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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. και δραστηριοποιείται υπό την αιγίδα της ESA (European Society of 
Anaesthesiology). Συνεπώς όλες οι δραστηριότητες της C.Ε.Ε.Α. 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 τον εκάστοτε 
Επιστημονικά υπεύθυνο της C.Ε.Ε.Α.. 

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 12 Μεταπτυχιακές Διδακτικές Μονάδες 
(EACCME-UEMC). Μετά την ολοκλήρωση των 6 Σεμιναρίων οι συμμετέχοντες λαμβάνουν το Eυρωπαϊκό 
δίπλωμα της C.E.E.A.. 

Το Επιστημονικό Συμβούλιο του κέντρου Θεσσαλονίκης σε συνεργασία με την C.Ε.Ε.Α. φέρει την 
ευθύνη της διοργάνωσης για το 3ο Σεμινάριο με θέμα: «ΕΝΤΑΤΙΚΗ ΚΑΙ ΕΠΕΙΓΟΥΣΑ ΙΑΤΡΙΚΗ». Το 
κέντρο της Θεσσαλονίκης, κάθε ακαδημαϊκό έτος πραγματοποιεί δύο (2) Σεμινάρια, τους μήνες Νοέμβριο και 
Φεβρουάριο, με προκαθορισμένο αριθμό συμμετεχόντων. Έτσι το πρόγραμμα των 6 Σεμιναρίων 
ολοκληρώνεται σε τρία χρόνια.  Το Επιστημονικό Συμβούλιο 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: Παύλος Χατζάρας, Νοσοκομείο Παπαγεωργίου, 
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 
 
 

Το Επιστημονικό Συμβούλιο 
του Κέντρου Θεσσαλονίκης 

 

Τοπική Εκπρόσωπος:   Θ. Στ. Αστέρη  

    Επιστημονική Επιτροπή:   Ασπασία Φιλόσογλου, Σουζάνα Ανίσογλου  
    Νικόλαος Τσοτσόλης, Ζωή Αρβανιτάκη 
    Φωτεινή Βερονίκη, Θεοδώρα Γεωργιάδου  

Ελένη Θεοδώρου, Παναγιώτα Παπακωνσταντίνου 
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ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΑΚΕΣ ΛΟΙΜΩΞΕΙΣ 
(Λοιμώξεις που σχετίζονται με Νοσηλευτική Δομή, HealthCare Associated Infections, HAIs) 

Αρβανίτη Κωστούλα  
 

ΓΕΝΙΚΑ ΓΙΑ ΤΙΣ ΝΛ (1) 

 Νοσοκομειακή λοίμωξη:  
‒ 48 h από την εισαγωγή στο νοσοκομείο, κατά ή και μετά τη νοσηλεία  
‒ εμπεριέχει τα θέματα της R και των ΠΑΜ 

 Αυξημένη επίπτωση διεθνώς, δυνατότητα πρόληψης αλλά όχι εξάλειψης 
 Μεγάλη διακύμανση της επίπτωσης των ΝΛ ανάλογα με:  

‒ τον τρόπο καταγραφής-επιτήρησης (ορισμοί, επίπτωση/επιπολασμός…) 
‒ το είδος των ασθενών  
‒ τη διάρκεια νοσηλείας και επεμβατικών πράξεων 
‒ τα μέτρα πρόληψης         

ΓΕΝΙΚΑ ΓΙΑ ΤΙΣ ΝΛ (2)  

 Λοίμωξη που αποκτάται στο νοσοκομείο (νοσηλευτικό ίδρυμα ή ίδρυμα χρόνιων νοσημάτων) από 
ασθενή που νοσηλεύεται για λόγο διαφορετικό από λοίμωξη.  

 Λοίμωξη που συμβαίνει σε νοσηλευόμενο ασθενή, η οποία δεν είχε εκδηλωθεί αλλά ούτε και 
βρισκόταν σε περίοδο επώασης, κατά τη στιγμή της εισαγωγής του στο νοσοκομείο. 

 Λοίμωξη που αποκτήθηκε στο νοσοκομείο, αλλά εκδηλώθηκε μετά την έξοδό του από αυτό 
(εντός 30 ημερών, εντός 1 έτους). 

 Λοίμωξη που εμφανίζεται στο προσωπικό του νοσοκομείου (occupational infection).  

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΓΙΑ ΝΛ 
 Οι ελαττωμένοι αμυντικοί μηχανισμοί των ασθενών (host-mediated factors). 
 Η ολοένα αυξανόμενη χρήση επεμβατικών τεχνικών (invasive procedures) με τη δημιουργία 

πυλών εισόδου. 
 Η διασπορά από ασθενή σε ασθενή (horizontal transmission or spread) πολυανθεκτικών 

μικροοργανισμών (ΠΑΜ), λόγω του συνωστισμού ασθενών σε περιορισμένο τόπο και χρόνο 
(environmental factors) και  

 Η ανεπαρκής εφαρμογή των κανόνων πρόληψης (poor infection control practices).  

ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΤΩΝ ΝΛ 

 ↑ θνητότητας (mortality): 
 BSI: 5-35%, CR-BSI: 0-30%, πνευμονία: 8-40% 
 ↑ του χρόνου νοσηλείας (8 μ  για BSI, 10 μ για VAP) 
 ↑ του κόστους νοσηλείας 
 Επιδημικά και ενδημικά φαινόμενα, δύσκολα αντιμετωπίσιμα. 
 Η μετάδοση των ΠΑΜ (που συχνά ευθύνονται για ΝΛ) εκτός του νοσοκομείου είναι πλέον 

δεδομένη (π.χ. MRSA).  
 Κίνδυνος ποινικοποίησης για τους επαγγελματίες Υγείας και τους Διοικητές των Νοσοκομείων. 

 

ΟΙ ΠΟΛΥΑΝΘΕΚΤΙΚΟΙ ΜΚΡΟΟΡΓΑΝΙΣΜΟΙ (ΠΑΜ): ΣΗΜΑΝΤΙΚΟ ΚΑΙ 
ΑΝΑΠΟΣΠΑΣΤΟ ΚΟΜΜΑΤΙ ΤΩΝ ΝΛ 

 Methicillin-resistant Staphylococcusaureus (MRSA)  
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 Methicillin-resistant Staphylococcus epidermidis (MRSE)  
 Vancomycin-resistant enterococci (VRE)  
 Carbapenem-resistant Enterobacteriaceae (CRE) (K. pneumoniae)  
 Pseudomonas aeruginosa, ανθεκτική στις καρβαπενέμες 
 Multidrug-resistant A. baumannii 
 Extended-spectrum beta-lactamase (ESBL)-producing gram-negative organisms 

ΤΡΟΠΟΙ ΜΕΤΑΔΟΣΗΣ ΤΩΝ ΠΑΜ ΑΠΟ ΑΣΘΕΝΗ ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ  
(ΟΡΙΖΟΝΤΙΑ ΜΕΤΑΔΟΣΗ, HORIZONTALTRANSMISSION) 

 Από ασθενή σε ασθενή μέσω των χεριών του προσωπικού (indirectcontact).  
 Τα χέρια του προσωπικού επιμολύνονται με άμεση επαφή με τον ασθενή κατά την παροχή 

φροντίδας (νοσηλείας, εξετάσεων) 
 Τα χέρια του προσωπικού επιμολύνονται με έμμεση επαφή με τις επιμολυσμένες επιφάνειες 

του άμεσου περιβάλλοντος των ασθενών-φορέων (inanimateenvironment), κυρίως όταν δεν 
εφαρμόζονται επαρκώς τα μέτρα καθαρισμού και απολύμανσης των νοσοκομειακών επιφανειών 

 Οι επιφάνειες αυτές στη συνέχεια μετατρέπονται σε δεξαμενές (reservoirs) των ΠΑΜ που 
τροφοδοτούν, μέχρι τη στιγμή που θα εξαλειφθούν, μια συνεχή διαδικασία διασποράς στους 
γειτονικούς ασθενείς (φαύλος κύκλος) 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΓΙΑ ΠΑΜ 

 Προηγούμενη λήψη αντιβιοτικών  
 Επαφή με νοσηλευτική δομή κάθε είδους 
 Νοσηλεία σε ΜΕΘ ή άλλη κλινική με ενδημία ΠΑΜ  
 Επαφή ή συν-νοσηλεία με άλλα κρούσματα  
 Υποκείμενες χρόνιες παθολογικές καταστάσεις με συχνές εισαγωγές σε νοσηλευτική δομή  
 Κοινοί κατά κύριο λόγο, για Gram (-) και Gram (+) ΠΑΜ 

ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΤΩΝ ΛΟΙΜΩΞΕΩΝ ΑΠΟ ΠΑΜ 

Θεραπευτικές επιλογές εξαιρετικά περιορισμένες:  
 

 για τον MRSA τα γλυκοπεπτίδια (βανκομυκίνη, τεικοπλανίνη), η λινεζολίδη, η  
 δαπτομυκίνη, για τον VRE η λινεζολίδη, η δαπτομυκίνη…  
 για την πολυανθεκτική P. aeruginosa, οι καρβαπενέμες (ιμιπενέμη, μεροπενέμη,  
 δοριπενέμη, και μάλιστα όχι πάντα), η κολιμυκίνη (με νέους μηχανισμούς αντοχής)…  
 για το Α. baumannii, οι καρβαπενέμες, η τιγεκυκλίνη, η κολιμυκίνη (όχι πάντα)…  
 για την πολυανθεκτική  K. pneumoniae, η τιγεκυκλίνη, η κολυμικίνη,  
 η γενταμυκίνη, η φωσφομυκίνη (όχι πάντα)…  

 
Αν και κάποια από τα προαναφερόμενα αντιβιοτικά κυκλοφόρησαν πρόσφατα, ωστόσο, και σε 

αυτά παρατηρήθηκε ήδη αντοχή και κλινική αποτυχία.  
ΜΕΤΡΑ ΠΡΟΛΗΨΗΣ ΤΩΝ ΝΛ ΚΑΙ ΕΛΕΓΧΟΥ ΤΩΝ ΠΑΜ (1) 

 Η κατανόηση στην πορεία του χρόνου των παραγόντων κινδύνου για ΝΛ και ΠΑΜ οδήγησε στο 
διαχωρισμό των μέτρων πρόληψης: 

 σε αυτά που στοχεύουν στην εστία λοίμωξης (π.χ. μείωση της VAP) 
 σε αυτά που στοχεύουν στη μείωση της οριζόντιας διασποράς των ΠΑΜ  
 στα μέτρα που αποσκοπούν στην ορθολογική χρήση των αντιβιοτικών  
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ΥΓΙΕΙΝΗ ΤΩΝ ΧΕΡΙΩΝ: ΠΟΤΕ; 

The WHO “my five moments for hand hygiene”  
1. Before patient contact  
2. Before  performing a clean/aseptic procedure  
3. After exposure to body fluids  
4. After patient contact  
5. After touching a patient’s surroundings 

EΥΡΕΩΣ ΑΠΟΔΕΚΤΑ ΜΕΤΡΑ ΓΙΑ ΤΗΝ ΠΡΟΛΗΨΗ ΤΩΝ Μ-ΚΦΚ 

 Συνεχής εκπαίδευση προσωπικού 
 Προφυλάξεις μέγιστου φραγμού  
 Υγιεινή των χεριών (αλκοολούχο διάλυμα για τα χέρια bedside) 
 Αντισηψία δέρματος (alcoholic chlorhexidine gluconate) 
 Preventivebundles (δέσμη προληπτικών μέρων) 

ΤΑ ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΑ ΜΕΤΡΑ ΠΡΟΛΗΨΗΣ ΔΙΑΣΠΟΡΑΣ ΤΩΝ ΠΑΜ ΣΤΗΝ ΕΛΛΑΔΑ  
(Σχέδιο Προκρούστης, ΚΕΕΛΠΝΟ, από 2011) (1) 

Βασικές προφυλάξεις (standard precautions, Υγιεινή χεριών) 
Προφυλάξεις επαφής (contact precautions):  
 ποδιά και γάντια μιας χρήσης 
 αντισηψία χεριών πριν την επαφή με τον ασθενή και το περιβάλλον του  
 ατομικός εξοπλισμός για κάθε ασθενή (π.χ. στηθοσκόπια, νεφελοποιητές…)  

 

Προφυλάξεις επαφής λαμβάνονται για: 
 για ασθενή με επιβεβαιωμένη λοίμωξη/φορεία ΠΑΜ  
 για ασθενή με υποψία για ΠΑΜ (pre-emptive precautions) 

 

ΤΑ ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΑ ΜΕΤΡΑ ΠΡΟΛΗΨΗΣ ΔΙΑΣΠΟΡΑΣ ΤΩΝ ΠΑΜ ΣΤΗΝ ΕΛΛΑΔΑ 
(Σχέδιο Προκρούστης, ΚΕΕΛΠΝΟ από 2011) (2) 
 

 Απομόνωση (isolation) σε μονόκλινο θάλαμο των ασθενών ΠΑΜ  
 Διαχωρισμόςτων ασθενών με ΠΑΜ από αυτούς χωρίς ΠΑΜ, συν-νοσηλεία στον ίδιο θάλαμο, 

εφόσον έχουν το ίδιο ΠΑΜ ή σε γειτνίαση (patient cohorting)  
 Ομαδοποίηση-ταξινόμηση νοσηλευτών με κριτήριο ΠΑΜ (nurse cohorting): 

‒ ένας νοσηλευτής υπεύθυνος για ασθενείς με το ίδιο ΠΑΜ  
‒ ο νοσηλευτής που φροντίζει ασθενείς με ΠΑΜ δεν φροντίζει άλλους ασθενείς 

 Έλεγχος φορείας (activesurveillance, screening), στοχευμένος ή καθολικός 
 Αλκοολούχο διάλυμα κοντά στον ασθενή (ατομικό, bedside)  
 Σήμανση των ασθενών με βέβαιη ή ύποπτη λοίμωξη/φορεία ΠΑΜ (ακόμη και για τη 

διακομιδή/μεταφορά τους σε άλλη κλινική/Νοσηλευτική δομή) 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 Κεντρικός στόχος του όποιου Εθνικού Προγράμματος Υγείας, πρέπει να είναι μεταξύ άλλων και 
η πρόληψη των ΝΛ και των ΠΑΜ.  

 Διάθεση των απαιτούμενων υλικών, μέσων, οικονομικών πόρων+++  
 Ειδικοί στο θέμα υποστηρίζουν ότι το προσωπικό των Νοσοκομείων, ιατρικό και νοσηλευτικό, 

εφαρμόζει πιστότερα τις οδηγίες πρόληψης, όταν στο πρόγραμμα αυτό συμμετέχουν κεντρικοί 
φορείς, όπως οι Διοικήσεις των νοσοκομείων και το Υπουργείο Υγείας της κάθε χώρας.  
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Healthcare-associated infections (HAIs) 
K. Arvaniti 
 

The term HAIs (previously called nosocomial infections) refers to infections associated with health 
care in any setting (e.g. hospitals, long-term care facilities, any kind of community/ambulatory setting). 
An infection is frequently considered as HAI if it appears ≥48 hours after admission. Healthcare-
associated infections (HAIs) are complications of healthcare and linked with high morbidity and 
mortality. HAIs occur in healthcare facilities worldwide. The European Centre for Disease Prevention 
and Control estimated that more than 4 million patients are affected by HAIs every year in Europe and 
cause 16 million extra-days of hospital stay and 37000 attributable deaths. More than half of all HAIs 
occurred outside the Intensive Care Unit (ICU). There are four major types of HAIs, all of them related to 
invasive or surgical procedures. They include: a) Catheter-associated urinary tract infection (CAUTI), b) 
Ventilator-associated pneumonia (VAP), c) Surgical site infection (SSI), d) Catheter related bloodstream 
infection (CR-BSI). There are three main related factors for HAIs: host, agent and environmental factors. 
A pathogen can spread by a single or several routes. The modes of HAI transmission are: contact 
transmission (direct-contact or indirect-contact transmission), droplet transmission, airborne 
transmission, vehicle transmission, vector-borne transmission. Most prevention efforts focus on major 
device- and procedure-related HAIs, as well as, on the control of the spread of infections. Many 
preventive initiatives have succeeded worldwide proving that HAIs prevention and control is feasible. 
According to National Healthcare Safety Network (NHSN) data reported in 2015, significant reductions 
of HAIs across healthcare settings have been recorded in the USA: 
 50% decrease in central line-associated bloodstream infections (CLABSI), 2008-2014 
 36% decrease in healthcare-associated invasive MRSA, 2008-2014. In addition, National Healthcare 

Safety Network (NHSN) data reported a 13% decrease (2011-2014) for hospital-onset MRSA 
bacteremia bloodstream infections 

 17% decrease in surgical site infections (SSIs) 
 8% decrease in hospital-onset C. difficile infections, 2011-2014 
 24% decrease in CAUTIs in acute care hospital wards, 2009-2014 while 16% increase in CAUTIs in 

hospital ICUs. 
 

ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 

1. Zingg W, et al. Impact of a prevention strategy targeting hand hygiene and catheter care on the 
incidence of catheter-related bloodstream infections. Crit Care Med 2009 Jul;37(7):2167-73 

2. Palomar M, et al. Impact of a national multimodal intervention to prevent catheter-related bloodstream 
infection in the ICU: the Spanish experience. Crit Care Med 2013 Oct; 41(10):2364-72 

3. Kochar S, et al. Success of an infection control program to reduce the spread of carbapenem-resistant 
Klebsiella pneumoniae. Infect Control Hosp Epidemiol 2009; 30:447-52 

4. Ben-David D, et al. Potential role of active surveillance in the control of a hospital-wide outbreak of 
carbapenem-resistant Klebsiella pneumoniae infection. Infect Control Hosp Epidemiol 2010; 31: 620-6 

5. Dantes R, et al. Emerging Infections Program–Active Bacterial Core Surveillance MRSA Surveillance 
Investigators. National burden of invasive methicillin-resistant Staphylococcus aureus infections, 
United States, 2011. JAMA Intern Med. 2013;173(21):1970-1978 

6. Berenholtz SM, et al. Eliminating central line-associated bloodstream infections: a national patient 
safety imperative. Infect Control Hosp Epidemiol. 2014 Jan;35(1):56-62 

7. Chea N, et al. Improved phenotype-based definition for identifying carbapenemase producers among 
CRE. Emerg Infect Dis 2015; 21:1611-6 

8. Guh AY, et al. Epidemiology of carbapenem-resistant Enterobacteriaceae in 7 US communities, 2012-
2013. JAMA 2015; 314:1479-87 

9. Hayden MK,et al. Prevention of colonization and infection by KPC-producing Enterobacteriaceae in 
long term acute-care hospitals. Clin Infect Dis 2015; 60:1153-61  
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ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΚΑΙ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ Na+, K+ ΚΑΙ H2O 

Βασιλειάδου Γεωργία  
 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Οι διαταραχές ύδατος και ηλεκτρολυτών είναι οι συχνότερα παρατηρούμενες διαταραχές στην 
κλινική ιατρική. Η θεραπεία των διαταραχών προϋποθέτει 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. Έτσι 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). Άλλου 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 



12 
 

τον όγκο του πλάσματος και από τον όγκο των έμμορφων συστατικών, αποτελεί το 7 % του βάρους 
σώματος (σχήμα 1, 2) 

 

 
 

 

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 ο 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. 



13 
 

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 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 
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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. 

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 ο 
C. 

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 
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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 
mm Hg και συγκρινόμενη με την ολική ωσμωτική πίεση του πλάσματος, καθίσταται αντιληπτή η 
μικρή συμμετοχή της στη διατήρηση του ύδατος ενδοαγγειακά σε φυσιολογικές συνθήκες. 

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. 

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 
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ρενίνης, αγγειοτενσίνης, 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 H20. 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 αγγειοσύσπαση 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 
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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 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. 
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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. 

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 
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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. 

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. 
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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 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/L /hr στην οξεία 
υπονατριαιμία και τα 0.5 mEq/L στην χρόνια. Θα πρέπει οπωσδήποτε να αποφεύγεται η υπερδιόρθωση 
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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. 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. 
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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 1-2 mEq/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 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. 
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Απομάκρυνση του καλίου από τον οργανισμό 

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

Νέα δεδομένα για τη χορήγηση υγρών  
Η υπόταση μαζί με την αιμοδυναμική αστάθεια είναι ένα από τα πιο 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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ΟΞΕΟΒΑΣΙΚΗ ΙΣΟΡΡΟΠΙΑ 
Aμανίτη Αικατερίνη  

 
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-. 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. 
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CO2 + H2O ↔ H2CO3 ↔ H+ + HCO3
- 

pH = 6.1 + log10 ([HCO3
-] / αPCO2) 

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 
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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. 

1. Τα ρυθμιστικά συστήματα 

Αποτελούν μηχανισμό κατά το μάλλον ή ήττον άμεσο. Απαρτίζονται από ζεύγη ασθενών οξέων 
με το συζυγές ανιόν τους (βάση) 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 
απομακρύνονται 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 40 mmHg στα 80 mmHg 
(μεταβολή που αντιστοιχεί σε αύξηση του διαλυμένου CO2 από το 1,2 mEq/L στα 2,2 mEq/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. 
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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
- 

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 pW 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 
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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 4000-5000 mmol 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 700 mmol/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 40 mmHg. 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 10 mmHg αύξηση των διττανθρακικών, πάνω από την 
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τιμή των 40 mmHg. 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 10 mmHg πτώση της τιμής του PaCO2 κάτω από την τιμή 
των 40 mmHg. 

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, 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 = 40 mmHg), 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 
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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. 

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. 

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 
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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-] + [PO4
3-] + [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-] + [PO4

3-] + [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 
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αρχή διατήρησης της μάζας 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. 
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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 
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 ΥΔΑΤΑΝΘΡΑΚΩΝ-ΠΡΩΤΕÏΝΩΝ-ΛΙΠΩΝ 
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ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΥ ΣΤΗ ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΤΟΥ STRESS 

Εισαγωγή   

Στους βαριά πάσχοντες ασθενείς με σοβαρή νόσο και ιδιαίτερα σε αυτούς  που νοσηλεύονται σε 
Μονάδα Εντατικής Θεραπείας (ΜΕΘ), η φυσιολογική λειτουργία του οργανισμού διαταράσσεται. Η 
διαταραχή αυτή σχετίζεται με την απάντηση του οργανισμού στο stress που προκαλείται από τη νόσο 
και αποτελεί έναν προσαρμοστικό μηχανισμό στις νέες συνθήκες που δημιουργούνται. Όλα τα 
συστήματα επηρεάζονται, ωστόσο oι εντονότερες μεταβολές παρατηρούνται στο κυκλοφορικό και 
ανοσολογικό σύστημα, την ορμονική αλλά και τη μεταβολική ομοιόσταση. Κλεδί αποτελεί η 
νευροενδοκρινική απάντηση του οργανισμού που πυροδοτείται από διάφορα ερεθίσματα, όπως πόνο, 
υπόταση, υποθερμία, υποβολαιμία και σοβαρές ηλεκτρολυτικές και μεταβολικές διαταραχές. Το 
μέγεθος της απάντησης αυτής εξαρτάται από το είδος και την βαρύτητα της βλάβης και 
χαρακτηρίζεται από την ενεργοποίηση τόσο του άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης–επινεφριδίων όσο και 
του άξονα συμπαθητικού νευρικού συστήματος–επινεφριδίων, που οδηγούν στην αυξημένη  
απελευθέρωση των λεγόμενων ορμονών του stress, δηλ. την αδρεναλίνη, τη νοραδρεναλίνη, τη 
γλυκαγόνη, την κορτιζόλη, τη βαζοπρεσσίνη και την αυξητική ορμόνη, οι οποίες αποσκοπούν στην 
διατήρηση της κυκλοφορίας και της αιμάτωσης των ιστών. Ο άξονας του θυρεοειδή ρυθμίζεται 
αρνητικά σε παρατεταμένη βαριά κατάσταση με αποτέλεσμα την εμφάνιση του συνδρόμου της 
ευθυρεοειδικής νόσου και την μείωση του ενεργειακού μεταβολισμού ενέργειας των ενεργειακών 
αναγκών (1,2). 

Η απάντηση του οργανισμού στο τραύμα έχει σοβαρό αντίκτυπο στα διάφορα ενεργειακά 
υποστρώματα (πρωτεΐνες, λίπη, υδατάνθρακες) του μεταβολισμού. Κατά την διάρκεια της σοβαρής 
νόσου, τα υποστρώματα αποκλίνουν από τις λιγότερο ουσιώδης αποστολές τους και οδηγούνται σε 
άλλες πιο απαραίτητες για την επιβίωση του οργανισμού, όπως είναι η επούλωση τραυμάτων, ή η 
υποστήριξη του ανοσοποιητικού και άλλων συστημάτων. Αυτές οι μεταβολικές αλλαγές 
διαμεσολαβούνται τόσο από το νευροενδοκρινικό σύστημα, όσο και από τις κυττοκίνες που 
απελευθερώνονται ως απάντηση στην φλεγμονή. Η υπερκαταβολική απάντηση του οργανισμού, όπως 
έγινε  γνωστή από τον John Hunter ήδη από τον 18 αιώνα, ενώ είναι απαραίτητη για την επιβίωση, 
δύναται να καταστεί απειλητική για την ζωή, όταν είναι υψηλή και παρατεταμένη και οδηγεί τελικά 
σε υπερβολική απώλεια μυϊκής μάζας. 

Μεταβολική απάντηση σε σοβαρή νόσο - Υπερμεταβολική κατάσταση 

H διατήρηση της ομοιόστασης και κατ’ επέκταση της ζωής, εξαρτάται από την ικανότητα του 
οργανισμού να αντιδρά και να προσαρμόζεται στις συνεχείς απειλές και επιθέσεις διαφόρων 
στρεσογόνων παραγόντων του περιβάλλοντος (2). Για την επίτευξη του στόχου αυτού έχει αναπτυχθεί 
ένα πολύπλοκο σύστημα αντίδρασης και προσαρμογής σε εξωγενείς και ενδογενείς καταστάσεις 
στρες. Η σοβαρή νόσος (critical illness) αποτελεί ισχυρό στρεσογόνο παράγοντα και προκαλεί άμεσα 
προσαρμοστικές αλλαγές στο νευροενδοκρινικό και ανοσολογικό σύστημα. Το 1932, για πρώτη φορά, 
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ο Sir David Cuthbertson περιέγραψε τους μηχανισμούς άμυνας που αναπτύσσονται σε οξείες 
καταστάσεις  και περιλαμβάνουν μια διφασική μεταβολική αντίδραση: 
 Α) την πρώιμη και μικρής διάρκειας φάση ‘ebb’ή φάση καταπληξίας  
 Β) την όψιμη υπερμεταβολική φάση ‘flow phase’ή ‘ροής’  

1. Η φάση καταπληξίας (ebb phase) διαρκεί λίγες ώρες και χαρακτηρίζεται από μείωση του 
μεταβολισμού, της καρδιακής παροχής και της ιστικής αιμάτωσης με συνακόλουθη ανακατανομή της,  
προς όφελος ζωτικών οργάνων, όπως ο εγκέφαλος. Αντοχή στην ινσουλίνη με συνοδό υπεργλυκαιμία. 

2. Η φάση ροής (flow phase) που ακολουθεί γρήγορα την φάση καταπληξίας διακρίνεται στην 
καταβολική και στην αναβολική φάση. 

Η καταβολική φάση διαρκεί μερικές μέρες έως εβδομάδες και χαρακτηρίζεται από 
υπερμεταβολισμό και υπερκαταβολισμό, ενεργοποίηση της λιπόλυσης, της γλυκονεογένεσης και του 
πρωτεϊνικού καταβολισμού, προκειμένου να παραχθούν τα απαραίτητα μεταβολικά υποστρώματα που 
θα χρησιμοποιηθούν για την προστασία του οργανισμού και την αντιμετώπιση της φλεγμονής. Ο 
υπερκαταβολισμός είναι αποτέλεσμα συγκεκριμένων ενδοκρινολογικών μεταβολών που οδηγούν στην 
απελευθέρωση καταβολικών ορμονών όπως των κατεχολαμινών και του γλουκαγόνου και αντίσταση 
στην ινσουλίνη, ενεργοποίηση του υποθάλαμο-υποφυσιακού άξονα, υπερέκκριση προλακτίνης (PRL) 
και αυξητικής ορμόνης (GH), με συνοδό μείωση του κυκλοφορούντος παράγοντα IGF-1 (insulin-like 
growth factor-1), και αδρανοποίηση της περιφερικής δράσης των θυρεοειδών ορμονών αλλά και της 
γοναδικής λειτουργίας. Αυτές οι μεταβολές θεωρούνται προσαρμοστικές και ευεργετικές για τον 
οργανισμό καθώς αναβάλλουν τον αναβολισμό, ελαττώνουν και ανακατανέμουν την κατανάλωση 
ενέργειας, και ταυτόχρονα ενεργοποιούν την ανοσολογική απάντηση προστατεύοντας παράλληλα, 
από την υπερβολική φλεγμονώδη αντίδραση. 

Κατά την διάρκεια της βαριάς νόσου η δραστηριότητα του υποθάλαμο-υποφυσιακού άξονα 
εμφανίζει μία διφασική συμπεριφορά. Οι διάφορες κυτταροκίνες και το νοραδρενεργικό σύστημα  
διεγείρουν την έκκριση του παράγοντα CRF (Corticotropine-releasing factor) στον υποθάλαμο, ο 
οποίος με την σειρά του επάγει την παραγωγή της ACTH από την αδενο-υπόφυση.  

 Η ACTH δρώντας στο φλοιό των επινεφριδίων διεγείρει την παραγωγή της κορτιζόλης. Η 
υπερκορτιζολαιμία αυξάνει τα επίπεδα της γλυκόζης στο αίμα, διευκολύνοντας την μεταφορά της στα 
κύτταρα κατά την διάρκεια του stress. Η υπεργλυκαιμία επιτυγχάνεται αφενός μέσω της αυξημένης 
ηπατικής γλυκονεογένεσης, αφετέρου δε, μέσω αναστολής πρόσληψής της από τον λιπώδη ιστό. Τα 
γλυκοκορτικοειδή διεγείρουν επίσης την απελευθέρωση των λιπαρών οξέων από τον λιπώδη ιστό, 
καθώς επίσης και την απελευθέρωση των αμινοξέων από τις πρωτεΐνες του σώματος, προκειμένου να 
εξασφαλίσουν την απαιτούμενη ενέργεια στα κύτταρα. Διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην 
ανοσολογική απάντηση, αποτελώντας αντιφλεγμονώδη και ανοσοκατασταλτικό παράγοντα. Ελέγχουν 
την παραγωγή μεσολαβητών της φλεγμονής (ιντερλευκίνες-1,2,3,6, γ-ιντερφερόνη, εικοσανοειδή) και 
επάγουν διάφορες αντιφλεγμονώδεις κυτταροκίνες όπως την ιντερλευκίνη 10 (IL-10) και τους 
ανταγωνιστές των υποδοχέων της ιντερλευκίνης 1 (IL-1).  

Ο υποθάλαμο-υποφυσιακός άξονας (ΥΥA) ενεργοποιείται επίσης από συγκεκριμένες 
κυτταροκίνες και αυξάνει την έκκριση κορτιζόλης, η οποία  με την σειρά της αναστέλλει τον άξονα 
αλλά και την ανοσολογική αντίδραση (αρνητική παλίνδρομη ρύθμιση). Επίσης, οι IL-1 και IL-6 
αυξάνουν άμεσα την παραγωγή του CRF, της ACTH και των γλυκοκορτικοειδών. Εντούτοις οι 



36 
 

κυτταροκίνες καταστέλλουν την λειτουργία της υπόφυσης και των επινεφριδίων σε μεγάλες δόσεις και 
μετά από παρατεταμένη υψηλή συγκέντρωση.  

Σε παρατεταμένη βαριά νόσο, η ορμονική απάντηση του οργανισμού είναι διαφορετική από 
την κατάσταση που αφορά ένα οξύ stress, όπως π.χ λοίμωξη ή τραύμα. Η αρχική φάση 
χαρακτηρίζεται κυρίως από μία έντονη λειτουργικότητα του πρόσθιου λοβού της υπόφυσης και 
περιφερική αδρανοποίηση των αναβολικών ορμονών ενώ η όψιμη και παρατεταμένη φάση διέπεται 
από μία ελαττωμένη υποθαλαμική διέγερση. 

Στην βαριά νόσο μεγάλης διάρκειας (3,4), τα επίπεδα της ACTH στον ορό είναι χαμηλά ενώ τα 
αντίστοιχα της κορτιζόλης παραμένουν συνήθως υψηλά, κάτι που συνεπάγεται παραγωγή της μέσω 
εναλλακτικής οδού, πιθανόν μέσω διέγερσης των επινεφριδίων από προφλεγμονώδεις παράγοντες 
όπως την IL6 και την ενδοθηλίνη. Σε πολλούς ασθενείς της ΜΕΘ πιθανολογείται περιφερική 
αντίσταση στην δράση της κορτιζόλης. Η παρατεταμένη νοσηλεία και η μη ανάκαμψη του ασθενούς 
εν μέρει αποδίδεται σε μειωμένη δράση της κορτιζόλης στην περιφέρεια, παρά τα υψηλά σχετικά 
επίπεδα της στο αίμα. 

 Γενικά οι αλλαγές που συμβαίνουν στον άξονα  ΥΥΑ κατά την χρόνια φάση της νόσου, δεν 
είναι ξεκάθαρο αν υπηρετούν το όφελος του οργανισμού, ή αν αποτελούν μέρος μιας συνολικής 
απώλειας ελέγχου των καταβολικών οδών και του ανοσοποιητικού συστήματος, με επακόλουθο την 
απίσχναση και εξάντληση του οργανισμού. 

Η καταβολική φάση ακολουθείται από την αναβολική φάση η οποία χαρακτηρίζεται από την  
βιοσύνθεση μακρομορίων από μικρότερες πρόδρομες ουσίες με σύγχρονη κατανάλωση ενέργειας. 
Κατά την αναβολική φάση αρχίζει η διαδικασία επούλωσης. Κύρια αναβολική ορμόνη είναι η 
ινσουλίνη.  

Μεταβολισμός υδατανθράκων, λιπών και πρωτεϊνών 

Οι ενεργειακές ανάγκες στη καταβολική φάση, 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. 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 

Σχήμα 1. Παραδείγματα ενεργειακών 
αναγκών σε διάφορες κλινικές καταστάσεις 
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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 
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 



38 
 

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. 

 

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-



39 
 

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 (5). 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».  

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).  

 

           
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 (6). Η πρώτη αντίδραση στη 
χρησιμοποίηση του λίπους ως πηγή ενέργειας είναι η υδρόλυση των τριγλυκεριδίων από τις λιπάσες σε 
γλυκερόλη και λιπαρά οξέα (λιπόλυση).  

Σχήμα 3. Μεταβολισμός πρωτεїνών  
και αμινοξέων 
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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, πρωτεῒνες και λίπη, συνοψίζεται στο σχήμα 4. 

 

Η αναβολική φάση χαρακτηρίζεται από την βιοσύνθεση μακρομορίων από μικρότερες 
πρόδρομες ουσίες. 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 

Σχήμα 4. Ο κύκλος του κιτρικού οξέος 
(Krebs’ cycle) και η σημασία του στην 
διαδικασία παραγωγής ενέργειας. 
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χρησιμοποίησή της που οφείλεται στην περιφερική αντίσταση στην ινσουλίνη (7). Πιθανολογείται, ότι 
συμβαίνει καταστολή έκκρισης της ινσουλίνης, σαν αποτέλεσμα της αυξημένης ενεργοποίησης των α-
υποδοχέων του παγκρέατος. 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.  

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). 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. 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%. Επίσης 
η εντατική ινσουλινοθεραπεία μείωσε τη βακτηριαιμία κατά 46%, την οξεία νεφρική ανεπάρκεια κατά 
41% και την πολυνευροπάθεια των βαρέως πασχόντων κατά 44%. Όταν όμως η ίδια ομάδα ερευνητών 
(9) προσπάθησε να εφαρμόσει το πρωτόκολλο σε ασθενείς παθολογικών ΜΕΘ 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. Σε πολυκεντρική, 
τυχαιοποιημένη μελέτη του 2008 η ίδια πιθανότητα τετραπλασιάστηκε, με δυσμενή νευρολογική 
επιβάρυνση, χωρίς να βελτιώνεται η επιβίωση (10). Η μελέτη ορόσημο, που άλλαξε τον τρόπο της 
γλυκαιμικής ρύθμισης είναι η NICE SUGAR, που πραγματοποιήθηκε το 2009 (11). Σύμφωνα με αυτή 
ο αυστηρός έλεγχος του σακχάρου, δηλαδή γλυκόζη < 110 mg/dl, αυξάνει την θνητότητα λόγω των 
σοβαρών υπογλυκαιμικών επεισοδίων. Έτσι, οι κατευθυντήριες οδηγίες διατυπώνονται ως εξής, βάσει 
και του επιπέδου τεκμηρίωσής τους (12): 
•  Χρήση ενδοφλέβιας ινσουλίνης για έλεγχο της υπεργλυκαιμίας σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς 

(ακολουθεί την σταθεροποίηση στη ΜΕΘ) (1B) 
•  Προσπάθεια διατήρησης επιπέδων γλυκόζης 140-180 mg/dL χρησιμοποιώντας εγγεκριμένα 
    πρωτόκολλα χορήγησης ινσουλίνης (1C) 
•  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 (1B) 
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Πίνακας 1.  Μεταβολικοί μεσολαβητές του συνδρόμου συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης 

Κυτταροκίνες 
Προφλεγμονώδεις  
Αντιφλεγμονώδεις 
Παράγων νέκρωσης του όγκου-a 
(TNF-a) 
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 
 

 
ABSTRACT 

The metabolic response to stress is part of the adaptive response to survive acute illness. During 
stress, several mechanisms that have been well preserved through evolution are triggered to increase the 
provision of energy substrates to vital tissues, including stimulation of the sympathetic nervous system, 
release of pituitary hormones and peripheral resistance to the effects of anabolic factors triggered to 
increase the provision of energy substrates to the vital tissues. The pathways of energy production are 
altered and alternative  substrates  are  used  as  a  result  of  the  loss  of  control  of  energy  substrate 
utilization by their availability. Recent findings suggest that hormones released from the gut and adipose 
tissue may be involved as additional triggers of the response to stress and critical illness. As a result of this 
complex metabolic response, the control of energy substrate utilization is only partially regulated by 
substrate availability. The clinical consequences of the metabolic response to stress include sequential 
changes in energy expenditure, stress hyperglycaemia, changes in body composition, and psychological and 
behavioural problems. The loss of muscle proteins and function is a major long-term consequence of stress  
metabolism. Specific therapeutic interventions, including hormone supplementation, enhanced protein  
intake, and early mobilization,  are  investigated.   

The  metabolic response to stress  is the  result of  a complex combination  of  mechanisms  leading  
to  multiple  functional changes in each type of tissue. A better understanding of the physiology of this 
response is needed if continuing intensive care will allow the survival of patients whose adaptive metabolic 
mechanisms are developing. Therapeutic interventions need to account for the complexity and sequential 
patterns of the metabolic response to critical illness 

Key words: metabolic response, acute illness, stress hyperglycemia 
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ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΚΑΙ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ  
ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ, ΜΑΓΝΗΣΙΟΥ ΚΑΙ ΦΩΣΦΟΡΟΥ 

Βερονίκη Φωτεινή  

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. Παρομοίως, κατά τη χορήγηση αναισθησίας τα 
κατιόντα αυτά θεωρούνται δευτερεύουσας σημασίας, επειδή όμως εμπλέκονται ουσιαστικά σε ένα 
πλήθος φυσιολογικών λειτουργιών ζωτικής σημασίας και αλληλεπιδρούν με φάρμακα που 
χορηγούνται στην περιεγχειρητική περίοδ,ο οφείλει ο αναισθησιολόγος να γνωρίζει τις βασικές αρχές 
της ομοιοστασίας τους, την κλινική τους σημασία και τις φαρμακευτικές αλληλεπιδράσεις. 

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. 
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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. 

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. Στην άμεση 
μετεγχειρητική περίοδο η σοβαρή υποασβεσταιμία μπορεί να εκδηλωθεί κλινικά με λαρυγγόσπασμο, 
που ανταποκρίνεται στη χορήγηση Ca2+. 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 στην 
περιεγχειρητική περίοδο και 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 
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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 (0,46 mEq)/ml Ca++ και το διάλυμα 10% χλωριούχου ασβεστίου, το 
οποίο περιέχει 27 mg (1,36 mEq)/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 200 mgCa++ 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. 

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. 

Το ασβέστιο και ο αναισθησιολόγος 

Η υπολευκωματιναιμία, οι ηλεκτρολυτικές διαταραχές, οι μεταβολές της οξεοβασικής 
ισορροπίας που μπορούν να εμφανιστούν περιεγχειρητικά, η μαζική μετάγγιση και η εξωσωματική 
κυκλοφορία απαιτούν την προσοχή του αναισθησιολόγου προκειμένου να αποφευχθούν σημαντικές 
μεταβολές στη συγκέντρωση του ιονισμένου ασβεστίου, με τις κλινικές εκδηλώσεις που αναφέρθηκαν 



47 
 

παραπάνω. Ιδιαίτερη σημασία για τον αναισθησιολόγο έχουν και οι αλληλεπιδράσεις φαρμάκων, 
καθώς το ασβέστιο δρα σαν διαμεσολαβητής στη φαρμακολογική δράση πολλών παραγόντων, 
συμπεριλαμβανομένων και των αναισθητικών. Ειδικότερα, από πειραματικές μελέτες φαίνεται ότι η 
αιμοδυναμική επίδραση των βενζοδιαζεπινών προκαλείται εν μέρει μέσω της αναστολής των διαύλων 
Ca2+, η οποία παρεμποδίζει την είσοδο του Ca2+ στα κύτταρα των λείων μυικών ινών, ενώ με παρόμοιο 
μηχανισμό η μιδαζολάμη προκαλεί χάλαση στις λείες μυικές ίνες των αεραγωγών. Ωστόσο, η κλινική 
σημασία των μηχανισμών αυτών σε καταστάσεις υπο ή υπερασβεστιαιμίας δεν έχει αποσαφηνιστεί. 
Όσον αφορά τους ενδοφλέβιους αναισθητικούς παράγοντες, από in vitro μελέτες φάνηκε ότι η 
καρδιοκατασταλτική τους δράση πιθανώς σχετίζεται με ελάττωση της βιοδιαθεσιμότητας του 
ενδοκυττάριου Ca2+, αλλά σε πολύ μεγάλες συγκεντρώσεις. Επίσης, το ενδοκυττάριο Ca2+ παίζει 
σημαντικό φυσιολογικό ρόλο στη συσσώρευση των αιμοπεταλίων και έχει βρεθεί ότι η ανασταλτική 
δράση της προποφόλης στη συσσώρευση αιμοπεταλίων μπορεί να σχετίζεται με την ελάττωση της 
συγκέντρωσης του ενδοκυττάριου Ca2+, χωρίς ωστόσο να επηρεάζεται κλινικά ο μετρούμενος χρόνος 
πήξης. Από την άλλη μεριά, οι εισπνεόμενοι αναισθητικοί παράγοντες μπορούν να θεωρηθούν ως μη 
ειδικοί ανταγωνιστές του ασβεστίου και η καρδιοκατασταλτική και η αγγειοδιασταλτική τους δράση 
σχετίζεται με μεταβολές στην εισροή των ιόντων Ca2+. Η δράση τους αυτή ενισχύεται από τους 
αποκλειστές των διαύλων Ca2+, ενώ μπορεί να αναστραφεί εν μέρει με τη χορήγηση Ca2+. 
Επιπρόσθετα, η αρνητική ινότροπη δράση των εισπνεόμενων παραγόντων μπορεί να ενισχυθεί 
παρουσία υποασβεστιαιμίας. Σημαντικός είναι ο ρόλος του Ca2+ και στη νευρομυική σύναψη. 
Συγκεκριμένα, το Ca2+ φαίνεται ότι ελαττώνει το βαθμό της εκπόλωσης προσυναπτικά, κάτι που 
θεωρητικά ανταγωνίζεται το μη αποπολωτικό νευρομυικό αποκλεισμό, ενώ μετασυναπτικά 
ανταγωνίζεται την εκπόλωση που προκαλεί η ακετυλοχολίνη και θεωρητικά ενισχύει τον μη 
αποπολωτικό αποκλεισμό. Συνεπώς, η συνολική επίδραση του Ca2+ στη νευρομυική σύναψη είναι 
απρόβλεπτη και αποκτά κλινική σημασία σε καταστάσεις υπο και υπερασβεστιαιμίας, όταν 
συνυπάρχει μυική αδυναμία και ατροφία, γι αυτό στις περιπτώσεις αυτές προτείνεται η 
παρακολούθηση της νευρομυικής λειτουργίας. Όσον αφορά τα τοπικά αναισθητικά αξίζει να 
σημειωθεί ότι η καρδιοτοξικότητα της βουπιβακαῒνης μπορεί να επιταθεί παρουσία υποασβεστιαιμίας. 
Η συγχορήγηση ασβεστίου με κατεχολαμίνες, όπως συχνά συμβαίνει στην καρδιοχειρουργική 
αναισθησία κατά την έξοδο από την CPB μπορεί να έχει σαν αποτέλεσμα την ελάττωση της β-
αδρενεργικής δράσης, λόγω παρεμβολής στη λειτουργικότητα του κυκλικού AMP. Επίσης φαίνεται να 
υπάρχει συσχέτιση του Ca2+ με τη βλάβη ισχαιμίας-επαναιμάτωσης και τον κυτταρικό θάνατο. 

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. 
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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 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. 
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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 μυϊκή αδυναμία). 

Η αντιμετώπιση της υπομαγνησιαιμίας πραγματοποιείται με την ενδοφλέβια έγχυση διαλύματος 
θειικού μαγνησίου (MgSO4). Στην Ελλάδα κυκλοφορεί στη μορφή αμπούλας 10 ml, με συγκέντρωση 
25% (1g MgSO4 αντιστοιχεί σε 8 mEq ή 4 mmol 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 g MgSO4 (η δόση μπορεί να φτάσει 
έως τα 3g) εντός 1-2 min, ακολουθούμενη από στάγδην ενδοφλέβια έγχυση 10g MgSO4 (διαλυμένων 
σε NaCl 0,9%) στις επόμενες 6 ώρες. Ακολουθεί η έγχυση 10 g MgSO4/24ωρο 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 
συνυπάρχουν άλλες ηλεκτρολυτικές διαταραχές) χορηγούνται 6 g MgSO4 με στάγδην ενδοφλέβια 
έγχυση σε 3h και ακολουθεί η έγχυση 5g MgSO4 τις επόμενες 6h και στη συνέχεια 10 gMgSO4/24ωρο 
για 5 ημέρες. Στην περίπτωση ήπιας ασυμπτωματικής υπομαγνησιαιμίας μπορεί να χορηγηθεί 
1mEq/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 0,8mg/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.  

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. 
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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. 

Το μαγνήσιο και ο αναισθησιολόγος 

Το μαγνήσιο, λόγω των πολλαπλών φαρμακολογικών του δράσεων μπορεί να αποτελέσει ένα 
χρήσιμο εργαλείο για τον αναισθησιολόγο και αποτελεί αντικείμενο αρκετών κλινικών μελετών που 
αφορούν στην κλινική του εφαρμογή στην περιεγχειρητική περίοδο. Ιδιαίτερη αξία έχει η συνεργική 
δράση του μαγνησίου στο αναλγητικό αποτέλεσμα των οποιοειδών, μέσω αποκλεισμού της 
σωματικής, αυτόνομης και ενδοκρινικής απάντησης στο αλγεινό ερέθισμα. Ειδικότερα, η ενδοφλέβια 
χορήγηση δόσης εφόδου του Mg (30-50 mg/kg) κατά την εισαγωγή στην αναισθησία, ακολουθούμενη 
από συνεχή στάγδην έγχυση (6-20 mg/kg/h) βρέθηκε ότι ελαττώνει τις ανάγκες σε οπιοειδή 
μετεγχειρητικά αλλά και τις διεγχειρητικές ανάγκες σε αναλγητικούς και αναισθητικούς παράγοντες, 
με αποτέλεσμα να συμβάλλει έμμεσα και στην ελάττωση της μετεγχειρητικής ναυτίας και εμέτου και 
κυρίως του μετεγχειρητικού ρίγους, αυξάνοντας έτσι την ικανοποίηση του ασθενή από την 
αναισθησία. Επίσης, έχει αξία η χορήγηση Μg κατά την περιοχική αναισθησία, καθώς μέσω 
αποκλεισμού των NMDA υποδοχέων στο νωτιαίο μυελό φάνηκε ότι ενισχύει το αναλγητικό 
αποτέλεσμα των τοπικών αναισθητικών, αποτρέποντας τόσο την τοξικότητα από ΤΑ όσο και την 
εμφάνιση κεντρικής ευαισθητοποίησης. Ακόμη και στη ενδοφλέβια περιοχική αναισθησία (Bier’s 
block) η συγχορήγηση Mg και λιδοκαινης βελτιώνει το επίπεδο της αναλγησίας και μειώνει τον 
κίνδυνο τοξικότητας. 

Επιπρόσθετα, το Mg μέσω αναστολής των διαύλων Ca2+ ελαττώνει την απελευθέρωση της 
ακετυλοχολίνης στην τελική κινητική πλάκα καθώς και το ηλεκτρικό της δυναμικό, με αποτέλεσμα να 
ενισχύει τον νευρομυικό αποκλεισμό που προκαλούν τα μη αποπολωτικά μυοχλαρωτικά. Όσον αφορά 
στη χορήγηση σουκκυνιλοχολίνης, το Mg μπορεί να περιορίσει τις ανεπιθύμητες ενέργειές της και 
συγκεκριμένα την υπερκαλαιμία και τις ινιδικές συσπάσεις. Επίσης, το Mg ελαττώνει την 
απελευθέρωση των κατεχολαμινών και ανταγωνίζεται την α-δράση τους, γεγονός το οποίο μπορεί να 
έχει μεγάλη κλινική χρησιμότητα, πχ προκειμένου να αμβλύνει την αιμοδυναμική απάντηση κατά την 
ενδοτραχειακή διασωλήνωση ή σε άλλες καταστάσεις υπερέκκρισης κατεχολαμινών (π.χ. 
φαιοχρωμοκύττωμα, τέτανος κλπ). Για τον ίδιο λόγο απαιτείται προσοχή κατά τη χοορήγηση Mg σε 
ασθενείς υποβολαιμικούς και με μειωμένες καρδιακές εφεδρείες, καθώς μπορεί να προκληθεί υπόταση 
και βραδυκαρδία, η οποία ωστόσο περιορίζεται με την αργή ενδοφλέβια έγχυση. Τέλος, η πιο 
κλασσική κλινική χρήση του Mg αφορά στην πρόληψη και αντιμετώπιση της προεκλαμψίας, με 
μηχανισμό δράσης που δεν έχει αποσαφηνιστεί. 

 

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 
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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

- 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. 
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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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ΜΕΤΑΒΟΛΙΚΗ  ΚΑΙ ΕΝΔΟΚΡΙΝΙΚΗ ΑΠΑΝΤΗΣΗ ΣΤΟ STRESS 

Aιμονιώτου Ελένη 

 

Λέξεις κλειδιά:  Άξονας υποθάλαμός-υπόφυση-επινεφρίδια, oρμόνες του stress, σύνδρομο σχετικής 
φλοιοεπινεφριδιακής ανεπάρκειας 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Με τον όρο stress αναφερόμαστε σε μια ανομοιογενή ομάδα απειλητικών καταστάσεων οι 
οποίες όμως έχουν ως κοινό αποτέλεσμα την ενεργοποίηση μηχανισμών αυτοάμυνας του οργανισμού 
με στόχο τη διατήρηση της ομοιοστασίας. Τέτοιες καταστάσεις είναι το τραύμα, το έγκαυμα, η 
χειρουργική επέμβαση, η σοβαρή λοίμωξη, το έμφραγμα του μυοκαρδίου κα. Η ενεργοποίηση των 
μηχανισμών αυτών καθώς και οι παρατηρούμενες βιολογικές μεταβολές κατά την οξεία φάση της 
βαρειάς νόσου είναι προσαρμοστικές και ενδεχομένως ευεργετικές. Στο σύνολό τους έχουν ως στόχο 
τη μείωση των μεταβολικών αναγκών και των ενεργειακών δαπανών. Εντούτοις όταν η νόσος 
μεταπέσει σε φάση χρονιότητας οι βιολογικές αυτές μεταβολές δεν έχουν πια θετικό αποτέλεσμα και 
περισσότερο βλάπτουν αυξάνοντας τη νοσηρότητα και τη θνητότητα. 

Το συμπαθητικό νευρικό σύστημα και το ενδοκρινικό σύστημα πρωταγωνιστούν στη ρύθμιση 
της μεταβολικής και ανοσολογικής απάντησης στους ασθενείς της μονάδας εντατικής θεραπείας. Ο 
άξονας υποθάλαμος - υπόφυση ρυθμίζει την έκκριση των λεγόμενων ορμονών του stress τις οποίες και 
αυξάνουν οξέως προκειμένου να αντιμετωπισθεί το βλαπτικό ερέθισμα. Αντίθετα οι αναβολικές 
ορμόνες και οι ορμόνες της αναπαραγωγής μειώνονται αφού ο αναβολισμός και η αναπαραγωγή δεν 
αποτελούν προτεραιότητα. 

ΣΥΜΠΑΘΗΤΙΚΟ ΝΕΥΡΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 

Ερεθίσματα από την περιοχή της βλάβης μεταφέρονται κεντρομόλα και ενεργοποιούν τον 
υποθάλαμο ο οποίος με τη σειρά του οδηγεί στην απελευθέρωση κατεχολαμινών από τα επινερφίδια 
και νοραδρεναλίνης από τις νευρικές απολήξεις. Η διέγερση του συμπαθητικού νευρικού συστήματος 
προκαλεί ταχυκαρδία, υπέρταση, ταχύπνοια, διαστολή της κόρης του οφθαλμού κα.  

Θυρεοειδοτρόπος άξονας 

Σε φυσιολογικές συνθήκες η ΤRH εκκρίνεται από τον υποθάλαμο, διεγείρει τα θυρεοτρόπα 
κύτταρα στην υπόφυση που παράγουν TSH η οποία με τη σειρά της δρα στο θυρεοειδή αδένα και 
ρυθμίζει την έκκριση των θυρεοειδικών ορμονών. Οι ορμόνες του θυρεοειδούς ασκούν αρνητική 
παλίνδρομη ρύθμιση στην έκκριση της TSH και της TRH. 

Στους βαρέως πάσχοντες στην οξεία φάση παρατηρείται ελάττωση της Τ3 χωρίς αυτό να 
συνοδεύεται από αύξηση της TSH. Η κατάσταση αυτή είναι γνωστή ως το “σύνδρομο του νοσούντος 
ευθυρεοειδικού” ή το “σύνδρομο της χαμηλής Τ3”. Όσο χαμηλότερα είναι τα επίπεδα της ορμόνης 
τόσο βαρύτερη είναι η νόσος ενώ αυτά έχουν συσχετισθεί με υψηλή θνητότητα. Όταν το stress 
μεταπέσει σε χρόνιο οι διαταραχές επεκτείνονται πιο κεντρικά και προκαλείται μεγάλη πτώση της TSH 
και της Τ4.. 
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Στη φάση ανάρρωσης τόσο οι τιμές της TSH όσο και των υπολοίπων θυρεοειδικών ορμονών 
επανέρχονται σε φυσιολογικά επίπεδα. 

Σωματοτρόπος άξονας 

Η έκκριση της GH υπόκειται σε πολλές ρυθμίσεις και είναι αποτέλεσμα της δράσης τόσο του 
υποθαλαμικού παράγοντα GHRH που τη διεγείρει, όσο και της σωματοστατίνης η οποία την 
αναστέλλει. Η κύρια δράση της GH είναι η αύξηση της λυπόλυσης, αύξηση της σύνθεσης της 
ινσουλίνης αλλά και μέσω του IGF-1 διεγείρει την πρόσληψη αμινοξέων και τη διατήρηση των 
πρωτεϊνών των μυών. 

Τόσο το ύψος και η συχνότητα των αιχμών της GH όσο και το επίπεδο έκκρισης μεταξύ των 
αιχμών, αυξάνονται στην οξεία φάση του stress. Με αυτό τον τρόπο ο οργανισμός αυξάνει την παροχή 
ελεύθερων λιπαρών οξέων και γλυκόζης στην κυκλοφορία δηλαδή αναστέλλει τον αναβολισμό και 
αντλεί ενέργεια για την επιβίωση του. Αντίθετα όταν το stress μεταπέσει σε χρόνιο, η κατά ώσεις 
έκκριση της GH πέφτει και η ανεπάρκεια αυτή φαίνεται να συμβάλλει στην καχεξία και στον 
εκσεσημασμένο καταβολισμό των πρωτεϊνών. 

Διαταραχές της προλακτίνης 

Η παραγωγή της γίνεται από την υπόφυση κατά ώσεις  και  αναστέλλεται από τον υποθάλαμο 
μέσω της ντοπαμίνης. Εκτός από τη δράση της στη γαλουχία έχει και ανοσοτροποποιητικό χαρακτήρα 
ενεργοποιώντας το ανοσοποιητικό σύστημα. Ανήκει στις λεγόμενες ορμόνες του stress, που 
αυξάνονται σε σωματική και ψυχολογική καταπόνηση ενώ σε παράταση παραμονής του ασθενούς τα 
επίπεδα πέφτουν. Τόσο η αύξηση όσο και η πτώση των επιπέδων της  πιθανολογείται πως συμβάλουν 
αρχικά στην ενίσχυση και στη συνέχεια στην καταστολή της ανοσολογικής απάντησης. 

Γοναδοτρόπος άξονας 

Καθώς ο οργανισμός αγωνίζεται να διατηρήσει την ομοιοστασία του και να κρατηθεί στη ζωή η 
αναπαραγωγή μπαίνει σε δεύτερη μοίρα. Τα επίπεδα της τεστοστερόνης μειώνονται άμεσα και 
δραματικά στο οξύ stress και παραμένουν μειωμένα και στο χρόνιο stress. Η LH παραμένει σε 
φυσιολογικά επίπεδα στην οξεία φάση και πέφτει στη χρόνια φάση παρά το γεγονός ότι η 
τεστοστερόνη μπορεί να μην είναι καν ανιχνεύσιμη. Τα οιστρογόνα παραμένουν σε φυσιολογικές 
τιμές, ίσως και λίγο αυξημένα. Αυτά τα αυξημένα επίπεδα έχουν σχετισθεί με κακή έκβαση της νόσου. 
Αν σκεφτεί κανείς πως η τεστοστερόνη αποτελεί ισχυρά αναβολική ορμόνη, η πτώση της οδηγεί σε 
καταβολισμό. 

Υποθάλαμος – Υπόφυση - Επινεφρίδια 

Ο άξονας υποθάλαμος–υπόφυση–επινεφρίδια αποτελεί και το κυριότερο σύστημα που ενεργο-
ποιείται στο stress. Προετοιμάζει τον οργανισμό για μια αντίδραση του τύπου fight or flight. Για να 
ανταπεξέλθει θα πρέπει να γίνει πιο επιθετικός, να διεγερθούν τα αντανακλαστικά του, να είναι σε 
εγρήγορση, να αντέχει τον πόνο, να έχει παροχή θρεπτικών ουσιών μέσω του καταβολισμού ενώ 
λειτουργίες όπως η αύξηση, η ανάπτυξη, η πέψη και η αναπαραγωγή μπαίνουν σε δεύτερη μοίρα. Ο 
άξονας αποτελείται από την CRH και AVP οι οποίες επιδρούν στην υπόφυση, αυτή με τη σειρά της 
παράγει την ACTH η οποία δρα στα επινεφρίδια και τα διεγείρει να παράγουν κορτιζόλη. Τα επίπεδα 
της κορτιζόλης ασκούν αρνητική παλίνδρομη ρύθμιση στην CRH και ACTH. 
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Η έκκριση ακολουθεί κιρκάρδιο ρυθμό με υψηλές τιμές το πρωί και χαμηλές το βράδυ. Ο 
ρυθμός αυτός εξαφανίζεται στους βαρέως πάσχοντες. Το 90% της κορτιζόλης κυκλοφορεί 
συνδεδεμένο με τις πρωτεΐνες και μόνο το ελεύθερο κλάσμα είναι το δραστικό πράγμα που σημαίνει 
ότι τα μετρούμενα επίπεδα στον ορό μπορεί να μην αντανακλούν τα δραστικά επίπεδα στους ιστούς. 

Η ACTH μαζί με την προλακτίνη και την GH αποτελούν τις 3 υποφυσιακές ορμόνες του stress. 
Η άμεση και επαρκής ενεργοποίηση του άξονα υποθάλαμος-υπόφυση-επινερφίδια είναι απαραίτητη 
για την επιβίωση. Η κορτιζόλη προάγει την κατακράτηση νατρίου και ύδατος, ευαισθητοποιεί τα 
αγγεία στην αγγειοσύσπαση, αλλάζει τον μεταβολισμό ώστε να υπάρχει παροχή ενέργειας στον 
εγκέφαλο, στους μυς και την καρδιά και ασκεί αντιφλεγμονώδη δράση. Τόσο τα υψηλά όσο και τα  
χαμηλά επίπεδα κορτιζόλης σχετίζονται με αυξημένη θνητότητα στους βαρέως πάσχοντες. 
Συγκεκριμένα τα χαμηλά επίπεδα απασχολούν ιδιαίτερα τους εντατικολόγους στα πλαίσια της 
αναγνώρισης και θεραπείας μιας παθολογικής κατάστασης που ονομάζεται “σχετική 
φλοιοεπινεφριδιακή ανεπάρκεια”. Η οντότητα αυτή είναι περισσότερο μελετημένη σε ασθενείς με 
βαρειά σηπτική καταπληξία και ανθεκτική υπόταση στη χορήγηση υγρών και αγγειοσυσπαστικών. Οι 
ασθενείς αυτοί απαντούν στη χορήγηση γλυκοκορτικοειδών. Η σχετική φλοίοεπινεφριδιακή 
ανεπάρκεια είναι δύσκολο να διαγνωσθεί με μετρήσεις και δοκιμασίες καθώς υπάρχει διχογνωμία για 
τα κριτήρια διάγνωσης αλλά και για το αν ωφελεί η εξωγενής χορήγηση γλυκοκορτικοειδών και σε 
ποια δόση. 

Τέλος τα αυξημένα επίπεδα κορτιζόλης παραμένουν υψηλά και στη χρόνια φάση παρά τη 
σχετική πτώση της ACTH. 

Υπεργλυκαιμία στους βαρέως πάσχοντες 

Η αντίδραση στο stress θα μπορούσε να χαρακτηρισθεί κι ως την προσπάθεια του οργανισμού 
να εξασφαλίσει ενέργεια αφενός ελαττώνοντας τη δαπάνη της και αφετέρου αυξάνοντας την προσφο-
ρά της. Το γλυκογόνο, οι κατεχολαμίνες, η κορτιζόλη και η GH εξασφαλίζουν αυτή την ενέργεια μέσω 
της γλυκογονόλυσης και της γλυκονεογένεσης. Η υπεργλυκαιμιά απαντάται συχνά στους ασθενείς της 
ΜΕΘ και έχει σχετίζεται με κακή έκβαση. Αντίθετα ο στενός γλυκαιμικός έλεγχος έχει θετική 
επίπτωση σε θνητότητα και νοσηρότητα, τουλάχιστον σε ότι αφορά τους χειρουργικούς ασθενείς. 

ABSTRACT 

Metabolic and endocrine response to stress 
Stress can be defined as a state of threatened homeostasis or disharmony. The central and peripheral 

components of the autonomic nervous system and the hypothalamic- pituitary-adrenal axis constitute the 
two main ways that subserve the vital functions of the stress system. The neuroendocrine response of the 
critical illness includes stimulation of the anterior pituitary hormone secretion during the acute phase, 
whereas in the chronic phase there is a suppression of this secretion. There are changes in the thyrotropic, 
somatotropic, and gonadotropic axis as well as in the secretion of cortisol and prolactin. These alterations 
lead to hyperglycemia and insulin resistance. There is a big difficulty when interpreting results of 
diagnostic endocrine tests and serum hormone levels, because of the changes in hormone secretion and 
metabolism as well as alterations at the receptor level in tissues. The diagnosis and treatment of the 
endocrine disorders in critically ill patients is challenging because the hormonal interventions that are 
attempted don’t steady measurable benefits. 
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ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΕΓΚΑΥΜΑΤΙΑ 

Λαβρεντίεβα Αθηνά  

 
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 

Εκτίμηση  του μεγέθους της θερμικής βλάβης 

 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).  
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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 
 

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. 
 

Προνοσοκομειακή αντιμετώπιση 
 

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 
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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. 

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- κολλοειδοσμωτική 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 4 ml × 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.  
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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 

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.  
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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 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.  

Περιεγχειρητική αντιμετώπιση του εγκαυματία 

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.  
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Η αποτελεσματική περιεχειρητική φροντίδα των ασθενών περιλαμβάνει τη γνώση των 
παθοφυσιολογικών μεταβολών που προκαλούνται από την εγκαυματική κάκωση και προσεκτική 
προεγχειρητική εκτίμηση. Τα σημεία που απαιτούν ιδιαίτερη προσοχή κατά τη προεγχειρητική 
εκτίμηση των ασθενών με εκτεταμένα εγκαύματα αναφέρονται στον πίνακα 3. 
 

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) 

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 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 
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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 
αναπνευστικού συστήματος (PEEP, τύπος του 
αερισμού, υψηλή συγκέντρωση οξυγόνου), ανάγκη 
για βρογχοσκόπηση, χορήγηση ειδικών 
φαρμακευτικών σκευασμάτων, όπως 
υδροξυκοβαλαμίνη, θειοθεικό νάτριο.    

 

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. 
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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-γλυκοπρωτείνης [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 (π.χ. 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 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 
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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.  

Μετεγχειρητική φροντίδα 

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 
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αιμοδυναμική αστάθεια και συχνά σε διαταραχές του πηκτικού μηχανισμού λόγων κατανάλωσης των 
παραγόντων πήξης.  

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.  

Διάγνωση λοιμώξεων σε ασθενή με εγκαυματική νόσο 

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 

Θεραπεία λοιμώξεων 
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 
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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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ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΠΗΞΗΣ - ΑΙΜΟΣΤΑΣΗ - ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΑ 

Τζίμας Πέτρος  
 
 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 

Η πήξη του αίματος αποτελεί φυσιολογική φάση της αιμόστασης. Η αιμόσταση είναι ένας 
θεμελιώδης αμυντικός μηχανισμός για τον άνθρωπο, ο οποίος περιλαμβάνει ένα σύνολο πολύπλοκων 
βιοχημικών μηχανισμών και μηχανισμών αλληλεπίδρασης μεταξύ «παραγόντων της πήξης», κυττάρων 
του αίματος (κυρίως των αιμοπεταλίων) και του ενδοθηλίου των αγγείων με σκοπό την προστασία του 
οργανισμού από την αιμορραγία, όταν υπάρχει τραυματισμός, και ταυτόχρονα τον περιορισμό του 
θρόμβου με διατήρηση της βατότητας των αγγείων ώστε να εμποδίζεται η θρόμβωση. 

Το ενιαίο φαινόμενο της αιμόστασης συνοπτικά διακρίνεται στα ακόλουθα στάδια: 
Ι. Πρωτογενής αιμόσταση, που περιλαμβάνει τη σύσπαση του τραυματισμένου αγγείου και τη 

δημιουργία ενός «πρωτογενούς αιμοπεταλιακού θρόμβου» (λευκού θρόμβου). 
ΙΙ. Δευτερογενής αιμόσταση, που αποτελείται από το σύνολο της αλληλοδιάδοχης ενεργοποίησης των 

πρωτεϊνών του πλάσματος (παράγοντες πήξης) και οδηγεί στην παραγωγή θρομβίνης και τελικά 
στο σχηματισμό ινικής (ερυθρός θρόμβος), η οποία αποφράσσοντας τη βλάβη του αγγείου 
καταλήγει σε μόνιμη επίσχεση της αιμορραγίας. 

ΙΙΙ. Ινωδόλυση - διαδικασία, που αποτρέπει την υπερβολική αύξηση του θρόμβου και μεσολαβεί στη 
διάλυσή του. 

 

Ι. ΠΡΩΤΟΓΕΝΗΣ ΑΙΜΟΣΤΑΣΗ 
 

Ο αγγειακός μηχανισμός 
Κάτω από φυσιολογικές συνθήκες, η ενδοαυλική επιφάνεια του αγγείου είναι κατ’ εξοχήν 

«αντιθρομβωτική». Έτσι, το άθικτο ενδοθήλιο αναστέλλει την ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων και 
των λευκών αιμοσφαιρίων, ευοδώνει την αγγειοδιαστολή και προλαμβάνει τη θρόμβωση. 

Ο τραυματισμός ενός αγγείου προκαλεί την άμεση συστολή του, η οποία περιορίζει αφενός 
την απώλεια του αίματος και αφετέρου επιταχύνει την έναρξη της αιμοστατικής διαδικασίας. Εκτός 
από τις τραυματικές βλάβες, το ενδοθήλιο των αγγείων ενεργοποιείται  και εμφανίζει την προπηκτική 
του δράση και από άλλους παράγοντες όπως αιμοδυναμικές διαταραχές, λοιμώδεις παράγοντες και 
διάφορες ουσίες του πλάσματος, κυρίως κυτοκίνες. Ο αγγειακός μηχανισμός κινητοποιείται από τη 
δράση του αυτόνομου νευρικού συστήματος στο μυϊκό ιστό των αγγείων με τη διαμεσολάβηση 
διαβιβαστών, όπως η σεροτονίνη, η επινεφρίνη και η νοραδρεναλίνη. Ο μηχανισμός της συστολής του 
αγγείου είναι πολύ γρήγορος και στα πολύ μικρά αγγεία αρκεί από μόνος του για να σταματήσει την 
αιμορραγία. Δεν είναι όμως επαρκής, όταν ο τραυματισμός είναι εκτεταμένος και το αγγείο μεγάλο. Οι 
κυριότερες ουσίες που συντίθενται και εκκρίνονται από τα ενδοθηλιακά κύτταρα και ρυθμίζουν την 
αιμόσταση είναι: 
 Το κολλαγόνο, ουσία που εκκρίνεται από το υποενδοθήλιο. 
 Ο αναστολέας της εξωγενούς οδού της πήξης (extrinsic pathway inhibitor EPI), που εκκρίνεται 

από το ενδοθήλιο. 
 Ο EDRF (endothelium derived releasing factor) ή οξείδιο του αζώτου (nitrous oxide, NO), ουσία 

που προκαλεί αγγειοδιαστολή. 
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 Η προστακυκλίνη (PGI2), που παρεμποδίζει τη συσσώρευση των αιμοπεταλίων και προκαλεί 
αγγειοδιαστολή. 

 Οι μιμητές της ηπαρίνης (heparin sulfates), που βρίσκονται στην επιφάνεια των επιθηλιακών 
κυττάρων και προσδίδοντάς τους αρνητικό φορτίο, εμποδίζουν την προσκόλληση των 
αιμοπεταλίων, ενώ παράλληλα σε συνεργασία με το μόριο της αντιθρομβίνης αναστέλλουν την 
ενδογενή οδό της πήξεως. 

 Η θρομβομοντουλίνη (thrombomodulin), που βρίσκεται στην επιφάνεια των επιθηλιακών κυττά-
ρων και σε συνεργασία με τη θρομβίνη ενεργοποιεί τον αναστολέα της πήξεως ‘Πρωτεΐνη C’. 

 Ο ιστικός ενεργοποιητής του πλασμινογόνου t-PA (tissue plasminogen activator). Το 
πλασμινογόνο ενεργοποιεί την αποδόμηση του ινώδους. 

 Ο αναστολέας του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου PAI (Plasminogen activator inhibitor), που 
αναστέλλει τη δράση του t-PA. 

 Ο παράγοντας Von Willebrand (vWF), που συμμετέχει στο μηχανισμό συσσώρευσης των 
αιμοπεταλίων και επιπλέον είναι πρωτεΐνη μεταφορέας του παράγοντα FVIII. 

Τα αιμοπετάλια 
 

Η πρωτογενής αιμόσταση περιλαμβάνει τους μηχανισμούς που καταλήγουν στη δημιουργία ενός 
διαλυτού (εύθρυπτου) αιμοπεταλιακού θρόμβου μέσα σε λίγα λεπτά από τη στιγμή του τραυματισμού. 
Ο θρόμβος αυτός σταματά προς στιγμήν την απώλεια του αίματος, όμως δεν είναι αρκετά σταθερός για 
να αποτρέψει την αιμορραγία. Η ανεπιθύμητη αύξηση του μεγέθους του θρόμβου ελέγχεται από το 
γειτονικό ενδοθήλιο με την παραγωγή του ΝΟ και της προστακυκλίνης, που αναστέλλουν την 
ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων και προκαλούν αγγειοδιαστολή. 

Η διαδικασία της πρωτογενούς αιμόστασης περιλαμβάνει αρχικά: 
α) την προσκόλληση των αιμοπεταλίων με το υπενδοθήλιο (adhesion). 
β) την αντίδραση απελευθέρωσης κοκκίων από το αιμοπετάλιο (release reaction). 
γ) τη συσσώρευση των αιμοπεταλίων για τη δημιουργία θρόμβου (aggregation). 

Η προσκόλληση των αιμοπεταλίων με το ενδοθήλιο του τραυματισμένου αγγείου επιτυγχάνεται 
μέσω του παράγοντα Von Willebrand (vWF). Το μόριο αυτό συνδέεται με το κολλαγόνο του 
υπενδοθηλίου και στη συνέχεια με τον υποδοχέα της γλυκοπρωτεΐνης Ib (GPIb) που βρίσκεται στην 
επιφάνεια των αιμοπεταλίων. Αμέσως μετά την προσκόλληση, τα αιμοπετάλια ενεργοποιούνται. Η 
ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων είναι υπεύθυνη για την αλλαγή του σχήματός τους και την 
απελευθέρωση των κοκκίων τους (αντίδραση απελευθέρωσης). Το περιεχόμενο των κοκκίων έχει 
ιδιότητες ενεργοποιητή της συσσώρευσης των αιμοπεταλίων. Παράλληλα, στο κυτταρόπλασμα 
ενισχύεται η μετατροπή του αραχιδονικού οξέος σε Α2 θρομβοξάνη (TxΑ2), που επιτείνει την 
αγγειοσυστολή.  

Η έκκριση του ADP και της Α2 θρομβοξάνης, προκαλεί την ενεργοποίηση και άλλων 
αιμοπεταλίων και ενισχύει τη διαδικασία της συσσώρευσης. Τα ενεργοποιημένα αιμοπετάλια 
ενώνονται μεταξύ τους μέσω μορίων, όπως το ινωδογόνο, η φιμπρονεκτίνη και η βιτρονεκτίνη. Οι 
γλυκοπρωτεΐνες GPIIb/IIIa και GPIb των αιμοπεταλίων παίζουν το ρόλο της «γέφυρας» και 
συμμετέχουν στη δημιουργία ενός πρωτογενούς αιμοστατικού θρόμβου (Εικόνα 1). Ο θρόμβος αυτός 
ονομάζεται και ‘λευκός θρόμβος’, γιατί στο εσωτερικό του δεν ‘παγιδεύονται’ ερυθρά αιμοσφαίρια. 
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Εικόνα 1. Ενεργοποίηση και προσκόλληση των αιμοπεταλίων. 
 
ΙΙ. ΔΕΥΤΕΡΟΓΕΝΗΣ ΑΙΜΟΣΤΑΣΗ 
 

Η πήξη του αίματος 
 

Το σύστημα της πήξης αποτελείται από πρωτεΐνες του πλάσματος (παράγοντες πήξης και 
φυσικούς ανασταλτές της πήξης), κυτταρικά στοιχεία (αιμοπετάλια, λευκά αιμοσφαίρια) και 
συστατικά του αγγειακού ενδοθηλίου. Σε φυσιολογικές συνθήκες, οι περισσότεροι παράγοντες του 
συστήματος είτε δεν είναι εκτεθειμένοι στην κυκλοφορία είτε κυκλοφορούν σε ανενεργό μορφή. Η 
εμφάνιση αγγειακής βλάβης έχει ως αποτέλεσμα την ενεργοποίηση του μηχανισμού της πήξης και τη 
μετατροπή των παραγόντων αυτών σε βιολογικά δραστικούς. Το κλασικό μοντέλο της πήξης 
περιγράφει έναν «καταρράκτη» από αντιδράσεις, που αποτελούν διαδοχική ενεργοποίηση των 
διαφόρων παραγόντων της πήξης μέσω δύο ξεχωριστών οδών, της ‘ενδογενούς’ και της ‘εξωγενούς’ 
οδού. 
 

Ο καταρράκτης της πήξης 
 

Ο μηχανισμός της πήξης αποτελείται από ένα σύνολο διαδοχικών αντιδράσεων (Καταρράκτης 
της πήξης - Εικόνα 2), οι οποίες ενεργοποιούνται με καταλυτικό μηχανισμό και έχουν ως τελικό στόχο 
τη μετατροπή του διαλυτού ινωδογόνου σε αδιάλυτο ινώδες και στη συνέχεια σε πλέγμα ινικής. Οι 
καταλυτικές αυτές αντιδράσεις αλληλορυθμίζονται με μηχανισμούς θετικής ή αρνητικής ανάδρασης. Η 
ενεργοποίηση της ενδογενούς οδού της πήξης γίνεται μέσω του συστήματος ‘επαφής’ και της 
εξωγενούς οδού, μέσω του ιστικού παράγοντα (tissue factor-TF). 

Η ενδογενής οδός της πήξης πυροδοτείται με την ενεργοποίηση του παράγοντα ΧΙΙ πάνω στην 
αλλοιωμένη αγγειακή επιφάνεια (στο ενδοθήλιο και στην υπενδοθηλιακή στιβάδα). Η ενεργοποίηση 
του παράγοντα ΧΙΙ προάγεται από την προκαλλικρεΐνη, από το μεγάλου μοριακού βάρους κινινογόνο 
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(ΚΜΜΒ) και από τον παράγοντα ΧΙ. Σχηματίζεται, έτσι, ένα σύμπλεγμα, που εντοπίζεται στην 
αλλοιωμένη επιφάνεια, το οποίο ενεργοποιεί τον παράγοντα ΧΙΙ. Στη συνέχεια, ο ενεργοποιημένος 
παράγων (XIIa) δρώντας σαν ένζυμο, καταλύει την ενεργοποίηση του παράγοντα ΧΙ, ο οποίος 
ακολούθως ενεργοποιεί τον παράγοντα ΙΧ. Η ενεργοποίηση του παράγοντα ΙΧ από τον XIa απαιτεί 
την παρουσία ιόντων ασβεστίου (‘παράγων IV’ / Ca++). Ο ενεργοποιημένος παράγων ΙΧ συνδέεται με 
τον παράγοντα VIII (αντιαιμορροφιλικό παράγοντα). Με τη μεσολάβηση ιόντων ασβεστίου και ενός 
φωσφολιποειδούς, ο ενεργοποιημένος παράγων IX ενεργοποιεί τον παράγοντα Χ σε Xa. Η 
ενεργοποίηση αυτή πραγματοποιείται συνήθως, στην κυτταροπλασματική μεμβράνη των αιμοπεταλίων 
που έχουν ενεργοποιηθεί, μπορεί όμως να γίνει και επάνω στο αγγειακό ενδοθήλιο. 

Η εξωγενής οδός ενεργοποιείται όταν ο ιστικός παράγοντας εκτίθεται στην κυκλοφορία. Ο TF 
είναι μία γλυκοπρωτεΐνη, η οποία εκφράζεται σε διάφορα είδη κυττάρων και κυρίως τα ενδοθηλιακά. 
Μετά από αγγειακή βλάβη ή φλεγμονώδη διέγερση, ο εκτεθειμένος στην επιφάνεια των κυττάρων TF 
έρχεται σε επαφή με τον παράγοντα VII (FVII), με τον οποίο εμφανίζει υψηλή συγγένεια και 
σχηματίζει πάνω στην επιφάνεια του κυττάρου ισχυρό σύμπλεγμα με την ενεργοποιημένη μορφή του 
(σύμπλεγμα TF/ FVIIa). Το σύμπλεγμα TF/FVIIa έχει δύο στόχους: (α) την ενεργοποίηση του 
παράγοντα X σε Xa και (β) την ενεργοποίηση του παράγοντα IX σε IΧa. 

 

 
 

Εικόνα 2. Καταρράκτης της Πήξης. 
 

Στην κοινή οδό, ο FXa σχηματίζει σύμπλεγμα με τον FVa, πάνω στην επιφάνεια του 
αιμοπεταλίου (σύμπλεγμα προθρομβινάσης: Va, Xa, Ca++, φωσφολιπίδια), το οποίο καταλύει τη 
μετατροπή μεγάλων ποσοτήτων προθρομβίνης σε θρομβίνη. Αυτή η ‘εκκρηκτική’ παραγωγή 
θρομβίνης, είναι ικανή να αποσπάσει από το ινωδογόνο τα ινωδοπεπτίδια Α και Β και να 
ενεργοποιήσει τον παράγοντα FXIII (έχει ιδιότητες τρανσγλουταμινάσης). Τα παραγόμενα μονομερή 
του ινώδους πολυμερίζονται, δημιουργούν έναν ασταθή θρόμβο, ο οποίος υπό την επίδραση του 
παράγοντα ΧΙΙΙa μετατρέπεται σε αδιάλυτο θρόμβο ινώδους. O θρόμβος αυτός προστατεύεται από την 
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ινωδόλυση, από τον ενεργοποιημένο από τη θρομβίνη αναστολέα της ινωδόλυσης (Τhrombin 
Activatable, Fibrinolysis Inhibitor-TAFI), ο οποίος δραστηριοποιείται σε υψηλές συγκεντρώσεις 
θρομβίνης. Το μοντέλο αυτό της πήξης άφηνε ανεξήγητες πολλές παρατηρήσεις στη διαδικασία 
αιμόστασης in vivo. 

 

Νέο μοντέλο της πήξης: κυτταρικό μοντέλο 
 

Τα τελευταία χρόνια ένα νέο μοντέλο πήξης έχει περιγραφεί και είναι αποδεκτό από τους 
περισσότερους ερευνητές, σύμφωνα με το οποίο η διαδικασία της πήξης συντελείται σε τρεις 
αλληλοεπικαλυπτόμενες φάσεις (έναρξη-ενίσχυση-εξέλιξη), που συμβαίνουν στην κυτταρική μεμβράνη 
διαφόρων κυττάρων, τα οποία παρέχουν ως υπόστρωμα αρνητικά φορτισμένα φωσφολιπίδια και στα 
οποία συνδέονται τα προπηκτικά συμπλέγματα των πρωτεϊνών της πήξης (κυτταρικό μοντέλο της 
πήξης). Το ερέθισμα έναρξης της πήξης είναι ο ιστικός παράγοντας, ο οποίος μαζί με τον VIIa 
ενεργοποιούν τόσο τον παράγοντα ΙΧ, όσο και το σύμπλοκο προθρομβινάσης πάνω στα αιμοπετάλια, 
και καταλύουν τη μετατροπή μικρών ποσοτήτων προθρομβίνης σε θρομβίνη. Η προαγωγή της πήξης 
ενισχύεται περαιτέρω από μηχανισμούς θετικής ανάδρασης. Συγκεκριμένα, οι μικρές αυτές ποσότητες 
θρομβίνης είναι ικανές να ενεργοποιήσουν αναδραστικά: (α) τα αιμοπετάλια, (β) τον FVIII με 
αποτέλεσμα αυτός να αποσυνδέεται από τον παράγοντα vWF με τον οποίο κυκλοφορεί ως σύμπλεγμα, 
(γ) τον παράγοντα V, οποίος εκκρίνεται από τα ενεργοποιημένα αιμοπετάλια και (δ) τον παράγοντα 
XI. 

Επιπλέον, τα αρνητικά φορτισμένα φωσφολιπίδια στην επιφάνεια των ενεργοποιημένων 
αιμοπεταλίων, προσφέρουν το έδαφος για τον ενεργοποιημένο από τη θρομβίνη FIXa να σχηματίσει 
σύμπλεγμα με το συμπαράγοντά του FVIIIa (σύμπλεγμα τενάσης). Το σύμπλεγμα αυτό έχει τη 
δυνατότητα να μετατρέπει μεγαλύτερες ποσότητες FX σε FXa, να ενεργοποιεί το σύμπλοκο 
προθρομβινάσης και άρα να προωθεί τη δημιουργία μεγαλύτερων ποσοτήτων θρομβίνης. 
 

Ανασταλτές του μηχανισμού πήξης 
 

Ο αποτελεσματικός έλεγχος της διαδικασίας του σχηματισμού του θρόμβου είναι αναγκαίος, 
έτσι ώστε ο θρόμβος αφενός να περιορίζεται στο σημείο της βλάβης και αφετέρου να λύεται 
ικανοποιητικά, όταν αυτό απαιτείται. Η ρύθμιση επιτυγχάνεται με 2 κύριους μηχανισμούς, με τους 
οποίους ρυθμίζεται η δράση της θρομβίνης: 

α) Ένα άμεσο σύστημα αναστολέων των πρωτεασών της σερίνης, που περιλαμβάνουν την 
αντιθρομβίνη (AT) και τον αναστολέα της οδού του ιστικού παράγοντα (Tissue Factor Pathway 
Inhibitor, TFPI). Η ΑΤ απενεργοποιεί κυρίως τη θρομβίνη και τους παράγοντες IXa, Xa, XIa, 
δημιουργώντας συμπλέγματα 1:1, ενώ ο TFPI αναστέλλει τον ιστικό παράγοντα (εξωγενής οδός). 

β) Ένα έμμεσο σύστημα που αποτελείται από την πρωτεΐνη C (PC) και τον συμπαράγοντά της, 
την πρωτεΐνη S (PS) (είναι Κ-βιταμινοεξαρτώμενες πρωτεΐνες). Η οδός της PC ενεργοποιείται από το 
σύμπλεγμα θρομβίνης/θρομβομοντουλίνης (ΤΜ) που βρίσκεται στο ενδοθήλιο. H ενεργοποιημένη PC 
(APC) με την παρουσία του συμπαράγοντά της PS, είναι ικανή να απενεργοποιήσει τους Va και VIIIa 
αναστέλλοντας αποτελεσματικά το σύμπλεγμα της προθρομβινάσης και το σύμπλεγμα της τενάσης. 
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ΙΙΙ. ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ ΙΝΩΔΟΛΥΣΗΣ 
 

Το τελικό στάδιο της διαδικασίας της πήξης είναι η ινωδόλυση (διάλυση του θρόμβου). 
Παράλληλα με τη δημιουργία του θρόμβου, δραστηριοποιείται το ινωδολυτικό σύστημα. Πρόκειται 
για ένα σύνολο ενζύμων και αναστολέων που αποτελούν τον κύριο αμυντικό μηχανισμό, ο οποίος 
προστατεύει από τη θρόμβωση. Περιλαμβάνει ένα ανενεργό προένζυμο, το πλασμινογόνο, το οποίο 
αφού μετατραπεί σε ενεργό ένζυμο (πλασμίνη), διασπά την ινική σε διαλυτά προϊόντα. 

Η ενεργοποίηση του πλασμινογόνου γίνεται από διάφορες ουσίες, τους ενεργοποιητές του 
πλασμινογόνου, προκειμένου να σχηματισθεί η πλασμίνη. Ενεργοποιητές του πλασμινογόνου είναι: 
α)  Ο ιστικός ενεργοποιητής (tPA), που παράγεται στα ενδοθηλιακά κύτταρα των αγγείων. 
β)  Ο ενεργοποιητής τύπου ουροκινάσης (uPA), που παράγεται στα νεφρικά κύτταρα. 
γ)  Πλασματικοί ενεργοποιητές, όπως οι παράγοντες ΧΙ, ΧΙΙ, το υψηλού μοριακού βάρους κινινογόνο 

(HMWK) και η καλλικρεΐνη. 
Η δραστηριότητα των ιστικών παραγόντων ενεργοποίησης του πλασμινογόνου επαυξάνεται από 

τη σύνδεση τους με το ινώδες και έτσι η παραγωγή της πλασμίνης εντοπίζεται στο θρόμβο. Η 
πλασμίνη δρα προκαλώντας: 
α) Αδρανοποίηση των παραγόντων V, VIII, XIII. 
β) Διάσπαση ινωδογόνου (ινωδογονόλυση) σε μονομερή D και E. 
γ) Διάσπαση ινώδους (ινωδόλυση) σε μονομερή E και D διμερή. 

Το μόριο του ινωδογόνου εμφανίζει τρεις ‘οζώδεις’ περιοχές, μία στο μέσον του μορίου που 
φέρεται ως περιοχή Ε και δύο στα άκρα του μορίου εκατέρωθεν της περιοχής Ε, που φέρονται ως 
περιοχές D. Η δράση της πλασμίνης επί του ινωδογόνου (ινωδογονόλυση) προκαλεί αρχικά διάσπαση 
του τριμερούς D-E-D και σχηματισμό του διμερούς E-D και του μονομερούς D. Στη συνέχεια, γίνεται 
διάσπαση του διμερούς D-E με αποτέλεσμα τα τελικά προϊόντα της διάσπασης του ινωδογόνου από 
την πλασμίνη να είναι τα μονομερή D και Ε. Τα προϊόντα αποδομής του ινωδογόνου (FDP) 
ανιχνεύονται με εργαστηριακές δοκιμασίες. 

Από τη διάσπαση του ινώδους με τη δράση της πλασμίνης (ινωδόλυση) προκύπτουν διάφορα 
κλάσματα, από τα οποία, με τη συνεχιζόμενη δράση της πλασμίνης, σχηματίζονται τα τελικά προϊόντα 
αποδομής του ινώδους που είναι τα Ε μονομερή και τα D διμερή (D-d), τα οποία ανιχνεύονται με 
εργαστηριακές δοκιμασίες. Κατά τη διαδικασία λύσεως του ινώδους ανιχνεύονται και FDP. 
 

Ανασταλτές του ινωδολυτικού μηχανισμού 
 

Οι ανασταλτές του ινωδολυτικού μηχανισμού ταξινομούνται σε δύο ομάδες: τους αναστολείς 
της ενεργοποίησης του πλασμινογόνου και τους αδρανοποιητές της ενεργοποιημένης μορφής του 
ενζύμου, της πλασμίνης. Στους ανασταλτές της ενεργοποίησης του πλασμιγόνου υπάγονται: 
α) Ο ανασταλτής-1 του πλασμινογόνου (ΡΑΙ-1), που παράγεται στο ενδοθήλιο των αγγείων και στο 

ήπαρ και αδρανοποιεί τον tPA. 
β) Ο ανασταλτής-2 του πλασμινογόνου (ΡΑΙ-2), που παράγεται στον πλακούντα και αδρανοποιεί 

κυρίως την ουροκινάση και δευτερευόντως τον tPA. 
Κύριος ανασταλτής της πλασμίνης θεωρείται η α2 αντιπλασμίνη. Ως φαρμακευτικός αναστολέας 

της ινωδόλυσης χρησιμοποιείται το ε-αμινοκαπροϊκό οξύ και το τρανεξαμικό οξύ. 
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ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΗ ΔΙΕΡΕΥΝΗΣΗ ΤΗΣ ΑΙΜΟΣΤΑΣΗΣ 
 

Η εργαστηριακή διερεύνηση της αιμόστασης περιλαμβάνει τον ποσοτικό ή/και λειτουργικό 
έλεγχο όλων των συστημάτων που συμμετέχουν στο μηχανισμό αυτό, δηλαδή το αγγειακό σύστημα, 
τα αιμοπετάλια, τους παράγοντες της πήξης, το ινωδολυτικό σύστημα και τους φυσικούς ανασταλτές 
της πήξης. 

Η διάγνωση μιας ενδεχόμενης διαταραχής του αιμοστατικού μηχανισμού πρέπει να γίνεται με 
προσεκτική κλινική εξέταση του ασθενούς, λήψη λεπτομερούς ατομικού και οικογενειακού ιστορικού 
και με μια σειρά εργαστηριακών δοκιμασιών που μπορούν να μας καθοδηγήσουν στη διερεύνησή της. 

Έλεγχος του αγγειακού συστήματος και των αιμοπεταλίων: 
α) Η αρίθμηση των αιμοπεταλίων 
β) Ο έλεγχος λειτουργικότητας των αιμοπεταλίων (aggregation) 
γ) Ο χρόνος ροής (Μέθοδος του Ivy) 
 

Έλεγχος της ενδογενούς και εξωγενούς οδού της πήξης 
 

Ο χρόνος μερικής θρομβοπλαστίνης (aPTT) 
 

Πρόκειται για ενεργοποίηση της ενδογενούς οδού της πήξης με προσθήκη στο πλάσμα του 
ασθενούς καολίνης (ενεργοποιητή των παραγόντων ΧΙΙ και ΧΙ), ασβεστίου και φωσφολιπιδίων και 
μέτρηση του χρόνου που απαιτείται για να δημιουργηθεί πήγμα. Η απάντηση δίνεται σε δευτερόλεπτα. 
Με τη δοκιμασία αυτή ελέγχονται οι παράγοντες VIII, ΙΧ, ΧΙ,ΧΙΙ και οι παράγοντες της κοινής οδού 
II, V, Χ, με την προϋπόθεση ότι η συγκέντρωση του ινωδογόνου είναι φυσιολογική. 

 

Ο χρόνος προθρομβίνης (PT) 
 

Η δοκιμασία αυτή ελέγχει την εξωγενή οδό της πήξης και την κοινή οδό και συγκεκριμένα τους 
παράγοντες VII, X, V και ΙΙ. Πρόκειται για το χρόνο που απαιτείται, για να δημιουργηθεί πήγμα από 
το πλάσμα μετά από προσθήκη σε αυτό ιστικής θρομβοπλαστίνης και ιόντων ασβεστίου. Και στη 
δοκιμασία αυτή η συγκέντρωση του ινωδογόνου πρέπει να είναι μέσα στα φυσιολογικά επίπεδα, για να 
αξιολογηθεί το αποτέλεσμα. Λόγω των μεγάλων διαφορών στη δραστικότητα που παρουσιάζουν οι 
θρομβοπλαστίνες που κυκλοφορούν στο εμπόριο, καθιερώθηκε η χρήση του INR (International 
Normalized Ratio) το οποίο καθορίζεται από το δείκτη ευαισθησίας του χρησιμοποιούμενου 
αντιδραστηρίου ISI (International Sensitivity Index), ώστε τα αποτελέσματα των διαφόρων 
εργαστηρίων να είναι συγκρίσιμα. 
INR = (PT ασθενούς/PT μάρτυρα)ISI 
 

Η μέτρηση του ινωδογόνου κατά Clauss 
 

Είναι η ευρύτερα χρησιμοποιούμενη μέθοδος για τον προσδιορισμό της βιοχημικής 
δραστικότητας του ινωδογόνου. Πραγματοποιείται μετά από αραίωση του πλάσματος του ασθενούς 
και στη συνέχεια προσθήκη πυκνού διαλύματος θρομβίνης. Αν και το ινωδογόνο είναι μια πρωτεΐνη 
οξείας φάσεως και τα επίπεδά του μπορεί να κυμαίνονται κατά την εξέλιξη μιας λοίμωξης, υψηλά 
επίπεδα ινωδογόνου χωρίς αιτιολογία θεωρούνται σήμερα παράγων κινδύνου για θρομβωτικά 
επεισόδια. 
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Ο χρόνος θρομβίνης (TT) 
 

Ελέγχει και αυτός την τελική φάση της πήξης, δηλαδή τη μετατροπή του ινωδογόνου σε ινώδες 
μετά από προσθήκη θρομβίνης στο πλάσμα του ασθενούς. Είναι δοκιμασία ευαίσθητη, αλλά όχι ειδική 
στη χορήγηση ηπαρίνης. 

 

Έλεγχος του μηχανισμού της ινωδόλυσης 
 

Προσδιορισμός D-διμερών (D-dimers) 
 

Τα D-διμερή είναι τα τελικά προϊόντα της διάσπασης του ινώδους από την πλασμίνη.  
 

Προσδιορισμός του Πλασμινογόνου 
 

Το πλασμινογόνο είναι ένα ένζυμο που κυκλοφορεί στο πλάσμα σε ανενεργό μορφή και 
μετατρέπεται σε πλασμίνη (ενεργός μορφή) με την παρέμβαση του ιστικού ενεργοποιητή του 
πλασμινογόνου (tPA). Στον προσδιορισμό του περιλαμβάνεται ο έλεγχος της δραστικότητας και της 
συγκέντρωσης στο πλάσμα. Χαμηλά επίπεδα δραστικότητας του πλασμινογόνου μπορεί να οφείλονται 
σε ποσοτική έλλειψη ή ποιοτική διαταραχή του μορίου και αποτελούν παράγοντα κινδύνου για 
εμφάνιση θρόμβωσης. 
 

ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ – ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΕΣ 
 

Η αιμορραγική διάθεση μπορεί να οφείλεται σε διαταραχές των αιμοπεταλίων, των πρωτεϊνών 
της πήξης του αίματος ή των αιμοφόρων αγγείων και να είναι συγγενής/κληρονομούμενη ή επίκτητη. 
 

Συγγενείς αιμορραγικές καταστάσεις 
 

Με αυτοσωματικό επικρατούντα χαρακτήρα:  
 

α)  Νόσος von Willebrand. Αποτελεί το πιο συχνό από τα κληρονομικά νοσήματα της πήξης (1:200-
1:300 στο γενικό πληθυσμό) και οφείλεται σε ποσοτική ή ποιοτική ανεπάρκεια του παράγοντα 
vWF. Επηρεάζει την πρωτογενή και τη δευτερογενή αιμόσταση και διακρίνεται σε τρεις τύπους 
και αρκετούς υποτύπους με διαφορετική κλινική εικόνα. Η διάγνωση γίνεται μετρώντας κυρίως 
την ποσότητα ή τη δραστικότητα του παράγοντα vWF και σε περίπτωση οξείας αιμορραγίας 
χορηγούνται παράγοντας vWF και δεσμοπρεσσίνη (DDAVP), η οποία διεγείρει την 
απελευθέρωση του παράγοντα vWF από το ενδοθήλιο.  

β)  Διαταραχές του ινωδογόνου. Μπορεί να υπάρχει ποσοτικά πλήρης ή μερική έλλειψη ινωδογόνου ή 
ποιοτική ανεπάρκειά του. Η διάγνωση τίθεται μετρώντας τα επίπεδα του ινωδογόνου και τη 
λειτουργικότητά του. Σε περίπτωση οξείας αιμορραγίας χορηγείται ινωδογόνο. Παραδοσιακά, ως 
ελάχιστα επίπεδα για την πρόληψη αυτόματης αιμορραγίας θεωρούνται τα 1.0-1.5 g/L. Από 
παρατηρήσεις όμως σε διαταραχές πηκτικότητας σε τραύμα φαίνεται πως τα επίπεδα του 
ινωδογόνου θα πρέπει να διορθώνονται σε 1.5-2.0 g/L, ανάλογα με την περίπτωση. 

 

Με φυλοσύνδετο υπολειπόμενο χαρακτήρα:  
α)  Αιμορροφιλία Α και Β (έλλειψη του παράγοντα VIII και ΙΧ αντίστοιχα). Η διάγνωση βασίζεται σε 

προσδιορισμό της λειτουργικότητας και της αντιγονικής δραστικότητας των παραγόντων VIII και 
ΙΧ και η αντιμετώπιση στηρίζεται στη χορήγηση ενεργοποιημένου παράγοντα VIII και ΙΧ. 
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Με αυτοσωματικό υπολειπόμενο χαρακτήρα:  
 

α) Ποσοτική ή ποιοτική ανεπάρκεια της προθρομβίνης (παράγοντα II), η οποία επιβεβαιώνεται 
εργαστηριακά. Η αντιμετώπιση στηρίζεται στη χορήγηση προϊόντων συμπλέγματος προθρομβίνης 
(Βeriplex®, Octaplex®). Αν αυτά δεν είναι διαθέσιμα, μπορεί να χορηγηθεί πλάσμα (FFP) σε δόση 
10 ml/kg ΒΣ. 

β)  Ανεπάρκεια του παράγοντα V. Δεδομένου ότι δεν υπάρχει διαθέσιμο σκεύασμα ενεργοποιημένου 
παράγοντα V, η αντιμετώπιση σε κατάσταση αιμορραγίας στηρίζεται στη χορήγηση FFP. 
Εναλλακτικά μπορεί να χρησιμοποιηθεί ενεργοποιημένος ανασυνδυασμένος παράγοντας VII 
(NovoSeven®, χρήση off-label). 

γ)  Συνδυασμένη ανεπάρκεια των παραγόντων V και VIII. Ανάλογα με τη βαρύτητα της κατάστασης 
μπορούν να χρησιμοποιηθούν συμπυκνώματα ενεργοποιημένου παράγοντα VIII και FFP σε 
συνδυασμό με αντι-ινωδολυτικά φάρμακα. 

δ)  Ανεπάρκεια του παράγοντα VΙΙ. Για την αντιμετώπιση αιμορραγίας χορηγούνται συμπυκνώματα 
που περιέχουν τον παράγοντα VII.  

ε)  Συνδυασμένη ανεπάρκεια των παραγόντων που εξαρτώνται από τη Βιταμίνη Κ. Η έλλειψη 
βιταμίνης Κ, προκαλεί τη λειτουργική ανεπάρκεια των παραγόντων II, VII, IX και Χ και των 
αντιπηκτικών πρωτεϊνών C και S. Για την πρόληψη και αντιμετώπιση αιμορραγίας συστήνεται η 
χορήγηση βιταμίνης Κ, συμπλεγμάτων (Βeriplex®, Octaplex®), FFP. 

στ) Ανεπάρκεια του παράγοντα Χ. Για την αντιμετώπιση αιμορραγίας συστήνεται η χρήση 
συμπλεγμάτων (Βeriplex®, Octaplex®) ή  FFP, αν αυτά δεν είναι διαθέσιμα με ή χωρίς αντι-
ινωδολυτικά φάρμακα. 

ζ) Ανεπάρκεια του παράγοντα ΧΙ. Για την αντιμετώπιση αιμορραγίας συστήνεται η χρήση ενεργο-
ποιημένου παράγοντα ΧΙ (Hemoleven®) ή  FFP, αν αυτός δεν είναι διαθέσιμος, με ή χωρίς αντι-
ινωδολυτικά φάρμακα. 

η) Ανεπάρκεια του παράγοντα ΧΙΙΙ. Για την αντιμετώπιση αιμορραγίας συστήνεται η χρήση 
ενεργοποιημένου παράγοντα ΧΙΙΙ (Fibrogammin®). 

θ) Θρομβασθένεια Glanzmann. Οφείλεται σε ποσοτική ή ποιοτική ανεπάρκεια της  γλυκοπρωτείνης 
(GP IIb/IIIa) που είναι απαραίτητη για τη συσσώρευση των αιμοπεταλίων. Σε περίπτωση 
αιμορραγίας συστήνεται η χορήγηση αιμοπεταλίων. Βοηθητικά μπορούν να χορηγηθούν αντι-
ινωδολυτικά φάρμακα, συνδυασμένα με ενεργοποιημένο παράγοντα VII (NovoSeven®) ή και 
DDAVP. 

ι) Σύνδρομο Bernard Soulier. Οφείλεται στη έλλειψη της γλυκοπρωτεΐνης GpIb/V/ΙΧ και χαρα-
κτηρίζεται από την παρουσία γιγαντιαίων αιμοπεταλίων . Σε περίπτωση αιμορραγίας συστήνεται η 
χορήγηση αιμοπεταλίων. Βοηθητικά μπορούν και εδώ να χορηγηθούν αντι-ινωδολυτικά φάρμακα, 
συνδυασμένα με ενεργοποιημένο παράγοντα VII (NovoSeven®) ή και DDAVP. 

 

Επίκτητες αιμορραγικές καταστάσεις 
 

Οι επίκτητες αιμορραγικές καταστάσεις μπορεί να οφείλονται σε θρομβοπενία και 
δυσλειτουργία των αιμοπεταλίων, ελλείψεις παραγόντων πήξης, σε αιμορραγικές επιπλοκές λόγω 
αντιαιμοπεταλιακών φαρμάκων, αντιπηκτικής αγωγής και θρομβόλυσης, όπως επίσης και σε 
διαταραχές του αγγειακού τοιχώματος (πχ. πορφύρα Henoch–Schönlein, νόσος Ehlers-Danlos ή  νόσος 
Rendu-Osler-Weber). Οι αιματολογικές διαταραχές που σχετίζονται με μυελο-υπερπλαστικές 
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νεοπλασίες και διάχυτη ενδαγγειακή πήξη (ΔΕΠ), μπορούν να προκαλέσουν τόσο αιμορραγία όσο και 
θρομβωτικά επεισόδια. Η θρομβοπενία οφειλόμενη σε ηπαρίνη (HIT), το αντιφωσφολιπιδικό 
σύνδρομο και οι θρομβωτικές μικροαγγειοπάθειες είναι καταστάσεις που προκαλούν θρομβοπενία, 
αλλά περισσότερο συχνά είναι υπεύθυνες για θρομβωτικά παρά για αιμορραγικά επεισόδια. Στον 
πίνακα 1 αναφέρονται συχνές επίκτητες καταστάσεις  θρομβοπενίας με βάση κλινικά σενάρια.  
 

 Πίνακας 1. Καταστάσεις  θρομβοπενίας με βάση κλινικά σενάρια 
 

Ασθενής Εξωτερικού Ιατρείου  
ITP 
Θρομβοπενία, που οφείλεται σε φάρμακα. 
Λοιμώξεις (HIV, ηπατίτιδα C, CMV, άλλες πρόσφατες ιογενείς λοιμώξεις, Helicobacter pylori)  
Υπερσπληνισμός 
Αυτοάνοσες διαταραχές 
Αιματολογικές κακοήθειες 
Ανεπάρκεια του μυελού των οστών 
Θρομβοπενία μετά από χημειοθεραπεία 
Χρόνια ΔΕΠ 

Ασθενής νοσηλευόμενος σε ΜΕΘ ή με πολυσυστηματική νόσο 
Λοιμώξεις 
Θρομβοπενία οφειλόμενη σε φάρμακα 
Οξεία ή χρόνια ΔΕΠ 
Ηπατική νόσος 
HIT 
Διαταραχές του μυελού των οστών, συμπεριλαμβανομένων των αιματολογικών κακοηθειών  
Θρομβωτική θρομβοπενική πορφύρα 
Θρομβοπενία μετά από χημειοθεραπεία 
Πορφύρα μετά από μετάγγιση 

Ασθενής νοσηλευόμενος με καρδιακή νόσο  
HIT 
Επέμβαση bypass 
Eνδοαορτικός ασκός 
Αναστολείς GPIIb / IIIa 

Ασθενής στο Τμήμα Επειγόντων Περιστατικών 
Ιδιοπαθής θρομβοπενική πορφύρα 
Θρομβοπενία οφειλόμενη σε φάρμακα 
Θρομβοπενία οφειλόμενη σε τοξικότητα από αλκοόλ 
Διαταραχές του μυελού των οστών 
ΔΕΠ 
Ηπατική νόσος 
Θρομβοπενία μετά από χημειοθεραπεία 
Θρομβωτική θρομβοπενική πορφύρα 

Ασθενείς σε Εγκυμοσύνη/Λοχεία 
Θρομβοπενία κύησης 
Ιδιοπαθής θρομβοπενική πορφύρα 
Σύνδρομο HELLP  
Προεκλαμψία 
Θρομβωτική θρομβοπενική πορφύρα 
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ABSTRACT 

The term “hemostasis” summarizes a variety of physiological processes that lead to a cessation of 
bleeding in case of vascular injury. Hemostasis keeps blood within damaged blood vessels and is 
therefore a life-saving mechanism. The process of hemostasis is complex. In the initial phase, constriction 
of injured blood vessels leads to a reduction of blood flow. Then a plug forms, consisting of adhering and 
aggregating platelets and fibrin; this leads to a complete control of blood loss and allows for the repair 
of the vascular and tissue defect. The term “primary hemostasis” encompasses all aspects of platelet 
adhesion and aggregation. When subendothelial collagen is exposed to blood due to a vascular injury, 
von Willebrand factor (vWF) binds to it, leading to conformational changes of its binding areas for 
platelets. This allows platelets to bind to vWF, mediated by their vWF receptors, the glycoprotein (GP) 
Ib/V/IX complex. This process leads to an approximation of platelets to the endothelial lesion and an 
initial adhesion. As a result of primary hemostasis, a primary platelet plug forms on the injured 
endothelium, mainly consisting of platelets and vWF. This platelet clot is further modified and stabilized 
by cross-linking of fibrin:  

The secondary hemostasis process involves multiple enzymatic steps, resulting in the conversion of 
fibrinogen to fibrin by thrombin and the cross-linking of fibrin by activated coagulation factor XIII. 
Finally, the fibrinolytic system allows for the lysis of a fibrin clot (fibrinolysis). The cascade-type model 
of hemostasis remained accepted for a long time. However, certain observations led to criticism of this 
model as it became clear that it was not able to describe the real hemostatic process in vivo. Critical 
failings in the earlier coagulation models led to further research and the development of a cell-based 
model of hemostasis. This model distinguishes three distinct overlapping phases of the hemostatic process 
(initiation, amplification, propagation). Congenital bleeding disorders can affect the plasmatic 
coagulation cascade, as well as platelet function, with different patterns of inheritance (sex-linked 
recessive, autosomal recessive, and autosomal dominant).  

Hemophilia A and B are inherited in a sex-linked recessive way, and together with the more 
frequent von Willebrand disease, they constitute the largest group of inherited plasmatic bleeding 
disorders. In general, treatment of hereditary deficiencies of coagulation proteins consists of an 
appropriate replacement therapy. Glanzmann’s thrombasthenia and Bernard-Soulier disease are 
inherited platelet disorders caused by a congenital deficiency of the fibrinogen receptor and vWF 
receptor on the platelet surface respectively. The most efficient treatment for these two disorders is 
transfusion of normal platelets. Acquired hemostatic disorders comprise thrombocytopenia and platelet 
dysfunction, coagulation factor deficiencies, blood vessel diseases, excessive anticoagulation, and 
hemorrhagic complications due antiplatelet drugs, anticoagulation, and thrombolysis. Blood disorders 
associated with myeloproliferative neoplasms and disseminated intravascular coagulation can cause both 
bleeding and thrombosis. Heparin-induced thrombocytopenia, antiphospholipid antibody syndrome, and 
thrombotic microangiopathies are conditions that cause thrombocytopenia, but they are more frequently 
responsible for thrombosis than for bleeding. 
 
Keywords: Coagulation, Haemostasis, Haemorrhage, Coagulation Cascade 
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ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΑΝΤΙΘΡΟΜΒΩΤΙΚΗΣ ΑΓΩΓΗΣ 

Αρναούτογλου Ελένη 
 
 

Η περιεγχειρητική διαχείριση των ασθενών υπό αντιθρομβωτική αγωγή (αντιαιμοπεταλιακή ή 
αντιπηκτική) αποτελεί ένα περίπλοκο πρόβλημα, καθώς υπάρχει έλλειψη υψηλής ποιότητας 
δεδομένων στη βιβλιογραφία και οι οδηγίες που έχουν δημοσιευθεί βασίζονται κυρίως σε γνώμες 
ειδικών (experts’ opinions), σε μετα-αναλύσεις και σε μελέτες που εκπονήθηκαν, ως επί το πλείστον, 
σε μη χειρουργικούς πληθυσμούς. Με βάση τα παραπάνω, για την περιεγχειρητική διαχείριση των 
ασθενών υπό αντιθρομβωτική αγωγή κρίνεται αναγκαία η συμμετοχή όλων των εμπλεκόμενων ιατρών 
(αναισθησιολόγων, χειρουργών, καθώς και των ιατρών που συνταγογράφησαν τα αντιθρομβωτικά). Η 
ιατρική ομάδα, μετά τη συνεκτίμηση του αιμορραγικού και του θρομβωτικού κινδύνου του ασθενούς, 
αλλά και της συγκεκριμένης επεμβατικής πράξης, θα αντιμετωπίσει τον ασθενή εξατομικευμένα, 
αποφασίζοντας πότε θα γίνει η διακοπή του φαρμάκου, πότε η έναρξή του και εάν είναι αναγκαία η 
θεραπεία γεφύρωσης κατά το χρονικό διάστημα της διακοπής. Στη συνέχεια, θα ενημερώσει τον 
ασθενή και θα ζητήσει την έγγραφη συγκατάθεσή του. 

Ένας ιατρός για να αποφασίσει πώς θα γίνει η περιεγχειρητική διαχείριση ενός ασθενούς υπό 
αντιθρομβωτική αγωγή  πρέπει να απαντήσει στα παρακάτω ερωτήματα: 
1. Ποιός είναι ο αιμορραγικός κίνδυνος του ασθενούς και ποιος της συγκεκριμένης επέμβασης;  
2. Ποιός είναι ο θρομβωτικός  κίνδυνος που έχει ο ασθενής και ποιος η συγκεκριμένη επέμβαση;  

Γενικότερα ισχύει, ότι ασθενής που θα υποβληθεί σε επέμβαση μικρού αιμορραγικού κινδύνου 
μπορεί με ασφάλεια να συνεχίσει την αντιθρομβωτική αγωγή, ειδικά αν είναι υψηλού κινδύνου για 
θρομβωτικό επεισόδιο. Αντίθετα, ασθενής που θα υποβληθεί σε επέμβαση υψηλού αιμορραγικού 
κινδύνου μπορεί με ασφάλεια να διακόψει προσωρινά την αγωγή όταν είναι χαμηλού κινδύνου για 
θρόμβωση. Η απόφαση όμως για θεραπεία γεφύρωσης σε ασθενή που θα υποβληθεί σε αιμορραγική 
επέμβαση και έχει μέτριο ή υψηλό θρομβοεμβολικό κίνδυνο πρέπει να είναι εξατομικευμένη, να 
έχει ληφθεί μετά από συνάντηση των ειδικών και πάντα μετά από ενημέρωση του ίδιου του 
ασθενούς για τους κινδύνους. Επιπλέον, η διαχείριση διαφέρει για τον ίδιο ασθενή αναλόγως αν θα 
υποβληθεί σε προγραμματισμένη ή επείγουσα χειρουργική επέμβαση. 
3. Πώς θα γίνει η θεραπεία γεφύρωσης σε ασθενή με υψηλό αιμορραγικό και θρομβωτικό κίνδυνο; 
4. Πότε θα γίνει διακοπή των φαρμάκων πριν την επέμβαση; 
5. Πότε θα γίνει η έναρξη των φαρμάκων μετά την επέμβαση; 

 
ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΚΟΣ ΚΙΝΔΥΝΟΣ ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΚΑΙ ΕΠΕΜΒΑΣΗΣ 

Εκτίμηση αιμορραγικού κινδύνου σε ασθενή υπό αντιαιμοπεταλιακή αγωγή 

Ο αιμορραγικός κίνδυνος εξαρτάται από το είδος της χειρουργικής επέμβασης (πίνακας 1) 
αλλά και από τον ίδιο τον ασθενή (π.χ. συνυπάρχουσες νόσοι του αιμοποιητικού συστήματος, νεφρική 
ή ηπατική ανεπάρκεια, ταυτόχρονη λήψη και άλλων αντιθρομβωτικών παραγόντων κ. ά.). 
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Πίνακας 1. Σχετικός κίνδυνος αιμορραγίας των πιο συχνών χειρουργικών και μη επεμβάσεων  
(2011 Canadian Cardiovascular Society Antiplatelet Guidelines) 

Πολύ υψηλού κινδύνου Μέσου κινδύνου 

 Νευροχειρουργική  
(ενδοκράνια ή επέμβαση σπονδυλικής στήλης) 

 Καρδιοχειρουργική  
(αορτοστεφανιαία παράκαμψη ή 
αντικατάσταση βαλβίδων) 

 

 Άλλες ενδοθωρακικές επεμβάσεις 
 Άλλες ενδοκοιλιακές επεμβάσεις 
 Άλλες ορθοπαιδικές επεμβάσεις 
 Άλλες αγγειοχειρουργικές επεμβάσεις 
 Επιλεγμένες επεμβάσεις  

(βιοψία προστάτη ή τραχήλου) 

Υψηλού κινδύνου Χαμηλού κινδύνου 

 Μείζονες αγγειοχειρουργικές επεμβάσεις 
(ανεύρυσμα κοιλιακής αορτής, αορτομηριαία 
παράκαμψη) 

 Μείζων ορθοπαιδική επέμβαση στο κάτω 
άκρο (ολική ισχίου/γόνατος) 

 Πνευμονεκτομή 
 Εντερεκτομή και αναστόμωση 
 Τοποθέτηση μόνιμου βηματοδότη ή 

εσωτερικού απινιδωτή 
 Επιλεγμένες  επεμβάσεις  

(βιοψία νεφρού, περικαρδιοκέντηση,  
εκτομή πολύποδα του παχέος  εντέρου) 

 Λαπαροσκοπική χολοκυστεκτομή 
 Λαπαροσκοπική αποκατάσταση 

βουβωνοκήλης 
 Οδοντιατρικές επεμβάσεις 
 Δερματολογικές επεμβάσεις 
 Οφθαλμολογικές επεμβάσεις 
 Στεφανιογραφία 
 Γαστροσκόπηση ή κολοσκόπηση 
 Επιλεγμένες επεμβάσεις  

(βιοψία μυελού οστών ή λεμφαδένα, 
θωρακοκέντηση, παρακέντηση αρθρώσεως) 

 Πολύ χαμηλού κινδύνου 

  Αφαίρεση οδόντος ή καθαρισμός οδόντων 
 Βιοψία δέρματος ή εκτομή καρκινώματος 

δέρματος  
 Αφαίρεση καταρράκτη 

 

 Παρά το γεγονός ότι η κατηγοριοποίηση των επεμβατικών πράξεων αναλόγως του 
αιμορραγικού κινδύνου τους παραμένει αμφιλεγόμενη και έχει χαμηλό επίπεδο τεκμηρίωσης, ο 
πίνακας 1, ο οποίος βασίζεται στις Κατευθυντήριες Οδηγίες της Καναδικής Καρδιαγγειακής Εταιρείας 
του 2011 για τη διαχείριση ασθενών υπό Αντιαιμοπεταλιακή Αγωγή, αποδεικνύεται ιδιαίτερα 
χρήσιμος.1 

Εκτίμηση αιμορραγικού κινδύνου σε ασθενή υπό αντιπηκτική αγωγή 

Παρομοίως ο αιμορραγικός κίνδυνος σε ασθενή υπό αντιπηκτική αγωγή καθορίζεται από το 
είδος της χειρουργικής επέμβασης αλλά και τον ίδιο τον ασθενή. 
• Αιμορραγικός κίνδυνος χειρουργικής επέμβασης: Με εξαίρεση τις καρδιοχειρουργικές 

επεμβάσεις, η εκτίμηση του αιμορραγικού κινδύνου μιας χειρουργικής επέμβασης σε ασθενή υπό 
αντιπηκτική αγωγή παραμένει αμφιλεγόμενη και έχει χαμηλό επίπεδο τεκμηρίωσης. Ακόμη και στο 
ίδιο νοσοκομείο υπάρχουν διαφορές ως προς την απώλεια αίματος κατά τη διάρκεια μιας 
συγκεκριμένης χειρουργικής επέμβασης εξαιτίας των διαφορετικών χειρουργικών πρακτικών. 
Παρόλα αυτά, έχουν δημοσιευθεί στη βιβλιογραφία χρήσιμοι πίνακες για την εκτίμηση του 
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αιμορραγικού κινδύνου κάθε χειρουργικής πράξης, οι οποίοι βασίζονται στην έκταση του 
τραύματος και στον κίνδυνο της περιεγχειρητικής αιμορραγίας και οι οποίοι έχουν εφαρμοσθεί σε 
ασθενείς που θα υποβληθούν σε επέμβαση και βρίσκονται υπό αντιπηκτική θεραπεία με 
ανταγωνιστές της Βιταμίνης Κ ή με τα νεώτερα από του στόματος αντιπηκτικά (πχ πίνακας 2).3 
 

Πίνακας 2. Υψηλού κινδύνου αιμορραγικές επεμβάσεις (Douketis J et al. ACCP 2012)3 

 Oυρολογικές επεμβάσεις: διουρηθρική προστατεκτομή, κυστεκτομή ή αφαίρεση όγκου κύστεως 
νεφρεκτομή ή βιοψία νεφρού  

 Εμφύτευση βηματοδότη ή απινιδωτή  
 Αφαίρεση πολύποδα του κόλον, ιδιαίτερα άμισχος > 1-2 cm 
 Χειρουργικές επεμβάσεις οργάνων με πλούσια αγγείωση: ήπαρ, σπλήνας, θυρεοειδής 
 Εντερεκτομές 
 Μεγάλες χειρουργικές επεμβάσεις με μεγάλη ιστική βλάβη: αρθροπλαστικές, καρκινικές επεμβάσεις, 

μεγάλες επανορθωτικές πλαστικές χειρουργικές επεμβάσεις 
 Καρδιοχειρουργικές και νευροχειρουργικές επεμβάσεις 

 

• Αιμορραγικός κίνδυνος ασθενούς: Επιπρόσθετα του αιμορραγικού κινδύνου της συγκεκριμένης 
χειρουργικής επέμβασης δεν πρέπει να αγνοείται ο αιμορραγικός κίνδυνος που σχετίζεται με τον 
ίδιο τον ασθενή. Το HAS-BLED bleeding risk score, το οποίο έχει χρησιμοποιηθεί με επιτυχία σε 
μη χειρουργικούς πληθυσμούς, φαίνεται ότι μπορεί να προβλέψει και τον αιμορραγικό κίνδυνο 
κατά την περιεγχειρητική περίοδο (πίνακας 3). Έτσι, ασθενής με HAS-BLED score > 3 έχει 
αυξημένο περιεγχειρητικό αιμορραγικό κίνδυνο. Επιπλέον, μελέτες έχουν δείξει ότι η ύπαρξη μιας 
μεταλλικής βαλβίδας, ο ενεργός καρκίνος και η έναρξη θεραπείας γεφύρωσης μετεγχειρητικά σε 
λιγότερο από 24 ώρες έχουν συσχετιστεί με περιεγχειρητική αιμορραγία.6-7 

Πίνακας 3. HAES-BLED score (Omran et al.)6 

HAES-BLED 
score 

Παράγοντες κινδύνου Βαθμολογία 

Η Ηypertension 
Υπερταση (μη ελεγχόμενη, συστολική αρτηριακή πίεση > 160 mmHg) 

1 

Α Abnormal 
Επηρεασμένη νεφρική ή ηπατική λειτουργία 

1 ή 2  
(καθένα από 1) 

S Stroke 
Εγκεφαλικό επεισόδιο 

1 

B Bleeding 
Ιστορικό αιμορραγίας προδιάθεσης 

1 

L Labile 
Ευμετάβλητο INR 

1 

E Eldery 
Ηλικιωμένη (ηλικία >65 έτη) 

1 

D Drug 
Φάρμακα (αντιαιμοπεταλιακά, μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη ή 
κατάχρηση αλκοόλ 

1 ή 2  
(καθένα από 1) 
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ΘΡΟΜΒΩΤΙΚΟΣ ΚΙΝΔΥΝΟΣ ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΚΑΙ ΕΠΕΜΒΑΣΗΣ 

Εκτίμηση θρομβωτικού κινδύνου σε ασθενείς υπό αντιαιμοπεταλιακή αγωγή 

Ο θρομβωτικός κίνδυνος εξαρτάται από τον ίδιο τον ασθενή και από το είδος της 
χειρουργικής επέμβασης (πίνακας 4).  
• Θρομβωτικός κίνδυνος ασθενούς: Αυξημένο θρομβωτικό κίνδυνο έχουν ασθενείς με stent που 

διακόπτουν πρώιμα τη διπλή αντιαιμοπεταλιακή αγωγή, ασθενείς προχωρημένης ηλικίας, ασθενείς 
με ιστορικό οξέος στεφανιαίου συνδρόμου, διαβήτη, νεφρικής ή καρδιακής ανεπάρκειας ή 
αντίστασης στην κλοπιδογρέλη και ασθενείς με γνωστά υψηλού κινδύνου στεφανιογραφικά 
ευρήματα, όπως πολλαπλές βλάβες, μεγάλες βλάβες κ.ά.   

• Θρομβωτικός κίνδυνος χειρουργικής επέμβασης: Για την εκτίμηση του θρομβωτικού κινδύνου 
μιας χειρουργικής επέμβασης είναι χρήσιμος ο πίνακας που ακολουθεί (πίνακας 4), ο οποίος 
βασίζεται στις πρόσφατες δημοσιευμένες Κατευθυντήριες Οδηγίες για την περιεγχειρητική 
διαχείριση ασθενούς που θα υποβληθεί σε μη καρδιοχειρουργική επέμβαση από την Ευρωπαϊκή 
Καρδιολογική Εταιρεία και την Ευρωπαϊκή Αναισθησιολογική Εταιρεία (2014 ESC/ESA 
Guidelines on non-cardiac surgery).2 

 

Πίνακας 4: Εκτιμώμενος κίνδυνος* σύμφωνα με το είδος της χειρουργικής ή μη επέμβασης  
           (2014 ESC/ESA Guidelines on non-cardiac surgery)2 

Χαμηλού κινδύνου: <1% Μέσου κινδύνου: 1-5%  Υψηλού κινδύνου: >5% 

 Επιφανειακές επεμβάσεις 
 Μαστός 
 Οδοντιατρικές 
 Θυρεοειδεκτομές 
 Οφθαλμολογικές 
 Επανορθωτικές 
 Ενδαρτηρεκτομές ή 

ενδαγγειακές επεμβάσεις 
καρωτίδας σε 
ασυμπτωματικούς 
ασθενείς 

 Μικρές γυναικολογικές 
 Μικρές ορθοπαιδικές 
 Μικρές ουρολογικές 

(διουρηθρική 
προστατεκτομή) 

 Σπληνεκτομή, αποκατάσταση 
διαφραγματοκήλης, 
χολοκυστεκτομή 

 Ενδαρτηρεκτομές ή 
ενδαγγειακές επεμβάσεις 
καρωτίδας σε συμπτωματικούς 
ασθενείς 

 Αγγειοπλαστική περιφερικών 
αρτηριών 

 Ενδαγγειακή αποκατάσταση 
ανευρύσματος αορτής 

 Επεμβάσεις κεφαλής και 
τραχήλου 

 Μείζονες νευροχειρουργικές ή 
ορθοπαιδικές επεμβάσεις 

 Μείζονες ουρολογικές ή 
γυναικολογικές 

 Μεταμόσχευση νεφρού 
 Μικρές ενδοθωρακικές 

 Μείζονες επεμβάσεις στην 
αορτή και τα αγγεία 

 Ανοικτή επαναγγείωση άκρου 
ή ακρωτηριασμός ή 
εμβολεκτομή 

 Γαστρική χειρουργική 
 Ηπατεκτομή, επεμβάσεις στα 

χοληφόρα 
 Οισοφαγεκτομή 
 Διάτρηση εντέρου 
 Επινεφριδεκτομή 
 Ολική κυστεκτομή 
 Πνευμονεκτομή 
 Μεταμόσχευση πνευμόνων ή 

ήπατος 

*Η εκτίμηση του  κινδύνου μιας χειρουργικής επέμβασης περιλαμβάνει μια ευρεία προσέγγιση του κινδύνου θανάτου 
από καρδιαγγειακά αίτια και του κινδύνου εμφράγματος του μυοκαρδίου τις πρώτες 30 ημέρες μετά την επέμβαση,  
λαμβάνοντας υπόψιν μόνο την συγκεκριμένη χειρουργική επέμβαση, χωρίς τις συνυπάρχουσες παθολογικές νόσους του 
ασθενούς 
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Εκτίμηση θρομβωτικού κινδύνου σε ασθενείς υπό αντιπηκτική αγωγή 

Παρόμοια με την εκτίμηση του αντιθρομβωτικού κινδύνου σε ασθενείς υπό αντιαιμοπεταλιακή 
αγωγή, ο θρομβωτικός κίνδυνος σε ασθενή υπό αντιπηκτική αγωγή εξαρτάται από τον ίδιο τον 
ασθενή και από το είδος της χειρουργικής επέμβασης. 
• Θρομβωτικός κίνδυνος ασθενούς: Στον πίνακα 5 περιγράφεται ο περιεγχειρητικός θρομβωτικός 

κίνδυνος ενός ασθενούς, ο οποίος λαμβάνει αντιπηκτική αγωγή λόγω παλαιότερης τοποθέτησης 
μηχανικής βαλβίδας, ιστορικού κολπικής μαρμαρυγής ή φλεβικής θρομβοεμβολικής νόσου, 
σύμφωνα με τις Αμερικάνικες Οδηγίες (ACCP).3 Σύμφωνα με αυτόν, υψηλό θρομβωτικό κίνδυνο 
έχουν ασθενείς με μεταλλική βαλβίδα στην μιτροειδή, ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή και 
πρόσφατο παροδικό ισχαιμικό επεισόδιο ή CHADS2 score 5-6 (πίνακας 6) και ασθενείς με 
πρόσφατη φλεβική θρομβοεμβολική νόσο (πνευμονική εμβολή ή εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση) ή 
ασθενείς με θρομβοφιλία ή με αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα.  

Πίνακας 5: Προτεινόμενη κατηγοριοποίηση περιεγχειρητικού θρομβοεμβολικού κινδύνου3 

Κίνδυνος MHV Κολπική Μαρμαρυγή VTE 

Υψηλός (>10%/έτος 
κίνδυνος για ATE ή 
>10%/μήνα για VTE) 

Οποιαδήποτε μηχανική 
μιτροειδής βαλβίδα 

Βαθμολογία CHADS2 5 
ή 6 

Πρόσφατή (<3μήνες) 
VTE 

 
Caged-ball or titling disc 
valve στη μιτροειδή/ 
αορτική βαλβίδα 

Πρόσφατο (<3 μήνες) 
εγκεφαλικό ή TIA 

Σοβαρή θρομβοφιλία 

   
Ανεπάρκεια πρωτεϊνών 
C, S ή αντιθρομβίνης 

 
Πρόσφατο (<6 μήνες) 
εγκεφαλικό ή TIA 

Ρευματική 
βαλβιδοπάθεια 

Αντιφωσφολιπιδικά 
αντισώματα 

   
Πολλαπλές 
θρομβοφιλίες 

Μέτριος (4-10%/έτος 
κίνδυνος για ATE ή  
4-10%/μήνα για VTE) 

Δίφυλλη AVR με μείζονες 
παράγοντες κινδύνου για 
εγκεφαλικό 

Βαθμολογία CHADS2 3 
ή 4 

VTE τους τελευταίους 
3-12 μήνες 

   Υποτροπιάζουσες VTE 

   
Μη σοβαρή 
θρομβοφιλία 

   Ενεργός κακοήθεια 

Χαμηλός (<4%/έτος 
κίνδυνος για ATEή 
<2%/μήνα για VTE) 

Δίφυλλη AVR χωρίς 
μείζονες παράγοντες 
κινδύνου για εγκεφαλικό 

Βαθμολογία CHADS2 0 
ή 2 (χωρίς προηγούμενο 
εγκεφαλικό ή ΤΙΑ) 

VTE >12 μήνες πριν 

TIA: παροδικό ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο, AVR: αντικατάσταση αορτικής βαλβίδας, ATE: αρτηριακή 
θρομβοεμβολική νόσος, VTE: φλεβική θρομβοεμβολική νόσος, MHV: μιτροειδής βαλβίδα 
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Πίνακας 6: CHADS2 Score (εκτίμηση κινδύνου για εγκεφαλικό επεισόδιο σε ασθενείς με κολπική 
μαρμαρυγή) 

Ιστορικό Συμφορητικής Καρδιακής Ανεπάρκειας  
(Congestive Heart Failure) 

+1 

Ιστορικό Αρτηριακής Υπέρτασης 
(Hypertension) 

+1 

Ηλικία >/= 75 έτη 
(Age) 

+1 

Ιστορικό Σακχαρώδους Διαβήτη 
(Diabetes) 

+1 

Ιστορικό Αγγειακού Εγκεφαλικού Επεισοδίου ή αναφερόμενα συμπτώματα Παρoδικού 
Αγγειακού Εγκεφαλικού 
(Stroke) 

+2 

  

Παρόμοια και πιο απλουστευμένη είναι η εκτίμηση του θρομβωτικού κινδύνου σύμφωνα με τις 
Ευρωπαϊκές Οδηγίες (2014 ESC/ESA Guidelines on non-cardiac surgery).2 Η πιο σημαντική διαφορά 
αφορά στο ότι σε ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή χρησιμοποιούν αντί του CHADS2 Score, το 
CHA2DS2-VASc score που θεωρείται πιο ακριβές (πίνακας 7). 

Πίνακας 7: CHA2DS2-VASc score 

CHA2DS2-
VAScscore 

Παράγοντες Κινδύνου Βαθμολογία 

C Cardiac failure (καρδιακή ανεπάρκεια) 1 

H Hypertension (υπέρταση) 1 

A Age ≥75 (Doubled), (ηλικία, διπλός βαθμός) 2 

D Diabetes (Διαβήτης) 1 

S Stroke (Doubled), (εγκεφαλικό επεισόδιο, διπλός βαθμός) 2 

V Vascular disease (αγγειακή νόσος) 1 

A Age: 65–74 (ηλικία: 65-74) 1 

S Sex category (Female), (φύλο, γυναίκες) 1 

 
Έτσι υψηλό θρομβωτικό κίνδυνο έχουν:2 
• Aσθενείς με κολπική μαρμαρυγή και CHA2DS2-VASc score ≥4 (πίνακας 7) 
• Ασθενείς με μηχανική προσθετική βαλβίδα, ή πρόσφατη βιολογική 
• Ασθενείς με αποκατάσταση της μιτροειδούς βαλβίδας (τους τελευταίους 3 μήνες)  
• Ασθενείς με πρόσφατη φλεβική θρομβοεμβολική νόσο (τους τελευταίους 3 μήνες)  
• Ασθενείς με θρομβοφιλία 
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• Θρομβωτικός κίνδυνος χειρουργικής επέμβασης: Εκτός από τους παράγοντες κινδύνου που 
συνδέονται με τον ίδιο τον ασθενή, τα τελευταία χρόνια έχει περιγραφεί ένα προθρομβωτικό 
αποτέλεσμα τόσο στις λαπαροσκοπικές επεμβάσεις με πνευμοπεριτόναιο και αντίστροφη θέση 
Trendelenburg, όσο και στις μεγάλες χειρουργικές επεμβάσεις, και κυρίως παρουσία ενεργού 
καρκίνου. Θεωρητικά σε αυτές τις επεμβάσεις αυξάνεται ο μετεγχειρητικός κίνδυνος για 
θρομβοεμβολική νόσο (εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση ή πνευμονική εμβολή) έως και 100 φορές, 
ενώ έως και 70 φορές μετά από αρθροπλαστικές ισχίου και γόνατος.4 Επιπλέον, ασθενείς με 
κολπική μαρμαρυγή έχουν μεγαλύτερο κίνδυνο για εγκεφαλικό επεισόδιο μέσα σε 30 ημέρες μετά 
από νευροχειρουργική ή αγγειοχειρουργική επέμβαση, ενώ το μικρότερο κίνδυνο παρουσιάζουν 
επεμβάσεις κοιλίας ή πυέλου (π.χ. χολοκυστεκτομή ή υστερεκτομή).5 

ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΑΣΘΕΝΩΝ ΥΠΟ ΑΝΤΙΑΙΜΟΠΕΤΑΛΙΑΚΗ ΑΓΩΓΗ2, 12 

Σε ασθενείς υπό θεραπεία με ασπιρίνη ή με αναστολείς της PY12, το φάρμακο διακόπτεται εάν 
ο αιμορραγικός κίνδυνος της επέμβασης είναι μεγαλύτερος από το θρομβωτικό. Η ασπιρίνη και η 
πρασουγρέλη διακόπτονται για τουλάχιστον 7 ημέρες, ενώ η κλοπιδογρέλη και η τικαγρελόρη για 
τουλάχιστον 5 ημέρες. 

 Σε ασθενείς με διπλή αντιαιμοπεταλιακή αγωγή, η χειρουργική επέμβαση πρέπει να 
αναβάλλεται για 4-6 εβδομάδες μετά από την εισαγωγή ενός BMS (bare metal stent) και 3-12 μήνες 
μετά από ένα DES (drug eluting stent). Μετά τα διαστήματα αυτά οι ασθενείς θα πρέπει να 
χειρουργούνται υπό ασπιρίνη. Αν η χειρουργική επέμβαση δεν μπορεί να περιμένει τα ανωτέρω 
χρονικά διαστήματα, τότε θα πρέπει να πραγματοποιηθεί με τη διπλή αντιαιμοπεταλιακή αγωγή. Στην 
περίπτωση επέμβασης μεγάλου αιμορραγικού κινδύνου κατά τα ανωτέρω χρονικά διαστήματα, 
διακόπτεται η κλοπιδογρέλη 5 ημέρες πριν και χορηγείται θεραπεία γεφύρωσης με αναστολείς της 
GPIIb/IIIa (GPI: tirofiban, eptifibatide). Η διακοπή της ασπιρίνης πρέπει να αποφεύγεται. Η χορήγηση 
Μικρού Μοριακού Βάρους Ηπαρίνης (LMWH) δεν αντικαθιστά τα αντιαιμοπεταλιακά. Μετά τη 
χειρουργική επέμβαση η χορήγηση της κλοπιδογρέλης ξεκινά όσο το δυνατόν συντομότερα. Η 
διαχείριση των ασθενών αυτών απαιτεί την ύπαρξη λειτουργούντος αιμοδυναμικού εργαστηρίου στο 
νοσοκομείο, τη συνεργασία αναισθησιολόγου, χειρουργού και καρδιολόγου, την από κοινού 
ενημέρωση του ασθενούς και την έγγραφη συγκατάθεσή του. 

Οι κεντρικοί αποκλεισμοί μπορεί να γίνουν χωρίς τη διακοπή της ασπιρίνης. Αντίθετα 
επιβάλλεται η διακοπή των ανταγωνιστών του ADP υποδοχέα για τουλάχιστον 7 ημέρες.  

Ασθενείς που λαμβάνουν αντιαιμοπεταλιακά και παρουσιάζουν μεγάλη ή απειλητική για τη ζωή 
αιμορραγία περιεγχειρητικά, θα πρέπει να μεταγγίζονται με αιμοπετάλια και να δοκιμάζεται η 
προεγχειρητική χορήγηση τρανεξαμικού ή περιεγχειρητικής δεσμοπρεσσίνης.11,12 

ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΑΣΘΕΝΩΝ ΥΠΟ ΑΝΤΙΠΗΚΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ2-3,8-10, 12 

Σε ασθενείς υπό θεραπεία με ανταγωνιστές της βιταμίνης Κ (VKAs), δεν απαιτείται διακοπή 
του φαρμάκου για την πραγματοποίηση μικρών χειρουργικών επεμβάσεων. Σε επεμβάσεις με 
αιμορραγικό κίνδυνο διακόπτεται το φάρμακο 3-5 ημέρες πριν, ενώ όταν συνυπάρχει υψηλός 
θρομβοεμβολικός κίνδυνος χορηγείται ενδιάμεσα θεραπεία γεφύρωσης με θεραπευτική Μικρού 
Μοριακού Βάρους Ηπαρίνη (LMWH). Μετεγχειρητικά, σε ασθενείς οι οποίοι υποβλήθηκαν σε 
επεμβάσεις υψηλού αιμορραγικού κινδύνου, η θεραπευτική ηπαρίνη ξεκινά 48 ώρες μετά το πέρας της 
επέμβασης. Ταυτόχρονα, ξεκινούν οι ανταγωνιστές της βιταμίνης Κ. Ενδιάμεσα, προτείνεται η χρήση 
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προφυλακτικής δοσολογίας LMWH ή τίποτα εάν υπάρχει αιμορραγική διάθεση. Η λήψη καθημερινά 
πηκτικού ελέγχου (INR) είναι αυτή που θα καθορίσει τη διακοπή της ηπαρίνης μετεγχειρητικά (όταν 
το INR βρίσκεται σε θεραπευτικά επίπεδα). 

Σε ασθενείς που βρίσκονται σε θεραπεία με κλασική ηπαρίνη (UFH) συστήνεται η διακοπή της 
4-6 ώρες πριν τη χειρουργική επέμβαση. Η ηπαρίνη ξεκινά 1-2 ώρες μετεγχειρητικά και μόνο όταν 
υπάρχει επαρκής αιμόσταση. 

Για τη διαχείριση ασθενών που λαμβάνουν τα νεώτερα από του στόματος αντιπηκτικά (άμεσοι 
αναστολείς των παραγόντων πήξης, DOACs) λαμβάνονται υπόψιν ο αιμορραγικός κίνδυνος της 
επέμβασης, ο θρομβωτικός κίνδυνος του ασθενούς και η νεφρική λειτουργία. Σε ασθενείς που 
υποβάλλονται σε επέμβαση με μικρό αιμορραγικό κίνδυνο και έχουν φυσιολογική νεφρική λειτουργία 
το φάρμακο διακόπτεται τουλάχιστον 24 ώρες πριν (2-3 half lives) και η χορήγηση ξεκινά 24 ώρες 
μετά τη χειρουργική επέμβαση. Σε ασθενείς που υποβάλλονται σε χειρουργική επέμβαση με μεγάλο 
αιμορραγικό κίνδυνο και έχουν φυσιολογική νεφρική λειτουργία το φάρμακο διακόπτεται τουλάχιστον 
48-72 ώρες πριν (4-5 half lives) και η χορήγηση ξεκινά 48-72 ώρες μετά τη χειρουργική επέμβαση. Η 
θεραπεία γεφύρωσης με ηπαρίνες παρεντερικά σε ασθενείς που πρόκειται να υποβληθούν σε 
χειρουργική επέμβαση και βρίσκονται υπό αγωγή με DOACs προτιμάται στην περίπτωση υψηλού 
αιμορραγικού και υψηλού θρομβοεμβολικού κινδύνου και συνιστάται όταν ο ασθενής δεν μπορεί να 
λάβει τίποτα από το στόμα περιεγχειρητικά. Η περιοχική αναισθησία θα πρέπει να αποφεύγεται κατά 
τα χρονικά διαστήματα που φαρμακοκινητικά υπάρχει αντιπηκτικό αποτέλεσμα και θα πρέπει πάντα 
να λαμβάνεται υπόψιν εκτός της φαρμακοκινητικής και η νεφρική λειτουργία του ασθενούς. 

Στην περίπτωση ασθενούς που θα υποβληθεί σε επείγουσα χειρουργική επέμβαση και είναι σε 
θεραπεία με κλασική ηπαρίνη (UFH) η αναστροφή γίνεται με πρωταμίνη, υπολογίζοντας τη συνολική 
δοσολογία της ηπαρίνης που έλαβε ο ασθενής τις προηγούμενες δυο ώρες. Η δόση της πρωταμίνης για 
αναστροφή είναι 1 U πρωταμίνης για 1 U νατριούχου ηπαρίνης.  

 Στην περίπτωση ασθενούς που βρίσκεται σε θεραπεία με ΜΜΒΗ και πρόκειται να υποβληθεί 
σε επείγουσα χειρουργική επέμβαση επιτυγχάνεται αναστροφή στο περίπου 50% της δράσης της με τη 
χορήγηση πρωταμίνης. Η αναστροφή αυτή είναι διαφορετική στις διάφορες ΜΜΒΗ που 
κυκλοφορούν.  

 Στην περίπτωση ασθενούς που θα υποβληθεί σε επείγουσα χειρουργική επέμβαση και είναι σε 
θεραπεία με VKA χορηγούνται σε χαμηλή δοσολογία 2.5-5.0 mg ενδοφλεβίως βιταμίνης K. To 
αποτέλεσμα της βιταμίνης K αρχίζει σε 6-12 ώρες. Σε περίπτωση που απαιτείται γρήγορη αναστροφή 
χορηγούνται μαζί με τη βιταμίνη Κ και φρέσκο κατεψυγμένο πλάσμα (FFP) ή συμπυκνωμένα 
συμπληρώματα προθρομβίνης (prothrombin complex concentrates, PCCs).  

 Στην περίπτωση ασθενούς που θα υποβληθεί σε επείγουσα χειρουργική επέμβαση και είναι σε 
θεραπεία με DOACs και αναμένεται επικίνδυνη αιμορραγία, προτείνεται η χρήση αντιδότων 
(idarucizumab, η κυκλοφορία του οποίου εγκρίθηκε στα τέλη του 2015 από FDA & EΜΑ σαν 
αντίδοτο του dabigatran, και αναμένεται το Αndexanet Alpha για την αναστροφή των rivaroxaban και 
apixaban που ολοκλήρωσε με επιτυχία τις πρώτες του μελέτες), και προσπαθούμε όσο είναι δυνατό να 
μεσολαβήσει το μεγαλύτερο χρονικό διάστημα μεταξύ της λήψης του φαρμάκου και της επέμβασης. 
Σε περίπτωση που είναι επηρεασμένος ο πηκτικός έλεγχος (αυξημένο aPTT για την νταμπιγκατράνη 
και αυξημένο PT για τη ριβαροξαμπάνη) και ο αιμορραγικός κίνδυνος της επέμβασης είναι μεγάλος 
μπορεί να χορηγηθούν PCCs (prothrombin complex concentrates).  
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ABSCTRACT 

Perioperative management of patients on antithrombotic therapy has become routine for 
anesthesiologists who should mediate communication between the prescribing physician and the surgeon 
and assess the risks of both thromboembolic complications and hemorrhage.  

For patients with a recent acute coronary syndrome or coronary artery stent on dual antiplatelet 
therapy low bleeding risk procedures should proceed without interruption of antiplatelet therapy. In 
patients with a recent acute coronary syndrome or coronary artery stent on dual antiplatelet therapy 
elective high bleeding risk procedures should, if possible, be postponed in patients still requiring dual 
antiplatelet therapy. If surgery cannot be deferred, aspirin should be continued and clopidogrel or 
ticagrelor interrupted from 5 days pre-op or prasugrel from 7 days pre-op. Spinal and epidural anaesthesia 
can be undertaken without cessation of NSAID or aspirin. However, in patients receiving ADP-receptor 
antagonists, it is recommended that all such agents be discontinued 7 days prior to the procedure. 

Warfarin should be stopped for 5 days before an elective procedure if anticoagulation needs to be 
discontinued. Patients with normal renal function undergoing planned low risk procedures should not take 
a direct oral anticoagulant (DOAC) for 24 h before the procedure. Patients with normal renal function 
undergoing planned higher risk procedures should not take a DOAC for 48 h before the procedure. 
Following minor or low risk procedures in patients with low bleeding risk, anticoagulation can be 
recommenced 6–12 h post-procedure if haemostasis has been fully secured. Following high risk procedures 
DOAC should resume at least 48 h post-procedure. In patients with high thrombosis risk it is appropriate to 
consider prophylactic doses of anticoagulation before re-introducing full therapeutic dose DOAC. If an 
anticoagulant effect cannot be excluded, neuroaxial anaesthesia should be avoided. Idarucizumab should 
be used to reverse dabigatran therapy prior to emergency invasive procedures and surgery where the 
bleeding risk is considered significant. Andexanet, when available, should be used to reverse all the others. 
 
Key words: perioperative, antiplatelets, anticoagulants, regional 
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AIMA KAI YΠΟΚΑΤΑΣΤΑΤΑ.  
ΜΕΤΑΓΓΙΣΕΙΣ. ΤΕΧΝΙΚΕΣ ΕΞΟΙΚΟΝΟΜΗΣΗΣ ΑΙΜΑΤΟΣ 

Κοράκη Eλένη  
 

Στη σύγχρονη ιατρική η μετάγγιση αίματος και προϊόντων αποτελεί κοινή πρακτική, ιδιαίτερα 
χρησιμοποιούμενη, κατά την περιεγχειρητική περίοδο. Οι πιο κοινές ενδείξεις για μετάγγιση είναι η 
αναιμία (23%), οι ορθοπεδικές επεμβάσεις (14%), οι αιματολογικές ασθένειες (15%), η αιμορραγία 
από το γαστρεντερικό (11%), οι επεμβάσεις της γενικής χειρουργικής (10%), οι καρδιο-
θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις (6%), οι μαιευτικές και γυναικολογικές επεμβάσεις (6%), οι 
αγγειοχειρουργικές επεμβάσεις (5%) και οι ουρολογικές επεμβάσεις (3%). Σε κάθε νοσοκομείο θα 
πρέπει να υπάρχει μία επιτροπή υπεύθυνη για τις μεταγγίσεις και κατάλληλο σύστημα καταγραφής των 
δεδομένων που αφορούν αυτές. 

Η αιμορραγία που οφείλεται σε χειρουργικό τραύμα θα πρέπει να ελέγχεται χειρουργικά και να 
αντιμετωπίζεται ανάλογα. Κατά τη διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης αρκετοί ασθενείς εμφανίζουν 
διαταραχές του πηκτικού μηχανισμού. Ο σκοπός του ελέγχου της διεγχειρητικής αιμορραγίας, εξαιτίας 
διαταραχής του πηκτικού μηχανισμού, έχει ως σκοπό τη σταθεροποίηση του πηκτικού μηχανισμού 
ώστε να ελεγχθεί ευκολότερα.  

Πλήρες αίμα σπάνια χρησιμοποιείται για μετάγγιση. Συνήθως χρησιμοποιούνται παράγωγα του 
αίματος, ανάλογα με τις ανάγκες του κάθε ασθενούς. Το συλλεγόμενο αίμα κλασματοποιείται και με 
φυγοκέντρηση παράγονται: συμπυκνωμένα ερυθρά αιμοσφαίρια, πλάσμα, αιμοπετάλια, λευκωματίνη, 
συμπυκνωμένοι παράγοντες πήξης, κρυοϊζήματα, συμπύκνωμα ινωδογόνου και  ανοσοσφαιρίνες. 

Το 2013 η Ευρωπαϊκή Αναισθησιολογική Εταιρία εξέδωσε κατευθυντήριες οδηγίες για την 
αντιμετώπιση της μαζικής αιμορραγίας. Σε αυτές τις οδηγίες βασίζεται κατά μεγάλο βαθμό η παρούσα 
εισήγηση.   

Ομάδες αίματος - Διασταύρωση 

Η ομάδα αίματος καθορίζεται από τα συστήματα ΑΒΟ και Ρέζους. Διασταύρωση είναι η δοκιμή 
για τη συμβατότητα μεταξύ δότη και λήπτη του αίματος. Η πλήρης διαδικασία διασταύρωσης διαρκεί 
περίπου 30-60 λεπτά. Σε επείγουσες μεταγγίσεις το εργαστήριο μπορεί να χορηγήσει μη 
διασταυρωμένο αίμα ίδιας ομάδας αίματος με αυτή του ασθενή Σε περίπτωση έκτακτης ανάγκης, όπου 
ο τύπος αίματος του δέκτη είναι άγνωστος, μπορεί να χορηγηθεί O-αρνητικό αίμα. Το O-αρνητικό  
αίμα δεν έχει κανένα αντιγόνο και θεωρείται ότι είναι  «καθολικός δότης». 

Αποθήκευση 

Η βραχυπρόθεσμη αποθήκευση του αίματος βασίζεται σε ένα συνδυασμό ψύξης και  προσθήκης 
συντηρητικών. Το διάλυμα συντήρησης κιτρική-φωσφορική-δεξτρόζη-αδενίνη CPD-A περιέχει: 
κιτρικά (C), για τη δέσμευση του Ca++ του πλάσματος και αναστολή του μηχανισμού πήξης, 
φωσφορικά (Ρ), για τη διατήρηση του επιπέδου του 2,3 DPG (διφωσφορογλυκερινικού οξέος) στα 
ερυθρά αιμοσφαίρια, δεξτρόζη (D) και αδενίνη (Α), που αποτελούν το υπόστρωμα για τον 
μεταβολισμό των κυτταρικών στοιχείων του αίματος. Μπορούν να χρησιμοποιηθούν  συμπυκνωμένα 
ερυθρά  που αποθηκεύτηκαν έως και 42 ημέρες. 
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Ο ρόλος του αίματος στην απελευθέρωση οξυγόνου 

Ο στόχος της μετάγγισης ερυθροκυττάρων είναι η επίτευξη επαρκούς οξυγόνωσης στα όργανα 
και τους ιστούς, στις περιπτώσεις κατά τις οποίες η συγκέντρωση της αιμοσφαιρίνης (Hb) είναι 
χαμηλή ή η ικανότητα μεταφοράς οξυγόνου μειωμένη, ενώ συγχρόνως ανεπαρκούν οι φυσιολογικοί 
αντιρροπιστικοί μηχανισμοί προσαρμογής στην αναιμία. Το μεγαλύτερο ποσοστό του οξυγόνου που 
αποδίδεται στους ιστούς είναι συνδεδεμένο με την αιμοσφαιρίνη (Hgb). Έτσι, η αναιμία μειώνει την 
παροχή του οξυγόνου. Ωστόσο, οι περισσότεροι ασθενείς είναι σε θέση να αυξήσουν την παροχή του 
οξυγόνου στους ιστούς αυξάνοντας την καρδιακή παροχή για ένα εύρος συγκεντρώσεων Hgb. Το 
ερώτημα με τους αναιμικούς ασθενείς είναι  πότε η  παροχή οξυγόνου στους ιστούς θα σταματήσει να 
είναι επαρκής και κατά πόσο οι αντισταθμιστικοί μηχανισμοί για τη διατήρηση της παροχής οξυγόνου 
θα επηρεαστούν. 

Η απελευθέρωση οξυγόνου (DO2) προσδιορίζεται από τον τύπο: DO2 = καρδιακή παροχή χ 
περιεκτικότητα αρτηριακού οξυγόνου. Σε υγιείς ασθενείς, η DO2 μπορεί να αυξηθεί με την αύξηση της 
καρδιακής παροχής. Στους βαρέως πάσχοντες ασθενείς η DO2 είναι πιο εξαρτημένη από την 
περιεκτικότητα του αρτηριακού οξυγόνου, και η χρησιμοποίηση του οξυγόνου μπορεί να εξαρτάται  
παθολογικά από την DO2. Αυτή η παθολογική εξάρτηση, μπορεί να οφείλεται σε υψηλές 
συγκεντρώσεις γαλακτικών και μία αλλαγή στην κλίση του δείκτη εκχύλισης οξυγόνου. Ο 
προσδιορισμός του επίπεδου Hgb που είναι επαρκής σε επιμέρους κλινικά σενάρια ήταν ο στόχος ενός 
μεγάλου αριθμού κλινικών μελετών και τυχαιοποιημένων μελετών. 

Φυσιολογικά υπάρχει ένα μεγάλο απόθεμα στην παροχή του οξυγόνου, δεδομένου ότι ο ρυθμός 
απελευθέρωσης κανονικά υπερβαίνει την κατανάλωση κατά ένα συντελεστή τέσσερα. Έτσι, αν ο 
ενδαγγειακός όγκος διατηρείται κατά τη διάρκεια της αιμορραγίας και η καρδιά δεν είναι 
εξασθενημένη, η παροχή οξυγόνου θεωρητικά, θα είναι επαρκής,  μέχρι ο αιματοκρίτης να πέσει κάτω 
από το 10 τοις εκατό, επειδή  η αύξηση της καρδιακής παροχής, η προς τα δεξιά μετατόπιση της 
καμπύλης διαχωρισμού οξυγόνου-αιμοσφαιρίνης, και η αυξημένη εξαγωγή οξυγόνου μπορεί να 
αντισταθμίσει  τη μείωση της αρτηριακής περιεκτικότητα σε οξυγόνο. 

Mετάγγιση αίματος και παραγώγων 

Η έννοια της «διαχείρισης του αίματος του ασθενούς» (patient blood management, PBM) 
εισήχθη πρόσφατα με στόχο τη μείωση των μεταγγίσεων, με την αντιμετώπιση των τροποποιήσιμων 
παραγόντων κινδύνου κατά την περιεγχειρητική μετάγγιση, όπως είναι η προεγχειρητική αναιμία και η 
ανεπάρκεια σιδήρου, η περιεγχειρητική απώλεια αίματος, η υποξία, οι μεταβολικές ανάγκες. 

Μετάγγιση συμπυκνωμένων  ερυθρών 

Η τιμή της Hb<10gr/dl αποτελούσε παραδοσιακά κριτήριο μετάγγισης. Εκτεταμένες μελέτες σε 
ασθενείς που δεν δέχονται να λάβουν μετάγγιση αίματος, έδειξαν ότι η εργαστηριακή μέτρηση της Hb 
και του Hct δεν αποτελεί από μόνη της  κριτήριο. Ο σκοπός της μετάγγισης δεν είναι να αυξηθεί η 
εργαστηριακή τιμή της Hb, αλλά να βελτιωθεί η οξυγόνωση των ιστών. 

Ασθενείς οι οποίοι είναι αιμοδυναμικά σταθεροί, χωρίς καρδιακές νόσους έχουν χαμηλές 
απαιτήσεις σε οξυγόνο και μπορούν να ανεχθούν αρκετά καλά Hb 7-9gr/dl, Hct > 24%-28% (grade 
1C—European Society of Anaesthesiology [ESA] guidelines), ενώ το όριο των 10gr/dl λαμβάνεται 
υπ’όψιν μόνο για ασθενείς με σοβαρή συννοσηρότητα. 
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Η ανάγκη λοιπόν για μετάγγιση διαφοροποιείται ανάλογα με τον ασθενή και την κατάστασή του 
και ασφαλέστερο είναι η απόφαση για μετάγγιση να στηρίζεται σε κλινικά κριτήρια. 

Οι τιμές Hb, Ht πρέπει να μετρούνται διεγχειρητικά, συνυπολογίζοντας παράγοντες, όπως η 
προϋπάρχουσα αναιμία, ο ρυθμός της απώλειας αίματος, οι αναμενόμενες περαιτέρω απώλειες, η 
ηλικία και η κλινική κατάσταση του ασθενούς. Η χορήγηση  συμπυκνωμένων ερυθρών αιμοσφαιρίων 
είναι ο πιο γρήγορος τρόπος για να αυξηθεί η παροχή οξυγόνου. Ως οδηγός, μια μονάδα 
συμπυκνωμένων ερυθρών αιμοσφαιρίων θα αυξήσει τον αιματοκρίτη ενός ασθενούς κατά 3% και την  
αιμοσφαιρίνη κατά 1g/dl.  

Ο έλεγχος του χειρουργικού πεδίου θα πρέπει να γίνεται τακτικά κατά τη διάρκεια της 
χειρουργικής επέμβασης για να αναγνωρισθεί  έγκαιρα η  διάχυτη αιμορραγία εξαιτίας διαταραχής της 
πηκτικότητας. Η ποσότητα του αίματος στις χειρουργικές γάζες, την αναρρόφηση, τα χειρουργικά 
πεδία, το πάτωμα του χειρουργείου και τις παροχετεύσεις θα πρέπει επίσης να παρακολουθούνται 
προσεκτικά. Η συνεχής παρακολούθηση των ζωτικών σημείων π.χ. αρτηριακή πίεση, καρδιακές 
σφύξεις, κορεσμός οξυγόνου, παραγωγή ούρων, ηλεκτροκαρδιογράφημα, αιμοσφαιρίνη/αιματοκρίτης, 
τα γαλακτικά και το έλλειμμα βάσης,  θα πρέπει να εκτιμούνται για την αξιολόγηση της επάρκειας της 
αιμάτωσης και οξυγόνωσης των ζωτικών οργάνων. Επίσης ειδικά συστήματα παρακολούθησης μπορεί 
να χρησιμοποιηθούν, κατά περίπτωση (π.χ. μέτρηση της καρδιακής παροχής, υπέρηχος, οισοφάγειο 
Doppler, καθετήρας μέτρησης του κορεσμού του μικτού φλεβικού αίματος) ανάλογα με τις 
συνυπάρχουσες νόσους του ασθενούς και το είδος της επέμβασης. Η υπασβεστιαιμία έχει αντιπηκτική 
δράση και επηρεάζει τον ινοτροπισμό της καρδιάς, γι’ αυτό η συγκέντρωση του Ca2+ πρέπει να είναι  
> 1.0 mmol/L 

 Μετάγγιση αιμοπεταλίων 

Η μετάγγιση των αιμοπεταλίων μπορεί να μειώσει τον όγκο των ερυθρών αιμοσφαιρίων που 
μεταγγίζονται. Για τη μετάγγιση των αιμοπεταλίων, θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψιν και η ποιότητα 
των ενδογενών αιμοπεταλίων, καθώς και ο αριθμός των αιμοπεταλίων του ασθενούς. Η μετάγγιση των 
αιμοπεταλίων μπορεί να είναι απαραίτητη παρά τον φαινομενικά φυσιολογικό αριθμό αιμοπεταλίων, 
αν υπάρχει υποψία δυσλειτουργίας αυτών, π.χ. σε έναν ασθενή που λαμβάνει έναν αναστολέα των 
αιμοπεταλίων, όπως η κλοπιδογρέλη. Συστήνεται ο αριθμός των αιμοπεταλίων να είναι πάνω από  
50.000 ή πάνω από 100.000 για νευροχειρουργική επέμβαση (grade 1C—European Society of 
Anaesthesiology [ESA] guidelines). 

Φρέσκο κατεψυγμένο πλάσμα 

Η χορήγηση του φρέσκου κατεψυγμένου πλάσματος (FFP) γίνεται για την παροχή παραγόντων 
πήξεως σε περιπτώσεις υπερβολικής αιμορραγίας ή για την πρόληψη της αιμορραγίας σε ασθενείς με 
μη φυσιολογικό πηκτικό μηχανισμό. Περιέχει όλους τους παράγοντες πήξης και αλβουμίνη. Είναι 
επίσης μια πηγή χολινεστεράσης στο πλάσμα. 

Η χορήγηση πλάσματος είναι απαραίτητη: 
1.  Για τη διόρθωση του ΡΤ όταν η τιμή του είναι μεγαλύτερη από 1,5 φορά της  φυσιολογικής τιμής 

και υπάρχουν δείγματα μικροαγγειακής αιμορραγίας του χειρουργικού πεδίου, ή όταν το INR 
είναι μεγαλύτερο από 2,0 ή  το aPTT διπλάσιο της φυσιολογικής τιμής. 

2.  Διόρθωση της μικροαγγειακής αιμορραγίας που οφείλεται σε ανεπάρκεια  παραγόντων πήξης σε 
μαζική αιμορραγία με δόση FFP (12-15 mL/kg, έως 20 mL/kg)  
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3.  Επείγουσα αντιστροφή της θεραπείας με βαρφαρίνη, όταν οι συμπυκνωμένοι παράγοντες 
προθρομβίνης δεν είναι διαθέσιμοι. 

4.  Διόρθωση γνωστών ελλείψεων παραγόντων της πήξης, για τις οποίες δεν είναι διαθέσιμα 
συγκεκριμένα  συμπυκνώματα παραγόντων της πήξης.  

5.  Αντίσταση στην ηπαρίνη  (ανεπάρκεια αντιθρομβίνης  III) σε  ασθενή που θα λάβει ηπαρίνη. 
Το φρέσκο κατεψυγμένο πλάσμα θα πρέπει να δοθεί σε δόσεις που υπολογίζεται ότι 

επιτυγχάνουν ένα ελάχιστο 30% παραγόντων πήξης (συνήθως επιτυγχάνεται με τη χορήγηση 10-15 
ml/kg FFP). 

Μετάγγιση ινωδογόνου 

Χορηγείται για την αποκατάσταση ινωδογονοπενίας, είτε συγγενούς είτε λόγω αιμορραγίας. Σε 
κλινική υποψία μείωσης της συγκέντρωσης του ινωδογόνου  <1,5 έως 2,0g/L (grade 1C—European 
Society of Anaesthesiology [ESA] guidelines), σε απώλεια αίματος από 1,0 έως 1.5 L και συνεχή 
αιμορραγία, προτείνεται η αρχική δόση ινωδογόνου  των 25–50mg/kg (2 C). 

Μετάγγιση κρυοϊζήματος 

Σπάνια ενδείκνυται εάν η συγκέντρωση ινωδογόνου είναι μεγαλύτερη από 150 mg/dl. 
Οι ενδείξεις για τη χρήση του είναι οι εξής: 

1. Όταν η συγκέντρωση ινωδογόνου είναι μικρότερη από 100 mg/dl σε παρουσία διάχυτης 
αιμορραγίας. 

2.  Για τη διόρθωση της διάχυτης αιμορραγίας  σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε μαζική μετάγγιση, 
όταν δεν είναι διαθέσιμο ινωδογόνο (grade 2C—European Society of Anaesthesiology [ESA] 
guidelines). 

3. Σε ασθενείς με νόσο  Vοn Willebrand και εκ γενετής ανεπάρκεια του ινωδογόνου. 

Συμπυκνωμένοι παράγοντες  πήξης  

Σύμπλοκο προθρομβίνης 

Οι παράγοντες II, VII, IX χορηγούνται σε ανεπάρκεια των αντίστοιχων παραγόντων. Η κύρια 
ένδειξη του συμπυκνώματος του σύμπλοκου προθρομβίνης (PCC 20–30 IU kg_1),  είναι η αντιστροφή 
της δράσης της των ανταγωνιστών της βιταμίνης Κ π.χ βαρφαρίνη, όταν υπάρχει απειλητική για τη 
ζωή αιμορραγία. Έχει ένδειξη και στην αντιμετώπιση της μαζικής αιμορραγίας (grade 2C European 
Society of Anaesthesiology [ESA] guidelines). 

Παράγοντας  FXIII 

Χορηγείται σε μαζική αιμορραγία όταν παρά την χορήγηση ινωδογόνου υπάρχει μεγάλη διάχυτη 
αιμορραγία και αδυναμία συγκρότησης θρόμβου. Σε περιπτώσεις μεγάλης μείωσης της συγκέντρωσής 
του  (<60%), χορηγείται σε δόση 30 IU/ kg (2C). 

Ανασυνδυασμένος  παράγοντας VIIa  

Αναπτύχθηκε αρχικά για χρήση σε ασθενείς με αιμορροφιλία με αναστολείς σε παράγοντες VIII 
ή IX του καταρράκτη της πήξης. Η δράση του οφείλεται στην ενεργοποίηση της πήξης και την 
προσκόλληση των αιμοπεταλίων, αλλά μόνο εάν ο ιστικός παράγοντας  είναι εκτεθειμένος. Απαιτεί 
την παρουσία των αιμοπεταλίων και άλλων παραγόντων πήξης. 
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Η χρήση του σε ανεξέλεγκτη μαζική αιμορραγία μετά από τραυματισμό, χειρουργική επέμβαση 
ή μαιευτικά αίτια είναι χωρίς άδεια αλλά συνιστάται η χορήγηση του όταν όλες οι άλλες θεραπείες 
αποτύχουν να ελέγξουν την μαζική αιμορραγία ινωδογόνου (grade 2C-European Society of 
Anaesthesiology [ESA] guidelines). Υπάρχει κίνδυνος θρομβωτικών επιπλοκών. Το φάρμακο είναι 
σήμερα πολύ ακριβό.  

Κίνδυνοι από τις ετερόλογες μεταγγίσεις 

Παρά την αυστηρή επιλογή των αιμοδοτών και το λεπτομερή έλεγχο κάθε μονάδας αίματος, η 
μετάγγιση αλλογενούς αίματος, αν και είναι σήμερα ασφαλέστερη απ’ ό,τι στο παρελθόν, εξακολουθεί 
να συνοδεύεται από κινδύνους, εκτός από ανθρώπινο λάθος της μετάγγισης ασύμβατου αίματος, που 
θα οδηγήσει σε οξεία αιμολυτική αντίδραση και θάνατο. 
- Μετάδοση λοιμογόνων παραγόντων όταν υπάρχουν στο αίμα του δότη και δεν ανιχνευθούν, αλλά 

και αύξηση της εμφάνισης λοιμώξεων εξαιτίας της ανοσοκαταστολής που προκαλεί η ίδια η 
μετάγγιση. 

- Ανοσολογικές αντιδράσεις π.χ.TRALI 
-  Οξεία αιμόλυση, οφειλόμενη σε ασυμβατότητα του συστήματος των ομάδων αίματος ΑΒΟ. 
-  Αλλεργικές αντιδράσεις, οφειλόμενες σε πρωτεΐνες του πλάσματος του δότη. 
-  Πυρετικές αντιδράσεις, οφειλόμενες στα λευκοκύτταρα, στα αιμοπετάλια ή στις πρωτεΐνες του 

δότη. 
-  Αιμορραγικά σύνδρομα, όπως διάχυτη ενδαγγειακή πήξη (DIC) μετά από μαζική μετάγγιση. 
-  Σήψη από βακτηριδιακή επιμόλυνση του μεταγγιζομένου αίματος, συνήθως από Gram (-) 

βακτηρίδια. 
-  Υπερφόρτωση της κυκλοφορίας, κυρίως στους ηλικιωμένους και τα παιδιά. 
-  Υπερκαλιαιμία. 
-  Αιμόλυση μη ανόσου αιτιολογίας, οφειλόμενη π.χ. σε πολύ ζεστό ή κρύο αίμα. 
-  Απώτερες αντιδράσεις ανοσολογικής αιτιολογίας. 

Τεχνικές μείωσης των μεταγγίσεων 

Η προεγχειρητική στρατηγική για την αποφυγή της μετάγγιση αίματος περιλαμβάνει: 

1. Προεγχειρητική εκτίμηση και βελτίωση της αναιμίας πριν την προγραμμα-τισμένη 
χειρουργική επέμβαση. H σιδηροπενική αναιμία είναι η πιο κοινή αναιμία των ασθενών που 
υποβάλλονται σε χειρουργικές επεμβάσεις, η προεγχειρητική χορήγηση συμπληρωμάτων σίδηρου έχει 
προταθεί με σκοπό τη βελτίωση των επίπεδων της αιμοσφαιρίνης. 

Τα συμπληρώματα σιδήρου μαζί με την ερυθροποιητίνη δρουν συνεργικά. Ως εκ τούτου,  
συνιστούνται συχνά  ως συνδυαστική  θεραπεία. 

2. Εκτίμηση των συγγενών ή επίκτητων διαταραχών της πηκτικότητας μέσω του ιστορικού 
και της φυσικής εξέτασης και των εργαστηριακών εξετάσεων. 

 3. Διακοπή των αντιαιμοπεταλιακών και αντιπηκτικών παραγόντων, όπως οι ανταγωνιστές 
της βιταμίνης ή η κλοπιδρογρέλη πριν από την επέμβαση. Συστήνεται η διακοπή της αντιπηκτικής 
αγωγής με βάση τον θρομβωτικό και αιμορραγικό κίνδυνο εξατομικευμένα για τον κάθε ασθενή. Η 
διακοπή της ασπιρίνης θα πρέπει να συνιστάται μόνο όταν μπορεί να προκύψει αιμορραγία σε  κλειστό 
χώρο (π.χ. νευροχειρουργική), όταν αναμένεται απώλεια αίματος άνω των 2 λίτρων, ή όταν η ασπιρίνη 
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χρησιμοποιείται μόνο σε  προληπτική δόση. Η χρήση των ΜΣΑΦ θα πρέπει επίσης να καταγραφεί στο 
ιστορικό του ασθενούς. Γενικά συνιστάται  όλα τα ΜΣΑΦ να διακόπτονται τουλάχιστον 24 ώρες πριν 
από την επέμβαση. Τα ΜΣΑΦ επίσης χρησιμοποιούνται ευρέως για την περιεγχειρητική αναλγησία 
και μπορεί  να επηρεάσουν  αρνητικά την αιμόσταση.   
      Οι εκλεκτικοί COX 2 αναστολείς δεν προκαλούν διαταραχές της συσσώρευσης των αιμοπεταλίων, 
παράταση του χρόνου ροής, και αύξηση της διεγχειρητικής απώλειας αίματος, γι’ αυτό καθίστανται 
καταλληλότερα αναλγητικά φάρμακα για την περιεγχειρητική περίοδο. Θα πρέπει να υπάρχουν 
συγκεκριμένα πρωτόκολλα για τις οδηγίες διακοπής των αντιπηκτικών και αντιαιμοπεταλιακών 
φαρμάκων. 

4. Η αυτόλογη μετάγγιση έχει προταθεί ως μέθοδος αποφυγής της αλλογενούς μετάγγισης κατά 
την περιεγχειρητική περίοδο. 

  Σε χρονικό διάστημα 4-6 εβδομάδων πριν από εκλεκτική χειρουργική επέμβαση ασθενείς με 
αναμενόμενη διεγχειρητική απώλεια αίματος άνω των 1,5 l, καταθέτουν μία ή περισσότερες μονάδες 
αυτόλογου αίματος προεγχειρητικά. Οι μονάδες αποθηκεύονται σε τράπεζα αίματος έως ότου 
χρειασθούν. Οι μονάδες μπορεί να κατατεθούν προεγχειρητικά (όχι αργότερα από 72 ώρες πριν 
χειρουργική επέμβαση)  ή να διατηρούνται στο ψυγείο, σε περίπτωση μετεγχειρητικής χορήγησης σε 
τράπεζα αίματος με τρόπο παρόμοιο με εκείνο του αλλογενούς αίματος. Αντενδείξεις για προκατάθεση 
αίματος αποτελούν η καρδιακή νόσος, όπως η ασταθής στηθάγχη, το έμφραγμα του μυοκαρδίου, η 
συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια και η σημαντική στένωση της αορτικής βαλβίδας. Στην 
υπάρχουσα βιβλιογραφία οι απόψεις για την αυτόλογη μετάγγιση  είναι αντικρουόμενες. 

Παρά το γεγονός ότι σε αρκετές ορθοπεδικές μελέτες έχει αναφερθεί μείωση του σχετικού 
κινδύνου των ασθενών από την αλλογενή μετάγγιση αίματος, έχουν δημοσιευθεί αρκετές μελέτες που 
αμφισβητούν τα οφέλη από τη συνήθη χρήση της σε ορθοπεδικές χειρουργικές επεμβάσεις εξαιτίας 
κίνδυνων, όπως η βακτηριακή μόλυνση, τα ανθρώπινα σφάλματα και το κόστος.  

Περιεγχειρητικές στρατηγικές για τη διεχειρητική μείωση της απώλειας αίματος 

Χειρουργικές τεχνικές 
Αυτές περιλαμβάνουν ελάχιστα επεμβατικές χειρουργικές τεχνικές, π.χ. ενδοαυλική τεχνική 

αντικατάστασης της αορτικής βαλβίδας, εμβολισμούς, σύγχρονες τεχνικές αιμόστασης π.χ. Pringle, 
εργαλεία, Ligasure, τοπικές αιμοστατικές ουσίες π.χ. κόλλα ινικής ή γέλη θροµβίνης. 

Aναισθησιολογικές τεχνικές 

Διατήρηση της ομοιόστασης (νορμοθερμία, έλεγχος της οξεοβασικής ισορροπίας, φυσιολογική 
τιμή ασβεστίου, αποφυγή υπερφόρτωσης με υγρά). 

1. Υποθερμία 

Η θερμοκρασία του σώματος κατά τη διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης μπορεί να 
επηρεάσει τη διεγχειρητική αιμορραγία. Η θερμοκρασία του σώματος φαίνεται να επηρεάζει τόσο τη 
συσσωμάτωση των αιμοπεταλίων, όσο και τον χρόνο ροής. Ακόμη και μικρές μειώσεις της 
θερμοκρασίας του πυρήνα του σώματος μόνο κατά 1.5 °C συσχετίστηκαν με αυξημένη απώλεια 
αίματος περίπου 50% κατά τη διάρκεια της ολικής αρθροπλαστικής ισχίου. Η διατήρηση της 
φυσιολογικής θερμοκρασίας του σώματος φαίνεται συνεπώς να είναι σημαντική για τον έλεγχο της 
απώλειας αίματος.  
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2. Στοχευμένη μετάγγιση 

Η στοχευμένη μετάγγιση είναι μια άλλη στρατηγική που  χρησιμοποιείται για τη μείωση της 
απώλειας αίματος διεγχειρητικά. Η αρχή της στοχευμένης μετάγγισης  είναι να βελτιστοποιηθεί η 
πορεία πήξης πριν από τη μετάγγιση. Αυτό γίνεται με την αντικατάσταση παραγόντων της πήξης. Το 
ινωδογόνο και το σύμπλεγμα προθρομβίνης (συμπύκνωμα παραγόντων II, VII, IX, και Χ, 
αντιθρομβίνης III, πρωτεΐνη C) είναι σε θέση να βελτιώσει την πήξη και να ελαχιστοποίηση την  
απώλεια αίματος. Η μέθοδος μπορεί μόνο να εφαρμοστεί εάν η πήξη παρακολουθείται συνεχώς κατά 
τη διάρκεια της χειρουργικής επέμβαση από μία point-of-care συσκευή θρομβοελαστογραφίας. Αυτή 
συμβάλλει στον προσδιορισμό της αιτίας της αιμορραγίας. Οι δοκιμές εκτελούνται με ολικό αίμα, που 
επιτρέπει συμπεράσματα για το σύνολο της πηκτικής διαδικασίας, της ινωδόλυσης, και της 
λειτουργικότητας των αιμοπεταλίων, με αποτελέσματα που είναι διαθέσιμα γρήγορα. Σε συνδυασμό με 
έναν αλγόριθμο μετάγγισης, η τεχνική αυτή ενδείκνυται όχι μόνο για να μειώσει τις απαιτήσεις 
μετάγγισης κατά τη διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης, αλλά και για να είναι οικονομικά 
αποδοτική.  

3. Περιοχική αναισθησία 

Η περιοχική αναισθησία μειώνει την αρτηριακή και τη φλεβική πίεση με αποτέλεσμα τη μείωση 
της απώλειας αίματος  

4. Θέση του σώματος 

 Τοποθέτηση του σώματος του ασθενούς σε θέσεις που μειώνουν την κεντρική φλεβική πίεση 
και μειώνουν την  αιμορραγία του χειρουργικού πεδίου. 

5. Αερισμός 

Ο μηχανικός αερισμός μπορεί να μειώσει τη φλεβική επιστροφή και να αυξήσει την αιμορραγία. 
Αντίθετα η οξυγόνωση και η νορμοκαπνία που προκαλεί ο μηχανικός αερισμός προστατεύουν τους 
ιστούς από τη συμπαθητική απάντηση που προκαλεί η υπερκαπνία,  μειώνοντας την αιμορραγία. 

6. Ισοογκαιμική αιμοαραίωση 

H ισοογκαιμική αιμοαραίωση είναι μια διαδικασία κατά την οποία 2-4 μονάδες ολικού αίματος 
αφαιρούνται από τον ασθενή στο χειρουργείο ακριβώς πριν από την έναρξη της χειρουργικής 
επέμβασης και αντικαθίστανται από υγρά (π.χ., κολλοειδή ή κρυσταλλοειδή). 

Το πλεονέκτημα αυτής της διαδικασίας είναι ότι χάνεται αίμα με χαμηλότερο αιματοκρίτη σε 
περίπτωση αιμορραγίας κατά τη διάρκεια της χειρουργικής διαδικασίας. Επιπλέον, το νωπό πλήρες 
αίμα είναι άμεσα διαθέσιμο για αυτόλογη μετάγγιση. Οι αντενδείξεις για ισοογκαιμική αιμοαραίωση 
είναι η σοβαρή αναιμία, το αιμορραγικό σοκ που σχετίζεται με τραύμα, η ενεργός σήψη, η 
αναπνευστική ανεπάρκεια και η καρδιακή ανεπάρκεια. 

7. Ελεγχόμενη υπόταση 

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, όπου μπορεί 
να εφαρμοσθεί, έχει αποδειχεί ότι μειώνει την απώλεια αίματος διεγχειρητικά. Αυτή η τεχνική μειώνει 
σημαντικά την απώλεια αίματος. 
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8. Διεγχειρητική χρήση blood saver 

Η χρήση blood saver, σε επεμβάσεις που αναμένεται μεγάλη απώλεια αίματος, προτείνεται 
διεχειρητικά, αλλά και μετεγχειρητικά με τη χρήση των συσκευών αυτομετάγγισης. 

9. Αντιινωδολυτικά φάρμακα 

Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες της ESA προτείνεται η χορήγηση τρανεξαμικού οξέως 
σε δόση 20-25 mg/kg Β.Σ σε μαζική αιμορραγία. Tα ανάλογα της λυσίνης (τρανεξαμικό οξύ και ε-
αμινοκαπροϊκό οξύ,) μειώνουν τη περιεγχειρητική απώλειας αίματος και τις απαιτήσεις για μετάγγιση 
σε επεμβάσεις που αναμένεται μεγάλη απώλεια αίματος. 

Η δεσμοπρεσίνη θα πρέπει να χορηγείται σε νόσο Von Willebrand. O ανασυνδυασμένος 
παράγοντας επτά χορηγείται σε μη ελεγχόμενη αιμορραγία ως τελευταίο μέτρο γιατί αυξάνει τον 
κίνδυνο θρομβοεμβολικών επεισοδίων.  

Υποκατάστατα αίματος 

Ειδικές βάσεις φορείς οξυγόνου αιμοσφαιρίνης (HBOC) έχουν μελετηθεί ευρέως και 
αναθεωρούνται κατά τα τελευταία 30 χρόνια. Ωστόσο οι πρώτες απόπειρες απέτυχαν σε κλινικές 
δοκιμές εξαιτίας της επίδρασης στη νεφρική λειτουργία και αυξημένη θνησιμότητα. Στην 
πραγματικότητα, οι προκλινικές δοκιμές θα έπρεπε να έχουν προβλέψει την αποτυχία αυτού του 
προϊόντος πρώτης γενιάς, DCLHb (διασπιρίνη-διασυνδεδεμένη Hb). Στη δεκαετία του 1980, τρεις 
μικρές εταιρείες φαρμακευτικής βιοτεχνολογίας ανέπτυξαν «δεύτερης γενιάς» HBOCs. Τα δύο άλλα 
προγράμματα ανάπτυξης τροποποίησαν το HBOC χρησιμοποιώντας πολυμερισμό της γλουτε-
ραλδεΰδης, σε μια προσπάθεια να μειώσουν περαιτέρω την τοξικότητα της "πρώτης" HBOCs γενιάς. 

Μετεγχειρητικές στρατηγικές μείωσης της μετάγγισης αίματος 

1. Παροχετεύσεις με συσκευές αυτομετάγγισης 
2. Έλεγχος της μετεγχειρητικής αιμοσφαιρίνης λαμβάνοντας υπόψιν τη διεγχειρητική χορήγηση υγρών. 

 

ABSTRACT 

Perioperative blood transfusion is a common technique. Patient Blood Management is an evidence-
based, multidisciplinary approach to optimising the care of patients who might need transfusion. A basic 
knowledge of the major blood groups is required for the safe practice of transfusion. 

 Blood grouping characterises the blood by the ABO and rhesus systems, whereas cross-matching 
refers to the testing for compatibility between donor and recipient blood before transfusion occurs. Since O-
negative blood has no antigens it is considered to be the ‘universal donor’ blood group. Blood component 
therapy is used to correct coagulopathy and thrombocytopenia once exsanguinations have been stopped by 
physical means. The objective of a red blood cell transfusion is to improve oxygen delivery to the tissues. 
Red blood cells transfusion is usually indicated when the haemoglobin concentration is less than 7g/dl but 
is unnecessary when the haemoglobin concentration is more than 10g/dl. In surgical patients with 100Χ109/ 
L normal platelet function, platelet transfusion is rarely indicated if the platelet count is known to be 
greater than and is usually indicated when the count is below 50x 109/ L in the presence of excessive 
bleeding.  The main indication for FFP is correction of coagulation disturbances due to excessive bleeding 
or known deficiencies. Transfusion of cryoprecipitate is rarely indicated if fibrinogen concentration is 
greater than 150mg/dl. Factor II, VII, IX and X concentrate (prothrombin complex concentrate, PCC), is 
indicated for reversion of warfarin. It has been used in patients with haemorrhage. Allogeneic transfusion is 
the standard treatment for perioperative blood loss resulting in low postoperative hemoglobin, but it has a 
number of well recognized risks, complications, and costs. Alternatives to allogeneic blood transfusion 
include preoperative examination (e.g. anemia detection and anticoagulation drug therapy), preoperative 
autologous donation, intraoperative salvage with postoperative autotransfusion, use of pharmacologic 
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agents to reduce blood loss e.g. tranexamic acid, maintainance of physiologic homeostasis (normothermia, 
acid-base management, normocalcemia, over-treatment with intravenous fluid), use of controlled 
hypotension whenever indicated and safe, positioning of patients to minimise central venous pressure and 
capillary oozing minimise surgical blood loss through use of new technologies. 

The complications associated with acquiring and storing whole blood for transfusions have launched 
substantial efforts to develop a blood substitute. The next generation of HBOCs remains under 
development. 
 
Κey words: Blood transfusion, transfusion triggers, point of care, Blood substitute 
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ΑΝΑΓΝΩΡΙΣΗ ΚΑΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΟΞΕΙΑΣ  ΝΕΦΡΙΚΗΣ  

ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑΣ ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ   
Βλαχάκος Δημήτριος, Μαραθιά Κατερίνα  

 

Οι νεφροί, στρατηγικά τοποθετημένοι ένθεν και ένθεν της αορτής με μάζα μόλις 300 gr, 
λαμβάνουν το 1/5 της καρδιακής παροχής, αλλά χρησιμοποιούν μόνο το 7% του προσφερομένου 
οξυγόνου. Αυτό τονίζει την σπουδαιότητα των νεφρών, που επιτελούν δύο ειδών λειτουργίες: (α) ως 
εξωκρινή απεκκριτικά όργανα ρυθμίζουν τα υγρά, τους ηλεκτρολύτες και την οξεοβασική ισορροπία 
και αποβάλλουν τις ουραιμικές τοξίνες και (β) ως ενδοκρινείς αδένες παράγουν την ρενίνη και την 
ερυθροποιητίνη, που ρυθμίζουν τον όγκο του πλάσματος, την μάζα των ερυθρών αιμοσφαιρίων και την 
μεταξύ τους σχέση (αιματοκρίτης/συγκέντρωση αιμοσφαιρίνης) και τις περιφερικές αντιστάσεις και 
τελικά τα επίπεδα της αρτηριακής πίεσης. 

Οξεία νεφρική ανεπάρκεια (ΟΝΑ) αποκαλείται η εντός ωρών απώλεια των νεφρικών 
λειτουργιών, που προκαλεί διαταραχές στην αποβολή ύδατος και ηλεκτρολυτών (ολιγοανουρία, 
υπερυδάτωση, καρδιακή κάμψη, υπονατριαιμία, υπερκαλιαιμία, υπερφωσφαταιμία κλπ), διαταραχή 
στην οξεοβασική ισορροπία (οξέωση) και κατακράτηση ουραιμικών τοξινών (μεταβολική 
εγκεφαλοπάθεια). Η ΟΝΑ ορίζεται με διάφορα κριτήρια, όπως με την αύξηση της κρεατινίνης  ≥ 0.3 
mg/dL εντός 48 ωρών ή με την αύξηση κρεατινίνης ≥ 1.5 φορές από την βασική της τιμή, ή με την 
μείωση της αποβολής των ούρων < 0.5 ml/kg/ώρα για πάνω από 6 ώρες. Ως βασική τιμή κρεατινίνης 
λαμβάνεται η χαμηλότερη που έχει καταγραφεί το τελευταίο τρίμηνο πριν την ΟΝΑ.  

Η ΟΝΑ διακρίνεται σε τρεις κατηγορίες: 

(α) Προνεφρική ΟΝΑ, λόγω χαμηλής παροχής αίματος στον νεφρό, ώστε αυτός να μην μπορεί 
να επιτελέσει τις λειτουργίες του. Χαμηλή παροχή (χαμηλή πίεση διηθήσεως) παρατηρείται, κυρίως σε 
δύο καταστάσεις: είτε όταν πάσχει η αντλία (καρδιακή ανεπάρκεια, πνευμονικό οίδημα, 
υπερυδατωμένος ασθενής), είτε όταν δεν υπάρχει αρκετός όγκος αίματος (υποογκαιμία) σε ασθενείς με 
(α) αιμορραγία λόγω τραύματος, χειρουργίου, γαστρο- ή εντερορραγίας κλπ, (β) απώλειας πλάσματος 
λόγω παγκρεατίτιδας, εγκαύματος κλπ, και (γ) απώλειας ύδατος και ηλεκτρολυτών λόγω πυρετού, 
εφιδρώσεων, διαρροιών, εμέτων, διουρητικών κλπ. Σπανιότερα η παροχή αίματος στους νεφρούς 
πάσχει λόγω σοβαρού αγγειόσπασμου π.χ. επί ηπατονεφρικού συνδρόμου, ή λόγω σοβαρής στένωσης 
των νεφρικών αρτηριών. 

(β) Νεφρική ΟΝΑ, λόγω βλάβης αυτού καθ’εαυτού του νεφρικού παρεγχύματος. Συχνότερο 
αίτιο (85%) είναι η οξεία σωληναριακή νέκρωση (νέκρωση των σωληναριακών επιθηλιακών 
κυττάρων) λόγω παρατεταμένης ισχαιμίας ή χορήγησης τοξικών ουσιών, όπως τα αντιβιοτικά με κύριο 
εκπρόσωπο τις αμινογλυκωσίδες, οι ακτινοσκιερές ουσίες και τα ελεύθερα προϊόντα αίμης στην 
ραβδομυόλυση, όταν ελευθερώνεται μυοσφαιρίνη και στην αιμόλυση όταν ελευθερώνεται 
αιμοσφαιρίνη. Δεύτερο κατά σειρά αίτιο (15%) είναι η διάμεσο-σωληναριακή νεφρίτιδα (διήθηση του 
διάμεσου χώρου από φλεγμονώδη κύτταρα), που παρατηρείται είτε μετά την χορήγηση φαρμάκων 
(αντιβιοτικά,  μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη, φάρμακα που περιέχουν σουλφοομάδες κλπ), είτε μετά 
από λοιμώξεις με σταφυλόκοκκο, ιούς, λιστέρια, νόσο λεγεωνάριων κλπ. Σπανιότερο αίτιο (5%) είναι 
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οι πρωτοπαθείς ή δευτεροπαθείς νόσοι του σπειράματος, όπως οι μεταλοιμώδεις σπειραματο-
νεφρίτιδες, η κρυοσφαιριναιμία, οι κολλαγονώσεις, οι αγγειϊτιδες, κλπ.  

γ) Μετανεφρική ΟΝΑ εμφανίζεται σε κάθε περίπτωση απόφραξης του αποχετευτικού 
συστήματος των νεφρών από λίθους, όγκους, υπερτροφία προστάτη κλπ  

Οι κλασσικοί δείκτες για την εκτίμηση της νεφρικής λειτουργίας είναι ο ρυθμός σπειραματικής 
διήθησης (ΡΣΔ) και ο ρυθμός αποβολής λευκωμάτων στα ούρα. Στην καθημερινή ιατρική πρακτική 
ζητείται μέτρηση της συγκέντρωσης ουρίας και κρεατινίνης ορού. Η ουρία είναι λιγότερο ειδικός 
δείκτης, γιατί η παραγωγή της εξαρτάται και από εξωνεφρικά αίτια π.χ. την σχέση αναβολισμού/ 
καταβολισμού, το φορτίο πρωτεϊνών στην διατροφή, την λήψη φαρμάκων (κορτικοστεροειδή) και την 
αποδόμηση αιμοσφαιρίνης στον γαστρεντερικό σωλήνα (γαστρορραγία, εντερορραγία) ή σε 
αιματώματα. Αλλά ούτε η κρεατινίνη αποτελεί αξιόπιστο δείκτη του ΡΣΔ, διότι τα επίπεδα της στο 
πλάσμα δεν εξαρτώνται μόνο από την νεφρική κάθαρση, αλλά και από τον ρυθμό παραγωγής της από 
τους μυς, που αλλάζει ανάλογα με το φύλο, την φυλή, την ηλικία, τον μυϊκό μεταβολισμό και τα 
φάρμακα.   Έτσι, νεαρά άτομα με σταθερή νεφρική λειτουργία και μεγάλη μυϊκή μάζα, μπορεί να έχουν 
6πλάσιο ΡΣΔ, από ηλικιωμένα λιπόσαρκα άτομα με την ίδια κρεατινίνη. Γι’ αυτό είναι απαραίτητο να 
χρησιμοποιείται η τιμή της κρεατινίνης μαζί με άλλες απλές παραμέτρους, όπως το φύλο, η φυλή, η 
ηλικία και το βάρος για να υπολογίζεται ο ΡΣΔ με μαθηματικούς τύπους, όπως ο Cockcroft-Gauld, o 
MDRD ή o CKD-EPI (μπορεί να βρεθούν εύκολα στο διαδίκτυο). Μέτρηση της νεφρικής κάθαρσης 
μπορεί να γίνει με τον υπολογισμό κάθαρσης της ενδογενούς κρεατινίνης (μετά 24ωρη συλλογή 
ούρων) και στην πυρηνική ιατρική με κάθαρση ραδιενεργών ισοτόπων.   

Τα προαναφερθέντα περί μέτρησης ή υπολογισμού του ΡΣΔ ισχύουν μόνο επί σταθερής 
νεφρικής λειτουργίας. Για παράδειγμα μετά αμφοτερόπλευρη νεφρεκτομή παύει η παραγωγή των 
ούρων, εγκαθίσταται οξέως ΟΝΑ με ανουρία και ο ΡΣΔ μηδενίζεται. Όμως εκείνη την στιγμή η 
κρεατινίνη ορού δεν έχει προλάβει να αλλάξει και έτσι αν χρησιμοποιηθεί σε ένα τύπο κάθαρσης θα 
δείξει ψευδώς φυσιολογικό ΡΣΔ, ενώ φυσικά δεν υπάρχει νεφρική κάθαρση. Γι’ αυτό τόσο στη φάση 
της εγκατάστασης, τόσο και στην φάση της αποδρομής της ΟΝΑ, που η κρεατινίνη μεταβάλλεται 
συνεχώς, η εκτίμηση της σπειραματικής διήθησης πρέπει να βασίζεται στην από ημέρα σε ημέρα 
μεταβολή της κρεατινίνης και όχι σε μαθηματικούς τύπους και σε τύπους κάθαρσης. Ας σημειωθεί, 
πως για να αρχίσει να ανεβαίνει η κρεατινίνη πρέπει να έχει χαθεί πάνω από το 50% της νεφρικής 
λειτουργίας και πάλι τούτο θα πάρει ημέρες να συμβεί μέχρι η κρεατινίνη να σταθεροποιηθεί σε ένα 
άλλο υψηλότερο επίπεδο. Για την υπέρβαση των δυσκολιών που εμφανίζονται με την χρήση της 
κρεατινίνης, τελευταία έχουν προταθεί άλλοι βιοδείκτες, όπως η neutrophil gelatinin-associated 
lipocalin (NGAL), η ιντερλευκίνη 18 (IL-18), η συστατίνη C (CyC) και το kidney injury molecule-1 
(KIM-1), που ανεβαίνουν σχετικά νωρίς μετά την εγκατάσταση της ΟΝΑ, αλλά δεν μπορεί να 
αντικαταστήσουν την κρεατινίνη στην καθημερινή ιατρική πρακτική μέχρι να αποδείξουν την υπεροχή 
τους με πολλές κλινικές μελέτες.   

Η συχνότερη αιτία ολιγοανουρίας σε νοσηλευόμενους ασθενείς είναι η υποογκαιμία 
(αιμορραγίες, γαστρορραγίες ή εντερορραγίες, έμετοι και διάρροιες, πυρετός, διουρητικά κλπ) και 
ακολουθεί η καρδιακή κάμψη. Και στην μία και στην άλλη περίπτωση παρατηρείται μείωση του 
«δραστικού» όγκου του αίματος, του όγκου δηλαδή του οξυγονωμένου όγκου αίματος, που 
εμπεριέχεται στο αρτηριακό σκέλος της κυκλοφορίας μεταξύ καρδιάς και προτριχοειδικών 
σφιγκτήρων και είναι διαθέσιμο με την κατάλληλη πίεση για την άρδευση των οργάνων του σώματος. 
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Ο δραστικός όγκος αίματος εποπτεύεται και συντηρείται από δύο αρχέγονα ορμονικά συστήματα, το 
σύστημα ρενίνης - αγγειοτασίνης - αλδοστερόνης (ΣΡΑΑ) και την αντιδιουρητική ορμόνη ή 
βαζοπρεσσίνη και ένα μεταγενέστερο νευρικό σύστημα (το συμπαθητικό σύστημα). Τα τρία αυτά 
συστήματα συνεργάζονται πάντα στην κατακράτηση άλατος και ύδατος από τους νεφρούς (ολιγουρία) 
και στην αύξηση των περιφερικών αντιστάσεων (αύξηση της αρτηριακής πίεσης).  

(α) Συμπαθητικό Σύστημα. Η δραστικότητα του συμπαθητικού συστήματος αυξάνει, αφού 
απενεργοποιείται η αναστολή των τασεοϋποδοχέων του αορτικού τόξου και των καρωτιδικών 
σωματιδίων. 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 
συμαπητικού συστήματος). 

(β) Σύστημα ρενίνης-αγγειοτασίνης αλδοστερόνης. Η ρενίνη εκκρίνεται από τα κυστίδια της 
παρασπειραματικής συσκευής και ενεργοποιεί το ΣΡΑΑ, με τελικό αποτέλεσμα την αύξηση της 
αγγειοτασίνης ΙΙ και της αλδοστερόνης. Η αγγειοτασίνη ΙΙ προκαλεί αγγειοσύσπαση στο απαγωγό 
κυρίως αρτηριόλιο για να διατηρήσει την πίεση διήθησης προς παραγωγή πρόουρου και αποβολή των 
ουραιμικών τοξινών παρά την χαμηλή παροχή στο προσαγωγό αρτηριολίου του σπειράματος. Γι’ αυτό 
σε καταστάσεις νεφρικής υποάρδευσης (υποογκαιμία ή καρδιακή ανεπάρκεια) η απενεργοποίηση του 
ΣΡΑΑ με αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτασίνης ή με ανταγωνιστές των 
υποδοχέων της αγγειοτασίνης αντιστρατεύεται την ευεργετική δράση της αγγειοτασίνης στο σπείραμα 
και μπορεί να προκαλέσει ΟΝΑ, που αντιστρέφεται με την διακοπή των φαρμάκων και την ενυδάτωση 
του ασθενούς.  

(γ) Αντιδιουρητική ορμόνη. 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 
λόγω διαφοράς ωσμωτικής πίεσης. Συγχρόνως, προκαλεί αγγειοσύσπαση, εξ ού βαζοπρεσσίνη, προς 
υποστήριξη της κυκλοφορίας. 

Τον έντονο αγγειόσπασμο των ανωτέρω αγγειοσυσπαστικών νευροορμονικών συστημάτων 
μετριάζουν αγειοδιασταλτικά μόρια με ορμονική ή παρακρινική δράση στο νεφρικό παρέγχυμα. 
Ορμόνες αυτής της κατηγορίας είναι τα νατριοδιουρητικά πεπτίδια, με κύριο αντιπρόσωπο το 
νατριοδιουρητικό πεπτίδιο των κόλπων (ΑΝΡ). Το πεπτίδιο αυτό παράγεται από τα μυοκύτταρα των 
κόλπων, όταν υπάρχει υπερφόρτωση και διάταση της καρδιάς, δρα σε ειδικούς κυτταρικούς υποδοχείς, 
που ενεργοποιούν σαν ενδοκυττάριο αγγελιοφόρο το κυκλικό GMP και προκαλεί αγγειοδιαστολή του 
προσαγωγού αρτηριολίου και νατριούρηση στο επίπεδο των εγγύς εσπειραμμένων και των 
αθροιστικών σωληναρίων. Αγγειοδιασταλτικά νεφροπροστατευτικά μόρια είναι επίσης οι 
προσταγλανδίνες (PGE2 και προστακυκλίνη), που παράγονται κατά τον μεταβολισμό του 
αραχιδονικού οξέως και μετριάζουν τον αγγειόσπασμο της νευροορμονικής διέγερσης. Γι’ αυτό, 
χορήγηση μη-στεροειδών αντιφλεγμονωδών φαρμάκων σε ασθενείς με προνεφρικά αίτια ΟΝΑ 
(υποογκαιμία ή καρδιακή κάμψη) προκαλεί επιδείνωση της νεφρικής λειτουργίας με αύξηση της 
κρεατινίνης και κατακράτηση άλατος και ύδατος.  

 



102 
 

ΚΛΙΝΙΚΟΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΗ ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΜΕ ΟΝΑ 

Η διευκρίνιση των αιτίων της ΟΝΑ βασίζεται στην λήψη λεπτομερούς ιστορικού, στην πλήρη 
φυσική εξέταση και σε βασικό εργαστηριακό έλεγχο και είναι απαραίτητη για την ορθολογική 
αντιμετώπιση αυτών των ασθενών. Γιατί αν και οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί στην προνεφρική για 
παράδειγμα ΟΝΑ είναι κοινοί (ενεργοποίηση του συμπαθητικού συστήματος, του συστήματος 
ρενίνης-αγγειοτασίνης-αλδοστερόνης και της βαζοπρεσίνης), η αντιμετώπιση διαφέρει ανάλογα με το 
εάν η μείωση του δραστικού όγκου του αίματος οφείλεται σε αφυδάτωση ή σε καρδιακή κάμψη.  

Όταν προσεγγίζεται ασθενής με 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, όπως πάντα, τον ακρογωνιαίο λίθο της προσέγγισης 
ασθενούς με ΟΝΑ.  Πρέπει να διερευνηθεί το ιστορικό για προϋπάρχουσα νεφρική ανεπάρκεια, 
υπέρταση και σακχαρώδη διαβήτη, στεφανιαία νόσο, έμφραγμα και καρδιακή ανεπάρκεια, 
υποογκαιμία και σήψη, ηπατοπάθεια, γαστρίτιδα, έλκος, εμέτους και διάρροιες, καθώς και για λήψη 
φαρμάκων, που είτε τροποποιούν την νεφρική αιμάτωση (μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη, 
κυκλοσπορίνη, ανταγωνιστές του μετατρεπτικού ενζύμου 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 
κατάστασης του ασθενούς, που πολλές φορές είναι δύσκολη, όπως σε παχύσαρκους ασθενείς, σε 
ασθενείς με απώλειες στον τρίτο χώρο, σε σηπτικούς ασθενείς κλπ. 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, όπου το μεγαλύτερο ποσοστό ασθενών 
έχει μη-ολιγουρική νεφρική ανεπάρκεια, στην προνεφρική ΟΝΑ υπάρχει ολιγουρία. Ας σημειωθεί πως 
σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς των ΜΕΘ η εκτίμηση της καρδιαγγειακής κατάστασης με μόνο κλινικά 
κριτήρια είναι πολύ δύσκολη. Σε τέτοιους ασθενείς απαιτείται δεξιός καθετηριασμός και  μετρήσεις 
της κεντρικής φλεβικής πίεσης, της πίεσης ενσφήνωσης 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 δράσης των αγγειοσυσπαστικών νευροορμονικών συστημάτων το 
ειδικό βάρος των ούρων είναι υψηλό και η απώλεια άλατος ελαχιστοποιείται ανεξάρτητα αν το 
προνεφρικό αίτιο είναι υποογκαιμία ή καρδιακή κάμψη. Η επαναρρόφηση ουρίας ενεργοποιείται σε 
προνεφρική ΟΝΑ και γι’ αυτό ο λόγος ουρίας/κρεατινίνη είναι αυξημένος (> 40). Παρόμοια αυξάνει 
και το ουρικό οξύ στο πλάσμα, ιδίως εάν έχει προηγηθεί χρήση θειαζιδικών διουρητικών, που 
αναστέλλουν την απέκκριση του.  
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Την διερεύνηση της προνεφρικής ΟΝΑ και την διάκρισή της από την νεφρικής αιτιολογίας ΟΝΑ 
διευκολύνει ενίοτε ο υπολογισμός της κλασματικής απεκκρισης του νατρίου (Fractional Exretion of 
sodium (Na), FENA). Όπως μαρτυρεί και το όνομά του, ο δείκτης αυτός αποτελεί την σύγκριση (το 
πηλίκο) της κάθαρσης του νατρίου (UNa x V / PNa) προς  την κάθαρση της κρεατινίνης (UCr x V / PCr), 
δηλαδή o FENA είναι ένας καθαρός αριθμός, που δίδεται από τον τύπο (UNa x PCr  / PNa x UCr) * 100%, 
όπου UCr η συγκέντρωση κρεατινίνης στα ούρα, PCr η συγκέντρωση κρεατινίνης στον ορό, UNa η 
συγκέντρωση νατρίου στα ούρα και PNa η συγκέντρωση νατρίου στον ορό. Δηλωτική για προνεφρικά 
αίτια ΟΝΑ είναι η κλασματική απέκκριση νατρίου <1%.  

Μεγάλη προσοχή πρέπει επίσης να δοθεί στην μικροσκοπική εξέταση του ιζήματος των ούρων, 
την λεγόμενη «βιοψία του φτωχού», αφού σκούροι αδροί κοκκώδεις κύλινδροι θέτουν την διάγνωση 
της οξείας σωληναριακής νέκρωσης, λευκοκυτταρικοί κύλινδροι καταδεικνύουν την ύπαρξη 
φλεγμονής στον διάμεσο-σωληναριακό χώρο και ερυθροκυτταρικοί κύλινδροι θέτουν την διάγνωση 
της σπειραματονεφρίτιτδας.                                     

Το υπερηχογράφημα νεφρών είναι φθηνή, γρήγορη και χωρίς παρενέργειες ιατρική εξέταση, 
προσιτή πλέον σε όλα τα νοσοκομεία. Μας δίδει πληροφορίες για την υφή και το μέγεθος των νεφρών 
(πάχος και ηχογένεια φλοιώδους μοίρας, παρουσία λίθων ή κύστεων) και εμμέσως για το αν 
προϋπάρχει χρόνια νεφρική ανεπάρκεια (μικροί υπερηχογενείς νεφροί) και αποκλείει την ύπαρξη 
απόφραξης κατά μήκος του ουροποιητικού συστήματος από λίθο, υπερτοφία προστάτου κλπ.  

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ  ΤΗΣ   ΟΝΑ  

Η σωστή αντιμετώπιση των αιτίων της οξείας νεφρικής ανεπαρκείας βασίζεται στην διευκρίνιση 
της παθοφυσιολογίας με την βοήθεια του ιστορικού, της φυσικής εξετάσεως και βασικών  
εργαστηριακών εξετάσεων. Η υπόταση, η υποογκαιμία και η ολιγουρία πρέπει εγκαίρως να 
διαπιστώνονται και να αντιμετωπίζονται, τα δε νεφροτοξικά φάρμακα και ουσίες να αποφεύγονται.  

Σε προνεφρικά αίτια με μειωμένο ενδαγγειακό όγκο πρέπει κατ’ αρχάς να χορηγείται το υγρό 
που λείπει. 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 υποκαταστάτων του πλάσματος. Επί απωλείας ύδατος και 
ηλεκτρολυτών πρέπει να προτιμωνται κρυσταλλοειδή διαλύματα, δηλαδή διαλύματα με βάση το 
χλωριούχο νάτριο. Και τούτο διότι το ύδωρ διαπερνά ελεύθερα τις κυτταρικές μεμβράνες και 
κατανέμεται κατά τα 2/3 στον ενδοκυττάριο χώρο και κατά το 1/3 στον εξωκυττάριο χώρο. Το ύδωρ 
του εξωκυτταρίου χώρου κατανέμεται κατά τα 2/3 στο μεσοκυττάριο διάστημα και κατά 1/3 
ενδαγγειακά. Ετσι, αν για υποστήριξη του όγκου δοθεί ενδοφλέβια 1 λίτρο ορού με γλυκόζη 5%, η 
γλυκόζη θα καταβολισθεί πλήρως και τελικά θα αποδοθεί 1 λίτρο ελεύθερου ύδατος, που σύμφωνα με 
τα ανωτέρω στον εξωκυττάριο χώρο παραμένει μόνο το 1/3 (~300 cc) και από αυτό ενδαγγειακά θα 
καταλήξει μόνο το 1/3 (~100 cc). Αντίθετα, μετά την χορήγηση 1 λίτρου φυσιολογικού ορού, όλο το 
νάτριο παραμένει στον εξωκυττάριο χώρο, αφού η κυτταρική μεμβράνη είναι αδιαπέραστη σε αυτό και 
μαζί κατακρατεί και το λίτρο ύδατος, το 1/3 του οποίου (~300 cc) θα καταλήξει ενδαγγειακά για να 
υποστηρίξει την κυκλοφορία. Γίνεται δηλαδή φανερό, πως για υποστήριξη του όγκου απαιτούνται είτε 
κολλοειδή είτε κρυσταλλοειδή διαλύματα, αλλά όχι ελεύθερο ύδωρ.  

Σε ασθενείς με ραβδομυόλυση πρέπει να χορηγείται φυσιολογικός ορός και διττανθρακικό 
νάτριο για να εξασφαλισθεί ροή ούρων >100 ml/ώρα και pH ούρων > 6.5. Πάντως σε 
περιεγχειρητικούς ασθενείς, η χορήγηση μεγάλων όγκων φυσιολογικού ορού ενέχουν τον κίνδυνο 
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υπερχλωραιμικής οξέωσης και υπερφόρτωσης με νάτριο, χλώριο και ύδωρ. Η χορήγηση ορού 
γλυκόζης 5%, εκτός που δεν υποστηρίζει αποτελεσματικά τον ενδαγγειακό όγκο, όπως 
προαναφέρθηκε, μπορεί να προκαλέσει υπονατριαιμία, διότι οι ασθενείς σε stress, και ιδίως οι 
χειρουργημένοι ασθενείς έχουν κάποιου βαθμού απρόσφορη έκκριση αντιδιουρητικής ορμόνης και 
τείνουν να κατακρατούν ελεύθερο ύδωρ. Τέλος, το Ringer’s Lactate περιέχει κάλιο και μπορεί να 
επιδεινώσει την υπερκαλιαιμία της ΟΝΑ.   

Επί καρδιακής ανεπαρκείας η ολιγοανουρία, που την συνοδεύει ανταποκρίνεται πρωτίστως στην 
χορήγηση διουρητικών, αφού συνήθως το πρόβλημα εδώ είναι η υπερογκαιμία. Αυτά, ανάλογα με το 
τμήμα των ουροφόρων σωληναρίων, που δρούν χωρίζονται σε τρεις κατηγορίες: τα διουρητικά του 
εγγύς εσπειραμένου σωληναρίου, της αγκύλης του Henle και του άπω εσπειραμένου σωληναρίου. Τα 
καλιοσυντηρητικά διουρητικά του αθροιστικού σωληναρίου, όπως η αμιλορίδη και η τριαμτερένη και 
οι αναστολείς αλδοστερόνης σπιρονολακτόνη και επλερενόνη, δεν χρησιμοποιούνται στην ΟΝΑ και 
γιατί είναι ασθενέστερα ως διουρητικά και για τον φόβο της υπερκαλιαιμίας.   

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 ανταπόκρισης 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 
αλκάλωσης από την  προηγηθείσα χρήση άλλων διουρητικών. Η ντοπαμίνη είναι μία κατεχολαμίνη, 
που σε «νεφρολογικές δόσεις» (1-3 μg/kg/min) θεωρήθηκε, αλλά ουδέποτε δεν αποδείχθηκε 
νεφροπροστατευτική. Όμως, αυξάνει την νεφρική αιμάτωση και αναστέλλει την επαναρρόφηση 
νατρίου στα εγγύς εσπειραμένα σωληνάρια και μπορεί να χρησιμοποιηθεί, ως διουρητικό στην 
ολιγοανουρία της καρδιακής ανεπάρκειας. Όπως και κατά την χορήγηση άλλων κατεχολαμινών, μετά 
την χορήγηση ντοπαμίνης για λίγες ημέρες αναπτύσσεται ταχυφυλαξία και η δραστικότητα της 
περιορίζεται. Άλλες 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 και η 
αγγειοσυσπαστική βαζοπρεσσίνη πρέπει να χρησιμοποιούνται σε καρδιογενές ή σηπτικό shock για την 
διατήρηση της συστολικής αρτηριακής πίεσης περί τα 90 mmHg (μέση πίεση ~ 65 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 λίγων 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 
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συνεχούς εγχύσεως σε δόση 10-60 mg/ώρα (1-6 ml/ώρα), ανάλογα με την ανταπόκριση. Η 
βιοδιαθεσιμότητα της από του στόματος φουροσεμίδης είναι ~ 50% γι’ αυτό κατά την μετατροπή της 
ενδοφλέβιας σε από του στόματος δόση πρέπει να διπλασιάζεται η δόση της φουροσεμίδης (τα 20 mg 
της αμπούλας της φουροσεμίδης είναι ισοδύναμα με τα 40 mg της ταμπλέτας φουροσεμίδης). Τα 40 
mg φουροσεμίδης είναι ισοδύναμα με 1 mg βουμετανίδης. Η τελευταία κατά την μετατροπή της από 
ενδοφλέβια σε από του στόματος χορήγηση δεν χρειάζεται προσαρμογή της δόσης, γιατί η 
βιοδιαθεσιμότητα της είναι ~100%.  

Στα διουρητικά του άπω εσπειραμένου σωληναρίου συγκαταλέγονται οι θειαζίδες και τα 
αναλογά τους. Τέτοια διουρητικά είναι η υδροχλωροθειασίδη (HCTZ) και η διπλάσια σε ισχύ και με 
μακρύτερο χρόνο δράσης χλωρθαλιδόνη (hygroton), που όμως δεν είναι αποτελεσματικά επί αύξησης 
της κρεατινίνης πέραν του 3 mg/dL (μείωση του ΡΣΔ < 30 ml/min). Ισχυρότερα θειαζιδικά διουρητικά, 
που μπορεί να χρησιμοποιηθούν ακόμη και επί νεφρικής ανεπάρκειας είναι η μετολαζόνη (Zaroxolyn ή 
Metenix), σε δόση 5-10 mg per os μία ή δύο φορές την ημέρα και η διϋδροθειαζίδη (Diuril), που 
υπάρχει σε ενδοφλέβια μορφή και χορηγείται σε δόση 250-500 mg κάθε 6-8 ώρες, αλλά δεν 
κυκλοφορεί πλέον στην χώρα μας.        

Για την μεγιστοποίηση της δράσης των διουρητικών απαιτείται συνέργεια διουρητικών, που 
δρούν σε διαφορετικά σημεία του νεφρώνα. Δεν έχει νόημα η ταυτόχρονη χορήγηση φουροσεμίδης και 
βουμετανίδης, που είναι και τα δύο διουρητικά της αγκύλης. Αντίθετα, τα διουρητικά της αγκύλης 
συνδυάζονται με τα θειαζιδικά διουρητικά, που δρουν στο άπω εσπειραμένο σωληνάριο και με την 
ντοπαμίνη, που δρά στο εγγύς εσπειραμένο σωληνάριο. 

Κατά την αντιμετώπιση της ΟΝΑ απαιτείται λεπτομερής καταγραφή των προσλαμβανομένων 
και αποβαλλομένων υγρών 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 παρεντερικής διατροφής) και να λαμβάνουν μικρές ποσότητες άλατος 
και καλίου. Αν δεν υπάρχει υπερκαταβολισμός και οι ασθενείς με ΟΝΑ δεν υποβάλλονται σε 
εξωσωματική κάθαρση, πρέπει να χορηγείται περιορισμένη ποσότητα λευκωμάτων (0.8 g/kg) προς 
περιορισμό της ουραιμίας. Επειδή οι ασθενείς με ΟΝΑ και σήψη είναι υπερκαταβολικοί και χάνουν 
αμινοξέα και πρωτεΐνες, ιδίως όταν υποβάλλονται σε εξωσωματική κάθαρση, πρέπει να χορηγούνται 
και αρκετές θερμίδες (25-35 kcal/kg/ημέρα) και αρκετά αμινοξέα και πρωτεΐνες (έως 1.7 g  
αμινοξέων/kg/ημερησίως). Επίσης πρέπει να χορηγούνται παρεντερικά ιχνοστοιχεία και υδατοδιαλυτές 
βιταμίνες. Η εντερική σίτιση πρέπει να αρχίζει εντός 24 ωρών ει δυνατόν, και είναι προτιμότερη, γιατί 
διατηρεί εμποδίζει την ατροφία του γαστρικού βλεννογόνου και περιορίζει την μεταπήδηση τοξινών 
και μικροβίων από το έντερο στην κυκλοφορία. Εάν δεν επαρκεί η εντερική διατροφή, ή δεν 
λειτουργεί το έντερο πρέπει να καταφεύγομε στην παρεντερική διατροφή.   
 Η δόση των υδροδιαλυτών φαρμάκων, που αποβάλλονται μέσω της νεφρικής οδού, πρέπει να 
προσαρμόζεται ανάλογα με την νεφρική κάθαρση. 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. Η 
μετφορμίνη απεκκρίνεται αποκλειστικά από τους νεφρούς και αν και δεν είναι αυτή καθ’ εαυτή 
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νεφροτοξικό φάρμακο, πρέπει να διακόπτεται πριν 48 ώρες σε ασθενείς υψηλού κινδύνου για ΟΝΑ, 
λόγω του κινδύνου γαλακτικής οξέωσης. Εάν κατά την έξοδο από το νοσοκομείο μετά την λύση της 
ΟΝΑ υπάρχει νεφρική ανεπάρκεια ο ασθενής πρέπει να παραπέμπεται για τακτική νεφρολογική 
παρακολούθηση. 
 
APPROACH AND MANAGEMENT OF PATIENTS WITH PERIOPERATIVE ACUTE 
KIDNEY FAILURE 

Demetrios V. Vlahakos, Katerina P. Marathias 

Acute kidney injury (AKI) is the leading cause of nephrology consultation and is associated with high 
mortality rates. AKI is defined as an abrupt decline in renal function, clinically manifesting as a reversible 
acute increase in serum creatinine levels of at least 0.3 mg/dl or 1.5x the baseline creatinine over the 
course of hours to days. Half of patients with AKI are not oliguric. The primary causes of AKI include 
prerenal azothemia due to reduced effective volume (hypovolemia, heart failure) and acute tubular 
nechrosis due to prolonged ischemia, renal tissue hypoxia or nephrotoxicity (antibiotics, such as 
aminoglycosides, radiocontrast material, heme products). The normal response in prerenal azothemia is the 
concurrent activation of the sympathetic system, the renin-angiotensin aldosterone system and the 
antidiuretic hormone causing maximal concentration of the urine and avid reabsorbion of sodium in an 
effort to maintain/increase intravascular volume and normalize renal perfusion. Prolonged prerenal 
azotemia or toxic exposure of renal epithelial cells can result in acute tubular necrosis. Other rare forms of 
AKI include glomerulonephritis (rapidly progressive GN, systemic lupus erythematosus, bacterial 
endocarditis, etc), interstitial nephritis due to medications (antibiotics or infection), vascular damage 
(malignant hypertension, atheroembolic disease, preeclampsia/eclampsia etc) and urinary track 
obstruction. 

Management of AKI has included maintenance of volume homeostasis. Hydration in hypovolemia, 
but usually restriction of salt and fluid becomes crucial in the management of oliguric renal failure wherein 
the kidneys do not adequately excrete either toxins or fluids. Correction of fluid overload may require 
diuretic administration. Dietary changes are an important facet of AKI treatment. Preservation of 
biochemical abnormalities remain the primary goal of AKI treatment and include correction of severe 
acidosis with alkali administration, and correction of life-threatening hyperkalemia and 
hyperphosphatemia. RBC or platelet transfusions may be given as needed. Dialysis, especially 
hemodialysis, may be utilized in patients with AKI if volume expansion cannot be managed with diuretics, 
hyperkalemia is refractory to medical therapy, severe acid-base disturbances are refractory to medical 
therapy, severe azotemia and uremic symptoms exist. 
 

Key words: acute kidney injury, fluid therapy, diuretic therapy, acute tubular necrosis    
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ΠΡΟΝΟΣΟΚΟΜΕΙΑΚΗ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΠΟΛΥΤΡΑΥΜΑΤΙΑ 
Κωνσταντίνος Φορτούνης  

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Περίπου 50% των σχετιζόμενων με τραύμα θανάτων συμβαίνουν εντός των πρώτων 12h, ενώ 
τόσο η θνητότητα όσο και οι απώτερες επιπλοκές έχουν συσχετιστεί με την αποτελεσματικότητα των 
πρώιμων παρεμβάσεων. Κατά συνέπεια, η βελτίωση των αλγορίθμων προνοσοκομειακής 
αντιμετώπισης και των στρατηγικών αναζωογόνησης θα μπορούσε δυνητικά να οδηγήσει σε μείωση 
της θνητότητας. Οι ενδείξεις και οι μέθοδοι διαχείρισης του αεραγωγού στο προνοσοκομειακό 
περιβάλλον συνεχίζουν να εξελίσσονται. Συσκευές για τον έλεγχο της ανεξέλεγκτης εξωτερικής 
αιμορραγίας και περαιτέρω καινοτομίες στο πεδίο των τοπικών αιμοστατικών παραγόντων 
βελτιστοποιούν ακόμη περισσότερο τη φροντίδα των τραυματιών στο προνοσοκομειακό πολιτικό και 
στρατιωτικό περιβάλλον. Η πρώιμη αναγνώριση του λανθάνοντος shock σε συνδυασμό με τη χρήση 
βοηθημάτων αναζωογόνησης και η βελτιστοποίηση των στρατηγικών της καθυστερημένης 
αναζωογόνησης ερευνώνται συστηματικά. Στα παραπάνω έρχεται τα τελευταία χρόνια να προστεθεί 
και η σημαντική αύξηση της έρευνας στο πεδίο της προνοσοκομειακής αναζωογόνησης του τραυματία 
μέσα από την ανάπτυξη της κατάλληλης υποδομής για το σχεδιασμό τυχαιοποιημένων μελετών στο 
προνοσοκομειακό περιβάλλον. 

ΠΡΟΝΟΣΟΚΟΜΕΙΑΚΗ ΦΡΟΝΤΙΔΑ ΤΡΑΥΜΑΤΟΣ 

Η για δεκαετίες ανούσια και σε μεγάλο βαθμό στερούμενη επιστημονικής υπόστασης και 
τεκμηρίωσης αντιπαράθεση ανάμεσα σε υποτιθέμενες φιλοσοφίες προσέγγισης της προνοσοκομειακής 
αντιμετώπισης και μεταφοράς του πολυτραυματία φαίνεται να υποχωρεί και να παραχωρεί τη θέση της 
στην κοινή λογική. Η απώλεια πολύτιμου χρόνου για παρεμβάσεις που δεν ήταν πάντα αναγκαίες από 
ανθρώπους που δεν είχαν την απαιτούμενη για τις περιστάσεις εκπαίδευση και εμπειρία βρίσκεται στη 
βάση της αμφισβήτησης της παροχής εξειδικευμένης επί τόπου φροντίδας και της προτροπής για 
γρήγορη, χωρίς στοιχειώδη θεραπευτική παρέμβαση, μεταφορά στο Νοσοκομείο.  

Σήμερα, όλο και περισσότερο, υιοθετείται η λογική της επιτόπιας περιορισμένης παρέμβασης 
που επικεντρώνεται στη γρήγορη εκτίμηση για τη βασισμένη σε προτεραιότητες αναγνώριση και 
αντιμετώπιση των απειλητικών για τη ζωή του τραυματία κακώσεων ή καταστάσεων (Τreat as you go). 
Η συντόμευση του χρόνου παραμονής στον τόπο του συμβάντος και η ταχεία και ασφαλής μεταφορά 
του κρίσιμου τραυματία στον πλησιέστερο καταλληλότερο υγειονομικό σχηματισμό αποτελούν 
σημαντικούς δείκτες ποιότητας των Συστημάτων Επείγουσας Προνοσοκομειακής Φροντίδας 
(Emergency Medical Services: EMS), δεν αναιρούν όμως σε καμία περίπτωση την ανάγκη για 
ουσιαστικές και πολλές φορές σωτήριες για τη ζωή του τραυματία παρεμβάσεις από υγειονομικούς με 
τις απαιτούμενες γνώσεις και δεξιότητες. 

Η προνοσοκομειακή φροντίδα του τραύματος πρέπει να εστιάζει στην ασφάλεια του διασώστη 
και του τραυματία, στη γρήγορη και ακριβή πρωτοβάθμια εκτίμηση του τραυματία ή και στον γρήγορο 
απεγκλωβισμό του όταν απαιτείται, στη βασισμένη σε λογικές προτεραιότητες αναγνώριση και άμεση 
αντιμετώπιση των απειλητικών για τη ζωή του κακώσεων ή καταστάσεων, στη σταθεροποίησή του με 
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ταυτόχρονη άρτια ακινητοποίηση της σπονδυλικής στήλης (ΣΣ) και στην ταχεία και ασφαλή μεταφορά 
του στο κατάλληλο Νοσοκομείο, με συνεχή επανεκτίμηση και ανάλογη αντιμετώπιση κατά τη διάρκεια 
της μεταφοράς. 

Η ασφάλεια των μελών της προνοσοκομειακής ομάδας αναζωογόνησης και της σκηνής του 
συμβάντος αποτελεί βασική διάσταση της προνοσοκομειακής αντιμετώπισης του πολυτραυματία, 
συχνά όμως υποτιμάται και παραβλέπεται με δυσάρεστες ή καταστροφικές συνέπειες. Η γρήγορη 
προσέγγιση του τραυματία είναι ιδιαίτερα σημαντική, πρέπει όμως σε όλες τις περιπτώσεις να 
προηγείται έλεγχος του τόπου του συμβάντος για τη διαπίστωση πιθανών κινδύνων όπως προβλήματα 
κυκλοφορίας, φωτιά, ηλεκτροφόρα καλώδια, πιθανότητα ανάφλεξης, επικίνδυνα υλικά, αντίξοες 
συνθήκες περιβάλλοντος, αίμα ή άλλα σωματικά υγρά του τραυματία, επιθετικότητα ή 
εγκληματικότητα. 

Η άμεση αξιολόγηση της σκηνής του συμβάντος περιλαμβάνει στοιχεία της κινηματικής και του 
μηχανισμού της κάκωσης, εξακρίβωση του αριθμού και της ηλικίας των τραυματιών, εκτίμηση της 
ανάγκης για συνδρομή επιπλέον βοήθειας και σχεδιασμό της μεταφοράς των θυμάτων.  

Ιδιαίτερη προσοχή και εγρήγορση απαιτείται σε περιπτώσεις πολλαπλών ή μαζικών 
τραυματισμών, όπου ο συνυπολογισμός του αριθμού των τραυματιών και της βαρύτητας των 
κακώσεών τους και του υγειονομικού προσωπικού και των μέσων που διατίθενται για παροχή 
βοήθειας καθορίζει τις προτεραιότητες αντιμετώπισης. 

Η εκτίμηση της κινηματικής δεν πρέπει επουδενί να καθυστερεί την έναρξη της αντιμετώπισης 
του πολυτραυματία, η γνώση όμως των ιδιαίτερων τύπων κακώσεων που συνοδεύουν συγκεκριμένα 
πρότυπα κινηματικής είναι καθοριστικής σημασίας και αποτελεί απαραίτητο εργαλείο για τη 
στοχευμένη αναζήτηση και τον εντοπισμό τους. 

Στόχος της προνοσοκομειακής ομάδας δεν είναι η ακριβής διάγνωση και οριστική θεραπεία του 
συνόλου των υποκείμενων κακώσεων του τραυματία, αλλά η αναγνώριση και η κατά το δυνατό 
αντιμετώπιση μόνο των άμεσα απειλητικών για τη ζωή του κακώσεων ή καταστάσεων.  

Στους τραυματίες με σοβαρές κακώσεις πρέπει να εφαρμόζεται μια λογική ακολουθία 
προτεραιοτήτων αντιμετώπισης βασισμένη στην ολοκληρωμένη εκτίμηση της κατάστασής τους, μετά 
από ταχεία και επαρκή αξιολόγηση των ζωτικών τους λειτουργιών. Η ακολουθία αυτή προτεραιοτήτων 
είναι διεθνώς γνωστή με το μνημοτεχνικό ΑΒCDE. 

Πρέπει με απόλυτο τρόπο να γίνει κατανοητό ότι εκτίμηση και αντιμετώπιση δεν νοούνται ως 
ξεχωριστές διαδικασίες. Δεν προηγείται η εκτίμηση όλων των ABCDEs και ακολουθεί η αντιμετώπιση. 
Καταστάσεις που απειλούν τη ζωή αντιμετωπίζονται μόλις αναγνωρισθούν και όχι μετά την 
ολοκλήρωση της εκτίμησης όλων των παραμέτρων της ABCDE ακολουθίας. Δεν επιτρέπεται η 
μετακίνηση στο επόμενο βήμα της ακολουθίας αν δεν έχουν αντιμετωπισθεί οι απειλές που σχετίζονται 
με το προηγούμενο (Τreat as you go!). Δεν έχει νόημα ο έλεγχος της αναπνοής και η προσπάθεια 
εξασφάλισης του αερισμού αν δεν έχει προηγουμένως αντιμετωπισθεί η απόφραξη του αεραγωγού, 
ούτε ο έλεγχος της κυκλοφορίας χωρίς να έχει προηγηθεί η παροχέτευση του πνευμοθώρακα υπό τάση. 
Ταυτόχρονα, η επιδείνωση οποιασδήποτε παραμέτρου μετά την ολοκλήρωση της πρωτοβάθμιας 
εκτίμησης επιβάλλει εξαρχής επανεκτίμηση όλων των ABCDEs. Έτσι, η πτώση του επιπέδου 
συνείδησης πριν αποδοθεί με βεβαιότητα σε υποκείμενη προοδευτικά επιδεινούμενη κρανιοεγκεφαλική 
κάκωση, απαιτεί ταχεία επανεκτίμηση των ΑΒCs για τον αποκλεισμό τυχόν νεοεμφανιζόμενων ή 
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διαφυγόντων στην αρχική εκτίμηση προβλημάτων αεραγωγού, αερισμού ή κυκλοφορίας που θα 
μπορούσαν να οδηγήσουν σε υποξία ή υποάρδευση του εγκεφάλου. 

ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΑΕΡΑΓΩΓΟΥ 

Η εκτίμηση και διασφάλιση της βατότητας του αεραγωγού με ταυτόχρονη υποχρεωτική 
προστασία της αυχενικής μοίρας της σπονδυλικής στήλης (ΑΜΣΣ) αποτελεί απόλυτη προτεραιότητα 
σε όλες τις φάσεις αντιμετώπισης του πολυτραυματία. Κατά τη διάρκεια των χειρισμών εκτίμησης και 
αντιμετώπισης του αεραγωγού πρέπει πάντα να λαμβάνεται υπόψη ο κίνδυνος βλάβης της ΑΜΣΣ. Η 
χειροκίνητη, σε ουδέτερη ευθυγραμμισμένη θέση, ακινητοποίηση της ΑΜΣΣ αποτελεί το πρώτο βήμα 
και προηγείται του ελέγχου αυτού καθεαυτού του αεραγωγού. H τοποθέτηση σκληρού αυχενικού 
κηδεμόνα είναι υποχρεωτική. Η επιλογή του σωστού μεγέθους και η ορθή τεχνική τοποθέτησης 
συμβάλλουν στην ασφαλή ακινητοποίηση της ΑΜΣΣ. Η χρήση αυχενικών κηδεμόνων μεταβλητού 
ύψους είναι ιδιαίτερα χρήσιμη.  

Η απώλεια του αεραγωγού μπορεί να είναι αιφνίδια και πλήρης, ύπουλη και μερική, 
προοδευτική και/ή υποτροπιάζουσα. Η απόφραξη του αεραγωγού είναι συχνή σε τραυματίες με 
αλλοίωση του επιπέδου συνείδησης. Η πτώση της βάσης της γλώσσας προς τα πίσω και η παρεπόμενη 
απόφραξη του οπίσθιου φάρυγγα είναι η συχνότερη αιτία απόφραξης, οφείλεται δε στην απώλεια του 
μυικού της τόνου σε περιπτώσεις κρανιοεγκεφαλικής κάκωσης με απώλεια συνείδησης. Ξένα σώματα 
όπως εμέσματα, πήγματα αίματος, τεχνητές οδοντοστοιχίες και τροφές, αλλά και κακώσεις ή 
εγκαύματα του προσώπου και του τραχήλου αποτελούν άλλες συνήθεις αιτίες απόφραξης του 
αεραγωγού στους τραυματίες.  

Απαραίτητη προϋπόθεση για την ορθή επείγουσα διαχείριση των προβλημάτων του αεραγωγού 
είναι η ικανότητα αναγνώρισης των σημείων απόφραξής του. Η εκτίμηση της βατότητας του 
αεραγωγού είναι συνήθως εύκολη σε τραυματίες με συνείδηση και καθαρή ομιλία. Η ικανότητα 
καθαρής ομιλίας χωρίς σημεία απόφραξης ή βράγχος φωνής αποτελεί ισχυρή ένδειξη επάρκειας του 
αεραγωγού. Σε τέτοιες καταστάσεις δεν απαιτούνται ιδιαίτερες παρεμβάσεις, παρά μόνο 
παρακολούθηση για αναγνώριση τυχόν ανάγκης πρώιμης εξασφάλισης του αεραγωγού όπως σε 
περιπτώσεις αμβλέος ή διατιτραίνοντος τραύματος της πρόσθιας επιφάνειας του τραχήλου, 
εγκαύματος του προσώπου ή του τραχήλου ή εισπνευστικού εγκαύματος και γναθοπροσωπικής 
κάκωσης.  

Η απόφραξη είναι απίθανη σε τραυματίες σε εγρήγορση, είναι όμως πολύ πιθανή σε τραυματίες 
με διαταραχή του επιπέδου συνείδησης ή θορυβώδη αναπνοή. Σε κωματώδεις τραυματίες (GCS <8) ο 
αεραγωγός, ακόμη και αν προς στιγμήν ελέγχεται βατός, θεωρείται επισφαλής και επιβάλλεται η 
οριστική εξασφάλισή του. Ισχυρή ένδειξη ανάγκης οριστικής εξασφάλισης του αεραγωγού αποτελεί το 
κλινικό εύρημα των άσκοπων κινητικών αντιδράσεων. 

Κατά την προσπάθεια διαχείρισης των προβλημάτων αεραγωγού πρέπει, πριν χρησιμοποιηθούν 
περίπλοκες και εξειδικευμένες παρεμβάσεις, να αξιοποιηθούν όλες οι διαθέσιμες βασικές τεχνικές και 
βοηθήματα όπως οι χειρισμοί διάνοιξης του αεραγωγού με τα χέρια που εξασφαλίζουν ταυτόχρονα την 
ακινητοποίηση της ΑΜΣΣ, η αναρρόφηση με άκαμπτο ρύγχος και τα βασικά βοηθήματα του 
αεραγωγού, όπως οι στοματοφαρυγγικοί και ρινοφαρυγγικοί αεραγωγοί.  

Η ενδοτραχειακή διασωλήνωση (ΕΤΔ), αν και αποτελεί τον μοναδικό τρόπο οριστικής 
εξασφάλισης του αεραγωγού, προϋποθέτει υψηλό επίπεδο εκπαίδευσης και δεξιοτεχνίας. Η ΕΤΔ πρέπει 
σε όλες τις περιπτώσεις να επιχειρείται υπό συνθήκες γενικής αναισθησίας. Η δυσμενής επίδραση των 
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αναισθητικών παραγόντων αλλά και του μηχανικού αερισμού στην ήδη επιβαρυμένη κλινική εικόνα 
του υποογκαιμικού τραυματία, επιβάλλει την κατάλληλη επιλογή και προσεκτική τιτλοποίησή τους, με 
ταυτόχρονη υποστήριξη της κυκλοφορίας. Στην καθημερική κλινική προνοσοκομειακή πρακτική, για 
την εισαγωγή και διατήρηση της αναισθησίας μπορούν να χρησιμοποιηθούν με ασφάλεια όλα τα 
υπάρχοντα υπναγωγά στις κατάλληλες δόσεις. Η μυοχάλαση, αν και δεν είναι απαραίτητη για τη 
διασωλήνωση, εξασφαλίζει καλύτερες συνθήκες λαρυγγοσκόπησης με μικρότερα ποσοστά αποτυχίας. 
Μυοχαλαρωτικό εκλογής θεωρείται το ροκουρόνιο με χρόνους έναρξης δράσης παρόμοιους της 
σουκινυλοχολίνης, χωρίς όμως τις ανεπιθύμητες παρενέργειές της.   

Η ταχεία εισαγωγή στην αναισθησία (Rapid Sequence Intubation: RSI) είναι η μέθοδος εκλογής 
για τη διενέργεια ΕΤΔ σε τραυματίες. Ιδιαίτερη προσοχή πρέπει να δίνεται αφενός μεν στον χρονικό 
έλεγχο των προσπαθειών διασωλήνωσης και στη διατήρηση της οξυγόνωσης μεταξύ των 
προσπαθειών, αφετέρου δε στην επιβεβαίωση της σωστής τοποθέτησης του ενδοτραχειακού σωλήνα, 
αν είναι δυνατό και με τη χρήση καπνογράφου.  

Η προνοσοκομειακή ΕΔΤ παραμένει από τις πλέον αμφιλεγόμενες παρεμβάσεις του ρεπερτορίου 
των EMS. Μερικοί ερευνητές θέτουν υπό αμφισβήτηση την ασφάλεια και αποτελεσματικότητα της 
ΕΤΔ στο προνοσοκομειακό περιβάλλον, ενώ οι υποστηρικτές της μεθόδου αναφέρουν ότι οι 
προνοσοκομειακοί διασώστες μπορούν να διασωληνώνουν με χαμηλά ποσοστά επιπλοκών. Τα 
συστήματα EMS με τα υψηλότερα αναφερόμενα ποσοστά επιτυχούς ΕΤΔ εφαρμόζουν σχολαστική 
εκπαίδευση, με κάποια από αυτά να απαιτούν περισσότερες από 20 ζωντανές ΕΤΔ πριν τη χορήγηση 
πιστοποίησης και τουλάχιστον 12 ΕΤΔ στο πεδίο ετησίως για τη διατήρηση της πιστοποίησης και 
επαρκούς κλινικής εμπειρίας.  

Πρόσφατες μελέτες αναφέρουν ιδιαίτερα υψηλά ποσοστά επιτυχούς προνοσοκομειακής ΕΤΔ, 
μέχρι και 97%, όπου χρησιμοποιούνται παραλυτικοί παράγοντες σε συστηματική βάση. Οι 
υποστηρικτές της χρήσης παραλυτικών παραγόντων θεωρούν ότι οι νευρομυικοί αποκλειστές 
επιτρέπουν την επέκταση των ενδείξεων για διασωλήνωση σε μεγαλύτερο πληθυσμό τραυματιών, όχι 
απλώς και μόνο σε όσους βρίσκονται σε κωματώδη κατάσταση αλλά σε τραυματίες σε κρίσιμη 
κατάσταση που μπορεί να ωφεληθούν από την προστασία του αεραγωγού και τον έλεγχο του αερισμού 
και της οξυγόνωσης. Η τρέχουσα χρήση, εντούτοις, των νευρομυικών αποκλειστών περιορίζεται σε 
ελάχιστα επίγεια συστήματα EMS, ενώ αντιθέτως είναι περισσότερο συχνή στα εναέρια συστήματα 
υπό άμεση συνήθως ιατρική επίβλεψη. 

Οι αντίπαλοι της προνοσοκομειακής ΕΤΔ εγείρουν ανησυχίες σχετικά με την ασφάλεια και την 
αποτελεσματικότητα της μεθόδου. Οι κύριες διαφωνίες τους σχετίζονται με το επίπεδο 
πολυπλοκότητας της ΕΤΔ, την απουσία αποδεδειγμένου οφέλους και τη δυνητική καθυστέρηση της 
οριστικής φροντίδας. Οι Wag και συν. αναφέρουν ότι περισσότερες από 50 γνωστικές και 
ψυχοκινητικές δεξιότητες είναι απαραίτητες για την επιτυχία της ΕΤΔ, ενώ σε πολλές χώρες οι εθνικές 
απαιτήσεις πιστοποίησης είναι ανεπαρκείς και οι διασώστες δεν είναι έτοιμοι να πραγματοποιήσουν 
ΕΤΔ στο χαοτικό περιβάλλον της προνοσοκομειακής σκηνής. Εξάλλου, σε πολλές αναδρομικές και 
μελέτης παρατήρησης έχει βρεθεί ότι η προνοσοκομειακή ΕΤΔ συσχετίζεται με αυξημένη νοσηρότητα 
και θνητότητα. 

Σε μια από τις ελάχιστες τυχαιοποιημένες μελέτες, στην οποία συμπεριλήφθηκαν 830 
παιδιατρικοί ασθενείς, για την αποτελεσματικότητα της προνοσοκομειακής ΕΤΔ σε σύγκριση με τον 
αερισμό με αυτοδιατεινόμενο ασκό (BVM), δεν υπήρξαν διαφορές στα ποσοστά επιβίωσης μέχρι την 
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έξοδο από το Νοσοκομείο και καλής νευρολογικής έκβασης μεταξύ των ομάδων. Άλλες μικρότερες μη 
τυχαιοποιημένες μελέτες συμπέραναν επίσης ότι η ΕΤΔ στο αστικό περιβάλλον δεν προσφέρει όφελος 
έναντι του BVM αερισμού. 

Ο ρόλος της προνοσοκομειακής ΕΤΔ διασωλήνωσης σε τραυματίες με κάκωση του εγκεφάλου 
αποτελεί ένα ιδιαίτερο σημείο ενδιαφέροντος, αφού αυτοί οι τραυματίες έχουν επηρεασμένο επίπεδο 
συνείδησης και υπάρχουν ανησυχίες για τη διατήρηση της επάρκειας του αεραγωγού τους. Στη 
συντριπτική τους πλειοψηφία, οι σχετικές μελέτες καταδεικνύουν συσχέτιση της προνοσοκομειακής 
ΕΤΔ με αυξημένη νοσηρότητα και θνητότητα, η αξιοπιστία τους όμως αμφισβητείται αφού όλες τους 
είναι αναδρομικές και μη τυχαιοποιημένες, περιλαμβάνουν μικρούς αριθμούς τραυματιών με μικρό 
ποσοστό επιβιωσάντων μέχρι την έξοδο από το Νοσοκομείο, και οι τραυματίες ταυτοποιήθηκαν είτε 
στο πεδίο με τη χρήση της Glasgow Coma Scale (GCS) είτε αναδομικά με τη χρήση του Abbreviated 
Injury Severity Sore (AISS) κεφαλής ή κεφαλής και τραχήλου. 

Σήμερα, δεν υπάρχουν αποτελεσματικές αποδείξεις για την εφαρμογή προνοσοκομειακής ΕΤΔ 
στους τραυματίες. Προϋπόθεση για τη διατήρηση της πιστοποιημένης δεξιότητας της προνοσοκο-
μειακής ΕΤΔ είναι η συνεχής επαρκής εκπαίδευση και η διατήρηση ικανού αριθμού κλινικών 
διασωληνώσεων.  

Μεγάλες πολυκεντρικές μελέτες απαιτούνται για να καθορίσουν με ακρίβεια την 
αποτελεσματικότητα και τους κινδύνους της προνοσοκομειακής ΕΤΔ. 

Πολλές εναλλακτικές της ΕΤΔ μέθοδοι είναι σήμερα διαθέσιμες για χρήση στην καθημερινή 
προνοσοκομειακή πρακτική: 
• BVM 
• Λαρυγγική μάσκα (LMA) 
• Οισοφαγοτραχειακός σωλήνας Combitube (ETC) 
• Λαρυγγικός σωλήνας (LT) 
• King Airway  

Οι εναλλακτικές που αναφέρθηκαν χρησιμοποιούνται περισσότερο συχνά στο προνοσοκομειακό 
περιβάλλον και όχι μόνο απαιτούν λιγότερη εκπαίδευση και δεξιότητες για την τοποθέτησή τους αλλά 
έχουν δείξει ότι καθυστερούν σε μικρότερο βαθμό την οριστική φροντίδα. Επιπροσθέτως, βοηθήματα 
της ΕΤΔ, όπως η video-assisted λαρυγγοσκόπηση, αναπτύσσονται και δοκιμάζονται και στο 
προνοσοκομειακό περιβάλλον. 

Αρκετές κατευθυντήριες οδηγίες έχουν δημοσιευθεί κατά καιρούς για τη διαχείριση του 
αεραγωγού, αλλά κανένας από τους γνωστούς αλγόριθμους δεν απευθύνεται σε όλους τους 
υγειονομικούς, διαφόρων επιπέδων δεξιοτήτων, της Επείγουσας Προνοσοκομειακής Φροντίδας.    

Η συνύπαρξη υγειονομικών με πολύ διαφορετικό εκπαιδευτικό υπόβαθρο και επίπεδο δεξιοτή-
των καθιστά αναγκαίο το σχεδιασμό αλγορίθμων προνοσοκομειακής διαχείρισης του αεραγωγού, που 
θα ιεραρχούν προτεραιότητες και θα συστήνουν αντίστοιχες με το επίπεδο εκπαίδευσης και δεξιότητας 
των εμπλεκόμενων ανανηπτών, παρεμβάσεις. 

Οι Wag και συν. προτείνουν έναν σχετικά απλό αλγόριθμο προνοσοκομειακής διαχείρισης του 
αεραγωγού, όπου οι προνοσοκομειακοί διασώστες ενθαρρύνονται να κλιμακώνουν γρήγορα στο 
επόμενο βήμα παρά να επιμένουν σε επαναλήψεις μιας δεδομένης παρέμβασης μετά από μια αρχικά 
αποτυχημένη προσπάθεια. 
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ΕΛΕΓΧΟΣ ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΑΣ 

Η αιμορραγία είναι η κύρια αιτία προλήψιμων μετατραυματικών θανάτων. 
Η προνοσοκομεική παρέμβαση πρέπει να επικεντρώνεται στον επιθετικό έλεγχο κάθε σοβαρής 

εξωτερικής αιμορραγίας με άμεση πίεση ή ίσχαιμη περίδεση, στην αναγνώριση των πρώιμων σημείων 
shock, που στο προνοσοκομειακό περιβάλλον εξορισμού θεωρείται υποογκαιμικό μέχρι αποδείξεως του 
αντιθέτου, και στη γρήγορη, μετά από επαρκή ακινητοποίηση της ΣΣ και σταθεροποίηση τυχόν 
καταγμάτων της πυέλου και των μακρών οστών, μεταφορά του τραυματία σε κέντρο με δυνατότητα 
χειρουργικού ελέγχου της πιθανής αιμορραγίας, με καθ΄ οδόν αναπλήρωση του όγκου με ενδοφλέβια 
(IV) χορήγηση υγρών και λήψη μέτρων για διατήρηση της θερμοκρασίας του σώματος και αποφυγή 
τυχόν υποθερμίας. 

Η ανεξέλεγκτη αιμορραγία συνεχίζει να αποτελεί την κύρια αιτία προλήψιμων θανάτων από 
τραύμα, τόσο στο πολιτικό όσο και στο στρατιωτικό περιβάλλον, ευθυνόμενη για 40% και 50% των 
θανάτων αντιστοίχως. Η ανεξέλεγκτη και δυνητικά συμπιέσιμη εξωτερική αιμορραγία των άκρων 
παραμένει η πρωταρχική αιτία θανάτου στο πεδίο της μάχης. Αυτός είναι εξάλλου και ο λόγος που οι 
περισσότεροι από τις προόδους στην προνοσοκομειακή αντιμετώπιση του διατιτραίνοντος τραύματος 
αφορούν στον έλεγχο της αιμορραγίας.  

Ο άμεσος έλεγχος της συμπιέσιμης εξωτερικής αιμορραγίας αποτελεί επείγουσα προτεραιότητα 
του προνοσοκομειακού προσωπικού κατά τη διάρκεια της φροντίδας του τραυματία και προηγείται 
οποιασδήποτε άλλης παρέμβασης. Όταν η αιμορραγία δεν μπορεί να ελεγχθεί με άμεση πίεση ή 
απλούς χειρισμούς, απαιτούνται εξειδικευμένες παρεμβάσεις. Τα τελευταία χρόνια έχουν σημειωθεί 
σημαντικές πρόοδοι στην κατανόηση του τρόπου εφαρμογής των ίσχαιμων επιδέσμων (Tourniquets) 
και στην ανάπτυξη εμπορικά διαθέσιμων αιμοστατικών παραγόντων που μπορεί να χρησιμοποιηθούν 
ως βοηθήματα για τον έλεγχο της αιμορραγίας. 

Tourniquets 

Η χρήση των tourniquets αποτελεί αντικείμενο συνεχιζόμενης αμφισβήτησης και αντιπαράθεσης 
σχεδόν αμέσως μετά την πρώτη εφαρμογή τους στο πεδίο της μάχης (1674). Αν και χρησιμοποιήθηκαν 
ευρέως κατά τη διάρκεια του Αμερικανικού Εμφυλίου, του Ισπανικού Εμφυλίου και του Πρώτου 
Παγκοσμίου Πολέμου, έχασαν στη συνέχεια τη δημοτικότητά τους εξαιτίας της ανησυχίας για 
συσχετιζόμενη με τη χρήση τους αύξηση της νοσηρότητας. Η κύρια ανησυχία σχετίζονταν με την 
πιθανότητα πρόκλησης σοβαρής ισχαιμικής ή νευρολογικής βλάβης. Με την πρόοδο, όμως, της 
τεχνολογίας και τον ακριβή καθορισμό των ενδείξεων εφαρμογής τους, ήρθαν ξανά στο προσκήνιο 
και, σήμερα, το στρατιωτικό προσωπικό στις ενεργείς στρατιωτικές επιχειρήσεις είναι εφοδιασμένο με 
tourniquets. Αρκετές πρόσφατες μελέτες με μεγάλες σειρές τραυματιών κατέδειξαν ότι η χρήση τους 
αφενός μεν δεν συνοδεύεται από αύξηση της συχνότητας απώλειας των τραυματισθέντων άκρων ή 
μόνιμης νευρολογικής βλάβης, ακόμη και σε περιπτώσεις άσκοπης εφαρμογής τους, αφετέρου δε 
συσχετίζεται με αύξηση της επιβίωσης όταν εφαρμόζονται πριν την έναρξη του shock. 

Η σύγχρονη τάση αφορά σε ελεύθερη χρήση τους, αφού δεν αποτελούν πλέον έσχατη επιλογή 
αλλά μέτρο πρώτης γραμμής για τον έλεγχο της εξωτερικής αιμορραγίας των άκρων. Είναι 
απαραίτητο, βέβαια, να επισημανθεί ότι επιβάλλεται η κατά το δυνατό χρήση βιομηχανικά 
σχεδιασμένων ίσχαιμων επιδέσμων και όχι αυτοσχέδιων, αφού είναι μάλλον αναποτελεσματικοί και 
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προκαλούν οι ίδιοι ιστική βλάβη, γι αυτό και πρέπει να χρησιμοποιούνται με εξαιρετικά μεγάλη 
προσοχή.   

Αν και χρησιμοποιούνται συστηματικά στο στρατιωτικό περιβάλλον, η χρήση τους παραμένει 
περιορισμένη στο πολιτικό προνοσοκομειακό περιβάλλον. Αυτό οφείλεται κυρίως στα διαφορετικά 
πρότυπα και μηχανισμούς κάκωσης και στους μικρότερους χρόνους μεταφοράς, ιδιαίτερα στο αστικό 
περιβάλλον.  

Οι πρόσφατες συστάσεις αφορούν σε χρήση των tourniquets σε περιπτώσεις αδυναμίας ελέγχου 
της αιμορραγίας με άμεση πίεση, πιεστική περίδεση ή επιλεκτικό clamping των αιμαορραγούντων 
αγγείων. Οι Dorlac και συν. σε μελέτη τους για τη θνητότητα από μεμονωμένο διατιτραίνον τραύμα 
των άκρων στο πολιτικό περιβάλλον, κατέδειξαν ότι περισσότεροι από τους μισούς τραυματίες που 
υπέκυψαν στα τραύματά τους αιμορραγούσαν σε ανατομικές θέσεις που θα μπορούσαν να ελεγχθούν 
με τη χρήση tourniquets.  

Tοπικοί αιμοστατικοί παράγοντες 

Τα τελευταία χρόνια, σημειώθηκαν τεράστιες πρόοδοι στην ανάπτυξη εξειδικευμένων τοπικών 
αιμοστατικών παραγόντων για την αντιμετώπιση της ανεξέλεγκτης εξωτερικής αιμορραγίας, ιδιαίτερα 
σε ανατομικές θέσεις που δεν προσφέρονται για τοποθέτηση tourniquets, όπως οι βουβώνες, οι 
μασχάλες και η βάση του τραχήλου. 

Μερικοί τέτοιοι, εγκεκριμένοι από την USΑ Food and Drug Administration (FDA), παράγοντες 
χρησιμοποιήθηκαν πρόσφατα με επιτυχία σε εμπόλεμες συνθήκες, μετά από εκτίμηση και αξιολόγηση 
σε τυχαιοποιημένες μελέτες σε πειραματόζωα. Αν και αρκετοί αιμοστατικοί παράγοντες είναι 
εμπορικά διαθέσιμοι, η κλινική εμπειρία καταδεικνύει ότι δεν είναι όλοι τους αποτελεσματικοί, ούτε 
και ασφαλείς.  

Ιδανικοί προνοσοκομειακοί αιμοστατικοί παράγοντες είναι αυτοί που απαιτούν ελάχιστη 
εκπαίδευση για την εφαρμογή τους, δεν αλλοιώνονται, είναι μακράς διάρκειας, εύχρηστοι, φθηνοί, 
προσκολλώνται μόνο στο τραύμα, δεν μεταδίδουν λοιμώξεις, δεν προκαλούν αντιδράσεις στους γύρω 
ιστούς, και ελέγχουν αποτελεσματικά αιμορραγίες κάθε προέλευσης, αρτηριακές, φλεβικές ή μαλακών 
μορίων.  

Από τους μέχρι σήμερα διαθέσιμους παράγοντες, κανείς δεν πληρεί όλα αυτά τα κριτήρια, είτε 
για πολιτική είτε για στρατιωτική χρήση..  

Σήμερα, ο παράγοντας επιλογής για στρατιωτική χρήση, που περιλαμβάνεται και στις οδηγίες 
του Tactical Combat Casualty Care (TCCC), είναι ο QuickQlot Combat Gauze.  
Όπως και στην περίπτωση των tourniquets, έτσι και οι αιμοστατικοί παράγοντες χρησιμοποιούνται σε 
πολύ μικρή κλίμακα στο πολιτικό σε σχέση με το στρατιωτικό περιβάλλον. 

ΠΡΟΝΟΣΟΚΟΜΕΙΑΚΗ ΑΝΑΖΩΟΓΟΝΗΣΗ 

Η αποκατάσταση της άρδευσης των ιστών αποτελεί, σε συνδυασμό με τη διαχείριση του 
αεραγωγού και τον έλεγχο της εξωτερικής αιμορραγίας, πρωταρχικό στόχο της προνοσοκομειακής 
φροντίδας του τραύματος. Η ταχεία προσπέλαση του ενδαγγειακού χώρου είναι κρίσιμης σημασίας για 
την αναζωογόνηση με χορήγηση υγρών και φαρμάκων. Η τοποθέτηση ευρύαυλων περιφερικών 
φλεβοκαθετήρων εξακολουθεί να αποτελεί το πρότυπο της φροντίδας. Η αγγειακή προσπέλαση, 
εντούτοις, δεν είναι πάντα εφικτή και μπορεί να απαιτηθούν εναλλακτικές τεχνικές.  
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Τα τελευταία χρόνια επανέρχεται στο προσκήνιο η επιλογή της ενδοοστικής οδού και αρκετοί 
καθετήρες και συστήματα ενδοοστικής έγχυσης έχουν ήδη λάβει έγκριση για τοποθέτησή τους στην 
κνήμη, στο στέρνο και στο βραχιόνιο. Η χρήση τους συμπεριλαμβάνεται στις κατευθυντήριες οδηγίες 
και στο εκπαιδευτικό πρόγραμμα του TCCC, ενώ και στο πολιτικό περιβάλλον αρκετά συστήματα 
EMS χρησιμοποιούν ΙΟ συσκευές τόσο σε ενήλικες όσο και σε παιδιατρικούς τραυματίες. 

H ανάγκη IV χορήγησης υγρών, η επιλογή της θέσης φλεβικής προσπέλασης, ο τύπος και η 
σύνθεση των χορηγούμενων διαλυμάτων και ο ρυθμός αναπλήρωσης των ελειμμάτων της κυκλοφορίας 
συνεχίζουν να αποτελούν αντικείμενο ομηρικών συζητήσεων και αντιπαραθέσεων.  

Η παραδοσιακή θεραπευτική προσέγγιση των τραυματιών στηρίζεται στην επιθετική 
αναζωογόνηση με υγρά για την αποκατάσταση του κυκλοφορούντος όγκου και της συστολικής 
αρτηριακής πίεσης (SBP) σε επίπεδα τουλάχιστον 90mmHg. Οι πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες 
της American College of Surgeons Committee on Trauma και του Advanced Trauma Life Support 
(ATLS) Course προτείνουν την αναζωογόνηση όλων των τραυματιών με 2L ή και  περισσότερο 
κρυσταλλοειδούς διαλύματος.  

Ήδη από τη δεκαετία του ’60, τόσο τα κρυσταλλοειδή όσο και τα κολλοειδή χρησιμοποιήθηκαν 
για τη διόρθωση της υπότασης κατά τη διάρκεια της αναζωογόνησης των τραυματιών. Η επιθετική 
αναζωογόνηση στηρίζονταν στην πίστη ότι η χορήγηση υγρών αυξάνει την πιθανότητα επιβίωσης μετά 
από σοβαρή αιμορραγία σε σύγκριση με τη μη εφαρμογή οποιασδήποτε θεραπείας. 

Αν και υπάρχει αυξανόμενος όγκος αποδείξεων σχετικά με το θέμα της προνοσοκομειακής 
χορήγησης υγρών, δεν υπάρχει ομοφωνία και ελάχιστα έχουν αλλάξει στην προσέγγιση του 
προβλήματος στο προνοσοκομειακό πεδίο. Αν και η επικρατούσα προνοσοκομειακή πρακτική στο 
πολιτικό περιβάλλον επικεντρώνει στη χορήγηση κρυσταλλοειδών διαλυμάτων (Normal Saline [NS] ή 
Lactated Ringer [LR]), η αντιπαράθεση για το καλύτερο διάλυμα, για το ποιοι τραυματίες χρειάζονται 
υγρά και για το πόσα υγρά πρέπει να χορηγηθούν καλά κρατεί.  

H επιτρεπόμενη υποτασική αναζωογόνηση ή καθυστερημένη αναζωογόνηση κερδίζει έδαφος τα 
τελευταία χρόνια. Οι θιασώτες της θεωρούν ότι η επιθετική χορήγηση υγρών πριν το χειρουργικό 
έλεγχο της αιμορραγίας  οδηγεί σε αραίωση των παραγόντων πήξης και αύξηση της υδραυλικής πίεσης 
με αποτέλεσμα διάσπαση του θρόμβου. Η επιτρεπόμενη υποτασική αναζωογόνηση, αντιθέτως, μπορεί 
να οδηγήσει σε πρώιμη επανεισαγωγή παραγόντων πήξης και να ελαχιστοποιήσει το ιστικό οίδημα 
βελτιώνοντας την ανταλλαγή Ο2.  

Η συστηματική ανασκόπηση της βιβλιογραφίας αποκαλύπτει ότι σε όλες τις μελέτες σε 
πειραματόζωα που ερευνούν την επίδραση της υποτασικής αναζωογόνησης ο περιορισμός της 
χορήγησης υγρών συνοδεύεται με μείωση της θνητότητας. Στη διάσημη, ιστορική πλέον μελέτη, των 
Bickel και συν. σε 598 υποτασικούς τραυματίες με διατιτραίνοντα τραύματα του κορμού, η 
καθυστερημένη αναζωογόνηση, η έναρξη δηλαδή χορήγησης υγρών μόνο μετά την άφιξη του 
τραυματία στην αίθουσα του χειρουργείου, συνοδεύονταν από στατιστικά σημαντική μείωση της 
θνητότητας σε σχέση με την άμεση συμβατική αναζωογόνηση (62% vs 70%). H μελέτη όμως δεν ήταν 
πολυκεντρική και αναφέρονταν μόνο σε τραυματίες με διατιτραίνοντα τραύματα κορμού σε αστικό 
περιβάλλον, έτσι τα συμπεράσματά της δεν υιοθετήθηκαν ευρέως. 

Σε αντίθεση με το πολιτικό περιβάλλον, η επιτρεπόμενη υπόταση με χορήγηση περιορισμένων 
ποσοτήτων υγρών (2 boluses, maximum, 500ml Hextend με ελάχιστη χρονική απόσταση μεταξύ τους 
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30min) αποτελεί το πρότυπο της φροντίδας στο πεδίο της μάχης και έχει υιοθετηθεί στις 
κατευθυντήριες οδηγίες του TCCC.  

Αν και η αντιπαράθεση για την ανάγκη και το ρυθμό χορήγησης υγρών και για το είδος των 
χορηγούμενων διαλυμάτων στους πολυτραυματίες με κλινική εικόνα υποογκαιμίας εξακολουθεί για 
δεκαετίες τείνοντας να προσλάβει διαστάσεις τιτανομαχίας, είναι πλέον γενικά αποδεκτό ότι η άμεση 
εξασφάλιση φλεβικής γραμμής και η χορήγηση ισότονων κρυσταλλοειδών διαλυμάτων αποτελούν 
παρεμβάσεις μείζονος σημασίας στην αρχική αντιμετώπιση του τραυματία. 

Η καθημερινή κλινική πρακτική έχει καθιερώσει τα κρυσταλλοειδή ως διαλύματα επιλογής στην 
αρχική φάση αναζωογόνησης του υποογκαιμικού τραυματία, αφού εμφανίζουν ευεργετικές ρεολογικές 
ιδιότητες, επιτυγχάνουν σχετικά αποτελεσματική αποκατάσταση του ελλείμματος και δεν σχετίζονται 
με αλλεργικές αντιδράσεις ή διαταραχές της πήξης. 

Μελέτες, τόσο σε ανθρώπους όσο και σε πειραματόζωα, που συγκρίνουν τα δύο κρυσταλλοειδή 
διαλύματα, καταδεικνύουν ότι η αναζωογόνηση με NS οδηγεί σε υψηλότερα επίπεδα Na και Cl με 
χαμηλότερα επίπεδα διττανθρακικών και pH. Επιπροσθέτως, σε πειραματική μελέτη σε χοίρους που 
υποβλήθηκαν σε Grade V κάκωση του ήπατος και αναζωογονήθηκαν αμέσως με κρυσταλλοειδή , μετά 
από 30min ανεξέλεγκτης αιμορραγίας, τα πειραματόζωα της NS ομάδας έχασαν σχεδόν 2πλάσια 
ποσότητα αίματος σε σύγκριση με τα πειραματόζωα της LR ομάδας, απαίτησαν μεγαλύτερες 
ποσότητες διαλύματος για να διατηρήσουν επαρκή SBP και εμφάνισαν περισσότερες διαταραχές 
πήξης. Οι πρόσφατες οδηγίες του ATLS συνιστούν LR ως αρχικό υγρό αναζωογόνησης και NS ως 
εναλλακτική λύση. Παρά τις συστάσεις, εντούτοις, πολυάριθμα συστήματα EMS συνεχίζουν να 
χρησιμοποιούν αποκλειστικά NS στα ασθενοφόρα τους, κυρίως λόγω της συμβατότητας του NS με τα 
χορηγούμενα σε επείγουσες καταστάσεις φάρμακα και για λόγους κόστους.   

Επιπλέον έρευνες και κλινικές δοκιμές πρέπει να πραγματοποιηθούν για την εκτίμηση της 
ασφάλειας και της αποτελεσματικότητας των δύο ιστορικών κρυσταλλοειδών καθώς και των νεότερης 
γενιάς ισοτονικών εναλλακτικών στην προνοσοκομειακή φροντίδα του τραύματος.  

Γενικά, σε τραυματίες χωρίς κάκωση εγκεφάλου (Traumatic Brain Injury: ΤΒΙ) προτιμάται η 
χορήγηση LR, ενώ σε τραυματίες με ΤΒΙ πλεονεκτεί η χορήγηση φυσιολογικού ορού λόγω της 
μεγαλύτερης ωσμωτικής του πίεσης. 

Τα κολλοειδή διαλύματα, αν και χρησιμοποιούνται σε πολλά EMS, ιδιαίτερα σε Ευρωπαϊκές 
χώρες, συνήθως σε συνδυασμό με κρυσταλλοειδή, δεν κατάφεραν να αποδείξουν την ανωτερότητά 
τους. Η επίδραση τους στον πηκτικό μηχανισμό αλλά και στη νεφρική λειτουργία είναι προβλήματα 
που δεν πρέπει να παραβλέπονται.  

Σημαντικός θεωρείται ο ρόλος της χορήγησης μικρών δόσεων υπέρτονων διαλύματων NaCl 
(4ml/Kg 7,5% NaCl) στην ταχεία ανάταξη της υποογκαιμίας, αφού η ταχεία αύξηση της 
οσμωτικότητας του πλάσματος και η διακίνηση υγρών από τον διάμεσο και ενδοκυττάριο προς τον 
ενδαγγεικό χώρο που συνοδεύει τη χορήγησή τους δημιουργούν συνθήκες εσωτερικού δανεισμού και 
συμβάλλουν στην ταχεία βελτίωση της αιμοδυναμικής εικόνας του τραυματία (Small-volume 
Resuscitation). Αν και σε μελέτες σε πειραματόζωα έδειξαν να ελαττώνουν τη φλεγμονή, να 
βελτιώνουν την άρδευση των ιστών και να περιορίζουν τη βλάβη των οργάνων, εντούτοις, σε κλινικές 
μελέτες που σύγκριναν υπέρτονα και ισότονα διαλύματα στην αναζωογόνηση τραυματιών δεν 
κατέδειξαν βελτίωση της επιβίωσης.  
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Τα γνωστά, μέχρι σήμερα διαλύματα, προσφέρουν κάποιου βαθμού έκπτυξη του ενδαγγειακού 
όγκου και βελτιώνουν την SBP, εντούτοις, κανένα από αυτά δεν διαθέτει δυνατότητες μεταφοράς Ο2. 

Η προσπάθεια για εισαγωγή στην προνοσοκομειακή πρακτική διαλυμάτων με δυνατότητα 
μεταφοράς Ο2 όπως οι 3ης γενιάς μεταφορείς Ο2 που βασίζονται στην αιμοσφαιρίνη (Hemoglobin-
Based Oxygen Carriers: HBOCs) δεν έχει ευδοκιμήσει λόγω της ανησυχίας για την τοξικότητα της 
αιμοσφαιρίνης και της πιθανότητας αύξησης της αιμορραγίας, αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου  και 
εμφράγματος του μυοκαρδίου. 

Τα τελευταία χρόνια έχουν αρχίσει να χρησιμοποιούνται στο προνοσοκομειακό περιβάλλον, 
έστω και σε περιορισμένη κλίμακα και ιδιαίτερα κατά τη διάρκεια αεροδιακομιδών, προϊόνται αίματος 
και λυοφιλοποιημένο πλάσμα με υποσχόμενα αποτελέσματα. 

Επιπροσθέτως των προαναφερθέντων βασικών παραγόντων αναζωογόνησης, υπάρχουν μερικοί 
βοηθητικοί παράγοντες που δυνητικά θα μπορούσαν να χρησιμοποιηθούν στην προνοσοκομειακή 
αναζωογόνηση και να προσφέρουν δυνητικά στη βελτίωση της έκβασης των αιμορραγούντων 
τραυματιών όπως η αργινίνη βασοπρεσσίνη και το τρανεξαμικό οξύ (Tranexamic Acid: TXA) και τα 
οιστρογόνα, απαιτούνται όμως καλά σχεδιασμένες προνοσοκομειακές μελέτες για την εκτίμηση της 
αποτελεσματικότητάς τους. 

Παρά το εξαιρετικό, όμως, ενδιαφέρον της συνεχιζόμενης επιστημονικής αντιπαράθεσης για 
όλες τις πτυχές και τις εξελίξεις της προνοσοκομειακής αναζωογόνησης, πρέπει με κατηγορηματικό 
τρόπο να αποσαφηνιστεί ότι η αρχική προσπάθεια αποκατάστασης του ενδαγγειακού όγκου με 
χορήγηση υγρών δεν πρέπει σε καμία περίπτωση να καθυστερεί την ταχεία μεταφορά του τραυματία 
και τον χειρουργικό έλεγχο της αιμορραγίας, όπου αυτός επιβάλλεται.  

ΑΝΑΓΝΩΡΙΣΗ ΛΑΝΘΑΝΟΝΤΟΣ SHOCK 

Από τα μέσα του 20ου αιώνα, η υπόταση και το shock ορίζονταν ως τιμές SBP ≤90 mmHg. 
Ελάχιστες, εντούτοις, επιστημονικές αποδείξεις είναι διαθέσιμες για να υποστηρίξουν ότι πραγματική 
ιστική υποάρδευση ή ισχαιμία πρωτοεμφανίζεται ή περιορίζεται μόνο σε τραυματίες με SBP 
≤90mmHg. Περισσότερο πρόσφατες μελέτες υποδεικνύουν ότι SBP ≤110 mmHg αντανακλά με 
μεγαλύτερη ακρίβεια την πρώτη κλινική ένδειξη υποάρδευσης. Επιπλέον, μερικοί ερευνητές θεωρούν 
ότι η χρήση μόνο της SBP είναι αναξιόπιστη και δεν μπορεί με ακρίβεια να καθορίσει την παρουσία 
ιστικής υποάρδευσης ή shock. 

Διάφορα βοηθήματα, επιπροσθέτως των παραδοσιακών ζωτικών σημείων, είναι εμπορικά 
διαθέσιμα για προνοσοκομειακή χρήση και ήδη δοκιμάζονται στο προνοσοκομειακό περιβάλλον. 
Απλές point-of-care (POC) συσκευές, παρόμοιες με σακχαρόμετρα, σε συνδυασμό με ειδικά monitors 
που αναλύουν τη μεταβλητότητα του καρδιακού ρυθμού και τον κορεσμό του οξυγόνου στους ιστούς 
θα προσφέρουν αδιαμφισβήτητα πρόσθετο όφελος στην αναγνώριση της υποάρδευσης και του shock, 
ακόμη και στο χαοτικό προνοσοκομειακό περιβάλλον. POC συσκευές μέτρησης των γαλακτικών στο 
αίμα μελετήθηκαν από διάφορους ερευνητές, οι οποίοι διαπίστωσαν ότι τα γαλακτικά αποτελούν 
αξιόπιστο προγνωστικό δείκτη μετατραυματικής αιμορραγίας. Τα αυξημένα επίπεδα γαλακτικών 
συσχετίστηκαν με αύξηση των εισαγωγών στο Νοσοκομείο, των εισαγωγών σε ΜΕΘ, της διενέργειας 
επειγουσών παρεμβάσεων και της θνητότητας. Οι Vandromme και συν. μελέτησαν περισσότερους από 
2000 τραυματίες με οριακή υπόταση, οριζόμενη ως SBP μεταξύ 90 και 110mmHg, και κατέδειξαν  ότι 
τα επίπεδα των γαλακτικών αμέσως μετά την άφιξη στο ΤΕΠ είχαν μεγαλύτερη προγνωστική αξία από 
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την SBP, μετρούμενης είτε προνοσοκομειακά είτε αμέσως μετά την άφιξη στο ΤΕΠ, όσον αφορά στην 
πρόβλεψη της ανάγκης  για μετάγγιση > 6 μονάδων RBCs εντός των πρώτων 24h αλλά και της 
θνητότητας. Επιπλέον, οι Guyette και συν. μέτρησαν προνοσοκομειακά με POC συσκευές τα 
γαλακτικά του αίματος σε περισσότερους από 1000 τραυματίες και βρήκαν ότι υψηλότερες τιμές ήταν 
προγνωστικές και ότι με την προσθήκη των επίπεδων των γαλακτικών στα αρχικά ζωτικά σημεία και 
στην GCS αυξάνονταν σημαντικά η δυνατότητα πρόβλεψης της ανάγκης για επείγουσα επέμβαση, του 
Συνδρόμου Ανεπάρκειας Πολλαπλών Οργάνων (MODS) και της θνητότητας.  

Μη επεμβατικά προνοσοκομειακά βοηθήματα είναι χρήσιμα για την αναγνώριση τραυματιών με 
αυξημένη πιθανότητα θανάτου ή ανάγκης μαζικής μετάγγισης. Ο Shock Index (SI) (SI=HR/SBP) έχει 
καταδειχθεί περισσότερο αξιόπιστος στην πρόβλεψη της θνητότητας εντός 48h σε σύγκριση με την 
καρδιακή συχνότητα ή την SBP μόνων τους, ενώ φαίνεται ότι μπορεί να αναγνωρίσει τραυματίες σε 
υψηλό κίνδυνο για ανάγκη μαζικής μετάγγισης αν και αναφέρονταν ως αιμοδυναμικοί σταθεροί κατά 
τη μεταφορά τους προς το Νοσοκομείο υποδοχής.    

Οι Sagraves και συν., εκτίμησαν τη χρήση των InSpectra StO2 monitors για το monitoring της 
ιστικής οξυγόνωσης στο προνοσοκομειακό περιβάλλον και συμπέραναν ότι αφενός μεν ήταν σχετικά 
εύκολη χωρίς αλληλεπιδράσεις με τα υπόλοιπα συστήματα monitoring, αφετέρου δε οι συσκευές ήταν 
ικανές να διακρίνουν μεταξύ επιζώντων και μη επιζώντων με 3πλάσια αύξηση της θνητότητας για 
κάθε 10% πτώση της StO2.     

Η μεταβλητότητα του καρδιακού ρυθμού (Heart Rate Variability), όπως καθορίζεται από την 
ανάλυση του ΗΚΓ, μπορεί να αντικατοπτρίζει το βαθμό της αντιρρόπησης του τραυματία στην 
απώλεια όγκου αίματος, και γι αυτό θα μπορούσε να χρησιμοποιηθεί στο προνοσοκομειακό πεδίο για 
τη διαλογή τραυματιών. 

Για τη διαλογή σε προνοσοκομειακό επίπεδο χρησιμοποιούνται απλά ζωτικά σημεία γιατί 
αφενός η μέτρησή τους είναι συνήθως εύκολη, αφετέρου θεωρείται ότι προσφέρουν μια σχετικά 
ακριβή εικόνα της κατάστασης του τραυματία. Εντούτοις, μια τέτοια παραδοχή είναι προβληματική 
γιατί η φυσιολογία των τραυματιών με σοβαρή αιμορραγία είναι δυναμική και μπορεί να μην 
αντανακλά τον πραγματικό βαθμό υποάρδευσης εξαιτίας της ενεργοποίησης φυσιολογικών 
αντιρροπιστικών μηχανισμών. Αρχική SBP <90mmHg και κινητική απάντηση στην GCS <6 φαίνεται 
να παρέχουν υψηλότερη ευαισθησία και καλύτερη ειδικότητα για την πρόβλεψη της θνητότητας και 
την ανάγκη εφαρμογής σωστικών παρεμβάσεων συγκριτικά με περισσότερο παραδοσιακά ζωτικά 
σημεία όπως η αναπνευστική και η καρδιακή συχνότητα. Είναι φανερό ότι απαιτούνται πιο ευαίσθητοι 
δείκτες οξείας υποάρδευσης για την πρώιμη αναγνώριση της αιμορραγίας και του shock, και τη 
βελτίωση της έκβασης των τραυματιών. Δυστυχώς, τα ζωτικά σημεία δεν είναι ιδιαίτερα ευαίσθητοι 
δείκτες, αφού μελέτες καταδεικνύουν ότι νέοι τραυματίες μπορεί να χάσουν περισσότερο από 60% του 
συνολικού κυκλοφορούντος όγκου αίματος και να παραμένουν σχετικά ασυμπτωματικοί. Γι αυτό, ο 
καθορισμός της βαρύτητας των κακώσεων σε τραυματίες με φυσιολογικά ζωτικά σημεία αποτελεί 
κρίσιμο βήμα για τη βελτίωση των συστημάτων διαλογής. Η προνοσοκομειακή διαλογή του τραύματος 
μπορεί να βελτιωθεί αποτελεσματικά με την προσθήκη εξειδικευμένων, μη επεμβατικών φυσιολογικών 
μετρήσεων πρώιμων δεικτών της απώλειας όγκου αίματος και της επερχόμενης κυκλοφορικής 
κατέρρειψης. 
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Σε μια προσπάθεια δημιουργίας περισσότερο αποτελεσματικών αλγορίθμων που θα μπορούσαν 
να βοηθήσουν στον καθορισμό προτεραιοτήτων αναζωογόνησης και εκκένωσης τραυματιών με μη 
αναγνωρισμένη υποογκαιμία, νέοι και περισσότερο ακριβείς δείκτες της υποκείμενης παθοφυσιολογίας 
τραυματιών με αρχικά φυσιολογική SBP και κινητική απάντηση, ερευνώνται και δοκιμάζονται ήδη σε 
στρατιωτικές επιχειρήσεις. Μερικοί από αυτούς τους πρώιμους και πιθανώς πιο αξιόπιστους δείκτες 
υποογκαιμίας περιλαμβάνουν υπολογιζόμενες μεταβλητές (Shock Index / Πίεση σφυγμού / Field 
Trauma Score) και συνεχείς ‘real-time’ μεταβλητές (Ύψος κύματος R στο ΗΚΓ / Μεταβλητότητα 
καρδιακής συχνότητας). 

ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΤΡΑΥΜΑΤΙΚΩΝ ΚΑΚΩΣΕΩΝ ΕΓΚΕΦΑΛΟΥ (TBI) 

Η παρέμβαση της προνοσοκομειακής ομάδας αναζωογόνησης σε περιπτώσεις TBI πρέπει να 
επικεντρώνεται στην πρόληψη και ελαχιστοποίηση της δευτερογενούς εγκεφαλικής βλάβης. Είναι 
γνωστό, ότι ακόμη και μικρές περίοδοι χαμηλής άρδευσης του εγκεφάλου και υποξυγοναιμίας μπορεί 
να οδηγήσουν σε μη ανατάξιμες εγκεφαλικές βλάβες.  

Η επιθετική, ήδη από τον τόπο του συμβάντος, αντιμετώπιση της υποξυγοναιμίας (SpO2 <90%) 
και της υποογκαιμίας (SBP <90mmHg), που αναγνωρίζονται πλέον ως ανεξάρτητοι παράγοντες 
αυξημένης θνητότητας και φτωχής νευρολογικής έκβασης, σε συνδυασμό με διατήρηση της 
νορμοκαπνίας με ελεγχόμενο αερισμό και αποφυγή υπεραερισμού θεωρούνται κεφαλαιώδους 
σημασίας μέτρα ορθής πρώιμης διαχείρισης των τραυματιών με TBI. 

Η επίδραση της υπότασης και της υποξυγοναιμίας στην έκβαση τραυματιών με TBI 
αποτυπώνεται με δραματικό τρόπο στα αποτελέσματα μιας από τις πιο σημαντικές σχετικές 
προοπτικές μελέτες, που στηρίζεται στην επεξεργασία στοιχείων της Traumatic Coma Data Bank 
(TCDB). Η μελέτη καταδεικνύει ότι προνοσοκομειακή υπόταση (SBP < 90 mmHg έστω και σε μια 
μεμονωμένη μέτρηση) και υποξυγοναιμία (Άπνοια / Κυάνωση / SpO2 < 90% / PO2 < 60 mmHg) 
συγκαταλέγονται ανάμεσα στους 5 πλέουν ισχυρούς προγνωστικούς παράγοντες κακής έκβασης. Τα 
κλινικά αυτά ευρήματα, μάλιστα, ήταν στατιστικά ανεξάρτητα από άλλους μείζονες προγνωστικούς 
παράγοντες, όπως η ηλικία, η αρχική τιμή GCS, η αρχική τιμή της κινητικής απάντησης της GCS, η 
υποκείμενη εγκεφαλική κάκωση και η κατάσταση των κορών των οφθαλμών. 

H προνοσοκομειακή μέτρηση του score της GCS αποτελεί σημαντικό και αξιόπιστο δείκτη της 
βαρύτητας της τραυματικής εγκεφαλικής κάκωσης, ιδιαίτερα σε συνδυασμό με επαναλαμβανόμενες 
καταγραφές και βελτίωση ή επιδείνωση του score.  

ΠΡΟΛΗΨΗ & ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΥΠΟΘΕΡΜΙΑΣ 

Η υποθερμία, η σημασία και η βαρύτητα της οποίας συχνά υποτιμούνται σε όλες τις φάσεις 
αντιμετώπισης του πολυτραυματία, αναγνωρίζεται πλέον ως ανεξάρτητος παράγοντας αύξησης της 
νοσηρότητας και της θνητότητας στους τραυματίες. Η υποθερμία συνοδεύεται από διαταραχές της 
πήξης, ανεπάρκεια πολλαπλών οργάνων, παράταση του χρόνου νοσηλείας και αυξημένη θνητότητα.  

Στην εμφάνισή της συμβάλλουν αρκετοί παράγοντες, μεταξύ των οποίων οι παρατεταμένοι 
προνοσοκομειακοί χρόνοι, η ενδοφλέβια χορήγηση κρύων υγρών, περιβαλλοντικοί παράγοντες που 
επηρεάζουν τη θερμοκρασία πυρήνα του τραυματία, καθώς και οι ίδιες οι κακώσεις, οι οποίες μπορεί 
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να προκαλούν αιμορραγία και μειωμένη άρδευση των ιστών, που με τη σειρά τους μεταβάλλουν τη 
θερμορύθμιση του οργανισμού οδηγώντας σε υποθερμία.  

Η πρόληψη της υποθερμίας συνεπάγεται ελάττωση των καταστροφικών επιπτώσεων της 
απώλειας θερμότητας και μείωση των θανάτων από ακατάσχετη αιμορραγία, είναι δε σαφώς πιο 
εύκολη από τη θεραπεία της ήδη εγκατεστημένης υποθερμίας.  

Η προσπάθεια για επαναθέρμανση του τραυματία και πρόληψη της υποθερμίας πρέπει να 
θεωρείται εξίσου σημαντική, όσο και οποιαδήποτε άλλη πτυχή της προνοσοκομειακής εκτίμησης και 
αναζωογόνησης. 

ΜΕΤΑΦΟΡΑ/ΚΑΤΑΓΡΑΦΗ 

Η ταχεία μεταφορά του τραυματία σε Νοσοκομείο με δυνατότητες ουσιαστικής και 
ολοκληρωμένης αντιμετώπισης των κακώσεών του αποτελεί καθοριστικό συστατικό της 
προνοσοκομειακής φροντίδας του τραύματος. Η ενδιάμεση μεταφορά του τραυματία σε Κέντρα 
Υγείας και υγειονομικούς σχηματισμούς που ανεπαρκούν να προσφέρουν ουσιαστική βοήθεια 
θεωρείται απώλεια χρόνου και μπορεί να είναι καταστροφική για την έκβαση του τραυματία. 

Η επιλογή του μέσου μεταφοράς καθορίζεται από τη γεωγραφική θέση, την απόσταση από το 
Νοσοκομείο υποδοχής, το είδος του τραύματος και φυσικά από το διαθέσιμο μέσο. 

Το Νοσοκομείο υποδοχής πρέπει να ενημερώνεται από το Συντονιστικό Κέντρο του συστήματος 
επείγουσας προνοσοκομειακής φροντίδας πριν από την έναρξη της μεταφοράς.  

Η ενυπόγραφη καταγραφή σε ειδικό έντυπο των χρόνων πρόσβασης και μεταφοράς, των 
δημογραφικών στοιχείων του τραυματία, του είδους του ατυχήματος, του μηχανισμού κάκωσης, της 
αρχικής κλινικής εικόνας και των όποιων θεραπευτικών παρεμβάσεων είναι απαραίτητη και 
επιβεβλημένη, συμβάλλει δε καθοριστικά στην τεκμηριωμένη αποτίμηση του έργου της 
προνοσοκομειακής ομάδας, στη διατήρηση της συνέχειας στη φροντίδα του τραυματία και στην 
εξαγωγή χρήσιμων συμπερασμάτων. 
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ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΠΟΛΥΤΡΑΥΜΑΤΙΑ ΕΝΔΟΝΟΣΟΚΟΜΕΙΑΚΑ 

Ζούκα Μαρία 
 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ο πολυτραυματισμός είναι εδώ και χρόνια γνωστό ότι αποτελεί μείζονα αιτία θανάτου και 
αναπηρίας παγκόσμια. Εργαλεία όπως το Advanced Trauma Life Support (ATLS), οι βασικές αρχές 
του οποίου αναπτύσσονται στο παρόν κείμενο, έχουν αναπτυχθεί προς όφελος της καλύτερης 
αξιολόγησης και διαχείρισης των πολυτραυματιών. Επιπλέον, στο πλαίσιο αυτό έχουν πρόσφατα 
εκδοθεί συστάσεις που αφορούν σε ειδικά ζητήματα (π.χ. ενδονοσοκομειακή διακίνηση), για τα οποία 
γίνεται μια σύντομη αναφορά παρακάτω. 

ΒΑΣΙΚΕΣ ΑΡΧΕΣ ATLS (Advanced Trauma Life Support) 

Αρχική εκτίμηση και αξιολόγηση 

Η αντιμετώπιση του πολυτραυματία απαιτεί την ταχεία αξιολόγησή του και την άμεση 
εφαρμογή θεραπευτικών μέτρων για τη διασφάλιση τη ζωής του, ιδιαίτερα εφόσον οι κακώσεις που 
φέρει είναι σοβαρές. Επειδή ο χρόνος σε κάθε τέτοια περίπτωση είναι κρίσιμη παράμετρος, η 
εφαρμογή μιας συστηματικής και οργανωμένης προσέγγισης που να εφαρμόζεται γρήγορα και με 
ακρίβεια είναι απαραίτητη. Η προσέγγιση αυτή καλείται «αρχική εκτίμηση» και περιλαμβάνει τα 
ακόλουθα: 
• Προετοιμασία 
• Διαλογή 
• Πρωτοβάθμια εκτίμηση 
• Αναζωογόνηση 
• Συμπληρωματική διαχείριση (βοηθήματα πρωτοβάθμιας εκτίμησης) 
• Εκτίμηση της ανάγκης διακομιδής του πολυτραυματία 
• Δευτεροβάθμια εκτίμηση (λεπτομερής εξέταση & ιστορικό) 
• Συμπληρωματική διαχείριση (βοηθήματα δευτεροβάθμιας εκτίμησης) 
• Συνεχή παρακολούθηση, επανεκτίμηση και επαγρύπνηση  
• Οριστική θεραπεία και φροντίδα 

Η πρωτοβάθμια και δευτεροβάθμια εκτίμηση θα πρέπει να επαναλαμβάνονται συχνά 
προκειμένου να αναγνωριστούν ενδεχόμενα σημεία επιδείνωσης της κατάστασης του πολυτραυματία, 
τα οποία με τη σειρά τους καθιστούν αναγκαίες πιθανές περαιτέρω παρεμβάσεις. 

Προετοιμασία 

Ο προσχεδιασμός της υποδοχής του τραυματία είναι πολύ σημαντικός. Ιδανικά, θα πρέπει να 
υπάρχει διαθέσιμος και κατάλληλα εξοπλισμένος χώρος αναζωογόνησης, ο δε εξοπλισμός να είναι 
οργανωμένος, να έχει ελεγχθεί ότι λειτουργεί σωστά και να είναι στρατηγικά τοποθετημένος σε σημείο 
άμεσης πρόσβασης. Ο ελάχιστος εξοπλισμός που θα πρέπει να υπάρχει σε ετοιμότητα είναι ό,τι αφορά 
στη διαχείριση του αεραγωγού, ζεστά κρυσταλλοειδή διαλύματα για άμεση χορήγηση και το 
κατάλληλο monitoring. Κάθε κέντρο υποδοχής πολυτραυματιών θα πρέπει να έχει σε εφαρμογή 
πρωτόκολλα κλήσης επιπλέον ιατρικής βοήθειας, να έχει εξασφαλίσει την παρουσία του απαραίτητου 
ιατρικού και νοσηλευτικού προσωπικού για τον απαιτούμενο εργαστηριακό και ακτινολογικό έλεγχο, 
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καθώς και να έχει λειτουργικά συμφωνητικά διακομιδής και επικοινωνία με εξειδικευμένα και 
επικυρωμένα κέντρα τραύματος.  

Σύμφωνα με τα Κέντρα Ελέγχου και Πρόληψης Ασθενειών των ΗΠΑ (Centers for Disease 
Control and Prevention – CDC), όλο το ιατρικό και νοσηλευτικό προσωπικό που πρόκειται να έλθει σε 
επαφή με τον τραυματία (ιδιαίτερα με σωματικά υγρά) θα πρέπει να εφαρμόζει τα συνιστώμενα μέτρα 
προφύλαξης από μεταδιδόμενα νοσήματα και να φέρει τις καθιερωμένες προφυλάξεις. 

Τέλος, κάθε υγειονομικός οργανισμός οφείλει να διενεργεί τακτικούς ομοτεχνιακούς ελέγχους, 
προκειμένου να αξιολογείται η ποιότητα των παρεχόμενων υπηρεσιών. 

Διαλογή 

Η διαλογή περιλαμβάνει την κατάταξη των τραυματιών με βάση την ανάγκη τους για θεραπεία 
και τα μέσα που διατίθενται για την παροχή της. Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται στις περιπτώσεις που 
υποκρύπτουν υψηλού κινδύνου τραυματισμούς, γι’ αυτό θα πρέπει να εξετάζονται με όσο το δυνατόν 
μεγαλύτερη λεπτομέρεια οι μηχανισμοί κάκωσης. Συνήθως, οι σοβαρές κακώσεις είναι αποτέλεσμα 
μεταφοράς μηχανικής ή κινητικής ενέργειας που προέρχεται από δυνάμεις επιτάχυνσης, επιβράδυνσης 
ή και τα δύο. Το προσωπικό της διαλογής οφείλει να αναζητά πληροφορίες σχετικές με την κάκωση, 
όπως: 

• Μηχανισμό κάκωσης 
• Πόσος χρόνος έχει παρέλθει από την κάκωση 
• Απόσταση εκτίναξης του σώματος του πολυτραυματία 
• Ταχύτητα οχήματος 
• Εντόπιση διατιτραίνοντος τραύματος 
• Αριθμό πυροβολισμών 
• Είδος όπλου 
• Άλλες σχετικές πληροφορίες 

Στις περιπτώσεις μεγάλου αριθμού τραυματιών οι καταστάσεις διαλογής διακρίνονται σε 
καταστάσεις πολλαπλών τραυματισμών και μαζικών τραυματισμών. Οι πολλαπλοί τραυματισμοί 
αφορούν σε μεγάλο αριθμό ασθενών και βαρύτητα κακώσεων τέτοια που δεν ξεπερνούν τις 
δυνατότητες παροχής υπηρεσιών ενός υγειονομικού σχηματισμού. Στην περίπτωση αυτή, 
αντιμετωπίζονται πρώτα οι πολυτραυματίες που φέρουν τις βαρύτερες και απειλητικές για τη ζωή 
κακώσεις. Όταν πρόκειται για μαζικούς τραυματισμούς, ο αριθμός των τραυματιών και η βαρύτητα 
των κακώσεων υπερβαίνουν τις δυνατότητες των μέσων και του προσωπικού ενός συγκεκριμένου 
υγειονομικού σχηματισμού, επομένως προτεραιότητα έχουν οι ασθενείς με τη μεγαλύτερη πιθανότητα 
επιβίωσης και οι οποίοι απαιτούν τη μικρότερη δαπάνη χρόνου, εξοπλισμού και προσωπικού. 

Πρωτοβάθμια εκτίμηση 

Πρόκειται για ταχεία διαδικασία αξιολόγησης του πολυτραυματία, στην οποία τίθενται 
προτεραιότητες με βάση τα ζωτικά σημεία, το είδος και το μηχανισμό των κακώσεων. Περιλαμβάνει 
επιμέρους μια γρήγορη αλλά επαρκή εκτίμηση των ζωτικών λειτουργιών του τραυματία, την εφαρμογή 
του αλγόριθμου ABCDE, την αναζωογόνηση των ζωτικών λειτουργιών που χρήζουν παρέμβασης, μια 
σύντομη και λεπτομερέστερη δευτεροβάθμια εκτίμηση, καθώς και την έναρξη πλέον της οριστικής 
θεραπείας. 
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Ένας πολύ απλός και γρήγορος τρόπος αξιολόγησης των στοιχείων A, B, C και D του 
αλγόριθμου εντός λίγων δευτερολέπτων είναι να απευθύνει κάποιος στον τραυματία τις ερωτήσεις 
«πώς λέγεσαι;» και «τι συνέβη;». Μια ορθή απάντηση υποδηλώνει άμεσα ότι ο αεραγωγός είναι βατός 
χωρίς μείζονα διαταραχή, ο αερισμός είναι ικανοποιητικός ώστε η μετακίνηση αέρα επιτρέπει την 
ομιλία και ο ασθενής είναι σε εγρήγορση εφόσον μπορεί να περιγράψει το συμβάν (ικανοποιητική 
αιμάτωση – οξυγόνωση εγκεφάλου). 

Στο πλαίσιο της πρωτοβάθμιας εκτίμησης θα πρέπει να λαμβάνονται υπόψη πληθυσμοί που 
εμφανίζουν ιδιαιτερότητες και απαιτούν ειδική φροντίδα, όπως είναι τα παιδιά, οι εγκυμονούσες, οι 
ηλικιωμένοι, οι αθλητές και οι παχύσαρκοι. Αν και οι προτεραιότητες αξιολόγησης και αντιμετώπισης 
τραύματος δεν αλλάζουν στις παραπάνω ομάδες ασθενών, στοιχεία που αφορούν κυρίως στην 
ανατομία και φυσιολογία τους μπορεί να παραπλανήσουν και να καταστήσουν την αντιμετώπισή τους 
δυσχερή. 

Παρακάτω περιγράφονται οι κατά A, B, C, D, E παρεμβάσεις κατά την πρωτοβάθμια εκτίμηση: 

Α (Airway) Αεραγωγός και ΑΜΣΣ 

Αρχικά θα πρέπει να ελέγχεται η βατότητα του αεραγωγού. Αναζητώνται σημεία απόφραξης 
αυτού και ταυτόχρονα λαμβάνονται μέτρα αποκατάστασης της βατότητας παράλληλα με την 
προστασία της ΑΜΣΣ. 

Πιο συγκεκριμένα, αυτή η φάση της εκτίμησης περιλαμβάνει προσεκτική αναρρόφηση και 
επισκόπηση της στοματικής κοιλότητας για ξένα σώματα, καθώς και έλεγχο για πιθανά κατάγματα που 
μπορούν να προκαλέσουν απόφραξη αεραγωγού. Οι χειρισμοί ανύψωσης του πώγωνα (chin lift) και 
ανάσπασης της κάτω γνάθου (jaw thrust) είναι οι προτεινόμενοι για αρχική απελευθέρωση του 
αεραγωγού. Ακόμη κι αν η αρχική αξιολόγηση αποκαλύπτει έναν βατό αεραγωγό, η συνεχής 
επανεκτίμηση αυτού και της βατότητάς του είναι απαραίτητη. Επιπλέον, εφόσον ένας πολυτραυματίας 
παρουσιάζει έκπτωση του επιπέδου συνείδησης (GCS ≤ 8) απαιτεί συνήθως οριστική εξασφάλιση του 
αεραγωγού. 

Κατά τη διάρκεια των παραπάνω χειρισμών, ιδιαίτερη προσοχή θα πρέπει να δίνεται ώστε να 
αποφεύγονται οι υπερβολικές κινήσεις στην ΑΜΣΣ. Η παρουσία κάκωσης της ΑΜΣΣ θα πρέπει να 
θεωρείται δεδομένη σε τραυματίες με πολυσυστηματικές αμβλείες κακώσεις, ειδικά σε αυτούς που 
φέρουν διαταραχές του επιπέδου συνείδησης και αμβλείες κακώσεις πάνω από το επίπεδο της κλείδας. 
Σε αυτές τις περιπτώσεις η ακινητοποίηση της ΑΜΣΣ για προστασία του νωτιαίου μυελού είναι 
επιβεβλημένη. Ακτινογραφίες για την επιβεβαίωση ή τον αποκλεισμό κάκωσης της ΑΜΣΣ μπορούν να 
ληφθούν αμέσως μόλις αντιμετωπιστούν οι απειλητικές ή δυνητικά απειλητικές για τη ζωή 
καταστάσεις. Αξίζει όμως να σημειωθεί ότι σε μια πλάγια ακτινογραφία ΑΜΣΣ απεικονίζεται μόνο το 
85% όλων των κακώσεων. 

Β (Breathing) Αναπνοή και Αερισμός 

Η βατότητα του αεραγωγού μόνη της δεν αρκεί για να εξασφαλίσει επαρκή αερισμό και 
οξυγόνωση. Για αυτές τις λειτουργίες είναι απαραίτητη η επαρκής λειτουργία των πνευμόνων, του 
θωρακικού τοιχώματος και του διαφράγματος. 

Η αναγνώριση και αντιμετώπιση κακώσεων που επηρεάζουν άμεσα τον αερισμό είναι 
επιβεβλημένο να γίνει σε αυτό το στάδιο. Αυτές είναι: 
• Υπό τάση πνευμοθώρακας 
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• Ασταθής θώρακας 
• Μαζικός αιμοθώρακας 
• Ανοικτός πνευμοθώρακας 

Ο απλός πνευμοθώρακας ή αιμοθώρακας, τα κατάγματα πλευρών και η θλάση πνεύμονα 
επηρεάζουν το αερισμό σε μικρότερο βαθμό και συνήθως αναγνωρίζονται κατά τη δευτεροβάθμια 
εκτίμηση. 

C (Circulation) Κυκλοφορία και έλεγχος αιμορραγίας 

Η αιμορραγία είναι η κύρια αιτία θανάτων που μπορούν να προληφθούν λόγω τραύματος. 
Εφόσον αποκλειστεί ο υπό τάση πνευμοθώρακας ως αιτία καταπληξίας, η υπόταση θα πρέπει να 
θεωρείται υποογκαιμικής αιτιολογίας μέχρι αποδείξεως του εναντίου. Τα στοιχεία που μπορούν να 
δώσουν άμεσες πληροφορίες για τον όγκο αίματος και την καρδιακή παροχή του ασθενούς είναι η 
μεταβολή του επιπέδου συνείδησης, το χρώμα του δέρματος και ο σφυγμός (ποιότητα, συχνότητα, 
ρυθμικότητα). 

Η εξωτερική αιμορραγία θα πρέπει να αναγνωρίζεται και να αντιμετωπίζεται στο πλαίσιο της 
πρωτοβάθμιας εκτίμησης. Συνήθως αντιμετωπίζεται με άμεση άσκηση πίεσης πάνω στο τραύμα. Η 
ίσχαιμη περίδεση (tourniquet) έχει θέση σε μαζική αιμορραγία άκρου, εγκυμονεί όμως κίνδυνο 
ισχαιμικής βλάβης. Γι’ αυτό το λόγο, θα πρέπει να εφαρμόζεται όταν η άμεση πίεση δεν είναι 
αποτελεσματική.  

Οι συνήθεις πηγές μη εμφανούς (εσωτερικής) αιμορραγίας είναι ο θώρακας, η κοιλιά, ο 
οπισθοπεριτοναϊκός χώρος, η πύελος και τα μακρά οστά. Η κλινική εξέταση και οι απεικονιστικές 
εξετάσεις (ακτινογραφίες, FAST) συνήθως αποκαλύπτουν την πηγή της αιμορραγίας. Η αντιμετώπιση 
μπορεί να περιλαμβάνει αποσυμπίεση του θώρακα, εφαρμογή ναρθήκων ή και χειρουργική επέμβαση.  

D (Disability) Νευρολογική εκτίμηση 

Η νευρολογική εκτίμηση περιλαμβάνει την εκτίμηση του επιπέδου συνείδησης (GCS ή AVPU), 
του μεγέθους και της αντίδρασης των κορών στο φως, τον έλεγχο για παρουσία εστιακών 
νευρολογικών σημείων, καθώς και τον καθορισμό του επιπέδου βλάβης του νωτιαίου μυελού.  

Εφόσον αποκλειστούν η υπογλυκαιμία, η χρήση αλκοόλ και ναρκωτικών ή άλλων φαρμάκων ως 
αιτίες έκπτωσης του επιπέδου συνείδησης, θεωρείται ότι η τελευταία είναι τραυματικής αιτιολογίας 
μέχρι απόδειξης του εναντίου. 

Κύριος στόχος της αρχικής αξιολόγησης και αντιμετώπισης είναι η πρόληψη της δευτεροπαθούς 
εγκεφαλικής βλάβης από ανεπαρκή οξυγόνωση ή άρδευση. 

Ε (Exposure / Environmental control) Έκθεση και έλεγχος περιβάλλοντος 

Έγκειται σε πλήρη αφαίρεση των ενδυμάτων του πολυτραυματία για ολοκληρωμένη και 
λεπτομερή κλινική εξέταση και στη συνέχεια εφαρμογή θερμοκουβέρτας, χορήγηση ζεστών υγρών και 
λήψη μέτρων πρόληψης της υποθερμίας. Θα πρέπει να λαμβάνεται μέριμνα ώστε η θερμοκρασία 
δωματίου να διατηρείται στα επιθυμητά επίπεδα και να δίνεται σημασία στη διατήρηση της 
θερμοκρασίας σώματος του ασθενούς και όχι στην άνεση του υγειονομικού προσωπικού. 
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Αναζωογόνηση 

Ακολουθεί επίσης την αλληλουχία ενεργειών ABC και γίνεται ταυτόχρονα με την αξιολόγηση. 
Η άμεση αναγνώριση και αντιμετώπιση των απειλητικών για τη ζωή κακώσεων είναι μείζονος 
σημασίας προκειμένου να μεγιστοποιηθεί η δυνατότητα επιβίωσης του πολυτραυματία.  

Συμπληρωματική διαχείριση (βοηθήματα πρωτοβάθμιας εκτίμησης) 

ΗΚΓ 

Η ηλεκτροκαρδιογραφική παρακολούθηση του πολυτραυματία είναι πολύ σημαντική και μπορεί 
να θέσει υποψία βαρέων κακώσεων. Για παράδειγμα, η παρουσία αρρυθμιών ή άσφυγμης ηλεκτρικής 
δραστηριότητας μπορεί να υποδεικνύουν αντίστοιχα αμβλεία κάκωση της καρδιάς ή καρδιακό 
επιπωματισμό, υπό τάση πνευμοθώρακα, ακόμη και βαριά υποογκαιμία. 

Καθετήρας κύστης 

Η διούρηση αποτελεί ευαίσθητο δείκτη της κατάστασης ογκαιμίας του ασθενούς και αντανακλά 
την αιμάτωση των νεφρών. Η τοποθέτηση καθετήρα κύστης αντενδείκνυται σε πολυτραυματίες με 
υποψία κάκωσης της ουρήθρας. Ύποπτα σημεία θεωρούνται: 

- Η παρουσία αίματος στο έξω στόμιο της ουρήθρας ή στον πρωκτό 
- Η εκχύμωση του περινέου 
- Ο κινητός ή μη ψηλαφητός προστάτης 

Η ανιούσα ουρηθρογραφία είναι η εξέταση εκλογής επί υποψίας κάκωσης της ουρήθρας και θα 
πρέπει να διενεργείται πριν την τοποθέτηση του ουροκαθετήρα. 

Γαστρικός σωλήνας 

Η τοποθέτησή του εξυπηρετεί την αποσυμφόρηση του στομάχου, την ελάττωση του κινδύνου 
εισρόφησης και την εκτίμηση της αιμορραγίας του ανώτερου γαστρεντερικού. Σε περίπτωση υποψίας 
κατάγματος της βάσης του κρανίου αντενδείκνυται η τοποθέτηση γαστρικού σωλήνα από τη μύτη. 
Εναλλακτικά θα πρέπει να τοποθετηθεί από το στόμα του ασθενούς. 

Αναπνευστική συχνότητα και αέρια αίματος (ABGs) 

Θα πρέπει να χρησιμοποιούνται για τον έλεγχο της επάρκειας των αναπνοών του τραυματία. 
Επιπλέον, η χρωματομετρία και η καπνογραφία είναι χρήσιμες μέθοδοι επιβεβαίωσης της ορθής θέσης 
εντός της αναπνευστικής οδού του ενδοτραχειακού σωλήνα, εφόσον πρόκειται για διασωληνωμένο 
ασθενή. 

Παλμική οξυγονομετρία 

Αποτελεί πολύτιμο βοήθημα της παρακολούθησης της οξυγόνωσης του ασθενούς. Ο κορεσμός 
της αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο που λαμβάνεται από το παλμικό οξύμετρο θα πρέπει να συγκρίνεται με 
τις τιμές των αερίων του αρτηριακού αίματος. Η μεταξύ τους ασυμφωνία αποτελεί ένδειξη ότι η μία 
τουλάχιστον από τις δύο μετρήσεις είναι λανθασμένη. 

Αρτηριακή πίεση 

Θα πρέπει να μετράται σε όλους τους πολυτραυματίας, όμως αξίζει να σημειωθεί ότι αποτελεί 
φτωχό δείκτη της πραγματικής ιστικής άρδευσης. 
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Ακτινογραφίες & διαγνωστικές εξετάσεις 

Σε καμία περίπτωση δεν θα πρέπει να καθυστερούν ή να διακόπτουν τη διαδικασία 
αναζωογόνησης. Οι προσθιοπίσθιες ακτινογραφίες θώρακα και πυέλου μπορούν να προσφέρουν 
χρήσιμες πληροφορίες και καθοδηγήσουν τις προσπάθειες αναζωογόνησης, ιδιαίτερα στις περιπτώσεις 
αμβλείας κάκωσης. Μπορούν να ληφθούν εύκολα με φορητό ακτινολογικό μηχάνημα μέσα στο 
θάλαμο αναζωογόνησης.  

Οι βασικές διαγνωστικές ακτινογραφίες είναι απαραίτητο να γίνονται και στις εγκυμονούσες 
πολυτραυματίες. 

Η FAST μπορεί να ανιχνεύσει γρήγορα και με αρκετά μεγάλη ευαισθησία μια μη εμφανή 
αιμορραγία (π.χ. ενδοκοιλιακή) και ενδέχεται να υποδείξει την ανάγκη για άμεση μεταφορά του 
ασθενούς στο χειρουργείο, ιδιαίτερα αν ο τελευταίος είναι αιμοδυναμικά ασταθής. 

Εκτίμηση της ανάγκης διακομιδής του πολυτραυματία 

Η διαδικασία της πρωτοβάθμιας εκτίμησης και αναζωογόνησης παρέχει συνήθως αρκετές 
πληροφορίες ώστε να υποδείξει την ανάγκη διακομιδής του πολυτραυματία σε κάποιο άλλο κέντρο. Η 
διαδικασία της διακομιδής μπορεί να αρχίσει άμεσα με εντολή του ιατρού προς τον υπεύθυνο 
νοσηλευτή ή διοικητικό υπάλληλο, ενώ συνεχίζεται η εκτίμηση και αναζωογόνηση του ασθενούς. 

Δευτεροβάθμια εκτίμηση (λεπτομερής εξέταση & ιστορικό) 

Η δευτεροβάθμια εκτίμηση δεν ξεκινάει αν δεν έχει ολοκληρωθεί η πρωτοβάθμια, αν δεν είναι 
σε εξέλιξη η αναζωογόνηση και αν δεν έχουν αρχίσει να ομαλοποιούνται οι ζωτικές παράμετροι του 
πολυτραυματία. Περιλαμβάνει λήψη λεπτομερούς ιστορικού, πλήρη «απ’ την κορ’φή ως τα νύχια» 
κατά συστήματα κλινική εξέταση, συμπεριλαμβανομένης της πλήρους νευρολογικής εκτίμησης και 
επανάληψης της βαθμολόγησης της GCS, ενώ ταυτόχρονα επανεκτιμώνται όλα τα ζωτικά σημεία. 
Επιπλέον, σε αυτή τη φάση γίνονται οι ενδεικνυόμενες ανάλογα με τα ευρήματα της κλινικής εξέτασης 
ακτινογραφίες και εξειδικευμένες ακτινολογικές ή εργαστηριακές εξετάσεις. 

Ιστορικό 

Ο μνημοτεχνικός κανόνας ΠΑΦΑΓ είναι χρήσιμος για τη λήψη του ιστορικού: 
Περιβάλλον / συνθήκες που σχετίζονται με τον τραυματισμό 
Αλλεργίες 
Φάρμακα σε τρέχουσα χρήση 
Ασθένειες στο παρελθόν / εγκυμοσύνη 
Γεύμα που ελήφθη τελευταία 

Η κατάσταση στην οποία βρίσκεται ο τραυματίας καθώς και το είδος των κακώσεων που φέρει 
εξαρτώνται σε μεγάλο βαθμό από το μηχανισμό της κάκωσης. Τις σχετικές πληροφορίες μπορεί 
συνήθως να δώσει το προνοσοκομειακό προσωπικό στον εξετάζοντα ιατρό. Τα τραύματα διακρίνονται 
σε δύο μεγάλες κατηγορίες, αμβλέα και διατιτραίνοντα. Επίσης, άλλοι τύποι κακώσεων για τις οποίες 
η λήψη στοιχείων από το ιστορικό είναι σημαντική είναι τα εγκαύματα, οι κακώσεις λόγω ψύχους και 
αυτές που οφείλονται σε ειδικό επικίνδυνο περιβάλλον. 

Το αμβλύ τραύμα είναι συχνά αποτέλεσμα τροχαίων ατυχημάτων και πτώσεων. Όσον αφορά 
στα τροχαία ατυχήματα θεωρούνται σημαντικές οι πληροφορίες που σχετίζονται με τη χρήση ζώνης 
ασφαλείας ή κράνους, την παραμόρφωση του τιμονιού, την κατεύθυνση της πρόσκρουσης, την 
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ταχύτητα των οχημάτων κλπ. Στον πίνακα 1 αναφέρονται συνήθεις μηχανισμοί κάκωσης και οι πιθανοί 
προβλεπόμενοι τύποι κακώσεων. 

Πίνακας 1. Πιθανές κακώσεις ανάλογα με το μηχανισμό τραυματισμού 

Μετωπική σύγκρουση 
• Στραβό τιμόνι 
• Εντυπώματα στα γόνατα 
• Κάταγμα bull’s eye 

• Κάταγμα ΑΜΣΣ 
• Πρόσθιος ασταθής θώρακας 
• Θλάση μυοκαρδίου 
• Πνευμοθώρακας 
• Ρήξη αορτής 
• Κάκωση ήπατος / σπλήνα 
• Κάταγμα / εξάρθρημα ισχίου ή γόνατος 

Πλάγια σύγκρουση • Κάταγμα ΑΜΣΣ 
• Οπίσθιος ασταθής θώρακας 
• Πνευμοθώρακας 
• Ρήξη αορτής 
• Ρήξη διαφράγματος 
• Κάκωση ήπατος / σπλήνα / νεφρού 
• Κάταγμα λεκάνης 

Οπίσθια σύγκρουση • Κάκωση ΑΜΣΣ 
• Τραύμα μαλακών μορίων τραχήλου 

Εκτίναξη από όχημα • Πολλαπλοί μηχανισμοί & κακώσεις 
Παράσυρση πεζού • ΚΕΚ 

• Ρήξη αορτής 
• Κακώσεις σπλάγχνων 
• Κατάγματα κάτω άκρων / λεκάνης 

 
Οι διατιτραίνουσες κακώσεις είναι συνήθως αποτέλεσμα τραυματισμών από πυροβόλα όπλα, 

μαχαίρια ή ενσφήνωση αντικειμένων. Οι παράγοντες που καθορίζουν τη βαρύτητα των κακώσεων και 
την αντιμετώπισή τους περιλαμβάνουν το σημείο του σώματος που υπέστη τον τραυματισμό, τα 
όργανα που βρίσκονται στη διαδρομή ενός βλήματος, η ταχύτητα του βλήματος κλπ. 

Τα εγκαύματα αποτελούν μια ιδιαίτερη κατηγορία τραύματος και μπορούν να συμβούν μόνα ή 
σε συνδυασμό με άλλου τύπου κακώσεις. Παράγοντες κρίσιμοι για την αντιμετώπισή τους είναι το 
περιβάλλον της εγκαυματικής κάκωσης (ανοικτός ή κλειστός χώρος), το είδος των ουσιών που 
υπέστησαν καύση, καθώς και πιθανές συνοδές κακώσεις. Η οξεία ή χρόνια υποθερμία μπορεί να 
προκαλέσει τοπικές ή γενικευμένες βλάβες από ψύχος. Ακόμη και μέτριες θερμοκρασίες (15–20 οC) 
είναι ικανές να προκαλέσουν σημαντική απώλεια θερμότητας, ιδιαίτερα στους ασθενείς με ανεπαρκή 
προστασία εναντίον της απώλειας θερμότητας (π.χ. βρεγμένα ρούχα, αγγειοδιαστολή λόγω λήψης 
αλκοόλ κλπ.). 

Το ιστορικό έκθεσης σε χημικά, τοξίνες ή ακτινοβολίες είναι μεγάλης σημασίας γιατί αφενός 
μπορεί απ’ τους προαναφερθέντες παράγοντες να προκληθούν πολυσυστηματικές βλάβες στον 
τραυματία, αφετέρου το προσωπικό που θα έλθει σε επαφή με αυτόν ενδέχεται να κινδυνεύει (π.χ. 
λανθάνουσα απελευθέρωση ουσιών). 
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Κλινική εξέταση 

Κατά τη δευτεροβάθμια εκτίμηση, η κλινική εξέταση ακολουθεί την πορεία: 
- Κεφαλή 
- Γναθοπροσωπική χώρα 
- ΑΜΣΣ & τράχηλος 
- Θώρακας 
- Κοιλιά 
- Περίνεο / ορθό / κόλπος 
- Μυοσκελετικό σύστημα 
- Νευρικό σύστημα 

Συμπληρωματική διαχείριση (βοηθήματα δευτεροβάθμιας εκτίμησης) 

Σ’ αυτό το στάδιο μπορούν να γίνουν ειδικές διαγνωστικές εξετάσεις για την αναγνώριση 
συγκεκριμένων κακώσεων.  

Αυτό συχνά απαιτεί τη μεταφορά του τραυματία σε άλλα τμήματα και χώρους του νοσοκομείου, 
όπου ενδέχεται να μην υπάρχει άμεσα διαθέσιμος εξοπλισμός ή προσωπικό για την αντιμετώπιση 
απειλητικών για τη ζωή καταστάσεων. Γι’ αυτό, κάθε τέτοια μετακίνηση του ασθενούς θα πρέπει να 
γίνεται με σύνεση, με προσεκτική αξιολόγηση και συνεχή επανεκτίμηση, και βέβαια εφόσον έχουν 
σταθεροποιηθεί οι ζωτικές του λειτουργίες. 

Συνεχής παρακολούθηση, επανεκτίμηση & επαγρύπνηση 

Η διαρκής επανεκτίμηση του πολυτραυματία είναι απαραίτητη για να εξασφαλίζεται ότι δεν 
διαφεύγουν τυχόν νέα ευρήματα και να αποκαλύπτεται ενδεχόμενη επιδείνωση στα ήδη γνωστά 
κλινικά ευρήματα. Σημαντικό ρόλο για την έγκαιρη διάγνωση και αντιμετώπιση μη εμφανών αλλά 
σοβαρών κακώσεων παίζει η επαγρύπνηση και ο υψηλός δείκτης υποψίας για την πιθανότητα ύπαρξής 
τους. 

Η συνεχής παρακολούθηση των ζωτικών σημείων και της διούρησης είναι ουσιαστική, ενώ 
ταυτόχρονα δεν θα πρέπει να παραβλέπεται η ανάγκη ανακούφισης του πολυτραυματία από τον έντονο 
πόνο. 

Οριστική θεραπεία & φροντίδα 

Η οριστική θεραπεία και φροντίδα του ασθενούς περιλαμβάνει τη χειρουργική αντιμετώπιση 
κακώσεων, τη μεταφορά σε ΜΜΑΦ ή ΜΕΘ ή/ και ενδεχομένως τη διακομιδή του πολυτραυματία στο 
πλησιέστερο κατάλληλο νοσοκομείο ή σε εξειδικευμένο κέντρο τραύματος. 

ΕΝΔΟΝΟΣΟΚΟΜΕΙΑΚΗ ΔΙΑΚΙΝΗΣΗ ΠΟΛΥΤΡΑΥΜΑΤΙΑ 

Διάφορες επιστημονικές εταιρείες έχουν πρόσφατα εκδώσει οδηγίες και συστάσεις για την 
ενδονοσοκομειακή μεταφορά τραυματιών και βαρέως πασχόντων ασθενών ώστε να αποφεύγονται οι 
σχετικές επιπλοκές.  

Παράγοντες κινδύνου & επιπλοκές 

Οι παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση επιπλοκών κατά τη διακίνηση των τραυματιών έχουν 
να κάνουν με τον ίδιο τον ασθενή, την τοπική οργάνωση και αφορούν κυρίως σε τεχνικά και 
ανθρώπινα ζητήματα. Η συνολική επίπτωση των επιπλοκών αγγίζει το 68%, αλλά αν ληφθούν υπόψη 
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μόνο οι σοβαρές επιπλοκές που χρήζουν ιατρικής παρέμβασης και θεραπευτικής αντιμετώπισης το 
ποσοστό μειώνεται σε 4.2–8.9%. Επιπλέον, η συχνότητα των καρδιακών ανακοπών κυμαίνεται από 
0.34–1.6% σύμφωνα με διάφορες βιβλιογραφικές αναφορές. Οι κυριότερες σοβαρές επιπλοκές 
περιγράφονται στον πίνακα 2. 

Πίνακας 2. Κυριότερες σοβαρές επιπλοκές κατά την ενδονοσοκομειακή μεταφορά 

Καρδιαγγειακές 
• Σοβαρή υπόταση 
• Σοβαρή υπέρταση 
• Αρρυθμίες 
• Ανακοπή 

Νευρολογικές 
• Διέγερση 
• Ενδοκράνια υπέρταση 

Αναπνευστικές 
• Υποξυγοναιμία 
• Βρογχόσπασμος 
• Πνευμοθώρακας 
• Ατυχηματική αποδιασωλήνωση 
• Ενδοβρογχική διασωλήνωση 
• Ασυνέργια ασθενούς-αναπνευστήρα 

Δυσλειτουργία εξοπλισμού 
• Βλάβη στις παροχές ηλεκτρικού ρεύματος 

και οξυγόνου 

Υποθερμία Ανθρώπινο λάθος 
 
Δευτερογενείς επιδράσεις της ενδονοσοκομειακής μεταφοράς 

Υπάρχει η υποψία ότι οι ενδονοσοκομειακές μεταφορές ασθενών υπό μηχανικό αερισμό 
σχετίζονται με πνευμονία από τον αναπνευστήρα (ventilator associated pneumonia – VAP), ειδικά 
κατά τις ημέρες μετά τη μεταφορά. Ωστόσο, οι ασθενείς που μεταφέρονται για διαγνωστικές και 
θεραπευτικές παρεμβάσεις είναι συχνά ούτως ή άλλως πιο επιρρεπείς στην ανάπτυξη VAP. Η ηλικία  
> 43 έτη και η εφαρμογή FiO2 > 0.5 έχουν αναγνωριστεί ως κακοί προγνωστικοί δείκτες για 
επιδείνωση της αναπνευστικής λειτουργίας.  

Η σχετιζόμενη νοσηρότητα, η διάρκεια νοσηλείας, οι νευροφυσιολογικές επιπτώσεις και η 
θνητότητα στο πλαίσιο της ενδονοσοκομειακής διακίνησης έχουν ακόμη φτωχή βιβλιογραφική 
τεκμηρίωση. 

Προφυλακτικά & προληπτικά μέτρα 

Η ύπαρξη πλάνου μεταφοράς και διακίνησης είναι κριτικής σημασίας για την πρόληψη 
ενδεχόμενων επιπλοκών.  Το πλάνο αυτό θα πρέπει πρωτίστως να περιλαμβάνει τη σταθεροποίηση του 
ασθενούς πριν τη μετακίνησή του σε άλλο χώρο ώστε η κατάστασή του να πλησιάζει όσο το δυνατόν 
περισσότερο στη φυσιολογική ομοιοστασία του οργανισμού του. Ο συντονισμός, η σωστή επικοινωνία 
και η συνεχής εκπαίδευση και ενημέρωση  μεταξύ των υγειονομικών παίζει εξίσου σημαντικό ρόλο. Ο 
εξοπλισμός πρέπει να είναι κατάλληλα προσαρμοσμένος ώστε να διευκολύνει τις ανάγκες της 
μεταφοράς. Η καταγραφή και συμπλήρωση λεπτομερούς φόρμας όλων των στοιχείων της μεταφοράς 
του ασθενούς (ένδειξη μεταφοράς, ζωτικά σημεία πριν, κατά και μετά τη μεταφορά κλπ.) αποτελεί 
αναπόσπαστο κομμάτι του ιατρικού φακέλου του πολυτραυματία. Ταυτόχρονα, συστήνεται η τακτική 
αξιολόγηση της πρακτικής μεταφοράς και διακίνησης που ακολουθείται από τον εκάστοτε υγειονομικό 
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σχηματισμό, προκειμένου να γίνονται ενέργειες βελτίωσης της ποιότητας της παρεχόμενης υπηρεσίας 
όπου και όταν κρίνεται απαραίτητο. 

ABSTRACT  

INTRAHOSPITAL MANAGEMENT OF MULTIPLE TRAUMA PATIENT 

Multiple trauma has well been established as a major cause of death and handicap worldwide. Tools 
like Advanced Trauma Life Support (ATLS), the basic principles of which are discussed in the following 
text, have been developed to facilitate evaluation and treatment of such patients. Moreover, guidelines and 
recommendations considering special issues (ie. intrahospital transport) have been recently issued and are 
briefly reported below. 

Key words: multiple trauma, management, intrahospital, injury 
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Ο ΠΟΛΥΤΡΑΥΜΑΤΙΑΣ ΣΤΗ ΜΕΘ 

Mάσσα Ελένη 
 
ΠΕΡΙΛΗΨΗ  

Το τραύμα είναι η κύρια αιτία θνησιμότητας παγκοσμίως. Όλοι οι ασθενείς, με τραύμα απαιτούν 
μια συστηματική προσέγγιση για τη διαχείριση τους, προκειμένου να μεγιστοποιηθούν τα ευνοϊκά  
αποτελέσματα της έκβασης τους και να μειωθεί ο κίνδυνος μη διεγνωσμένων τραυματισμών. Η 
βέλτιστη φροντίδα απαιτεί αποτελεσματική και αποδοτική επικοινωνία και ομαδική συνεργασία 
μεταξύ των κλινικών γιατρών. Ιδιαίτεροι μηχανισμοί κάκωσης προδιαθέτουν τους ασθενείς σε 
συγκεκριμένους τραυματισμούς. 

Οι δοκιμασίες διάγνωσης διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στη διαχείριση του τραύματος. Μια 
δευτερεύουσα έρευνα γίνεται σε όλους τους ασθενείς με τραύμα και περιλαμβάνει ένα λεπτομερές 
ιστορικό, μια διεξοδική, αλλά αποτελεσματική φυσική εξέταση, και στοχευμένες διαγνωστικές 
μελέτες, οι οποίες διαδραματίζουν καθοριστικό ρόλο στην αποφυγή μη ανιχνεύσιμων τραυματισμών 
και στην καλύτερη έκβαση αυτών των ασθενών. 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η αντιμετώπιση του πολυτραυματία αποτελεί ένα από τα πιο σύνθετα θέματα στην εντατική, και 
απαιτεί συνδυασμό γνώσεων από πολλές ιατρικές ειδικότητες. Χρειάζεται η συνεργασία κλινικών με 
διαφορετική εμπειρία και συνέχεια της φροντίδας του ασθενή από το τμήμα επειγόντων και τη 
Μονάδα Εντατικής Θεραπείας έως και την αποκατάστασή του, προκειμένου να υπάρξει καλή έκβαση. 
Η τελική έκβαση εξαρτάται από την καλή λειτουργία του συστήματος σε όλα τα επίπεδα που 
αποτελούν τους βασικούς κρίκους στην αλυσίδα επιβίωσης του τραυματία. 

EΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 

Το τραύμα είναι η κύρια αιτία θνησιμότητας παγκοσμίως [1]. Τα τροχαία ατυχήματα αποτελούν 
την κύρια αιτία θανάτου μεταξύ ηλικιών 18 και 29, ενώ στις Ηνωμένες Πολιτείες, το τραύμα είναι η 
κύρια αιτία θανάτου σε νεαρούς ενήλικες και αντιπροσωπεύει το 10 τοις εκατό του συνόλου των 
θανάτων στους άνδρες και τις γυναίκες. Πάνω από 45 εκατομμύρια άνθρωποι ετησίως πλήττονται από 
κάποιον τραυματισμό και έχουν μέτρια έως σοβαρή αναπηρία που οφείλεται σε τραύμα [1]. Μόνο στις 
Ηνωμένες Πολιτείες, περίπου το 30 τοις εκατό του συνόλου των ασθενών που απαιτεί νοσηλεία σε 
μονάδα εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ) οφείλεται σε τραύμα.[2,3]. 

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (ΠΟΥ), τραυματισμοί από ατυχήματα οδικής 
κυκλοφορίας αντιπροσώπευαν 1,25 εκατομμύρια θανάτους το 2014, και το τραύμα αναμένεται να 
αυξηθεί και να αποτελεί την τρίτη κύρια αιτία αναπηρίας σε παγκόσμιο επίπεδο έως το 2030 [1,4]. 
Εκτός των περιοχών που βρίσκονται σε εμπόλεμη ζώνη, οι διεισδυτικοί τραυματισμοί είναι υπεύθυνοι 
για λιγότερα από 15 τοις εκατό των θανάτων παγκοσμίως [5], αλλά αυτά τα ποσοστά διαφέρουν 
ανάλογα με τη χώρα. Τα είδη τραύματος είναι διαφορετικά στην Ευρώπη από ότι στις ΗΠΑ. Στην 
Ευρώπη έχουμε περισσότερους αμβλείς τραυματισμούς οφειλόμενους σε τροχαία ατυχήματα. Σε 
αντίθεση στις ΗΠΑ οι περισσότεροι τραυματισμοί προέρχεται από πυροβόλα όπλα ή μαχαίρια και τα 
διατριτραίνοντα τραύματα είναι συχνότερα. Περίπου οι μισοί από τους θανάτους προκύπτουν από 
τραυματισμό του κεντρικού νευρικού συστήματος (ΚΝΣ) [6]. 
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Ασθενείς με σοβαρά τραύματα έχουν σημαντικά χαμηλότερη πιθανότητα θνησιμότητας ή 
νοσηρότητας όταν αντιμετωπίζονται σε καθορισμένα κέντρα τραύματος. Η μεγαλύτερη ηλικία, η 
παχυσαρκία, και τα συνοδά νοσήματα σχετίζονται με χειρότερα αποτελέσματα μετά από τραυματισμό 
[7]. Σε ασθενείς με τραύμα και σημαντική αιμορραγία, η χαμηλότερη βαθμολογία στο Coma Scale 
Γλασκώβης (GCS) και η μεγαλύτερη ηλικία είναι παράγοντες που και οι δύο ανεξάρτητα σχετίζονται 
με αυξημένη θνησιμότητα.  

Σχετικά λίγοι  ασθενείς πεθαίνουν μετά τις πρώτες 24 ώρες από τον τραυματισμό. Αντίθετα, η 
πλειοψηφία των θανάτων συμβαίνει είτε στον τόπο του ατυχήματος ή εντός των πρώτων τεσσάρων 
ωρών μετά την άφιξη του ασθενή στο κέντρο τραύματος (Εικόνα 1). 

 
Εικόνα 1. Χρονική κατανομή και αιτίες θανάτου μετά από τραύμα  (Trunkey, 1983). 

 
Τέλος οι όψιμοι θάνατοι οι οποίοι συμβαίνουν τις επόμενες ημέρες στη Μονάδα Εντατικής 

Θεραπείας (ΜΕΘ) και οφείλονται είτε σε δυσμενή εξέλιξη της κάκωσης (εγκεφαλικός θάνατος) είτε σε 
επιπλοκές που σχετίζονται με την κάκωση, τις προϋπάρχουσες παθήσεις και την παραμονή του 
τραυματία στην ΜΕΘ (ARDS, σήψη, πολυοργανική ανεπάρκεια). 

Η εξέλιξη και η τελική έκβαση του τραυματία εξαρτάται σε μεγάλο βαθμό από τα γεγονότα της 
πρώτης ώρας μετά τον τραυματισμό η οποία συνηθίζεται να λέγεται "χρυσή ώρα". Η πατρότητα της 
χρυσής ώρας [8] στο τραύμα υπάρχει εδώ και πολλά χρόνια και ανήκει στον στρατιωτικό χειρουργό 
Adams Cowley ο οποίος με την φράση αυτή ήθελε να περιγράψει το διάστημα εκείνο μετά από 
σοβαρό τραυματισμό στο οποίο οι ιατρικές παρεμβάσεις μπορεί να είναι σωτήριες για την ζωή του 
τραυματία. Αυθαίρετα αντιλαμβανόμαστε ότι η επιτυχής έκβαση του τραυματία σχετίζεται με την 
ικανότητα ενός συστήματος επείγουσας ιατρικής να αποκαταστήσει την ομοιόσταση του οργανισμού 
μέσα στις πρώτες ώρες. Δεδομένου ότι η "χρυσή ώρα" τις περισσότερες φορές ξοδεύεται 
προνοσοκομειακά, τα τελευταία χρόνια υπάρχει η τάση συνεχούς μείωσης της και σήμερα θεωρείται 
αποδεκτός χρόνος, εάν σε 30min από την στιγμή του ατυχήματος, ο ασθενής έχει μεταφερθεί στο 
νοσοκομείο. 

Η διαχείριση των ασθενών με τραυματικές κακώσεις παρουσιάζει μια ποικιλία προκλήσεων. Οι 
ασθενείς έχουν συνήθως αξιολογηθεί, αναζωογονηθεί και σταθεροποιηθεί στο τμήμα επειγόντων 
περιστατικών πριν από την ενδονοσοκομειακή εισαγωγή. Οι ασθενείς που παραμένουν σε κίνδυνο για 
επιπλοκές είναι αυτοί με μη αναγνωρισμένους τραυματισμούς, ή αυτοί με πολλούς και σοβαρούς 
τραυματισμούς. 
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Αξιολόγηση ασθενή 

Η συνεχής ενδονοσοκομειακή αξιολόγηση και παρακολούθηση είναι ζωτικής σημασίας για τη 
διαχείριση των πολυτραυματών. Αυτό ισχύει ιδιαίτερα σε ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε 
χειρουργική επέμβαση για έλεγχο της βλάβης ή εκείνων με τραυματισμό ο οποίος αντιμετωπίζεται μη 
επεμβατικά, όπως αμβλύς τραυματισμός σπληνός, ήπατος, δωδεκαδακτύλου ή παγκρέατος. Η 
αναγνώριση της πλήρους έκτασης της τραυματικής βλάβης απαιτεί ένα ακριβές ιστορικό (είναι 
σημαντικό να λάβουμε πληροφορίες σχετικά με τον μηχανισμό κάκωσης), μια καλή φυσική εξέταση, 
και την έγκαιρη και ορθολογική χρήση των διαγνωστικών μελετών.  

Μηχανισμός κάκωσης 

Ο μηχανισμός κάκωσης παίζει σημαντικό ρόλο στην εντόπιση και την βαρύτητα των κακώσεων. 
Έτσι, πολυτραυματίας θεωρείται κάποιος που έχει άσχημο μηχανισμό κάκωσης ακόμη και επί 
απουσίας βλάβης (ασθενής που πέφτει από τον 4ο όροφο θεωρείται πολυτραυματίας ακόμη και εάν 
περπατάει). Αυτό έχει σημασία γιατί οι διαφορετικοί μηχανισμοί κάκωσης περιλαμβάνουν 
διαφορετικούς κινδύνους για τον τραυματία και μπορεί να απαιτήσουν διαφορετική στρατηγική 
αντιμετώπισης. Ο μηχανισμός κάκωσης πρέπει να καταγράφεται στο ενημερωτικό σημείωμα και να 
υπάρχει ως πληροφορία στον φάκελο του τραυματία. Σε τροχαία ατυχήματα, παράγοντες που πρέπει 
να καταγράφονται και σχετίζονται με τον μηχανισμό κάκωσης, είναι το είδος του ατυχήματος 
(μοτοσικλέτα, αυτοκίνητο, παράσυρση πεζού),χρήση ζώνης ή κράνους, ύπαρξη αερόσακου, απόπνοια 
αλκοόλης. Η εκτίναξη από το αυτοκίνητο και η ύπαρξη νεκρού στο ίδιο ατύχημα λαμβάνονται σοβαρά 
υπόψη. Εάν πρόκειται για πτώση από ύψος σημασία έχει ο προσδιορισμός του ύψους, η ποιότητα του 
εδάφους (χώμα, τσιμέντο) όπως επίσης εάν πρόκειται για απόπειρα αυτοκτονίας, εγκληματική 
ενέργεια, η εργατικό ατύχημα. Για διατιτραίνοντα τραύματα έχει σημασία το είδος του τραυματισμού, 
πυροβόλο όπλο ή μαχαίρι καθώς επίσης και η περιοχή του τραυματισμού, θώρακας, κοιλιά, μαλακά 
μόρια (9). 

Στη ΜΕΘ μεταφέρονται και νοσηλεύονται: όλοι οι πολυτραυματίες που έχουν έκπτωση των 
ζωτικών τους λειτουργιών και απαιτούν εξειδικευμένο monitoring, πολυτραυματίες με νοσηλεία 
γέφυρας σε Damage control surgery, σταθεροί αιμοδυναμικά πολυτραυματίες με μη χειρουργική 
αντιμετώπιση κοιλιακών κακώσεων που απαιτούν στενή παρακολούθηση.  

Κατά την εισαγωγή στη ΜΕΘ ο τραυματισμένος ασθενής που εισάγεται από το τμήμα 
επειγόντων περιστατικών θα πρέπει να επαναξιολογείται. Η εκτέλεση μιας  τριτοβάθμια έρευνας για 
όλους τους ασθενείς μειώνει τη συχνότητα των μη διεγνωσμένων κακώσεων. Μια ανασκόπηση 
μελετών παρατήρησης που περιλάμβανε πάνω από 12.000 ασθενείς με τραύμα βρήκε ένα σημαντικά 
αυξημένο κίνδυνο σε ασθενείς με τραύμα που δεν έκαναν τριτοβάθμια έρευνα σε σχέση με εκείνους 
που έκαναν [10]. Άμεση προσοχή πρέπει να δοθεί στους αεραγωγούς, την αναπνοή και την 
κυκλοφορία του πολυτραυματία [11]:  
 Το αναπνευστικό σύστημα θα πρέπει να αξιολογείται και εάν ο ασθενής διασωληνώνεται, η θέση 

του ενδοτραχειακού σωλήνα θα πρέπει να επανελέγχεται, για να εξασφαλιστεί ότι δεν έχει 
μετακινηθεί κατά τη μεταφορά. Επανάληψη ακτινογραφίας θώρακος θα πρέπει να παραγγελθεί 
κατά την άφιξη του ασθενούς στη ΜΕΘ, για την επανεκτίμηση της κατάστασης των πνευμόνων.  

 Η καρδιαγγειακή κατάσταση του ασθενούς θα πρέπει να εκτιμάται και να επιβεβαιώνεται ο 
συνολικός όγκος των ενδοφλέβιων υγρών που έχουν χορηγηθεί.  
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 Μια πλήρης νευρολογική και αγγειακή εξέταση θα πρέπει να επαναλαμβάνεται και να 
τεκμηριώνεται.  

 Ο ασθενής θα πρέπει να εξετάζεται πλήρως, από το κεφάλι μέχρι τα δάχτυλα, και εμπρός προς τα 
πίσω, για να αξιολογηθούν άγνωστες εξωτερικές κακώσεις και για να επιβεβαιωθεί η σωστή 
τοποθέτηση των τυχόν καθετήρων, των παροχετευτικών σωλήνων (ιδίως εκείνων που μπορεί να 
έχουν τοποθετηθεί επειγόντως) ενώ παράλληλα επανεξετάζεται το ενδεχόμενο νέων διαγνωστικών 
μελετών. 

Εξετάστε άλλους πιθανούς τραυματισμούς 

Παρά τις διαγνωστικές κατευθυντήριες γραμμές για την αρχική αξιολόγηση στο τραύμα, η 
αναφερόμενη επίπτωση των μη διεγνωσμένων τραυματισμών κυμαίνεται από 1,3 έως 39 τοις εκατό. Οι 
μη διεγνωσμένοι τραυματισμοί έχει αποδειχθεί ότι αυξάνουν τη νοσηρότητα, παρατείνουν την 
παραμονή στο νοσοκομείο και αυξάνουν τη θνησιμότητα [12]. Λόγοι που προβάλλονται για τις 
χαμένες διαγνώσεις περιλαμβάνουν σφάλματα εκτιμήσεως, εσφαλμένη ερμηνεία των ακτινογραφιών 
και των μυοσκελετικών τραυματισμών, έλλειψη ακτινογραφίας της συγκεκριμένης περιοχής 
τραυματισμού. Σε μια ανασκόπηση 1124 ασθενών που εισήχθησαν σε ένα κέντρο τραύματος 
εντόπισαν χαμένους τραυματισμούς σε 8 τοις εκατό των ασθενών. 

Οι τραυματισμοί μπορούν επίσης να χαθούν κατά τη διάρκεια της διερευνητικής λαπαροτομίας. 
Σε μια ανασκόπηση βάση δεδομένων από δύο κέντρα τραύματος, 90 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 
επείγουσα διερευνητική λαπαροτομία για διατιτραίνοντα (n =66) ή αμβλέα (n =25) τραύματα είχαν 
επιπλέον τραυματισμούς μέσα στο χειρουργικό πεδίο που δεν εντοπίστηκαν διεγχειρητικά, αλλά 
διεγνώσθηκαν με μετεγχειρητική αξονική τομογραφία. Αυτά τα αναδρομικά ευρήματα δείχνουν ότι 
όταν η κλινική υποψία είναι παρούσα, η μετεγχειρητική απεικόνιση με αξονική τομογραφία μπορεί να 
είναι χρήσιμη για τη διαλεύκανση επιπλέον τραυματισμών. 

Ενδοκοιλιακός τραυματισμός: Μια χαμένη ή καθυστερημένη διάγνωση ενδοκοιλιακού 
τραυματισμού αποτελεί μια σημαντική αιτία αποτρέψιμων θανάτων ιδιαίτερα κατά τον καθορισμό των 
αμβλέων τραυμάτων [13]. Μια ανασκόπηση 607 ασθενών με κοιλιακό τραύμα, ανέφερε ότι το 2 τοις 
εκατό των ασθενών, είχαν τραυματισμούς που είχαν χάσει στην αρχική αξιολόγηση ή κατά την πρώτη 
χειρουργική επέμβαση. Μια χαμένη ενδοκοιλιακή κάκωση θα πρέπει να εξετάζεται σε ασθενείς που 
έχουν ενδείξεις συνεχιζόμενης οξέωσης, επίμονη ταχυκαρδία, η ανάγκη για συνεχή αναζωογόνηση με 
υγρά και μεταγγίσεις, κοιλιακή σήψη και σύνδρομο συστηματικής φλεγμονώδους απόκρισης (SIRS). 
Εξετάσεις για τη διάγνωση του ενδοκοιλιακού τραυματισμού περιλαμβάνουν την αξονική τομογραφία, 
το υπερηχογράφημα, την μαγνητική Χολαγγειογραφία, την ενδοσκοπική παλίνδρομη χολαγγειο-
παγκρεατογραφία, και την διαγνωστικά περιτοναϊκή πλύση. Ωστόσο, η διερευνητική λαπαροτομία 
παραμένει το χρυσό πρότυπο και θα πρέπει να γίνεται σε κάθε ασθενή για τον οποίο υπάρχει υποψία 
σημαντικής λειτουργικής βλάβης, μαζί με τις διαθέσιμες διαγνωστικές μελέτες. Η διαγνωστική 
λαπαροσκόπηση μπορεί να αντιπροσωπεύει ένα λιγότερο επεμβατικό μέσο  για να εξετάσουμε άμεσα 
την περιτοναϊκή κοιλότητα και το περιεχόμενό της. 

Τραυματισμός διαφράγματος: όταν σχετίζεται με διεισδυτικά τραύματα, είναι συχνά δύσκολο 
να ανιχνευθεί. Ένας υψηλός δείκτης υποψίας θα πρέπει να διατηρείται σε ασθενείς ανάλογα με τον 
μηχανισμό κάκωσης που σχετίζεται με ρήξη του διαφράγματος, όπως ταυτόχρονοι τραυματισμοί πάνω 
και κάτω από το διάφραγμα,  το ήπαρ και τον σπλήνα. 
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Πνευμονική θλάση: Η πνευμονική θλάση, η οποία είναι βλάβη του πνευμονικού παρεγχύματος, 
είναι η πιο κοινή βλάβη των πνευμόνων που εμφανίζεται σε αμβλύ τραύμα στον θώρακα και  
εμφανίζεται σε 17 τοις εκατό των ασθενών με πολλαπλά τραύματα. Το ποσοστό θνησιμότητας 
κυμαίνεται από 6 έως 25 τοις εκατό. Η πνευμονική θλάση συχνά δεν ανευρίσκεται στην αρχή, επειδή 
τα κλινικά και ακτινολογικά ευρήματα (ομοιογενής σκιαγράφηση των πνευμόνων) καθυστερούν. 
Επιπλέον, η πνευμονική θλάση μπορεί να συμβεί, απουσία κάθε ορατής βλάβης στο θωρακικό 
τοίχωμα ή ακτινολογική ένδειξη κατάγματος πλευρών, ιδιαίτερα στα παιδιά. Η θεραπεία είναι 
υποστηρικτική. Όπως και με κάθε βλάβη  μαλακών μορίων, η έκταση της βλάβης μπορεί να είναι 
προοδευτική, τις πρώτες ημέρες μετά τον τραυματισμό και ο ασθενής θα πρέπει να παρακολουθείται 
για αναπνευστική ανεπάρκεια κατά τη διάρκεια αυτής της περιόδου. 

Αρτηριακός τραυματισμός: Μπορεί να μην είναι άμεσα εμφανής, ανάλογα με τη θέση και το 
βαθμό της βλάβης. Τραυματισμοί πολύ σοβαροί (ψευδοανεύρυσμα, διατομή) είναι συνήθως 
συμπτωματικοί, προκαλώντας έντονα σημάδια της αρτηριακής βλάβης (πόνο, μάζα παλλόμενη, 
υπόταση, ισχαιμία άκρων). Ωστόσο, βλάβη του έσω χιτώνα είναι συχνά ασυμπτωματική. Αυτές οι 
βλάβες μπορεί να παραμείνουν στατικές ή προοδευτικά μπορεί να προκαλέσουν στένωση του αυλού ή 
οξεία απόφραξη αγγείου, μειώνοντας την περιφερική αιμάτωση.  

Κρανιοεγκεφαλική κάκωση: Αν και ασυνήθιστο, σοβαροί ενδοκρανιακοί τραυματισμοί 
μπορούν να παραμείνουν απαρατήρητοι, λόγω αδυναμίας διενέργειας CT (διεισδυτικοί τραυματισμοί, 
κατάγματα κρανίου, μεταβολή της νοητικής κατάστασης), λάθος στην ερμηνεία των μελετών 
απεικόνισης του εγκεφάλου, ή καθυστέρηση επειδή η βλάβη δεν ήταν εμφανής σχετικά στην αρχική 
αξονική. Συνεχής νευρολογική αξιολόγηση (π.χ. μεταβολή της νοητικής κατάστασης, νέα εστιακά 
νευρολογικά ελλείμματα) καθορίζουν την ανάγκη για τη λήψη πρόσθετων μελετών απεικόνισης. Οι 
ασθενείς με τραυματική εγκεφαλική βλάβη μπορεί να έχουν ένδειξη για ενδοκρανιακή 
παρακολούθηση της πίεσης και η επανάληψη της απεικόνισης πρέπει να χρησιμοποιείται για την 
ανεξήγητη αύξηση της ενδοκράνιας πίεσης.  

ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΕΣ ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ 

Μετά την εισαγωγή από το τμήμα επειγόντων περιστατικών ή το χειρουργείο, οι εργαστηριακές 
εξετάσεις, που ήταν μη φυσιολογικές κατά την εισαγωγή πρέπει να επαναλαμβάνονται.  
 Γενική αίματος: λαμβάνεται και συγκρίνεται με τιμές που είχαν ληφθεί κατά την άφιξη στο 

τμήμα επειγόντων περιστατικών ή στο χειρουργείο. Οι διαδοχικές μετρήσεις λαμβάνονται τυπικά 
κάθε έξι ώρες (και όπως απαιτείται με βάση την κλινική κατάσταση) σε ασθενείς με βλάβες 
συμπαγών οργάνων (ήπαρ, σπλήνα, νεφρό) και σε ασθενείς με πυελικά κατάγματα. Σε ασθενείς 
χωρίς ενδείξεις αιμορραγίας, η συχνότητα των επαναλαμβανόμενων εξετάσεων αίματος 
εξαρτάται από την κλινική κατάσταση. 

 Η νεφρική λειτουργία: εργαστηριακές εξετάσεις νεφρικής λειτουργίας (άζωτο ουρίας αίματος, 
κρεατινίνη) θα πρέπει να λαμβάνονται καθημερινά σε ασθενείς που έλαβαν ενδοφλέβια 
σκιαγραφικά μέσα, ιδιαίτερα αν οι ασθενείς είναι υψηλού κινδύνου, όπως ασθενείς με χρόνια 
νεφρική λειτουργία και ασθενείς οι οποίοι έλαβαν σκιαγραφικά ενώ ήταν υποβολεμικοί.  

 Παράγοντες πήξης: Διαταραχή της πηκτικότητας στον τραυματισμένο ασθενή μπορεί να είναι  
αποτέλεσμα φυσιολογικής διαταραχής όπως: οξέωση, υποθερμία, αιμοδιάλυση και διάσπαση των 
ιστών. Μια οξεία διαταραχή της πηκτικότητας μπορεί να συμβεί σε σοβαρά τραυματίες ασθενείς, 
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ανεξάρτητα από αυτούς τους παράγοντες. Διαταραχή της πηκτικότητας μπορεί να είναι ιδιαίτερα 
έντονη μετά από σοβαρή τραυματική βλάβη του εγκεφάλου λόγω της απελευθέρωσης 
θρομβοπλαστίνης στην κυκλοφορία του αίματος. Η έγκαιρη αναγνώριση και η διαχείριση τους, 
χρησιμοποιώντας τις κατάλληλες στρατηγικές μετάγγισης, είναι σημαντική για να να μειωθεί η 
νοσηρότητα και η θνησιμότητα.  

 Σε ασθενείς που έχουν λάβει μαζικές μεταγγίσεις ή έχουν απαιτήσεις συνεχούς μετάγγισης  θα 
πρέπει να πραγματοποιείται επανέλεγχος πήξης κάθε τέσσερις έως έξι ώρες ή μετά τη χορήγηση  
παραγόντων έως ότου διορθωθούν οι παράμετροι πήξης. Το Αμερικανικό Κολέγιο Χειρουργών 
συνιστά τον έλεγχο με Ελαστογραφία. Οι δοκιμές αυτές μπορεί να είναι χρήσιμες στην ανίχνευση της 
συγκεκριμένης αιτίας της διαταραχής της πήξης, επιτρέποντας έτσι πιο στοχευμένη αντιμετώπιση. 

Ραβδομυόλυση και μυοσφαιρινουρία μπορεί να αναπτυχθεί σε ασθενείς με σοβαρό 
τραυματισμό των μυών, παρατεταμένη ακινησία, σύνδρομο διαμερίσματος και ισχαιμία- 
επαναιμάτωση μετά από επιδιόρθωση των αγγειακών τραυματισμών, σε όσους έχουν υποστεί 
εκτεταμένο εμβολισμό για τον έλεγχο της αιμορραγίας. Η ραβδομυόλυση παρουσιάζεται με αυξημένα 
ένζυμα μυών του ορού (συμπεριλαμβανομένων και κινάσης της κρεατίνης), κόκκινα με καφέ ούρα, 
λόγω μυοσφαιρινουρίας και ηλεκτρολυτικές διαταραχές. Η τιμή της κρεατινίνης κινάσης θα πρέπει να 
μετράται σε ραβδομυόλυση μέχρι να παρατηρηθεί μείωση των επιπέδων της. Διατήρηση αυξημένης 
παραγωγής ούρων θα πρέπει να γίνεται με την ενδοφλέβια χορήγηση υγρών μέχρις ότου η η τιμή της 
κινάσης της κρεατίνης, αρχίζει να μειώνεται. Επιπλέον, θα πρέπει να παρακολουθούνται και τα 
επίπεδα καλίου. Η αλκαλοποίηση των ούρων δεν συνιστάται πλέον ως ρουτίνα, σε ασθενείς με 
τραύμα.  
 Αέρια αρτηριακού αίματος: Πρέπει να ελέγχονται σε όλους τους ασθενείς με μηχανικό αερισμό 

για να διασφαλιστεί ο κατάλληλος αερισμός και το διοξείδιο του άνθρακα (PaC02). Περαιτέρω, η 
εκτίμηση του οξέος / βάσης του ασθενούς μπορεί να γίνει με βάση το ρΗ.  

 Γαλακτικό οξύ: Θα πρέπει να γίνεται έλεγχος των γαλακτικών στον ορό σε όλους τους σοβαρά 
πάσχοντες. Η κάθαρση του γαλακτικού είναι ένας δείκτης της αιμάτωσης τελικών οργάνων και 
του φυσιολογικού μεταβολισμού και μπορεί να χρησιμεύσει ως οδηγός για την συνεχιζόμενη 
ανάνηψη. Η αποτυχία μείωσης του γαλακτικού εντός 24 ωρών από τη βλάβη σχετίζεται με 
αυξημένη θνησιμότητα [14].  

 Έλλειμμα βάσης: Παρόμοια με το γαλακτικό, το έλλειμμα βάσης (BD) είναι ένας βιολογικός 
δείκτης που αντανακλά την αιμάτωση των ιστών. Αν καιτο BD έχει συσχετιστεί με φτωχότερη 
κλινική έκβαση, το γαλακτικό φαίνεται να είναι καλύτερος δείκτης από το BD όταν 
χρησιμοποιείται για την πρόβλεψη της θνησιμότητας [15]. 

ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΓΙΑ ΣΥΝΔΡΟΜΑ ΔΙΑΜΕΡΙΣΜΑΤΟΣ 

Παρακολούθηση Ενδοκοιλιακής Πίεσης: Το σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος (ACS), 
αναγνωρίζεται ως μια δυνητικά θανατηφόρα επιπλοκή της επιθετικής αναζωογόνηση με υγρά, των 
σοβαρά τραυματισμένων ασθενών. Διαδοχικές μετρήσεις της ενδοκλοιλιακής πίεσης θα πρέπει να 
διενεργούνται σε ασθενείς με υψηλό κίνδυνο για ACS (Εικ. 2). Η διάγνωση της ACS πρέπει να 
οδηγήσει σε άμεση χειρουργική εκτίμηση και αντιμετώπιση.  
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Εικόνα 2. Μέτρηση ενδοκοιλιακής πίεσης 

1.  Clamp the drainage tube of the Foley (bladder) catheter. 
2.  Instill up to 60 cc sterile saline into the bladder via the aspiration port of the Foley catheter. Be certain 

the catheter is filled with fluid. 
3.  Attach a pressure transducer to an 18-gauge needle, and insert into the aspiration port. With some 

newer style Foley catheters, a needle-less connection system can be used. 
4.  Zero the transducer at the level of the midaxillary line. 
5.  With the patient in the supine position, ensure that abdominal muscle contractions are absent, and 

measure the bladder pressure at end-expiration. 
 

Σύνδρομο διαμερίσματος άκρων: Ασθενείς με τραυματισμό άκρου μπορούν να αναπτύξουν 
αυξημένη πίεση στο άκρο ως αποτέλεσμα σοβαρού τραυματισμού, κατάγματος μακρού οστού, ή 
ισχαιμίας - επαναιμάτωσης μετά από επαναγγείωση για αρτηριακή βλάβη. Οι ασθενείς με 
συνδυασμένο αρτηριακό και φλεβικό τραυματισμό είναι ιδιαίτερα επιρρεπείς στην ανάπτυξη ενός 
συνδρόμου διαμερίσματος και απαιτούν επαναλαμβανόμενες αξιολογήσεις για 24 ώρες ή περισσότερο 
μετά την διόρθωση της βλάβης.  

Προφύλαξη και προληπτική φροντίδα: θα πρέπει να δοθεί ιδιαίτερη προσοχή, προς αποτροπή 
συχνών επιπλοκών, που σχετίζονται με σημαντικές τραυματικές κακώσεις. 

Αντιβιοτικά: χορήγηση αντιβιοτικών ρουτίνας δεν δικαιολογείται στους περισσότερους 
τραυματίες ασθενείς. Ειδικότερα, η παρουσία ενός διεισδυτικού τραυματισμού (π.χ., τραύμα από 
σφαίρα, τραύμα από μαχαίρι) δεν υποδεικνύουν την ανάγκη για κάλυψη με αντιβιοτικά, απουσία 
τοπικών συμπτωμάτων λοίμωξης. Για τους ασθενείς που χρειάζονται κοιλιακή διερεύνηση, μια μονή 
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προφυλακτική δόση αντιβιοτικών, που χορηγείται μέσα σε μία ώρα από την τομή, είναι κατάλληλη. 
Στο τραυματισμό κοίλων σπλάγχνων, τα αντιβιοτικά μπορεί να συνεχιστούν-εφόσον δεν έχει υπάρχει 
καθυστέρηση στην αναγνώριση και την χειρουργική αντιμετώπιση-όχι περισσότερο από 24 ώρες. 
Αντιβιοτική προφύλαξη είναι δικαιολογημένη σε ασθενείς που χρειάζονται χειρουργική επέμβαση, και 
σε εκείνους με διεισδυτική θωρακική κάκωση που απαιτούν την τοποθέτηση σωλήνων παροχέτευσης. 

Θρομβοπροφύλαξη: Η φλεβική θρομβοεμβολή (εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση [DVT], 
πνευμονική εμβολή [ΡΕ]) παραμένει η κύρια αιτία θνησιμότητας και μπορεί να προληφθεί σε ασθενείς 
που νοσηλεύονται με τραύμα. Οι παράγοντες κινδύνου για θρομβοεμβολή σε τραυματισμένους 
ασθενείς περιλαμβάνουν: τραυματισμούς νωτιαίου μυελού, τραύματα κεφαλής, κατάγματα άκρων, 
κάταγμα πυέλου, ανάγκη για χειρουργική επέμβαση, μεγάλη ηλικία, τοποθέτηση μηριαίας φλέβας, 
χειρουργική αποκατάσταση φλεβικών τραυματισμών, παρατεταμένη ακινητοποίηση, παρατεταμένη 
παραμονή στο νοσοκομείο, και υψηλή βαθμολογία σοβαρότητας του τραύματος [16]. Το σύστημα 
βαθμολόγησης εμβολής στο τραύμα (Trauma Embolic Scoring System-TESS) είναι ένα εργαλείο 
ελέγχου για την αξιολόγηση του κινδύνου φλεβικής θρομβοεμβολής (VTE) [17]. Η δοκιμή έχει 
ευαισθησία 82% και ειδικότητα 84%. Ένα σκορ > 6 σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο φλεβικής 
θρομβοεμβολής. Όμως θα πρέπει να επικυρωθεί σε μεγάλες προοπτικές μελέτες. 

Μια πολυκεντρική αξιολόγηση των κλινικών παραγόντων κινδύνου για βαθιά φλεβική 
θρόμβωση και πνευμονική εμβολή, σε 1822 σοβαρά τραυματισμένους ασθενείς με αμβλύ τραύμα, 
ανέδειξε διαφορετικούς παράγοντες κινδύνου για εντω βάθει φλεβική θρόμβωση σε σχέση με την 
πνευμονική εμβολή. Ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με την εν τω βάθει φλεβική 
θρόμβωση ήταν η καθυστέρηση της θρομβοπροφύλαξης περισσότερο από 48 ώρες μετά από 
τραυματισμό θώρακα και (AIS) βαθμολογία ≥3. Ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για πνευμονική 
εμβολή ήταν το γαλακτικό ορού> 5 και το ανδρικό φύλο.  

Διάφορες στρατηγικές για την πρόληψη θρομβοεμβολικών επιπλοκών έχουν χρησιμοποιηθεί, 
συμπεριλαμβανομένων των αντιεμβολικών καλτσών, των διαδοχικών συσκευών συμπίεσης, της 
αντιθρομβωτικής θεραπείας και της προφυλακτικής τοποθέτησης φίλτρου στην κάτω κοίλη φλέβα. 
Είναι σημαντικό να θυμόμαστε ότι η εισαγωγή φίλτρου στην κάτω κοίλη φλέβα δεν εμποδίζει την εν 
τω βάθει φλεβική θρόμβωση (DVT) και μπορεί να αυξήσει τη συχνότητα εμφάνισης DVT. Ωστόσο, το 
φίλτρο μπορεί να αποτρέψει μια πνευμονική εμβολή. Ως εκ τούτου, προφυλακτική τοποθέτηση 
φίλτρου (συνήθως αφαιρούμενο) είναι αμφιλεγόμενη. 

Μια συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση των τυχαιοποιημένων δοκιμών της θρομβο-
προφύλαξης, σε ασθενείς με τραύμα, βρήκε ένα σημαντικά μειωμένο κίνδυνο για εντω βάθει φλεβική 
θρόμβωση σε ασθενείς που έλαβαν προφύλαξη σε σύγκριση με εκείνους που δεν έλαβαν προφύλαξη, 
αλλά καμία σημαντική διαφορά στον κίνδυνο για πνευμονική εμβολή ή την θνητότητα μεταξύ των 
ομάδων [18]. Δεν υπήρχαν επίσης διαφορές για κάθε άτομο ανάλογα με την μέθοδο προφύλαξης 
(μηχανική ή φαρμακολογική) που χρησιμοποιήθηκε μεταξύ των δύο ομάδων. Μια μεταγενέστερη 
μελέτη σε ασθενείς με τραύμα, επίσης δεν βρήκε σημαντική διαφορά συγκρίνοντας ενοξαπαρίνη και 
ηπαρίνη χαμηλού μοριακού βάρους (19).  

Η βέλτιστη προσέγγιση σε ασθενείς με συγκεκριμένες τραυματικές κακώσεις παραμένει 
ελλιπής. Η επιλογή της αντιθρομβωτικής μεθόδου που θα χρησιμοποιηθεί για ένα συγκεκριμένο 
ασθενή εξαρτάται σε μεγάλο βαθμό από τη φύση και τη σοβαρότητα των τραυμάτων και τη παρουσία 
των βλαβών που μπορεί να είναι αντένδειξη για τη χρήση τους (π.χ., τραυματική βλάβη του 
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εγκεφάλου, σοβαρή ηπατική βλάβη). Όταν είναι δυνατόν, όλοι οι ασθενείς στο νοσοκομείο με 
τραύματα πρέπει να λαμβάνουν τουλάχιστον μία προφύλαξη. Οι ασθενείς σε κίνδυνο που δεν έχουν 
κάποια αντένδειξη αντιθρομβωτικής θεραπείας θα πρέπει να λαμβάνουν φαρμακολογική προφύλαξη, 
ανεξάρτητα από την κινητικότητά τους. Νέοι παράγοντες για θρομβοπροφύλαξη, αναδύονται, 
συμπεριλαμβανομένης της χρήσης της ασπιρίνης (20).Δεν υπάρχουν τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες 
δοκιμές αυτή τη στιγμή που να συγκρίνουν τα παραδοσιακά αντιπηκτικά με νεότερα αντιπηκτικά ή 
αντιαιμοπεταλιακά σε πληθυσμό με τραύμα, αλλά αυτά αναμένονται στο μέλλον. 

Προφύλαξη έλκους: Σοβαρά τραυματισμένοι ασθενείς και ασθενείς με ιστορικό έλκους, 
βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο για έλκη του στρες. Προφύλαξη κατά των ελκών του στρες, 
συνιστάται για τους ασθενείς υψηλού κινδύνου που απαιτούν εισαγωγή σε μονάδα εντατικής 
θεραπείας.  

Υποθερμία: Υποθερμία μετά από τραυματισμό, που οφείλεται σε έκθεση σε ψύχος κατά τη 
στιγμή του τραυματισμού, κατά την αρχική αξιολόγηση, σε συνδυασμό με τη χορήγηση ενδοφλέβιων 
υγρών, μη θερμών, στο τμήμα επειγόντων περιστατικών. Η υποθερμία μπορεί επίσης να 
αντιπροσωπεύει σοβαρό σοκ, το οποίο συνήθως οφείλεται σε αιμορραγία. Τραυματίες ασθενείς με 
υποθερμία γενικά έχουν χειρότερα αποτελέσματα σε σύγκριση με μη τραυματισμένους ασθενείς με 
υποθερμία. Ωστόσο, η υποθερμία από μόνη της είναι ένας ασθενής, ανεξάρτητος προγνωστικός 
παράγοντας θνησιμότητας. Η συνεχής παρακολούθηση της θερμοκρασίας είναι απαραίτητη για να 
διασφαλιστεί ότι η ήπια υποθερμία δεν επιδεινώνεται. Ειδικά μέτρα για τη διόρθωση της υποθερμίας 
περιλαμβάνουν τον έλεγχο της φυσικής έκθεσης, τη χορήγηση θερμαινόμενων υγρών και την παθητική 
επαναθέρμανση με κουβέρτες και συσκευές θερμού αέρα.  

Υγρά: Σε ασθενείς με σοβαρό τραυματισμό, η περίοδος της οξείας ανάνηψης συνδυάζει πολλές 
βασικές αρχές: τη βελτιστοποίηση της αιμάτωσης των ιστών, εξασφαλίζοντας νορμοθερμία, και την 
αποκατάσταση της πήξης. Ειδικοί στόχοι περιλαμβάνουν: θερμοκρασία> 37 °C, έλλειμμα βάσης <6, 
και φυσιολογικές παράμετροι πήξης. Υπάρχει μια πληθώρα αλγορίθμων διαχείρισης που αποσκοπούν 
στην επίτευξη αυτών των στόχων. Η πλειοψηφία περιλαμβάνει ανάνηψη, με φόρτιση όγκου, που 
ακολουθείται από συνετή χρήση των ινοτρόπων παραγόντων ή υπερτασικών, όπως απαιτείται. Η 
υπερβολική ανάνηψη με κρυσταλλοειδή, μπορεί να οδηγήσει σε δυσμενή επακόλουθα, συμπεριλαμβα-
νομένης της αυξημένης ενδοκρανιακής πίεσης, του πνευμονικού  οιδήματος και του ενδοκοιλιακού και 
σπλαχνικού οπισθοπεριτοναϊκού οιδήματος με αποτέλεσμα την ανάπτυξη συνδρόμου κοιλιακού 
διαμερίσματος.  

Σύνθετη αιμοδυναμική παρακολούθηση μπορεί να είναι απαραίτητη σε πολυτραυματίες οι 
οποίοι απαιτούν ινότροπη υποστήριξη. Αιμοδυναμικές συσκευές παρακολούθησης, όπως: καθετήρες 
πνευμονικής αρτηρίας, οι οποίοι παρέχουν λεπτό προς λεπτό πληροφορίες σχετικά με την κατάσταση 
του όγκου του ασθενούς, την καρδιακή λειτουργία, τον περιφερικό αγγειακό τόνο, την μεταβολική 
απόκριση στον τραυματισμό και την απάντηση στη θεραπευτική παρέμβαση. Η νορεπινεφρίνη είναι ο 
παράγοντας εκλογής σε ασθενείς με χαμηλές συστηματικές αγγειακές αντιστάσεις (SVR) για να 
διατηρηθεί μια μέση αρτηριακή πίεση (ΜΑΡ)> 60 mmHg. Επίσης οι ασθενείς μπορεί να έχουν 
στοιχεία μυοκαρδιακής δυσλειτουργίας που απαιτεί ινότροπη υποστήριξη.  

Διατροφική υποστήριξη - Εντερική και παρεντερική διατροφή: Ο στόχος της διατροφικής 
υποστήριξης είναι η διατήρηση της άλιπης μάζας σώματος για την πρόληψη των αρνητικών συνεπειών 



141 
 

της απώλειας των πρωτεΐνών και του υποσιτισμού που μπορεί να οδηγήσει σε δυσλειτουργία 
πολλαπλών οργάνων. Πρώιμη διατροφική υποστήριξη με υψηλής πρωτεΐνης  σκευάσματα, είναι 
απαραίτητη για την φροντίδα των τραυματισμένων ασθενών. Οι πολυτραυματίες, είναι επιρρεπείς σε 
υπερμεταβολισμό, ο οποίος οδηγεί σε διάσπαση των σκελετικών πρωτεϊνών και αναστολή της 
σύνθεσης των πρωτεϊνών. Επιπλέον, από μια ανοικτή κοιλιά, υπάρχει σημαντική απώλεια πρωτεΐνης, η 
οποία μπορεί να εκτιμηθεί ως 2 g αζώτου ανά λίτρο κοιλιακού υγρού που χάνεται. Αυτή η απώλεια 
πρέπει να λαμβάνεται υπόψιν, κατά τον υπολογισμό των καθημερινών εντερικών ή παρεντερικών 
διατροφικών απαιτήσεων[21]. Πολλαπλές μελέτες έχουν αποδείξει την ανωτερότητα της εντερικής 
διατροφής σε σύγκριση με την παρεντερική διατροφή. Λοιμώδεις επιπλοκές παρατηρούνται λιγότερο, 
σε ασθενείς που έλαβαν επαρκή εντερική σε σύγκριση με παρεντερική διατροφή.  

Έλεγχος γλυκόζης: Οι ασθενείς με γλυκόζη αίματος πάνω ή κάτω από το αποδεκτό όριο, θα 
πρέπει να αντιμετωπίζονται με ινσουλίνη ή γλυκόζη αντίστοιχα. Υπάρχουν αρκετές μελέτες που 
αναδεικνύουν τις αρνητικές επιπτώσεις της υπεργλυκαιμίας του στρες. Προοπτικές μελέτες 
πολυτραυματιών, μη διαβητικών ασθενών, έχουν βρει ότι αυξημένα επίπεδα γλυκόζης ορού κατά την 
εισαγωγή, που ορίζεται ως γλυκόζη> 200 mg /dL, συσχετίστηκαν με αυξημένο κίνδυνο λοίμωξης, 
αυξημένη διάρκεια παραμονής στο νοσοκομείο και στη μονάδα εντατικής θεραπείας, και τη 
θνησιμότητα [22]. Σε μια μελέτη με 6852 ασθενείς με τραύμα, ασθενείς με υπεργλυκαιμία του στρες, 
είχαν περισσότερο από διπλάσιο κίνδυνο θνησιμότητας σε σύγκριση με τους νορμογλυκαιμικούς 
ασθενείς, ενώ, αν και υπήρχε μια τάση προς αυξημένη θνησιμότητα μεταξύ των ασθενών με διαβήτη, 
η διαφορά δεν ήταν σημαντική. 

ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ  

Οι επιπλοκές στο τραυματισμένο ασθενή συχνά σχετίζονται με τη φύση των συγκεκριμένων 
τραυματισμών του ασθενούς (π.χ. παγκρεατικό συρίγγιο, ενδοκοιλιακό απόστημα). Επιπλοκές μπορεί 
επίσης να προκύψουν ως αποτέλεσμα της προσπάθειας ανάνηψης, της παρατεταμένης νοσηλείας και 
της παρατεταμένης διάρκειας μηχανικού αερισμού καθώς και της ακινητοποίησης. Επιπλοκές μπορεί 
επίσης να είναι ιατρογενούς φύσεως. Σημαντικές επιπλοκές είναι εν συντομία οι παρακάτω: Εντω 
βάθει φλεβική θρόμβωση και πνευμονική εμβολή, σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας, 
επιπλοκές σχετιζόμενες με μετάγγισης-οξεία πνευμονική βλάβη και μη καρδιογενές πνευμονικό 
οίδημα, πνευμονία σχετιζόμενη με αναπνευστήρα, οξεία νεφρική βλάβη, λoιμώξεις.   

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Η αρχική αντιμετώπιση του πολυτραυματία είναι ένα σημαντικό κομμάτι όλων των συστημάτων 
υγείας και η οριστική φροντίδα των πολυτραυματιών πρέπει να αρχίζει το νωρίτερο δυνατόν. Η 
αντιμετώπιση του τραύματος απαιτεί γνώση, επαγρύπνηση και οργάνωση. Η έμφαση σε 
χαρακτηριστικά κλινικά σημεία κλειδιά και η έγκαιρη εφαρμογή σύγχρονων διαγνωστικών τεχνικών 
επηρεάζουν τη νοσηρότητα και τη θνητότητα. Η πλέον ορθή αντιμετώπιση, είναι αυτή που γίνεται όσο 
τον δυνατό γρηγορότερα μετά το τραυματισμό.  Η αντιμετώπιση του πολυτραυματία απαιτεί από τους 
επαγγελματίες υγείας γνώση εφαρμοσμένη τη σωστή χρονική στιγμή, καθώς και σωστή υποδομή και 
συντονισμό των υπηρεσιών υγείας σε όλα τα επίπεδα.  
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ABSTRACT 

 Trauma is a leading cause of mortality globally. All trauma patients require a systematic approach 
to management in order to maximize outcome and reduce the risk of undiscovered injuries. Optimal care 
requires effective and efficient communication and team working among clinicians. Particular mechanisms 
predispose patients to specific injuries. 

Diagnostic testing plays an important role in trauma management. Clinicians at hospitals with 
limited resources for trauma management should consult the nearest trauma center as soon as it becomes 
apparent that a patient has sustained injuries beyond the management capacity of their hospital. It cannot 
be overemphasized that a complete workup is not requirement for transfer. A secondary survey is performed 
in all trauma patients determined to be stable upon completion of the primary survey.The secondary survey 
includes a detailed history, a thorough but efficient physical examination, and targeted diagnostic studies 
and plays a crucial role in avoiding missed injuries. 

Key words: trauma managment, outcome, epidimiology, mehanism of injury 
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Ο ΑΣΘΕΝΗΣ ΜΕ ΚΑΚΩΣΕΙΣ ΚΝΣ ΣΤΗ ΜΕΘ 

Ιασωνίδου Χριστίνα 
 
 

Οι κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις αποτελούν μία από τις κύριες αιτίες θανάτου και αναπηρίας 
στις βιομηχανικές χώρες. Οι ετήσιες στατιστικές στην Ευρώπη αναφέρουν ότι: 
• Οι ΚΕΚ ευθύνονται για 150-200 εισαγωγές στο νοσοκομείο ανά 100.000 πληθυσμού 
• Ο ρυθμός θανάτου από ΚΕΚ είναι 14-30 ανά 100.000 πληθυσμού 
• Οι ομάδες υψηλού κινδύνου αφορούν ηλικίες 15-35 ετών. 

Η αντιμετώπιση των ασθενών με ΚΕΚ αποτελεί μια δυναμική διαδικασία που ξεκινά από τον 
τόπο του ατυχήματος. Από τα πρώτα στάδια εισαγωγής στο νοσοκομείο ο ασθενής μπορεί να χρειαστεί 
να αντιμετωπιστεί σε διάφορα τμήματα, που περιλαμβάνουν το Τμήμα Επειγόντων, το Χειρουργείο, 
Ακτινολογικό τμήμα και Μονάδα Εντατικής Θεραπείας. Είναι επομένως ιδιαίτερα σημαντικό ο 
Εντατικολόγος να είναι εξοικειωμένος με την προνοσοκομειακή και άμεσα επείγουσα αντιμετώπιση. 

Η θνητότητα και νοσηρότητα μετά από ΚΕΚ εξαρτώνται από τις πρωτογενείς αλλά και 
δευτερογενείς βλάβες του εγκεφάλου. Συχνά όμως δεν μπορεί να γίνει σαφής διάκριση αυτών μεταξύ 
τους. Η πρόληψη και αποτελεσματική αντιμετώπιση των δευτερογενών βλαβών έχουν ουσιαστικό 
ρόλο στην θεραπεία των ασθενών. Η εκτίμηση της έκτασης της πρωτοπαθούς βλάβης που προκαλείται 
από το άμεσο μηχανικό τραύμα στον τόπο του ατυχήματος είναι σημαντική για την πρώιμη 
αναγνώριση της βαρύτητας της ΚΕΚ. Είναι επίσης σημαντικός ο διαχωρισμός σε κλειστή ή ανοικτή 
ΚΕΚ, η οποία είναι πιθανότερο να εμφανίσει λοίμωξη ΚΝΣ ή μετατραυματική επιληψία και επομένως 
να χρειασθεί νευροχειρουργική αντιμετώπιση.  

Η ΚΕΚ αποτελεί μια ετερογενή νόσο, για την οποία η κλινική ταξινόμηση που βασίζεται στην 
GCS (ήπια 13-15, μέτρια 9-12, σοβαρή 3-8) βασίζεται μόνον στις νευρολογικές συνέπειες του 
τραύματος. Η εκτίμηση των απεικονιστικών ευρημάτων από την CT μπορεί να διευκρινίσει 
πληρέστερα την ανομοιογένεια της ΚΕΚ. Η ταξινόμηση κατά Marshall είναι ιδιαίτερα χρήσιμη για την 
εκτίμηση της βαρύτητας (εάν υπάρχει μεγάλη μάζα > 25ml, αν απαιτείται επείγουσα αφαίρεση, αν 
υπάρχει μετατόπιση μέσης γραμμής, πίεση των δεξαμενών της βάσης ή και εξαφάνιση αυτών). 

Πρωτοπαθής και δευτεροπαθής βλάβη εγκεφάλου 

 Η πρωτοπαθής βλάβη του εγκεφάλου περιλαμβάνει την ρήξη αγγείων, αιμορραγικές θλάσεις, 
διάχυτη βλάβη νευραξόνων.  

Οι δευτερογενείς βλάβες μπορούν να οφείλονται σε εξω- ή ενδοκράνιες αιτίες. Οι εξωκράνιες 
αιτίες περιλαμβάνουν την συστηματική υπόταση, υποξαιμία, υπερκαπνία, διαταραχές πήξης και 
λοίμωξη. Σε κυτταρικό επίπεδο ένας καταρράκτης γεγονότων συμμετέχει στην εμφάνιση της δευτερο-
γενούς βλάβης με πιθανές συνέπειες την εγκεφαλική ισχαιμία και τον κυτταρικό θάνατο. Σε 
μακροσκοπικό επίπεδο οι ενδοκράνιες αιτίες περιλαμβάνουν αιματώματα, εγκεφαλικό οίδημα, 
ενδοκράνιες λοιμώξεις. 

Περίπου το ¼ των ασθενών με βαριά ΚΕΚ έχουν ένα χειρουργήσιμο αιμάτωμα. Τα αιματώματα 
μπορεί να είναι εξωπαρεγχυματικά: επισκληρίδια και υποσκληρίδια. Τα υποσκληρίδια έχουν βαρύτερη 
πρόγνωση καθώς συνήθως συνυπάρχει και υποκείμενη εγκεφαλική βλάβη. Χαρακτηρίζονται ως οξέα 
όταν εμφανίζονται το πρώτο 24ωρο, υποξέα όταν εμφανίζονται από 1-7 μέρες και χρόνια. Τα 
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παρεγχυματικά αιματώματα περιλαμβάνουν τις αιμορραγικές θλάσεις και τα ενδοεγκεφαλικά 
αιματώματα. Η αρχική CT συχνά υποτιμά τις βλάβες καθώς αυτές μπορούν να αυξηθούν τις επόμενες 
μέρες. Ιδιαίτερα στην αύξηση του μεγέθους των εστιακών βλαβών μπορεί να συμβάλλει η ανάπτυξη 
περιεστιακού οιδήματος μέσα στην πρώτη εβδομάδα. Η χειρουργική ή όχι αντιμετώπιση εξαρτάται 
από το χωροκατακτητικό αποτέλεσμα, την νευρολογική εικόνα, την γενική κατάσταση του ασθενούς. 
Η τραυματική υπαραχνοειδής αιμορραγία συνήθως δεν συνοδεύεται από αγγειόσπασμο, είναι όμως 
σημείο ενδεικτικό της σοβαρής κάκωσης. Λόγω της κινδύνου περαιτέρω επέκτασης των βλαβών 
επιβάλλεται η επανάληψη της αρχικής CT μέσα σε 6 ώρες συνήθως, ή και σε 3 ώρες εφόσον πρόκειται 
για κωματώδη ασθενή, με tSAH ή ιστορικό λήψης αντιαιμοπεταλιακών ή αντιπηκτικών παραγόντων. 

Τα κατάγματα του κρανίου εφόσον πρόκειται για ανοικτά ή εμπιέσματα αναλόγως χρήζουν 
νευροχειρουργικής παρέμβασης. 

Η διάχυτη βλάβη νευραξόνων (DAI) συμβαίνει στους μισούς περίπου ασθενείς με βαριά ΚΕΚ. 
Πρόκειται για ευρεία καταστροφή των νευαραξόνων, συχνά συνδυάζεται με μικρές αιμορραγίες και 
κυρίως εντοπίζεται κατά μήκος ή κοντά στη μέση γραμμή. Οι ασθενείς με σοβαρή DAI βρίσκονται 
συνήθως σε βαθύ κώμα με σχεδόν φυσιολογική CT. Σε αυτές τις καταστάσεις η πρώιμη MRI θα θέσει 
την διάγνωση και θα βοηθήσει στη λήψη αποφάσεων για έλεγχο της ICP, στην εκτίμηση της 
αναμενόμενης διάρκειας του κώματος και της ανάγκης για μηχανικό αερισμό και τραχειοστομία. 

Το εγκεφαλικό οίδημα είναι μια αντίδραση του εγκεφάλου σε διάφορα συμβάματα. Συνήθως 
αναπτύσσεται τις πρώτες 3-5 μέρες και προκαλεί αύξηση της ICP και την έναρξη ενός φαύλου κύκλου 
με περαιτέρω μείωση της CBF, επίταση της εγκεφαλικής ισχαιμίας που προκαλεί αύξηση του 
οιδήματος και πιθανό εγκολεασμό. Υπάρχουν 3 διαφορετικοί τύποι: αγγειογενές, κυτταροτοξικό και 
διάμεσο. Το οίδημα μπορεί να είναι διάχυτο ή εντοπισμένο σε περιοχές με θλάσεις ή και 
μετατραυματικά έμφρακτα. 

Παρακολούθηση της σοβαρής ΚΕΚ – Νευρολογικό monitoring 

Βασικές μετρήσεις:  
• Νευρολογική εικόνα (GCS, κόρες, κινητικότητα, αντανακλαστικά στελέχους) 
• ICP (Ενδοκράνια πίεση) 
• CPP (Πίεση εγκεφαλικής άρδευσης) 

Εξειδικευμένες μετρήσεις: 
• Εγκεφαλικό ιστικό PO2 
• Μέτρηση CBF  
• Σφαγιτιδική οξυμετρία 
• Διακρανιακό DOPPLER 
• Συνεχές EEG 
• Μικροδιάλυση  

Μέτρηση της ICP:  

Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες του 2016: συστήνεται η διαχείριση ασθενών με σοβαρή 
ΚΕΚ χρησιμοποιώντας τις πληροφορίες από την μέτρηση της ICP για να μειωθεί η θνητότητα 
ενδονοσοκομειακά και 2 βδομάδες μετά την κάκωση.(level II B).  
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Υπάρχουν διάφορα είδη καθετήρων και διάφορες θέσεις τοποθέτησης αυτών. Οι κοιλιακοί 
θεωρούνται ως gold standard ενώ ταυτόχρονα παρέχουν τη δυνατότητα αφαίρεσης ΕΝΥ για μείωση 
της ICP. Οι παρεγχυματικοί είναι επίσης αξιόπιστοι και απλοί στην τοποθέτηση. 
Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες 2016: 
• Συστήνεται αντιμετώπιση της ICP πάνω 22mmHg  γιατί τιμές πάνω από αυτό το επίπεδο 

σχετίζονται με αυξημένη θνητότητα. (level II b) 
• Συνδυασμός των τιμών της ICP με την κλινική εικόνα και τα ευρήματα από την CT μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν για τη λήψη αποφάσεων αντιμετώπισης (level III). 
Κατά την εκτίμηση των δεδομένων της ICP πρέπει να αξιολογούνται επίσης η νευρολογική 

επιβάρυνση, η αξιοπιστία των μετρήσεων, το επίπεδο της αύξησης και η διάρκεια της, καθώς και αν η 
αύξηση παρουσιάζεται γρήγορα ή προοδευτικά. Έτσι σύντομης διάρκειας αυξήσεις της ICP μπορεί να 
οφείλονται σε υπεραιμία, όπου η αναζήτηση των αιτιών και η αποφυγή αυτών είναι ουσιαστική. 

Μέτρηση της CPP: 

CPP = MAP – ICP. Ως εγκεφαλική αυτορρύθμιση ορίζεται η διατήρηση της CBF για ένα εύρος τιμών 
της CPP, μεσω της μεταβολής των εγκεφαλικών αγγειακών αντιστάσεων. 
• Συστήνεται η διαχείριση των ασθενών με σοβαρή ΚΕΚ χρησιμοποιώντας τις συστάσεις για 

monitoring της CPP για την μείωση της θνητότητας στις 2 βδομάδες.(level II B) 
• Η προτεινόμενη τιμή της CPP για επιβίωση και ευνοϊκή έκβαση είναι 60-70 mmHg. Εάν 60 ή 70 

είναι το ελάχιστο ιδανικό όριο της CPP δεν είναι ξεκάθαρο και μπορεί να εξαρτάται από την 
αυτορρύθμιση του ασθενούς (level II B). 

• Η αποφυγή έντονων προσπαθειών για διατήρηση της CPP πάνω από 70mmHg με υγρά και 
αγγειοσυσπαστικά θα πρέπει να εξετάζεται, λόγω του κινδύνου αναπνευστικής ανεπάρκειας. 
(level III)  

Τα τελευταία χρόνια έχει τονισθεί η ανάγκη εκτίμησης της αυτορρύθμισης του ασθενούς. Έτσι 
ασθενείς με διατηρημένη αυτορρύθμιση ευνοούνται με ψηλότερες τιμές CPP, ενώ ασθενείς με 
διαταραγμένη αυτορρύθμιση και παθητική εξάρτηση από την πίεση ευνοούνται με χαμηλότερες τιμές. 
Έχει επίσης τονισθεί ότι η ιδανική τιμή της CPP θα πρέπει να εξατομικεύεται. 

Εξειδικευμένο monitoring: 

Η στρατηγική αντιμετώπισης βασιζόμενη μόνον στην αύξηση της ICP και στην πτώση της CPP 
φαίνεται να μην επαρκεί σε αυτή την ομάδα ασθενών με την τόσο ευρέως φάσματος διαταραγμένη 
παθοφυσιολογία. Έτσι πιο εξειδικευμένες τεχνικές neuromonitoring οι οποίες ελέγχουν την 
εγκεφαλική οξυγόνωση, εγκεφαλική άρδευση και το μεταβολισμό έχουν συμπεριληφθεί στην 
στοχευμένη θεραπεία ασθενών με σοβαρή ΚΕΚ.  

Η σφαγιτιδική οξυμετρία (SjVO2) ελέγχει την απόληψη οξυγόνου στον εγκέφαλο για 
συγκεκριμένη CPP. Έτσι μπορούν να διαπιστωθούν επεισόδια ισχαιμίας και αυξημένης απόληψης 
οξυγόνου,  επιτρέποντας την βελτιστοποίηση της θεραπείας. Η τιμή  SjVO2 <50% πιθανόν πρέπει να 
αποφεύγεται ώστε να μειωθεί η θνητότητα και να βελτιωθεί η έκβαση (level III). Ο κύριος λόγος για 
τον οποίο πλέον δεν χρησιμοποιείται συχνά είναι ότι αποτελεί monitoring για επιβεβαίωση παρά για 
παροχή πληροφοριών. Ένας δεύτερος λόγος είναι ότι μετά τις πρώτες μέρες αντανακλά κυρίως την 
μείωση του εγκεφαλικού μεταβολισμού παρά την επάρκεια της CBF. 
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Η μέτρηση του εγκεφαλικού ιστικού οξυγόνου (PtiO2) φαίνεται ότι αποτελεί μια εναλλακτική 
μέθοδο αφού επηρεάζεται από τις ίδιες μεταβλητές. Μεγάλο μειονέκτημα του είναι ότι αποτελεί τοπικό 
monitoring.Δεν αναφέρεται πλέον στις οδηγίες 2016.  

Το διακρανιακό Doppler πιθανόν να είναι ιδιαίτερα χρήσιμο για την μη επεμβατική εκτίμηση 
της αυτορρύθμισης.  

Το συνεχές EEG είναι ιδιαίτερα χρήσιμο για την ανίχνευση status epilepticus (NCSE).  
 

Θεραπεία της σοβαρής ΚΕΚ 

Καταστολή:  

Η χορήγηση καταστολής και αναλγησίας είναι βασική για τον έλεγχο της ICP. Σε ασθενείς 
υψηλού κινδύνου με σοβαρή ΚΕΚ προτιμότερος ο συνδυασμός μιδαζολάμης και φεντανύλης. Για 
σύντομης διάρκειας καταστολή η χρήση προποφόλης όχι πάνω από 48 ώρες είναι αποδεκτή. 
Κατευθυντήριες οδηγίες 2016 (level II B): 
• Δεν συστήνεται η χορήγηση βαρβιτουρικών ώστε να επιτευχθεί burst suppression στο EEG ως 

προφύλαξη για ενδοκράνια υπέρταση. 
• Συστήνεται η χορήγηση υψηλών δόσεων βαρβιτουρικών για τον έλεγχο της ICP όταν τα άλλα 

μέτρα έχουν αποτύχει 
• Η προποφόλη συστήνεται για τον έλεγχο της ICP αλλά όχι για την βελτίωση της θνητότητας ή της 

έκβασης στους 6 μήνες. 

Παροχέτευση ΕΝΥ: 

• Ένα EVD σύστημα με συνεχή παροχέτευση ΕΝΥ για την μείωση της ICP μπορεί να θεωρηθεί πιο 
αποτελεσματικό από την περιοδική παροχέτευση 

• Χρήση παροχέτευσης ΕΝΥ για μείωση ICP σε ασθενεις με GCS < 6 τις πρώτες 12 ώρες μπορεί να 
εξετασθεί.(level III). 

Υπερωσμωτική θεραπεία 

Η χορήγηση μαννιτόλης μπορεί να μειώσει την ICP. Η χορήγηση της σταματά όταν η 
ωσμωτικότητα ξεπερνά 320 mOsmol. Οι συστασεις για την χορληγηση της της από τις οδηγίες του 
2007 δεν υποστηρίζονται σε αυτές του 2016. 

Προφυλακτική υποθερμία: 

Πρώιμη (μέσα σε 2.5 ώρες), σύντομης διάρκειας (48 ώρες), προφυλακτική υποθερμία δεν 
συστήνεται για βελτίωση της έκβασης σε διάχυτη βλάβη.(level II B) 
Μέτρια υποθερμία είναι αποτελεσματική στην μείωση της ICP. 

Υπεραερισμός: 

Παρατεταμένος προφυλακτικός υπεραερισμός με PaCO2 < 25mmHg δεν συστήνεται. (level II 
B). Δεν υποστηρίζονται πλέον οι οδηγίες του 2007. Υπεραερισμός σε επίπεδο PaCO2 30-35 συνήθως 
είναι ασφαλής για μείωση της ICP. 

Αποσυμπιεστική κρανιεκτομή (DC): 

• Αμφιμετωπιαία DC δεν συστήνεται για βελτίωση της έκβασης. Παρόλα αυτά αποδείχτηκε ότι 
μειώνει την ICP και τις μέρες νοσηλείας στη ΜΕΘ. 
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• Μεγάλη μετωποκροταφοβρεγματική DC (διαστάσεις 12×15cm), συστήνεται για μείωση της 
θνητότητας και βελτίωση της έκβασης σε ασθενείς με σοβαρή ΚΕΚ. (level II A) 

Στεροειδή: 

Δεν συστήνεται η χρήση στεροειδών (level I). 

Διατροφή:  

• Σίτιση για την κάλυψη των βασικών θερμιδικών αναγκών συστήνεται τουλάχιστον από την 5η 
μέρα για την μείωση της θνητότητας (level IIA). 

• Η διαγαστρική διαπυλωρική σίτιση προτείνεται για την μείωση συχνότητας της πνευμονίας. 
(level IIB). 

Προφύλαξη από λοιμώξεις: 

• Συστήνεται η πρώιμη τραχειοστομία για την μείωση των ημερών στο μηχανικό αερισμό. Δεν 
έχει αποδειχτεί όμως μείωση θνητότητας ή της συχνότητας πνευμονίας. 

• Η χρήση ιωδίνης για τη νστοματική φροντίδα δεν συστήνεται και μπορει να αυξήσει τον 
κίνδυνο για ARDS (level IIA). 

• Αντιμικροβιακοί καθετήρες EVD μπορουν να χρησιμοποιηθούν για την μείωση των 
λοιμώξεων (level III). 

Προφύλαξη φλεβοθρόμβωσης: 

Μπορούν να χρησιμοποιηθεί LMWH σε συνδυασμό με μηχανική προφύλαξη. Πάντως υπάρχει 
αυξημένος κίνδυνος αύξησης της αιμορραγίας. Η φαρμακολογική προφύλαξη μπορει να προστεθεί 
εφόσον η εγκεφαλική βλάβη είναι σταθερή και τα πλεονεκτήματα από αυτήν φαίνεται να υπερτερούν. 
Δεν υπάρχουν σαφείς ενδείξεις για συγκεκριμένο παράγοντα, δόση, χρόνο έναρξης αυτού. Συνήθως 
προτείνεται η έναρξη μετά την 3-5η μέρα, εφόσον είναι η κατάσταση σταθερή. 

Προφύλαξη από επιληπτικές κρίσεις: 

• η προφυλακτική χρήση φαινυτοίνης δεν συστήνεται για την πρόληψη της όψιμης επιληψίας 
• η φαινυτοίνη ή βαλπροικό συστήνονται για την μείωση συχνότητας των πρώιμων επιληπτικών 

κρίσεων 
• προς το παρόν δεν υπάρχουν σαφείς αποδείξεις για την σύσταση της levetiracetam έναντι της 

φαινυτοίνης σε σχέση με την αποτελεσματικότητα. 

Απώτερες επιπλοκές της ΚΕΚ 

Σε αυτές συμπεριλαμβάνονται η ανάπτυξη υδροκεφάλου (1-5%), ισχαιμικών εμφράκτων, 
μετατραυματικής μηνιγγίτιδας (1-15%). Είναι επιπλοκές απειλητικές για τη ζωή, για τις οποίες πρέπει 
να τίθεται έγκαιρα η υποψία και διάγνωση ώστε να αποφευχθεί η περαιτέρω επιβάρυνση της 
πρόγνωσης και έκβασης των ασθενών.  
 
ABSTRACT 

As there is no effective treatment of primary brain damage, the key issues in ICU, in the early 
management of patients with TBI, are to prevent the risk of secondary brain injury. It is important early to 
detect secondary brain injury, determine the effects of treatment and predict outcome. Intensive care 
management of pts with severe TBI comprises high quality general care and various strategies aimed at 
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preventin secondary brain damage while the underlying pathology is resolving. The primary focus is to 
maintain an acceptable range of ICP and to maintain adequate cerebral perfusion with oxygenated blood. 
In ICU, control of the factors involved in maintaining the CPP, such as arterial and venous pressures, 
intracranial pressure and Pco2 is mandatory. Avoidance of metabolic derangements is also important. 
Guidelines  for the management of severe traumatic brain injury are summarized: 
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ΝΕΟΤΕΡΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΣΤΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΗΣ ΣΗΨΗΣ 
ΚΑΙ ΤΟΥ ΣΗΠΤΙΚΟΥ SHOCK 

Τσαγκούριας Ματθαίος  
 
 

ΝΕΩΤΕΡΟΙ ΟΡΙΣΜΟΙ ΓΙΑ ΤΗ ΣΗΨΗ ΚΑΙ ΤΟ ΣΗΠΤΙΚΟ SHOCK  
(SEPSIS – 3), JAMA 2016;315:801-810 

Ως σήψη ορίζεται η απειλητική για τη ζωή δυσλειτουργία οργάνων, που προκαλείται από μη 
πρόσφορη απάντηση του ξενιστή στη λοίμωξη. 

Η ανεπάρκεια οργάνων μπορεί να αναγνωρισθεί ως μία οξεία μεταβολή, μεγαλύτερη των 2 
μονάδων στο συνολικό SOFA score, ως συνέπεια της λοίμωξης. 

 Το βασικό SOFA Score μπορεί να θεωρηθεί μηδέν σε ασθενείς χωρίς προυπάρχουσα 
ανεπάρκεια οργάνων.  

Σε ένα γενικό νοσοκομειακό πληθυσμό με υποψία λοίμωξης, ένα SOFA score ≥ 2 
αντικατοπτρίζει μια συνολική θνητότητα περί το 10%. Ακόμη και ασθενείς με μέτρια δυσλειτουργία 
οργάνων μπορεί να απορυθμισθούν περαιτέρω, γεγονός που καταδεικνύει τη σοβαρότητα της 
κατάστασης και την ανάγκη για στοχευμένες και κατάλληλες παρεμβάσεις αν δεν έχουν ήδη αρχίσει. 

Όταν λοιπόν η απάντηση του οργανισμού στη λοίμωξη προκαλεί βλάβη στους ίδιους τους ιστούς 
και τα όργανα, προκύπτει η απειλητική για τη ζωή κατάσταση που ονομάζεται σήψη.   

Ασθενείς με υποψία λοίμωξης που είναι υποψήφιοι για μακρόχρονη νοσηλεία στη ΜΕΘ ή έχουν 
πιθανότητα θανάτου στο Νοσοκομείο μπορούν να ταυτοποιηθούν με το qSOFA (δηλαδή τον 
επηρεασμό της διανοητικής κατάστασης, την ύπαρξη συστολικής αρτηριακής πίεσης < 100 mmHg και 
την ύπαρξη αναπνευστικής συχνότητας  ≥ 22/min). 

Το σηπτικό shock αποτελεί ένα υποσύνολο της σήψης, στο οποίο οι υποκείμενες κυκλοφορικές 
και κυτταρικές / μεταβολικές διαταραχές είναι εκσεσημασμένες, με συνέπεια την αύξηση της 
θνητότητας. 

Οι ασθενείς με σηπτικό shock εμφανίζουν μεν την κλινική οντότητα της σήψης, αλλά με 
εμμένουσα υπόταση που απαιτεί αγγειοσυσπαστικά για διατήρηση MAP ≥ 65 mmHg), επίπεδα 
γαλακτικών  > 2 mmol/L (18 mg/dL) παρά την επαρκή αναπλήρωση με υγρά. Με τα κριτήρια αυτά, η 
νοσοκομειακή θνητότητα υπερβαίνει το 40 %. 
  
ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ ΣΤΟΥΣ ΟΡΙΣΜΟΥΣ [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 
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 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) 
 Λευκοπενία (αριθμός λευκών αιμοσφαιρίων < 4,000 / μL) 
 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 

 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 

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) 
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ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΣΗΨΗΣ. ΑΡΧΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΚΑΙ ΘΕΜΑΤΑ ΛΟΙΜΩΞΕΩΝ  

Αρχική αντιμετώπιση  

1. “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).  

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. 

Θέματα λοιμώξεων 

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 εάν 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. 

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 
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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 ενδοαγγειακοί καθετήρες αποτελούν την πιθανή εστία βαριάς σήψης ή σηπτικού shock, τότε 
αυτές θα πρέπει να απομακρύνονται με κατάλληλο τρόπο και να ανευρίσκεται νέα οδός 
προσπέλασης. 

 

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. 
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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. Η ντοπαμίνη είναι ένας 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.  

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. 
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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 μη 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. 
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2. Η χρήση των τεχνικών συνεχούς υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας μπορεί να διευκολύνει 
τη διαχείριση του ισοζυγίου υγρών σε αιμοδυναμικά ασταθείς ασθενείς με σήψη. 

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 δαλτεπαρίνης 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 (αν γίνεται ανεκτή) 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. 
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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 

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, επανεκτίμηση της κατάστασης ογκαιμίας 

7. Επαναπροσδιορισμός της τιμής γαλακτικών, αν η αρχική τιμή ήταν αυξημένη. 

ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 

1. 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. 

  



161 
 

ΣΥΣΤΗΜΑΤΑ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗΣ ΚΑΙ ΒΑΡΥΤΗΤΑΣ ΑΣΘΕΝΩΝ ΣΤΗ ΜΕΘ 

Βάκαλος Αριστείδης  
 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η δυνατότητα πρόβλεψης της έκβασης ενός ασθενή παρουσιάζει διαχρονικό ενδιαφέρον για την 
ιατρική κοινότητα και όχι μόνο. Με την παραδοχή ότι η πρόβλεψη αφορά ομάδα ασθενών και ότι είναι 
δυνατόν να επιχειρηθεί η εκτίμηση της βαρύτητας των ασθενών, ξεκίνησε η δημιουργία συστημάτων 
αξιολόγησης και βαρύτητας των ασθενών σε περιβάλλον ΜΕΘ με δυνατότητα πρόβλεψης της 
έκβασης.   

ΓΕΝΙΚΑ ΣΥΣΤΗΜΑΤΑ ΕΚΤΙΜΗΣΗΣ ΒΑΡΥΤΗΤΑΣ ΚΑΙ ΕΚΤΙΜΗΣΗΣ ΕΚΒΑΣΗΣ 

Αναγκαιότητα 

Τα συστήματα εκτίμησης βαρύτητας και έκβασης εξυπηρετούν τις αναγκαιότητες: Υποστήριξης 
με αξιόπιστα και συγκρίσιμα δεδομένα μελετών και ερευνών, της κατανομής μέσων πόρων και 
ανθρώπινου δυναμικού στα συστήματα υγείας, της αξιολόγησης και σύγκρισης της ποιότητας των 
παρεχόμενων υπηρεσιών σε διαφορετικές ΜΕΘ ή στην ίδια σε βάθος χρόνου και της ορθολογικής 
επιλογής επιπέδου φροντίδας σε κάθε ασθενή ξεχωριστά, ενώ ακόμα αποτελεί ζητούμενο η 
ορθολογικότερη διαλογή των ασθενών προς εισαγωγή σε ΜΕΘ.  

Για να εξυπηρετηθούν οι αναγκαιότητες, θα πρέπει να παράγουν αποτελέσματα με κλινική 
σημασία, όπως η πρόβλεψη της θνητότητας ΜΕΘ, της νοσοκομειακής ή και της γενικής κατάστασης 
του ασθενή μετά την διακομιδή του από τη ΜΕΘ. Επιπρόσθετα, θα πρέπει να είναι αξιόπιστα, να μην 
επηρεάζονται από τις θεραπευτικές παρεμβάσεις και να είναι εύκολα στην εφαρμογή και στον 
υπολογισμό στην καθημερινή κλινική πρακτική.  

Δομικά χαρακτηριστικά 

Τα συστήματα αξιολόγησης βαρύτητας και πρόγνωσης θνητότητας είναι συνδυασμός κλίμακας 
και μαθηματικού μοντέλου. Το πρώτο μέρος είναι το αποτέλεσμα της αξιολόγησης κλινικών 
δεδομένων και εργαστηριακών μετρήσεων, η οποία επιτρέπει την απόδοση της βαρύτητας ως 
αριθμητική τιμή σε αναλογική αύξουσα κλίμακα, όσο μεγαλύτερη η τιμή τόσο μεγαλύτερη η 
βαρύτητα. Το δεύτερο μέρος είναι η πρόβλεψη της έκβασης, συνήθως της νοσοκομειακής θνητότητας 
εκφρασμένη επί τοις εκατό, η οποία προκύπτει από μαθηματικά μοντέλα συνήθως με τη μορφή 
εξίσωσης, που συνεκτιμούν την βαρύτητα και συνηθέστερα την διάγνωση εισόδου και το είδος της 
εισαγωγής. 

Χαρακτηριστικά αξιοπιστίας 

Η ικανότητα ενός συστήματος να προβλέπει την πιθανότητα θανάτου ονομάζεται εγκυρότητα 
(validation) και αξιολογείται με τον διαχωρισμό (discrimination) και την βαθμονόμηση (calibration).  

Ο διαχωρισμός αναφέρεται στην ακρίβεια μιας συγκεκριμένης πρόβλεψης, δηλαδή στο κατά 
πόσο η υπολογιζόμενη θνητότητα ταυτίζεται με την παρατηρούμενη, ή στο κατά πόσο θα γίνει ο 
διαχωρισμός σε αυτούς που θα ζήσουν και σε αυτούς που θα πεθάνουν. Για την μέτρηση του 
διαχωρισμού χρησιμοποιείται η αριθμητική τιμή του μεγέθους Area Under Curve, AUC. 
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Στο διάγραμμα συσχέτισης 100 - ειδικότητας (specificity %) ή αλλιώς False positive rate  στον 
οριζόντιο άξονα και ευαισθησίας (sensitivity %) ή αλλιώς true positive rate στον κάθετο άξονα, 
σχηματίζεται η καμπύλη συσχέτισης που ονομάζεται Receiver Operating Characteristics, (ROC). Ο 
όρος διαχωρισμός αποτιμάται με το εμβαδόν κάτω από την καμπύλη (Area Under Curve, AUC). Όσο 
πλησιάζει στην μονάδα, τόσο η διαχωριστική ικανότητα της κλίμακας πλησιάζει στο 100 % 
ευαισθησία και 100 % ειδικότητα, ενώ όταν η καμπύλη συσχέτισης τείνει να ταυτιστεί με την διαγώνιο 
του διαγράμματος και το AUC με το αντίστοιχο εμβαδόν (0.5), τότε η διαχωριστική ικανότητα της 
κλίμακας δεν υπερτερεί της τυχαίας παρατήρησης. Ικανοποιητικά αποδεκτές τιμές είναι οι υψηλότερες 
του 0,70. 

Η βαθμονόμηση περιγράφει τον διαχωρισμό, δηλαδή στο κατά πόσο η υπολογιζόμενη 
θνητότητα ταυτίζεται με την παρατηρούμενη σε διαφορετικό κάθε φορά εύρος τιμών προβλεπόμενης 
θνητότητας. Ο υπολογισμός διενεργείται είτε με καμπύλες βαθμονόμησης, ή με την βοήθεια 
στατιστικών μεθόδων όπως το test X2 Hosher – Lemeshow, είτε με το Standardized Mortality Ratio 
(SMR) το οποίο είναι ο λόγος της καταγεγραμμένης προς την υπολογιζόμενη θνητότητα. Τιμή 
μεγαλύτερη της μονάδος υποδεικνύει υποεκτίμηση ενώ μικρότερη της μονάδος υπερεκτίμηση της 
θνητότητας από την κλίμακα.    

Διάκριση 

Τα συστήματα μπορούν να διακριθούν σε αυτά που απαιτούν συλλογή και επεξεργασία 
δεδομένων το πρώτο εικοσιτετράωρο από την εισαγωγή στη ΜΕΘ για να υπολογίσουν την βαρύτητα 
και να προβλέψουν την έκβαση (APACHE, SAPS, MPM) και σε αυτά που μπορούν να εφαρμοστούν 
επαναλαμβανόμενα και να εκτιμήσουν την βαρύτητα καθημερινά (SOFA, OSF, ODIN). 

Είναι δυνατόν να διακριθούν και τα ταξινομηθούν ανάλογα με την χρονική ανάπτυξη τους στην 
πρώτη ιστορικά προσπάθεια και στη συνέχεια να ομαδοποιηθούν σε τέσσερεις γενιές.  

Το πρώτο προγνωστικό μοντέλο σε ΜΕΘ αποτέλεσε η κλίμακα Therapeutic Intervention 
Scoring System το 1974 η οποία βαθμολογούσε την ένταση της θεραπευτικής αντιμετώπισης η οποία 
κατά συνθήκη θα μπορούσε να συσχετιστεί με την βαρύτητα της νόσου. Ο διαχωρισμός και η 
βαθμονόμηση δεν μελετήθηκαν ποτέ επαρκώς και η αξία της στην πρόγνωση της θνητότητας ποτέ δεν 
θεωρήθηκε ακριβής, ωστόσο συνεχίζει να χρησιμοποιείται στην αξιολόγηση του φόρτου εργασίας και 
την ορθολογική χρήση των διαθέσιμων μέσων και πόρων στη ΜΕΘ.   

Συστήματα πρώτης γενεάς 

APACHE I 

Το 1981 στο George Washington University Hospital δημιουργήθηκε το σύστημα APACHE 
(Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) I. Το σύστημα βασίστηκε σε δεδομένα από 805 
ασθενείς από δύο κέντρα στις ΗΠΑ. Συνεκτιμούσε 34 μεταβλητές και την προηγούμενη κατάσταση 
υγείας. Για τον υπολογισμό της θνητότητας χρησιμοποιήθηκε η τιμή με την μεγαλύτερη εκτροπή από 
τις φυσιολογικές τιμές για κάθε μία από τις 34 μεταβλητές, τις πρώτες 32 ώρες από την εισαγωγή στην 
ΜΕΘ. Η αξία του συστήματος έγκειται στην νέα προσέγγιση που προσέφερε στον υπολογισμό της 
πρόγνωσης της θνητότητας, αλλά η διαγνωστική του ακρίβεια και η εγκυρότητα του κρίθηκε στην 
συνέχεια ανεπαρκής. 
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Συστήματα δεύτερης γενιάς 

APACHE II 

Το σύστημα APACHE II δημιουργήθηκε το 1985 και αντικατέστησε το APACHE I. Αποτελεί 
έως και σήμερα το συχνότερα χρησιμοποιούμενο σύστημα αξιολόγησης της βαρύτητας και 
υπολογισμού της έκβασης σε ασθενείς ΜΕΘ. Βασίστηκε σε δεδομένα από περισσότερους ασθενείς, 
5815 από 13 κέντρα στις ΗΠΑ. Συνυπολογίζονται τρείς ομάδες δεδομένων, η εκτροπή από τις 
φυσιολογικές τιμές 12 μεταβλητών της φυσιολογίας και παθοφυσιολογίας (λιγότερες παραμέτρους από 
την κλίμακα APACHE I, ιδίως αυτές που δεν μετρώνται συχνά, όπως συγκέντρωση γαλακτικών ορού 
και ωσμοτικότητα), η ηλικία και η προηγούμενη κατάσταση υγείας αλλά και η διάγνωση εισόδου στη 
ΜΕΘ.  

Οι μεταβλητές που περιλαμβάνονται είναι η καρδιακή συχνότητα, η μέση αρτηριακή πίεση, η 
αναπνευστική συχνότητα, η αρτηριοκυψελιδική διαφορά οξυγόνου, το pH, τα διττανθρακικά ορού, ο 
αιματοκρίτης, ο αριθμός των λευκών αιμοσφαιρίων, η κρεατινίνη ορού, το κάλιο ορού, το νάτριο ορού 
και η κλίμακα Γλασκώβης. Καταγράφονται οι τιμές εντός 24 ωρών από την εισαγωγή του ασθενή στην 
ΜΕΘ. Επιλέγεται η πλέον παθολογική τιμή η οποία βαθμολογείται από 0 έως 4. Εάν κάποια 
παράμετρος δεν μετρήθηκε βαθμολογείται με μηδέν. Η κλίμακα Γλασκώβης και η νεφρική λειτουργία 
αξιολογούνται περισσότερο από ότι η προγενέστερη κλίμακα APACHE I.  

Η τιμή που προκύπτει αθροιστικά, διορθώνεται ως προς την ηλικία, ένας έως έξι βαθμοί 
προστίθενται σε ασθενείς ηλικίας άνω των 44 ετών. Πρόσθετη διόρθωση διενεργείται ανάλογα με την 
εκτίμηση της χρόνιας κατάστασης υγείας, όπως χρόνια καρδιακή, αναπνευστική, νεφρική, ηπατική και 
ανοσολογική ανεπάρκεια.  

Ο υπολογισμός διαφοροποιείται στους μετεγχειρητικούς ασθενείς ενώ προσαρμόζεται σε οξείες 
χειρουργικές καταστάσεις.  

Η τιμή του APACHE II κυμαίνεται από 0 έως 71. Τιμή 25 αντιστοιχεί σε θνητότητα 50 %, ενώ 
τιμή 35 σε θνητότητα 80 %. Το AUC της κλίμακας είναι 0,863.   

Σημαντικό μειονέκτημα αποτελεί ότι σε θεραπευτικές παρεμβάσεις, όπως ινότροπη υποστήριξη 
της πίεσης, μηχανική υποστήριξη της αναπνοής και σε αντιπυρετική θεραπεία, οι αντίστοιχοι κλινικοί 
δείκτες καταγράφονται επηρεασμένοι από την θεραπευτική υποστήριξη χωρίς προσαρμογή. 
Επιπρόσθετα, δεν υπολογίζεται η θρέψη του ασθενή, ενώ βαθμολογείται δυσανάλογα υψηλά η ηλικία 
του ασθενή.  

Τα μειονεκτήματα έγινε προσπάθεια να αντιμετωπιστούν στην κλίμακα APACHE III. 

SAPS I 

Η κλίμακα SAPS I (Simplified Acute Physiology Score) Βασίστηκε σε δεδομένα από 679 
ασθενείς από 8 κέντρα στη Γαλλία. Γίνεται καταγραφή της ηλικίας και 13 μεταβλητών τις πρώτες 24 
ώρες από την εισαγωγή στην ΜΕΘ: Καρδιακή συχνότητα, συστολική αρτηριακή πίεση, θερμοκρασία, 
αναπνευστική συχνότητα, διούρηση, άζωτο ουρίας ούρων, αιματοκρίτης, αριθμός λευκών 
αιμοσφαιρίων, σάκχαρο, νάτριο ορού, κάλιο ορού, διττανθρακικά ορού και η κλίμακα Γλασκώβης. Το 
AUC της κλίμακας είναι 0,85.  

MPM I 

Η κλίμακα MPM II (Mortality Probability Model) βασίστηκε σε δεδομένα 755 ασθενών ΜΕΘ 
από 1 κέντρο. Περιλαμβάνει δύο μοντέλα υπολογισμού: Το MPM0 που βασίζεται σε 7 παραμέτρους 
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κατά την εισαγωγή και MPM24 σε 7 επίσης παραμέτρους τις πρώτες 24 ώρες. Οι κοινοί παράμετροι 
είναι ηλικία, επίπεδο συνείδησης, τύπος διάγνωσης εισαγωγής, παρουσία λοίμωξης και αριθμός 
ανεπακούντων οργάνων. Στο μοντέλο εισαγωγής περιλαμβάνονται η συστολική πίεση και η ύπαρξη 
κακοήθειας, ενώ στο μοντέλο 24 ωρών περιλαμβάνονται η συγκέντρωση εισπνεόμενου οξυγόνου και η 
ύπαρξη κυκλοφορικής καταπληξίας.   

Συστήματα τρίτης γενιάς  

APACHE III 

Δημιουργήθηκε το 1991 ως προσπάθεια να αντιμετωπιστούν τα μειονεκτήματα της κλίμακας 
APACHE II, από δεδομένα 17440 ασθενών από 66 διαφορετικά κέντρα. Συνεκτιμούνται οι τιμές 
παραμέτρων κατά την οξεία φάση, τις πρώτες 24 ώρες από την εισαγωγή, η χρόνια κατάσταση υγείας, 
ο τύπος της διάγνωσης εισαγωγής και ο χώρος παραμονής του ασθενή πριν την εισαγωγή στη ΜΕΘ 
(χειρουργείο – ΤΕΠ). Περιλαμβάνει την καταγραφή των μεταβλητών της κλίμακας II με επιπλέον: 
διούρηση, σάκχαρο, αλβουμίνη ορού, χολερυθρίνη ορού, άζωτο ουρίας ούρων και η μερική πίεση του 
CO2 του αρτηριακού αίματος. Στην εκτίμηση των χρόνιων νοσημάτων περιλαμβάνονται AIDS, 
λέμφωμα, ηπατική ανεπάρκεια, μεταστατικό νεόπλασμα, λευχαιμία, κίρωση και ανοσοκαταστολή. 
Βαθμολογείται επί συνύπαρξης, η παθολογική κατάσταση με την μεγαλύτερη βαθμολογία. Το 
σύστημα έχει εκτιμηθεί σε διάφορους πληθυσμούς, με καλή διαγνωστική ακρίβεια αλλά ποικίλη 
βαθμονόμηση. AUC: 0.90. Η χρήση του συστήματος πέρα από ερευνητικούς σκοπούς παραμένει 
περιορισμένη.  

SAPS II 

Το σύστημα δημιουργήθηκε το 1993 από δεδομένα 13152 ασθενών από 137 κέντρα σε 12 
χώρες. Συνεκτιμώνται η ηλικία και η τιμή 12 μεταβλητών. Οι διαφορές στις μεταβλητές με την SAPS I 
είναι η καταγραφή της μέσης αντί της συστολικής αρτηριακής πίεσης, η μη καταγραφή ης 
αναπνευστικής συχνότητας και αιματοκρίτη, αλλά η καταγραφή της χολερυθρίνης και της σχέσης 
PaO2/FiO2. Σε σχέση με το APACHE II αξιολογεί την αιτία εισαγωγής, την ουρία ορού και ούρων και 
την χολερυθρίνη ορού. Δεν αξιολογείται η οξεία διάγνωση.  

Η καταγραφή της κλίμακας Γλασκώβης διατηρείται, ενώ προστίθεται η ύπαρξη χρόνιων 
νοσημάτων όπως AIDS, μεταστατικό νεόπλασμα ή αιματολογική κακοήθεια και το είδος εισαγωγής, 
προγραμματισμένη ή επείγουσα χειρουργική και η μη χειρουργική. AUC: 0.88. Καλύτερες τιμές 
διαχωρισμού και βαθμονόμησης για την απόδοση της προβλεπόμενης θνητότητας δίδει τροποποίηση 
του SAPS II το expanded SAPS II 

MPM II 

Το σύστημα αποτελεί συνδυασμό από τα συστήματα MPM0II και MPM24II τα οποία 
συνεκτιμούν μεταβλητές κατά την εισαγωγή στη ΜΕΘ αλλά και εντός 24 ωρών. Οι μεταβλητές που 
υπολογίζονται περιλαμβάνουν εκτός από κλινικές και εργαστηριακές μετρήσεις, στοιχεία χρόνιας 
διάγνωσης, όπως χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, κίρρωση και νεοπλασία, αλλά και της οξείας διάγνωσης, 
όπως οξεία νεφρική ανεπάρκεια, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, αιμορραγία πεπτικού, όπως και η 
καρδιοπνευμονική αναζωογόνηση πριν την εισαγωγή, επείγουσα ή μη χειρουργική εισαγωγή και 
στοιχεία νοσηλείας εντός 24 ωρών, όπως λοίμωξη, χρήση αγγειοδραστικών φαρμάκων και μηχανικός 
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αερισμός. Το σύστημα είναι το μόνο που προσεγγίζει την νοσοκομειακή θνητότητα κατά την εισαγωγή 
του ασθενή στη ΜΕΘ. 

Συστήματα τέταρτης γενιάς 

Τα προηγούμενα συστήματα παρουσίαζαν καλό διαχωρισμό, αλλά χαμηλή βαθμονόμηση.  

APACHE IV 

Το σύστημα δημιουργήθηκε από 110358 ασθενείς 104 ΜΕΘ σε 45 νοσοκομεία στις ΗΠΑ to 
2003. Τα κριτήρια αποκλεισμού απετέλεσαν η ηλικία κάτω των 16 ετών, η παραμονή στη ΜΕΘ πάνω 
από έτος ή κάτω από 4 ώρες, η παρουσία εγκαύματος και η μεταφορά από άλλη ΜΕΘ. Σε σχέση με το 
APACHE III, έχει αυξηθεί ο αριθμός των τύπων της εισαγωγής από 78 σε 116. Σε ασθενείς με οξύ 
έμφραγμα του μυοκαρδίου ή αορτοστεφανιαία παράκαμψη η επεξεργασία των δεδομένων 
διαφοροποιείται. AUC: 0.88. SMR: 0.997. Το σύστημα APACHE IV μπορεί να προβλέψει εκτός από 
την θνητότητα νοσοκομειακή και ΜΕΘ, την διάρκεια νοσηλείας στη ΜΕΘ (Length of Stay, LOS) και 
τις ημέρες μηχανικού αερισμού, καλύτερα από τις APACHE III, SAPS II και MPMo III, ενώ 
προβλέπει και την αναγκαιότητα χρήσης καθετήρα PAC και τον κίνδυνο ενεργούς θεραπείας κατά την 
διάρκεια της παραμονής στη ΜΕΘ.  

SAPS 3 (III) 

Δημιουργήθηκε από δεδομένα 16784 ασθενών σε 303 ΜΕΘ παγκόσμια to 2002. Το σύστημα 
περιλαμβάνει λιγότερες μεταβλητές από το APACHE IV οι οποίες όμως καταγράφονται την πρώτη 
ώρα εισαγωγής του ασθενή στην ΜΕΘ. Οι μεταβλητές αφορούν περισσότερο σε χρόνιες διαταραχές 
του ασθενή πριν την εισαγωγή και σε οξείες διαταραχές στην εισαγωγή, που συμπεριλαμβάνουν και 
την σήψη, παρά στις τιμές παραμέτρων κατά την εισαγωγή του ασθενή. Ο υπολογισμός την 
προβλεπόμενης θνητότητας λαμβάνει υπόψη και την διάγνωση. AUC: 0.85. SMR: 1.00 

MPM0III 

Βασίστηκε σε ανάλυση 124855 ασθενών σε 135 ΜΕΘ σε 98 νοσοκομεία στις ΗΠΑ to 2004. 
Αποκλείστηκαν οι ασθενείς κάτω των 18 ετών,  οι καρδιοχειρουργικοί και οι ασθενείς με οξύ 
έμφραγμα του μυοκαρδίου και εγκαύματα. Περιλαμβάνει μόνο 5 οξείες διαγνώσεις και 3 μεταβλητές 
κατά την πρώτη ώρα της εισαγωγής. Είναι το μόνο μοντέλο που περιλαμβάνει την εντολή Do not 
resuscitate ως προγνωστική παράμετρο. AUC: 0.82. SMR: 1.018 

Σύγκριση συστημάτων και κλιμάκων 

Τα συστήματα παρουσιάζουν μεθοδολογικές διαφορές και περιορισμούς. 
Στα συστήματα APACHE και SAPS καταγράφονται οι τιμές με την μεγαλύτερη εκτροπή από το 

φυσιολογικό εύρος εντός 24 ωρών από την εισαγωγή, ενώ στην κλίμακα MPM καταγράφονται άμεσα 
τα δεδομένα κατά την εισαγωγή και μετά από 24 ώρες. Στο σύστημα APACHE απαιτείται ακρίβεια 
στην καταγραφή, ενώ στις κλίμακες SAPS, MPM απαιτείται η ένταξη σε κάποιο εύρος τιμών, 
καθιστώντας ευκολότερη την διαχείριση των δεδομένων.  

Τα συστήματα SAPS, MPM και APACHE II χρησιμοποιούν εξισώσεις στις οποίες εισάγεται το 
score βαρύτητας και η λύση τους οδηγεί στην προβλεπόμενη θνητότητα. Αντίθετα, για τον υπολογισμό 
της θνητότητας στο APACHE III απαιτείται πρόσβαση σε ειδικό λογισμικό ηλεκτρονικού υπολογιστή, 
είναι όμως δυνατόν να υπολογίζει την προβλεπόμενη θνητότητα σε καθημερινή βάση, προσδίδοντας 
με αυτόν τον τρόπο ισχυρότερη προγνωστική αξία στα αποτελέσματα.  
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Τόσο το SAPS3 όσο και to MPMoIII έχουν χρησιμοποιηθεί για τον διαχωρισμό (triage) των 
ασθενών στους οποίους απαιτείται εισαγωγή στη ΜΕΘ. Στο SAPS3 σε αντίθεση με το APACHE IV, 
δίνεται μεγαλύτερη βαρύτητα στην κατάσταση του ασθενή πριν την εισαγωγή παρά στην κατάσταση 
κατά την εισαγωγή. Στα συστήματα τέταρτης γενιάς, δεδομένα από παραμέτρους που δεν μετρήθηκαν 
θεωρούνται φυσιολογικά. Ως αποτέλεσμα επηρεάζεται το αποτέλεσμα και η τελική βαρύτητα 
περισσότερο στην κλίμακα APACHE IV για τον υπολογισμό της οποίας απαιτούνται περισσότερες 
εργαστηριακές τιμές με αποτέλεσμα τα δεδομένα που λείπουν να είναι περισσότερα. Στα άλλα δύο 
συστήματα απαιτείται συλλογή δεδομένων πρώτης ώρας από την εισαγωγή, κατά τεκμήριο κλινικές 
μετρήσεις που είναι ευκολότερο να συλλεχθούν και επομένως να μην υπάρχουν δεδομένα που να 
λείπουν και να θεωρούνται ότι οι τιμές των παραμέτρων βρίσκονται εντός των φυσιολογικών ορίων. 
Ως αποτέλεσμα τα δεδομένα που λείπουν επηρεάζουν λιγότερο το SAPS3 και ακόμα λιγότερο το 
MPoIII.  

Σε σύγκριση στα τρία συστήματα που χρησιμοποιούνται περισσότερο, APACHE II, SOFA και 
SAPSII, η APACHE II μάλλον υπερέχει σε διαχωρισμό και βαθμονόμηση από τις άλλες AUC: 0.83, 
0.75 και 0,75 αντίστοιχα  

Χρήση σε ειδικές κατηγορίες νόσων 

Τα συστήματα APACHE II, APACHE III και SAPS II παρουσιάζουν εγκυρότητα σε αρκετές 
ειδικές κατηγορίες νόσων, όπως ηπατική ανεπάρκεια, κακοήθεια, εγχείρηση αορτοστεφανιαίας 
παράκαμψης, σήψη, περιτονίτιδα, παγκρεατίτιδα, οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, HIV νόσος, γυναίκες 
σε εγκυμοσύνη και σε εγκεφαλικό επεισόδιο. Ειδικότερα το APACHE III παρουσιάζει αξιοπιστία και 
σε ασθενείς με κρανιοεγκεφαλική κάκωση. Τα APACHE II και APACHE III δεν παρουσιάζουν 
αξιοπιστία  σε μετεγχειρητικούς ασθενείς και σε γυναίκες με εκλαμψία.  

Χρησιμότητα 

Οι κλίμακες και τα συστήματα μέτρησης της βαρύτητας και υπολογισμού της προβλεπόμενης 
θνητότητας έχουν ποικίλη χρησιμότητα, κυρίως μέσω του υπολογισμού της σχέσης ανάμεσα στην 
καταγεγραμμένη και την υπολογιζόμενη θνητότητα (actual: predicted = Standardized Mortality Ratio, 
SMR). Τιμή άνω της μονάδας καταδεικνύει μειωμένη αποδοτικότητα και το αντίθετο τιμή κάτω της 
μονάδος.  

Η μέτρηση αυτή είναι δυνατόν να μεταφραστεί ως ένα από τα μεγέθη ποιότητας, τα οποία 
διαφοροποιούν τα τμήματα και τις παρεχόμενες από αυτά υπηρεσίες. Με τον τρόπο αυτό καθίσταται 
εφικτή η σύγκριση μεταξύ τμημάτων ή με τιμή που έχει καθοριστεί ως σημείο αναφοράς. Με 
κατάλληλη επεξεργασία τα δεδομένα αυτά αποδεικνύονται χρήσιμα για την χάραξη πολιτικής ελέγχου 
ποιότητας τόσο σε κεντρικό και περιφερικό επίπεδο όσο και σε τοπικό και σε εξατομικευμένο επίπεδο.  

Σε κεντρικό επίπεδο δίδεται η δυνατότητα υποστήριξης με μέσα πόρους και ανθρώπινο 
δυναμικό σε τμήματα και σχηματισμούς όπου η αποδοτικότητα με όρους που περιλαμβάνουν και την 
ποιότητα μετράται και ανευρίσκεται αυξημένη, ενώ σε περιπτώσεις μειωμένης αποδοτικότητας 
επιχειρούνται διορθωτικοί χειρισμοί βελτίωσης.  

Σε τοπικό επίπεδο καταγράφονται η διαφορές στις μετρήσεις ενός τμήματος σε βάθος χρόνου, 
ανιχνεύονται οι διαφορές, επιχειρείται ερμηνεία και ακολουθούν διορθωτικές κινήσεις βελτίωσης, με 
στόχο διαρκή βελτίωση της ποιότητας.  
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Το αποτέλεσμα των διορθωτικών κινήσεων τόσο σε κεντρικό όσο και σε τοπικό επίπεδο εάν 
μετρηθεί με την ίδια μεθοδολογία, αξιολογείται ανάλογα οδηγώντας εκ νέου σε νέες διορθωτικές 
κινήσεις.  

Με τον τρόπο αυτό ολοκληρώνεται εκ νέου ο κύκλος της διαρκούς βελτίωσης της ποιότητας 
προς όφελος των ασθενών αλλά και προς όφελος την ορθολογικότερης της χρηματο οικονομικής 
υποστήριξης διαχείρισης.  

Περιορισμοί 

Γενικοί περιορισμοί 

Πολλοί παράγοντες είναι δυνατόν να επηρεάσουν την εγκυρότητα των συστημάτων  στην 
πρόβλεψη της θνητότητας. Λάθη στην συλλογή ή στην καταγραφή των δεδομένων είναι η συχνότερη 
αιτία. Άλλα αίτια περιλαμβάνουν την κατάσταση και το περιβάλλον του ασθενή πριν την εισαγωγή 
στην ΜΕΘ, η οξεία διάγνωση και η εκτροπή από το φυσιολογικό της φυσιολογίας του ασθενή κατά 
την εισαγωγή. Άλλοι περιορισμοί αποτελούν η μειωμένη προγνωστική αξία στην χρήση τους για 
πρόβλεψη θνητότητας συγκεκριμένων και μεμονωμένων ασθενών και η μειωμένη εγκυρότητα σε 
ασθενείς με AIDS, ηπατική ανεπάρκεια, γυναικολογικά νοσήματα, αλλά και η υποτίμηση της 
θνητότητας στους ασθενείς που μεταφέρονται από άλλη ΜΕΘ.  

Μείωση της βαθμονόμησης σε βάθος χρόνου 

Με την πάροδο του χρόνου, τα συστήματα αξιολόγησης της βαρύτητας και πρόβλεψης της 
έκβασης εμφανίζουν την τάση μείωσης της βαθμονόμησης, δηλαδή εμφάνισης απόκλισης ανάμεσα 
στην παρατηρούμενη και υπολογιζόμενη θνητότητα. Η αιτιολογία είναι πολυπαρογοντική Στις αιτίες 
περιλαμβάνονται μεταβολές των χαρακτηριστικών των ασθενών που εισάγονται στις ΜΕΘ, των 
κριτηρίων εισόδου και των μεταβολών στις θεραπευτικές παρεμβάσεις, οι οποίες είναι δυνατόν να 
αλλάξουν και την έκβαση των ασθενών. Παράδειγμα μεταβολής χαρακτηριστικών των ασθενών με την 
πάροδο των δεκαετιών είναι η αύξηση της ηλικίας, της χρόνιας νοσηρότητας και συνοσηρότητας, της 
ανοσοκαταστολής και της σήψης. Παράδειγμα μεταβολής των κριτηρίων εισόδου η εκφρασμένη 
θέληση του ασθενή, ενώ παράδειγμα μεταβολής της έκβασης από θεραπευτικές παρεμβάσεις 
αποτελούν η βελτίωση της έκβασης στο οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου και στην σήψη.  

Τη λύση στο πρόβλημα επιχειρούν να δώσουν αναθεωρήσεις παλαιότερων κλιμάκων οι 
εμφάνιση νέων. 

Μείωση της βαθμονόμησης σε εφαρμογή σε διαφορετική περιοχή 

Κλίμακες που δημιουργήθηκαν με δεδομένα ασθενών σε μία γεωγραφική περιοχή, είναι δυνατόν 
να μην έχουν την ίδια αξιοπιστία όταν εφαρμοστούς σε άλλη γεωγραφική περιοχή, στην οποία είναι 
δυνατόν να διαφέρουν το γενετικό υπόβαθρο, η επιδημιολογία νόσων, ο τρόπος ζωής και οι 
συνεπαγόμενοι κίνδυνοι για την υγεία, η αποτελεσματικότητα των συστημάτων υγείας γενικά και 
ειδικά η παροχή υπηρεσιών στις ΜΕΘ. 

Τη λύση στο πρόβλημα θα μπορούσε να δώσει προσεκτική επιλογή της κλίμακας που θα 
χρησιμοποιηθεί ή τροποποίηση ήδη υπάρχουσας κλίμακας με δεδομένα από ασθενείς της 
συγκεκριμένης περιοχής   
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ΣΥΣΤΗΜΑΤΑ ΜΕΤΡΗΣΗΣ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑΣ ΟΡΓΑΝΩΝ 

Η αρχική εκτίμηση της ανεπάρκειας οργάνων είναι σε θέση να προγνώσει τη  έκβαση του 
ασθενή στη ΜΕΘ, ενώ οι καθημερινές μετρήσεις δίνουν πληροφορίες για την εξέλιξη της νόσου αλλά 
και για την αποτελεσματικότητα της θεραπείας.  

Τα περισσότερα συστήματα αξιολόγησης και κλίμακες αξιολογούν έξι συστήματα οργάνων. 
Αναπνευστικό, καρδιαγγειακό, νεφρική λειτουργία, ηπατική λειτουργία, κεντρικό νευρικό σύστημα 
και αιματολογικό profile. Το γαστρεντερολογικό σύστημα και το ανοσολογικό και το μεταβολικό δεν 
περιλαμβάνονται στα συστήματα που ελέγχονται λόγω της πολυπλοκότητας που θα απαιτούσε η 
βαθμολόγηση τους. Παρόλο όμως που εξετάζονται και βαθμολογούνται τα ίδια συστήματα, η 
βαθμολόγηση τους διαφέρει. 

Τα κυριότερα συστήματα εκτίμησης δυσλειτουργίας οργάνων 

Τα κύρια συστήματα σε χρήση είναι η Multiple Organ Dysfunction Score (MODS) το 1995, η 
Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) το 1998 και η Logistic Organ Dysfunction System 
(LODS) το 1996, ενώ έχουν αναπτυχθεί και άλλα, όπως η Organ System Failure (OSF) το 1985, η 
Organ Dysfunction and Infection System (ODIN) το 1993 και το Three day Recalibrating ICU 
Outcomes (TRIOS) το 2001.  

Τα συστήματα OSF, ODIN και SOFA αναπτύχθηκαν με υποκειμενικά κριτήρια των ερευνητών, 
ενώ τα υπόλοιπα μετά από αντικειμενικά κριτήρια επίδρασης ανεπάρκειας οργάνων στην θνητότητα.  

Τα συστήματα MODS και SOFA και LODS εκτιμούν ανεπάρκειες έξι οργάνων και 
βαθμολογούν ανάλογα με την έκπτωση οι δύο πρώτες από 0 έως 4, ενώ η τρίτη από 0 έως 5. Στο 
SOFA, καλύτερο διαχωρισμό δίνουν η μέση τιμή και η υψηλότερη ανεξάρτητα από την ημέρα 
νοσηλείας, ενώ αύξηση της βαθμολογίας τις πρώτες 48 ώρες από την εισαγωγή, σχετίζεται με 
θνητότητα τουλάχιστον 50%. Στο LODS, την ισχυρότερη πρόγνωση για την νοσοκομειακή θνητότητα 
δίνει η διαφορά ανάμεσα στην πρώτη και τρίτη ημέρα νοσηλείας. Ανεπάρκειες έξι οργάνων συν μία 
λοίμωξη αξιολογεί το ODIN. Πέντε ανεπάρκειες αξιολογεί το OSF και εκτιμά θνητότητα 100 % εάν 
καταγράφονται ανεπάρκειες από τρία συστήματα για χρονικό διάστημα μεγαλύτερο των τριών 
ημερών.  

Το σύστημα TRIOS αποτελεί συνδυασμό των SAPS II και LODS και δίνει εξαιρετικά ισχυρή 
πρόβλεψη για την προβλεπόμενη νοσοκομειακή θνητότητα σε ασθενείς με διάρκεια νοσηλείας άνω 
των τριών ημερών και χρησιμοποιείται για ερευνητικούς σκοπούς.  

Τα συστήματα σχεδιάστηκαν ώστε να καταγράφουν την βαρύτητα των επιπλοκών της κυρίας 
νόσου και να αξιολογείται η αποτελεσματικότητα της αντιμετώπισης, ωστόσο εμφανίζουν καλή 
συσχέτιση με την θνητότητα με AUC που αγγίζει το 0,90.  

ΕΙΔΙΚΑ ΣΥΣΤΗΜΑΤΑ ΓΙΑ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΤΡΑΥΜΑ 

Έχουν αναπτυχθεί συστήματα αξιολόγησης ειδικά διαμορφωμένα για χρήση σε ασθενείς με 
τραύμα, με στόχο την υποβοήθηση της διαλογής (triage) αλλά και την πρόβλεψη της θνητότητας. Τα 
συστήματα όμως αυτά διαμορφώθηκαν με δεδομένα από γενικό πληθυσμό ασθενών με τραύμα και όχι 
ειδικά από ασθενείς με τραύμα σε ΜΕΘ.  

Τα αρχικά συστήματα ήταν δομημένα να βαθμολογούν είτε ανάλογα με την ανατομική εντόπιση 
του τραύματος ή ‘ανατομικά’, όπως το Injury Severity Score, ISS, είτε ανάλογα με τις τιμές μετρήσεων 
ζωτικών λειτουργιών ή ‘φυσιολογικά’, όπως τα Trauma score, TS και Revised Trauma Score, RTS. Τα 
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μεταγενέστερα συστήματα αξιολογούν συνδυαστικά και ανατομικές και φυσιολογικές παραμέτρους 
αλλά και την ηλικία, όπως τα Trauma and the Injury Severity Score, TRISS και A Severity 
Characterization of Trauma, ASCOT. Τα συχνότερα χρησιμοποιούμενα συστήματα είναι τα ISS και 
TRISS. 

Τα κυριότερα συστήματα με εφαρμογή σε ασθενείς με τραύμα 

Το Injury Severity Score, ISS είναι αρκετά παλιό, δημιουργήθηκε το 1974. Υπολογίζεται 
αθροίζοντας τα τετράγωνα της υψηλότερης βαθμολογίας, από 1 (ήπιος τραυματισμός) έως 6 
(θανατηφόρος τραυματισμός) στις τρεις ανατομικές περιοχές με τη σοβαρότερη κάκωση, από τις έξι 
που εξετάζονται. Σε κάθε ανατομική περιοχή καταγράφεται μόνο μία βλάβη και βαθμολογούνται μόνο 
τρεις περιοχές και αυτά αποτελούν τις κυριότερες αδυναμίες του συστήματος σε πολλαπλό τραύμα. 
Ειδικότερα στους ασθενείς με κρανιοεγκεφαλική κάκωση, όπου ο τραυματισμός της κεφαλής 
βαθμολογείται ισότιμα με τις άλλες, υποεκτιμάται η βαρύτητα και η υπολογιζόμενη θνητότητα. Εκτός 
από την πρόβλεψη της θνητότητας, έχει χρησιμοποιηθεί και για την πρόβλεψη της εμφάνισης 
μετατραυματικής πολυοργανικής ανεπάρκειας  

Το Trauma and the Injury Severity Score, TRISS δημιουργήθηκε το 1987 σε μια προσπάθεια 
συνδυασμού ανατομικών και φυσιολογικών δεδομένων, ενώ συνεκτιμά και την ηλικία. Αναφέρεται ως 
το σύστημα με τον βέλτιστο συνδυασμό προγνωστικής ικανότητας και απλότητας στον υπολογισμό, 
ενώ  εμφανίζει αξιοπιστία στην πρόβλεψη της θνητότητας τόσο σε ενήλικες όσο και σε παιδιατρικούς 
ασθενείς. Το κυριότερο μειονέκτημα του είναι ότι δεν συνεκτιμά τις συνοδές νοσηρότητες στους 
ασθενείς με τραύμα.   

Σύγκριση συστημάτων τραύματος και γενικών 

Έχουν επιχειρηθεί συγκρίσεις ανάμεσα στο συχνότερα χρησιμοποιούμενο σύστημα στο τραύμα 
TRISS και στο συχνότερο χρησιμοποιούμενο σύστημα στις ΜΕΘ, APACHE II. Στο APACHE II, 
υπάρχουν μόνο τέσσερεις κατηγοριοποιήσεις για ασθενείς με τραύμα, μετεγχειρητικοί με πολλαπλό 
τραύμα, μετεγχειρητικοί με κρανιοεγκεφαλική κάκωση, μη χειρουργημένοι με πολλαπλό τραύμα και 
μη χειρουργημένοι με κρανιοεγκεφαλική κάκωση. Ασθενείς με ΚΕΚ και άλλη κάκωση 
κατηγοριοποιούνται ως πολλαπλό τραύμα που αποδίδει χαμηλότερη θνητότητα από την αμιγή 
κρανιοεγκεφαλική κάκωση. Εάν όμως όλοι οι ασθενείς με κρανιοεγκεφαλική, αμιγή ή σε συνδυασμό 
με άλλες κακώσεις κατηγοριοποιηθούν ως κρανιοεγκεφαλική κάκωση, τότε η απόδοση της κλίμακας 
βελτιώνεται και η προβλεπόμενη από το σύστημα θνητότητα πλησιάζει περισσότερο στην πραγματική.  

Γενικότερα, το APACHE II υπερεκτιμά την θνητότητα σε ασθενείς με τραύμα και χαμηλότερη 
βαρύτητα, ενώ την υποεκτιμά σε ασθενείς με τραύμα υψηλότερης βαρύτητας, σε σχέση με το TRISS.  

ΣΥΝΟΠΤΙΚΑ 

Το ιδανικό σύστημα αξιολόγησης θα βασίζεται σε μετρήσεις που διενεργούνται εύκολα και στα 
πλαίσια καθημερινής κλινικής πρακτικής, θα προσφέρει καλό διαχωρισμό και βαθμονόμηση, θα έχει 
εφαρμογή σε όλες τις ομάδες και υποομάδες πληθυσμών ασθενών ΜΕΘ, θα προσφέρει την ίδια 
εγκυρότητα σε εφαρμογή σε διάφορες χώρες και θα μπορεί να προβλέψει την εκτός από την θνητότητα 
και την ποιότητα της ζωής μετά την διακομιδή από την ΜΕΘ. Τέτοιο σύστημα δεν υπάρχει, ωστόσο 
κάθε ΜΕΘ θα πρέπει να χρησιμοποιεί κάποιο από τα υπάρχοντα, ανάλογα με τις δυνατότητες, τις 
αναγκαιότητες και τις ιδιαιτερότητες της κάθε ΜΕΘ, το οποίο θα δίνει την δυνατότητα μέτρησης της 
βαρύτητας των ασθενών και πρόβλεψης της θνητότητας.   
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ΕΝΤΕΡΙΚΗ ΚΑΙ ΠΑΡΕΝΤΕΡΙΚΗ ΣΙΤΙΣΗ 

Πασακιώτου Μαρίλυ  
 

Η διατροφική ανίχνευση πραγματοποιείται όλο και περισσότερο στα νοσοκομεία αλλά ένας 
μεγάλος αριθμός των περιπτώσεων δυσθρεψίας εξακολουθεί να παραμένει αδιάγνωστος και χωρίς 
θεραπεία1. 

Ο ορισμός της δυσθρεψίας σύμφωνα με την ESPEN (European Society of Parenteral and Enteral 
Nutrition) είναι: «Μια κατάσταση που προκύπτει από την έλλειψη πρόσληψης ή απορρόφησης τροφής 
και η οποία οδηγεί σε αλλαγή της σύστασης του σώματος, οδηγώντας σε μειωμένες σωματικές και 
διανοητικές λειτουργίες και σε επιβαρυμένο κλινικό αποτέλεσμα από τη νόσο»3.  

Στην κλινική πράξη, όμως, η έλλειψη παροχής τροφής δεν είναι ο μόνος παράγοντας που 
προκαλεί υποσιτισμό. Ο αυξημένος ρυθμός κατανάλωσης θρεπτικών συστατικών, λόγω του 
επιταχυνόμενου καταβολισμού, αποτελεί επίσης σημαντικό παράγοντα σε καταστάσεις τραύματος και 
φλεγμονώδους νόσου.  

Πρόσφατα, η International Consensus Guideline Committee προσέθεσε στον ορισμό, τους όρους 
«χρόνια ασιτία χωρίς φλεγμονή» (π.χ νευρογενής ανορεξία), τη «σχετιζόμενη με χρόνιες ασθένειες 
δυσθρεψία» (π.χ νεοπλασίες, νοσήματα ανοσοποιητικού) και τη «σαρκοπενική παχυσαρκία»1. 
Επιπλέον, ο όρος «δυσθρεψία» χρησιμοποιείται για να αποδώσει τόσο τον υποσιτισμό όσο και τον 
υπερσιτισμό1.  

Η ανίχνευση της δυσθρεψίας αποτελεί βασική προϋπόθεση οποιασδήποτε θεραπευτικής 
προσέγγισης του κλινικού γιατρού. Υπάρχουν διάφορα εργαλεία ανίχνευσης της δυσθρεψίας, όπως η 
ανθρωπομετρία (σωματικό βάρος, Δείκτης Μάζας Σώματος, περίμετρος μεσότητας βραχίονα), 
διάφορες εργαστηριακές εξετάσεις (αλβουμίνη ορού, προαλβουμίνη, τρανσθυρετίνη, τρανσφερίνη, 
κρεατινίνη), η ανοσολογική λειτουργικότητα (αριθμός λεμφοκυττάρων), το ισοζύγιο αζώτου, η 
βιοηλεκτρική αντίσταση4. 

Οι επιπτώσεις της δυσθρεψίας/υποσιτισμού3 στις λειτουργίες διαφόρων συστημάτων αφορούν σε: 
 μυϊκή λειτουργία: μείωση της μυϊκής ισχύος και αντοχής, μείωση της μυϊκής μάζας 
 καρδιακή λειτουργία: απώλεια καρδιακών μυϊκών ινών, μείωση του έργου της καρδιάς, υπόταση 

βραδυκαρδία 
 νεφρική λειτουργία: μείωση του ρυθμού σπειραματικής διήθησης, «οίδημα ασιτίας» 
 αναπνευστική λειτουργία: ελάττωση της μάζας του διαφράγματος και των αναπνευστικών μυών 
 γαστρεντερική λειτουργία: μειωμένη απορροφητικότητα θρεπτικών ουσιών, διάσπαση 

βλεννογονιακού φραγμού, λοιμώξεις 
 θερμορύθμιση: μείωση της ικανότητας περιφερικής αγγειοσύσπασης, υποθερμία, σύγχυση, αταξία 
 ανοσοποιητική λειτουργία: μείωση Τ-λεμφοκυττάρων, εξασθένιση δράσης κυτοκινών, μείωση της 

φαγοκυττάρωσης και της χημειοταξίας 
 επουλωτική ικανότητα: καθυστέρηση επούλωσης τραυμάτων  
 γνωσιακή λειτουργία: η ανεπάρκεια βιταμινών, ασβεστίου, φωσφόρου, μαγνησίου προκαλούν 

εξασθένιση των λειτουργιών του εγκεφάλου 
Οι επιπτώσεις της δυσθρεψίας/υπερσιτισμού στις λειτουργίες διαφόρων συστημάτων 

διαχωρίζονται σε αυτές που οφείλονται στον οξύ υπερσιτισμό και σε αυτές που οφείλονται στον 
χρόνιο υπερσιτισμό.   
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Ο οξύς υπερσιτισμός είναι συνώνυμος με την ταχεία υπερπρόσληψη (ολική παρεντερική 
διατροφή στο σύνδρομο επανασίτισης) και προκαλεί διαταραχή της ανοσιακής λειτουργίας, αύξηση 
του οξειδωτικού φορτίου και επιδείνωση της φλεγμονής.  

Ο χρόνιος υπερσιτισμός περιλαμβάνει την παχυσαρκία και τις επιπλοκές αυτής (μεταβολικές και 
λειτουργικές).  

Η δυσθρεψία είναι ένα πρόβλημα της δημόσιας υγείας τόσο στις αναπτυγμένες όσο και στις 
αναπτυσσόμενες χώρες3. Οικονομικές εκτιμήσεις καταδεικνύουν ότι το κόστος της δυσθρεψίας στο 
Ηνωμένο Βασίλειο το 2007 ήταν τουλάχιστον 13 δις. λίρες Αγγλίας. Οι δαπάνες αυτές οφείλονται στις 
δυσμενείς κλινικές επιπτώσεις της δυσθρεψίας, που αυξάνουν το κόστος θεραπείας και νοσηλείας. 
Μελέτες έχουν δείξει ότι η κατάλληλη διατροφική υποστήριξη (από του στόματος συμπληρώματα 
διατροφής, εντερική σίτιση με σωλήνα, παρεντερική διατροφή) μπορεί να βελτιώσει την έκβαση των 
ασθενών, ενώ παράλληλα να μειώσει το κόστος νοσηλείας. Ένα ποσοστό 15-60% των ασθενών-κυρίως 
των ηλικιωμένων- που εισάγονται στο νοσοκομείο παρουσιάζουν μέτρια έως σοβαρή δυσθρεψία1.  

ΕΝΕΡΓΕΙΑΚΕΣ ΑΝΑΓΚΕΣ 

Οι ενεργειακές ανάγκες θα πρέπει να προσδιορίζονται σε σχέση με την ενεργειακή δαπάνη, αλλά 
και με την μεταβολική ικανότητα του ασθενούς. Υπάρχουν διάφορες εξισώσεις υπολογισμού των 
δαπανών ενέργειας.  Η συχνότερα χρησιμοποιούμενη είναι η εξίσωση Harris-Benedict 2. 

Εξίσωση Harris-Benedict 

Άρρενες          66,5 + (13,8 х βάρος σε Kg) + (5,0 х ύψος σε cm) – (6,8 х ηλικία) 
Θήλεις           655,1 + (9,6  х βάρος σε Kg) + (1,8 х ύψος σε cm) – (4,7 х ηλικία) 

Ένας άλλος τρόπος υπολογισμού των ενεργειακών αναγκών είναι η έμμεση θερμιδομετρία. 
Αυτή βασίζεται στη μέτρηση του VO2 (oxygen consumption) και του VCO2 (carbon dioxide 
production), με μια καλύπτρα αερισμού μέσα σε ένα αναπνευστικό θάλαμο. Το ενεργειακό ισοδύναμο 
των VO2 και VCO2 εξαρτάται από την ποσότητα των υδατανθράκων, πρωτεΐνης και λίπους που 
οξειδώνονται. Η μέθοδος αυτή μπορεί να εφαρμοσθεί σχετικά εύκολα στις ΜΕΘ και εξατομικεύει την 
διατροφική αξιολόγηση των βαρέως πασχόντων ασθενών, αποφεύγοντας την υπο- και υπερσίτιση. Αν 
η χρήση της έμμεσης θερμιδομετρίας δεν είναι δυνατή, ο ασθενής θα πρέπει να λαμβάνει περίπου 25 
Kcal/Kg/d4.  

ΕΝΤΕΡΙΚΗ ΣΙΤΙΣΗ 

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 θρέψης.  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 τοπική 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 φορές5 . 

ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΕΝΤΕΡΙΚΗΣ ΔΙΑΤΡΟΦΗΣ 

Γενικά, δύο είναι οι ενδείξεις για ΕΔ5, η οποία διατηρεί ή βελτιώνει την κατάσταση θρέψης, 
ασχέτως υποκείμενης νόσου ή κλινικής εικόνας.  
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1. Ανεπαρκής πρόσληψη τροφής από το στόμα για περισσότερο από 7 μέρες 
2. Διαπιστωμένη ή επαπειλούμενη δυσθρεψία 

Πρέπει να σημειωθεί ότι ο παρακάτω πίνακας 1 παρουσιάζει μια αδρή εικόνα των ενδείξεων για ΕΔ. 
Πίνακας 1. Κατευθυντήριες οδηγίες ESPEN5  

ΕΔ: Εντερική Διατροφή, ΟΠΔ: Ολική Παρεντερική Διατροφή, ΧΑΠ: Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια, ΜΤΧ: 
Μεταμόσχευση 

Νόσος Ένδειξη Grade 
ΜΕΘ Όταν δεν αναμένεται πλήρης σίτιση από του στόματος μέσα σε 3 μέρες C 
Χειρουργικά  
νοσήματα 

Περιεγχειρητικά: σε ασθενείς υψηλού διατροφικού κινδύνου, 10-14 μέρες πριν την επέμβαση. 
Μετεγχειρητικά: άμεση έναρξη διατροφικής υποστήριξης:  
- σε ασθενείς που δεν μπορούν να λάβουν τροφή από το στόμα για περισσότερο από 7 μέρες  
- σε ασθενείς που η λήψη τροφής από το στόμα καλύπτει λιγότερο από το 60% των  
   ενεργειακών αναγκών, για παραπάνω από 10 μέρες 

A 
 

C 
 

C 
Μεταμοσχεύσεις  
οργάνων 

Προ μεταμόσχευσης: σε υποθρεψία, χρήση συμπληρωμάτων από του στόματος ή/και με τη 
βοήθεια καθετήρα σίτισης. 
Μετά μεταμόσχευση: άμεση έναρξη φυσιολογικής διατροφής ή ΕΔ μετά ΜΤΧ καρδιάς, 
πνευμόνων, ήπατος νεφρών, παγκρέατος. 
Μετά ΜΤΧ λεπτού εντέρου, άμεση έναρξη ΕΔ, όμως προσεκτική σταδιακή αύξηση ποσότητας 
και θερμίδων.   

C 
 

C 
 

C 

Χειρουργική  
Ογκολογία 

Γενικά: σε υποθρεψία, σε ασθενείς που δεν μπορούν να λάβουν τροφή από το στόμα για 
περισσότερο από 7 μέρες,  
σε ασθενείς που η λήψη τροφής από το στόμα καλύπτει λιγότερο από το 60%  των ενεργειακών 
αναγκών, για παραπάνω από 10 μέρες. 
Περιεγχειρητικά: σε ασθενείς υψηλού διατροφικού κινδύνου, 10-14 μέρες πριν την επέμβαση. 
Κατά την ακτινοθεραπεία: χρήση υπερθερμιδικών συμπληρωμάτων από του στόματος 
Κατά την χημειοθεραπεία: η ΕΔ δεν είναι χρήσιμη. 

C 
 

B 
 

A 
A 
C 

Νόσος του 
Crohn 

Ενεργός νόσος: ΕΔ ως αποκλειστική θεραπεία, ιδίως όταν η χορήγηση κορτιζόνης δεν είναι 
εφικτή. 
Συνδυασμός ΕΔ και φαρμακευτικής αγωγής σε ασθενείς με υποθρεψία ή φλεγμονώδη στένωση 
του εντέρου. 
Σε ύφεση της νόσου: χορήγηση συμπληρωμάτων από το στόμα σε κορτιζονο-εξαρτώμενους 
ασθενείς. 

A 
 

C 
 

B 

Ελκώδης 
κολίτις 

Ενεργός νόσος: η ΕΔ δεν συνιστάται, εκτός κι αν ο ασθενής έχει βαριά υποθρεψία. 
Σε ύφεση: η ΕΔ δεν συνιστάται 

C 
C 

Πάγκρεας Ήπια οξεία παγκρεατίτιδα: η ΕΔ δεν ενδείκνυται αν ο ασθενής μπορεί να σιτιστεί κανονικά 
μετά από 5-7 μέρες. 
Χορήγηση ΕΔ για διάστημα 5-7 ημερών δεν βελτιώνει την κατάσταση, γι αυτό και δεν 
συνιστάται. 
Βαριά νεκρωτική παγκρεατίτιδα: η ΕΔ συνιστάται, εφόσον είναι εφικτό. 
Συνδυασμός ΕΔ και ΟΠΔ, όπου κρίνεται σκόπιμο. 
Χρόνια παγκρεατίτιδα: 10-15% των περιπτώσεων χρειάζονται συμπληρώματα από το στόμα, 
ενώ η χορήγηση ΕΔ μέσω καθετήρα είναι απαραίτητη στο 5% των περιπτώσεων.   

B 
 

A 
 

A 
C 
 

C 
Ήπαρ Κίρρωση ήπατος: χορήγηση συμπληρωμάτων από το στόμα ή ΕΔ μέσω καθετήρα(ακόμη και σε 

κιρσούς οισοφάγου), αν η λήψη τροφής από το στόμα δεν καλύπτει τις ενεργειακές ανάγκες του 
ασθενούς. 
Η διαδερμική γαστροστομία δεν συνιστάται. 

A 
 
 

C 
Νεφροί Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια: χορήγηση ΕΔ όταν δεν είναι δυνατή η σίτιση από το στόμα. 

Ενδείκνυται και η  χρήση καθετήρα. 
Ασθενείς σε αιμοκάθαρση: χορήγηση ΕΔ όταν δεν είναι δυνατή η σίτιση από το στόμα. 
Ενδείκνυται και η  χρήση καθετήρα. 

C 
 

C 

Λοιμώδη  HIV: έναρξη ΕΔ όταν η απώλεια βάρους είναι >5% με 3 μήνες ή ο δείκτης μάζας σώματος 
(ΒΜΙ) είναι < 18,5 kg/m2.  

Η διάρροια ή/και η δυσαπορρόφηση δεν αποτελούν αντενδείξεις για ΕΔ. 

A 
 

A 
Χρόνια 
καρδιακή  
ανεπάρκεια 

Η ΕΔ συνιστάται για να ανακόψει ή να αναστρέψει την απώλεια βάρους  
που οφείλεται στην καρδιακή καχεξία, χωρίς να προφυλάσσει από αυτήν.  

C 

ΧΑΠ Η ΕΔ έχει περιορισμένη ευεργετική δράση στην ΧΑΠ. Ο συνδυασμός άσκησης και 
φαρμακευτικής αγωγής μπορεί να βελτιώσει την κατάσταση της θρέψης. 

B 
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Μια ιδιαιτέρως δύσκολη κλινική κατάσταση είναι η θρεπτική υποστήριξη ανίατων ασθενών. 
Σύμφωνα με την ESPEN, οι ασθενείς με νεοπλασία τελικού σταδίου «πρέπει να λαμβάνουν εντερική 
διατροφή με σκοπό να μειωθεί η απώλεια βάρους, εφόσον υπάρχει η συναίνεση του πάσχοντος και 
εφόσον δεν έχει αρχίσει η προθανάτια διαδικασία». Όταν το τέλος της ζωής είναι πολύ κοντά, η ΕΔ 
δεν έχει καμία ένδειξη και αρκεί η χορήγηση μικρής ποσότητας τροφής και υγρών, ούτως ώστε να μην 
υπάρχει το αίσθημα της πείνας και της δίψας. Οι ηθικές και νομικές πλευρές των ανωτέρω 
καταστάσεων αποτελούν θέμα συζήτησης σε πολλά επιστημονικά forum6.  

ΑΝΤΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΕΝΤΕΡΙΚΗΣ ΔΙΑΤΡΟΦΗΣ7  

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 
έχουν περιορισθεί 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 αναθεωρηθεί. 

 

ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΤΗΣ ΕΝΤΕΡΙΚΗΣ ΔΙΑΤΡΟΦΗΣ7 

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 
της.  

 

1. Μηχανικές επιπλοκές  
 

 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 εµφάνισης έχει άµεση σχέση τόσο µε την εµπειρία του θεράποντος ιατρού, όσο και µε 
το υλικό κατασκευής των καθετήρων τεχνητής εντερικής σίτισης (Πίνακας 2). 

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.   
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Πίνακας 2. 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.   
 
2. Γαστρεντερικές επιπλοκές  

Αποτελούν τις συχνότερες επιπλοκές της τεχνητής εντερικής διατροφής και εµφανίζονται σε 
ποσοστό 25 - 30% των ασθενών που σιτίζονται µ ε 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 εντερικών διαλυµάτων, 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.   

2β  Διάρροια  
  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 3. 
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 Πίνακας 3. 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   
  

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  Δυσκοιλιότητα  
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. Μεταβολικές επιπλοκές 
 

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.∆.   

 

Σύνδρομο επανασίτισης (Refeeding Syndrome)9  
 

  ∆ιάφοροι ερευνητές περιέγραψαν σε βαριά υποθρεπτικούς ασθενείς, µε µακροχρόνιο 
υποσιτισµό, την εµφάνιση βαρείας υποφωσφατιαιµίας και υποκαλιαιµίας 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 αντιμετώπισης.  
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ΟΔΟΙ ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ ΕΝΤΕΡΙΚΗΣ ΔΙΑΤΡΟΦΗΣ8  
 

   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 γαστροστοµίας. 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 οδηγού. 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  

 

  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.   
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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, 
παγκρεατο12δακτυλεκτομή 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). 
 

Διαλύματα εντερικής  διατροφής8  
  ∆ιατίθεται σήµερα στη διεθνή αγορά µεγάλος αριθµός διαλυµάτων εντερικής τεχνητής 

διατροφής που χωρίζονται σε τρεις βασικές κατηγορίες:   
1) πολυµερείς δίαιτες,   
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 
ιχνοστοιχεία. 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 µ ε 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 εντέρου. 

   

Στοιχειακές ή ηµιστοιχειακές Δίαιτες  
 

  Οι στοιχειακές δίαιτες αποτελούνται από διασπασθέντα θρεπτικά συστατικά σε στοιχειακή ή 
µικροµοριακή 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 
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σε µικρή συνολική ποσότητα που αποτελείται από µίγµα τριγλυκεριδίων µακράς αλύσου (LCT) σε 
ποσότητα που καλύπτει τουλάχιστον τις ηµερήσιες ανάγκες του ανθρώπινου οργανισµού στα 
απαραίτητα 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 διαλύµατα.   

 

Ειδικές δίαιτες - 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 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 2ου βαθµού 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 (0,708 g/KgrΒΣ/ηµέρα), τα οποία είναι ακόμη περισσότερο 
εξειδικευμένα στις περιπτώσεις που ο ασθενής είναι σε αιμοκάθαρση ή όχι.   

 Καρδιακή ανεπάρκεια: Ασθενείς µε καρδιακή νόσο δεν έχουν πρόβληµα στη χρησιµο-ποίηση 
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 υγρών.   

 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 CO2 και 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 (bacterial 
translocation). 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 
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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 αποτυγχάνουν.  

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). 

 

ΠΑΡΕΝΤΕΡΙΚΗ ΔΙΑΤΡΟΦΗ10 

 

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 αντενδείκνυται10.   

 

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 
αρρώστων.   

 

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 
και ηλεκτρολύτες. Η τελική οσµωτικότητα του διαλύµατος είναι συνήθως >700 mOsm/1. Η χορήγηση 
του διαλύµατος µπορεί να γίνει τόσο από  κεντρική όσο και από περιφερική φλέβα.  

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 ηλεκτρολυτών.   

 Από περιφερική φλέβα: Προτιµάται γιατί ελαττώνει το κόστος της τοποθέτησης κεντρικού 
φλεβικού καθετήρα, αλλά και τις επιπλοκές που συνοδεύουν µια τέτοια τοποθέτηση.   
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 4]  
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Πίνακας 4. 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   
•  Αρτηριοφλεβική 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 5].  

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 
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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 5. 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.  Διαταραχές οστών   
4.  Διαταραχές ιχνοστοιχείων - βιταµινών   
5.  Αλλεργικές αντιδράσεις   
6.  Νευροψυχικές διαταραχές 
   
ABSTRACT 

It can be concluded that enteral feeding is an important component of nutritional support in clinical 
medicine today. EN is more physiological, as efficacious as, and less costly than parenteral feeding. In 
patients who have a functioning gut but cannot achieve an adequate oral nutritional intake by regular food, 
by specialized diet intake or by sip feeding, enteral nutrition support should be considered. When EN is 
indicated, decisions about the access route and medical devices have to be made. Nasogastric and 
nasoenteric feeding methods are usually employed for relatively short-term nutrition; gastrostomy and 
jejunostomy are preferable methods in patients who require long-term enteral feeding.   

 Indications and contraindications for enteral nutrition, with special respect to selected diagnoses 
and clinical situations, are highlighted. In addition, diagnosis and treatment of gastrointestinal, tube-
related and metabolic complications of EN are discussed. Most complications of EN are the result of 
application errors and can be avoided by an adequate approach and appropriate monitoring. The 
recommendations are based on the published ESPEN guidelines on enteral nutrition.  Formulae for enteral 
nutrition offer a variety of opportunities to prevent and treat malnutrition during the course of a disease.  
PN is indicated when nutritional support is required but, if for any reason, nutritional requirements cannot 
be met entirely by enteral route, it can be used as supplement to EN. In a few conditions, using PN as a 
means of temporarily resting the bowel, may be helpful. PN must be infused via large veins because of the 
high osmolality of PN solutions. The cost effectiveness and outcome of PN depends on a proper monitoring 
program, under the supervision of a trained team. 
 
Κeywords: enteral, parenteral nutrition, malnutrition, nutritional substrates 



183 
 

ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 
1. Jensen GL, Mirtallo J, Compher C, Dhaliwal R, Forbes A et al. Adult starvation and disease-related 

malnutrition. A proposal for etiology-based diagnosis in the clinical practice setting from the 
International Consensus Guidelines Committee. Clin Nutr.2010;29:151-3 

2. Harris J, Benedict F. Carnegie Institute of Washington, 1919 
3. Cederholm T, Bosaeus I, Barazzoni R, Bauer J, Van Gossum A, Klek S, et al. Diagnostic criteria for 

malnutrition: an ESPEN consensus statement. Clin Nutr 2015;34:335e40. 
4.  Soeters PB, Reijven PL, van Bokhorst, de van der Schueren MA, Schols J, Halfens R, et al. A rational 

approach to nutritional assessment. Clin Nutr 2008;27:706e16 
5. Lochs H, Allison SP, Meier R, Pirlich M, Kondrup J, Schneider S, et al. Introductory to the ESPEN 

Guidelines on Enteral Nutrition: terminology, definitions and general topics. Clin Nutr 2006;25:180e6 
6. Körner U, Bondolfi A, et al. Ethical and legal aspects of enteral nutrition. Clin Nutr 2006; 25: 196-202 
7. Meier R, Ockenga J, Pertkiewicz M, Pap A, Milinic N, MacFie J. ESPEN guidelines on enteral 

nutrition. Clin Nutr 2006;25(2):275–84 
8. National Institute for Health and Care Excellence (NICE). Nutrition support for adults: oral nutrition  

support, enteral tube feeding and parenteral nutrition. 2006. Clinical Guideline/CG32 
9. Crook MA. Refeeding syndrome: problems with definition and management. Nutrition 

2014;30:1448e55 
10. Pittiruti M, Hamilton H, Biffi R, MacFie J, Pertkiewicz M. ESPEN Guidelines on Parenteral Nutrition. 

ClinNutr 2009; 28:365-377 
 
 
  



184 
 

ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΤΟΥ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ  
ΚΑΙ  ΣΤΗ ΜΟΝΑΔΑ  ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ  ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 

Δουκέλης Παναγιώτης  
 
 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ο επιπολασμός του σακχαρώδη διαβήτη (ΣΔ) αυξάνεται με αλματώδεις ρυθμούς 
παγκοσμίως. Στην Ευρώπη σήμερα περίπου 60 εκατομμύρια άνθρωποι πάσχουν από διαβήτη, το 
7,3% του γενικού πληθυσμού, με έναν στους τρεις να είναι αδιάγνωστοι. Οι ασθενείς με ΣΔ έχουν 
αυξημένη συχνότητα καρδιαγγειακής νόσου και αυτό, σε συνδυασμό με τις μικροαγγειακές 
επιπλοκές της νόσου, συχνά μεταφράζεται σε αυξημένο αριθμό χειρουργικών παρεμβάσεων. 
Υπολογίζεται ότι ένας διαβητικός ασθενής έχει 50% πιθανότητα να χειρουργηθεί κατά τη διάρκεια 
της ζωής του και ότι το ποσοστό των χειρουργικών ασθενών που πάσχουν από διαβήτη είναι 
κοντά στο 20%. 

Η παρουσία διαβήτη ή υπεργλυκαιμίας σε χειρουργικούς ασθενείς έχει φανεί ότι σχετίζεται 
με αυξημένη συχνότητα περιεγχειρητικών επιπλοκών, μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας, υψηλότερη 
θνητότητα και αυξημένο κόστος νοσηλείας. Η περιεγχειρητική θνητότητα ανάμεσα στους 
διαβητικούς έχει περιγραφεί ότι είναι ως 50% μεγαλύτερη σε σχέση με το μη διαβητικό πληθυσμό. 
Οι  παραπάνω δυσμενείς  κλινικές εκβάσεις έχουν πολυπαραγοντική αιτιολογία που περιλαμβάνει: 
1)  ανεπαρκή περιεγχειρητική ρύθμιση των επιπέδων γλυκόζης (επεισόδια υπογλυκαιμίας, 

ανεξέλεγκτη υπεργλυκαιμία, ακατάλληλη χρήση της ινσουλίνης) κυρίως λόγω ελλιπούς γνώσης 
και εκπαίδευσης του προσωπικού 

2)  πολλαπλές συννοσηρότητες συμπεριλαμβανομένου μακροαγγειακών και μικροαγγειακών 
επιπλοκών  

3)  αυξημένο κίνδυνο μετεγχειρητικών νοσοκομειακών λοιμώξεων, ιδιαίτερα όταν τα επίπεδα 
γλυκόζης ξεπερνούν τα 200mg/dl 

4)  απουσία νοσοκομειακών πρωτοκόλλων για τη διαχείριση των ασθενών με ΣΔ. 
Η υπεργλυκαιμία είναι συχνό εύρημα στους ασθενείς που νοσηλεύονται στη μονάδα 

εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ) (υπεργλυκαιμία του stress), σχετίζεται με χειρότερη κλινική έκβαση, 
ειδικά στους ασθενείς χωρίς προϋπάρχον ιστορικό ΣΔ και αντανακλά ως ένα βαθμό τη βαρύτητα 
της υποκείμενης νόσησης. Σύμφωνα με την Αμερικανική Διαβητολογική Εταιρεία ως οξεία 
υπεργλυκαιμία ορίζεται κάθε τυχαία τιμή γλυκόζης αίματος μεγαλύτερη από 140 mg/dl. Σε 
ασθενείς με μη γνωστό ιστορικό ΣΔ, η μέτρηση της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c)  
μπορεί να ξεχωρίσει αυτούς που έχουν αδιάγνωστο διαβήτη, όπως υποδηλώνει μια τιμή HbA1c 
μεγαλύτερης από 6,5%. 

Επίδραση του χειρουργείου στο γλυκαιμικό έλεγχο 

Η χειρουργική επέμβαση και η γενική αναισθησία προκαλούν μια νευροενδοκρινική 
απάντηση στο στρες με έκκριση αντιρροπιστικών ορμονών όπως η επινεφρίνη, η κορτιζόλη, το 
γλουκαγόνο και η αυξητική ορμόνη, αλλά και φλεγμονωδών κυτταροκινών όπως η ιντερλευκίνη-6 
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και ο παράγοντας νέκρωσης όγκου - άλφα. Αυτές οι νευροορμονικές μεταβολές οδηγούν σε 
μεταβολικές διαταραχές συμπεριλαμβανομένου της αντίστασης στην ινσουλίνη, της μειωμένης 
περιφερικής χρησιμοποίησης της γλυκόζης, της αυξημένης λιπόλυσης και καταβολισμού 
πρωτεϊνών, που  συντελούν στην ανάπτυξη υπεργλυκαιμίας ή ακόμα και κετοξέωσης σε ορισμένες 
περιπτώσεις. Το μέγεθος αυτής της αντιρροπιστικής απάντησης είναι εξατομικευμένο και 
εξαρτάται από τον τύπο της αναισθησίας (η γενική αναισθησία προκαλεί εντονότερη μεταβολική 
απορρύθμιση σε σχέση με την επισκληρίδιο), τη βαρύτητα της χειρουργικής επέμβασης καθώς και 
μετεγχειρητικούς παράγοντες, όπως η παρουσία σήψης, η χορήγηση κορτικοστεροειδών και η 
παρεντερική διατροφή. Η υπεργλυκαιμική απάντηση, από την επίδραση των παραπάνω 
παραγόντων, μπορεί να εξασθενεί από τη νηστεία κατά την περιεχειρητική  περίοδο κάνοντας το 
τελικό γλυκαιμικό αποτέλεσμα δύσκολο να προβλεφθεί. 

Γενικοί στόχοι του γλυκαιμικού ελέγχου 

             Οι στόχοι της περιεγχειρητικής διαχείρισης του διαβήτη περιλαμβάνουν: 
• τη διατήρηση της ισορροπίας υγρών και ηλεκτρολυτών 
• την αποφυγή εκσεσημασμένης υπεργλυκαιμίας 
• την αποφυγή της υπογλυκαιμίας 
• την πρόληψη  ανάπτυξης κετοξέωσης 

Ο ανεξέλεγκτος διαβήτης μπορεί να οδηγήσει σε μείωση του ενδαγγειακού όγκου μέσω της 
ωσμωτικής διούρησης και σε απειλητικές για τη ζωή καταστάσεις, όπως η διαβητική κετοξέωση 
και το μη κετωτικό υπεργλυκαιμικό κώμα. Οι ασθενείς με ΣΔ τύπου 1 έχουν έλλειψη ινσουλίνης 
και είναι επιρρεπείς στην ανάπτυξη κετοξέωσης. Ένα κοινό λάθος σ’ αυτούς τους ασθενείς 
αποτελεί η μη χορήγηση ινσουλίνης όταν τα επίπεδα σακχάρου δεν είναι πολύ υψηλά, με τον 
επακόλουθο κίνδυνο της κετοξέωσης. Οι ασθενείς με ΣΔ 2 μπορούν να αναπτύξουν μη κετωτική 
υπεργλυκαιμική κατάσταση που μπορεί να οδηγήσει σε σοβαρή μείωση του ενδαγγειακού όγκου, 
ηλεκτρολυτικές διαταραχές και νευρολογικές επιπλοκές, ενώ κάτω από συνθήκες ακραίου στρες 
μπορούν κι αυτοί να αναπτύξουν διαβητική κετοξέωση. 

Η υπογλυκαιμία είναι μια  ακόμη δυνητικά απειλητική για τη ζωή επιπλοκή του κακού 
περιεγχειρητικού μεταβολικού ελέγχου. Ακόμα και λίγα λεπτά σοβαρής υπογλυκαιμίας (τιμή 
γλυκόζης ορού < 40 mg/dl) μπορεί να είναι επιβλαβής, πιθανώς επάγοντας αρρυθμίες, άλλα 
καρδιακά συμβάματα, ή παροδικά γνωστικά ελλείμματα. Η υπογλυκαιμία και η επακόλουθη 
νευρογλυκοπενία είναι δύσκολο να ανιχνευθεί κλινικά κατά τη διεγχειρητική περίοδο. 

Γλυκαιμικοί στόχοι 

Η υπεργλυκαιμία αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου όσον αφορά τη νοσηρότητα και 
τη θνητότητα κατά την περιεγχειρητική περίοδο. Πολλές μελέτες παρατήρησης έχουν καταδείξει 
ότι ο κακός διεγχειρητικός γλυκαιμικός έλεγχος σχετίζεται με αυξημένη νοσοκομειακή 
νοσηρότητα και θνητότητα. Οι περισσότερες από αυτές τις μελέτες αφορούν καρδιοχειρουργικούς 
ασθενείς.  Αλλά και οι Frisch και συν, που ανέλυσαν την επίδραση της υπεργλυκαιμίας σε 3100 
ασθενείς που υπεβλήθησαν σε επεμβάσεις γενικής χειρουργικής, κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι 
τόσο η προεγχειρητική όσο και η μετεγχειρητική υπεργλυκαιμία σχετίζονται με σημαντική αύξηση 
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της νοσηρότητας και θνητότητας, ιδιαίτερα όταν η τιμή της γλυκόζης ξεπερνά τα 200 mg/dl. 
Αξιοσημείωτο είναι το γεγονός ότι αυτή η συσχέτιση είναι ισχυρότερη σε ασθενείς χωρίς 
προηγούμενο ιστορικό διαβήτη σε σχέση με τους διαβητικούς ασθενείς. 

Πολλές μελέτες, κυρίως σε καρδιοχειρουργικούς ασθενείς, έχουν δείξει ότι ο 
περιεγχειρητικός γλυκαιμικός έλεγχος μειώνει τη συχνότητα των λοιμώξεων και βελτιώνει την 
επιβίωση των ασθενών. Οι Furnary και συν. έδειξαν ότι η συνεχής ενδοφλέβια έγχυση ινσουλίνης, 
με στόχο τιμές γλυκόζης 120-200 mg/dl,  κατά το χειρουργείο και τις  πρώτες δύο μετεγχειρητικές 
μέρες μείωσαν τη θνητότητα κατά 60%, σε ένα μεγάλο πληθυσμό διαβητικών ασθενών που 
υπεβλήθησαν σε επέμβαση αορτοστεφανιαίας παράκαμψης. Ένα ακόμα εύρημα της παραπάνω 
μελέτης, που επιβεβαιώνεται και από άλλες, είναι ότι μειώθηκαν σημαντικά οι χειρουργικές  
λοιμώξεις του στέρνου, που αποτελούν μια σοβαρή συχνή επιπλοκή των καρδιοχειρουργικών 
επεμβάσεων, με την επίτευξη καλύτερου γλυκαιμικού ελέγχου.                 

Επιπρόσθετα μια πρόσφατη αναδρομική μελέτη καταλήγει στο συμπέρασμα ότι η χρόνια 
υπεργλυκαιμία (HbA1c > 8%) σχετίζεται με χειρότερη χειρουργική έκβαση και υποθέτει ότι 
προεγχειρητικές παρεμβάσεις που βελτιώνουν το γλυκαιμικό έλεγχο μπορούν να οδηγήσουν σε 
μείωση των μετεγχειρητικών επιπλοκών. 

To ποια είναι τα βέλτιστα γλυκαιμικά όρια, κατά την περιεγχειρητική περίοδο και στη 
μονάδα εντατικής θεραπείας, αποτελεί αντικείμενο συζήτησης. H πλειονότητα των μελετών γύρω 
από αυτό το θέμα έχουν πραγματοποιηθεί σε περιβάλλον εντατικής θεραπείας. Το 2001 
δημοσιεύθηκε μια μελέτη ορόσημο από τους Van Den Berghe και συν., που διεξήχθη σε μια 
χειρουργική μονάδα εντατικής θεραπείας στο Βέλγιο, η οποία συνέκρινε τον εντατικό γλυκαιμικό 
έλεγχο (επίπεδα γλυκόζης 80-110 mg/dl) με τον πιο συμβατικό για εκείνη την εποχή (επίπεδα 
γλυκόζης 180-200 mg/dl) και κατέδειξε μείωση της θνητότητας >30% στην ομάδα των ασθενών  
που υπεβλήθη σε αυστηρή γλυκαιμική ρύθμιση. Αξίζει να σημειωθεί, ότι οι περισσότεροι ασθενείς 
αυτής της μελέτης υποβλήθηκαν σε καρδιοχειρουργική επέμβαση και στους ασθενείς χορηγήθηκε 
παρεντερική διατροφή μετεγχειρητικά, ενώ το ποσοστό της σοβαρής υπογλυκαιμίας (τιμή 
γλυκόζης < 40 mg/dl) ήταν 5%. 
         Μια ακόλουθη εργασία, από την ίδια ομάδα ερευνητών, συμπεριέλαβε παθολογικούς 
ασθενείς που αναμενόταν να μείνουν στη ΜΕΘ πάνω από τρεις μέρες. Οι ομάδες των ασθενών 
είχαν τους ίδιους γλυκαιμικούς στόχους με την προηγούμενη μελέτη, σε αντίθεση όμως με την 
αρχική, η εντατική ινσουλινοθεραπεία δε μείωσε τη θνητότητα και συνοδευόταν από υψηλά 
ποσοστά υπογλυκαιμίας (18,7%). Ακολούθησαν τέσσερις ακόμα μελέτες που έθεσαν το ίδιο 
ερώτημα, οι οποίες διενεργήθηκαν σε μικτό πληθυσμό με χειρουργικούς και παθολογικούς 
ασθενείς συμπεριλαμβάνοντας συνολικά 2600 ασθενείς από 41 κέντρα. Ωστόσο, σε αυτές δε 
φάνηκε σημαντική διαφορά όσον αφορά τη θνητότητα ανάμεσα στις δύο ομάδες, ενώ τα ποσοστά   
σοβαρής υπογλυκαιμίας κυμάνθηκαν μεταξύ 8 -28%. 

Η μεγαλύτερη μέχρι τώρα μελέτη που διερεύνησε το βέλτιστο γλυκαιμικό έλεγχο είναι η 
NICE-SUGAR, στην οποία συμπεριλήφθηκαν 6104 ασθενείς από 42 κέντρα. Σε αυτή τη μελέτη ο 
γλυκαιμικός στόχος στην ομάδα της συμβατικής ινσουλινοθεραπείας ήταν μικρότερος (<180 
mg/dl) και η μέση τιμή που τελικά επιτεύχθηκε ήταν 145 mg/dl, ενώ στην ομάδα της εντατικής 



187 
 

ινσουλινοθεραπείας ήταν ίδιος με τις προηγούμενες μελέτες (80-110 mg/dl) και η μέση τιμή που 
τελικά επιτεύχθηκε ήταν 118 mg/dl. Συγκρινόμενη με την ομάδα της συμβατικής θεραπείας, η 
ομάδα της εντατικής θεραπείας είχε μια απόλυτη αύξηση της θνητότητας κατά 2.6% (P =0.02) και 
αυξημένη εμφάνιση υπογλυκαιμίας  (6.8% έναντι 0.5%). 

Μια μετα-ανάλυση που συμπεριέλαβε τις επτά μεγαλύτερες τυχαιοποιημένες μελέτες και 
στην οποία συμπεριλήφθηκαν περισσότεροι από 11.000 ασθενείς κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η 
εντατική ινσουλινοθεραπεία δε προσφέρει κανένα όφελος στην επιβίωση των ασθενών και 
σχετίζεται με αυξημένη συχνότητα σοβαρής υπογλυκαιμίας. Πιο πρόσφατα μια συστηματική 
ανασκόπηση από τη βάση δεδομένων Cochrane, στην οποία αναλύθηκαν δώδεκα τυχαιοποιημένες 
μελέτες με ασθενείς με διαβήτη που υποβλήθηκαν σε χειρουργική επέμβαση, σύγκρινε την έκβαση 
μεταξύ εντατικού και συμβατικού γλυκαιμικού ελέγχου και βρήκε ότι δεν υπάρχει διαφορά όσον 
αφορά τη θνητότητα, τις λοιμώξεις, τη νεφρική ανεπάρκεια και το χρόνο παραμονής στη μονάδα 
εντατικής θεραπείας και το νοσοκομείο ανάμεσα στις δύο ομάδες. Τα υπογλυκαιμικά επεισόδια 
ήταν περισσότερα στην ομάδα του εντατικού γλυκαιμικού ελέγχου. Αυτή η ανασκόπηση 
υπογραμμίζει το γεγονός ότι τα μέχρι τώρα δεδομένα δεν υποστηρίζουν την εφαρμογή 
πρωτοκόλλων εντατικού γλυκαιμικού ελέγχου στους ασθενείς που υποβάλλονται σε χειρουργικές 
επεμβάσεις.   

Στη βάση αυτών των ευρημάτων συστήνεται στοχευμένος γλυκαιμικός έλεγχος στους 
χειρουργικούς ασθενείς με υπεργλυκαιμία κατά την περιεγχειρητική περίοδο καθώς και για την 
αντιμετώπιση της υπεργλυκαιμίας του στρες στη ΜΕΘ. Οι κατευθυντήριες οδηγίες της 
Αμερικανικής Διαβητολογικής Εταιρίας συστήνουν παρέμβαση με ινσουλίνη στη ΜΕΘ για κάθε 
ασθενή με τιμή γλυκόζης > 180 mg/dl  και να διατηρούνται τα επίπεδα γλυκόζης μεταξύ 140 και 
180 mg/dl. Χαμηλότερα γλυκαιμικά όρια (110-140 mg/dl) συστήνονται για τους 
καρδιοχειρουργικούς ασθενείς υπό την προϋπόθεση ότι το κέντρο διαθέτει την ανάλογη εμπειρία. 
Εκτός ΜΕΘ, για τους χειρουργικούς ασθενείς, συστήνεται τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας να 
διατηρούνται μεταξύ 140 -180 mg/dl και οι τυχαίες μετρήσεις να μη ξεπερνούν τα 180 mg/dl. 

Πρακτική εφαρμογή  του γλυκαιμικού ελέγχου περιεγχειρητικά 

Για την αποτελεσματική και ασφαλή εφαρμογή του γλυκαιμικού ελέγχου περιεγχειρητικά 
κάθε κέντρο πρέπει να αναπτύξει ένα απλό πρωτόκολλο που να δίνει ξεκάθαρες απαντήσεις σε 
όλα τα κλινικά σενάρια. 
          Μερικά πρακτικά ζητήματα που πρέπει να υπογραμμιστούν. 
1) Σε όλους τους ασθενείς πρέπει να μετρηθούν τα επίπεδα γλυκόζης νηστείας κατά την 

εισαγωγή τους. Η HbA1c πρέπει να ελέγχεται σε ασθενείς με υπεργλυκαιμία χωρίς ιστορικό 
διαβήτη και στους διαβητικούς που δεν έχουν έλεγχο το τελευταίο τρίμηνο. 

2) Στους διαβητικούς ασθενείς είναι προτιμότερο το χειρουργείο να προγραμματίζεται νωρίς το 
πρωί. 

3) Στους διαβητικούς τύπου 1 δεν πρέπει ποτέ να διακόπτεται η χορήγηση ινσουλίνης, καθώς 
αυτό θα οδηγήσει στην ανάπτυξη κετοξέωσης. 

4) Στους διαβητικούς τύπου 2, υπό δισκία ή ενέσιμους αγωνιστές των GLP-1 υποδοχέων, με 
ικανοποιητικό μεταβολικό έλεγχο (τιμές γλυκόζης < 180 mg/dl) μπορεί να συνεχιστεί η 
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αντιδιαβητική τους αγωγή μέχρι το πρωί του χειρουργείου. Στους  ασθενείς με επίμονη 
υπεργλυκαιμία πρέπει να γίνεται διακοπή των δισκίων και έναρξη ινσουλίνης, κατά την 
εισαγωγή τους στο νοσοκομείο, για την επίτευξη καλύτερου περιεγχειρητικού γλυκαιμικού 
ελέγχου. 

5) Στους διαβητικούς τύπου 1 ή τύπου 2 υπό ινσουλίνη χορηγείται το 80% της συνηθισμένης  
δόσης βασικής ινσουλίνης το βράδυ πριν το χειρουργείο. 

6) Το πρωί του χειρουργείου παραλείπονται όλα τα από του στόματος αντιδιαβητικά δισκία 
καθώς και τα ενέσιμα GLP-1. 

7) Αν το πρωί πριν το χειρουργείο η τιμή της γλυκόζης είναι μεγαλύτερη από 180 mg/dl 
χορηγείται διορθωτική δόση υποδόριας ινσουλίνης ταχείας δράσης ή εφαρμόζεται σχήμα  
συνεχούς ενδοφλέβιας έγχυσης. 

8) Συνεχής ενδοφλέβια έγχυση ινσουλίνης με τη χρήση αναλυτικών πρωτοκόλλων απαιτείται για 
τις μείζονες και σύνθετες χειρουργικές επεμβάσεις, με την ταυτόχρονη χορήγηση 
ενδοφλεβίως διαλυμάτων γλυκόζης με ρυθμό έγχυσης 5-10 γρ. γλυκόζης ανά ώρα. Τα 
διαλύματα ινσουλίνης και γλυκόζης μπορούν να εγχύονται ξεχωριστά ή ως συνδυασμός 
διαλύματος γλυκόζης και ινσουλίνης. Η συνεχής ενδοφλέβια έγχυση ινσουλίνης είναι 
ασφαλής, υπό την προϋπόθεση ότι το σάκχαρο ελέγχεται ανά ώρα, και πιο εύκολα 
τιτλοποιήσιμη καθώς ο χρόνος ημίσειας ζωής της ενδοφλέβιας ινσουλίνης ταχείας δράσης 
είναι 5-10 λεπτά. 

9) Στους ασθενείς που μετεγχειρητικά νοσηλεύονται σε ΜΕΘ, η συνεχής ενδοφλέβια έγχυση 
ινσουλίνης είναι η προτεινόμενη μέθοδος για την επίτευξη του βέλτιστου γλυκαιμικού 
ελέγχου. 

10) Στους υπόλοιπους χειρουργικούς ασθενείς ένα προγραμματισμένο υποδόριο σχήμα 
ινσουλίνης είναι η προτιμητέα μέθοδος για τη θεραπεία της υπεργλυκαιμίας μετεγχειρητικά 
(πίνακας 1 και 2). Το υποδόριο σχήμα ινσουλίνης περιλαμβάνει τρία μέρη: α) μακράς δράσης 
ινσουλίνη για να καλύψει τις βασικές ανάγκες μεταξύ των γευμάτων και κατά τη διάρκεια της 
νύχτας, β) προγευματική χορήγηση ινσουλίνης ταχείας δράσης για τον έλεγχο των 
μεταγευματικών αιχμών γλυκαιμίας, γ) διορθωτικές δόσεις ινσουλίνης ταχείας δράσης για να 
διορθωθούν οι υπεργλυκαιμικές εκτροπές. Η διορθωτική δόση ινσουλίνης εξαρτάται από την 
ευαισθησία του ασθενή  στην ινσουλίνη, που υπολογίζεται με βάση τη συνολική ημερήσια  
δόση ινσουλίνης. Όπως έχουν δείξει οι μελέτες του Umpierrez και συν. το σχήμα που 
χρησιμοποιεί βασική ινσουλίνη σε συνδυασμό με προγευματική χορήγηση αναλόγων 
ινσουλίνης ταχείας δράσης (basal-bolus) υπερτερεί έναντι των σχημάτων που βασίζονται 
αμιγώς σε διορθωτική κλίμακα (sliding scale), στα οποία η ινσουλίνη χορηγείται για να 
διορθώσει την υπεργλυκαιμία, και προκαλούν μεγάλες διακυμάνσεις των επιπέδων γλυκόζης. 

11) Είναι ασφαλές να ξαναρχίζουν τα αντιδιαβητικά δισκία όταν o ασθενής πληροί τα παρακάτω 
κριτήρια: σιτίζεται ικανοποιητικά από του στόματος, δεν έχει οξεία νεφρική βλάβη, 
αναμένεται να λάβει εξιτήριο το επόμενο 48ωρο. 
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Πίνακας 1. Συνολική ημερήσια δόση (ΣΗΔ) για ασθενείς χωρίς προηγούμενη χρήση 
ινσουλίνης 

Υπολογισμός Χαρακτηριστικά ασθενούς 

0,3 u/kg Βάρους Σώματος (ΒΣ) • Ελλιποβαρής 
• Υπερήλικας 
• Αιμοκαθερόμενος 

0,4 u/kg ΒΣ • Φυσιολογικού βάρους 
0,5 u/kg ΒΣ • Υπέρβαρος 
≥ 0,6 u/kg ΒΣ • Παχύσαρκος 

• Με αντίσταση στην ινσουλίνη 
• Χορήγηση στεροειδών 

 

Πίνακας 2. Παράδειγμα υποδόριας χορήγησης ινσουλίνης με σχήμα βασικής/προγευματικής 

σε ασθενή βάρους 80 kg με ΒΜΙ 28 kg/m2 και φυσιολογική νεφρική λειτουργία  

Βήμα 1 Υπολογισμός συνολικής ημερήσιας δόσης (ΣΗΔ) 
0,5 u/kg ΒΣ x 80 = 40 u 

Βήμα 2 Υπολογισμός δόσης βασικής ινσουλίνης 
Δόση βασικής ινσουλίνης = 50 % της ΣΗΔ = 50% των 40 u = 20 u βασικής 
ινσουλίνης 

Βήμα 3 Υπολογισμός δόσης προγευματικής ινσουλίνης 
Δόση προγευματικής ινσουλίνης ανά γεύμα = (50% της ΣΗΔ) / 3 = (50% των 40 u) 
/ 3 = 20 / 3 = 6,3 u ή ~ 6 μονάδες ινσουλίνης ταχείας δράσης πριν από κάθε γεύμα. 
Αν ο ασθενής ή ο νοσηλευτής υπολογίζει ότι ο ασθενής τρώει μόνο το 50% του 
γεύματος, θα πρέπει να χορηγηθεί μία ελαττωμένη δόση 3 μονάδων αντί για την 
πλήρη δόση των 6 μονάδων. 

Βήμα 4 Υπολογισμός δόσης διόρθωσης 
Η εκτίμηση της διορθωτικής δόσης ινσουλίνης βασίζεται στη ΣΗΔ. Σε ασθενή με 
ΣΗΔ 40 u, θα πρέπει να δοθεί μια χαμηλή διορθωτική δόση. 

 

 
Γλυκαιμικός έλεγχος στη ΜΕΘ 

          Με βάση τα μέχρι τώρα δεδομένα από τις κλινικές μελέτες αλλά και την κλινική πράξη 
διαπιστώνεται ότι είναι δύσκολο να επιτευχθεί και να διατηρηθεί ο αυστηρός γλυκαιμικός έλεγχος 
(80-110 mg/dl) χωρίς να αυξηθεί σημαντικά ο κίνδυνος της σοβαρής υπογλυκαιμίας (<40 mg/dl) η 
οποία σχετίζεται με σημαντικά αυξημένο κίνδυνο θανάτου. Κατά συνέπεια η εφαρμογή της 
εντατικής ινσουλινοθεραπείας δεν προσφέρει κανένα πλεονέκτημα επιβίωσης σε σύγκριση με τη 
συμβατική ινσουλινοθεραπεία (140-180 mg/dl). 

Ο γλυκαιμικός έλεγχος στη ΜΕΘ επιτυγχάνεται με συνεχή ενδοφλέβια έγχυση ινσουλίνης 
ταχείας δράσης ώστε να υπάρχει η δυνατότητα άμεσης ανταπόκρισης στις συχνές μεταβολές των 
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κλινικών δεδομένων των ασθενών που μπορεί να εμφανίζουν σήψη, αιμοδυναμική αστάθεια, οξεία 
νεφρική ανεπάρκεια και να τους χορηγούνται κατεχολαμίνες, κορτικοστεροειδή, παρεντερική 
διατροφή. Η ινσουλίνη χορηγείται με αντλία από ξεχωριστή ενδοφλέβια γραμμή και σε διάλυμα 
με συγκέντρωση 1u/ml. Αναγκαίο είναι να εξασφαλίζεται η συνεχής χορήγηση διατροφής 
εντερικά ή παρεντερικά. Απαιτείται η τακτική και αξιόπιστη μέτρηση της τιμής του σακχάρου στο 
αίμα. Συστήνεται στους ασθενείς που είναι υπό επεμβατική αιμοδυναμική παρακολούθηση η λήψη 
δείγματος αίματος να γίνεται από αρτηριακή και η ανάλυση του σε αναλυτή αερίων αίματος, ενώ 
για τους υπόλοιπους είναι αποδεκτή η λήψη τριχοειδικού αίματος και η χρήση σακχαρόμετρου.  

Η χρήση πρωτοκόλλων που καθοδηγούν τους νοσηλευτές συμβάλλει στην επίτευξη 
ικανοποιητικής γλυκαιμικής ρύθμισης με αποφυγή των επεισοδίων υπογλυκαιμίας. Χρειάζεται 
ενδελεχής εκπαίδευση του προσωπικού και εφαρμογή ποιοτικού ελέγχου ώστε να καταγράφεται η 
αποτελεσματικότητα του πρωτοκόλλου και να διορθώνονται τα παρατηρούμενα λάθη. Έχουν 
αναπτυχθεί αυτοματοποιημένοι αλγόριθμοι μέσω υπολογιστή (computer directed algorithms) που 
αναλύουν την τιμή και τον ρυθμό μεταβολής των επιπέδων της γλυκόζης, το ρυθμό έγχυσης της 
ινσουλίνης, και τις χορηγούμενες θερμίδες και καθορίζουν αυτόματα το ρυθμό έγχυσης της 
ινσουλίνης και το χρονικό διάστημα μέχρι την επόμενη μέτρηση. Έχει βρεθεί ότι η χρήση τους 
οδηγεί σε καλύτερη συμμόρφωση και ότι μειώνουν το εργασιακό φορτίο και τα λάθη που οδηγούν 
σε υπογλυκαιμία. Στο μέλλον η συνεχής παρακολούθηση της γλυκόζης μέσω αισθητήρων που 
μετρούν τα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα μπορεί να συμβάλει στον αποτελεσματικότερο και 
ασφαλέστερο γλυκαιμικό έλεγχο ειδικά αν συνδυαστεί με αυτοματοποιημένους αλγόριθμους. Η 
ακρίβεια και αποτελεσματικότητα αυτών των συσκευών στο περιβάλλον της εντατικής είναι υπό 
έρευνα.   

Συμπεράσματα 

Η υπεργλυκαιμία είναι ένας αναγνωρισμένος παράγοντας κινδύνου αυξημένης νοσηρότητας 
και θνητότητας για το νοσηλευόμενο χειρουργικό ασθενή. Οι μελέτες παρέχουν αρκετά δεδομένα 
για το ότι η βελτιστοποίηση του γλυκαιμικού ελέγχου μπορεί να συμβάλλει στην καλύτερη 
κλινική έκβαση και να μειώσει τη θνητότητα. Σύμφωνα με τις τωρινές οδηγίες ο γλυκαιμικός 
έλεγχος πρέπει να ξεκινά σε τιμή γλυκόζης μεγαλύτερη από 180 mg/dl και να διατηρείται μεταξύ 
140 και 180 mg/dl για την πλειονότητα των χειρουργικών ασθενών. Κάθε κέντρο πρέπει να έχει σε 
χρήση ένα εύχρηστο πρωτόκολλο γλυκαιμικού ελέγχου που να δίνει πρακτικές οδηγίες για τα 
διαφορετικά κλινικά σενάρια. 
 
ABSTRACT 
 

Diabetes management perioperatively and in the ICU 
 

             Uncontrolled hyperglycemia in hospitalized surgical patients with or without a previous diagnosis 
of diabetes is associated with an increased rate of perioperative complications, longer hospital days, higher 
morbidity rates and higher inpatient costs. In addition to the increasing prevalence of diabetes many 
patients without preexisting diabetes experience stress-related hyperglycemia during hospitalization. The 
perioperative mortality rate among diabetics is reported to be up to 50% higher than that of the population 
without diabetes. Some data even suggest that the development of hyperglycemia in hospitalized patients 
without a known history of diabetes is associated with poorer clinical outcomes than in those with a 
previous history of diabetes. Hyperglycemia is defined as blood glucose > 140 mg/dl and a surgical patient 
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has multifactorial reasons to develop hyperglycemia that are independent of any background of preceding 
diabetes. Surgical stress is characterized by increased levels of counterregulatory hormones 
(cathecholamines, cortisol) and inflammatory cytokines, all of which inhibit insulin release and action, 
thereby enhancing gluconeogenesis, inhibiting glycogen synthesis, and impairing insulin-mediated glucose 
uptake by tissues. Several mechanisms have been hypothesized to explain how hyperglycemia may cause 
harm. Among the potential mechanisms, an increased susceptibility to sepsis is perhaps the foremost 
contributor to a poor outcome in critically ill patients. Studies have provided evidence that improved 
glycemic control can result in better clinical outcomes and reduce mortality in inpatient surgical patients.   
It is not clear, however, what the absolute glucose target cutoffs should be to achieve the maximal clinical 
benefit and at the same time avoid increased risk of hypoglycemia. According to current guidelines, blood 
glucose (BG) levels should be regulated at a starting threshold of 180mg/dl. A glycemic target of 140-180 
md/dl appears safe and acceptable for the majority of surgical patients in the perioperative setting. Tight 
glucose control (BG target level of 80-110 mg/dl) is not supported by sufficient evidence. Continuous 
intravenous infusion is the preferred regimen for critically ill patients in the ICU and scheduled SQ 
administration with a basal -bolus regimen with correctional insulin is the preferred method for achieving 
glycemic control in the non -ICU setting. Oral antidiabetic agents typically are not appropriate for most 
hospitalized patients. For effective and safe in-hospital BG control, a guidance protocol must be developed 
for each center. 
 
Key words: stress hyperglycemia, tight glycemic control, perioperative hyperglycemia, insulin infusion. 
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ΕΡΩΤΗΣΕΙΣ 

1. Στην οξεία φάση του stress:  
  Α.  Οι τιμές της κορτιζόλης και της ACTH αυξάνονται 
  Β.  Οι τιμές της κορτιζόλης και της ACTΗ μειώνονται 
  Γ.  Η κορτιζόλη αυξάνεται και η ACTH μειώνεται  
  Δ.  Και οι 2 παραμένουν αμετάβλητες 
 

2. Σε καταστάσεις stress: 
  Α.  Προάγεται ο αναβολισμός 
  Β.  Προάγεται ο καταβολισμός 
  Γ.  Προάγεται η αναπαραγωγή 
  Δ.  Παρατηρείται αυξημένη αποβολή νατρίου και ύδατος 
 

3. Οι υποφυσιακες ορμόνες του stress είναι: 
  Α. GH, LH, τεστοστερόνη 
  Β.  GH, PRL, ACTH  
  Γ.  GH, TSH, PRL 
  Δ.  LH, TSH, ACTH 
 

4. Το σύνδρομο σχετικής φλοιοεπινεφριδιακής ανεπάρκειας: 
  Α.  Είναι καλά καθορισμένο με βάση της μετρήσεις της κορτιζόλης ορού 
  Β.  Δεν σχετίζεται με τη βαρειά σήψη 
  Γ.  Δεν είναι αναστρέψιμο 
  Δ.  Εκδηλώνεται με ανθιστάμενη υπόταση στη χορήγηση υγρών και αγγειοσυσπαστικών 
 

5.  Ασθενής 55 χρονών, άνδρας, διαβητικός, μεταφέρεται στο ΤΕΠ. Η γυναικα του αναφέρει ότι τις 
τελευταίες ημέρες εμφανίζει μια 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 ψηλάφηση 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 265 mg/dl. 
Η διαταραχή του ασθενούς αυτού είναι:  

  Α.  Μεταβολική οξέωση με αναπνευστική αντιρρόπηση, η οποία όμως υπολείπεται του αναμενόμενου, 
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. 
  

6. 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:  
Να+ 127, Κ+ 5,2, Cl- 79, ΗCΟ3

- 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 
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Ποια από τα ακόλουθα είναι σωστά:  
  Α.  Ο ασθενής εμφανίζει αναπνευστική αλκάλωση λόγω της δύσπνοιας η οποία συνοδεύεται από νεφρική 

αντιρρόπηση με αποτέλεσμα τη μείωση των διττανθρακικών  
  Β.  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 μικτη αναπνευστική αλκάλωση με μεταβολική οξέωση και συνοδό μεταβολική 
οξέωση λόγων των εμέτων  

  Δ.  Ο ασθενής εμφανίζει αναπνευστική και μεταβολική αλκάλωση 
 

7. H υποκαλιαιμία συνοδεύεται συνήθως από:  
  Α.  Αλκάλωση 
  Β.  Οξέωση 
  Γ.  Γαλακτική οξέωση 
  Δ.  Καταστροφή μυϊκού ιστού  
 

8.  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  
 

9.  Νοσοκομειακή λοίμωξη ονομάζεται η λοίμωξη που: 
  Α. Αποκτάται στο νοσοκομείο από ασθενή που νοσηλεύεται για λόγο διαφορετικό από λοίμωξη 
  Β. Λοίμωξη που συμβαίνει σε νοσηλευόμενο ασθενή, η οποία, όμως, είχε εκδηλωθεί ή βρισκόταν σε 

περίοδο επώασης, κατά τη στιγμή της εισαγωγής του στο νοσοκομείο 
  Γ. Λοίμωξη που αποκτήθηκε στο νοσοκομείο, αλλά εκδηλώθηκε μετά την έξοδό του από αυτό (εντός 60 

ημερών) 
  Δ. Λοίμωξη που εμφανίζεται στο προσωπικό του νοσοκομείου (occupational infection) 
  Ε. Α και Δ 
 

10. Παράγοντες κινδύνου για πολυανθεκτικούς μικροοργανισμούς (ΠΑΜ) είναι: 
  Α.  Προηγούμενη λήψη αντιβιοτικών 
  Β.  Επαφή με νοσοκομειακή δομή κάθε είδους 
  Γ.  Νοσηλεία σε ΜΕΘ ή άλλη κλινική με ενδημία ΠΑΜ 
  Δ.  Επαφή ή συν-νοσηλεία με άλλα κρούσματα ΠΑΜ 
  Ε.  Υποκείμενες χρόνιες παθολογικές καταστάσεις με συχνές νοσηλείες 
  Στ. Όλες οι παραπάνω 
 

11.  Ποιο είναι περίπου το ποσοστό HAIs σε ευρωπαϊκό επίπεδο: 
  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 
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12.  Ποιο μέσο από τα παρακάτω είναι αποτελεσματικότερο για την καθημερινή Υγιεινή των χεριών: 
  Α.  Το απλό σαπούνι, με την προϋπόθεση να χρησιμοποιείται σωστά και παρατεταμένα 
  Β.  Το αντιμικροβιακό σαπούνι, αρκεί να χρησιμοποιείται συχνά 
  Γ.  Το αλκοολούχο διάλυμα 
 

MCQ 
13.  Ασθενής 72 ετών σε rivaroxaban πρόκειται να υποβληθεί σε ολική γόνατος. Η εγχείρηση 

θεωρείται: 
  Α.  Υψηλού αιμορραγικού κινδύνου 
  Β.  Χαμηλού αιμορραγικού κινδύνου 
  Γ.  Υψηλού θρομβοεμβολικού κινδύνου 
  Δ.  Χαμηλού θρομβοεμβολικού κινδύνου 
  Ε.  Το Α και το Γ 
  Στ. Το Α και το Δ 
 

14. Στον παραπάνω ασθενή τι ισχύει όσον αφορά τη διακοπή του αντιπηκτικού; 
  Α.  Πρέπει να διακοπεί 24 ώρες 
  Β.  Πρέπει να διακοπεί 48 ώρες 
  Γ.  Πρέπει να γνωρίζουμε τη νεφρική λειτουργία για να αποφασίσουμε πότε θα γίνει η διακοπή 
  Δ.  Θα πρέπει να κάνω γενική αναισθησία    
 

15.  Η επέμβαση αυτή έχει κίνδυνο για καρδιακό συμβάν ή θάνατο μέσα στον πρώτο μήνα: 
  Α.  1% 
  Β.  1-5% 
  Γ.  >5% 
  Δ.  Κανένα κίνδυνο  
 

16.  Ασθενής με ένα DES προ 6μήνου και σε διπλή αντιαιμοπεταλιακή αγωγή πρέπει να υποβληθεί σε 
μαστεκτομή λόγω καρκίνου μαστού. Τι ισχύει όσον αφορά τη διακοπή των φαρμάκων; 

  Α.  Να τα διακόψει 5 ημέρες πριν 
  Β.  Να τα διακόψει 7-10 ημέρες πριν 
  Γ.  Να μην διακόψει την ασπιρίνη 
  Δ.  Να τα διακόψει 10 ημέρες πριν και να χορηγηθεί Μικρού Μοριακού Βάρους Ηπαρίνη 
 

17.  Τιμή AUC: 0,5 ενός συστήματος εκτίμησης βαρύτητας και πρόγνωσης σημαίνει. 
  Α.  Άριστο διαχωρισμό. 
  Β.  Άριστη βαθμονόμηση. 
  Γ.  Άριστη εγκυρότητα. 
  Δ.  Κακό διαχωρισμό. 
 

18.  Τιμή SMR: 1 ενός συστήματος εκτίμησης βαρύτητας και πρόγνωσης σημαίνει. 
  Α.  Άριστο διαχωρισμό 
  Β.  Άριστη βαθμονόμηση. 
  Γ.  Άριστη εγκυρότητα. 
  Δ.  Κακό διαχωρισμό. 
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19.  Τα συστήματα εκτίμησης βαρύτητας και πρόγνωσης χρησιμεύουν σε όλα εκτός από. 
  Α.  Την υποστήριξη μελετών 
  Β.  Την βελτίωση των συστημάτων υγείας. 
  Γ.  Την σύγκριση μεταξύ διαφορετικών ΜΕΘ 
  Δ.  Την πρόβλεψη θνητότητας σε ασθενή εξατομικευμένα.  
 

20.   Η μείωση της βαθμονόμησης σε βάθος χρόνου οφείλεται σε όλα εκτός από. 
  Α.  Αύξηση της ηλικίας των ασθενών. 
  Β.  Λάθη στην συλλογή και καταγραφή των στοιχείων 
  Γ.  Βελτίωση της έκβασης σε ορισμένες κατηγορίες βαρέως πασχόντων. 
  Δ.  Μεταβολές στις θεραπευτικές παρεμβάσεις.  
 

21.  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 
 

22. Η υποκαλιαιμία σνοδεύεται συνήθως από 
  Α. Αλκάλωση            
  Β.  Οξέωση 
  Γ.  Γαλακτική οξέωση 
  Δ. Καταστροφή μυϊκού ιστού 
 

23.  Η ταχεία διόρθωση της υπερνατριαιμίας εχει ως αποτέλεσμα 
  Α. Τη δημιουργία κεντρικής γεφυρικής μυελινόλυσης 
  Β. Τη δημιουργία εγκεφαλικού οιδήματος                   
  Γ. Την εμφάνιση μεταβολικής οξέωσης 
  Δ. Την εμφάνιση υποασβεστιαιμίας 
 

24.  Η ωσμωτικότητα (osmolality) του εξωκυττάριου υγρού είναι 
  Α.  Μεγαλύτερη του ενδοκυττάριου 
  Β.  Μικρότερη του ενδοκυττάριου 
  Γ.  Ιση με του ενδοκυττάριου                                    
  Δ.  Εξαρτάται από την ημερήσια πρόσληψη υγρών 
 

25. Σχετικά με το ασβέστιο: 
  Α.  Είναι κυρίως ενδοκυττάριο κατιόν 
  Β.  Θα πρέπει να αξιολογούνται τα επίπεδα της ιονισμένης μορφής 
  Γ.  Η οξέωση οδηγεί στην ελάττωση του ιονισμένου κλάσματος 
  Δ.  Η καλσιτονίνη προάγει την απορρόφησή του 
26.  Η υποασβεστιαιμία: 
  Α.  Προκαλεί σπασμούς 
  Β.  Προκαλεί παράταση του QT 
  Γ.  Συνήθως συνυπάρχει με υποφωσφαταιμία 
  Δ.  Το Α και το Β  
  Ε.  Το Β και το Γ 
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27. Η υπομαγνησιαιμία: 
  Α.  Είναι η συχνότερη ηλεκτρολυτική διαταραχή στη ΜΕΘ 
  Β.  Προκαλεί βραδυαρρυθμίες 
  Γ.  Σε βαριά υπομαγνησιαιμία απαιτείται άμεση χορήγηση 1-2gMgSO4 
  Δ.  Το Α και το Γ  
  Ε.  Το Α και το Β 
 

28. Το μαγνήσιο: 
  Α.  Μπορεί να ελαττώσει τις ανάγκες σε οπιοειδή αναλγητικά 
  Β.  Είναι φάρμακο εκλογής στην προεκλαμψία 
  Γ.  Ενισχύει το νευρομυικό αποκλεισμό που προκαλούν τα μη αποπολωτικά μυοχαλαρωτικά 
  Δ.  Ενισχύει τη δράση των κατεχολαμινών 
  Ε.  Το Α, το Β και το Γ 
  ΣΤ. Όλα τα παραπάνω  
 

29. Η υπεργλυκαιμία κατά την περιεγχειρητική περίοδο ευθύνεται για : 
  Α.  Αυξημένη θνητότητα 
  Β.  Αυξημένο ποσοστό λοιμώξεων 
  Γ.  Μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας 
  Δ.  Όλα τα παραπάνω 
 

30.  Ως οξεία υπεργλυκαιμία ορίζεται: 
  A.  Κάθε τυχαία τιμή γλυκόζης αίματος μεγαλύτερη από 140 mg/dl. 
  B.  Τιμή γλυκόζης νηστείας μεγαλύτερη από 140 mg/dl. 
  Γ.  Κάθε τυχαία τιμή γλυκόζης αίματος μεγαλύτερη από 180 mg/dl. 
  Δ.  Τίποτα από τα παραπάνω. 
 

31. Κατά την πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο ελέγχουμε τη γλυκαιμία σε ασθενείς μη 
νοσηλευόμενους σε ΜΕΘ 

  Α.  Με αντιδιαβητικά δισκία 
  Β.  Με προγραμματισμένο υποδόριο σχήμα ινσουλίνης  
  Γ.  Με συνεχή ενδοφλέβια έγχυση ινσουλίνης 
  Δ.  Διορθώνοντας μόνο τις γλυκαιμικές αιχμές (> 180 mg/dl.) με υποδόρια χορήγηση ινσουλίνης. 
 

32. Έναρξη ινσουλινοθεραπείας στη ΜΕΘ πρέπει να γίνεται όταν 
  Α.  Ο ασθενής σιτίζεται από την εντερική οδό 
  Β.  Έχει τιμές γλυκόζης μεγαλύτερες από 140 mg/dl 
  Γ.  Έχει τιμές γλυκόζης μεγαλύτερες από 180 mg/dl 
  Δ.  Έχει τιμές γλυκόζης μεγαλύτερες από 210 mg/dl 
 

33.  Μια συνήθης πηγή μη εμφανούς αιμορραγίας στον πολυτραυματία είναι 
  Α.  Το μηριαίο οστό 
  Β.  Ο εγκέφαλος 
  Γ.  Η σπονδυλική στήλη 
  Δ.  Τίποτε από τα παραπάνω 
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34. Εφόσον κατά την πρωτοβάθμια εκτίμηση ο ασθενής απαντάει λεκτικά στις ερωτήσεις «πώς 
λέγεσαι;» και «τι συνέβη;», σημαίνει ότι: 

  Α.  Η άρδευση του εγκεφάλου είναι επαρκής 
  Β. Ο αεραγωγός είναι βατός 
  Γ.  Η οξυγόνωση του εγκεφάλου είναι επαρκής 
  Δ.  Όλα τα παραπάνω 
 
35.  Η πλάγια ακτινογραφία της ΑΜΣΣ 
  Α.  Απεικονίζει την πλειοψηφία των κακώσεων της ΑΜΣΣ 
  Β.  Θα πρέπει να γίνεται κατά τη δευτεροβάθμια εκτίμηση 
  Γ.  Δεν παρέχει ικανοποιητικές πληροφορίες 
  Δ.  Τίποτε από τα παραπάνω 
 

36.  Η κάκωση που επηρεάζει περισσότερο τον αερισμό χρήζει άμεσης αναγνώρισης και 
αντιμετώπισης είναι 

  Α.  Η θλάση πνεύμονα 
  Β.  Τα κατάγματα πλευρών 
  Γ.  Ο απλός πνευμοθώρακας 
  Δ.  Ο ασταθής θώρακας 
 

37.  Ποιο από τα παρακάτω δεν αποτελεί πιθανή αιτία για ανάπτυξη δευτερογενούς βλάβης μετά 
ΚΕΚ; 

  Α. Οξύ υποσκληρίδιο αιμάτωμα 
  Β. Μαζική αιμορραγία από κατάγματα λεκάνης 
  Γ.  Διατιτραίνουσα βλάβη στον μετωπιαίο λοβό 
  Δ. Γενικευμένοι επιληπτικοί σπασμοί 
  Ε.  Προοδευτική βλάβη στο εγκεφαλικό στέλεχος 
 

38. Ποιο από τα παρακάτω είναι αληθές σε σοβαρή ΚΕΚ; 
  Α.  Διατήρηση της ICP> 25mmHg είναι αποδεκτή 
  Β.  Η μέτρηση της CPP αποτελεί άμεσο μέτρο της CBF 
  Γ.  Η παρακολούθηση της ICP με ενδοκοιλιακό καθετήρα δεν αυξάνει τον κίνδυνο ενδοκράνιας λοίμωξης 
  Δ. Μέτριος υπεραερισμός (PaCO2 30-35mmHg) είναι αποδεκτός στην αντιμετώπιση της ενδοκράνιας υπέρτασης 
 

39.  Το οξύ υποσκληρίδιο αιμάτωμα 
  Α.  Δεν συνοδεύεται συνήθως από εγκεφαλική βλάβη 
  Β. Σπάνια συνυπάρχει με κάταγμα κρανίου  
  Γ. Εχει φτωχή πρόγνωση, ακόμα και με βέλτιστη αντιμετώπιση 
  Δ.  Εμφανίζει γρήγορη νευρολογική επιδείνωση σε έναν ήδη βαθιά κωματώδη ασθενή 
 

40. Ποιο από τα παρακάτω είναι αληθές; 
  Α. Η χορήγηση αντιεπιληπτικών συστήνεται για την πρόληψη των όψιμων επιληπτικών κρίσεων 
  Β. Η χορήγηση στεροειδών ενδείκνυται σε σοβαρή ΚΕΚ 
  Γ.  Η προφυλακτική υποθερμία βελτιώνει την έκβαση ασθενών με διάχυτη βλάβη 
  Δ. Ο συνδυασμός LMWH με μηχανική προφύλαξη μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την πρόληψη της εν τω 

βάθει φλεβοθρόμβωσης 
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41.  Ποιό από τα  ακόλουθα συστατικά δεν παρασκευάζεται  από ολικό αίμα: 
  Α.  Αλβουμίνη 
  Β.  Κρυοκαθίζημα 
  Γ.  Δεξτράνη 
  Δ.  Ερυθροποιητίνη 
 

42. Σε επίτοκο με σύνδρομο HELLP που θα υποβληθεί σε καισαρική τομή απαιτείται αριθμός 
αιμοπεταλίων μεγαλύτερος από: 

  Α. 100.000 
  Β. 150.000 
  Γ. 50.000 
  Δ. 60.000 
 

43. Στις τεχνικές εξοικονόμησης αίματος  περιλαμβάνονται η: 
  Α. Αυτόλογη μετάγγιση 
  Β. Ετερόλογη μετάγγιση 
  Γ. Ισοογκαιμική αιμοαρραίωση 
  Δ. Ελεγχόμενη υπόταση 
 

44. Η  ασπιρίνη σε ασθενή με ιστορικό στεφανιαίας νόσου  πρέπει να διακόπτεται προεγχειρητικά: 
  Α.  Σε καμία περίπτωση 
  Β.  Πάντα 
  Γ. Ποτέ 
  Δ.  Μόνο σε νευροχειρουργικές επεμβάσεις 
 

45.  Ποια από τα παρακάτω είναι λάθος 
 Ο υπολογισμός της έκτασης της εγκαυματικής επιφάνειας βασίζεται στον: 
  Α.  Κανόνα των εννέα 
  Β.  Κανόνα της παλάμης  
  Γ.  Κανόνα των 19 
  Δ.  Κανόνα των 18 
 

46. Παράγοντες οι οποίοι αυξάνουν τις 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 
 

47.  Ποιό 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 
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48. Ποιοι πολυτραυματίες πρέπει να εισάγονται στη ΜΕΘ? 
  Α. Όλοι οι πολυτραυματίες που έχουν έκπτωση των ζωτικών τους λειτουργιών και απαιτούν  εξειδικευμένο 

monitoring 
  Β.  Πολυτραυματίες με νοσηλεία γέφυρας σε Damage control surgery,  
  Γ. Σταθεροί αιμοδυναμικά πολυτραυματίες με μη χειρουργική αντιμετώπιση κοιλιακών κακώσεων που 

απαιτούν στενή παρακολούθηση.  
  Δ.  Όλοι οι πολυτραυματίες. 
  Ε. α, β, γ 
 

49.  Το σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος  
  Α. Χρήζει άμεσης χειρουργικής εκτίμησης και αντιμετώπισης 
  Β.  Χρήζει παρακολούθησης 
  Γ.  Χρήζει μόνο απεικονιστικού ελέγχου 
 

50.  Προδιαθεσικοί παράγοντες κακής έκβασης στον πολυτραυματία είναι: 
  Α. Μεγάλη ηλικία 
  Β.  Παχυσαρκία  
  Γ.  Χαμηλή κλίμακα  Γλασκώβης (GCS) 
  Δ.  Συνοδά νοσήματα 
  Ε.  Όλα τα παραπάνω  
 

51.  Ποιες είναι οι σημαντικότερες  επιπλοκές στον πολυτραυματία? 
  Α.  Εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση και πνευμονική εμβολή 
  Β.  Σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας,  
  Γ.  Επιπλοκές σχετιζόμενες με μετάγγισης-οξεία πνευμονική βλάβη και μη καρδιογενές πνευμονικό οίδημα 
  Δ.  Πνευμονία σχετιζόμενη με αναπνευστήρα 
  Ε.   Λoιμώξεις 
  Στ. Όλα τα παραπάνω   
 

52.  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 
 

53.  Γλυκόζη διατίθεται άμεσα από: 
  Α.  Τα λιπαρά οξέα 
  Β.  Τα αμινοξέα 
  Γ.  Το γαλακτικό 
  Δ.  Το γλουκαγόνο 
 

54.  Τα αμινοξέα που πρέπει να λαμβάνονται με την τροφή είναι: 
  Α.  Τα απαραίτητα  
  Β.  Τα μη απαραίτητα  
  Γ.  Τα ημιαπαραίτητα 
  Δ.  Το Α και Γ 
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55.  Η κυριότερη αναβολική ορμόνη είναι: 
  Α.  Η αυξητική ορμόνη  
  Β.  Η αδρεναλίνη 
  Γ.  Τα γλυκοκορτικοειδή 
  Δ.  Η ινσουλίνη 
 

56. Το ενιαίο φαινόμενο της αιμόστασης συνοπτικά διακρίνεται σε: 
  Α.  2 στάδια 
  Β.  3 στάδια 
  Γ.  4 στάδια 
  Δ.  5 στάδια 
 

57. Ο λευκός θρόμβος είναι 
  Α.  Θρόμβος λευκών αιμοσφαιρίων 
  Β.  Είναι σταθερός και συμπαγής 
  Γ.  Είναι μέρος της δευτερογενούς αιμόστασης 
  Δ.  Είναι αιμοπεταλιακός θρόμβος 
 

58. Η ενδογενής οδός της πήξης πυροδοτείται με την ενεργοποίηση του παράγοντα 
  Α. ΙΙ 
  Β.  ΧΙΙ πάνω στην αλλοιωμένη αγγειακή επιφάνεια 
  Γ.  Του ιστικού παράγοντα (TF) 
  Δ.  V πάνω στην αλλοιωμένη αγγειακή επιφάνεια 
 

59. Σημειώστε ποια από τις παρακάτω προτάσεις είναι ΛΑΘΟΣ: 
 Α. Η προσκόλληση των αιμοπεταλίων με το ενδοθήλιο του τραυματισμένου αγγείου επιτυγχάνεται μέσω 

του παράγοντα Von Willebrand (vWF) 
 Β. Το πλασμινογόνο ενεργοποιεί την αποδόμηση του ινώδους. 
 Γ.   Η θρομβομοντουλίνη ενεργοποιεί τον αναστολέα της πήξεως ‘Πρωτεΐνη C’ 
 Δ. Η προστακυκλίνη (PGI2) ενισχύει τη συσσώρευση των αιμοπεταλίων 
 

60. Το αγγειοσυσπαστικό πρώτης επιλογής στο σηπτικό shock είναι: 
  Α.  Η επινεφρίνη 
  Β.  Η φαινυλεφρίνη 
  Γ.  Η νορεπινεφρίνη 
  Δ.  Η ντοπαμίνη 
 

61. Η θεραπεία με υγρά στο σηπτικό shock πρέπει να περιλαμβάνει: 
  Α.  Κυρίως κρυσταλλοειδή 
  Β.  Κυρίως κολλοειδή 
  Γ.  Κυρίως αλβουμίνη 
  Δ.  Κυρίως D5W 

62. 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 
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63. 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 
 

64. Οι βασικές δεξιότητες του αεραγωγού περιλαμβάνουν τον καθαρισμό του με τα χέρια, τους 
χειρισμούς απελευθέρωσής του με τα χέρια, την αναρρόφηση και: 

  A. Τον αεραγωγό διπλού αυλού 
  B. Τον στοματοφαρυγγικό αεραγωγό 
  Γ. Την λαρυγγική μάσκα 
  Δ. Την ενδοτραχειακή διασωλήνωση 
 

65. Ποιό είναι το προτιμότερο βοήθημα στην επιβεβαίωση της τοποθέτησης του ενδοτραχειακού 
σωλήνα σε έναν τραυματία με υπαρκτή καρδιακή παροχή? 

  A. Το στηθοσκόπιο 
  B. Το παλμικό οξύμετρο 
  Γ. Ο ανιχνευτής οισοφάγειας διασωλήνωσης 
  Δ. Η παρακολούθηση του τελοεκπνευστικού CO2 (Kαπνογραφία) 
 

66.  Η υπόταση αγνώστου αιτιολογίας σε έναν τραυματία πρέπει να θεωρείται ότι οφείλεται σε:  
  A. Απώλεια αίματος 
  B. Κάκωση νωτιαίου μυελού 
  Γ. Καρδιακό επιπωματισμό 
  Δ. Πνευμοθώρακα υπό τάση  
 

67. Καλείστε να αντιμετωπίσετε ένα τραυματία, εργάτη οικοδομής που μετά από πτώση εμφανίζει 
σοβαρού βαθμού αιμορραγία από ανοικτό τραύμα του δεξιού μηρού. Το δέρμα του είναι ωχρό 
και κολλώδες. Η άμεση πίεση στην περιοχή του τραύματος που ήδη ασκείται ήδη από ένα 
συνάδελφό του δεν αποδίδει στον έλεγχο της αιμορραγίας. Το επόμενο βήμα για τον έλεγχό της 
είναι να εφαρμοστεί: 

  A. Τοπικός αιμοστατικός παράγοντας 
  B. Αντι-shock φόρμα 
  Γ. Έμμεση πίεση (Πίεση της μηριαίας αρτηρίας) 
  Δ. Ίσχαιμη περίδεση (Τourniquet) κεντρικά του τραύματος 
 

68. Ποια από τις παρακάτω είναι η επίπτωση της δυσθρεψίας στις λειτουργίες διαφόρων 
συστημάτων; 

  Α.  Μείωση του έργου της καρδιάς  
  Β.  Αύξηση του ρυθμού σπειραματικής διήθησης 
  Γ.  Υπερθερμία 
  Δ. Αύξηση του αριθμού των Τ-λεμφοκυττάρων 
  Ε.  Αύξηση της φαγοκυττάρωσης 
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69. Ποια από τις παρακάτω ΔΕΝ είναι αντένδειξη για εντερική διατροφή; 
  Α.  Μεγάλης παροχής εντεροδερματικά συρίγγια 
  Β.  Απόφραξη εντέρου 
  Γ.  Απουσία εντερικής λειτουργίας λόγω βαριάς φλεγμονής 
  Δ.  Διάρροια 
 

70. Ποια από τις παρακάτω είναι επιπλοκή της εντερικής διατροφής; 
  Α.  Απόφραξη του καθετήρα σίτισης 
  Β.  Εισρόφηση 
  Γ.  Διάρροια 
  Δ.  Όλα τα ανωτέρω 
  Ε.  Κανένα από τα ανωτέρω 
 

71. Στο σύνδρομο επανασίτισης διαπιστώνεται: 
  Α.  Υπερφωσφαταιμία 
  Β.  Υποφωσφαταιμία 
  Γ.  Υπερνατριαιμία 
  Δ. Υπερμαγνησιαιμία 
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ΑΠΑΝΤΗΣΕΙΣ 
 

1. Α 

2. Β 

3. Β 

4. Δ 

5. Γ 

6. Γ 

7. Α 

8. Γ 

9. Ε  

10. ΣΤ  

11. Δ 

12. Γ  

13. Ε  

14. Γ  

15. Β  

16. Γ  

17. Δ 

18. Β 

19. Δ 

20. Β 

21. Β 

22. Α 

23. Β 

24. Γ 

25. Β 

 

26. Δ 

27. Δ 

28. ΣΤ 

29. Δ 

30. Α 

31. Β 

32. Γ 

33. Α 

34. Δ 

35. Α 

36. Δ 

37. Ε 

38. Δ 

39. Δ 

40. Δ 

41. Γ 

42. Γ 

43. Β 

44. Δ 

45. Γ, Δ 

46. ΣΤ 

47. Δ 

48. Ε 

49. Α 

50. Ε 

 

51. ΣΤ 

52. Γ 

53. Δ 

54. Δ 

55. Δ 

56. Β  

57. Γ 

58. Β 

59. Δ  

60. Γ 

61. Α 

62. Δ 

63. Γ 

64. Β 

65. Δ 

66. Α 

67. Δ 

68.  Α 

69.  Δ 

70.  Δ 

71.  Β 
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