καρδιάς και 
των μεγάλων αγγείων μπορούν να προκαλέσουν απώλειες αρκετών λίτρων αίματος μέσα στη θωρακική 
κοιλότητα χωρίς εξωτερικά σημεία αιμορραγίας. Εκδοκοιλιακές κακώσεις σε συμπαγή όργανα (σπλήνας, 
ήπαρ) και αγγεία μπορούν να προκαλέσουν απώλεια ολόκληρου του όγκου αίματος στην κοιλιακή κοιλότητα. 
Μαζική αιμορραγία στο γαστρεντερικό σωλήνα από έλκη ή εκκολπώματα μπορούν να προκαλέσουν 
καταπληξία και δίνουν συμπτώματα (αιματέμεση ή αιματοχεσία) μόνο όταν η αιμορραγία είναι οξεία και 
μεγάλη. 

Κατάγματα της λεκάνης μπορούν να προκαλέσουν σημαντική απώλεια αίματος με λίγα εμφανή σημεία, 
για αυτό σε ασταθή λεκάνη στη φυσική εξέταση θα πρέπει να σκεφτόμαστε την πιθανότητα σημαντικής 
αιμορραγίας. Επίσης η αιμορραγία στο οπίσθιο περιτοναϊκό χώρο μπορεί να προκαλέσει καταπληξία χωρίς 
εμφανή σημεία αιμορραγίας. Επίσης κλειστά κατάγματα στα μηριαία οστά μπορούν να προκαλέσουν την 
απώλεια 2 – 3 μονάδων αίματος ενώ τα ανοικτά μπορεί να τραυματίσουν μεγάλα αγγεία με σημαντικές 
απώλειες. Οι κακώσεις της κεφαλής μπορούν να προκαλέσουν σημαντική απώλεια αίματος όταν δημιουργούν 
εξωτερική αιμορραγία. 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΚΗΣ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑΣ 

Οι κύριοι στόχοι της αντιμετώπισης είναι το σταμάτημα της αιμορραγίας και η αποκατάσταση του 
κυκλοφορούντος όγκου αίματος. Οι ασθενείς με ενεργό αιμορραγία θα πρέπει να διατηρούν επαρκή 
ενδοαγγειακό όγκο γιατί η οξυγόνωση των ιστών διατηρείται ακόμα και με χαμηλές συγκεντρώσεις 
αιμοσφαιρίνης. Η συγκέντρωση αιμοσφαιρίνης σε ασθενή με ενεργό αιμορραγία παρουσιάζει αμφιλεγόμενη 
διαγνωστική αξία επειδή απαιτείται χρόνος για να επέλθει η ισορροπία στα διάφορα ενδοαγγειακά 
διαμερίσματα. Για το λόγο αυτό η αντιμετώπιση θα πρέπει να βασίζεται στο ρυθμό της αιμορραγίας και στις 
αιμοδυναμικές παραμέτρους όπως η αρτηριακή πίεση, η καρδιακή συχνότητα, η καρδιακή παροχή, η κεντρική 
φλεβική πίεση, η πίεση ενσφήνωσης της πνευμονικής αρτηρίας και ο κορεσμός του μικτού φλεβικού αίματος. 

Αποκατάσταση του ενδοαγγειακού όγκου 

Ήδη από το 2ο Παγκόσμιο Πόλεμο το αποδεκτό θεραπευτικό δόγμα ήταν η ταχεία αποκατάσταση του 
όγκου αίματος ώστε να επιτευχθούν φυσιολογικές τιμές στις μετρούμενες αιμοδυναμικές παραμέτρους. Γενεές 
γιατρών εκπαιδεύτηκαν στην αντιμετώπιση της καταπληξίας κατά τη «χρυσή ώρα», με στόχο την προστασία 
της λειτουργίας των οργάνων και την πρόληψη του θανάτου. 

Τα σημεία στα οποία θα πρέπει να δώσουμε απαντήσεις κατά την αντιμετώπιση της αιμορραγικής 
καταπληξίας είναι: (1) τι υγρά πρέπει να δώσουμε, (2) πόσα, (3) πόσο γρήγορα και (4) ποιοι είναι οι 
θεραπευτικοί στόχοι. Το ιδανικό υγρό για την αποκατάσταση της λειτουργίας του κυκλοφορικού δεν έχει 
ακόμα καθοριστεί. Ο κανόνας «τρία-προς-ένα» εφαρμόστηκε για να καθοριστεί μια θεραπευτική βάση όταν 
χορηγούνται κρυσταλλοειδή διαλύματα. Η χρήση κρυσταλλοειδών διαλυμάτων (γαλακτικό Ringer ή 
φυσιολογικός ορός) στην αποκατάσταση του ενδοαγγειακού όγκου συστήνεται σήμερα από το Αμερικανικό 
Κολλέγιο των Χειρουργών. Αν και οι θεραπευτικοί στόχοι είναι παρόμοιοι είτε χρησιμοποιούμε γαλακτικό 
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Ringer είτε φυσιολογικό ορό, θα πρέπει να γνωρίζουμε ότι όταν χορηγούνται μεγάλες ποσότητες (> 10 λίτρα) 
φυσιολογικού ορού προκαλείται υπερχλωραιμική μεταβολική οξέωση. 

Τα κολλοειδή διαλύματα όπως η αλβουμίνη ή το hetastarch μπορούν να χορηγηθούν για ταχεία αύξηση 
του ενδοαγγειακού όγκου. Αν και στο παρόν σύγγραμμα είναι εκτός αντικειμένου η αναφορά στη διχογνωμία 
σχετικά με τη χορήγηση κρυσταλλοειδών ή κολλοειδών διαλυμάτων, θα πρέπει να σημειωθεί ότι η χρήση 
διαλυμάτων αλβουμίνης στα αρχικά στάδια αντιμετώπισης δεν έχει αποδειχτεί ότι είναι περισσότερο 
αποτελεσματική από τη χρήση κρυσταλλοειδών διαλυμάτων, αν και το Αμερικανικό Κολλέγιο των 
Χειρουργών προτείνει τη χρήση της ως υγρό αποκατάστασης του ενδοαγγειακού όγκου. 

Υπέρτονο διάλυμα χλωριούχου νατρίου 

Η χρήση υπέρτονου διαλύματος για την αντιμετώπιση της υποογκαιμικής καταπληξίας παρουσιάζει 
ιδιαίτερο ερευνητικό ενδιαφέρον. Υπάρχουν στοιχεία ότι η χρήση του σε τραυματίες με κλειστές 
κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις μπορεί να είναι αποτελεσματική, αν και η FDA δεν έχει αποδεχτεί τη χρήση του 
στην αναζωογόνηση. Μια προοπτική τυχαιοποιημένη μελέτη δεν βρήκε διαφορά στην επιβίωση ασθενών 
μεταξύ των ομάδων που αντιμετωπίστηκαν με υπέρτονο ή κολλοειδές διάλυμα δεξτράνης, ενώ άλλη μελέτη σε 
ασθενείς με διατιτραίνοντα τραύματα έδειξε ότι μικρές ποσότητες υπέρτονου χλωριούχου νατρίου μπορεί να 
έχουν ευνοϊκά αποτελέσματα. 

Χορήγηση αίματος και προϊόντων 

Η χορήγηση αίματος και παραγώγων είναι απαραίτητη όταν η υπολογιζόμενη απώλεια αίματος ξεπερνάει 
το 30% του ολικού όγκου αίματος (αιμορραγία κατηγορίας ΙΙΙ). Ο καθορισμός όμως του σημείου αυτού είναι 
εξαιρετικά δύσκολος λόγω της αιμοαραίωσης που προκαλείται από τη χορήγηση υγρών. Αν και προτείνεται να 
γίνεται υπολογισμός των απωλειών αίματος, στην κλινική πράξη η χορήγηση αίματος για αναζωογόνηση είναι 
εμπειρική. 

Η σύγχρονη πρακτική είναι να χορηγείται αίμα και υποκατάστατα σε υποτασικούς ασθενείς με πιθανή 
αιμορραγία που δεν απαντούν μετά τη χορήγηση 2 λίτρων κρυσταλοειδών διαλυμάτων. Χορηγείται συνήθως 
αίμα ομάδας Ο-αρνητικό για γυναίκες και Ο-θετικό για άντρες αν η ομάδα και η διασταύρωση του αίματος δεν 
είναι εύκολα διαθέσιμα. Η μετάγγιση αίματος παρουσιάζει πολλές ανεπιθύμητες ενέργειες και συνοδεύεται με 
κακή έκβαση σε τραυματίες. Ανάμεσα στις επιπλοκές που εμφανίζονται είναι η καταστολή του 
ανοσοποιητικού συστήματος και η αυξημένη συχνότητα λοιμώξεων καθώς και προβλήματα λόγω μετάδοσης 
νοσημάτων ή ασύμβατης μετάγγισης. 

Μετάγγιση στον βαρέως πάσχοντα 

Πολλοί εθνικοί οργανισμοί στις Η.Π.Α. και τον Καναδά έχουν εκδώσει κατευθυντήριες οδηγίες για την 
μετάγγιση, συνιστώντας τιμές μεταξύ 6 και 8 g/dl ως όριο για χορήγηση αίματος σε ασθενείς που δεν 
παρουσιάζουν γνωστούς παράγοντες κινδύνου. Οι οδηγίες αυτές συμφωνούν επίσης και με την αποθάρρυνση 
στη χορήγηση αίματος σε τιμές αιμοσφαιρίνης μεγαλύτερες των 10 g/dl γιατί δεν προβλέπεται καμιά ωφέλεια 
από τη μετάγγιση.  

Όταν έχουμε να κάνουμε με βαρέως πάσχοντες ασθενείς, οι κατευθυντήριες οδηγίες είναι δύσκολο να 
εφαρμοστούν στα υπάρχοντα κλινικά δεδομένα και συχνά η μετάγγιση στηρίζεται στην κρίση του κλινικού. 
Μια μελέτη σχετικά με τις εφαρμοζόμενες πρακτικές μετάγγισης στον Καναδά έδειξε ότι το 28% των ασθενών 
που εισάγονται σε τριτοβάθμια Μονάδα Εντατικής Θεραπείας έλαβαν αίμα. Η πιο συχνή αιτία όμως 
μετάγγισης δεν ήταν η τιμή της αιμοσφαιρίνης αλλά μια οξεία αιμορραγία (35%) ή η αύξηση της παροχής Ο2 
στους ιστούς (25%). 
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Πολυκεντρική μελέτη προοπτική και τυχαιοποιημένη μελέτη σχετικά με τη χορήγηση αίματος σε σοβαρά 
πάσχοντες ασθενείς στη ΜΕΘ έδειξε ότι η διατήρηση αιματοκρίτη μεταξύ 7 – 9 g/dl παρουσιάζει την ίδια 
θνητότητα με ασθενείς που διατηρούσαν υψηλότερες τιμές στο σύνολο των ασθενών ενώ παρουσιάζει 
μικρότερη θνητότητα σε νεότερους και λιγότερο σοβαρά πάσχοντες ασθενείς καθώς και μικρότερο χρόνο 
παραμονής στο νοσοκομείο. 

Άμεση ή καθυστερημένη αναζωογόνηση; 

Πρόσφατα στοιχεία αμφισβήτησαν την πρακτική της άμεσης και επιθετικής αναζωογόνησης της 
αιμορραγικής καταπληξίας. Ήδη στις αρχές του 20ου αιώνα οι Cannon και συνεργάτες περιέγραψαν την 
αντίληψη ότι αν αυξηθεί η αρτηριακή πίεση σε ασθενή που αιμορραγεί μπορεί να παρασυρθεί ο θρόμβος και 
να αυξηθεί η αιμορραγία. Στο 2ο Παγκόσμιο Πόλεμο και στο Βιετνάμ επικράτησε η αντίληψη ότι η ταχεία 
αποκατάσταση του όγκου αίματος είναι το κλειδί για την επιβίωση του ασθενή. Η αντίληψη της «χρυσής 
ώρας», ο χρόνος δηλαδή που θα πρέπει να γίνουν οι κατάλληλες παρεμβάσεις ώστε να αντιστραφεί η 
καταπληξία και να προληφθούν οι βλάβες των οργάνων ήταν η κύρια πρακτική των χειρουργών τραύματος. 

Ο Bickell και συνεργάτες πραγματοποιώντας μια προοπτική τυχαιοποιημένη μελέτη σε υποτασικούς 
ασθενείς με διατιτραίνοντα τραύματα κορμού, έδειξαν ότι οι ασθενείς που δεν αντιμετωπίστηκαν άμεσα με 
ταχεία αποκατάσταση του όγκου αίματος και δεν αυξήθηκε η αρτηριακή τους πίεση, παρουσίασαν καλύτερη 
επιβίωση και λιγότερες επιπλοκές. 

Από την άλλη πλευρά συστηματική ανασκόπηση μελετών με πειραματόζωα έδειξε αύξηση του κινδύνου 
θανάτου σε επιθετική αντιμετώπιση μη σοβαρής αιμορραγίας και ελάττωση σε σοβαρή αιμορραγία. Μελέτη 
επίσης σε ασθενείς με σοβαρή αιμορραγία δεν έδειξε διαφορά στην επιβίωση όταν αντιμετωπίστηκαν με υγρά 
για αποκατάσταση της συστολικής πίεσης > 70 mmHg ή > 100 mmHg. 

Από τις μελέτες φαίνεται ότι η έκβαση εξαρτάται από το ρυθμό της αιμορραγίας, την αποτελεσματική 
ενεργοποίηση των φυσιολογικών μηχανισμών αιμόστασης και την ταχεία χειρουργική αποκατάσταση της 
αιμορραγικής βλάβης. Η υπερβολική χορήγηση υγρών πριν την χειρουργική αιμόσταση αυξάνει την 
αιμορραγία και μπορεί να επηρεάσει την έκβαση. Πρόκληση για τον κλινικό παραμένει ο καθορισμός των 
ασθενών στους οποίους οι μηχανισμοί αιμόστασης είναι αποτελεσματικοί ελαττώνοντας τον ρυθμό της 
αιμορραγίας και αυτών που απαιτούν επιθετική αντιμετώπιση. 

Στόχοι κατά την αναζωογόνηση της αιμορραγικής καταπληξίας 

Ο καθορισμός των στόχων αντιμετώπισης στον ασθενή που αιμορραγεί είναι δύσκολος. Ως και το 85% 
των ασθενών φαίνεται ότι δεν αντιμετωπίζονται επαρκώς όταν ο κλινικός βασίζεται στην αρτηριακή πίεση και 
την παροχή ούρων. Αντίθετα άλλοι δείκτες όπως αυτοί της μεταφορά και κατανάλωσης Ο2 (DO2, VO2), η 
καρδιακή παροχή, τα γαλακτικά, το έλλειμμα βάσης και το pH του γαστρικού βλεννογόνου είναι πιο 
ευαίσθητοι δείκτες της επαρκούς αποκατάστασης της άρδευσης. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Η αιμορραγική καταπληξία μπορεί γρήγορα να αποβεί μοιραία. Ο κύριος στόχος θα πρέπει να είναι η 
παύση της αιμορραγίας. Η αναζωογόνηση θα πρέπει θα πρέπει να προσανατολιστεί από τη σοβαρότητα της 
αιμορραγίας. Φαίνεται ότι οι ασθενείς με μέτρια υπόταση χωρίς ραγδαία αιμορραγία μπορεί να ωφεληθούν 
από τη λιγότερο επιθετική αντιμετώπιση αποκατάστασης του ενδοαγγειακού όγκου μέχρι την χειρουργική 
αιμόσταση. Από την άλλη πλευρά σε ασθενείς με σοβαρή αιμορραγική καταπληξία η άμεση χορήγηση 
κρυσταλλοειδών διαλυμάτων, κολλοειδών, αίματος και παραγώγων μπορεί να είναι σωτήρια. 

Επίπεδα αιμοσφαιρίνης στα 7 – 8 g/dl θα πρέπει να αντιμετωπίζονται με χορήγηση αίματος σε ασθενείς 
χωρίς άλλους παράγοντες κινδύνου. Αντίθετα σε ηλικιωμένους ασθενείς, σε βαρέως πάσχοντες και με 
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πιθανότητα ύπαρξης στεφανιαίας νόσου θα πρέπει να διατηρούνται στα 10 g/dl. Ωστόσο τα επίπεδα 
αιμοσφαιρίνης δεν θα πρέπει να είναι ο μοναδικός θεραπευτικός στόχος στους ασθενείς που αιμορραγούν. Η 
θεραπεία θα πρέπει επιπλέον να στοχεύει στην αποκατάσταση του ενδοαγγειακού όγκου και των 
αιμοδυναμικών παραμέτρων. 
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ΑΙΜΑ ΚΑΙ ΥΠΟΚΑΤΑΣΤΑΤΑ. ΤΕΧΝΙΚΕΣ ΕΞΟΙΚΟΝΟΜΗΣΗ ΑΙΜΑΤΟΣ 

Ελένη ΚΑΤΣΙΚΑ 

 
Οι μεγάλες χειρουργικές επεμβάσεις συνοδεύονται αρκετές φορές με διεγχειρητική και μετεγχειρητική 

αιμορραγία που σε γενικές γραμμές αντιμετωπίζεται με τη μετάγγιση ομολόγου αίματος.  
Η τεχνική αυτή ενέχει τον κίνδυνο λοίμωξης, αλλεργικών αντιδράσεων ή ασυμβατότητας και συνοδεύεται 

με μεγάλη οικονομική επιβάρυνση και προβλημάτα οργάνωσης. 
Η «εξοικονόμηση αίματος» στις μεγάλες χειρουργικές επεμβάσεις βασίζεται σε 5 σημεία: 

- αποτελεσματικός σχεδιασμός της στρατηγικής μετάγγισης μέσω καθορισμένων διαδικασιών - χρήση 
πρωτοκόλλων ή αλγορίθμων 

- αναισθησιολογική τεχνική που ελαχιστοποιεί την αιμορραγία 
- ειδική φαρμακευτική θεραπεία 
- χρήση αυτόλογης μετάγγισης 

1. ΣΤΡΑΤΗΓΙΚΗ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗΣ 

Ο καθορισμός του κατάλληλου επιπέδου Hb για έναρξη μετάγγισης ομολόγου αίματος, είναι καθοριστικής 
σημασίας για την εξοικονόμηση αίματος. Παλαιότερα τιμή Hb <10gr/dl αποτελούσε απόλυτη ένδειξη για 
έναρξη μετάγγισης ομολόγου αίματος. Σήμερα πολλές μελέτες έχουν αποδείξει ότι πολύ χαμηλότερα επίπεδα 
Hb γίνονται ανεκτά από ειδικές κατηγορίες ασθενών. Η χορήγηση ομολόγου αίματος σε ασθενή με Hb <7gr/dl 
αποδείχτηκε εξίσου αποτελεσματική με μεταγγίσεις όταν Hb <10gr/dl. Τα αποτελέσματα των μελετών 
αποδεικνύουν όχι μόνον καλύτερη έκβαση των ασθενών αλλά και σημαντική μείωση της κατανάλωσης 
ομολόγου αίματος. Στις μελέτες αυτές ακολουθήθηκαν συγκεκριμένες οδηγίες ή πρωτόκολα, σχετικά με την 
ένδειξη για μετάγγιση και τη χρήση τεχνικών εξοικονόμησης αίματος. Είναι προφανές ότι η στρατηγική αυτή 
είναι αποτελεσματική όταν προσαρμόζεται στην κατάσταση και τα ειδικά κλινικά σημεία του κάθε ασθενούς. 

2. ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΤΕΧΝΙΚΗ 

Ελεγχόμενη υπόταση 

Η ελάχιστα επεμβατική χειρουργική και η χρήση συσκευών που βοηθούν την χειρουργική αιμόσταση 
έχουν ελαττώσει την αιμορραγία στην περιεγχειρητική περίοδο. 

Υπάρχουν όμως μεγάλες επεμβάσεις που με δυσκολία επιτυγχάνεται χειρουργική αιμόσταση (μεγάλη 
τραυματική επιφάνεια που δεν είναι δυνατή η συρραφή ή η χρήση θερμικής θεραπείας). 

Η ελεγχόμενη υπόταση αποτελεί πιθανή εναλλακτική λύση. Ως ελεγχόμενη υπόταση ορίζεται η ελάττωση 
της ΜΑΠ σε 50-60 mmHg, που μπορεί να επιτευχθεί με διάφορες φαρμακευτικούς παράγοντες. Μείωση της 
ΜΑΠ σ’αυτές τις τιμές έχει αποδειχεί ότι μειώνει την απώλεια αίματος διεγχειρητικά. 

Οι Sharrock και συν. παρατήρησαν σημαντική ελάττωση της διεγχειρητικής αιμορραγίας, ελαττώνοντας 
την ΜΑΠ κατά 10 mmHg, από 60 σε 50 mmHg. Η κλινική εμπειρία αποδεικνύει ότι η απώλεια αίματος μπορεί 
να μειωθεί χωρίς σοβαρή υπόταση και ότι η προσοχή του χειρουργικού πεδίου είναι καλύτερο monitoring από 
την απόλυτη τιμή της Μ.Α.Π. 

 Η εφαρμογή ελεγχόμενης υπότασης με επισκληρίδιο αναισθησία ελαττώνει τη συχνότητα των 
μεταγγίσεων, στην μετεγχειρητική περίοδο, την εν τω βάθει φλεβοθρόμβωση και τη θνησιμότητα των ασθενών. 
Επιπλέον, η ελεγχόμενη υπόταση με επισκληρίδιο αναισθησία βρέθηκε ότι δεν έχει επίπτωση στην εγκεφαλική, 
καρδιακή ή νεφρική λειτουργία. 

Τέλος, η θέση του ασθενούς και ο τύπος αερισμού, παράγοντες που ελαττώνουν τη φλεβική επιστροφή, 
παίζουν σημαντικό ρόλο στην μείωση της απώλειας αίματος, διεγχειρητικά. 
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3. ΕΙΔΙΚΗ ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Τα φάρμακα που χορηγούνται για την ελάττωση της αιμορραγίας και της μετάγγισης χωρίζονται στα 
αντιινωδολυτικά και στους προπηκτικούς παράγοντες. 

Αντιινωδολυτικά 

 Το Ε-αμινοατροϊκό οξύ (ΕΑCA) και το τρανεξαμικό οξύ (ΤΑ) είναι συνθετικά ανάλογα της λυσίνης που 
αναστέλλουν την ινωδόλυση. 

 ΕΑCA και ΤΑ ενώνονται με το πλασμινογόνο και την πλασμίνη. 
 EACA ενώνεται με την πλασμίνη και αναστέλλει τη μετατροπή του ινωδογόνου σε ινώδες. 
 ΤΑ είναι 10 φορές πιο ισχυρό από το EACA και βελτιώνει την αιμόσταση ενισχύοντας την ενεργοποίηση 
των αιμοπεταλίων από την πλασμίνη. 

 Τα ανάλογα της λυσίνης είναι υδατοδιαλυτά μόρια. Το EACA απεκκρίνεται κατά ένα μεγάλο ποσοστό από 
τους νεφρούς και περίπου 35% μεταβολίζεται από το ήπαρ σε αδιπικό οξύ. Ο χρόνος ημίσειας ζωής του 
EACA είναι 1-2 ώρες. Οι φαρμακευτικές ιδιότητες του ΤΑ είναι παρόμοιες με αυτές του EACA. 

 Τα δοσολογικά σχήματα ποικίλουν. 
 Σε καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις χορηγούνται 75-100 mg/kg δόση εφόδου EACA, πριν την 
καρδιοπνευμονική παράκαμψη και ακολουθεί συνεχής έγχυση 10-25 mg/kg/h. 
Όσον αφορά το ΤΑ οι δόσεις εφόδου κυμαίνονται από 10-30 mg/kg και ακολουθεί συνεχής έγχυση  

1-16 mg/kg/h. Γενικά, η δόση συντήρησης (mg/kg/h) θα πρέπει να είναι παρόμοια με τη δόση εφόδου (mg/ kg) 
για διατήρηση σταθερών επιπέδων στη διάρκεια της καρδιοπνευμονικής παράκαμψης. Επίπεδα φαρμάκου στο 
πλάσμα μέχρι και 17,5 γ/ml στους ενήλικες, φαίνονται να είναι αποτελεσματικά. Το εύρημα αυτό είναι 
σημαντικό για τη συσχέτιση υψηλών δόσεων ΤΑ και την εμφάνιση σπασμών. 

Ανεπιθύμητες ενέργειες 

Σε μικρές μελέτες, τα φάρμακα αυτά φαίνονται σε γενικές γραμμές ασφαλή. Τόσο το EACA όσο και το 
ΤΑ μπορεί να προκαλέσουν υπόταση αν χορηγηθούν γρήγορα, ενδοφλεβίως. Το EACA μπορεί να προκαλέσει 
ραβδομυόλυση, μυονέκρωση, οξέωση με αυξημένο χάσμα ανιόντων και υπερκαλιαιμία. Τα ανάλογα της 
λυσίνης δε σχετίζονται με αυξημένη συχνότητα νεφρικής δυσλειτουργίας ή θνησιμότητας στεις καρδιο-
χειρουργικές επεμβάσεις. 

Θρομβοεμβολικές επιπλοκές όπως ανακοπή, φλεβική εν τω βάθει φλεβοθρόμβωση, πνευμονική εμβολή 
και έμφραγμα του μυοκαρδίου είναι θεωρητικά πιθανές επιπλοκές. 

Προπηκτικά φάρμακα 

Δεσμοπρεσσίνη (DDAVP) 

Η DDAVP είναι μια συνθετική βαζοπρεσσίνη που ενεργοποιεί την απελευθέρωση των παραγόντων VIII 
και Von-Willebrand από το ενδοθήλιο των αγγείων στο πλάσμα, που με τη σειρά τους αυξάνουν τη 
συσσώρευση των αιμοπεταλίων. Το φάρμακο αντενδείκνυται στην τύπου ΙΙb Von Willenbrand, καθώς μπορεί 
να προκαλέσει θρομβοκυττοπενία. Η συνιστώμενη δόση είναι 0,3γ/ kgr και θα πρέπει να χορηγείται αργά για 
τον κίνδυνο εμφάνισης υπότασης. 

Η χρήση της δεσμοπρεσσίνης συνδέεται με θρομβώσεις και έμφραγμα του μυοκαρδίου. Τεκμηριωμένες 
αναφορές δεν υποστηρίζουν την προφυλακτική της χορήγηση σε ασθενείς με φυσιολογική αιμόσταση, που 
υποβάλλονται σε προγραμματισμένες μη καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις. 

Ενεργοποιημένος παράγων VIIα (rFVIIα) 

O rFVIIα έχει απόλυτη ένδειξη για την αντιμετώπιση της αιμορραγίας σε αιμοροφυλλικούς ασθενείς. Ο 
rFVIIα ενώνεται στη φωσφολιπιδική μεμβράνη των ενεργοποιημένων αιμοπεταλίων(PLT) και ενεργοποιεί τον 
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παράγοντα Χ. Το αποτέλεσμα είναι η μαζική αύξηση της θρομβίνης στην επιφάνεια των PLT. Ο χρόνος 
ημίσειας ζωής (2,7 ώρες) είναι μικρός, οπότε πρέπει να χορηγείται κάθε 2 ώρες (μέχρι να σταματήσει η 
αιμορραγία) ή σε στάγδην έγχυση. Οι προτεινόμενες δόσεις κυμαίνονται από 15-90 γ/kgr. Οι αυξημένες δόσεις 
σχετίζονται με βελτιωμένη αποτελεσματικότητα αλλά ενέχουν τον κίνδυνο θρόμβωσης. 

Ο rFVIIα, εκτός από την απόλυτη ένδειξη, μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε περιπτώσεις ενδοκράνιας 
αιμορραγίας, σε αιμορραγίες απειλητικές για τη ζωή και ως θεραπεία διάσωσης σε μεγάλες αιμορραγίες που 
δεν ανταποκρίνονται στην αιμοστατική θεραπεία ρουτίνας. 

Ο παράγοντας θα πρέπει να χορηγείται μόνο σε περίπτωση που PLT > 100.000 και ινωδογόνο> 1 gr. Ως 
επιπλοκές έχουν αναφερθεί καταστροφικές θρομβώσεις. 

Συμπυκνωμένοι παράγοντες προθρομβίνης (PCC) 

Οι PCC είναι συμπυκνωμένοι vit-K εξαρτημένοι παράγοντες πήξης (ΙΙ, VII, IX, X). Αν και η αρχική τους 
ένδειξη ήταν για θεραπεία αιμοροφιλλίας-Β (έλλειψη παράγοντα ΙΧ), κατόπιν χρησιμοποιήθηκαν για 
αναστροφή της βαρφαρίνης. Οι παράγοντες αυτοί, συγκρινόμενοι με τα FFP είναι πιο αποτελεσματικοί για την 
αναστροφή των κουμαρινικών παραγόντων. Σήμερα χρησιμοποιούνται και σε περιπτώσεις μαζικής 
αιμορραγίας, που δεν οφείλεται στη χορήγηση βαρφαρίνης, σε δόση 20-30IU/kgr. 

Συμπυκνωμένο ινωδογόνο 

Η χορήγηση συμπυκνωμένου ινωδογόνου συνιστάται όταν η τιμή του ινωδογόνου<1,5-2,0 g/l. H 
συνιστώμενη αρχική δόση είναι 25-50 mgr/kgr. 

4. ΑΥΤΟΛΟΓΗ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗ 

Η αυτόλογη μετάγγιση είναι η ασφαλέστερη μετάγγιση αίματος. Οι κύριες τεχνικές αυτής της μεθόδου 
είναι: α) κατάθεση αυτόλογου αίματος προεγχειρητικά, β) οξεία ισοογκαιμική προεγχειρητική αιμοαραίωση,  
γ) συλλογή αίματος από το χειρουργικό πεδίο ή τις αναρροφήσεις και επαναχορήγησή του  στον ασθενή, 
διεγχειρητικά ή/και μετεγχειρητικά. 

α) Η κατάθεση αυτόλογου αίματος είναι πιθανή επιλογή σε μεγάλες προγραμματισμένες ορθοπεδικές 
επεμβάσεις και απαιτεί ακριβή σχεδιασμό σχετικά με την ημερομηνία της επέμβασης και τις καταθέσεις 
αυτόλογου αίματος. Η προεγχειρητική περίοδος κατάθεσης αίματος κυμαίνεται από 35 μέχρι το πολύ 50 
ημέρες. 

Οι προεγχειρητικές καταθέσεις αίματος συνήθως συνδυάζονται με ενδοφλέβια χορήγηση Fe, ξεκινούν 1 
μήνα πριν το χειρουργείο γίνονται ανά 3-4 μέρες και η τελευταία  κατάθεση αίματος γίνεται 7 ημέρες πριν το 
χειρουργείο. Η χρησιμότητα χορήγησης Fe προεγχειρητικά αμφισβητείται, ειδικά στην περίπτωση που η τιμή 
της Hb κυμαίνεται  σε φυσιολογικά όρια.  

Το προ-κατατεθειμένο αίμα συνήθως επαναμεταγγίζεται μέχρι και τις 3 πρώτες μέρες μετεγχειρητικά, 
όταν παρατηρείται ελάττωση της τιμής Hb. Η συντήρηση  και η χρήση ολικού αίματος είναι μια καλή επιλογή, 
όμως ο διαχωρισμός του αίματος στα παράγωγά του  δίνει τη δυνατότητα διατήρησης φρέσκου καταψυγμένου 
πλάσματος (FFP) για μεγάλες περιόδους. 

Η αιμοαραίωση, μετά την προεγχειρητική  κατάθεση αίματος, έχει 2 θετικές επιπτώσεις: ελάττωση της 
συχνότητας πνευμονικής εμβολής (λόγω ελάττωσης της γλοιότητας του αίματος) και διέγερση της παραγωγής 
ερυθροποιητίνης στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο. 

β) Η προεγχειρητική οξεία ισο-ογκαιμική αιμοαραίωση (Ο.Ι.Α) πρωτοεφαρμόσθηκε από τον Messner και 
συν. Ο.Ι.Α. είναι η τεχνική που ολικό αίμα αφαιρείται από τον ασθενή, ενώ ο κυκλοφορούν όγκος αίματος  
διατηρείται με τη χορήγηση υγρών (κρυσταλλοειδών/κολλοειδών) λίγο πριν την έναρξη της χειρουργικής 
επέμβασης. 
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Στους ενήλικες εφαρμόζεται αυτή η τεχνική όταν αναμένεται απώλεια αίματος >1lt, με στόχο τιμή Hct  
26-20%. 

Οι υποστηρικτές αυτής της τεχνικής παρατήρησαν ότι μπορεί να εφαρμοστεί σε μεγάλο αριθμό ασθενών 
χωρίς σημαντικές αιμοδυναμικές μεταβολές καθώς όταν διατηρείται η ισο-ογκαιμία, η ελάττωση των 
ερυθροκυττάρων οδηγεί σε ελάττωση της γλοιότητας του αίματος και των συστηματικών περιφερικών 
αντιστάσεων με αποτέλεσμα τη διατήρηση της παροχής Ο2. 

Ο σημαντικότερος δυνητικός κίνδυνος της Ο.Ι.Α. είναι η ισχαιμία του μυοκαρδίου που αυξάνεται καθώς 
μειώνεται ο Hct, σε ασθενείς με επηρεασμένους αντιρροπιστικούς μηχανισμούς στην αναιμία. Μεγαλύτερος 
είναι ο κίνδυνος σε ασθενείς με προϋπάρχοντα καρδιακά νοσήματα. 

Όταν πρόκειται να πραγματοποιηθεί Ο.Ι.Α. απαιτείται προεγχειρητική καρδιολοική εκτίμηση του 
ασθενούς, καθώς και προσεκτικό monitoring του ασθενή στη διάρκεια της αιμοαρραίωσης. Το απαιτούμενο 
monitoring εξαρτάται από το  βαθμό της αιμοαρραίωση και της φυσικής κατάστασης του αρρώστου. Η 
τοποθέτηση καθετήρα Swan-Ganz ενδείκνυται σε μεγάλες αιμοαρραιώσεις. Η όλη διαδικασία πρέπει να 
πραγματοποιείται από έμπειρο προσωπικό καθώς απαιτείται κλινική εμπειρία και γνώση των φυσιολογικών 
συνεπειών. 

Η Ο.Ι.Α. φαίνεται αποτελεσματική και οικονομικά συμφέρουσα μόνον όταν πραγματοποιείται με στόχο 
Hct <20%, σε νέους ασθενείς χωρίς συνοδές παθήσεις, που υποβάλλονται σε χειρουργικές επεμβάσεις με 
αναμενόμενες απώλειες αίματος πάνω από 2lt. 

γ) Τέλος, στην τεχνική αυτόλογης μετάγγισης περιλαμβάνονται και η διεγχειρητική συγκέντρωση από το 
χειρουργικό πεδίο και η επαναχορήγηση του αυτόλογου αίματος του ασθενούς στη διάρκεια της χειρουργικής 
επέμβασης. 

Υπάρχουν 2 ειδών συστήματα συγκέντρωσης - επαναχορήγησης αυτόλογου αίματος. Η βασική τους 
διαφορά είναι αν πλένονται ή όχι τα κύτταρα προτού επαναχορηγηθούν στον ασθενή. Στα συστήματα που 
πλένονται τα ερυθροκύτταρα το αίμα αναρροφάται από το χειρουργικό πεδίο, συγκεντρώνεται στη φυγόκεντρο 
και μετά ξεπλένεται με ορό. Το τελικό προϊόν, τα ερυθροκύτταρα του ασθενούς σε φυσιολογικό ορό, 
συγκεντρώνεται σε σάκους ή επαναχορηγείται στον ασθενή. Τα πλυμένα ερυθροκύτταρα πρέπει να 
μεταγγίζονται μέσα σε 4 ώρες από τη λήψη τους. Η συγκέντρωση του αίματος απαιτεί ιδιαίτερη προσοχή στην 
τεχνική ώστε να ελαχιστοποιείται η βλάβη και η αιμόλυση των ερυθροκυττάρων. Το αίμα που συλλέγεται έχει 
συγκέντρωση Hb, Κ+ και pH (ή Η+) συγκρίσιμο με το ομόλογο ή το αυτόλογο αίμα. 

Στα συστήματα που τα ερυθροκύτταρα δεν ξεπλένονται, το συγκεντρωμένο αίμα αναμειγνύεται ή όχι με 
αντιπηκτικό και επαναχορηγείται στον ασθενή μέσω φίλτρων. Η χρήση αυτών των συστημάτων περιορίζεται 
στη μετεγχειρητική περίοδο. 

Η μέθοδος είναι ασφαλής εφόσον το αίμα συλλέγεται και επαναχορηγείται με διαδικασίες που τηρούν τους 
κανόνες αποστείρωσης. Υπάρχουν όμως κάποιες αντενδείξεις για τη χρήση της μεθόδου περιεγχειρητικά 
(λοίμωξη, καρκίνος) και κάποιες ιατρογενείς επιπλοκές (διαταραχή της πήξης μετά την επαναχορήγηση του 
αίματος). 

Η χρήση της μεθόδου αντενδείκνυται σε καρκινοπαθείς, καθώς η επαναχορήγηση του αίματος μπορεί να 
διασπείρει τα καρκινικά κύτταρα και να οδηγήσει σε εμφάνιση μεταστατικής νόσου. Πρόσφατες μελέτες έχουν 
αποδείξει ότι ακτινοβολία του αίματος με 50Gy είναι πολύ αποτελεσματική στην καταστροφή των καρκινικών 
κυττάρων που «μολύνουν» το χειρουργικό πεδίο. 

Όσον αφορά τις διαταραχές στην πήξη που μπορεί να εμφανίσουν ασθενείς μετά την επαναχορήγηση «μη 
πλυμένων» ερυθρών αιμοσφαιρίων (λόγω αυξημένης συγκέντρωσης κυτοκινών, αγγειοδραστικών ουσιών, 
ενεργοποιημένων παραγόντων πήξης και προϊόντων αποδόμησης του ινώδους) φαίνεται να μην ισχύει σε 
περιπτώσεις περιορισμένης μετάγγισης (<1000-1400 ml ολικού αίματος). Η μετάγγιση «μη πλυμένων» 
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ερυθρών πρέπει να αποφεύγεται σε περιπτώσεις shock, οξέωσης ή υποάρδευσης των ιστών. Ένα από τα 
μεγαλύτερα πλεονεκτήματα αυτής της τεχνικής είναι ότι δεν επηρεάζεται από την αναβολή της επέμβασης και 
εφαρμόζεται ακόμη και σε επείγουσες επεμβάσεις. 

Φυσικά, η διεργασία διεγχειρητικής/μετεγχειρητικής συλλογής αίματος μπορεί να συνδυασθεί με τις άλλες 
τεχνικές αυτόλογης μετάγγισης και όλες οι τεχνικές που προαναφέρθηκαν είναι σαφώς οικονομικότερες από τη 
χρήση ομολόγου αίματος. 

Υποκατάστατα αίματος 

Οι πρόσφατες έρευνες έχουν επικεντρωθεί σε δυο ειδών υποκατάστατα αίματος: τα διαλύματα Hb(HbOcS) 
και τους υπερφθοράνθρακες. 
 Οι υπερφθοράνθρακες είναι ουσίες χαμηλού μοριακού βάρους με υψηλό συντελεστή διαλυτότητας για το Ο2. 
 Τα διαλύματα Ηb κατασκευάζονται από αλλογενείς, ξενογενείς ή ανασυνδυασμένες πηγές. Οι πηγές αυτές 
μπορεί να είναι ανθρώπιες, από ζώα ή βιοτεχνολογικές. 
Τα μόρια της Hb αποσπώνται από τα ερυθροκύτταρα με ειδικές διεργασίες, σταθεροποιούνται και 

αποστειρώνονται. 

Ιδανικά χαρακτηριστικά υποκατάστατων αίματος 

 Μη αντιγονικά 
 Παρόμοια με τη φυσική Hb όσον αφορά τις ικανότητες τους για τη μεταφορά Ο2 και CΟ2. 
 Να μη προκαλούν αύξηση στην αρτηριακή και πνευμονική πίεση  
 Επαρκή χρόνο ημίσειας ζωής στην κυκλοφορία 
 Να μη μετατρέπονται σε μεθ-αιμοσφαιρίνη, ενεργοποιούν το συμπλήρωμα, αυξάνουν τα λευκά αιμοσφαίρια, 
αντιδρούν με ουσίες του πλάσματος ή τα αιμοπετάλια 

 Απουσία νεφριτοξικότητας 
 Σταθερή χημική δομή σε θερμοκρασία δωματίου 
 Άμεσης διαθεσιμότητας 
 Εύκολα στη χορήγηση 
 Πιθανή μακροχρόνια αποδέσμευση 
 Να μην προκαλούν οξείδωση και σχηματισμό ελεύθερων ριζών Ο2. 

Επιπλοκές των υποκατάστατων αίματος 

Διαλύματα αιμοσφαιρίνης 

1. Αγγειοδραστικότητα: Τα διαλύματα αιμοσφαιρίνης προκαλούν αύξηση των πνευμονικών και συστημα-
τικών αντιστάσεων. Τα διαλύματα αιμοσφαιρίνης, απαλλαγμένα από ερυθροκύτταρα, διαφεύγουν μέσω 
του ενδοθηλίου των αγγείων και συνδέονται είτε με το ΝΟ προκαλώντας σπασμό των αγγείων, είτε με την 
ενδοθηλίνη, προκαλώντας αγγειοσύσπαση. 

2. Νεφροτοξικότητα: Λόγω σωληναριακής απόφραξης από τα διμερή της αιμοσφαιρίνης 
3. Επίδραση στη λειτουργία των μακροφάγων 
4. Αντιγονικότητα: Πιθανότητα δημιουργίας αντισωμάτων στην ξενογενή αιμοσφαιρίνη 
5. Οξείδωση κατά τη διάρκεια συντήρησης: Πιθανότατα οξείδωσης και δημιουργίας μεθαιμοσφαιρίνης κατά 

τη συντήρηση σε συνθήκες θερμοκρασίας  δωματίου 
6. Ενεργοποίηση συμπληρώματος, κινίνης και μηχανισμού πήξης 
7. Αιμοχρωμάτωση και αυξημένη συγκέντρωση σιδήρου 
8. Γαστρεντερικές διαταραχές: Κοιλιακό άλγος, ναυτία, έμετος 
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9. Νευροτοξικότητα: Η επιπλοκή είναι ιδιαίτερα σοβαρή σε καταστάσεις ΚΕΚ με επηρεασμένο τον 
αιμοτοεγκεφαλικό φραγμό. Σε αντίθεση, έχει βρεθεί βελτιωμένη νευρολογική έκβαση μετά από χορήγηση 
αυτών των διαλυμάτων σε ασθενείς με εγκεφαλικό. 

10. Ελεύθερες ρίζες: Τα προϊόντα αποδόμησης συντελούν στην δημιουργία ελεύθερων ριζών οξυγόνου στους 
ιστούς 

11. Επηρεασμός στη διάγνωση για αντιδράσεις μετάγγισης: Αυτό είναι δευτερογενές λόγω της αιμοσφαιρινου-
ρίας και της παρουσίας αιμοσφαιρίνης στο πλάσμα που δεν οφείλονται σε αιμόλυση. 

Υπερφθοράνθρακες 

1. Περιορισμένος χρόνος ημίσειας ζωής 
2. Συμπτώματα παρόμοια με αυτά του κοινού κρυολογήματος: πυρετός, ρίγη, πόνοι στην πλάτη, flushing 

προσώπου 
3. Ενεργοποίηση συμπληρώματος και φαγοκυττάρων (δεν παρατηρείται με τα γαλακτώματα δεύτερης 

γενιάς): μεγάλες δόσεις μπορεί να οδηγήσουν σε διόγκωση του ήπατος και προσωρινό επηρεασμό του 
ανοσολογικού μηχανισμού άμυνας γεγονός επικίνδυνο σε περιπτώσεις λοίμωξης. 

Οι υπερφθροράνθρακες είναι αποτελεσματικοί στη μεταφορά Ο2,  όταν ο ασθενής αναπνέει 70-100% Ο2. 
Η απομάκρυνσή τους από την κυκλοφορία είναι γρήγορη, λόγω του περιορισμένου χρόνου ημίσειας ζωής και 
αυτό λειτουργεί ως μειονέκτημα αλλά και ως πλεονέκτημα: μπορεί να έχει ελαττωμένη αποτελεσματικότητα 
αλλά ελαχιστοποιούνται και οι επιπλοκές. 

Στις μέρες μας γίνονται έρευνες για τη βελτίωση των διαλυμάτων Ηb (HbOCs). Στο μέλλον οι δυνητικές 
χρήσεις των βελτιωμένων HbOCs θα είναι: 
 Shock 
 Ισχαιμία οργάνων 
 Οξεία πνευμονική βλάβη (acute lung injury) 
 Συντήρηση οργάνων προς μεταμόσχευση 
 Θαλασσαιμία 
 Θεραπεία καρκινοπαθών 
 Αερώδης εμβολή 

ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 

1. Sharrock NE, Salvati EA. Hypotensive epidural anesthesia for total hip arthroplasty: a review. Acta Orthop 
Scand, 1996;67:91 

2. Borghi B, Borghi R. Blood saving techniques. Transplantation Proccedings, 2011;43:333-7 
3. Kanake P, Eaton M. Systemic strategies for reducing blood loss in surgery. Anesthesiology news, 2013 
4. Jahr J, Walker V, Manoochehri K. Blood substitutes as pharmacotherapies in clinical practice. Current opinion 

in anaesthesiology, 2007;20:325-30 
5. Parker W. Techniques to reduce blood loss during abdominal or laparoscopic myomectomy. 2013 

uptodate.www.uptodate.com 
6.  Jahr JS, Weeks DL, Desai P et al. Does OxyVita, a new generation hemoglobin-based oxygen carrier, or 

Oxyglobin acutely interfere with coagulation compared with normal saline or 6% hetastarch? An ex vivo 
thromboelastography study. J Cardiothorac Vasc Anesth. 2008;22:34-39. 

7. Voorn V, Marang-van de Mheen P, Wentink M et al. Frequent use of blood saving measures in elective 
orthopaedics surgery: a 2012 Dutch blood management survey. BMC Musculoskeletal disorders, 2013;14:230-7. 



 - 154 -

ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΑΚΕΣ ΛΟΙΜΩΞΕΙΣ – ΑΝΤΙΒΙΟΤΙΚΑ 
Κωστούλα ΑΡΒΑΝΙΤΗ 
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ΝΕΟΤΕΡΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΣΤΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΗΣ ΣΗΨΗΣ  
ΚΑΙ ΤΟΥ ΣΗΠΤΙΚΟΥ SHOCK 

Ματθαίος ΤΣΑΓΚΟΥΡΙΑΣ  

 
SURVIVING SEPSIS CAMPAIGN – 2012 
ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΓΙΑ ΤΗ ΣΗΨΗ 
Λοίμωξη, αποδεδειγμένη ή ύποπτη και μερικά από τα παρακάτω:  

Γενικές παράμετροι 

 Πυρετός ( > 38.3 °C) 
 Υποθερμία (κεντρική θερμοκρασία <36 °C) 
 Καρδιακή συχνότητα >90 σφ/min ή μεγαλύτερη από δύο σταθερές αποκλίσεις (SD) πάνω από τη 
φυσιολογική τιμή για την ηλικία 

 Ταχύπνοια 
 Επηρεασμός του επιπέδου συνείδησης 
 Σημαντικό οίδημα ή θετικό ισοζύγιο υγρών (>20 mL/kg σε διάστημα 24 h) 
 Υπεργλυκαιμία (γλυκόζη πλάσματος >140 mg/dL επί απουσίας σακχαρώδους διαβήτη 

Παράμετροι φλεγμονής 

 Λευκοκυττάρωση (αριθμός λευκών αιμοσφαιρίων >12,000 / μL-1) 
 Λευκοπενία (αριθμός λευκών αιμοσφαιρίων < 4,000 / μL-1) 
 Φυσιολογικός αριθμός λευκών αιμοσφαιρίων, με περισσότερες από 10% άωρες μορφές 
 CRP πλάσματος υψηλότερη κατά δύο SD πάνω από τη φυσιολογική τιμή 
 Προκαλσιτονίνη πλάσματος υψηλότερη κατά δύο SD πάνω από τη φυσιολογική τιμή 

Αιμοδυναμικές παράμετροι 

 Αρτηριακή υπόταση (SBP <90 mmHg, MAP <70 mmHg, ή ελάττωση της SBP >40 mmHg στους ενήλικες ή 
SBP μικρότερη κατά δύο SD κάτω από τη φυσιολογική τιμή για την ηλικία). 

Παράμετροι δυσλειτουργίας οργάνων 

 Αρτηριακή υποξυγοναιμία (PaO2/FiO2 <300) 
 Οξεία ολιγουρία (αποβολή ούρων < 0,5 mL . kg-1 . h-1 για τουλάχιστον 2 h παρά την επαρκή θεραπεία με 
υγρά) 

 Αύξηση της κρεατινίνης (κατά τουλάχιστον 0.5 mg/dL). 
 Διαταραχές πήξης (INR > 1,5 ή aPTT > 60 s). 
 Ειλεός (απουσία εντερικών ήχων). 
 Θρομβοπενία (αριθμός αιμοπεταλίων <100000 μL-1). 
 Υπερχολερυθριναιμία (ολική χολερυθρίνη πλάσματος >4 mg/dL). 

Παράμετροι υποάρδευσης ιστών 

 Αύξηση γαλακτικών ( >1 mmol/L) 
 Ελαττωμένη επαναπλήρωση τριχοειδών, μαρμαροειδές δέρμα 
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ΒΑΡΙΑ ΣΗΨΗ 

Ορισμός της βαριάς σήψης = Υποάρδευση ιστών προκαλούμενη λόγω σήψης ή δυσλειτουργία οργάνων ή 
οποιαδήποτε από τα παρακάτω που θα μπορούσαν να οφείλονται σε λοίμωξη 
 Υπόταση λόγω σήψης 
 Γαλακτικά πάνω από τα ανώτερα φυσιολογικά όρια για το εργαστήριο 
 Αποβολή ούρων < 0.5 mL . kg-1 . h-1 για περισσότερες από 2 h παρά την επαρκή χορήγηση υγρών 
 Οξεία βλάβη πνεύμονα με PaO2/FiO2 <250 επί απουσίας πνευμονίας ως εστίας λοίμωξης 
 Οξεία βλάβη πνεύμονα με PaO2/FiO2<200 επί παρουσίας πνευμονίας ως εστίας λοίμωξης 
 Χολερυθρίνη >2 mg/dL 
 Κρεατινίνη >2 mg/dL 
 Aριθμός αιμοπεταλίων <100,000/μL 
 Διαταραχές πηκτικότητας (INR >1.5) 

 
ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΒΑΡΙΑΣ ΣΗΨΗΣ - ΑΡΧΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΚΑΙ ΘΕΜΑΤΑ ΛΟΙΜΩΞΕΩΝ  

Αρχική αντιμετώπιση  

1. Βάσει πρωτοκόλλου, “ποσοτικοποιημένη” αναζωογόνηση των ασθενών που εμφανίζουν ιστική 
υποάρδευση λόγω σήψης (υπόταση που παραμένει παρά την αρχική επαρκή χορήγηση υγρών ή επίπεδα 
γαλακτικών πλάσματος ≥ 4 mmol/L). Οι στόχοι κατά τη διάρκεια των πρώτων 6 h της αντιμετώπισης 
περιλαμβάνουν: 
• Κεντρική φλεβική πίεση 8-12 mmHg 
• Μέση αρτηριακή πίεση ≥ 65 mmHg 
• Αποβολή ούρων ≥ 0.5 mL kg-1 h-1 
• Κορεσμός του κεντρικού φλεβικού αίματος της άνω κοίλης φλέβας ή του μικτού φλεβικού αίματος της 

πνευμονικής αρτηρίας 70% ή 65%, αντίστοιχα. 
2. Σε ασθενείς με αυξημένα επίπεδα γαλακτικών, ο στόχος της αναζωογόνησης θα πρέπει να είναι η κατά το 

δυνατόν ταχύτερη επάνοδος των επιπέδων των γαλακτικών στο φυσιολογικό. 

ΘΕΜΑΤΑ ΛΟΙΜΩΞΕΩΝ 

Διάγνωση 
1. Συνιστάται η λήψη κατάλληλων καλλιεργειών πριν τη χορήγηση αντιμικροβιακής αγωγής, αν δε 

προκαλείται σημαντική (> 45 min) καθυστέρηση στην έναρξη της αντιμικροβιακής αγωγής. Θα πρέπει να 
λαμβάνονται τουλάχιστον 2 sets αιμοκαλλιεργειών (αερόβιων – αναερόβιων) πριν την έναρξη της 
αντιμικροβιακής αγωγής, με τουλάχιστον μία από αυτές μέσω φλεβοκέντησης και μία διαμέσου κάθε 
ενδοαγγειακού καθετήρα, εκτός εαν αυτός έχει τοποθετηθεί πρόσφατα (<48 h). 

2. Προτείνεται ο προσδιορισμός της 1,3 β -D-γλυκάνης, η ανίχνευση του αντιγόνου μαννάνης, σε συνδυασμό 
με την ανίχνευση αντισωμάτων έναντι αυτής (αντι-μαννάνη), εάν είναι διαθέσιμα, για τη διάγνωση 
συστηματικής καντιντίασης (στα πλαίσια της διαφορικής διάγνωσης της αιτίας της λοίμωξης). 

3. Συνιστάται η διενέργεια απεικονιστικών μελετών για την απόδειξη μιας πιθανής εστίας λοίμωξης. Θα 
πρέπει να συνεκτιμηθούν σοβαρά ο κίνδυνος κατά τη διάρκεια μεταφοράς του ασθενούς για τη διενέργεια 
της απεικονιστικής μελέτης, αλλά και ο κίνδυνος των ίδιων των επεμβατικών διαγνωστικών εξετάσεων. Η 
“παρά την κλίνην” του ασθενούς διενέργεια εξετάσεων (π.χ. υπερηχογραφήματος) μπορεί να οδηγήσει σε 
αποφυγή της μεταφοράς του ασθενούς  
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Αντιμικροβιακή αγωγή 

1. Στόχος της θεραπείας θα πρέπει να είναι η χορήγηση ενδοφλεβίως δραστικής αντιμικροβιακής αγωγής 
μέσα στην πρώτη ώρα από την αναγνώριση του σηπτικού shock και της βαριάς σήψης χωρίς σηπτικό 
shock 

2. Συνιστάται όπως η αρχική αντιμικροβιακή θεραπεία περιλαμβάνει ένα ή περισσότερα αντιμικροβιακά 
φάρμακα με δραστικότητα έναντι όλων των πιθανών παθογόνων (βακτηριδίων και/ή μυκήτων ή ιών) και 
τα οποία να μπορούν να διεισδύουν σε επαρκείς συγκεντρώσεις στους ιστούς που υποτίθεται ότι 
αποτελούν εστίες της σήψης. Το αντιβιοτικό σχήμα θα πρέπει να επανεκτιμάται καθημερινά για πιθανή 
αποκλιμάκωση. 

3. Προτείνεται η χρήση των μετρήσεων χαμηλών επιπέδων προκαλσιτονίνης ή άλλων παραπλήσιων 
βιοδεικτών για τη διακοπή των αντιβιοτικών σε ασθενείς που αρχικά θεωρήθηκαν σηπτικοί, αλλά στη 
συνέχεια δεν υπήρξαν περαιτέρω αποδείξεις για ύπαρξη λοίμωξης. 

4. Προτείνεται εμπειρική θεραπεία με συνδυασμούς φαρμάκων για ουδετεροπενικούς ασθενείς με βαριά 
σήψη και για ασθενείς με δυσκολοθεράπευτα, πολυανθεκτικά μικρόβια, όπως το Acinetobacter και η 
Pseudomonas. Για ασθενείς με σοβαρές λοιμώξεις που συνοδεύονται με αναπνευστική ανεπάρκεια και 
σηπτικό shock, συνιστάται η συνδυαστική θεραπεία με ευρέος φάσματος β - λακταμικό αντιβιοτικό και 
είτε με μια αμινογλυκοσίδη είτε μία φθοριοκινολόνη σε περίπτωση βακτηριαιμίας με P. aeruginosa. Ο 
συνδυασμός β - λακταμικού αντιβιοτικού και μιας μακρολίδης συνιστάται σε ασθενείς με σηπτικό shock 
λόγω βακτηριαιμίας σε λοιμώξεις με Streptococcus pneumoniae. Η εμπειρική θεραπεία με συνδυασμούς 
φαρμάκων δεν θα πρέπει να χορηγείται για περισσότερες από 3-5 ημέρες. Η αποκλιμάκωση στην πιο 
πρόσφορη θεραπεία με ένα φάρμακο θα πρέπει να γίνει μόλις γίνουν γνωστές οι ευαισθησίες του 
λοιμογόνου παράγοντα. 

5. Η συνήθης διάρκεια θεραπείας είναι 7-10 ημέρες. Μεγαλύτερης διάρκειας θεραπεία απαιτείται σε ασθενείς 
με αργή κλινική απάντηση, σε μη παροχετευθείσες σηπτικές εστίες, σε βακτηριαιμία με S. aureus, σε 
μερικές μυκητιασικές και ιογενείς λοιμώξεις, σε ανοσοανεπάρκειες και σε ουδετεροπενία. 

6. Η αντιιική φαρμακευτική αγωγή θα πρέπει να χορηγείται όσο το δυνατό νωρίτερα σε ασθενείς με βαριά 
σήψη ή σηπτικό shock ιογενούς αιτιολογίας. 

7. Οι αντιμικροβιακοί παράγοντες δεν θα πρέπει να χορηγούνται σε ασθενείς με βαριές φλεγμονώδεις 
καταστάσεις που αποδεικνύονται μη λοιμώδους αιτιολογίας.  

Έλεγχος της εστίας λοίμωξης 

1. Απαιτείται ειδική ανατομική διάγνωση της εστίας της λοίμωξης με στόχο τον έλεγχο αυτής της εστίας 
(περιτονίτιδα, χολαγγειίτιδα κ.ά.). Η διάγνωση ή ο αποκλεισμός της σηπτικής εστίας θα πρέπει να γίνονται 
κατά το δυνατόν ταχύτερα, ενώ θα πρέπει να πραγματοποιούνται παρεμβάσεις με στόχο τον έλεγχο της 
σηπτικής εστίας μέσα στις 12 πρώτες ώρες από τη διάγνωση, εάν αυτό είναι δυνατό. 

2. Όταν έχει εντοπισθεί ως πιθανή εστία της λοίμωξης επιμολυσμένη περιπαγκρεατική νέκρωση, η οριστική 
θεραπευτική παρέμβαση καλύτερα θα είναι να καθυστερεί, μέχρι την επαρκή “οριοθέτηση” των βιώσιμων 
και μη βιώσιμων ιστών. 

3. Όταν σε βαρέως πάσχοντα σηπτικό ασθενή απαιτείται έλεγχος της σηπτικής εστίας, θα πρέπει να 
χρησιμοποιείται εκείνη η δραστική παρέμβαση που θα συνοδεύεται από τις λιγότερες παθοφυσιολογικές 
επιπλοκές (π.χ. διαδερμική παρά χειρουργική παροχέτευση αποστήματος). 

4. Αν ενδοαγγειακές συσκευές αποτελούν την πιθανή εστία βαριάς σήψης ή σηπτικού shock, τότε αυτές θα 
πρέπει να απομακρύνονται με κατάλληλο τρόπο και να ανευρίσκεται νέα οδός προσπέλασης. 
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ΑΙΜΟΔΥΝΑΜΙΚΗ ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗ 

Θεραπεία με υγρά στη βαριά σήψη 

1. Συνιστάται η χρήση κρυσταλλοειδών ως αρχικών υγρών αναζωογόνησης σε βαριά σήψη/ σηπτικό shock. 
2. Συνιστάται να μη χρησιμοποιούνται τα hydrohyethylstarches (HES) στη θεραπεία της σήψης και του 

σηπτικού shock. 
3. Προτείνεται η χορήγηση αλβουμίνης στη σοβαρή σήψη και στο σηπτικό shock, όταν οι ασθενείς 

χρειάζονται επιπλέον μεγάλες ποσότητες κρυσταλλοειδών. 
4. Συνιστάται η διενέργεια αρχικής δοκιμασίας χορήγησης υγρών σε σηπτικούς ασθενείς με ιστική 

υποάρδευση και υπόνοια υποογκαιμίας, με χορήγηση ελάχιστης δόσης 30 ml/kg κρυσταλλοειδών (ένα 
ποσοστό από αυτά μπορεί να ισοδυναμεί με αλβουμίνη). Περισσότερο ταχεία χορήγηση και μεγαλύτερες 
ποσότητες υγρών μπορεί να απαιτηθούν σε ορισμένους ασθενείς. 

5. Συνιστάται η επανάληψη της δοκιμασίας με υγρά (fluid challenge) καθώς η χορήγηση υγρών συνεχίζεται, 
αν τεκμηριώνεται αιμοδυναμική βελτίωση που να βασίζεται είτε σε στατικούς (αρτηριακή πίεση, καρδιακή 
συχνότητα) είτε σε δυναμικούς δείκτες (μεταβολές στην πίεση σφυγμού, διακύμανση του όγκου παλμού). 

Αγγειοσυσπαστικά 

1. Η θεραπεία με αγγειοσυσπαστικά συνιστάται να έχει ως αρχικό στόχο μέση αρτηριακή πίεση της τάξης 
των 65 mmHg. 

2. Ως αγγειοσυσπαστικό πρώτης επιλογής συνιστάται η νορεπινεφρίνη. 
3. Προτείνεται η επινεφρίνη (που προστίθεται ή ενδεχομένως αντικαθιστά τη νορεπινεφρίνη) ως 

επιπρόσθετος παράγοντας διατήρησης ικανοποιητικής αρτηριακής πίεσης. 
4. Η βασοπρεσσίνη (μέχρι 0,03 U/min) μπορεί να προστεθεί στη νορεπινεφρίνη με στόχο είτε την αύξηση 

της μέσης αρτηριακής πίεσης είτε την ελάττωση της δόσης της νορεπινεφρίνης. 
5. Δεν συνιστάται η βασοπρεσσίνη σε χαμηλή δόση ως αρχικός αγγειοσυσπαστικός παράγοντας για τη 

θεραπεία της υπότασης που οφείλεται σε σήψη· δόσεις βασοπρεσσίνης μεγαλύτερες από 0,03-0,04 U/min 
θα πρέπει να χρησιμοποιούνται μόνο ως θεραπεία διάσωσης (αδυναμία επίτευξης ικανοποιητικής MAP 
παρά τη χρήση άλλων αγγειοδραστικών παραγόντων). 

6. Προτείνεται η ντοπαμίνη ως εναλλακτικός αγγειοσυσπαστικός παράγοντας της νορεπινεφρίνης, μόνο σε 
ιδιαίτερα επιλεγμένους ασθενείς (π.χ. σε ασθενείς με ιδιαίτερα χαμηλό κίνδυνο ταχυαρρυθμιών και 
απόλυτη ή σχετική βραδυκαρδία). 

7. Δεν συνιστάται η φαινυλεφρίνη για τη θεραπεία του σηπτικού shock, εκτός καταστάσεων κατά τις οποίες 
(α) η χρήση της νορεπινεφρίνης συνοδεύεται από σοβαρές αρρυθμίες (β) η καρδιακή παροχή είναι υψηλή 
και η αρτηριακή πίεση είναι ιδιαίτερα χαμηλή και (γ) χορηγείται ως θεραπεία διάσωσης. 

8. Η χρήση χαμηλής δόσης ντοπαμίνης δεν συνιστάται για την πρόληψη επιδείνωσης της νεφρικής 
λειτουργίας. 

9. Σε όλους τους ασθενείς στους οποίους χορηγούνται αγγειοσυσπαστικά συνιστάται η τοποθέτηση 
αρτηριακού καθετήρα, όταν αυτό είναι εφικτό,.  

Θεραπεία με ινότροπα 

1. Συνιστάται δοκιμασία με έγχυση ντομπιουταμίνης σε δόση μέχρι 20 μg/kg/min (συγχρόνως με τη 
χορήγηση αγγειοσυσπαστικού) επί παρουσίας (α) μυοκαρδιακής δυσλειτουργίας και (β) εμμενόντων 
στοιχείων ιστικής υποάρδευσης, παρά την αποκατάσταση του ενδοαγγειακού όγκου και αποδεκτής μέσης 
αρτηριακής πίεσης. 

2. Δεν συνιστάται η χρήση στρατηγικής αύξησης του καρδιακού δείκτη σε προκαθορισμένες τιμές πάνω από 
τις φυσιολογικές.  
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Κορτικοστεροειδή 

1. Αν η χορήγηση υγρών και αγγειοσυσπαστικών είναι αποτελεσματική στην επαναφορά της αιμοδυναμικής 
σταθερότητας, συνιστάται να μη χρησιμοποιείται η υδροκορτιζόνη ενδοφλεβίως στη θεραπεία του 
σηπτικού shock σε ενήλικες ασθενείς, Σε περίπτωση που αυτό δεν μπορεί να επιτευχθεί, τότε προτείνεται 
η χορήγηση υδροκορτιζόνης σε μονοθεραπεία, σε δόση 200 mg ημερησίως. 

2. Προτείνεται να μη χρησιμοποιείται η δοκιμασία διέγερσης με ACTH για την ταυτοποίηση εκείνων των 
ασθενών που πιθανόν να απαντήσουν στη χορήγηση υδροκορτιζόνης. 

3. Προτείνεται η σταδιακή ελάττωση της υδροκορτιζόνης όταν δεν απαιτείται χορήγηση αγγειοσυσπαστικών. 
4. Συνιστάται να χρησιμοποιούνται τα κορτικοστεροειδή για τη θεραπεία της σήψης χωρίς την ύπαρξη 

σηπτικού shock 
5. Όταν χρησιμοποιείται υδροκορτιζόνη, προτιμότερη είναι η συνεχής έγχυση. 

ΥΠΟΣΤΗΡΙΚΤΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΗΣ ΒΑΡΙΑΣ ΣΗΨΗΣ 

Χορήγηση παραγώγων αίματος 

1. Όταν έχει αποκατασταθεί η υποάρδευση των ιστών και επί απουσίας επιβαρυντικών καταστάσεων, όπως η 
ισχαιμία του μυοκαρδίου, η βαριά υποξυγοναιμία, η οξεία αιμορραγία ή η στεφανιαία νόσος, συνιστάται η 
πραγματοποίηση μετάγγισης ερυθρών αιμοσφαιρίων όταν τα επίπεδα αιμοσφαιρίνης ελαττώνονται κάτω 
από τα 7 g/dl, με στόχο την επίτευξη συγκέντρωσης αιμοσφαιρίνης της τάξης των 7-9 g/dl.  

2. Συνιστάται να μη χορηγείται ερυθροποιητίνη ως ειδική θεραπεία της αναιμίας που συνδέεται με βαριά 
σήψη. 

3. Προτείνεται να μη χορηγείται φρέσκο κατεψυγμένο πλάσμα για τη διόρθωση των εργαστηριακών 
διαταραχών του πηκτικού μηχανισμού, επί απουσίας αιμορραγίας ή προγραμματισμένων επεμβατικών 
πράξεων. 

4. Συνιστάται να μη χορηγείται αντιθρομβίνη στη θεραπεία της σήψης και του σηπτικού shock. 
5. Σε ασθενείς με βαριά σήψη, συνιστάται η χορήγηση αιμοπεταλίων όταν ο αριθμός τους είναι ≤ 10000/μL 

σε απουσία εμφανούς αιμορραγίας και σε ≤20000/μL αν ο ασθενής διατρέχει σημαντικό κίνδυνο 
αιμορραγίας. Υψηλότερα επίπεδα αιμοπεταλίων (≥50000/μL) απαιτούνται σε ενεργό αιμορραγία, 
χειρουργική επέμβαση ή άλλες επεμβατικές πράξεις. 

Ανοσοσφαιρίνες 

Προτείνεται να μη χορηγείται ανοσοσφαιρίνη ενδοφλεβίως σε ενήλικες ασθενείς με βαριά σήψη και 
σηπτικό shock. 

Σελήνιο 

Προτείνεται να μη χορηγείται σελήνιο ενδοφλεβίως για τη θεραπεία της βαριάς σήψης και του σηπτικού shock. 

Μηχανικός αερισμός ασθενών με ARDS που οφείλεται σε σήψη 

1. Συνιστάται στόχος για αναπνεόμενο όγκο 6 ml/kg προβλεπόμενου βάρους σώματος σε ασθενείς με ARDS 
που οφείλεται σε σήψη. 

2. Συνιστάται η μέτρηση της plateau pressure σε ασθενείς με ARDS. Το αρχικό ανώτερο όριο θα πρέπει να 
είναι plateau pressures < 30 cmH2O, σε παθητικά αεριζόμενο ασθενή. 

3. Συνιστάται η εφαρμογή PEEP για την αποφυγή της σύμπτωσης των κυψελίδων στο τέλος της εκπνοής 
(ατελεκτότραυμα). 

4. Προτείνονται στρατηγικές βασισμένες σε υψηλότερα παρά σε χαμηλότερα επίπεδα PEEP σε ασθενείς με 
μέσης προς μεγάλης βαρύτητας ARDS οφειλόμενου σε σήψη. 
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5. Προτείνονται χειρισμοί επιστράτευσης των κυψελίδων (recruitment maneuvers) σε ασθενείς με βαριά 
ανθεκτική υποξυγοναιμία οφειλόμενη σε ARDS. 

6. Προτείνεται η εφαρμογή πρηνούς θέσης σε ασθενείς με ARDS οφειλόμενου σε σήψη, με PaO2/FiO2 ≤100 
mmHg, σε κέντρα που διαθέτουν εμπειρία στην εφαρμογή αυτής της πρακτικής. 

7. Συνιστάται όπως οι μηχανικά αεριζόμενοι ασθενείς με σήψη παραμένουν με ανυψωμένο το άνω μέρος της 
κλίνης κατά 30-450, με στόχο την ελάττωση του κινδύνου εισρόφησης και της πνευμονίας που σχετίζεται 
με τον αναπνευστήρα (ventilator-associated pneumonia). 

8. Προτείνεται η εφαρμογή μη επεμβατικού μηχανικού αερισμού (non invasive ventilation - NIV) με μάσκα 
σε εκείνο το μικρό ποσοστό ασθενών με ARDS (λόγω σήψης) στους οποίους τα οφέλη από το NIV έχουν 
μελετηθεί σοβαρά και θεωρείται ότι είναι μεγαλύτερα από τους κινδύνους. 

9. Συνιστάται η χρήση πρωτοκόλλου αποδέσμευσης από το μηχανικό αερισμό. Οι μηχανικά αεριζόμενοι 
ασθενείς με σοβαρή σήψη θα πρέπει να υποβάλλονται τακτικά σε δοκιμασίες αυτόματης αναπνοής, με 
σκοπό την εκτίμηση της δυνατότητας διακοπής του μηχανικού αερισμού, αν συντρέχουν οι κατάλληλες 
προϋποθέσεις. 

10. Συνιστάται να μη χρησιμοποιείται ο καθετήρας της πνευμονικής αρτηρίας σε ασθενείς με ARDS που 
οφείλεται σε σήψη. 

11. Συνιστάται η εφαρμογή συντηρητικής στρατηγικής στη χορήγηση υγρών σε ασθενείς με ARDS, 
αποδεδειγμένα οφειλόμενο σε σήψη, όταν δεν υπάρχουν ενδείξεις ιστικής υποάρδευσης. 

12. Επί απουσίας απουσία ειδικών ενδείξεων όπως ο βρογχόσπασμος, συνιστάται η μη χρήση των β2 - 
αγωνιστών στη θεραπεία ασθενών με ARDS οφειλόμενου σε σήψη. 

Καταστολή, αναλγησία, νευρομυικοί αποκλειστές στη σήψη 

1. Συνιστάται είτε η συνεχής είτε η διαλείπουσα χορήγηση καταστολής σε ελάχιστη τιτλοποιήσιμη δόση, με 
συγκεκριμένο τελικό στόχο. 

2. Συνιστάται η αποφυγή χορήγησης νευρομυικών αποκλειστών στους σηπτικούς ασθενείς χωρίς ARDS, 
λόγω του κινδύνου εμφάνισης παρατεταμένου νευρομυικού αποκλεισμού μετά τη διακοπή της χορήγησης. 
Αν απαιτηθεί παρατεταμένη χορήγηση νευρομυικών αποκλειστών, είναι προτιμότερη είτε η διαλείπουσα 
χορήγηση είτε η συνεχής έγχυση με συνοδό monitoring του βάθους του αποκλεισμού (με train-of-four). 

Έλεγχος των επιπέδων γλυκόζης 

1. Σε ασθενείς με βαριά σήψη συνιστάται η χρήση πρωτοκόλλου διαχείρισης των επιπέδων γλυκόζης με 
χορήγηση ινσουλίνης, όταν σε δύο διαδοχικές μετρήσεις των επιπέδων γλυκόζης, αυτά είναι >180 mg/dL. 
Το πρωτόκολλο αυτό θα πρέπει να στοχεύει σε επίπεδα γλυκόζης ≤ 180 mg/dL παρά σε ανώτερα επίπεδα 
γλυκόζης ≤ 110 mg/dL. 

2. Συνιστάται όπως η παρακολούθηση των επιπέδων γλυκόζης πραγματοποιείται κάθε 1-2 ώρες, μέχρις ότου 
τα επίπεδα γλυκόζης καθώς και ο ρυθμός έγχυσης της ινσουλίνης σταθεροποιηθούν· στη συνέχεια η 
παρακολούθηση να γίνεται ανά 4ωρο. 

Υποκατάσταση της νεφρικής λειτουργίας 

1. Τόσο η συνεχής όσο και η διαλείπουσα υποκατάσταση της νεφρικής λειτουργίας είναι ισοδύναμες σε 
ασθενείς με βαριά σήψη και οξεία νεφρική ανεπάρκεια. 

2. Η χρήση των τεχνικών συνεχούς υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας μπορεί να διευκολύνει τη 
διαχείριση του ισοζυγίου υγρών σε αιμοδυναμικά ασταθείς ασθενείς με σήψη. 
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Θεραπεία με διττανθρακικά 

Συνιστάται να μη χορηγούνται διττανθρακικά με στόχο τη βελτίωση της αιμοδυναμικής εικόνας ή της 
ελάττωσης των αναγκών σε αγγειοσυσπαστικά σε ασθενείς με γαλακτική οξέωση λόγω υποάρδευσης και pH 
≥7,15. 

Πρόληψη της εν τω βάθει φλεβοθρόμβωσης 

1. Συνιστάται όπως οι ασθενείς με βαριά σήψη λαμβάνουν καθημερινά προφυλακτική φαρμακευτική αγωγή 
ενάντια στην εμφάνιση φλεβικής θρομβοεμβολής. Αυτό μπορεί να επιτευχθεί με καθημερινή υποδόρια 
χορήγηση ηπαρίνης χαμηλού μοριακού βάρους. Αν η κάθαρση κρεατινίνης είναι < 30ml/min, συνιστάται 
είτε η χρήση δελταπαρίνης ή άλλης μορφής ηπαρίνης χαμηλού μοριακού βάρους με χαμηλό ποσοστό 
νεφρικού μεταβολισμού είτε κλασικής ηπαρίνης. 

2. Προτείνεται όπως οι ασθενείς με βαριά σήψη αντιμετωπίζονται με συνδυασμό φαρμακευτικής αγωγής και 
συσκευών διαλείπουσας συμπίεσης με αεροθάλαμο (pneumatic compression devices), όταν αυτό είναι 
εφικτό. 

3. Συνιστάται να μη χορηγείται φαρμακευτική θρομβοπροφύλαξη σε σηπτικούς ασθενείς με αντένδειξη στη 
χρήση ηπαρίνης (π.χ. θρομβοπενία, βαριές διαταραχές του πηκτικού μηχανισμού, ενεργός αιμορραγία, 
πρόσφατη ενδοεγκεφαλική αιμορραγία), αλλά να εφαρμόζεται μηχανική προφυλακτική αγωγή, όπως 
κάλτσες διαβαθμιζόμενης συμπίεσης ή συσκευές διαλείπουσας συμπίεσης, εκτός και αν υπάρχει 
αντένδειξη. Όταν ο κίνδυνος ελαττωθεί, τότε προτείνεται η έναρξη φαρμακευτικής θρομβοπροφύλαξης.  

Πρόληψη εμφάνισης ελκών του πεπτικού από stress 

1. Η πρόληψη εμφάνισης ελκών του πεπτικού από stress με τη χρήση Η2 αποκλειστών ή αναστολέων της 
αντλίας πρωτονίων πρέπει να εφαρμόζεται σε ασθενείς με βαριά σήψη/σηπτικό shock και παράγοντες 
κινδύνου για αιμορραγία. 

2. Όταν χρησιμοποιείται φαρμακευτική προφύλαξη για έλκη από stress, θα πρέπει να προτιμώνται οι 
αναστολείς της αντλίας πρωτονίων παρά οι αποκλειστές των H2 υποδοχέων. 

3. Οι ασθενείς χωρίς παράγοντες κινδύνου δεν θα πρέπει να λαμβάνουν προφυλακτική φαρμακευτική αγωγή. 

Διατροφή 
1. Κατά τη διάρκεια των πρώτων 48 ωρών από τη διάγνωση βαριάς σήψης/σηπτικού shock προτείνεται η 

χορήγηση από του στόματος είτε εντερικής διατροφής είτε ενδοφλεβίως γλυκόζης, παρά η παραμονή σε 
απόλυτη νηστεία. 

2. Προτείνεται η αποφυγή της πλήρους θερμιδικής διατροφικής κάλυψης την πρώτη εβδομάδα και σίτιση με 
λιγότερες θερμίδες (π.χ. 500 kcal ημερησίως), αυξάνοντας, μόνο εάν αυτό γίνεται ανεκτό. 

3. Κατά τη διάρκεια των πρώτων 7 ημερών από τη διάγνωση βαριάς σήψης/σηπτικού shock προτείνεται η 
χρήση ενδοφλεβίως γλυκόζης και εντερικής διατροφής παρά μόνο ολικής παρεντερικής διατροφής ή 
συνδυασμού εντερικής και παρεντερικής διατροφής. 

4. Προτείνεται η χρήση διατροφής χωρίς ειδικούς ανοσοτροποποιητικούς παράγοντες σε ασθενείς με βαριά 
σήψη. 

SURVIVING SEPSIS CAMPAIGN - ΔΕΣΜΕΣ ΜΕΤΡΩΝ 
ΝΑ ΕΦΑΡΜΟΣΘΟΥΝ ΜΕΣΑ ΣΤΙΣ ΠΡΩΤΕΣ 3 ΩΡΕΣ 

1. Μέτρηση επιπέδων γαλακτικών 
2. Λήψη αιμοκαλλιεργειών πριν τη χορήγηση αντιβιοτικών 
3. Χορήγηση ευρέος φάσματος αντιβιοτικών 
4. Χορήγηση 30 ml/kg κρυσταλλοειδών επί υποτάσεως ή επιπέδων γαλακτικών ≥ 4 mmol/L 
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ΝΑ ΕΦΑΡΜΟΣΘΟΥΝ ΜΕΣΑ ΣΤΙΣ ΠΡΩΤΕΣ 6 ΩΡΕΣ 

5. Χορήγηση αγγειοσυσπαστικών (για υπόταση που δεν ανταποκρίνεται στην αρχική χορήγηση υγρών) 
για διατήρηση μιας μέσης αρτηριακής πίεσης ≥ 65mmHg. 

6. Σε περίπτωση εμμένουσας αρτηριακής υπότασης παρά την επαρκή χορήγηση υγρών (σηπτικό shock) 
ή σε αρχικά επίπεδα γαλακτικών ≥ 4 mmol/L. 

• Μέτρηση της κεντρικής φλεβικής πίεσης (CVP) 
• Μέτρηση του κορεσμού σε οξυγόνο του κεντρικού φλεβικού αίματος (ScvO2). 

7. Επαναπροσδιορισμός της τιμής γαλακτικών, αν η αρχική τιμή ήταν αυξημένη. 
8. Οι στόχοι για την αρχική αντιμετώπιση που αναφέρονται στις οδηγίες είναι CVP > 8mmHg, ScvO2 > 

70%. 

ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 

Dellinger RP, Levy MM, Rhodes A, Annane D, Gerlach H, Opal SM, Sevransky JE, Sprung CL, Douglas IS, 
Jaeschke R, Osborn TM, Nunnally ME, Townsend SR, Reinhart K, Kleinpell RM, Angus DC, Deutschman CS, 
Machado FR, Rubenfeld GD, Webb SA, Beale RJ, Vincent JL, Moreno R; Surviving Sepsis Campaign Guidelines 
Committee including the Pediatric Subgroup. Surviving sepsis campaign: international guidelines for management 
of severe sepsis and septic shock: 2012. Crit Care Med 2013;41:580-637. 
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ΣΥΣΤΗΜΑΤΑ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗΣ ΒΑΡΥΤΗΤΑΣ ΤΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ ΣΤΗ ΜΕΘ 
Κωνστάντια ΛΥΡΙΤΗ 

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

Τα συστήματα αξιολόγησης της βαρύτητας των ασθενών στη ΜΕΘ αντανακλούν την μόνιμη και από 
αιώνων επιθυμία των γιατρών να εκτιμήσουν αντικειμενικά τη βαρύτητα των ασθενών και να προβλέψουν την 
έκβαση ακόμη και σε εποχές όπου η στατιστική δεν παρείχε τη δυνατότητα επεξεργασίας στοιχείων. 

Μέχρι την εφαρμογή των συστημάτων αυτών, οι γιατροί χρησιμοποιούσαν είτε τα μέχρι τότε υπάρχοντα 
στατιστικά στοιχεία είτε την προσωπική τους εμπειρία, πηγές πληροφόρησης, από τη φύση τους, ατελείς και 
αποσπασματικές. Είναι κοινώς αποδεκτό ότι, όταν χρησιμοποιούμε την ατομική μας εμπειρία για να 
αποδώσουμε τη γενική γνώση παρατηρείται κατά κανόνα στρέβλωση της εικόνας του ασθενούς. Επιπλέον, 
λόγω των πολύπλοκων προβλημάτων που αντιμετωπίζουν οι ασθενείς των ΜΕΘ, τόσο η προσωπική μας 
γνώση όσο και η ιατρική κρίση είναι ανεπαρκείς, δεδομένου ότι είμαστε πιο επηρεασμένοι από την πρόσφατη 
παρά από την συνολική μας εμπειρία. 

Ποιοι είναι οι στόχοι των συστημάτων αξιολόγησης βαρύτητας; 

 Ο ακριβής προσδιορισμός της βαρύτητας του ασθενούς μέσα από καταγραφή φυσιολογικών παραμέτρων 
 Η αξιολόγηση και η αντικειμενική μέτρηση του αποτελέσματος της ιατρικής παρέμβασης 
 Η βελτίωση της αποτελεσματικότητας της φροντίδας που παρέχεται στο τμήμα 
 Η σύγκριση του επιπέδου της φροντίδας αυτής ανάμεσα σε ομοειδή τμήματα 

Πώς δημιουργείται ένα σύστημα αξιολόγησης της βαρύτητας; 

Ένα σύστημα αξιολόγησης της βαρύτητας ασθενών και πρόγνωσης της έκβασης ξεκινάει από τη 
δημιουργία μιας βάσης δεδομένων, η οποία αποτελεί και τη δεξαμενή εκατοντάδων παραμέτρων «εν δυνάμει» 
χρήσιμων για την πρόγνωση, όπως προτείνονται από ομάδα ειδικών στο αντικείμενο. Οι παράμετροι αυτές 
χρησιμοποιούνται επί μακρόν και σε μεγάλες ομάδες ασθενών και τελικά απομονώνονται εκείνες οι οποίες 
αντικειμενικά συμβάλλουν στην εκτίμηση της βαρύτητας και στην πρόγνωση της έκβασης. 

Με βάση τις επιλεγμένες αυτές παραμέτρους, σχεδιάζεται το σύστημα και κάθε παράμετρος βαθμολογείται 
ξεχωριστά, ανάλογα με την απόκλιση της από τη φυσιολογική τιμή. Τέλος το σύστημα σταθμίζεται, 
χρησιμοποιούμενο εκ νέου σε μεγάλες σειρές ασθενών και επί επιτυχούς εφαρμογής, δημοσιεύεται προς 
διεθνή χρήση. 

Από τι εξαρτάται η έκβαση των ασθενών; 

 Τον τύπο της ασθένειας 
 Τη φυσιολογική αντοχή του ασθενούς 
 Την κατάσταση υγείας πριν την εισαγωγή στη ΜΕΘ 
 Τη βαρύτητα κατά την εισαγωγή 
 Την ανταπόκριση στη θεραπεία που θα εφαρμόσουμε 

Από τους παραπάνω παράγοντες, η βαρύτητα της νόσου κατά την εισαγωγή φαίνεται να αποτελεί τον πιο 
αντικειμενικά εκτιμώμενο και ποσοτικοποιήσιμο παράγοντα. Για την εκτίμηση της χρησιμοποιούμε 
προγνωστικούς δείκτες όπως η ηλικία, η θερμοκρασία, η τιμή της αιμοσφαιρίνης του αίματος, η κλίμακα 
Γλασκώβης κ.α., οι οποίοι πρέπει υποχρεωτικά να περιγράφουν με την μεγαλύτερη δυνατή ακρίβεια, τις 
μεταβλητές του συστήματος. Από τις εκατοντάδες των φυσιολογικών παραμέτρων που έχουν χρησιμοποιηθεί 
κατά καιρούς στα δεκάδες προγνωστικά συστήματα, έχουν τελικά επικρατήσει όχι περισσότερες από πενήντα, 
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οι οποίες μετά από εξαντλητική εφαρμογή και στατιστική ανάλυση, έχουν αποδείξει την προγνωστική τους 
αξία και πρακτικά ανακυκλώνονται στα συνήθη συστήματα που χρησιμοποιούμε. 

Ποιες είναι οι κυριότερες χρήσεις των συστημάτων αξιολόγησης βαρύτητας και πρόγνωσης; 

 Στην αξιολόγηση της ποιότητας της δουλειάς του τμήματος  
 Στη σύγκριση της απόδοσης των διαφόρων ΜΕΘ 
 Κατά την εφαρμογή νέων φαρμάκων, θεραπευτικών τεχνικών και πρωτοκόλλων 
 Στο σχεδιασμό της στελέχωσης της ΜΕΘ από γιατρούς ή νοσηλευτές 

Ποια είναι τα συχνότερα χρησιμοποιούμενα συστήματα; 

 Acute Physiology and Chronic Health Evaluation System (APACHE I, II, III) 
 Simplified Acute Physiology Score ( SAPS I, II) 
 Mortality Probability Model ( MPM I, II) 
 Therapeutic Interaction Scoring System (TISS) 
 Κλίμακα ανεπάρκειας πολλών οργάνων (MODS) 
 Διαδοχικές εκτιμήσεις οργανικής ανεπάρκειας (SOFA) 
 Systemic Inflammatory Response Syndrome (SIRS) 

Tα παραπάνω συστήματα έχουν επιλεγεί στην κλινική πράξη για τους παρακάτω λόγους: 

 Έχουν δυνατότητα εφαρμογής σε γενικό πληθυσμό ασθενών ΜΕΘ 
 Έτυχαν ευρείας αποδοχής στη βιβλιογραφία 
 Δεν περιέχουν παραμέτρους ιατρικών πράξεων οι οποίες θα διαφοροποιούσαν τα αποτελέσματα και θα 

καταργούσαν την δυνατότητα σύγκρισης των ΜΕΘ μεταξύ τους 
 Διακρίνονται από απλότητα πρωτοκόλλων και ως εκ τούτου χρησιμοποιούνται ευρέως 
 Περιλαμβάνουν παραμέτρους αντικειμενικές, εύκολα μετρούμενες, περιορισμένες σε αριθμό και κυρίως 

μη εξαρτώμενες από την υποκειμενική εκτίμηση του καταγράφοντος 

Ποιες είναι οι ατέλειες των συστημάτων βαρύτητας και πρόγνωσης; 

Εκτιμάται ότι σε όλα τα συστήματα αξιολόγησης της βαρύτητας εμπεριέχεται ποσοστό ανακριβούς ή 
λανθασμένης ταξινόμησης των ασθενών σε ποσοστό ανερχόμενο  σε 10-15%. Στα περισσότερα συστήματα 
αξιολόγησης οι παράμετροι που στηρίζονται αφορούν τις πρώτες μέχρι και 72 ώρες στη ΜΕΘ, επομένως δεν 
μπορούν να χρησιμοποιηθούν στην πρόγνωση για μελέτες που αφορούν ασθενείς που παρέμειναν πάνω από 72 
ώρες. Επιπλέον τα συστήματα αυτά δεν μπορούν να εφαρμοσθούν σε ένα μεμονωμένο ασθενή, αδυνατούν να 
εκτιμήσουν τα απρόβλεπτα συμβάματα των βαρέως πασχόντων ενώ, με την ραγδαία εξέλιξη της γνώσης, 
χρειάζονται συνεχή ανανέωση των παραμέτρων. Επίσης τα συστήματα μας δίνουν ποσοτικοποιημένο, μικρό 
μόνο ποσοστό της πληροφόρησης που χρειαζόμαστε, προκειμένου να αντιμετωπίσουμε, με ηθικά αποδεκτό 
τρόπο, την σκοπιμότητα των ιατρικών μας πράξεων. Τέλος, τα συστήματα βαρύτητας δεν μπορούν να 
προγνώσουν καταστάσεις (νοσηρότητα ή ποιότητα ζωής μετά την έξοδο από ΜΕΘ, επιβίωση μετά 6 μήνες 
κ.α.) για τις οποίες δεν είναι σχεδιασμένα να λειτουργήσουν. 

Acute Physiology and Chronic Health Evaluation σύστημα (APACHE I, II, III) – Σύστημα Εκτίμησης 
Βαρύτητας Οξείας και Χρόνιας Νόσου 

Το σύστημα αξιολόγησης της βαρύτητας APACHE II αποτελεί σήμερα το συχνότερα χρησιμοποιούμενο 
σύστημα. Το 1981 ο William Knaus και οι συνεργάτες του στο George Washington University Hospital 
δημιούργησαν το APACHE I scoring system που στην συνέχεια το 1985 αντικαταστάθηκε από το APACHE II, 
το οποίο και καθιερώθηκε σαν ένα από τα πιο αξιόπιστα συστήματα αξιολόγησης βαρύτητας. Το 1991 
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παρουσίασε το APACHE III, το οποίο δεν έτυχε της ίδιας υποδοχής και διαφοροποιείται από το APACHE II 
στους παρακάτω τομείς: 
 Ο υπό εκτίμηση ασθενής τοποθετείται σε συγκεκριμένη κατηγορία ανάλογα με την νόσο του. 
 Στη βαθμολογία συνεκτιμάται η προέλευση του ( χειρουργείο, ΤΕΠ) 
 Περιλαμβάνει στοιχεία οξείας φυσιολογίας με 17 παραμέτρους, ενώ προστίθενται και οι βαθμοί ηλικίας 

και χρόνιας κατάστασης υγείας. 
 Στη βαθμολόγηση περιλαμβάνονται και παράμετροι κατά νόσο.(π.χ. κριτήρια κατά Ranson για την 

παγκρεατίτιδα) 
 Από το ίδιο το πρωτόκολλο παρέχεται εξίσωση υπολογισμού της προβλεπόμενης θνητότητας επί τοις 

εκατό. 

Το σύστημα APACHE II αποτελείται από τρία στοιχεία: (Πίνακας 1) 

 Βαθμός οξείας φυσιολογίας, αποτελεί το μεγαλύτερο συστατικό του συστήματος βαθμολόγησης που 
αξιολογεί 12 κλινικές παραμέτρους οι οποίες λαμβάνονται εντός των πρώτων 24 ωρών από την εισαγωγή 
στην ΜΕΘ. Η πιο παθολογική τιμή μέτρησης του 24ωρου επιλέγεται και βαθμολογείται από το 0-4. Αν 
κάποια μεταβλητή δεν μετρήθηκε βαθμολογείται με 0. 

 Διόρθωση ως προς την ηλικία ένας έως έξι βαθμοί προστίθενται σε ασθενείς ηλικίας πάνω των 44 ετών. 
 Εκτίμηση χρόνιας κατάστασης υγείας. Πρόσθετη διόρθωση γίνεται σε ασθενείς με χρόνια ανεπάρκεια 

καρδιακή, αναπνευστική, νεφρική, ηπατική, ανοσολογική ανεπάρκεια. 

Τρόπος βαθμολόγησης 

 Ως προς τις 12 φυσιολογικές παραμέτρους υπάρχει μια διαβάθμιση από 0 βαθμούς που βαθμολογείται η 
φυσιολογική τιμή μέχρι 4 βαθμούς. 

 Επιλέγεται το πιο παθολογικό αποτέλεσμα για κάθε παράμετρο που καταγράφεται μέσα στο 24ωρο. 
 Αν μια παράμετρος δεν μετρήθηκε βαθμολογείται με μηδέν. 
 Προστίθενται οι αντίστοιχοι βαθμοί και των 12 παραμέτρων για να βγει ο βαθμός APS. 
 Ακολουθεί ο βαθμός της κλίμακας Γλασκώβης GCS (Πίνακας 2) 
 Στη συνέχεια γίνεται διόρθωση ως προς την ηλικία (Πίνακας 3) 
 Διόρθωση ως προς τη χρόνια υγεία (Πίνακας 4) 
 Προκύπτει ο συνολικός βαθμός APACHE II (Πίνακας 5) 

Μειονεκτήματα του συστήματος APACHE II 

• Δεν έχει προσαρμογή σε φαρμακευτική παρέμβαση (π.χ. ινότροπα), σε μηχανική υποστήριξη, 
αντιπυρετική θεραπεία, χειρουργική παρέμβαση. 

• Δεν υπολογίζει την θρεπτική κατάσταση του ασθενούς.( καχεξία – παχυσαρκία) 
• Δίνει υπερβολική σημασία στην ηλικία βαθμολογώντας για παράδειγμα με 6 βαθμούς τους ασθενείς 

άνω των 65 ετών, ενώ αντίθετα σε σοβαρή διαταραχή του αερισμού βαθμολογεί μόνο με 4 βαθμούς. 

Simplified Acute Physiology Score (SAPS I, II) – Σύστημα Απλοποιημένης Βαθμολόγησης Οξείας Νόσου 

Το 1993 οι Gall και συνεργάτες παρουσίασαν ένα άλλο σύστημα αξιολόγησης το SAPS II, το οποίο 
αξιολογεί αρκετές από τις παραμέτρους του APACHE II, ενώ επιπλέον αξιολογεί την αιτία εισαγωγής στη 
ΜΕΘ, την ουρία ορού και ουρία ούρων, καθώς και την χολερυθρίνη ορού. 
Αν στις παραμέτρους αυτές προστεθούν και το φύλο, η διάρκεια νοσηλείας στο νοσοκομείο πριν την αιτία 
εισαγωγής στη ΜΕΘ, σε τι κατηγορία κλινικής νοσηλευόταν ο ασθενής πριν την εισαγωγή του στη ΜΕΘ 
καθώς και τυχών δηλητηρίαση, τότε έχουμε το SAPS EXPANDED (Πίνακας 6). 
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Sequential Organ Failure Assessment (SOFA)-Διαδοχικές Εκτιμήσεις Οργανικής Ανεπάρκειας 

Το SOFA score είναι ένα σύστημα παρακολούθησης της λειτουργίας όλων των ζωτικών οργάνων σε 
καθημερινή βάση, με σκοπό την πρώιμη εκτίμηση και αναγνώριση της έκπτωσης της λειτουργίας τους. 
Δημιουργήθηκε από τους Vincent et al και αξιολογεί καθημερινά την λειτουργία του αναπνευστικού 
συστήματος, της καρδιάς, του ήπατος, των νεφρών, του πηκτικού μηχανισμού και του κεντρικού νευρικού 
συστήματος (Πίνακας 7). 

Multiple Organ Dysfunction Score (MODS)- Kλίμακα  Ανεπάρκειας Πολλαπλών Οργάνων  

Το MODS είναι ένα σύστημα που αξιολογεί την κατάσταση του αναπνευστικού, του καρδιαγγειακού, της 
ηπατικής και νεφρικής λειτουργίας καθώς και του πηκτικού μηχανισμού με την είσοδο του ασθενούς στη ΜΕΘ, 
σαν ένας προγνωστικός δείκτης έκβασης (Πίνακας 8). 

Mortality Prediction Models (MPM) 

Τα MPM είναι συστήματα αξιολόγησης της θνητότητας και εμμέσως της βαρύτητας της νόσου. Ο ασθενής 
αξιολογείται κατά την εισαγωγή του στη ΜΕΘ με το MPM0 Admission σύστημα.(Πίνακας 9)Ακολούθως ανά 
24 ώρες μετά την εισαγωγή στη ΜΕΘ το MPM24-48-72h αξιολογεί τον ασθενή εκτιμώντας ορισμένες άλλες 
παραμέτρους (Πίνακας 10). 
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AΝΑΓΝΩΡΙΣΗ ΚΑΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ  
ΟΞΕΙΑΣ ΝΕΦΡΙΚΗΣ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑΣ ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ  

Δημήτριος ΒΛΑΧΑΚΟΣ 
 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Για την αναγνώριση και αντιμετώπιση της οξείας νεφρικής ανεπαρκείας (ΟΝΑ) στην περιεγχειρητική 
περίοδο, απαραίτητη είναι η γνώση της νεφρικής λειτουργίας προεγχειρητικά. Αυτό θα βοηθήσει για τον 
σχεδιασμό των κατάλληλων ενεργειών με σκοπό την πρόληψη της ΟΝΑ. Διότι άπαξ και αναπτυχθεί ΟΝΑ 
μετεγχειρητικά η πρόγνωση του ασθενούς επιβαρύνεται δραματικά και ειδικότερα όταν συνυπάρχει σήψη με 
πολυοργανική ανεπάρκεια (θνητότητα 45% σε ΟΝΑ χωρίς σήψη, αλλά 75% σε ΟΝΑ και σήψη).   

Οι νεφροί πρέπει να θεωρούνται όργανα του καρδιαγγειακού συστήματος, αφού ρυθμίζουν τον όγκο του 
πλάσματος (ομοιοστασία υγρών και αλάτων), τον τόνο των περιφερικών αντιστάσεων, την αρτηριακή πίεση 
και την συγκέντρωση της αιμοσφαιρίνης. Αν και είναι δύο μικρά όργανα βάρους 300 gr λαμβάνουν προς 
επεξεργασία το 1/5 της καρδιακής παροχής – όσο δηλαδή και ολόκληρο το μυϊκό σύστημα, που ζυγίζει 30 kg. 
Οι νεφροί είναι όργανα με διττό ρόλο. Ως εξωκρινείς αδένες (α) αποβάλλουν το καθημερινό φορτίο ύδατος και 
αλάτων, (β) ρυθμίζουν την οξεοβασική ισορροπία και (γ) αποβάλλουν τις ουραιμικές τοξίνες. Ως ενδοκρινείς 
αδένες εκκρίνουν (α) την ρενίνη, από την οποία αρχίζει ο καταρράκτης του Συστήματος Ρενίνης-
Αγγειοτενσίνης-Αλδοστερόνης (ΣΡΑΑ), (β) την ερυθροποιητίνη, που όπως προαναφέρθηκε αποτελεί τον 
κύριο ρυθμιστή της παραγωγής ερυθρών αιμοσφαιρίων και (γ) την 1,25-δι(ΟΗ) βιταμίνη D, που συμμετέχει 
στην ρύθμιση του μεταβολισμού του ασβεστίου και μειώνει την έκκριση της ρενίνης απενεργοποιώντας το 
ΣΡΑΑ.  

Επομένως ο αναισθησιολόγος, που καλείται να εκτίμηση προεγχειρητικά την νεφρολογική κατάσταση 
ενός ασθενούς, πρέπει να συλλέξει πληροφορίες από το ιστορικό (οικογενειακό ιστορικό νεφροπαθειών, 
αναμνηστικό προηγουμένων επεισοδίων ΟΝΑ, κωλικών νεφρού, λιθοτριψιών, αιματουρίας ή ουρολοιμώξεων, 
συνύπαρξη σακχαρώδους διαβήτη ή υπέρτασης), την φυσική εξέταση (με έμφαση στην ύπαρξη ορθοστατικής 
υπότασης), το ΗΚΓ, την ακτινογραφία θώρακος κλπ και επιπλέον στοιχειωδώς να εκτιμήσει την νεφρική 
λειτουργία του ασθενούς με τον υπολογισμό του ρυθμού σπειραματικής διήθησης (ΡΣΔ) και του ρυθμού 
αποβολής αλβουμίνης στα ούρα (μικροαλβουμινουρία, πρωτεϊνουρία). Οι πληροφορίες αυτές είναι 
απαραίτητες, ώστε αν χρειάζεται να ληφθούν μέτρα για την περιεγχειρητική νεφρική προστασία και να 
προσαρμοσθεί κατάλληλα το θεραπευτικό σχήμα, που θα χορηγηθεί πριν, κατά και μετά την εγχείρηση.  

ΡΥΘΜΟΣ ΣΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΗΣ ΔΙΗΘΗΣΗΣ ΚΑΙ ΝΕΦΡΙΚΗ ΚΑΘΑΡΣΗ…. Η ΚΡΕΑΤΙΝΙΝΗ ΟΡΟΥ 
ΔΕΝ ΑΡΚΕΙ! 

Οι νεφροί δεν αποβάλλουν εκλεκτικά στα ούρα μία-μία τις τοξικές ουσίες, αλλά παράγουν στα 
σπειράματα των 2.000.000 νεφρώνων τους μεγάλο όγκο προούρου π.χ. 180 λίτρα ημερησίως, που περιέχει τις 
τοξίνες, νερό και μικρού και μέσου μοριακού βάρους μόρια. Στην συνέχεια το 99% του προούρου 
επαναρροφάται ενεργητικά στα ουροφόρα σωληνάρια και τελικά αποβάλλεται μόνο το 1% του αρχικού 
σπειραματικού διηθήματος με τις ουραιμικές τοξίνες, τους ηλεκτρολύτες και το ωσμωτικό φορτίο της ημέρας, 
ώστε να διατηρείται η ομοιοστασία. Ο ρυθμός παραγωγής προούρου, δηλαδή η παροχή του πρόουρου 
(όγκος/χρόνο) θεωρείται δείκτης της επάρκειας της νεφρικής κάθαρσης και καλείται ρυθμός σπειραματικής 
διήθησης (ΡΣΔ, glomerular filtration rate ή GFR) ή νεφρική κάθαρση (clearance).  

Για τον υπολογισμό της σπειραματικής διήθησης απαιτείται μία ουσία-δείκτης, που διατηρεί σταθερή 
συγκέντρωση στο πλάσμα, διέρχεται ελεύθερα από την σπειραματική μεμβράνη, δεν επαναρροφάται ή/και 
απεκκρίνεται στα σωληνάρια και μετράται εύκολα και φθηνά τόσο στο πλάσμα, όσο και στα ούρα. Για 
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πειραματικούς σκοπούς, προς υπολογισμό της σπειραματικής διήθησης χρησιμοποιείται η κάθαρση της 
ινουλίνης ή η σπινθηρογραφική μελέτη του νεφρού με ραδιοϊσότοπα, ενώ στην κλινική πρακτική 
χρησιμοποιείται η κάθαρση της κρεατινίνης. Για τον προσδιορισμό της κάθαρσης της κρεατινίνης (Clearance, 
C σε mL/min) απαιτείται: 
(α)  ο υπολογισμός της συγκέντρωσης της κρεατινίνης στον ορό (P, σε mg/dL)  
(β)  ο υπολογισμός της συγκέντρωσης της κρεατινίνης στα ούρα (U, σε mg/dL)  
(γ) η μέτρηση του όγκου των ούρων 24ώρου (V mL σε 1440 min)  
Ο τύπος της κάθαρσης είναι:  C= (U.V) / P και εκφράζεται σε mL/min. 

Για την αποφυγή της διαδικασίας συγκέντρωσης των ούρων 24ώρου και των προβλημάτων με την σωστή 
εφαρμογή των οδηγιών εκ μέρους των ασθενών, επινοήθηκαν διάφοροι μαθηματικοί τύποι, που εύκολα τους 
βρίσκει κανείς αν αναζητήσει στο διαδίκτυο “GFR formula”. Οι τρεις πλέον χρήσημοι τύποι είναι ο τύπος των 
Cockroft-Gault, ο τύπος MDRD και ο τύπος CKD-EPI. Ο απλούστερος και χρησιμότερος για την καθημερινή 
κλινική πρακτική είναι ο τύπος των Cockroft-Gault: 

 

     (140-ηλικία σε έτη) x Βάρος σε kg 
                                       ------------------------------------------------------------------------------- 

               (72 για άνδρες ή 85 για γυναίκες) x κρεατινίνη ορού σε mg/dL 
Κρεατινίνη ορού (mg/dL) 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

     
     

 
 

Κάθαρση Κρεατινίνης (ml/min) 
 

Η σημασία του υπολογισμού της σπειραματικής διήθησης είναι τεράστια (Εικόνα 1). Μας επιτρέπει κατ’ 
αρχάς να κατατάξουμε τον ασθενή σε ένα από τα 5 στάδια νεφρικής ανεπαρκείας και να τον αντιμετωπίσουμε 
ανάλογα. 

 

Στάδιο Σπειραματική διήθηση (mL/min) Βαρύτητα Νεφρικής Ανεπάρκειας 
Ι > 90 Φυσιολογική Κάθαρση 
ΙΙ 60 – 90 Ήπια 
ΙΙΙ 30 – 60 Μέτρια 
ΙV 15 – 30 Σοβαρή 
V < 15 Τελικού Σταδίου 

 

Νεφρική Κάθαρση (mL/min)  = 

Εικόνα 1. Η σχέση της κρεατινίνης ορού 
με τον ρυθμό σπειραματικής διήθησης 
είναι μία υπερβολική καμπύλη. Τούτο 
σημαίνει: (α) κάθε φορά που 
διπλασιάζεται η κρεατινίνη στην διάρκεια 
του χρόνου υποδιπλασιάζεται ο ΡΣΔ, (β) 
μικρές αλλαγές της κρεατινίνης κοντά στα 
φυσιολογικά όρια σημαίνουν μεγάλες 
αλλαγές του ΡΣΔ, ενώ αντίστοιχες και 
μεγαλύτερες αλλαγές της κρεατινίνης σε 
προχωρημένη νεφρική ανεπάρκεια δεν 
έχουν την ίδια σημασία και (γ) άτομα με 
την ίδια τιμή κρεατινίνης ορού μπορεί να 
διαφέρουν δραματικά όσον αφορά στον 
ΡΣΔ.  
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Με βάση το στάδιο της προεγχειρητικής νεφρικής ανεπαρκείας γνωρίζουμε την μετεγχειρητική πρόγνωση 
του ασθενούς μας καλύτερα, αφού η προϋπάρχουσα νεφρική ανεπάρκεια αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα 
κινδύνου για μετεγχειρητική ΟΝΑ και αυξημένη νοσηρότητα και θνησιμότητα. Ανακαλύπτουμε ασθενείς, που 
χρειάζονται νεφρολογική εκτίμηση (κάθαρση <60 ml/min). Ερμηνεύουμε δυσεξήγητες αναιμίες χρονίας νόσου 
σε γηραιά αδύνατα καχεκτικά και υποσιτισμένα άτομα, κυρίως γυναίκες, που με σχετικά «καλή» κρεατινίνη 
έχουν σοβαρή νεφρική ανεπάρκεια. Τέλος, γνωρίζουμε σε ποιά άτομα πρέπει να τροποποιήσουμε την δόση των 
φαρμάκων, να αποφύγουμε νεφροτοξικά φάρμακα (μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη και αμινογλυκωσίδες) και να 
λάβουμε ιδιαίτερα προληπτικά μέτρα π.χ. ενδοφλέβια ενυδάτωση πριν το χειρουργείο.   
 

ΠΡΟΣΟΧΗ ! Οσα αναφέρθηκαν ανωτέρω για τον υπολογισμό του ΡΣΔ με την κάθαρση της κρεατινίνης ή 
τους διάφορους μαθηματικούς τύπους αφορούν σε ασθενείς με χρόνια νεφρική ανεπάρκεια και ΔΕΝ 
ΙΣΧΥΟΥΝ ΣΤΗΝ ΟΞΕΙΑ ΝΕΦΡΙΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ. Για παράδειγμα, όταν κανείς απολινώσει και τους δύο 
ουρητήρες ή προβεί σε αμφοτερόπλευρη νεφρεκτομή, ο ΡΣΔ μηδενίζεται αυτομάτως, αλλά άμεσα 
μετεγχειρητικά η κρεατινίνη ορού παραμένει εντός των φυσιολογικών ορίων!  

Επομένως στην οξεία νεφρική ανεπάρκεια, η σπειραματική διήθηση εκτιμάται εμμέσως από τον ρυθμό 
μεταβολής της κρεατινίνης του ορού σε καθημερινές μετρήσεις. Έτσι, αν η κρεατινίνη ορού ανεβαίνει από 
μέρα σε μέρα κατά: 
(α)  < 1 mg/dL σημαίνει πως δεν υπάρχει πλήρης νεφρική ανεπάρκεια, αλλά η σπειραματική διήθηση 

διατηρείται  
σε επίπεδα > 15-20 mL/min.  

(β) 1-3 mg/dl σημαίνει πλήρη νεφρική ανεπάρκεια, με  νεφρική κάθαρση πρακτικά < 10 mL/min και 
(γ)  > 3 mg/dl σημαίνει πλήρη νεφρική ανεπάρκεια και πιθανώς συνυπάρχουσα ραβδομυόλυση. 

ΠΡΩΤΕΪΝΟΥΡΙΑ ΚΑΙ ΜΙΚΡΟΑΛΒΟΥΜΙΝΟΥΡΙΑ 

Παράλληλα με την εκτίμηση της σπειραματικής διήθησης, εξ ίσου σπουδαία είναι και η εκτίμηση του 
ρυθμού απώλειας της αλβουμίνης και των πρωτεϊνών στα ούρα. Και τούτο για 3 λόγους: (α) η απώλεια 
πρωτεϊνών στα ούρα μικρή ή μεγάλη (μικροαλβουμινουρία ή πρωτεϊνουρία)  αποτελεί πρώϊμο δείκτη νεφρικής 
βλάβης, πριν ακόμη υπάρξη μετρήσιμη άνοδος της κρεατινίνης. Κλασσικό παράδειγμα η διαβητική 
νεφροπάθεια. (β) Η βαρύτητα της πρωτεϊνουρίας – ήπια, αν το λεύκωμα των ούρων είναι < 1g/24ωρο, μέτρια 
μη-νεφρωσικού επιπέδου, άν το λεύκωμα των ούρων κυμαίνεται από 1-3 g/24ωρο ή σοβαρή νεφρωσικού 
επιπέδου, αν το λεύκωμα των ούρων είναι > 3g/24ωρο - αποτελεί τον καλύτερο προγνωστικό δείκτη για την 
εξέλιξη της νεφρικής βλάβης σε τελικά στάδια χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας και αιμοκάθαρση. (γ) Η απώλεια 
των πρωτεϊνών στα ούρα προϋποθέτει βλάβη των τριχοειδών του σπειράματος και αντανακλά την κατάσταση 
του ενδοθηλίου και των αγγείων όλου του οργανισμού. Για τούτο, η πρωτεϊνουρία δεν αποτελεί μόνο ένα καλό 
δείκτη νεφρολογικής πρόγνωσης, αλλά απεδείχθη πως είναι και ένας ισχυρός και ανεξάρτητος παράγοντας 
κινδύνου για καρδιαγγειακή θνησιμότητα. 

Ο πυρετός και κάθε είδους φλεγμονή, όπως μετά το χειρουργείο, η έντονη σωματική δραστηριότητα ή η 
έγχυση αγγειοσυσπαστικών ουσιών προκαλούν παροδική αύξηση της πρωτεϊνουρίας. Τα φυσιολογικά άτομα 
απεκκρίνουν στα ούρα 24ώρου <150 mg πρωτεΐνης ή < 30 mg αλβουμίνης. Οι μετρικές ταινίες ημιποσοτικού 
προσδιορισμού των λευκωμάτων ούρων που χρησιμοποιούνται στην γενική των ούρων ανιχνεύουν λευκώματα 
της τάξης των > 300-500 mg/24ωρο. Επομένως ακόμη και ίχνη λευκώματος στις μετρικές ταινίες σημαίνουν 
ύπαρξη παθολογικής κατάστασης. Τα τελευταία χρόνια αναπτύχθηκαν ανοσοχημικές μέθοδοι και έγινε δυνατό 
να ανιχνεύονται στα ούρα ποσά πρωτεϊνών σε συγκεντρώσεις μg/dl, εξού και ο όρος «μικροαλβουμινουρία».  
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Παράμετρος Φυσιολογικά Μικρο-
αλβουμινουρία 

Μάκρο- 
Αλβουμινουρία 

Αλβουμίνη σε mg / 24ωρο < 30 30-300 > 300 
Αλβουμίνη σε μg / min < 20 20-200 > 200 
Αλβουμίνη:Κρεατινίνη σε mg/g < 30 30-300 > 300 

ΟΡΙΣΜΟΣ ΟΝΑ – ΑΙΤΙΑ - ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ  

Οξεία νεφρική ανεπάρκεια (ΟΝΑ) καλείται  η εντός ωρών απώλεια της απεκκριτικής ικανότητας των 
νεφρών, που συνήθως είναι αναστρέψιμη. Τα αίτια της ΟΝΑ ταξινομούνται σε προνεφρικά, νεφρικά και 
μετανεφρικά. Στα προνεφρικά αίτια περιλαμβάνονται καταστάσεις υπότασης και υποάρδευσης του νεφρού από 
υποογκαιμία, καρδιακή ανεπάρκεια, σοβαρό αγγειόσπασμο (π.χ. επί ηπατονεφρικού συνδρόμου) ή απόφραξη 
των νεφρικών αρτηριών. Στα νεφρικά αίτια περιλαμβάνονται νόσοι του νεφρικού παρεγχύματος (οξεία 
σωληναριακή νέκρωση στην συντριπτική πλειοψηφία των περιπτώσεων (75%), διάμεση νεφρίτιδα (15%) και 
οξεία σπειραματονεφρίτιδα ή αγγειϊτιδες (10%). Τέλος, στα μετανεφρικά αίτια περιλαμβάνονται όλες οι αιτίες 
ενδονεφρικής (απόφραξη σωληναρίων από κρυστάλλους ουρικού οξέως, φαρμάκων ή από πρωτεΐνη 
μυελώματος), ή εξωνεφρικής απόφραξης της αποχετευτικής μοίρας του ουροποιητικού συστήματος (λίθοι, 
πήγματα αίματος, όγκοι, οπισθοπεριτοναϊκή ίνωση, απολίνωση ουρητήρων, διόγκωση προστάτου κλπ). 

Τα προνεφρικά αίτια και η οξεία σωληναριακή νέκρωση (ΟΣΝ) αποτελούν την αιτία της ΟΝΑ στα ¾ των 
περιπτώσεων. Η συχνότερη αιτία υποάρδευσης των νεφρών σε νοσηλευόμενους ασθενείς είναι η υποογκαιμία 
λόγω αιμορραγιών (τραύματα, χειρουργικές επεμβάσεις, γαστρορραγίες ή εντερορραγίες), αφυδάτωσης (έμετοι 
και διάρροιες, πυρετός, διουρητικά κλπ) ή η καρδιακή κάμψη με χαμηλή καρδιακή παροχή. Σε όλες αυτές τις 
καταστάσεις παρατηρείται μείωση του «δραστικού» όγκου, του όγκου δηλαδή του αίματος, που διακινείται 
στο αρτηριακό σκέλος της κυκλοφορίας με την κατάλληλη πίεση για να αρδεύσει τα όργανα του σώματος και 
ιδιαίτερα τα επονομαζόμενα ευγενή (εγκέφαλος, καρδιά, νεφροί). Αν η υπόταση και η υποάρδευση 
παραταθούν για άλλοτε άλλο χρονικό διάστημα, ανάλογα με τις προϋπάρχουσες νεφρικές εφεδρείες του 
ασθενούς επέρχεται νέκρωση των σωληναριακών κυττάρων και η ΟΝΑ προχωρεί προς ΟΣΝ. Αυτή είναι η 
ισχαιμικού τύπου ΟΣΝ. Άλλα τοξικά αίτια ΟΣΝ περιλαμβάνουν χορήγηση αντιβιοτικών (αμινογλυκωσίδες για 
> 5-6 ημέρες και αμφοτερικίνη), χημειοθεραπευτικών (πλατίνα), ακτινοσκιερών ουσιών και απελευθέρωση 
σιδήρου από αιμόλυση ή ραβδομυόλυση.  

Κατά την μείωση του δραστικού όγκου ανεξάρτητα αν τούτο οφείλεται σε ελάττωση του όγκου ή 
αδυναμία της καρδιάς να προωθήσει το επιστρέφον σε αυτή αίμα, ενεργοποιούνται οι ακόλουθοι 
νευροορμονικοί μηχανισμοί:  

(α) Το Συμπαθητικό Σύστημα. Η απενεργοποίηση των  τασεοϋποδοχέων του αορτικού τόξου και των 
καρωτιδικών σωματιδίων κατά την υπόταση και την μείωση της καρδιακής παροχής επιτρέπει την αύξηση του 
τόνου του συμπαθητικού συστήματος. Σαν αποτέλεσμα, η νοραδρεναλίνη μέσω α-υποδοχέων προκαλεί 
αγγειοσύσπαση του προσαγωγού κυρίως αρτηριολίου, μειώνει την ενδοσπειραματική πίεση συνεπώς και την 
σπειραματική διήθηση. Ταυτόχρονα η αδρεναλίνη μέσω β-υποδοχέων αυξάνει την έκκριση ρενίνης από την 
παρασπειραματική συσκευή (το 30% της εκκρίσεως της ρενίνης οφείλεται στην διέγερση του συμπαθητικού 
συστήματος) και ασκεί θετική ινότροπη και χρονότροπη δράση στην καρδιά. 

 (β) Ο Άξονας ρενίνης-αγγειοτασίνης αλδοστερόνης. Η μείωση της παροχής αίματος στους νεφρούς 
προκαλεί έκκριση ρενίνης από τα κυστίδια της παρασπειραματικής συσκευής και ενεργοποίηση του άξονα 
ρενίνης-αγγειοτασίνης-αλδοστερόνης. Η αγγειοτασίνη ΙΙ προκαλεί αγγειοσύσπαση στο απαγωγό κυρίως 
αρτηριόλιο, έτσι που να διατηρείται στοιχειωδώς η πίεση διήθησης και η αποβολή των ουραιμικών τοξινών 
στο πρόουρο παρά την υποάρδευση του νεφρού. Γι’ αυτό, όταν  χορηγηθούν αναστολείς του μετατρεπτικού 
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ενζύμου ή ανταγωνιστές των υποδοχέων της αγγειοτασίνης σε καταστάσεις νεφρικής υποάρδευσης 
(αφυδάτωση ή καρδιακή ανεπάρκεια) μπορεί να προκληθεί ΟΝΑ, αναστρέψιμη όμως με την διακοπή των 
φαρμάκων και την ενυδάτωση του ασθενούς (Εικόνα 2).  

(γ) Η Αντιδιουρητική ορμόνη (βαζοπρεσσίνη). Η αντιδιουρητική ορμόνη αυξάνει την διαπερατότητα των 
επιθηλίων των αθροιστικών σωληναρίων στο ύδωρ, με αποτέλεσμα την αυξημένη επαναρρόφηση ύδατος από 
τον αυλό των σωληναρίων προς την υπέρτονη μυελώδη μοίρα του νεφρικού παρεγχύματος και το αίμα.  

Τον έντονο αγγειόσπασμο, που προκαλείται από την δράση των τριών προαναφερθέντων νευρο-
ορμονικών συστημάτων μετριάζουν αγειοδιασταλτικά μόρια, όπως τα νατριοδιουρητικά πεπτίδια και οι 
προσταγλανδίνες (PGE2 και προστακυκλίνη). Γι’ αυτό, η χορήγηση μη στερινοειδών αντιφλεγμονωδών 
φαρμάκων σε ασθενείς με προνεφρικά αίτια νεφρικής ανεπαρκείας π.χ. σε μετεγχειρητικούς ή σηπτικούς 
ασθενείς, επιδεινώνει την νεφρική δυσλειτουργία (αύξηση της κρεατινίνης) και προκαλεί  κατακράτηση 
άλατος και ύδατος. Έντονος αγγειόσπασμος προκαλείται επίσης από κίρρωση με ηπατονεφρικό σύνδρομο και 
άλλα αγγειοσυσπαστικά φάρμακα, όπως η κυκλοσπορίνη.  
 

   
          

 

 

Εικόνα 2. Η εκλεκτική αγγειοσύσπαση, που προκαλεί η αγγειοτασίνη ΙΙ στο απαγωγό αρτηριόλιο διατηρεί την 
πίεση διήθησης μέσα στο σπείραμα και τον ΡΣΔ παρά την χαμηλή παροχή και την υποάρδευση του νεφρού 
(Αριστερό σχήμα). Η χορήγηση αναστολέων του μετατρεπτικού ενζύμου (αΜΕΑ) ή ανταγωνιστών του υποδοχέα 
της αγγειοτασίνης (σαρτάνες) καταργεί τον αγγειόσπασμο στο απαγωγό αρτηριόλιο, ρίχνει την ενδοσπειραματική 
πίεση διήθησης και μειώνει τον ΡΣΔ (Δεξύ σχήμα).   
 

ΚΛΙΝΙΚΗ  ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ  ΑΣΘΕΝΟΥΣ  ΜΕ ΟΝΑ 

Όταν προσεγγίζεται ασθενής με ΟΝΑ (απότομη αύξηση της ουρίας και της κρεατινίνης) πρέπει να τίθενται 
τα εξής δύο ερωτήματα: (α) πρόκειται για οξεία νεφρική ανεπάρκεια, για χρόνια νεφρική ανεπάρκεια ή για 
οξεία απορρύθμιση σε έδαφος χρονίας νεφρικής ανεπαρκείας; και (β) που εντοπίζεται η αιτία της νεφρικής 
ανεπαρκείας, πριν από τον νεφρώνα, σε βλάβη του νεφρώνα ή σε απόφραξη του αποχετευτικού συστήματος;  

Η λήψη λεπτομερούς ιστορικού, αποτελεί, σαν όλες της περιπτώσεις, τον ακρογωνιαίο λίθο της 
προσέγγίσης ασθενούς με προνεφρική ΟΝΑ.  Πρέπει να διερευνηθεί το ιστορικό για προϋπάρχουσα νεφρική 
ανεπάρκεια, υπέρταση και σακχαρώδη διαβήτη, στεφανιαία νόσο, έμφραγμα και καρδιακή ανεπάρκεια, 
γαστρίτιδα, έλκος, εμέτους και διάρροιες, καθώς και για λήψη φαρμάκων, που είτε τροποποιούν την νεφρική 
αιμάτωση (μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη, κυκλοσπορίνη,  ανταγωνιστές του μετατρεπτικού ενζύμου (αΜΕΑ) 
ή αναστολείς του υποδοχέως της αγγειοτασίνης), είτε ανταγωνίζονται την απέκκριση της κρεατινίνης από τα 
σωληνάρια (σουλφαμεθοξαζόλη, σιμεθιδίνη).  

Κατά την φυσική εξέταση πρέπει να δοθεί έμφαση στην εκτίμηση της αιμοδυναμικής καταστάσεως του 
ασθενούς. Στεγνό δέρμα και βλεννογόνοι, κενές σφαγίτιδες και ορθοστατική υπόταση σημαίνουν ένδεια 
ενδαγγειακού όγκου, ενώ ορθόπνοια, καλπαστικός ρυθμός με υποτρίζοντες, περιφερικά οιδήματα, ασκίτης και 
πλευριτικές συλλογές σημαίνουν καρδιακή κάμψη. Απλές παρακλινικές εξετάσεις (ακτινογραφία θώρακος, 
αέρια αίματος, ηλεκτροκαρδιογράφημα, λόγος ουρίας προς κρεατινίνη, κλασματική απέκκριση νατρίου) είναι 
πολύ βοηθητικές. Σε αντίθεση με την οξεία σωληναριακή νέκρωση (ΟΣΝ), όπου το μεγαλύτερο ποσοστό 
ασθενών έχει μη-ολιγουρική νεφρική ανεπάρκεια, στην προνεφρική ΟΝΑ υπάρχει ολιγουρία. Ας σημειωθεί 
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πως σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς των ΜΕΘ η εκτίμηση της καρδιαγγειακής καταστάσεως με μόνο κλινικά 
κριτήρια είναι πολύ δύσκολη. Σε τέτοιους ασθενείς απαιτείται δεξιός καθετηριασμός και μετρήσεις της 
κεντρικής φλεβικής πιέσεως, της πιέσεως ενσφηνώσεως των πνευμονικών τριχοειδών, της καρδιακής παροχής 
και των περιφερικών αντιστάσεων. 

Ο στοιχειώδης εργαστηριακός έλεγχος πρέπει να περιλαμβάνει γενική αίματος, ουρία, κρεατινίνη, 
ηλεκτρολύτες, ουρικό οξύ και αέρια αίματος, ακτινογραφία θώρακος και ΗΚΓ. Σαν αποτέλεσμα της 
συνδυασμένης δράσεως των αγγειοσυσπαστικών νευροορμονικών συστημάτων το ειδικό βάρος των ούρων 
είναι υψηλό και η απώλεια άλατος ελαχιστοποιείται. Η κάθαρση των ουραιμικών τοξινών στοιχειωδώς 
διατηρείται, ενώ η επαναρρόφηση ουρίας ενεργοποιείται με αποτέλεσμα επί προνεφρικής ΟΝΑ ο λόγος 
ουρίας/κρεατινίνη να είναι αυξημένος (> 40). Παρόμοια αυξάνει και το ουρικό οξύ στο πλάσμα, ιδίως εάν έχει 
προηγηθεί χρήση θειαζιδικών διουρητικών, που αναστέλλουν την απέκκριση του.  

Το υπερηχογράφημα νεφρών μας δίδει πληροφορίες για την υφή και το μέγεθος των νεφρών (πάχος και 
ηχογένεια φλοιώδους μοίρας, παρουσία λίθων ή κύστεων) και εμμέσως για την πρόγνωση της οξείας νεφρικής 
ανεπαρκείας και αποκλείει την ύπαρξη απόφραξης κατά μήκος του ουροποιητικού συστήματος από λίθο, 
υπερτοφία προστάτου κλπ.  

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ  ΤΗΣ  ΠΡΟΝΕΦΡΙΚΗΣ  ΟΝΑ  

Η σωστή αντιμετώπιση των προνεφρικών αιτίων της οξείας νεφρικής ανεπαρκείας βασίζεται στην 
διευκρίνιση της παθοφυσιολογίας με την βοήθεια του ιστορικού, της φυσικής εξετάσεως και βασικών  
εργαστηριακών εξετάσεων (8-10).   

Α) Επί μειωμένου ενδαγγειακού όγκου: 

 Το απλούστερο μέσον θεραπείας αποτελεί η χορήγηση ενδοφλεβίων υγρών. Επειδή το ύδωρ κατανέμεται 
ελεύθερα μεταξύ του εξωκυτταρίου (1/3) και του κατά πολύ μεγαλυτέρου ενδοκυτταρίου χώρου (2/3), 
σακχαρούχοι οροί, που στην ουσία μετά τον καταβολισμό της γλυκόζης αποδίδουν μόνο ύδωρ, δεν πρέπει να 
χρησιμοποιούνται για την αύξηση του ενδαγγειακού όγκου. Αντίθετα, επειδή λόγω της υπάρξεως της γνωστής 
αντλίας νατρίου – καλίου η κυτταρική μεμβράνη είναι πρακτικά αδιαπέραστη στο νάτριο, η χορήγηση 
νατριούχων διαλυμάτων π.χ. φυσιολογικού ορού έχει σαν αποτέλεσμα την αποτελεσματικότερη αύξηση του 
εξωκυττάριου χώρου και την καλύτερη αποκατάσταση του ενδαγγειακού όγκου. Προφανώς επί απωλείας 
αίματος ή πλάσματος η αποτελεσματικότερη παρέμβαση για την αναπλήρωση του μειωμένου ενδαγγειακού 
όγκου αποτελούν οι μεταγγίσεις αίματος, πλάσματος ή η χορήγηση αλβουμίνης και συνθετικών υποκατα-
στάτων του πλάσματος.  

Β) Επί καρδιακής ανεπαρκείας: 

Η ολιγοανουρία που συνοδεύει την καρδιακή ανεπάρκεια ανταποκρίνεται πρωτίστως στην χορήγηση 
διουρητικών. Αυτά, ανάλογα με το τμήμα των ουροφόρων σωληναρίων, που δρουν χωρίζονται σε τρεις 
κατηγορίες: τα διουρητικά του εγγύς εσπειραμένου, της αγκύλης του Henle και του άπω εσπειραμένου.  

Στα διουρητικά του εγγύς εσπειραμένου σωληναρίου συγκαταλλέγονται τα ωσμωτικώς δρώντα διουρητικά 
(μαννιτόλη), οι αναστολείς της καρβονικής ανυδράσης (ακεταζολαμίδη, Diamox) και η ντοπαμίνη. Η 
μαννιτόλη  δίδεται αρχικά σε δόση  12.5 - 25 g. Επί μη ανταποκρίσεως στην πρώτη δόση, η μαννιτόλη δεν 
πρέπει να επαναλαμβάνεται σε ασθενείς με σοβαρή καρδιακή ανεπάρκεια, διότι μη αποβαλλομένη στα ούρα, 
παραμένει ενδαγγειακά, επιτείνει την καρδιακή κάμψη και μπορεί να προκαλέσει πνευμονικό οίδημα. Η 
ακεταζολαμίδη αναστέλλοντας την καρβονική ανυδράση, εμποδίζει την επαναρρόφηση των διττανθρακικών 
από τα ουροφόρα σωληνάρια. Για αυτή της την ιδιότητα αν και είναι ασθενές διουρητικό, χρησιμοποιείται 
όταν απαιτείται διόρθωση υποχλωραιμικής μεταβολικής αλκαλώσεως από την προηγηθείσα χρήση άλλων 
διουρητικών.  Η ντοπαμίνη είναι μία κατεχολαμίνη, που σε «νεφρολογικές δόσεις» (1-3 μg/kg/min) αυξάνει 



 - 191 -

την νεφρική αιμάτωση και αναστέλλει την επαναρρόφηση νατρίου στα εγγύς εσπειραμένα σωληνάρια. Όπως 
και κατά την χορήγηση άλλων κατεχολαμινών, μετά την χορήγηση ντοπαμίνης για λίγες ημέρες αναπτύσσεται 
ταχυφυλαξία και η δραστικότητα της περιορίζεται. Αλλες συνθετικές κατεχολαμίνες, που έχουν 
χρησιμοποιηθεί στην κλινική πράξη αντί της ντοπαμίνης είναι η ντοπεξαμίνη (1 μg/kg/min), που διεγείρει τους 
ντοπαμινεργικούς και τους β2-, αλλά όχι τους α- αδρενεργικούς  υποδοχείς  και η φενολντοπάμη, που διεγείρει 
αποκλειστικά τους ντοπαμινεργικούς υποδοχείς. Οι κλασσικές κατεχολαμίνες αδρεναλίνη και νοραδρεναλίνη, 
καθώς και η φεντολαμίνη ή η αγγειοσυσπαστική βαζοπρεσσίνη πρέπει να χρησιμοποιούνται σε καρδιογενές ή 
σηπτικό shock για την διατήρηση της συστολικής αρτηριακής πίεσης περί τα 90 mmHg, ώστε να 
διασφαλίζεται η νεφρική αιμάτωση. 

Τα διουρητικά της αγκύλης (φουροσεμίδη, βουμετανίδη) αναστέλλουν την ενεργητική επαναρρόφηση 
νατρίου στο ανιόν σκέλος της αγκύλης του Henle και αποτελούν τον θεμέλιο λίθο στην θεραπεία της σοβαρής 
προνεφρικής ΟΝΑ λόγω καρδιακής κάμψεως. Πρέπει να χορηγούνται ενδοφλεβίως σε διπλασιαζόμενες δόσεις 
εντός ολίγων ωρών. Για παράδειγμα, η φουροσεμίδη μπορεί να δίδεται σε διαδοχικές ενδοφλέβιες εγχύσεις 
των 40, 80, 160 και 320 mg εντός μιάς ή δύο ωρών. Εάν δεν υπάρξει ανταπόκριση δεν υπάρχει λόγος να 
συνεχισθεί η χορήγηση μεγαλυτέρων δόσεως φουροσεμίδης. Αντίθετα εάν υπάρξει διούρηση, η δραστική δόση 
της  φουροσεμίδης μπορεί να επαναλαμβάνεται ανά 4-6 ώρες ή να επακολουθήσει χορήγηση αδιάλυτης 
φουροσεμίδης με αντλία συνεχούς  εγχύσεως σε δόση 10-60 mg/ώρα (1-6 ml/ώρα), ανάλογα με την 
ανταπόκριση. Συνέργεια και μεγιστοποίηση της δράσεως των διουρητικών της αγκύλης επέρχεται με την 
ταυτόχρονη χορήγηση διουρητικών, που δρουν εν σειρά, όπως οι θειαζίδες, πχ η υδροχλωροθειασίδη (HCTZ) 
και η χλωρθαλιδόνη (hygroton), που δρουν στα άπω εσπειραμένα σωληνάρια. Τα θειαζιδικά διουρητικά δεν 
είναι αποτελεσματικά επί αυξήσεως της κρεατινίνης πέραν του 3 mg/dL με εξαίρεση την ισχυρότατη 
μετολαζόνη (Zaroxolyn ή Metanix), που δίδεται σε δόση 5-10 mg per os μία ή δύο φορές την ημέρα και την 
ενδοφλέβια διϋδροθειαζίδη (Diuril), που χορηγείται σε δόση 250-500 mg κάθε 6-8 ώρες.       

 Κατά την αντιμετώπιση της ΟΝΑ απαιτείται λεπτομερής καταγραφή του ισοζυγίου (των 
προσλαμβανομένων και αποβαλλομένων υγρών) καθώς και καθημερινή ζύγιση των ασθενών. Επί 
ολιγοανουρίας πρέπει να περιορίζεται ο όγκος των προσλαμβανομένων υγρών, είτε λαμβάνονται από του 
στόματος, είτε λαμβάνονται διεντερικά (συμπυκνωμένα εντερικά διατροφικά σκευάσματα, περιορισμός 
ελευθέρου ύδατος < 1000 ml ημερησίως), είτε λαμβάνονται ενδοφλεβίως (συμπύκνωση διαλυμάτων 
χορηγουμένων φαρμάκων και παρεντε-ρικής διατροφής). Οσον αφορά στο λεύκωμα της τροφής τούτο πρέπει 
να περιορίζεται σε περίπου 1 g/kg. Η δίαιτα πρέπει να είναι άναλος και χαμηλή σε κάλιο και χορηγούνται 
φωσφοροδεσμευτικά με τα γεύματα. Επί αναιμίας μπορεί να χορηγηθεί εξωγενώς ερυθροποιητίνη, αλλά δεν θα 
δράσει άμεσα και θα αυξήσει το κόστος νοσηλείας. 

Προσοχή επίσης απαιτείται στην χορήγηση φαρμάκων, που αποβάλλονται μέσω της νεφρικής οδού. Η 
χρήση νεφροτοξικών φαρμάκων ή φαρμάκων, που τροποποιούν την ενδονεφρική κυκλοφορία πρέπει κατά το 
δυνατόν να αποφεύγεται διότι τα μεν ουροφόρα σωληνάρια είναι ενεργειακώς εξαντλημένα από την εντατική 
επαναρρόφηση άλατος, ενώ ταυτόχρονα η συγκέντρωση των φαρμάκων και των τοξινών στο πρόουρο είναι 
πολύ μεγάλη.  
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ΕΡΩΤΗΣΕΙΣ 
 

1. Σχετικά με το ασβέστιο: 
 Α.  Είναι κυρίως ενδοκυττάριο κατιόν  
 Β.  Θα πρέπει να αξιολογούνται τα επίπεδα της ιονισμένης μορφής  
 Γ.  Τα επίπεδα στο πλάσμα μεταβάλλονται ανάλογα με το pH  
 Δ.  Η καλσιτονίνη προάγει την απορρόφησή του 
  
2. Η υποασβεστιαιμία: 
 Α.  Προκαλεί σπασμούς  
 Β.  Προκαλεί παράταση του QT  
 Γ.  Οφείλεται στην υπερμαγνησιαιμία  
 Δ.  Οφείλεται στην υπερφωσφαταιμία  
 

3. Η υπομαγνησιαιμία: 
 Α.  Είναι η συχνότερη ηλεκτρολυτική διαταραχή στη ΜΕΘ  
 Β.  Συνήθως συνυπάρχει υπερκαλιαιμία  
 Γ.  Προκαλεί βραδυαρρυθμίες  
 Δ.  Σε βαριά υπομαγνησιαιμία απαιτείται άμεση χορήγηση 1-2 gMgSO4  
 

4.  Σχετικά με το φώσφορο: 
 Α.  Είναι σημαντικό εξωκυττάριο κατιόν που συμμετέχει στη δομή της κυτταρικής μεμβράνης  
 Β.  Η υποφωσφαταιμία παρατηρείται συνήθως στους ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια  
 Γ.  Για την εμφάνιση κλινικής συμπτωματολογίας απαιτείται ελάττωση των επιπέδων του 

 φωσφόρου κάτω από 2,5 mg/dl  
 Δ.  Η υποφωσφαταιμία μπορεί να εκδηλωθεί με ανεπαρκή παραγωγή ενέργειας σε κυτταρικό  

  επίπεδο  
 

5.  Ποια από τις κάτωθι προτάσεις είναι ΛΑΘΟΣ: 
 Α.  Κάθαρση κρεατινίνης < 60 ml/min για > 3 μήνες πιστοποιεί την ύπαρξη χρόνιας νεφρικής  

  νόσου. 
 Β.   Αλβουμίνη στα ούρα 24ώρου > 300 mg πιστοποιεί την ύπαρξη χρόνιας νεφρικής νόσου. 
 Γ.  Κρεατινίνη εντός των φυσιολογικών ορίων πιστοποιεί πάντα την ύπαρξη φυσιολογικής  

  νεφρικής λειτουργίας. 
 Δ. Ίχνη λευκώματος στην γενική ούρων πιστοποιεί την ύπαρξη χρόνιας νεφρικής νόσου. 
 

6.  Ο τύπος υπολογισμού της κάθαρσης κρεατινίνης ισχύει για: 
 Α.  Την οξεία νεφρική δυσλειτουργία 
 Β.  Την χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 
 Γ.   Τόσον για την οξεία όσο και για την χρόνια νεφρική νόσο. 
 Δ.   Είναι παντελώς αναξιόπιστος και πρέπει πάντα να χρησιμοποιούμε την κάθαρση κρεατινίνης 

 με 24ωρες συλλογές ούρων. 
 
7.  Όταν ο ασθενής μας αναπτύσσει ολιγοανουρία χρειάζεται: 
 Α.  Να του χορηγηθεί φυσιολογικός ορός ενδοφλεβίως. 
 Β.  Να του χορηγηθούν διουρητικά ενδοφλεβίως 
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 Γ.  Να του χορηγηθεί συνδυασμός φυσιολογικού ορού ενδοφλεβίως και διουρητικών ενδοφλεβίως. 
 Δ.  Κατά βάση να εκτιμηθεί κλινικά ο ασθενής. 
  

8.  Σε ΟΝΑ από ραβδομυόλυση 
 Α.  Πρέπει να επιτευχθεί διούρηση 300ml/h και αλκαλοποίηση των ούρων pH>6.5. 
 Β.  Χορηγείται γλυκονικό ασβέστιο και διουρητικά της αγκύλης. 
 Γ.  Χορηγείται μαννιτόλη σε δόση 100ml/h 
 Δ.  Πρέπει να επιτευχθεί οξινοποίηση των ούρων ώστε να αποβληθούν οι μυοσφαιρινικοί 

 κρύσταλλοι 
  

9. Η χορήγηση ποιου από τα παρακάτω έχει αντένδειξη στην πρωτογενή πρόληψη της ΟΝΑ 
από την ενδοφλέβια χορήγηση ιωδιούχων σκιαγραφικών ουσιών; 

 Α.  Διουρητικό 
 Β.  Ισότονο διάλυμα διττανθρακικού νατρίου 
 Γ.   Ν ακελτυλοκυστεϊνη 
 Δ.  Ισότονο διάλυμα χλωριούχου νατρίου 
 

10. Η εντερική διατροφή αντενδείκνυται σε: 
 Α.  Βαρέως πάσχοντες ασθενείς 
 Β.  Ασθενείς με διάρροια 
 Γ. Ασθενείς με μεγάλης παροχής εντεροδερματικά συρίγγια 
 Δ.  Ασθενείς με ναυτία  
 Ε.  Σε εγκαυματίες 
 

11. Η θέση του ρινογαστρικού/ρινοεντερικού καθετήρα ελέγχεται με: 
 Α.  Εμφύσηση αέρα στο στόμαχο και ακρόαση 
 Β.  Αναρρόφηση του γαστρικού περιεχομένου 
 Γ.  Χορήγηση χρωστικής στον στόμαχο 
 Δ.  Ακτινολογικά 
 

12. Σε ασθενή με ηπατική εγκεφαλοπάθεια ΔΕΝ χορηγούμε: 
 Α.  Διαλύματα με διακλαδισμένης αλύσου αμινοξέα 
 Β.  Διαλύματα με μέσης αλύσου τριγλυκερίδια 
 Γ.  Διαλύματα με αρωματικά αμινοξέα 
 Δ.  Παρεντερική διατροφή 
 Ε.  Εντερική διατροφή 
 

13.  Στο σύνδρομο επανασίτισης (refeedingsyndrome), ποια είναι η πρωταρχική διαταραχή; 
 Α. Υπονατριαιμία 
 Β. Υπασβεστιαιμία 
 Γ. Υπερνατριαιμία 
 Δ. Υπερμαγνησιαιμία 
 Ε.  Υποφωσφαταιμία 
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14. Στους βαρέως πάσχοντες ασθενείς η θεραπεία ξεκινά με τιμές γλυκόζης στο πλάσμα: 
 Α.  > 180 mg/dl 
 Β.  > 200 mg/dl 
 Γ.  > 140 mg/dl 
 Δ.  > 110 mg/dl 
 

15.  Ως υπογλυκαιμία ορίζεται τιμή γλυκόζης : 
 Α.  < 40 mgdl 
 Β.  < 50 mg/dl 
 Γ.  < 60 mg/dl 
 Δ.  < 80 mg/dl 
 

16. Η έναρξη έγχυσης διαλύματος γλυκόζης στη DKA και την HHS ξεκινά όταν η γλυκόζη του 
πλάσματος φτάσει την τιμή των : 

 Α. 250-300 mg/dl 
 Β. 300-350 mg/dl 
 Γ. 200-250 mg/dl 
 Δ. 150-200 mg/dl 
 

17. Η DKA διαφέρει ως προς την HHS, γιατί παρουσιάζει: 
 Α. Κετοναιμία 
 Β. Μεγαλύτερη απώλεια ύδατος 
 Γ. Μικρότερη απώλεια μαγνησίου 
 Δ. Μικρότερη απώλεια ασβεστίου 
 Ε. Αναστέλλουν τους διαύλους ασβεστίου 
 

18. Το πιο συχνά χρησιμοποιούμενο σύστημα αξιολόγησης της βαρύτητας είναι: 
 Α.  SOFA 
 B.  SAPS 
 Γ.  MODS 
 Δ.  APACHE IIΙ 
 

19. To MODS είναι ένα σύστημα που αξιολογεί την κατάσταση του: 
   Α.  Αναπνευστικού 
      Β.  Καρδιαγγειακού 
      Γ.  Πηκτικού μηχανισμού  
 Δ.  Της ηπατικής και νεφρικής λειτουργίας 
 Ε. Όλα τα παραπάνω 
 

20.  Η χολερυθρίνη ορού σε ποιο από τα παρακάτω συστήματα δεν συνεκτιμάται ως βιολογική 
παράμετρος: 

     Α.  SAPS II 
      B.  MPM 
      Γ.  MODS  
      Δ.  SOFA 
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21. Στο APACHE II, ένας ασθενής 48 ετών πόσους βαθμούς θα πάρει στη διόρθωση ως προς 
την ηλικία: 

 Α.  0 
      Β.  2 
       Γ.  3 
      Δ.  5 
      Ε.  6 
        
22. Ποιο από τα παρακάτω συστήματα αξιολόγησης της βαρύτητας των ασθενών της ΜΕΘ 

χρησιμοποιείται ως σύστημα παρακολούθησης της λειτουργίας όλων των ζωτικών οργάνων 
σε καθημερινή βάση: 

 Α.  ΜODS 
 B.  APACHE II 
 Γ.  SOFA 
 Δ.  MPM II 
 

23. Υπάρχει σημαντική έκκριση των ακόλουθων ορμονών ως απάντηση στη μείζονα επέμβαση, 
εκτός από: 

 Α.  Αργινίνη-βαζοπρεσσίνη 
 Β.  Νορεπινεφρίνη 
 Γ.  Θυροξίνη 
 Δ.  Ρενίνη 
 

24. Ο μεταβολισμός των πρωτεїνών προωθείται από: 
 Α.  Κορτιζόλη 
 Β.  Αυξητική ορμόνη 
 Γ. Γλουταμίνη 
 

25. Στις πρωτεΐνες οξείας φάσης, δεν ανήκει 
 Α.  Ινωδογόνο 
 Β.  Σερουλοπλασμίνη 
 Γ.  CRP 
 Δ.  ACTH 
 

26.  Ποιο από τα παρακάτω είναι λάθος 
 Α.  Η εντερική διατροφή βελτιώνει την κλινική έκβαση 
 Β.  Η περιοχική αναισθησία δε σχετίζεται με βελτίωση της απάντησης στο περιεγχειρητικό 

 στρες 
 Γ.  Οι ενδοφλέβιοι αναισθητικοί παράγοντες μπορούν να καταστείλουν την υποθαλαμική και 

 υποφυσιακή ορμονική έκκριση 
 

27. Η gold standard μέθοδος παρακολούθησης της ενδοκράνιας πίεσης βασίζεται σε καθετήρες 
που είναι τοποθετημένοι 

 Α.  Στον επισκληρίδιο χώρο 
 Β.  Στον υπαραχνοειδή χώρο 
 Γ.  Στον υποσκληρίδιο χώρο 
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 Δ.  Στο εγκεφαλικό παρέγχυμα 
 Ε.  Ενδοκοιλιακά 
 
28. Η φυσιολογική τιμή της ενδοκράνιας πίεσης στους ενήλικες είναι 
 Α.  Μικρότερη από 50 mmHg 
 Β.  Μεγαλύτερη από 50-70  mmHg 
 Γ.  Μικρότερη από 15 mmHg 
 Δ.  Μικρότερη από 5 mmHg 
 Ε.  Μεγαλύτερη από 15 mmHg 
 
29. Ποιο από τα παρακάτω δεν περιλαμβάνεται στις αρχικές θεραπευτικές παρεμβάσεις για την 

αντιμετώπιση της ενδοκράνιας υπέρτασης 
 Α. Έναρξη βαρβιτουρικού κώματος 
 Β.  Χορήγηση Μανιτόλης 
 Γ.  Αφαίρεση εγκεφαλονωτιαίου υγρού από ενδοκοιλιακό καθετήρα 
 Δ.  Αντιμετώπιση πυρετού 
 Ε.  Καταστολή και αναλγησία 
 
30. Για την αντιμετώπιση υψηλής συστηματικής πίεσης σε ασθενή με ενδοκράνια υπέρταση δεν 

πρέπει να χορηγηθεί 
 Α. Λαβηταλόλη 
 Β. Εσμολόλη 
 Γ. Κλονιδίνη 
 Δ. Νιτροπρωσικό νάτριο 
 Ε. Δεξμετομιδίνη 
 
31. Το τρίτο στάδιο οξείδωσης των τροφών αποτελείται από: 
 Α.  Τον κύκλο του κιτρικού οξέος 
 Β.  Την οξειδωτική φωσφορυλίωση 
 Γ.  Το Α και Β 
 Δ.  Κανένα από τα ανωτέρω 
 
32. Γλυκόζη διατίθεται άμεσα από: 
 Α.  Τα λιπαρά οξέα 
 Β.  Τα αμινοξέα 
 Γ.  Το γαλακτικό 
 Δ.  Το γλουκαγόνο 
 
33.  Ο κύκλος του κιτρικού οξέος λαμβάνει χώρα: 
 Α.  Στην κυτταρική μεμβράνη 
 Β.  Στο κυτταρόπλασμα 
 Γ.  Στα μιτοχόνδρια 
 Δ.  Στο Β και Γ 
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34.  Κατά τη γλυκονεογένεση γλυκόζη συντίθεται από (περισσότερες από μία σωστές απαντήσεις): 
 Α.  Γαλακτικό 
 Β.  Αλανίνη 
 Γ.  Γλυκερόλη 
 Δ.  Λευκίνη 
 
35.  Η γλυκονεογένεση λαμβάνει χώρα: 
 Α.  Στους μύες 
 Β.  Στη μυελώδη μοίρα των νεφρών 
 Γ.  Στο ήπαρ 
 Δ.  Σε όλα τα ανωτέρω 
 
36.  Η β-οξείδωση των λιπαρών οξέων οδηγεί στην παραγωγή  

(περισσότερες από μία σωστές απαντήσεις): 
 Α.  Ακετυλοσυνενζύμου-Α 
 Β.  FADH2 
 Γ.  NADH 
 Δ.  Γλυκερόλης 
 
37.  Τα αμινοξέα που πρέπει να λαμβάνονται με την τροφή είναι: 
 Α.  Τα απαραίτητα  
 Β.  Τα μη απαραίτητα  
 Γ.  Τα ημιαπαραίτητα 
 
38. Η κυριότερη αναβολική ορμόνη είναι: 
 Α.  Η αυξητική ορμόνη  
 Β.  Η αδρεναλίνη 
 Γ.  Τα γλυκοκορτικοειδή 
 Δ.  Η ινσουλίνη 
 
39. Η τιμή γλυκόζης στον βαρέως πάσχοντα ασθενή πρέπει να διατηρείται σε επίπεδα: 
 Α.  < 110 mg/dl 
 Β.  < 150 mg/dl  
 Γ.  < 180 mg/dl  
 Δ.  < 200 mg/dl  
 
40. Ποια από τα παρακάτω είναι λάθος 
 Ο υπολογισμός της έκτασης της εγκαυματικής επιφάνειας βασίζεται στον: 
 Α.  Κανόνα των εννέα 
 Β.  Κανόνα στους παλάμης  
 Γ.  Κανόνα των 19 
 Δ.  Κανόνα των 18 
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41. Παράγοντες οι οποίοι αυξάνουν στους ανάγκες των χορηγούμενων υγρών στους εγκαυματίες: 
 Α.  Εισπνευστικό έγκαυμα 
 Β.  Καθυστέρηση στην χορήγηση υγρών 
 Γ.  Ηλεκτρικό έγκαυμα 
 Δ.  Εκτεταμένη έκταση της εγκαυματικής επιφάνειας 
 Ε.  Συνυπάρχουσες κακώσεις 
 ΣΤ. Όλα τα παραπάνω 
 

42. Ποιο από τα παρακάτω είναι λάθος. Τα διαγνωστικά κριτήρια δηλητηρίασης με μονοξείδιο 
του άνθρακα (CO) περιλαμβάνουν: 

 Α.  Επίπεδα CO-Hb μεγαλύτερα του 10%  
 Β.  Ναυτία, εμετός, κεφαλαλγία 
 Γ.  Κώμα 
 Δ.  Πτώση Sat O2 
 

43. Στη συγκόλληση των αιμοπεταλίων βασικό ρόλο παίζει 
 Α.  Ο υποδοχέας του κολλαγόνου 
 Β.  Ο υποδοχέας του ινωδογόνου 
 Γ.  Ο παράγων v Willebrand 
 Δ.   Κανένα από τα παραπάνω 
 

44. Η ενεργοποίηση της εξωγενούς οδού ξεκινά: 
 Α.  Με την απελευθέρωση ιστικού παράγοντα 
 Β.  Με την παραγωγή θρομβίνης 
 Γ.  Με την σύνδεση των αιμοπεταλίων στα ενδοθηλιακά κύτταρα 
 Δ.  Με την παραγωγή παράγοντα Χ 
 

45. Ο θρομβοελαστογράφος αναλύει την επίδραση ποιών από τους παρακάτω συντελεστές της 
αιμόστασης: 

 Α. Ενζυματικούς παράγοντες 
 Β. Ινωδογόνο 
 Γ. Αιμοπετάλια 
 Δ. Ενδοθηλιακά κύτταρα 
 
46. Ο συνηθέστερος τύπος σοκ σε έναν τραυματία είναι: 
 Α.  Νευρογενές σοκ 
 Β.  Καρδιογενές σοκ 
 Γ.  Σηπτικό σοκ 
 Δ.   Υπογκαιμικό σοκ 
 

47. Η αντιμετώπιση του ασταθούς θώρακα περιλαμβάνει: 
(i) Σταθεροποίηση του ασταθούς τμήματος με περίδεση ενός ασκού φυσιολογικού ορού 

πάνω από την περιοχή της κάκωσης 
(ii) Αντιμετώπιση του πόνου 
(iii) Αναπνευστική υποστήριξη 
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(iv) Κατάκλιση του τραυματία προς την πλευρά του ασταθούς τμήματος για να σταθεροποιηθεί 
αυτό 

      (v) Χορήγηση οξυγόνου 100% 
Η σωστή απάντηση είναι: 
 Α: (i), (ii), (iii), (v) 
 Β: (ii), (iii), (iv), (v) 
 Γ: (ii), (iii), (v) 
 Δ: (i), (iii), (v) 
 
48. Ποια/ες από τις παρακάτω διαπιστώσεις είναι σωστές: 
 (i)  Η CT παρουσιάζει σταθερά μεγαλύτερη ευαισθησία από τη FAST 
 (ii) Η DPL παρουσιάζει μεγαλύτερη ευαισθησία από τη CT 
 (iii) Η ειδικότητα της FAST αναφέρεται ότι ξεπερνάει το 95% 
 (iv) Η ειδικότητα της CT αναφέρεται ότι αγγίζει το 100% 
Η σωστή απάντηση είναι: 
 Α.  Όλες οι διαπιστώσεις είναι σωστές 
 Β.  Μόνο η (i) είναι σωστή 
 Γ.  Οι (i) και (iv) είναι σωστές 
 Δ.  Καμία διαπίστωση δεν είναι σωστή 
 
49.  Πόσες είναι οι βασικές λήψεις του FAST: 
 Α.   2 
 Β.   3 
 Γ.   4 
 Δ.  5 
 
50. Νοσοκομειακή λοίμωξη ονομάζεται η λοίμωξη που (2 σωστές, 2 λανθασμένες): 

Α.  Αποκτάται στο νοσοκομείο από ασθενή που νοσηλεύεται για λόγο διαφορετικό από 
λοίμωξη  

Β.  Λοίμωξη που συμβαίνει σε νοσηλευόμενο ασθενή, η οποία όμως έχει εκδηλωθεί ή βρισκόταν 
σε περίοδο επώασης, κατά τη στιγμή της εισαγωγής του στο νοσοκομείο  

Γ.  Λοίμωξη που αποκτήθηκε στο νοσοκομείο, αλλά εκδηλώθηκε μετά την εξοδό του από αυτό 
(εντός 60 ημερών) 

Δ.  Λοίμωξη που εμφανίζεται στο προσωπικό του νοσοκομείου (occupational infection)  
 
51.  Παράγοντες κινδύνου για πολυανθεκτικούς μικροοργανισμούς είναι (μια σωστή): 

Α.  Προηγούμενη λήψη αντιβιοτικών  
Β.  Επαφή με νοσοκομειακό περιβάλλον κάθε είδους  
Γ.  Νοσηλεία σε ΜΕΘ 
Δ.  Επαφή ή συν-νοσηλεία με άλλα κρούσματα 
Ε.  Υποκείμενες χρόνιες παθολογικές καταστάσεις  
ΣΤ. Όλες οι παραπάνω 
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52. Ποιο είναι περίπου το ποσοστό νοσοκομειακών λοιμώξεων σε ευρωπαϊκό επίπεδο (μία 
σωστή): 

 Α.  10% των νοσηλευόμενων ασθενών  
 Β.  10% των νοσηλευόμενων ασθενών, σε μελέτη επιπολασμού για το 2012 
 Γ.   6% των νοσηλευόμενων ασθενών 
 Δ.   6% των νοσηλευόμενων ασθενών, σε μελέτη επιπολασμού για το 2012 
 

53. Ποιο μέσο από τα παρακάτω είναι αποτελεσματικότερο για την καθημερινή υγιεινή των 
χεριών (μια σωστή): 

 Α. Το απλό σαπούνι, με την προϋπόθεση να χρησιμοποιείται συχνά και παρατεταμένα 
 Β. Το αντιμικροβιακό σαπούνι, αρκεί να χρησιμοποιείται συχνά 
 Γ.  Το αλκοολούχο διάλυμα 
 

54. Ένα πρόγραμμα αποτελεσματικής πρόληψης των νοσοκομειακών λοιμώξεων πρέπει να 
περιλαμβάνει (ποικιλία σωστών απαντήσεων):  
Α. Επιτήρηση, αλλαγή κουλτούρας, εκπαίδευση, υγιεινή των χεριών, μέτρα απομόνωσης, 

καθαρισμό περιβάλλοντος, απαγορευτικές ή τιμωρητικές νομοθετικές ρυθμίσεις  
Β. Επιτήρηση, αλλαγή κουλτούρας, εκπαίδευση, υγιεινή των χεριών, μέτρα απομόνωσης, 

καθαρισμό περιβάλλοντος, χωρίς απαγορευτικές ή τιμωρητικές νομοθετικές ρυθμίσεις 
Γ.  Πιστή εφαρμογή προγραμμάτων που είχαν επιτυχία σε άλλες χώρες με παρόμοια προβλήματα  

 

55. Υδροκορτιζόνη πρέπει να χορηγηθεί  
 Α. Σε όλους τους βαρέως πάσχοντες ασθενείς 
 Β.  Σε ασθενείς με σηπτικό shock που δεν ανταποκρίνονται στη συνήθη θεραπεία με χορήγηση  

  υγρών και αγγειοσυσπαστικών 
 Γ.  Σε όλους τους ασθενείς με σήψη  
 
56. Στο σύνδρομο μη θυρεοειδικής νόσου η πρώτη μεταβολή που παρατηρείται είναι: 
 Α.  Πτώση της Τ3  
 Β.  Πτώση της Τ4 
 Γ.  Πτώση της TSH 
 

57. Στην οξεία φάση της κρίσιμης νόσου παρατηρείται  
 Α.  Υπερκορτιζολαιμία και υψηλά επίπεδα CRH και ACTH 
   Β.  Υπερκορτιζολαιμία και χαμηλά επίπεδα CRH και ACTH 
 Γ.  Υπερκορτιζολαιμία και διαχωρισμός επιπέδων CRH και ACTH 
      
 58. Στο σ. ΜΘΝ συνιστάται ορμονική αποκατάσταση με  
 Α.  Χορήγηση Τ4 από το στόμα 
 Β.  Χορήγηση Τ3 ενδοφλεβίως 
 Γ.  Δε χρειάζεται ορμονική υποκατάσταση 
 

59. Σε περιπτώσεις αυξημένου περιεγχειρητικού κινδύνου αιμορραγίας, η κλοπιδογρέλη είναι 
καλό να διακόπτεται για όχι πάνω από 

 Α.  3 ημέρες    
 Β.  7 ημέρες    
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 Γ.  5 ημέρες    
 Δ.  14 ημέρες 
 
60. Για πόσο χρονικό διάστημα είναι καλό να αναβάλλονται οι προγραμματισμένες χειρουργικές 

επεμβάσεις μετά αποκατάσταση στένωσης των στεφανιαίων με μεταλλικές προθέσεις; 
 Α.  1 μήνα    
 Β.  Τουλάχιστον 1 χρόνο    
 Γ.  6–12 μήνες     
 Δ.  6–12 εβδομάδες 
 
61. Οι ανταγωνιστές βιταμίνης Κ (VKAs) θα πρέπει να διακόπτονται προεγχειρητικά και να 

γίνεται «γέφυρα» αντιπηκτικών σε 
 Α.  Ασθενείς που πρόκειται να υποβληθούν σε επεμβάσεις καταρράκτη 
 Β.  Ασθενείς που λαμβάνουν θεραπεία με VKAs για μεταλλικές βαλβίδες 
 Γ.  Ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή και CHADS2 σκορ ≤ 2 
 Δ.  Ασθενείς που πρόκειται να υποβληθούν σε οδοντιατρικές επεμβάσεις 
 
62. Σε περιπτώσεις ασθενών που λαμβάνουν θεραπευτικές δόσεις κλασσικής ηπαρίνης 
 Α.  Αντενδείκνυνται οι κεντρικοί αποκλεισμοί 
 Β. Μπορούν να διενεργηθούν κεντρικοί αποκλεισμοί μετά χορήγηση πρωταμίνης και 

 ομαλοποίηση του aPTT 
 Γ.  Μπορεί να γίνει αφαίρεση επισκληρίδιου καθετήρα εφόσον το INR ≤ 1.5 
 Δ.  Μπορεί να γίνει αφαίρεση επισκληρίδιου καθετήρα 2 h μετά τη διακοπή της 
 
63. Σε ασθενείς που λαμβάνουν θεραπευτικές δόσεις fondaparinux  
 Α.  Είναι ασφαλής η αφαίρεση επισκληρίδιου καθετήρα 6 h μετά την τελευταία δόση 
 Β.  Είναι ασφαλής η διενέργεια κεντρικού αποκλεισμού 8 h μετά την τελευταία δόση 
 Γ.  Δεν θα πρέπει να διενεργείται κεντρικός αποκλεισμός 
 Δ.  Μπορεί να διενεργηθεί κεντρικός αποκλεισμός εφόσον έχουν φυσιολογική νεφρική λειτουργία 
 
64. Ένας δέκτης ηλεκτρονίων είναι 
 Α. Ένα οξύ κατά Arrhenius 
 Β.  Μία βάση κατά Arrhenius 
 Γ.  Ένα οξύ κατά Brønsted-Lowry 
 Δ.  Μία βάση κατά Brønsted-Lowry 
 Ε.  Ένα οξύ κατά Lewis 
 ΣΤ. Μία βάση κατά Lewis 
 
65. Μία 35χρονη ασθενής φθάνει στο ΤΕΠ με 39 πυρετό και ιστορικό διάρροιας από 3 μήνου. Η 

Αρτηριακή πίεση της είναι 100/50 και οι σφύξεις 100. Οι πνεύμονες ακούγονται καθαροί 
στην ακρόαση ενώ η κοιλιά δείχνει ήπια ευαισθησία. Η μέτρηση των αερίων αίματος δίνει 
τα ακόλουθα αποτελέσματα 

 pH 7.35,   PCO2 27 mmHg,   PO2 90 mmHg,  διττανθρακικά 14 mmol/L. Με βάση την κλασσική 
θεώρηση της οξεοβασικής ισορροπίας, ποια είναι η διαταραχή? 
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 Α. Αναπνευστική οξέωση με συνοδό αντιρροπιστική μεταβολική αλκάλωση 
 Β. Μεταβολική οξέωση με συνοδό αντιρροπιστική αλκάλωση 
 Γ. Μεικτή αναπνευστική και μεταβολική οξέωση 
 Δ. Μεικτή αναπνευστική και μεταβολική αλκάλωση 
 

66. Ασθενής 55 χρονών άνδρας, διαβητικός μεταφέρεται στο ΤΕΠ. Η γυναίκα του αναφέρει ότι 
τις τελευταίες ημέρες εμφανίζει μία επιδεινούμενη ληθαργική κατάσταση. Στην φυσική 
εξέταση φαίνεται παχύσαρκος, με αρτηριακή πίεση 160/98, 76 σφύξεις και 20 αναπνοές. Η 
καρδιακή και αναπνευστική ακρόαση όπως και η ψηλάφιση της κοιλιάς δεν δείχνουν 
παθολογικά σημεία. Τα εργαστηριακά ευρήματά του όπως και οι βιοχημικές παράμετροι δίνουν 
τα ακόλουθα αποτελέσματα. pH 7.30, PCO2 22 mmHg, PO2 108 mmHg, διττανθρακικά 10 
mmol/L, νάτριο 142 mEq/L, Κάλιο 4,4 mEq/L, χλώριο 105 mEq/L, φυσιολογική ουρία και 
κρεατινίνη, γλυκόζη αίματος 265mg/dl. H διαταραχή του ασθενούς αυτού είναι: 
Α. Μεταβολική οξέωση με αναπνευστική αντιρρόπηση, η οποία όμως υπολείπεται του 

αναμενομένου, γεγονός το οποίο υποδεικνύει κόπωση των αναπνευστικών μυών 
Β.  Μεικτή μεταβολική και αναπνευστική οξέωση 
Γ.  Μεταβολική οξέωση με αυξημένο χάσμα ανιόντων 
Δ.  Μεταβολική οξέωση με φυσιολογικό χάσμα ανιόντων 

 

67.Ένας 70χρονος άνδρας με ιστορικό σοβαρής καρδιακής ανεπάρκειας μεταφέρεται στο 
νοσοκομείο. Τις τελευταίες μέρες δεν αισθανόταν καλά και έκανε αρκετούς εμέτους. Δείχνει 
δυσπνοϊκός και ταχυπνοϊκός παρά το ότι του χορηγείται συμπληρωματικό οξυγόνο. Οι 
εξετάσεις δείχνουν τα ακόλουθα:   
Na+ 127, K+ 5.2, Cl- 79, HCO3

-
 20, ουρία 180, κρεατινίνη 3,38,  γλυκόζη αίματος  171 mg/dl. 

pH  7.58, pCO2 21 mmHg, pO2   154 mmHg,  HCO3  19 mmol/l Χάσμα ανιόντων 33 mmols/l. 
Ποια από τα ακόλουθα είναι σωστά: 
A. Ο ασθενής εμφανίζει αναπνευστική αλκάλωση λόγω της δύσπνοιας η οποία συνοδεύεται από 

νεφρική αντιρρόπηση με αποτέλεσμα τη μείωση των διττανθρακικών. 
B. Τα διττανθρακικά είναι χαμηλότερα από το αναμενόμενο. Ο ασθενής εμφανίζει υψηλό χάσμα 

ανιόντων άρα πρόκειται για μικτή αναπνευστική αλκάλωση με μεταβολική οξέωση.  
Γ.  Τα διττανθρακικά είναι υψηλότερα από το αναμενόμενο. Ο ασθενής εμφανίζει υψηλό χάσμα 

ανιόντων άρα πρόκειται για μικτή αναπνευστική αλκάλωση με μεταβολική οξέωση και 
συνοδό μεταβολική οξέωση λόγω των εμέτων. 

Δ.  Ο ασθενής εμφανίζει αναπνευστική και μεταβολική αλκάλωση 
 

68. Το αγγειοσυσπαστικό πρώτης επιλογής στο σηπτικό shock είναι: 
 Α.  Η επινεφρίνη 
 Β.  Η φαινυλεφρίνη 
 Γ.  Η νορεπινεφρίνη 
 Δ.  Η ντοπαμίνη 
 

69.  Η θεραπεία με υγρά στο σηπτικό shock πρέπει να περιλαμβάνει: 
 Α.  Κυρίως κρυσταλλοειδή 
 Β.  Κυρίως κολλοειδή 
 Γ.  Κυρίως αλβουμίνη 
 Δ.  Κυρίως D5W 
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70. Όσον αφορά στα κορτικοστεροειδή:  
 Α.  Χορηγούνται απαραιτήτως στο σηπτικό shock 
 Β.  Η μεθυλπρενιζολόνη είναι το φάρμακο εκλογής 
 Γ.  Χορηγούνται μόνο όταν επιβεβαιωθεί εργαστηριακά η ύπαρξη φλοιοεπινεφριδιακής 

 ανεπάρκειας 
 Δ. Κανένα από τα παραπάνω 
 
71. Τα επίπεδα γλυκόζης στη βαριά σήψη θα πρέπει 
 Α.  Να διατηρούνται  αυστηρά ≤ 110 mg/dL 
 Β.  Να διατηρούνται  ≥ 180 mg/dL, χωρίς έγχυση ινσουλίνης 
 Γ.  Να ελέγχονται με χορήγηση ινσουλίνης, όταν αυτό ενδείκνυται 
 Δ.  Να ελέγχονται με χρήση αντιδιαβητικών δισκίων στους διαβητικούς ασθενείς 
 
72.  Το Ροκουρόνιο θεωρείται μυοχαλαρωτικό εκλογής για ταχεία εισαγωγή στην αναισθησία 

λόγω:  
 Α. Της απουσίας ανεπιθύμητων ενεργειών  
 Β.  Της ταχείας έναρξης δράσης  
 Γ.  Της δυνατότητας αναστροφής του με sugammadex 
 Δ.  Του χαμηλού κόστους  
 
73.  Ασθενής μετά από τροχαίο ατύχημα έχει  ρήξη σπλήνα και οξύ υποσκληρίδιο αιμάτωμα. 

Και οι δύο κακώσεις χρήζουν επείγουσας χειρουργικής αντιμετώπισης, ποια κατά την 
γνώμη κάκωση πρέπει να αντιμετωπισθεί πρώτη :  

 Α.  Η κάκωση στον σπλήνα  
 Β.  Το υποσκληρίδιο αιμάτωμα  
 Γ.  Και τα δύο συγχρόνως  
 Δ.  Δεν έχει  σημασία   
 
74.  Ποιο κατά την γνώμη σας είναι το σημαντικότερο κλινικό σημείο  απώλειας αίματος  
 Α.  Ταχυκαρδία  
 Β.  Ταχυκαρδία και υπόταση  
 Γ.  Υγρό και κρύο δέρμα  
 Δ.  Περιφερική κυάνωση  
 
75.  Τραυματίας  μεταφέρεται στο νοσοκομείο μετά από τροχαίο ατύχημα. Κατά την άφιξη είναι 

σε κωματώδη κατάσταση (GCS =7), είναι αιμοδυναμικά σταθερός, έχει κόρες φυσιολογικές 
και έχει έντονη απόπνοια αλκοόλης. Ποια κατά την γνώμη σας θα πρέπει να είναι η 
αντιμετώπιση:  

 Α.  Διενέργεια αξονικής τομογραφίας εγκεφάλου πριν από οποιαδήποτε αντιμετώπιση  
 Β.  Άμεση στοματοτραχειακή διασωλήνωση μετά από χορήγηση καταστολής  
 Γ.  Στοματοτραχειακή διασωλήνωση εάν υπάρχουν ευρήματα στην αξονική τομογραφία 

 εγκεφάλου 
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76. Στην υποκαλιαιμία ο ρυθμός αναπλήρωσης του Κ+ δεν ξεπερνά τα 
 Α. 5-10 mEq/h 
 Β. 10-20 mEq/h      
 Γ. 20-30 mEq/h 
 Δ. 1-2 mEq/h 
      
77. Η υποκαλιαιμία σνοδεύεται συνήθως από 
 Α. Αλκάλωση             
 Β.  Οξέωση 
 Γ. Γαλακτική οξέωση 
  Δ. Καταστροφή μυϊκού ιστού 
       

78. Η ωσμωτικότητα (osmolality) του εξωκυττάριου υγρού είναι 
  Α.  Μεγαλύτερη του ενδοκυττάριου 
 Β.  Μικρότερη του ενδοκυττάριου 
 Γ.  Ίση με του ενδοκυττάριου                                    
 Δ.  Εξαρτάται από την ημερήσια πρόσληψη υγρών 
        

79. Το εξωκυττάριο υγρό περιέχει 
 Α.  Να+ 
   Β.  Cl- 
 Γ.  HCO3- 

Δ.  Όλα τα παραπάνω   
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ΑΠΑΝΤΗΣΕΙΣ 
 

1. Β  
2. Α, Γ. Δ 
3. Α, Δ 
4. Δ 
5. Γ 
6. Β 
7. Δ 
8. Α 
9. Α 
10. Γ 
11. Δ 
12. Γ 
13. Ε 
14. Γ 
15. Γ 
16. Α 
17. Α 
18. Δ 
19. Ε 
20. Β 
21. Β 
22. Γ 
23. Γ 
24. Α 
25. Δ 
26. Β 
27. Ε 

28. Γ 
29. Α 
30. Δ 
31. Γ 
32. Δ 
33. Γ 
34. Α, Β, Γ 
35. Γ 
36. Α,Β,Γ 
37. Α,Γ 
38. Δ 
39. Β 
40. Γ,Δ 
41. ΣΤ 
42. Δ 
43. Α 
44. Α 
45. Δ 
46. Δ 
47. Δ 
48. Α 
49. Γ 
50. Α,Δ 
51. ΣΤ 
52. Δ 
53. Γ 
54. Α, Β, Γ 

55. Β 
56. Α 
57. Α 
58. Γ 
59. Γ 
60. Δ 
61. Β 
62. Α 
63. Γ 
64. Ε 
65. Β 
66. Γ 
67. Γ 
68. Γ 
69. Α 
70. Δ 
71. Γ 
72. Β 
73. Γ 
74. Β 
75. Β 
76. Β 
77. Α 
78. Γ 
79. Δ 
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Αναισθησιολόγος-Εντατικολόγος, Δ/ντρια ΕΣΥ, ΜΕΘ, ΓΝ Θεσσαλονίκης «Παπαγεωργίου» 
Βασιλειάδου Γεωργία 
Αναισθησιολόγος-Εντατικολόγος, Δ/ντρια ΕΣΥ, Α΄ ΜΕΘ, ΓΝ Θεσσαλονίκης «Γ. Παπανικολάου» 
Βερονίκη Φωτεινή 
Αναισθησιολόγος-Εντατικολόγος, Επιμ. Α΄, ΓΝ Θεσσαλονίκης «Άγιος Δημήτριος» 
Βλαχάκος Δημήτριος 
Παθολόγος, Καθηγητής Παθολογίας-Νεφρολογίας, Παν ΓΝ Αθηνών «Αττικό» 
Γροσομανίδης Βασίλης 
Αναισθησιολόγος,Επίκ. Καθηγητής ΑΠΘ, ΠανΓΝ Θεσσαλονίκης «ΑΧΕΠΑ» 
Ζούκα Μαρία 
Αναισθησιολόγος-Εντατικολόγος, Επιμ. Β΄ , ΓΝ Θεσσαλονίκης «Παπαγεωργίου» 
Καρακούλας Κωνσταντίνος 
Αναισθησιολόγος, Επίκουρος Καθηγητής ΑΠΘ, ΠανΓΝ Θεσσαλονίκης «ΑΧΕΠΑ» 
Κατσίκα Ελένη 
Αναισθησιολόγος, Δ/ντρια ΕΣΥ, ΓΝ Θεσσαλονίκης «Ιπποκράτειο» 
Κοράκη Ελένη 
Αναισθησιολόγος, Επιμ. Α΄ , ΓΝ Θεσσαλονίκης «Γ. Παπανικολάου» 
Λαυρεντίεβα Αθηνά 
Αναισθησιολόγος-Εντατικολόγος, Δ/ντρια ΕΣΥ, Α΄ΜΕΘ, ΓΝ Θεσσαλονίκης «Γ. Παπανικολάου» 
Λυρίτη Κωνστάντια 
Αναισθησιολόγος-Εντατικολόγος, Επικουρικός, ΓΝ Θεσσαλονίκης «Γ. Παπανικολάου» 
Μήτος Γιακουμής 
Αναισθησιολόγος, Επικουρικός, ΠανΓΝ Θεσσαλονίκης «ΑΧΕΠΑ» 
Μουλούδη Ελένη 
Αναισθησιολόγος-Εντατικολόγος, Δ/ντρια ΕΣΥ, ΜΕΘ, ΓΝ Θεσσαλονίκης «Ιπποκράτειο»  
Παπαγεωργίου Ειρήνη 
Αναισθησιολόγος-Εντατικολόγος, Επιμ Β΄, ΜΕΘ, ΑΝ Θεσσαλονίκης «Θεαγένειο» 
Πασακιώτου Μαρίλη 
Χειρουργός-Εντατικολόγος, Δ/ντρια ΕΣΥ, ΜΕΘ, ΓΝ Θεσσαλονίκης «Ιπποκράτειο» 
Σίλελη Μαρία 
Παθολόγος-Εντατικολόγος, Επιμ Β΄, ΜΜΠΚΘΑ, ΓΝ Θεσσαλονίκης «Γ. Παπανικολάου» 
Τσαγκούριας Ματθαίος  
Αναισθησιολόγος-Εντατικολόγος, Δ/ντής ΕΣΥ, ΜΕΘ, ΓΝ Θεσσαλονίκης «Παπαγεωργίου» 
Φυντανίδου Βαρβάρα 
Αναισθησιολόγος, Επιμ. Β΄, ΠανΓΝ Θεσσαλονίκης «ΑΧΕΠΑ» 
 

-207- 


	ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΚΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ
	ΕΙΣΑΓΩΓΗ
	ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΚΗΣ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑΣ
	Υπολογισμός απώλειας αίματος
	Μεταβολές της οξυγόνωσης στην αιμορραγική καταπληξία
	Υποογκαιμία και ισοογκαιμική αναιμία
	Η απάντηση των κυττάρων στην οξεία απώλεια αίματος
	Η απάντηση του οργανισμού στην οξεία απώλεια αίματος

	ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΕΙΣ ΣΤΗΝ ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΚΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ
	Κλινικές εκδηλώσεις

	ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΚΗΣ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑΣ
	Αποκατάσταση του ενδοαγγειακού όγκου
	Υπέρτονο διάλυμα χλωριούχου νατρίου
	Χορήγηση αίματος και προϊόντων
	Μετάγγιση στον βαρέως πάσχοντα
	Άμεση ή καθυστερημένη αναζωογόνηση;
	Στόχοι κατά την αναζωογόνηση της αιμορραγικής καταπληξίας

	ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ
	ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 

	AΝΑΓΝΩΡΙΣΗ ΚΑΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΟΞΕΙΑΣ ΝΕΦΡΙΚΗΣ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑΣ ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ 
	Δημήτριος ΒΛΑΧΑΚΟΣ
	ΕΙΣΑΓΩΓΗ
	Στάδιο
	Βαρύτητα Νεφρικής Ανεπάρκειας
	V
	ΠΡΩΤΕΪΝΟΥΡΙΑ ΚΑΙ ΜΙΚΡΟΑΛΒΟΥΜΙΝΟΥΡΙΑ

	Φυσιολογικά
	ΟΡΙΣΜΟΣ ΟΝΑ – ΑΙΤΙΑ - ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ 
	ΚΛΙΝΙΚΗ  ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ  ΑΣΘΕΝΟΥΣ  ΜΕ ΟΝΑ

	ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ  ΤΗΣ  ΠΡΟΝΕΦΡΙΚΗΣ  ΟΝΑ 
	Β) Επί καρδιακής ανεπαρκείας:




