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ΘΕΜΑ ΔΙΔΑΚΤΟΡΙΚΗΣ ΔΙΑΤΡΙΒΗΣ: 

ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΣΕΝΘΑΚΙΝΗΣ ΜΕ ΥΔΡΟΞΥ ΑΙΘΥΛΑΜΥΛΟ  
ΣΤΗΝ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΚΗΣ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑΣ  

ΣΕ ΝΕΑΡΑ ΧΟΙΡΙΔΙΑ 
 
 
ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ΑΙΤΗΣΗΣ: 29/06/2012 
 
ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ΟΡΙΣΜΟΥ ΤΡΙΜΕΛΟΥΣ ΣΥΜΒΟΥΛΕΥΤΙΚΗΣ 
ΕΠΙΤΡΟΠΗΣ: 18/07/2012 
 
ΜΕΛΗ ΤΡΙΜΕΛΟΥΣ ΣΥΜΒΟΥΛΕΥΤΙΚΗΣ ΕΠΙΤΡΟΠΗΣ 
Αναπληρώτρια Καθηγήτρια κα Χρυσούλα Στάικου (Επιβλέπον Μέλος) 
Καθηγήτρια κα Χρύσα Τζουµάκα - Μπακούλα 
Καθηγήτρια κα Νικολέττα Ιακωβίδου 
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1η ΕΚΘΕΣΗ ΠΡΟΟΔΟΥ: 17/07/2013 
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3η ΕΚΘΕΣΗ ΠΡΟΟΔΟΥ: 20/04/2018 
 
ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ΚΑΤΑΘΕΣΗΣ ΔΙΔΑΚΤΟΡΙΚΗΣ ΔΙΑΤΡΙΒΗΣ: 
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ΟΝΟΜΑ ΠΡΟΕΔΡΟΥ ΙΑΤΡΙΚΗΣ ΣΧΟΛΗΣ: 
Πέτρος Π. Σφηκάκης 
 
 
 



ΔΙΔΑΚΤΟΡΙΚΗ ΔΙΑΤΡΙΒΗ	
   ZΗΝΑΪΣ Χ. ΚΟΝΤΟΥΛΗ	
  

	
  

 4 

 
 
ΜΕΛΗ ΕΠΤΑΜΕΛΟΥΣ ΕΞΕΤΑΣΤΙΚΗΣ ΕΠΙΤΡΟΠΗΣ: 

1) Καθηγήτρια κα Χρύσα Τζουµάκα – Μπακούλα 
2) Καθηγήτρια κα Νικολέττα Ιακωβίδου 
3) Αναπληρώτρια Καθηγήτρια κα Χρυσούλα Στάικου 
4) . 
5) . 
6) . 
7) . 
8) . 
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"Ορκίζοµαι στον Απόλλωνα τον Ιατρό και στον Ασκληπιό και στην 

Υγεία και στην πανάκεια και σε όλους τους Θεούς επικαλούµενος την 

µαρτυρία τους, να τηρήσω πιστά κατά τη δύναµη και την κρίση µου 

αυτό τον όρκο και το συµβόλαιό µου αυτό. Να θεωρώ αυτόν που µου 

δίδαξε αυτή την τέχνη ίσο µε τους γονείς µου και να µοιραστώ µαζί 

του τα υπάρχοντά µου και τα χρήµατά µου αν έχει ανάγκη φροντίδας. 

Να θεωρώ τους απογόνους του ίσους µε τα αδέλφια µου και να τους 

διδάξω την τέχνη αυτή αν θέλουν να τη µάθουν, χωρίς αµοιβή και 

συµβόλαιο και να µεταδώσω µε παραγγελίες, οδηγίες και συµβουλές 

όλη την υπόλοιπη γνώση µου και στα παιδιά µου και στα παιδιά 

εκείνου που µε δίδαξε και στους άλλους µαθητές που έχουν κάνει 

γραπτή συµφωνία µαζί µου και σε αυτούς που έχουν ορκισθεί στον 

ιατρικό νόµο και σε κανέναν άλλο και να θεραπεύω τους πάσχοντες 

κατά τη δύναµή µου και την κρίση µου χωρίς ποτέ, εκουσίως, να τους 

βλάψω ή να τους αδικήσω. Και να µη δώσω ποτέ σε κανένα, έστω κι 

αν µου το ζητήσει, θανατηφόρο φάρµακο, ούτε να δώσω ποτέ τέτοια 

συµβουλή. Οµοίως να µη δώσω ποτέ σε γυναίκα φάρµακο για να 

αποβάλει. Να διατηρήσω δε τη ζωή µου και την τέχνη µου καθαρή 

και αγνή. Και να µη χειρουργήσω πάσχοντες από λίθους αλλά να 

αφήσω την πράξη αυτή για τους ειδικούς. Και σε όποια σπίτια κι αν 

µπω, να µπω για την ωφέλεια των πασχόντων αποφεύγοντας κάθε 

εκούσια αδικία και βλάβη και κάθε γενετήσια πράξη και µε γυναίκες 
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και µε άνδρες, ελεύθερους και δούλους. Και ότι δω ή ακούσω κατά 

την άσκηση του επαγγέλµατός µου, ή κι εκτός, για τη ζωή των 

ανθρώπων, που δεν πρέπει ποτέ να κοινοποιηθεί, να σιωπήσω και να 

το τηρήσω µυστικό. Αν τον όρκο µου αυτό τηρήσω πιστά και δεν τον 

αθετήσω, είθε να απολαύσω για πάντα την εκτίµηση όλων των 

ανθρώπων για τη ζωή µου και για την τέχνη µου, αν όµως παραβώ και 

αθετήσω τον όρκο µου να υποστώ τα αντίθετα από αυτά". 

 

«Η έγκρισις Διδακτορικής Διατριβής υπό την Ιατρική Σχολή του 

Πανεπιστηµίου Αθηνών δεν υποδηλοί αποδοχής των γνωµών του 

συγγραφέως»  

 

Κανονισµός Πανεπιστηµίου Αθηνών, άρθρο 202, παρ.2, Νόµος 5343/1932 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Η παρούσα διδακτορική διατριβή εκπονήθηκε στο Ερευνητικό και 

Πειραµατικό Κέντρο της ΕΛΠΕΝ Α.Ε.Φαρµακευτικής Βιοµηχανίας, µετά από 

υποτροφία που έλαβα από το Ερευνητικό και Πειραµατικό Κέντρο της ΕΛΠΕΝ 

Α.Ε.Φαρµακευτικής Βιοµηχανίας. 

Θα ήθελα να εκφράσω την ευγνωµοσύνη µου στον Πρόεδρο του 

Διοικητικού Συµβουλίου της ΕΛΠΕΝ, κ. Δηµήτριο Πενταφράγκα, στο Διευθυντή του 

Ερευνητικού και Πειραµατικού  Κέντρου της ΕΛΠΕΝ, κ. Απόστολο Παπαλόη και 

στην Υπεύθυνη Τµήµατος Υποτροφιών, κα Αναΐς Γκιάτα, για τη χορήγηση της 

υποτροφίας αυτής, που είχε ως αποτέλεσµα να τεθεί ένα λιθαράκι ακόµη στην 

προαγωγή της Υγείας και στην εξέλιξη της Έρευνας στην επιστηµονική κοινότητα 

του Ελλαδικού χώρου. 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 



 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Αφιερώνεται 
 

Στις κόρες µου  
και σε εκείνους που  
δεν το βάζουν ποτέ κάτω… 
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ΕΥΧΑΡ ΙΣΤ ΙΕΣ  

 

Καταρχήν, θα ήθελα να ευχαριστήσω θερµά τον κ. Θεόδωρο Ξάνθο, Καθηγητή 

Παθοφυσιολογίας της Ιατρικής σχολής του Ευρωπαϊκού Πανεπιστηµίου Κύπρου, 

υπεύθυνο συντονιστή κι εµπνευστή της πραγµάτωσης της διδακτορικής διατριβής στο 

σύνολό της, για την εµπιστοσύνη που έδειξε στο πρόσωπό µου, καθώς επίσης και για 

την ενθάρρυνσή του στην υλοποίηση αυτής. 

Μέσα από πολλές δυσκολίες καταφέραµε να υλοποίησουµε τη διατριβή και να 

µε µάθει ακόµα περισσότερα πράγµατα όσον αφορά την ατέλειωτη γνώση της 

επιστήµης µας καθώς και την συµπεριφορά µας σαν επιστήµονες. 

Ο ίδιος άνθρωπος αποτέλεσε και το συνδετικό κρίκο της γνωριµίας µου µε την 

αξιότιµη κα Νικολέττα Ιακωβίδου, Καθηγήτρια Παιδιατρικής-Νεογνολογίας της 

Ιατρικής Σχολής του Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστηµίου Αθηνών και µέλος 

της Τριµελούς Επιτροπής. Η  κυρία Ιακωβίδου µου έδειξε εµπιστοσύνη από την πρώτη 

στιγµή. Ήταν εκείνος ο άνθρωπος, ο οποίος µε έβαλε να ξεπεράσω µερικές φορές και 

τον εαυτό µου, ώστε να συνεχίσω την εργασία της διατριβής. Η εµπιστοσύνη που 

επέδειξε στο πρόσωπό µου είναι άκρως τιµητική. 

Επίσης, θα ήθελα να εκφράσω τις θερµές ευχαριστίες µου στην κα Χρυσούλα 

Στάικου, Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Αναισθησιολογίας της Ιατρικής Σχολής, του 

Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστηµίου Αθηνών, επιστηµονική υπεύθυνη του 

συγκεκριµένου πονήµατος. Με την καθοδήγησή της και την επιµονή της, καταφέρα να 

ξεπεράσω δυσκολίες και να συνεχίσω τη διατριβή ώστε να ολοκληρωθεί αυτό το έργο. 

Θα ήθελα επίσης να ευχαριστήσω την κυρία Χρύσα Μπακούλα, Καθηγήτρια 
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Παιδιατρικής της Ιατρικής Σχολής του Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστηµίου 

Αθηνών και µέλος της Τριµελούς Συµβουλευτικής Επιτροπής, για την αµέριστη κι 

αέναη βοήθεια, την άριστη καθοδήγηση και την εποικοδοµητική κριτική της. 

Η παρούσα ερευνητική µελέτη εκπονήθηκε στο Ερευνητικό και Πειραµατικό 

Κέντρο της ΕΛΠΕΝ Α.Ε. Φαρµακευτικής Βιοµηχανίας. Θα ήθελα οπωσδήποτε  να 

εκφράσω την ευγνωµοσύνη µου στον αξιότιµο κ. Απόστολο Παπαλόη, Καθηγητή 

Βιοχηµείας στο Τµήµα Νοσηλευτικής του Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστηµίου 

Αθηνών και Διευθυντή του συγκεκριµένου κέντρου για την ηθική, επιστηµονική και 

υλική υποστήριξη που µου παρείχε απλόχερα, καθ’ όλη την διάρκεια των πειραµάτων 

αλλά και για την µετέπειτα αρωγή του σε σηµαντικής φύσεως θέµατα. Από την ηµέρα 

που είχα την τιµή να τον συναντήσω για πρώτη φορά µέχρι το πέρας της διατριβής, η 

εµπιστοσύνη και η συµπαράσταση που έτυχα εκ µέρους του ήταν αµέριστη.  

Ασφαλώς, πολύτιµη ήταν και η συµβολή όλου του επιστηµονικού και 

βοηθητικού προσωπικού του Ερευνητικού και Πειραµατικού Κέντρου της ΕΛΠΕΝ. 

Η ολοκλήρωση της διατριβής θα ήταν ανέφικτη χωρίς τη συνεισφορά 

ορισµένων ανθρώπων, των οποίων η συµβολή ήταν καθοριστική. Θα ήθελα, λοιπόν, να 

ευχαριστήσω από καρδιάς τον Αναισθησιολόγο κ. Αθανάσιο Χαλκιά, τον στενό µου 

φίλο και τροµερά εργατικό Γενικό Ιατρό κ. Παναγιώτη Παπαπαναγιώτου και τον 

Μαθηµατικό κ. Μανώλη Χάλαρη για την άριστη συνεργασία, την ψυχική υποστήριξη 

και την ανεκτίµητη βοήθεια που µου παρείχαν. 

Δε θα µπορούσα να παραλείψω από τις ευχαριστίες µου τη φίλη Ιωάννα Τέσση, 

γραµµατέα της Ελληνικής Εταιρείας Καρδιοαναπνευστικής Αναζωογόνησης, για την 

αµέριστη εµπιστοσύνη και εκτίµηση στο πρόσωπό µου καθώς και για την ανιδιοτελή 

βοήθειά της καθ’ όλη τη διάρκεια της πολυετούς γνωριµίας και συνεργασίας µας. 
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Τέλος, οφείλω ένα τεράστιο “ευχαριστώ” σε όλους εκείνους τους δασκάλους 

και καθηγητές που µε έκαναν να αγαπήσω τη Γνώση. 

Ένα µεγάλο ευχαριστώ στη φίλη και φοβερή γραφίστρια Μέλπω για την 

επεξεργασία του κειµένου. 

Επίσης θα ήθελα να ευχαριστήσω την οικογένεια µου για την στήριξή τους και 

την υποµονή τους όταν δεν ήµουνα παρούσα µαζί τους γιατί δούλευα για την εκπόνηση 

της διατριβής αυτής.  

Τέλος θα ήθελα να ευχαριστήσω τον Στέφανο που µε στήριξε σε µια δύσκολη 

στιγµή της καριέρας µου και µου έδωσε έµπνευση και κίνητρο να συνεχίσω, εκεί που 

ήθελα να τα παρατήσω. Μου έδειξε ότι η δύναµη που έχουµε µέσα µας είναι ατελείωτη, 

όταν κάνουµε αυτό που αγαπάµε και τα όνειρα πρέπει να είναι µεγάλα. 

Εύχοµαι, ολόψυχα, το παρόν πόνηµα να δικαιώνει την εµπιστοσύνη όλων αυτών 

των ανθρώπων. Η προσωπική µου εκτίµηση για καθέναν από αυτούς είναι δεδοµένη. 

 

 

Ζηναίς Χ. Κοντούλη 

Αθήνα, Ιούνιος 2018 
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ΒΙΟΓΡΑΦ ΙΚΟ  ΣΗΜΕ ΙΩΜΑ  
 

 

ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΗ ΚΑΙ ΑΚΑΔΗΜΑΪΚΗ ΚΑΡΙΕΡΑ 

1. 2016- Σήµερα Επιµελήτρια στο Πανεπιστήµιο Imperial University London, 

Λονδίνο. Εξειδίκευση στον χρόνιο πόνο. 

2. 2016. Υπεύθυνη Ιατρείου πόνου Νοσοκοµείο Μετροπόλιταν. 

3. 2015-2016 Εξειδικευόµενη ιατρός στην Νευροτροποποίηση και στον Χρόνιο 

πόνο King’ s college NHS – St Thomas Hospital Λονδίνο, Ηνωµένο Βασίλειο. 

4. 2015 Απόκτηση εξειδίκευσης στον χρόνιο πόνο Medical school Imperial Uni-

versity Λονδίνο. 

5. 20014-2015 Εξειδικευόµενη Ιατρός στον χρόνιο πόνο – Imperial College NHS 

Λονδίνο, Ηνωµένο Βασίλειο. 

6. 2012-2015: Εκπόνηση διδακτορικής διατριβής, Ιατρική σχολή, πανεπιστήµιο 

Αθηνών ( µε υποτροφία) 

The effect of senthaquine combined with hydroexyl-starch on hemorrhagic 

shock induced on young pigs. 

7. 2010-2012 Μεταπτυχιακές σπουδές στην καρδιοαναπνευρική αναζογώνηση. 

Ιατρική σχολή, Πανεπιστήµιο Αθηνών. 

8. 2008: CCT. Απόκτηση ειδικότητας στην Αναισθησιολογία 

9. 2002: Αποκτηση Τίτλου Ιατρικής. Ιατρική σχολή Αθηνών. 

 

 

ΣΥΝΕΧΙΖΟΜΕΝΗ ΕΚΠΑΙΔΕΥΣΗ 

1. 2013 PAIN MANAGEMENT CADAVER WORKSHOP (3 days course) Brus-

sels Belguim  

2. 2013: ALS Resuscitation council UK  
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3. 2012-2014 Experiments in Experimental research Centre ELPEN – Medical 

school Athens University  

4. 2012: BLS and ACLS 2012 (Resuscitation Council USA) 

5. 2010-2012 Master in science ‘Cardiopulmonary resuscitation’ Medical School 

Athens University 

6. 2010: 3- DAY COURSE – MECHANICAL VENTILATION in ITU 

7. 2009: ATLS (Resuscitation Counsil USA) – Meditaraneo Hospital Athens 

Greece 

8. 2007: DIFFICULT AIRWAY MANAGEMENT – 2 DAY COURSE 

Greek society of Anaesthetists 

9. 2004: ALS (Resuscitation Council of UK) – Walsall Hospital UK 

10. 2004: FIBEROPTIC INTUBATION course. Luton and Dunstable Hospital  

11. 2003: BLS (Resuscitation Counsil of UK) – Walsall Hspital UK 

 

 

AUDIT 

1. Jun 2016 Αντικατάσταση ηλεκτρικού διεγέρτη σε ασθενείς µε χρόνιο πόνο. 

2. Jun 2015 Συνταγογράφηση ναρκωτικών. 

3. May 2015 Η χρήση πρεγκαµπαλίνης σε ασθνείς µε χρόνιο πόνο. 

4. Sept 2011 Χρήση σουγκαµαντεξ σε επεµβάσεις εγκεφάλου.  

5. Jun 2009 Ενηµέρωση ασθενών για διακοµιδή στη Μονάδα εντατικής θεραπείας. 

6. Mar 2007 Η σηµαντικότητα της νορµοθερµίας 

7. Jan 2005: Πολιτική διαδικασία σε µεγάλες καταστροφές 

8. Jan 2004: Κεφαλαλγία µετά από τρώση σκληράς µήνιγγας 
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ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΕΣ 

ALI = AcuteLungInjury, οξεία βλάβη πνευµόνων 
ARDS = Acute Respiratory Distress Syndrom, σύνδροµο οξείας αναπνευστικής 
δυσχέρειας. 
CaO2 =Arterial Oxygen Content, αρτηριακό περιεχόµενο οξυγόνου 
DO2 = Oxygen Delivery, προσφορά οξυγόνου 
DO2crit = Critical Oxygen Delivery, κρίσιµη προσφορά οξυγόνου 
EBL =Estimated Blood Loss, εκτιµώµενη απώλεια αίµατος 
EBV =Estimated Blood Volume, εκτιµώµενος όγκος αίµατος 
FFP = Fresh Frozen Plasma, φρέσκοκατεψυγµένο πλάσµα 
HES = Hydroxyethyl Starch 6%, υδροξυαίθυλο άµυλο 6% 
MOF =Multiple Organ Failure, πολυοργανική ανεπάρκεια 
NaCl 7,5% = Υπέρτονοχλωριούχο νάτριο 7,5% 
NS 0,9% = Normal Saline, φυσιολογικός ορός 
pCO2 = Μερική πίεση του διοξειδίου στο αρτηριακό αίµα 
pO2 = Μερική πίεση του οξυγόνου στο αρτηριακό αίµα 
PEEP = Positive End Expiratory Pressure, θετική τελοεκπνευστική πίεση 
R-L = Ringer’s Lactated Solution, διάλυµα γαλακτικού Ringer’s 
SaO2 =Arterial Oxygen Saturation, κορεσµός της αιµοσφαιρίνης σε οξυγόνο 
SIRS = Systemic Inflammatory Response Syndrome, σύνδροµο συστηµατικής 
Φλεγµονώδους αντίδρασης 
TBW = Total BodyWater, ολικό ύδωρ σώµατος 
VO2 = Oxygen Consumption, κατανάλωση οξυγόνου 
WFI = Water For Injection, ενέσιµο ύδωρ 
ΒΣ =Βάρος σώµατος 
ΚΝΣ = Κεντρικό νευρικό σύστηµα 
ΚΠ = Καρδιακή παροχή 
ΚΣ = Καρδιακή συχνότητα 
ΚΦΠ = Κεντρική φλεβική πίεση 
ΜΑΠ = Μέση αορτική πίεση 
ΟΠ = Όγκος παλµού 
ΣΑΑ = Συστηµατικές αγγειακές αντιστάσεις
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 

ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΚΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ 
 

 Η  αιµορραγική καταπληξία αποτελεί  αιτία θανάτου για περισσότερα από 3 

εκατοµµύρια ασθενών κάθε χρόνο στον κόσµο. Η κυριότερη αιτία της καταπληξίας από 

αιµορραγία είναι το τραύµα και πολλές φορές η ρήξη αορτικού ανευρύσµατος, 

αιµορραγίες από το πεπτικό σύστηµα και αιµορραγίες από άλλα συστήµατα αυτόµατες, 

ιατρογενείς ή παθολογικές. Περισσότερο από 16.000 άνθρωποι κάθε µέρα  πεθαίνουν 

λόγω τραύµατος, και ένας µεγάλος αριθµός από αυτούς παραµένει µε αναπηρία. Η 

πρώτη αιτία θανάτου σε άτοµα µικρής ηλικίας από 5 έως 44 ετών είναι το τραύµα. 

Αυτό αποτελεί ένα µεγάλο πρόβληµα το οποίο απασχολεί όχι  µόνο τους επιστήµονες, 

κλινικούς  γιατρούς αλλά και τις κυβερνήσεις κάθε χώρας, αφού η απώλεια των νέων 

επιφέρει µεγάλο οικονοµικό βάρος σε όλη την κοινωνία γιατί χάνεται ανθρώπινο 

δυναµικό. Από τα δεδοµένα που έχουµε από τις Ηνωµένες Πολιτείες Αµερικής, 

γνωρίζουµε ότι µόνο για το έτος 2000 οι τραυµατισµοί που συνέβησαν, κόστισαν στην 

κυβέρνηση περισσότερο από 400 δισεκατοµµύρια δολλάρια. Το τραύµα αποτελεί 

µέγιστη αιτία απώλειας οικονοµικού εισοδήµατος, µεγαλύτερου από εκείνο του 

καρκίνου και των καρδιακών νόσων.1 

Η µαζική αιµορραγία περιπλέκεται σχεδόν πάντα µε αιµορραγική καταπληξία 

και αυτό είναι που οδηγεί και τον ασθενή στο θάνατο. Δυστυχώς, οι µαζικές 

αιµορραγίες σήµερα είναι συνήθως εκτός νοσοκοµείου µε αποτέλεσµα ο θάνατος των 

ασθενών να συµβαίνει πριν καν φτάσουν στα επείγοντα τµήµατα των νοσοκοµείων. 

Ένας στους τέσσερις ασθενείς φθάνουν στο νοσοκοµείο µε ήδη εγκατεστηµένη 
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διαταραχή της αιµόστασης και αιµορραγικό σοκ. Οι ασθενείς αυτοί σχεδόν πάντα 

οδηγούνται σε πολυοργανική ανεπάρκεια, η οποία είναι και η αιτία θανάτου τους. Παρά 

τις µεγάλες προσπάθειες των ερευνητών και των κλινικών γιατρών, το  τραύµα 

αποτελεί ένα µεγάλο ιατρικό πρόβληµα µε σηµαντική θνητότητα και αναπηρία. Θα 

πρέπει να βελτιωθεί η αντιµετώπιση του σοκ, τόσο σε προνοσοκοµειακό όσο και 

νοσοκοµειακό επίπεδο. Η πρόληψη του αιµορραγικού σοκ  είναι απαραίτητη ώστε να 

αποφευχθεί η πολυοργανική ανεπάρκεια.1-3 

 Θα µπορούσαµε να µειώσουµε τους θανάτους από µαζική αιµορραγία που 

προκαλείται από µεγάλο τραύµα. Τα τελευταία χρόνια έχουν γίνει πολλές απόπειρες να 

βρεθεί µια λύση στο πρόβληµα αυτό. 

Αντικείµενο µελέτης πολλών κλινικών ιατρών και ερευνητών αποτελεί η 

βελτίωση  της έκβασης του αιµορραγικού σοκ.  

 

	
  
Εικόνα 1: Το συγκριτικό κόστος, µετρηµένο σε δολάρια και χρόνια ζωής, για την 
αντιµετώπιση τραυµατιών και ασθενών µε καρκίνο και καρδιαγγειακές νόσους κάθε χρόνο 
στις Η.Π.Α. Από το εγχειρίδιοPrehospitalTraumaLifeSupport (PHTLS), έκδοση 2003. 
 

Κατάταξη του shock 
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Ως καταπληξία (shock) ορίζεται η νοσηρή κατάσταση κατά την οποία σε 

κυτταρικό επίπεδο έχουµε µειωµένη παραγωγή ενέργειας. Αυτό συµβαίνει είτε λόγω 

µειωµένης παραγωγής ενέργειας από τον οργανισµό, είτε µειωµένης χρησιµοποίησης 

του οξυγόνου από τους ιστούς µε αποτέλεσµα την παραγωγή ενέργειας µε αναερόβιο 

τρόπο και την αύξηση του γαλακτικού οξέος.4-6 

 Τα διαφορετικά είδη τους είναι τα παρακάτω: 

♦ Υπογκαιµικό - Υποβολαιµικό (hypovolemic): οφείλεται στην ελάττωση του 

ενδαγγειακού όγκου λόγω οξείας απώλειας αίµατος ή αφυδάτωσης (µειωµένο 

προφόρτιο). Κύρια αιτία είναι η µαζική αιµορραγία. 

♦ Καρδιογενές (cardiogenic): οφείλεται στην ελάττωση της καρδιακής παροχής 

(ΚΠ, µειωµένη λειτουργία της αντλίας). Μπορεί να προκληθεί είτε από 

ενδογενείς αιτίες, όπως η φθορά του καρδιακού µυός, η βλάβη των βαλβίδων 

και οι αρρυθµίες, είτε από εξωγενείς αιτίες όπως ο περικαρδιακός 

επιπωµατισµός και ο πνευµοθώρακας υπό τάση. 

♦ Αγγειοδιασταλτικό (vasodilator): οφείλεται στην µείωση των συστηµατικών 

αγγειακών αντιστάσεων (ΣΑΑ) λόγω αύξησης του µεγέθους του αγγειακού 

δικτύου είτε λόγω έκλυσης κυτοκινών ή µεσολαβητών (π.χ. ισταµίνης). 

Σπανιότερα µπορεί να οφείλεται σε απώλεια της δράσης του συµπαθητικού 

συστήµατος στο αγγειακό δίκτυο (µειωµένο µεταφόρτιο). Στην κατηγορία αυτή 

ανήκουν η σηπτική, η αναφυλακτική και η νευρογενής καταπληξία.  

♦ Κυτταροπαθητικό (cytopathic): οφείλεται σε ανεπαρκή παραγωγή ενέργειας σε 

µιτοχονδριακό επίπεδο.15-22 
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Ως αιµορραγική καταπληξία ή  αιµορραγικό σοκ ορίζεται το σοκ που έχει ως 

αιτία την απώλεια µεγάλης ποσότητας αίµατος. 

Το αιµορραγικό σοκ αποτελεί µια κατηγορία του υπογκαιµικού σοκ. Το 

υπογκαιµικό σοκ περιλαµβάνει οποιοδήποτε σοκ οφείλεται σε απώλεια υγρών είτε 

αίµατος όπως συµβαίνει στην αιµορραγία, είτε πλάσµατος όπως συµβαίνει στα 

εγκαύµατα, είτε υγρών όπως συµβαίνει στην διάρροια.23 

 
Εικόνα: Τραύµα που οδηγεί σε τρώση µεγάλου αρτηριακού αγγείου έχει αυξηµένη 
πιθανότητα να δηµιουργήσει αιµορραγική καταπληξία. 

 

Διάγνωση αιµορραγικής καταπληξίας 

Η διάγνωση της αιµορραγικής καταπληξίας γίνεται µε κλινικά σηµεία τα οποία 

οφείλονται σε µειωµένη αιµάτωση και µειωµένη οξυγόνωση των οργάνων. Το 

ανθρώπινο σώµα  αποτελείται από νερό κατά 60%  και έτσι ένα άτοµο που είναι 70 kg 

περιέχει περίπου 40 λίτρα νερό. Τα δύο βασικά υγρά του σώµατος είναι το 

ενδοκυττάριο και το εξωκυττάριο. Το ενδοκυττάριο υγρό  είναι µέσα στα κύτταρα και 

αποτελεί το 45% του συνολικού βάρους του σώµατος του ανθρώπου.11 
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Το εξωκυττάριο υγρό είναι το διάµεσο υγρό το οποίο βρίσκεται ανάµεσα στα 

κύτταρα των ιστών, το εγκεφαλονωτιαίο υγρό και το ενδοαρθρικό υγρό. Το 

εξωκυττάριο υγρό αποτελεί το 15% του συνολικού βάρους του σώµατος. 

Τέλος το υγρό το οποίο βρίσκεται µέσα στα αιµοφόρα αγγεία είναι το 

ενδαγγειακό υγρό το οποίο αποτελεί περίπου το 5% του συνολικού βάρους του 

σώµατος.11-13 
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Εικόνα2: Καταµερισµός και περιεκτικότητα του ανθρώπινου σώµατος σε νερό και η 
µεταβολή του µε τα χρόνια. Εικόνα από το διαδίκτυο. 
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Υπολογίζεται ότι ο όγκος του αίµατος για έναν µέσο άνθρωπο 70kg είναι 

περίπου το 7% του συνολικού βάρους του σώµατος. Εποµένως σε έναν ασθενή 70kg ο 

συνολικός όγκος του αίµατος είναι περίπου 5 λίτρα.  Αυτός ο λόγος δεν είναι σταθερός 

σε όλες τις ηλικίες. Στα παιδιά ο όγκος του συνολικού αίµατος είναι περισσότερος και 

υπολογίζεται ότι είναι περίπου 9% του βάρους του σώµατος τους. Σε ακόµα µικρότερες 

ηλικίες όπως τα νεογνά ο συνολικός όγκος του αίµατος µπορεί να φτάσει µέχρι και το 

10% του συνολικού βάρους του σώµατος.23-25 

 

 

 

Εικόνα 3: Κατανοµή των υγρών του σώµατος στον άνθρωπο.	
  
 

 

Συµπτώµατα αιµορραγικής καταπληξίας 

Τα συµπτώµατα της αιµορραγικής καταπληξίας εξαρτώνται από τον βαθµό της 

απώλειας αίµατος.  Η αιµορραγική καταπληξία χωρίζεται σε  ήπια, µέτρια  και σοβαρού 

βαθµού καταπληξία. 
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Όπως φαίνεται στο παρακάτω πίνακα υπάρχουν τέσσερις κατηγορίες 

αιµορραγικής καταπληξίας.28 

Πίνακας 1 
Κατάταξη αιµορραγικής καταπληξίας  

µε τις συνυπάρχουσες κλινικές παραµέτρους26 
 

Βαρύτητα Αιµορραγικής Καταπληξίας 

Κατηγορία I II III IV 

Απώλεια αίµατος % <15 15-30 30-40 >40 

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

Καρδιακή συχνότητα (bpm) <100 >100 >120 >140 

Αρτηριακή πίεση (mmHg) ΑΜ ΑΜ Μ Μ 

Πίεση σφυγµού ΑΜ ή ΑΥΞ Μ Μ Μ 

Επαναπλήρωση τριχοειδών ΑΜ Μ Μ Μ 

Αναπνοές /min 14-20 20-30 30-40 >35 

Διούρηση (ml/h) >30 20-30 5-15 Ελάχιστη 

ΚΝΣ Ελαφριά 
ανησυχία 

Μέτρια 
ανησυχία 

Ανησυχία - 
Σύγχυση 

Σύγχυση – 
Λήθαργος 

Οι τιµές είναι ενδεικτικές και αφορούν άνδρες σωµατικού βάρους 70kg, µε οξεία απώλεια αίµατος. 

ΚΝΣ = Κεντρικό νευρικό σύστηµα, ΑΜ = Αµετάβλητη, ΑΥΞ = Αυξηµένη, Μ = Μειωµένη. 

 

• Κατηγορία Ι: Η απώλεια όγκου αίματος είναι έως 15%. 

Τα συμπτώματα κατά την απώλεια αυτού του βαθμού είναι ελάχιστα. Σε 

μερικές περιπτώσεις μπορεί να εμφανιστεί ταχυκαρδία. Οι φυσιολογικοί 

αντιρροπιστικοί μηχανισμοί οι οποίοι λειτουργούν, έχουν σαν 

αποτέλεσμα να αντικατασταθεί ο όγκος του αίματος που έχει απολεσθεί 
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μέσα σε 24 h. Μπορεί να υπάρξει μόνο μια ήπια αύξηση των αναπνοών 

ανά λεπτό και μερικές φορές αύξηση της αρτηριακής πίεσης. 

• Κατηγορία II: Απώλεια όγκου αίματος 15-30%. Στις περιπτώσεις που 

έχουμε απώλεια αίματος έως και 30 % υπάρχει πάντα ταχυκαρδία, και 

αύξηση του αριθμού των αναπνοών ανά λεπτό. Ο ασθενής εμφανίζει 

μέτρια ανησυχία και έχει μειωμένη επαναπλήρωση των τριχοειδών. 

Μπορεί να εμφανίσει  περιφερική αγγειοσύσπαση με αποτέλεσμα μείωση 

της θερμοκρασίας στα άνω και στα κάτω άκρα, με ή χωρίς υπόταση. Στην 

περίπτωση αυτή ο ασθενής θα πρέπει να αντιμετωπιστεί με χορήγηση 

υγρών, συνήθως κρυσταλλοειδών. Αν η ταχυκαρδία και η υπόταση 

επιμείνουν, τότε χορηγούνται και κολλοειδή διαλύμματα και πιθανώς και 

συμπυκνωμένα ερυθρά. Ο ασθενής χρειάζεται υποστήριξη και 

νοσοκομειακή περίθαλψη. 

• Κατηγορία ΙΙΙ: Απώλεια όγκου αίματος 30-40%. Στην περίπτωση αυτή 

πρόκειται για σημαντική απώλεια αίματος συνοδευόμενη από σοβαρά 

συμπτώματα μειωμένης αιμάτωσης στους ιστούς. Η ταχυκαρδία είναι 

εμφανής και ο ασθενής στις περισσότερες περιπτώσεις βρίσκεται σε 

σύγχυση. Παρατηρείται περιφερική αγγειοσύσπαση, πτώση της 

θερμοκρασίας στα άκρα και χρειάζεται σχεδόν πάντα μετάγγιση 

συμπυκνωμένων ερυθρών καθώς και αναπλήρωση του όγκου με υγρά. Η  

μειωμένη παραγωγή ούρων είναι χαρακτηριστική σε αυτή την κατηγορία 

απώλειας αίματος και η αντιμετώπιση – αντικατάσταση του όγκου θα 

πρέπει να γίνεται άμεσα. 

• Κατηγορία IV: Απώλεια όγκου αίματος >40%.  

Στην περίπτωση της μεγάλης απώλειας αίματος πάνω του 40 τοις 100 

υπάρχει έντονη ταχυκαρδία και σημαντική υπόταση.	
  Ο ασθενής είναι	
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ταχυκαρδικός και βρίσκεται σε λήθαργο. Επιπλέον παρουσιάζει αύξηση των 

αναπνοών και σοβαρή υπόταση. Υπάρχει µεγάλη περιφερική αγγειοσύσπαση 

και τα άκρα είναι ψυχρά. Οι ασθενείς αυτοί πρέπει να αντιµετωπίζονται άμεσα 

γιατί μπορεί η κατάσταση αυτή να οδηγήσει σε θάνατο. 

Είναι σημαντικό να έχουμε στο μυαλό μας και ιδιαίτερες ομάδες 

ασθενών, όπως είναι τα νεογνά και οι υπερήλικες. Οι ασθενείς αυτοί 

έχουν μειωμένους αντιρροπιστικούς μηχανισμούς, οι οποίοι δεν 

καταφέρνουν να διατηρήσουν τη ζωή για μεγάλο χρονικό διάστημα. Σε 

αυτές τις ομάδες των ασθενών θα πρέπει να επεμβαίνουμε άμεσα. 

Θα πρέπει να λαμβάνεται υπ’ όψιν πάντοτε η φαρμακευτική αγωγή που 

λαμβάνει ο ασθενής, η οποία μπορεί να δυσχεραίνει το έργο μας στην 

αντιμετώπιση της αιμορραγίας. Είναι σημαντικό να γνωρίζουμε  αν ο 

ασθενής λαμβάνει αντιπηκτική αγωγή, αντιυπερτασική αγωγή, ή άλλα 

φάρμακα τα οποία μπορούν να δυσκολέψουν την αντιμετώπιση της 

μεγάλης απώλειας αίματος. 

Συγχρόνως με την αντιμετώπιση της αιμορραγικής καταπληξίας θα 

πρέπει να γίνεται και αντιμετώπιση του αιτίου της αιμορραγίας πιθανόν 

με χειρουργείο. Οι ασθενείς τις περισσότερες φορές οδηγούνται στην 

μονάδα εντατικής θεραπείας για περαιτέρω χειρισμούς. Η 

αντικατάσταση του όγκου του αίματος που έχει χαθεί γίνεται με 

χορήγηση τόσο συμπυκνωμένων ερυθρών όσο και διαφόρων υγρών. 

Είναι σημαντικό να γίνεται συνεχής παρακολούθηση των κλινικών 

σημείων κατά αναζωογόνηση των ασθενών αυτών. 
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Το διάστημα μεταξύ της αιμορραγίας και της αντιμετώπισης θα πρέπει να 

είναι το µικρότερο δυνατό.18 

Θα πρέπει να υπολογίζεται ο όγκος που έχει απολεσθεί και στη συνέχεια 

να υπάρχει στρατηγικό σχέδιο για την αντιμετώπιση του. 

 

Υπολογισμός του ποσού του αίματος της αιμορραγίας 

 

Είναι αρκετά δύσκολο να υπολογίσουμε το ποσό του αίματος που έχει 

απωλεσθεί.	
   Ο υπολογισμός γίνεται λαμβάνοντας υπόψη την τιμή της 

αιμοσφαιρίνης καθώς και κάποια κλινικά σημεία που αναφέρθηκαν παραπάνω. Αν 

λάβουµε υπόψιν ότι ο ενδαγγειακός χώρος είναι ένα ενιαίο διαµέρισµα, η µείωση της 

αιµοσφαιρίνης µπορεί να µας καθοδήγησει στον υπολογισµό  του ποσού της απώλειας 

του αίματος.21 

 

ΈΈνας άλλος τρόπος υπολογισμού του είναι η παρακάτω εξίσωση 

EBL = EBV × ln (Hi /Hf) 

όπου Ηi και Ηf 	
  υποδηλώνουν τον αρχικό και τελικό αιματοκρίτη.19-22 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ  
ΤΗΣ ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΚΗΣ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑΣ 

 

 

Μεταβολές στη συστηματική παροχή και κατανάλωση οξυγόνου 

Η μεγάλη μείωση του όγκου του αίματος, η οποία συμβαίνει κατά την 

αιμορραγική καταπληξία, έχει ως αποτέλεσμα την διαταραχή της ισορροπίας 

ανάμεσα στην προσφορά και στην κατανάλωση του οξυγόνου στο οργανισμό. 

Η ολική παροχή οξυγόνου (DO2 [ml O2/min ανά m2] υπολογίζεται από την 

ακόλουθη εξίσωση: 

CaO2: 13,4x [Hb] xSaO2 + 0.03 PaO2 

όπου [Hb] αντιστοιχεί στη συγκέντρωση της αιμοσφαιρίνης στο αίμα (g/dl), SaO2 

είναι ο κορεσμός της αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο και PaO2 είναι η μερική πίεση 

του οξυγόνου στο αρτηριακό αίμα. 

Το VO2 μπορεί να υπολογιστεί χρησιμοποιώντας την εξίσωση του Fick: 

VO2= Καρδιακή παροχή x (CaO2-CmvΟ2) 

όπου CmvΟ2 είναι η περιεκτικότητα σε οξυγόνο του μικτού φλεβικού αίματος. 

Σοβαρή και παρατεταμένη ελάττωση της DO2, τα μιτοχόνδρια δεν 

μπορούν να διατηρήσουν τον αερόβιο μεταβολισμό και η VO2 ελαττώνεται. 

ΌΌταν αυτό συμβεί, τότε η DO2 ορίζεται ως η κρίσιμη DO2crit μετά την οποία 

παρατηρείται μείωση της  VO2	
  (Εικόνα5).40  
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Εικόνα 5: Η σχέση μεταξύ της παροχής οξυγόνου (DO2) και της κατανάλωσης 
οξυγόνου (VO2) στον οργανισμό.Από	
  CainSM.40 
 

Η μείωση του όγκου του αίματος στα αρχικά στάδια, έχει σαν 

αποτέλεσμα την έκκριση της ορμόνης επινεφρίνης και νορεπινεφρίνης από τα 

επινεφρίδια. Αυτό συμβαίνει γιατί μειώνονται τα ερεθίσματα από τους 

αρτηριακούς υποδοχείς τάσεως. Αυτή η απελευθέρωση κατεχολαμινών  είναι 

ενεργής τις πρώτες μόνο 24 ώρες από την έναρξη της αιμορραγίας. Οι 

κατεχολαμίνες  προκαλούν  ταχυκαρδία, αύξηση της συσταλτικότητας του 

μυοκαρδίου και ταυτόχρονα περιφερική αγγειοσύσπαση. Αυτό γίνεται ώστε ο 

μεγαλύτερος όγκος αίματος από την περιφέρεια,  το δέρμα και τους μύες να 

κατευθυνθεί προς την καρδιά και τον εγκέφαλο.32 

Διατριχοειδική επαναπλήρωση  είναι το φαινόμενο κατά το οποίο η 

περιφερική αγγειοσύσπαση επηρεάζει τις µικρές αρτηρίες και τους σφιγκτήρες πριν 

και µετά τα τριχοειδή µε αποτέλεσµα να γίνεται επαναρρόφηση νερού, χλωρίου και 

νατρίου µε  στόχο την αποκατάσταση του όγκου αίµατος.31 
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Λόγω ελάττωσης του αίματος που περνά από τους νεφρούς και της 

αυξημένης δραστηριότητας της αδρεναλίνης παρατηρείται αυξημένη σύνθεση 

και έκκριση ρενίνης από τους νεφρούς. 

Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα να ενεργοποιείται το σύστημα αγγειοτενσίνης 

Ι και αγγειοτενσίνης ΙΙ το οποίο οδηγεί σε αύξηση της παραγωγής της 

αλδοστερόνης. Η αυξημένη αλδοστερόνη στον οργανισμό προκαλεί 

επαναρρόφηση του νατρίου από τα άπω νεφρικά εσπειραμένα σωληνάρια και 

κατακράτηση νερού.31 

 

 

 

Εικόνα 6: Αντιρροπιστικοί μηχανισμοί κατά την άμεση και όψιμη απόκριση του 
οργανισμού στην υπογκαιμία. Από το διαδίκτυο, GoogleImages. 
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Παράλληλα η απώλεια του αίματος έχει σαν αποτέλεσμα την παραγωγή 

αντιδιουρητικής ορμόνης. Η ορμόνη αυτή είναι ένας πολύ δυνατός 

αγγειοσυσπαστικός παράγοντας ο οποίος προκαλεί αύξηση της επαναρρόφησης 

ύδατος. Η αντιδιουρητική ορμόνη σε συνδυασμό με την αλδοστερόνη 

προκαλούν μείωση της σπειραματικής διήθησης ώστε να αυξηθεί ο όγκος του 

κυκλοφορούντος αίματος στο οργανισμό.  

Επιπρόσθεντα η απώλεια μεγάλου όγκου αίματος προκαλεί 

απελευθέρωση των ορμονών του στρες όπως είναι η κορτιζόλη, η γλυκαγόνη και 

η επινεφρίνη. Οι ορμόνες αυτές συμβάλλουν στην λιπόλυση, γλυκογονόλυση και 

διάσπαση των πρωτεϊνών. Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα την αύξηση του αζώτου 

και επίσης την υψηλή εξωκυττάρια συγκέντρωση γλυκόζης. Η γλυκόζη αυτή 

χρησιμοποιείται από ιστούς όπως η καρδιά και ο	
   εγκέφαλος. Αυτό σε 

συνδυασμό με την κυκλοφορία των προϊόντων του αναερόβιου μεταβολισμού 

προκαλεί υπεροσμωτικότητα  στο εξωκυττάριο διαμέρισμα. 

Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα τη	
  μεταφορά νερού από τον ενδιάμεσο χώρο 

το οποίο οδηγεί σε αυξημένη ωσμωτική πίεση και μετακίνηση νερού χλωρίου και 

νατρίου προς τα αγγεία. 

Στην περίπτωση που οι διαμεμβρανικές αντλίες μεταφοράς ιόντων κυρίως 

του νατρίου κορεστούν, οδηγούμαστε στην δημιουργία οιδήματος. Όταν 

εξαντληθούν τα ενεργειακά αποθέματα των κυττάρων, και δημιουργηθεί 

αναερόβιoς παραγωγή ενέργειας το αποτέλεσμα είναι η οξέωση και οι 

παραγωγοί ελευθέρων ριζών οξυγόνου. Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα την 
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απελευθέρωση παραγόντων της φλεγμονής και σαν επόμενο βήμα την εμφάνιση 

του συνδρόμου της συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης. (Systemic 

Inflammatory Response Syndrome, SIRS).44 

Η διάγνωση του συνδρόμου της συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης 

το οποίο έχει και µεγάλο ποσοστό θνητότητας γίνεται  βάσει κριτηρίων που 

παρουσιάζονται στον παρακάτω πίνακα. Ο ασθενής θα πρέπει να έχει πάνω από δύο 

κριτήρια ώστε να µπει η διάγνωση του συνδρόµου. Στο τελικό στάδιο οδηγούµαστε σε 

ανάπτυξη πολυοργανικής ανεπάρκειας (MultipleOrganFailure, MOF), το οποίο έχει 

εξαιρετικά ψηλό ποσοστό θνητότητας. 

 
 
 

Πίνακας 2 
Κλινικές παράµετροι συνδρόµου συστηµατικής φλεγµονώδους αντίδρασης (SIRS). 
 
 

 
Για τη διάγνωση του SIRS πρέπει να πληρούνται τουλάχιστον 2 παράµετροι. 
 
 
 

Κλινικές παράµετροι SIRS 

1. Καρδιακή συχνότητα > 90/min 

2. Αναπνευστική συχνότητα > 20/min, ή αντίστοιχα υπεραερισµός µε ελάττωση της 
PaCO2 < 32 mmHg 

3. Θερµοκρασία > 38° C ή < 36° C 

4. Αριθµός Λευκών Αιµοσφαιρίων > 12.000/mm3 ή < 4.000/mm3 ή ≥ 10% ΔΕΚ 
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Εικόνα από διαδίκτυο.  

Εξέλιξη του συνδρόµου φλεγµονώδους αντίδρασης  σε πολύ οργανική ανεπάρκεια. 
 
 

Μέχρι σήµερα δεν έχουν κατανοήσει για ποιο λόγο ένα υπογκαιµικό  επεισόδιο 

µπορεί να οδηγήσει σε σύνδροµο συστηµατικής φλεγµονώδους αντίδρασης. Κλινικές 

και πειραµατικές µελέτες κατευθύνονται στο συµπέρασµα ότι τα λευκά αιµοσφαίρια 

και ιδιαίτερα τα µακροφάγα ενεργοποιούνται από την υποξία που συµβαίνει στους 

ιστούς. Τα κύτταρα αυτά είναι ενεργοποιηµένα κύτταρα Kupffer τα οποία µπορούν να 

απελευθερώνουν κυτταροκίνες, νιτρικό οξύ και ενεργές ρίζες οξυγόνου τα οποία 

κλινικές µελέτες έχουν δείξει ότι µπορούνε να οδηγήσουν στην εµφάνιση της 

αιµορραγικής καταπληξίας.31-33 

Άλλο ένα φαινόµενο το οποίο παρουσιάζεται κατά τη µεγάλη αιµορραγία είναι 

η αντιπηκτική δράση µέσω της θροµβοµοντουλίνης. Στις µεγάλες αιµορραγίες 

παρατηρείται µια επιδεινούµενη θροµβοπενία η οποία στην αρχή οφείλεται σε  
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αραίωση του όγκου του αίµατος καθώς και κατανάλωση των αιµοπεταλίων λόγω 

διάχυτης ενδαγγειακής πήξης.41 

Στην παρακάτω εικόνα  παρουσιάζεται η παθοφυσιολογία της αιµορραγικής 

καταπληξίας:59 

 

	
  

Εικόνα 8: Σχηµατική απεικόνιση των παθοφυσιολογικών µηχανισµών κατά τη διάρκεια  
του αιµορραγικού shock.Τροποποιηµένο από AngeleMKetal.59 
 

Υπάρχουν περιπτώσεις όπου η αιµορραγία είναι µικρή και ο όγκος του αίµατος 

µειώνεται αλλά δεν µειώνεται η αιµοσφαιρίνη. Αν οι απώλεια του όγκου αίµατος γίνει 

πολύ γρήγορα τότε µπορεί να µην παρατηρηθεί αλλαγή στη συγκέντρωση της 

αιµοσφαιρίνης αρχικά. Στη συνέχεια όµως θα παρατηρηθεί µεγάλη αιµοδυναµική 



ΔΙΔΑΚΤΟΡΙΚΗ ΔΙΑΤΡΙΒΗ	
   ZΗΝΑΪΣ Χ. ΚΟΝΤΟΥΛΗ	
  

	
  

 48 

αστάθεια και πολύ µειωµένη αιµάτωση των ιστών. Ο θάνατος θα επέλθει γρήγορα λόγω 

βλάβης των οργάνων η οποία επέρχεται λόγω κυτταρικής υποξίας. 

Στους ασθενείς αυτούς, αν αναπληρώσουµε τον όγκο του αίµατος που έχει 

απολεσθεί µε υγρά χωρίς να αναπληρώσουµε τα συµπυκνωµένα ερυθρά, µπορεί να 

δηµιουργήσουµε την κατάσταση ισο-ογκοτικής αναιµίας, η οποία αποτελείται από 

επαρκή όγκο αίµατος και µειωµένη συγκέντρωση αιµοσφαιρίνης. Κύριο πρόβληµα σε 

αυτή την περίπτωση είναι η µειωµένη µεταφορά οξυγόνου στους ιστούς. Αυτό το 

φαινόµενο εµφανίζεται περισσότερο όταν δεν είναι δυνατή η µετάγγιση 

συµπυκνωµένων ερυθρών λόγω άρνησης των ασθενών  να λάβουν µεταγγίσεις, είτε 

όταν ο ασθενής δεν έχει ακόµα φτάσει σε οργανωµένη νοσοκοµειακή µονάδα. 

Ενθαρρυντικά είναι τα αποτελέσµατα από µελέτες τα οποία δείχνουν ότι ακόµα και µε 

αιµοσφαιρίνη 4,8 gr/dl,  δεν παρουσιάστηκαν µεγάλες αλλαγές στην ιστική οξυγόνωση 

και στα επίπεδα του γαλακτικού οξέος στο πλάσµα. Παρουσιάζεται αυξηµένη καρδιακή 

παροχή και µειωµένες συστηµατικές αγγειακές αντιστάσεις, όµως η οξυγόνωση των 

ιστών είναι καλύτερη από ότι σε υπογκαιµία µε µεγάλη µείωση του ενδαγγειακού 

όγκου.31-35 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 

ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΤΗΣ ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΚΗΣ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑΣ 
 

Tα συµπτώµατα της αιµορραγικής καταπληξίας µπορεί να είναι από ήπια έως 

πολύ έντονα. Τα πρώτα συµπτώµατα προέρχονται  από το κεντρικό νευρικό σύστηµα, 

το καρδιαγγειακό σύστηµα και τους νεφρούς. Λόγω της αυτορρύθµισης του, το 

κεντρικό νευρικό σύστηµα είναι ικανό να λειτουργεί µέχρι µίας συγκεκριµένης µέσης 

αρτηριακής πίεσης. Ο εγκέφαλος µπορεί να διατηρεί την πίεση άρδευσής του ακόµα και 

σε καταστάσεις υπότασης. Όταν όµως η αιµορραγία είναι πολύ µεγάλη και η απώλεια 

του αίµατος εξεσηµασµένη τότε η αυτορρύθµιση του κεντρικού νευρικού συστήµατος 

παύει να λειτουργεί, και γίνεται υποάρδευση του εγκεφάλου και ο ασθενής πέφτει σε 

κώµα. Είναι χαρακτηριστική η πτώση του επιπέδου συνείδησης  και µάλιστα αποτελεί 

έντονο σηµείο ανησυχίας όπως προαναφέρθηκε.43 

Η καρδιαγγειακή λειτουργία, εφόσον το άτοµο είναι υγιές πριν την αιµορραγία, 

µπορεί να παίξει πολύ σηµαντικό ρόλο στην αντιµετώπιση της απώλειας του αίµατος 

στα αρχικά στάδια. Λόγω της αύξησης της καρδιακής συχνότητας και της αύξησης του 

όγκου  παλµού, µπορεί το καρδιαγγειακό σύστηµα να αντιρροπίσει µέχρι ένα σηµείο. 

Όταν όµως η αιµορραγία είναι µεγάλη, τότε παρουσιάζεται υποτασική 

ταχυκαρδία η οποία ακολουθείται από καρδιακή δυσλειτουργία και µπορεί να οδηγήσει 

σε ανεπάρκεια, ισχαιµία, αρρυθµίες, δύσπνοια, και καρδιακή ανακοπή.  

Από τους νεφρούς παρατηρείται ολιγουρία και ανουρία,  σηµεία τα οποία είναι 

ενδεικτικά της µεγάλης απώλειας όγκου του αίµατος. Η µείωση της  παραγωγής των 

ούρων µικρότερη από 50ml/ ώρα είναι ενδεικτική νεφρικής ανεπάρκειας. 
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Το αναπνευστικό σύστηµα, το ήπαρ και το γαστρεντερικό σύστηµα 

επηρεάζονται σχετικά νωρίς στο αιµορραγικό σοκ, λόγω της υποξίας.  

Είναι δυνατόν να εκδηλωθεί σύνδροµο αναπνευστικής δυσχέρειας ενηλίκων µε 

δύσπνοια, υποξία, ταχύπνοια, κατάσταση η οποία µπορεί να απαιτήσει µηχανική 

υποστήριξη της αναπνοής. 

Η διάγνωση των παραπάνω συνδρόµων γίνεται µε κριτήρια τα οποία φαίνονται 

στον παρακάτω πίνακα. 

Λόγω της διαταραχής της λειτουργίας του ήπατος παρατηρείται αύξηση των 

ηπατικών ενζύµων της αλκαλικής φωσφατάσης και της χολερυθρίνης. Η ηπατική 

ανεπάρκεια µπορεί επίσης να εντείνει την διαταραχή της πήξης του αίµατος και να είναι 

και ένας επιπλέον λόγος παράτασης της αιµορραγίας. 

Τέλος, το γαστρεντερικό σύστηµα µπορεί να εκδηλώσει σηµεία υποξίας µε 

κοιλιακό άλγος και αν ελαττωθεί πολύ η αιµατική ροή στο έντερο µπορεί να εµφανιστεί 

ειλεός καθώς και ισχαιµία εντέρου.41-44 
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Πίνακας 3 
Διαγνωστικά κριτήρια για ALI και ARDS 

 
                  Κριτήρια για ALI                                          Κριτήρια για ARDS 
Οξεία εµφάνιση Οξεία εµφάνιση 
Οξυγόνωση: 
pO2/FiO2 < 300 mmHg, ανεξαρτήτως 
PEEP 

Οξυγόνωση: 
pO2/FiO2 < 200 mmHg, ανεξαρτήτως 
PEEP 

Ακτινογραφία θώρακος: 
Αµφοτερόπλευρες πνευµονικές 
διηθήσεις 

Ακτινογραφία θώρακος: 
Αµφοτερόπλευρες πνευµονικές 
διηθήσεις 

Αιτία οιδήµατος πνεύµονα: 
Πίεση ενσφηνώσεως πνευµονικής 
αρτηρίας < 18 mmHg ή καµία κλινική 
ένδειξη υπέρτασης αριστερού κόλπου 

Αιτία οιδήµατος πνεύµονα: 
Πίεση ενσφηνώσεως πνευµονικής 
αρτηρίας <18 mmHg ή καµία κλινική 
ένδειξη υπέρτασης αριστερού κόλπου 

ALI: Οξεία βλάβη του πνεύµονα, ARDS: Σύνδροµο οξείας αναπνευστικής 
δυσχέρειας, pO2/FiO2: Λόγος µερικής πίεσης οξυγόνου αρτηριακού αίµατος / 
κλασµατική συγκέντρωση οξυγόνου στον εισπνεόµενο αέρα, PEEP: Θετική 
τελοεκπνευστική πίεση. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 

MONITORING ΤΗΣ ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΚΗΣ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑΣ 
 

Οι ασθενείς οι οποίοι παρουσιάζουν αιµορραγική καταπληξία θα πρέπει να 

αντιµετωπίζονται σε εξειδικευµένες νοσοκοµειακές µονάδες, κυρίως χειρουργικές. Η 

µονάδα εντατικής θεραπείας είναι άκρως απαραίτητη ώστε  να γίνεται παρακολούθηση 

της καρδιαγγειακής κατάστασης, καθώς και όλων των οργάνων του ασθενούς. Είναι 

σηµαντικό να γίνεται επεµβατική παρακολούθηση των ασθενών αυτών µε 

εξειδικευµένο monitoring. 

 Η αρτηριακή πίεση θα πρέπει να µετράται επεµβατικά. Συνεχής πρέπει να είναι 

η καταγραφή της καρδιακής συχνότητας καθώς και της  οξυγόνωσης του αίµατος το 

οποίο µπορεί να επιτευχθεί µέσω καθετηριασµού κεντρικής φλέβας (έσω σφαγίτιδας). 

Η καρδιακή παροχή επίσης µπορεί να µετρηθεί µε καθετηριασµό αρτηρίας. Είναι 

σηµαντική η λήψη επανειληµµένων βιοχηµικών εξετάσεων για την παρακολούθηση 

των επιπέδων των διαφόρων ηλεκτρολυτών καθώς και της αιµοσφαιρίνης. 

Το έλλειµµα βάσης και η µέτρηση του γαλακτικού οξέος είναι επίσης άκρως 

απαραίτητα στην παραπάνω κατάσταση. Υπάρχουν µελέτες οι οποίες δείχνουν ότι το 

έλλειµµα βάσης είναι δείκτης κακής πρόγνωσης ειδικά αν τα επίπεδά του βρεθούν κάτω 

από -10.0.38 

Πολύ σηµαντικό επίσης όπως προαναφέρθηκε παραπάνω είναι οι µετρήσεις 

παραγωγής των ούρων και η λειτουργία των νεφρών. 

Όπως σε κάθε περίπτωση που ένας ασθενής χρήζει ιατρικής θεραπείας είναι 

σηµαντικό να γνωρίζουµε αν ο ασθενής µας λαµβάνει ασπιρίνη ή αλλά αντιπηκτικά 
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φάρµακα. Η αντιπηκτική αγωγή κάνει το έργο µας πιο δύσκολο και θα πρέπει άµεσα να 

προσπαθήσουµε να την αναστρέψουµε.45 

Η χορήγηση συνδυασµένου απενεργοποιηµένου παράγοντα 7 (activatedfactor 7) 

θεωρείται ότι έχει θέση εφόσον προσπαθούµε να ελέγξουµε την αιµορραγία και έχουµε 

εξαντλήσει ανεπιτυχώς όλα τα παραπάνω συντηρητικά και επεµβατικά µέσα.49 

 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5 

ΔΙΑΘΕΣΙΜΑ ΥΓΡΑ- ΔΙΑΛΥΜΑΤΑ 
 

Σήµερα υπάρχουν πάρα πολλά υγρά τα οποία µπορούµε να χορηγήσουµε 

ενδοφλεβίως και να χρησιµοποιήσουµε στην κλινική πράξη µε στόχο να πετύχουµε µια 

αιµοδυναµική σταθερότητα και αποκατάσταση του ενδαγγειακού όγκου. 

Τα υγρά αυτά χωρίζονται σε δύο µεγάλες κατηγορίες οι οποίες είναι 

κρυσταλλοειδή υγρά, τα κολλοειδή διαλείµµατα, η αλβουµίνη, οι δεξτράνες, οι 

ζελατίνες και τα άµυλα.51 

 

Κρυσταλλοειδή διαλύµατα 

Το κρυσταλλοειδές διάλυµα αποτελείται από χαµηλού µοριακού βάρους διαλυτές 

ουσίες. Το µοριακό βάρος αυτών πρέπει να είναι µικρότερο από 30.000. Η οσµωτική 

πίεση των διαλυµάτων αυτών είναι µηδέν.  Η χρήση των διαλυµάτων αυτών είναι πολύ 

διαδεδοµένη και ένας  λόγος είναι ότι είναι φθηνά σε σχέση µε τα παράγωγα του 

αίµατος και τα συνθετικά κολλοειδή. Το πού θα κατανεµηθούν, καθορίζεται από την 

ποσότητα του νατρίου που περιέχουν. Χωρίζονται σε τρεις κατηγορίες, οι οποίες είναι 

τα υπότονα διαλύµατα, τα ισότονα διαλύµατα και τα υπέρτονα διαλύµατα. 
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Στην περιεγχειρητική περίοδο καθώς και σε καταστάσεις ανάταξης από 

αιµορραγίες, τα διαλύµατα τα οποία χρησιµοποιούµε είναι περισσότερο τα ισότονα και 

πολύ πιο σπάνια τα υπέρτονα.51-54 

 

Ισότονα κρυσταλλοειδή διαλύµατα 

Τα ισότονα κρυσταλλοειδή διαλύµατα που χρησιµοποιούµε πιο συχνά είναι τα 

0.9%NaCl και το RingersLactate. 

Τα διαλύµατα αυτά είναι ελάχιστα υπότονα σε σχέση µε το πλάσµα του αίµατος 

αλλά γενικά στην κλινική µας πράξη τα θεωρούµε ισότονα.  Πρώτη φορά που 

παρήχθησαν διαλύµατα κρυσταλοειδή ήταν το 1880. 

Μετά το 1930, τα διαλύµατα αυτά βελτιώθηκαν καθώς προστέθηκαν γαλακτικά 

και έτσι δηµιουργήθηκε το διάλυµα Hartmann. 

Τα κρυσταλοειδή διαλύµατα διαπερνούν ελεύθερα την κυτταρική µεµβράνη µε 

αποτέλεσµα να κατανέµονται µε ίσο τρόπο στον ενδιάµεσο χώρο και στο ενδοκυττάριο 

διαµέρισµα.56 

Συνήθως προτιµούνται για να αντικατασταθεί ο ενδαγγειακός χώρος γιατί είναι 

φθηνά και οι ανεπιθύµητες ενέργειες ελάχιστες. Έχουν γίνει κάποιες αναφορές για 

επίδραση στην αιµατική λειτουργία και στο πηκτικό µηχανισµό του αίµατος.58 

Υπάρχουν έρευνες, µελέτες και µεταναλύσεις που αναφέρονται στην επίδραση 

των κρυσταλλοειδών διαλυµάτων στον πηκτικό µηχανισµό του αίµατος. Σε ένα µικρό 

δείγµα ασθενών δείξανε ότι η αιµοαραίωση που προκαλούν τα κρυσταλλοειδή 

διαλύµατα ενεργοποιεί τον πηκτικό µηχανισµό. Παρά την αύξηση της πηκτικότητας του 

αίµατος δεν προκαλούν εν τω βάθει φλεβική θρόµβωση. Μόνο µια µελέτη πολύ µικρή 
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µέχρι σήµερα παρουσιάζει µερικά περιστατικά φλεβοθρόµβωσης µετά από χρήση 

κρυσταλλοειδών διαλυµάτων.56-59 

Τα διαλύµατα φαίνεται να έχουν και κάποια επίδραση στην καρδιακή 

λειτουργία αλλά και πάλι οι µελέτες είναι πολύ λίγες. Φαίνεται να εµπλέκονται στην 

αύξηση της καρδιακής παροχής, η οποία όµως δεν οδηγεί σε αύξηση του 

τελοδιαστολικού όγκου.56 

Γενικά η φόρτιση µε υγρά έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση της συσταλτικότητας 

του µυοκαρδίου και του κλάσµατος εξώθησης καθώς και άλλων παραµέτρων των 

κοιλιών της καρδιάς.  Αυτό γίνεται λόγω της αύξησης του νατρίου µε αποτέλεσµα να 

µετακινείται ασβέστιο προς το καρδιακό κύτταρο. Αυτή η αύξηση παρατηρείται σε 

συγκεκριµένες εργασίες που έχουν δηµοσιευθεί µετά από χορήγηση µεγάλων 

ποσοτήτων υγρών µέσα σε λίγα λεπτά. 

Στο τραύµα ή σε µια αιµατηρή χειρουργική επέµβαση εκτός από τη µείωση του 

όγκου υπάρχει και διέγερση του ανοσολογικού µηχανισµού. Υπάρχει ενεργοποίηση 

ουδετεροφίλων λευκοκυττάρων, προσχώρηση και µετανάστευσή τους στους ιστούς και 

ενεργοποίηση της συστηµατικής φλεγµονώδους αντίδρασης που µπορεί να οδηγήσει σε 

πολυοργανική ανεπάρκεια. Υπάρχουν εργασίες στις οποίες αναφέρεται ότι η χρήση 

αίµατος ή υπέρτονου διαλύµατος χλωριούχου νατρίου 7,5% µπορεί να αυξήσει την 

φλεγµονώδη αντίδραση στον οργανισµό. Είναι σηµαντικό να διαλέγουµε προσεκτικά το 

είδος του υγρού που θα χορηγήσουµε σε κάθε περιπτώση αιµορραγικής καταπληξίας. 

57-61 

Τα διαλύµατα δεξτρόζης χρησιµοποιούνται κατεξοχήν στην αποκατάσταση της 

υπογλυκαιµίας: το πιο χρησιµοποιούµενο σκεύασµα που κυκλοφορεί είναι το διάλυµα 

5%. Όταν ποσότητά του είναι παραπάνω από αυτήν που χρειάζεται δηµιουργεί µεγάλη 
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υπονατριαιµία. Αυτό στον οργανισµό συνήθως είναι δύσκολα αναστρέψιµο. Μπορεί 

µάλιστα να προκαλέσει απρόσφορη έγκριση της αντιδιουρητικής ορµόνης. 

Ένα ακόµα διάλυµα δεξτρόζης είναι το Dextrose – Saline 4%. Αυτό το διάλυµα 

περιέχει 30mmol NaCl ανά λίτρο.  Πρόκειται για ανάµειξη 200ml N/S, σε 800ml WFI  

και προσθήκης 40 γραµµαρίων δεξτρόζης. Δεν θεωρείται ότι αποτελεί ρυθµιστικό 

διάλυµα καθώς η χορήγηση του σε µεγάλους όγκους µπορεί να προκαλέσει 

υπερχλωραιµική αλκάλωση χωρίς βέβαια µεγάλες κλινικές συνέπειες.59 

Το διάλυµα R/L περιέχει  γαλακτικό νάτριο και αυτός είναι και ο λόγος που 

θεωρείται ρυθµιστικό διάλυµα, γιατί το γαλατικό νάτριο µεταβολίζεται στο ήπαρ σε 

διττανθρακικά. Σε παθολογικές καταστάσεις που υπάρχει συσσώρευση γαλακτικών  και 

δηµιουργία γαλακτικής οξέωσης η χορήγηση του διαλύµατος µπορεί να αυξήσει τις 

τιµές των  γαλακτικών και να οδηγήσει σε οξέωση. Προσεκτικοί πρέπει να είµαστε 

επίσης και στους ασθενείς οι οποίοι κάνουν αιµοκάθαρση, γιατί κατα την αιµοκάθαρση 

χρησιµοποιούνται διαλύµατα µε  γαλακτικά και υπάρχει κίνδυνος συσσώρευσης αυτών  

εφόσον χρησιµοποιηθούν ρυθµιστικά  διαλύµατα µε διαττανθρακικά. 61 

Όσον αφορά την κατανοµή του παραπάνω διαλύµατος µετά από 30 λεπτά στον 

ανδαγγειακό χώρο παραµένει µόνο το 25%. 

 

 

Υπέρτονα κρυσταλλοειδή 

Τα υπέρτονα κρυσταλλοειδή διαλύµατα αλάτων άρχισαν να χρησιµοποιούνται το 1917. 

Πρώτα είχαν χρησιµοποιηθεί σε σκύλους που µετά από αιµορραγία κατάφεραν να 

φέρουν σε φυσιολογικά επίπεδα την αρτηριακή πίεση. Το διάλυµα αυτό ήταν 18% 

NaCL. Στη συνέχεια χρησιµοποιήθηκε παρόµοιο διάλειµµα 5% χλωριούχου νατρίου για 
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την αντιµετώπιση της νόσου του Burger. Υπάρχουν µελέτες οι οποίες δείχνουν ότι τα 

υπεροσµωτικά διαλύµατα χλωριούχου νατρίου µπορούν να προκαλέσουν 

αγγειοδιαστολή όταν χορηγηθούν µέσα σε ένα στεφανιαίο η νεφρικό αγγείο. Το 

πραγµατικό ενδιαφέρον για τα υπέρτονα διαλύµατα ξεκίνησε από µια µελέτη που έγινε 

και δείχνει ότι σε σοβαρή υπόογκαιµική καταπληξία µπορεί να πραγµατοποιηθεί 

αποκατάσταση τόσο της αρτηριακής πίεσης όσο και της καρδιακής παροχής µε 

χορήγηση υπέρτονου διαλύµατος σε δόση 4ml/Kg.86-91 

Την ίδια χρονιά υπήρξε άλλη µια µελέτη από τους Felippe, οι οποίοι στο τµήµα 

επειγόντων περιστατικών είχανε πολύ καλά αποτελέσµατα όταν χορήγησαν διάλυµα 

7,5% χλωριούχου νατρίου σε ασθενείς µε υποογκαιµία.86 

Γενικά υπάρχουν διάφορα υπέρτονα σκευάσµατα και συνεχώς εξελίσσονται. 

Αυτά έχουν υψηλές τιµές ωσµωτικής πίεσης οι οποίες  κινητοποιούν το ενδοκυττάριο  

ύδωρ, µε αποτέλεσµα ο ενδαγγειακός όγκος να αυξάνεται τρεις µε τέσσερις φορές 

ανάλογα. Επιτυγχάνεται µια αιµοδυναµική σταθερότητα, η οποία επιφέρει βελτίωση 

της συσταλτικότητας του µυοκαρδίου, της  σπλαγχνικής ροής αίµατος και της νεφρικής 

λειτουργίας. 

Μελέτες έχουν δείξει ότι αυτό επιτυγχάνεται λόγω παραγωγής ενδοθηλίνης  και 

NO. Επιπλέον από τις παραπάνω δράσεις τα υπέρτονα διαλύµατα φαίνεται να έχουν 

επίδραση και στο ανοσοποιητικό σύστηµα. Γίνεται ενεργοποίηση των Τ κυττάρων και 

των µονοκυττάρων. 

Σαν ανεπιθύµητη ενέργεια µια µελέτη έδειξε ότι τα υπέρτονα διαλύµατα 

ενοχοποιούνται για πρόκληση ισχαιµίας του µυοκαρδίου λόγω αυξηµένης 

διαπερατότητας του ενδοθηλίου σε συνδυασµό µε διαταραχές του πηκτικού 

µηχανισµού. 
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Ολοκληρώνοντας για τα υπέρτονα διαλύµατα µπορούµε να πούµε ότι έχουν 

χρησιµοποιηθεί µε πολύ καλά αποτελέσµατα σε καταστάσεις αιµορραγίας καθώς και 

υπογκαιµικής και σηπτικής καταπληξίας. Έχουν χρησιµοποιηθεί σε ασθενείς µε 

έγκαυµα, αλλά η δράση τους είχε εξαιρετικά σύντοµη διάρκεια. Αν αντί για µια δόση 

δοθούν σε δύο δόσεις τότε η διάρκεια αυτή µπορεί να αυξηθεί.61-65 

Τέλος υπάρχει µία µελέτη όπου κι η ευεργετική δράση των υπέρτονων 

διαλυµάτων σε ασθενείς µε αυξηµένη ενδοκράνια πίεση  είναι συγκρίσιµη µε εκείνη 

της µανιτόλης.70 

 

	
  
Εικόνα 9: Σύνθεση των κρυσταλλοειδών διαλυµάτων που χρησιµοποιούνται στην 

κλινική πράξη. Από AlamHB.98 
 

Κολλοειδή διαλύµατα 

Τα κολλοειδή διαλύµατα περιέχουν ουσίες µε µεγάλο µοριακό βάρος. Όταν 

χορηγηθούν οι ουσίες αυτές παραµένουν στον ενδοαγγειακό χώρο µε αποτέλεσµα να 

αυξάνεται η κολλοειδοσµωτική πίεση.  Η δράση των κολλοειδών βασίζεται σε δύο 

βασικές αρχές της φυσιολογίας: Πρώτον την αρχή των υγρών του σώµατος και 
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δεύτερον στην αύξηση της συσταλτικότητας του µυοκαρδίου ανάλογα µε την κατανοµή 

των υγρών σε αυτά τα διαµερίσµατα.71 

Τα κολλοειδή διαλύµατα παραµένουν για µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα στον 

ενδοαγγειακό χώρο σε σύγκριση µε τα κρυσταλλοειδή διαλύµατα όταν δεν υπάρχουν 

βλάβες της µεµβράνης του ενδοθηλίου. 

Τα κολλοειδή µπορούν να χωριστούν σε δύο µεγάλες κατηγορίες. Στην πρώτη 

κατηγορία συµπεριλαµβάνονται τα φυσικά πρωτεϊνικά κολλοειδή όπως είναι η 

αλβουµίνη.72-74 

Στην δεύτερη κατηγορία συµπεριλαµβάνονται τα συνθετικά µη πρωτεϊνικά 

κολλοειδή διαλύµατα όπως είναι οι δεξτράνες, οι ζελατίνες και τα διαλύµατα αµύλου. 

Τον τελευταίο καιρό τα διαλύµατα αµύλου συνεχώς κερδίζουν έδαφος. Στον 

παρακάτω πίνακα φαίνονται οι διαφορετικές ιδιότητες των διαφόρων ειδών κολλοειδών 

διαλυµάτων. Τα κολλοειδή διαλύµατα έχουν δύο µοριακά βάρη το ένα είναι το µέσο 

µοριακό βάρος και το δεύτερο είναι το µοριακό βάρος κατά απόλυτο αριθµό. Το µέσο 

µοριακό βάρος προσδιορίζει την ιδιότητα του διαλύµατος, ενώ το µοριακό βάρος κατά 

απόλυτο αριθµό προσδιορίζει την ογκοτική πίεση.75 

Η αλβουµίνη είναι το µοναδικό κολλοειδές διάλυµα το οποίο έχει ίδιο µοριακό 

βάρος κατά απόλυτο αριθµό και  µέσο µοριακό βάρος. 

Σχεδόν όλα τα διαλύµατα έχουν φυσιολογική ωσµωτική πίεση. Η πίεση που 

καθορίζει τον βαθµό έκπτυξης  του διαλύµατος είναι η πραγµατική πίεση. Όσο πιο 

ψηλή είναι η πίεση αυτή τόσο πιο µεγάλη θα είναι η  έκπτυξη του ενδαγγειακού όγκου. 

Ο χρόνος που µένει στην κυκλοφορία εξαρτάται από το µέσο µοριακό βάρος, 

την οδό απέκκρισης,  την δυσλειτουργία των οργάνων και την ακεραιότητα του 

ενδοθηλίου. 
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Ο βαθµός της έκπτυξης του ενδαγγειακού όγκου εξαρτάται από το µοριακό 

βάρος του διαλύµατος. Σε σύγκριση µε τα κρυσταλλοειδή διαλύµατα,  τα κολλοειδή 

προκαλούν πολύ µεγαλύτερη διόγκωση στον όγκο του πλάσµατος.77 

Όσον αφορά  τις οξεοβασικές ιδιότητες, η αλβουµίνη και οι  ζελατίνες έχουν 

φυσιολογικό pH ενώ τα άλλα κολλοειδή έχουνε όξινη τάση. 

Είναι φτωχά σε περιεκτικότητα νατρίου, εκτός από τις ζελατίνες στις  οποίες η 

περιεκτικότηττα του νατρίου είναι ίδια µε αυτή των κρυσταλλοειδών διαλυµάτων.  

Ασβέστιο περιέχουν µόνο οι ζελατίνες.77 

 

	
  
Εικόνα 10: Κατανοµή υγρών στον οργανισµό. Τα κολλοειδή διαλύµατα, σε αντίθεση µε τα 
κρυσταλλοειδή διαλύµατα τα οποία κατανέµονται κυρίως στον εξωκυττάριο χώρο, 
παραµένουν στην κυκλοφορία αυξάνοντας τον ενδαγγειακό όγκο.  
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Αλβουµίνη 

Η αλβουµίνη είναι το κύριο φυσικό κολλοειδές.  Περιέχει το 50% των 

πρωτεϊνών του πλάσµατος και συνεισφέρει κατά 80% στην ογκοτική πίεση. Την  

αποτελούν 585 αµινοξέα τα οποία έχουν µοριακό βάρος 69.000 Dalton.80 

 Μπορεί να µείνει στην κυκλοφορία πριν µεταβολιστεί στο ήπαρ και έχει χρόνο 

ηµίσιας ζωής 20 µέρες. Δεν αποθηκεύεται µετά τη σύνθεση της και απελευθερώνεται 

αµέσως στο αίµα όπου και παραµένει εκεί περίπου το 40%.80-85 

Όταν χορηγηθεί µε ενδοφλέβιο τρόπο περνάει από δύο φάσεις. Η πρώτη φάση 

εξαρτάται από τον αριθµό της ανταλλαγής των πρωτεϊνών µεταξύ των τριχοειδών και 

αποτελεί τον χρόνο τον οποίο χρειάζεται η αλβουµίνη για να περάσει από τον 

ενδοαγγειακό χώρο στον εξωαγγειακό χώρο. Για το πέρασµα αυτό η αλβουµίνη 

συνδέεται µε έναν ειδικό µεταφορέα.88 

Η φάση δύο είναι η φάση αποδόµησης της αλβουµίνης. 

Με τα διαλύµατα αλβουµίνης 5% µπορούµε να επιτύχουµε έκπτυξη έως και 

80% του αρχικού όγκου πλάσµατος, ενώ το διάλυµα αλβουµίνης 20% µπορεί να 

επιτύχει έκπτυξη έως και 400%. 

Η δράση αυτή είναι εµφανής 30 λεπτά µετά τη χορήγηση του διαλύµατος και 

µπορεί να διαρκέσει µέχρι και 24 ώρες.88 

Η αλβουµίνη χρησιµοποιείται επικουρικά στην αντιµετώπισή του σοκ κυρίως 

του αιµορραγικού, στα εγκαύµατα, µετά από παρακέντηση ασκίτη,  σε ασθενείς µε 

κίρρωση του ήπατος, στη µεταµόσχευση ήπατος, και σε θεραπεία αναζωογόνησης στη 

µονάδα εντατικής θεραπείας. Σε  κλινικές καταστάσεις υποαλβουναιµίας, σε  αυτόµατη 

βακτηριακή περιτονίτιδα  και σε ασθενείς µε ALI επίσης είναι ένα ακόµα όπλο που 

έχουν οι κλινικοί ιατροί στα χέρια τους.88-91 
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Τα πλεονεκτήµατα της χρήσης της αλβουµίνης είναι το ότι είναι ένα φυσικό 

κολλοειδές και έχει λιγότερες ανεπιθύµητες ενέργειες. Ανεπιθύµητες ενέργειες  

µπορούν να είναι κνησµός, αλλεργικές αντιδράσεις, και αιµατολογικά προβλήµατα. 

Επίσης έχει ισχυρή αντιοξειδωτική δράση και συνεισφέρει στην οµαλοποίηση των 

χασµάτων ανιόντων.103-109 

Το µόνο της µειονέκτηµα είναι η σχέση κόστους και απόδοσης. Είναι πολύ 

ακριβότερη σε σχέση µε τα συνθετικά κολλοειδή. Επιπλέον καµιά φορά µπορεί να 

δηµιουργήσει υπερφόρτωση µε υγρά και διάµεσο οίδηµα. Δεν συνιστάται η χρήση της 

στην σήψη,  γιατί όπου υπάρχει βλάβη του ενδοθηλίου και διαφυγή των υγρών στον 

ενδιάµεσο χώρο η αλβουµίνη επιτείνει το πρόβληµα. Στην Ελλάδα κυκλοφορεί 

ανθρώπινη λευκωµατίνη 20%. 

Σύµφωνα µε τις τελευταίες απόψεις, η λευκωµατίνη και το πλάσµα δεν πρέπει 

να χορηγούνται σε περίπτωση υπογκαιµίας. Επιπλέον µελέτες έχουν δείξει ότι δεν 

πρέπει να χορηγούµε πλάσµα ή λευκωµατίνη για την αντιµετώπιση οιδήµατος το οποίο 

οφείλεται σε φλεγµονή.103-109 

 

Δεξτράνες 

Οι δεξτράνες αποτελούν πολυσακχαρίτες υψηλού πολυµερισµού.  

Υπάρχουν δύο ειδών παρασκευάσµατα: Το ένα είναι διάλυµα 20% µε µέσο 

µοριακό βάρος 70.000 Dalton,  το δεύτερο 10%  µε µέσο µοριακό βάρος 40.000 Dalton. 

Η απέκκριση των δεξτρανών γίνεται κυρίως από τους νεφρούς. Στα πρώτα 15 

λεπτά µετά την έγχυση, αποβάλλονται οι µικρότερες µοριακές ενώσεις που έχουν 

µοριακό βάρος µεταξύ 14-18.000 και στη συνέχεια αποβάλλονται οι µεγαλύτερες 

µοριακές ενώσεις. Έως και 40% του διαλύµατος παραµένει στην κυκλοφορία τις 
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πρώτες 12 ώρες, ενώ το υπόλοιπο µπορεί να παραµείνει στον οργανισµό για µερικές 

µέρες. 

Οι δεξτράνες δηµιουργούν µεγάλη έκπτυξη του κυκλοφορούντος όγκου, η οποία 

είναι µεγαλύτερη από αυτήν που προκαλεί η αλβουµίνη και η διάρκεια είναι µέχρι 12  

ώρες. 

Το διάλυµα δεξτράνης 40% χρησιµοποιείται για τη βελτίωση της ροής της 

µικροκυκλοφορίας. Είναι πολύ χρήσιµο σε επεµβάσεις µικροχειρουργικής και 

νευροχειρουργικής, σε επεµβάσεις αφαίρεσης και επανεµφύτευσης νεύρων  και  σε 

εξωσωµατική κυκλοφορία σε  επεµβάσεις στεφανιαίων αγγείων.99 

Η έκπτυξη του όγκου είναι µέχρι 150% και επιτυγχάνεται µε δύο µηχανισµούς. 

Πρώτος είναι η ελάττωση της γλοιότητας  του αίµατος λόγω αιµοαραίωσης  και ο 

δεύτερος λόγω της αναστολής της συγκόλλησης  και συνάθροισης των 

ερυθροκυττάρων. 

Τα µειονεκτήµατα είναι αναφυλακτικές και αναφυλακτοειδείς αντιδράσεις. 

Αυτές προκαλούνται συχνότερα από ότι µε τις ζελατίνες και τα άµυλα. 

Οι αντιδράσεις αυτές οφείλονται στην απελευθέρωση µεσολαβητών. Μερικές 

µελέτες προτείνουν τη χορήγηση αντιαλλεργικών φαρµάκων πριν τη χορήγηση της 

δεξτράνης.99 

Άλλο ένα µειονέκτηµα είναι η διαταραχή στην πήξη του αίµατος. Προκαλούν  

τη συγκόλληση των αιµοπεταλίων, ελαττώνουν τον  παράγοντα VIII και αυξάνουν την 

ινοδόλυση. 

 Υπάρχουν περιπτώσεις στις οποίες οι δεξτράνες καλύπτουν την επιφάνεια των 

ερυθροκυττάρων µε αποτέλεσµα να παρεµβαίνουν στο µηχανισµό συγκόλλησης και να 
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δυσκολεύεται να γίνει o τυπικός έλεγχος συµβατότητάς του αίµατος. Επίσης στις ίδιες 

µελέτες φαίνεται ότι αυξάνουν την  καθίζηση ερυθρών. 

Σπάνια υπάρχουν περιπτώσεις που έχει αναφερθεί οξεία νεφρική ανεπάρκεια 

που αποδίδεται στις δεξτράνες. Ο πιο πιθανός µηχανισµός είναι η απόφραξη των 

ειδικών σωληναρίων η οποία οδηγεί στην νεφρική ανεπάρκεια.113-118 

 

 

 

Ζελατίνες 

Οι ζελατίνες αποτελούν διαλύµατα τα οποία παρασκευάζονται από πρωτεΐνες του 

ζωικού συνδετικού ιστού  µε επεξεργασία βρασµού. Περιέχουν µεγάλες µοριακές 

ενώσεις. Χρησιµοποιούνται στην κλινική πράξη από το 1915. Λόγω του µεγάλου 

µοριακού βάρους, το οποίο είναι 100.000 Dalton, γίνεται µεγάλη έκπτυξη του 

ενδοαγγειακού όγκου. Στην αρχή της χρήσης τους δηµιουργήθηκαν πολλά προβλήµατα 

όσον αφορά την αλλαγή της ζελατίνης από την υγρή µορφή στην στέρεη µε διαφορά 

θερµοκρασίας. Η ζελατίνη σε χαµηλές θερµοκρασίες µετατρέπεται σε  στερεή µορφή 

και σε υψηλότερες θερµοκρασίες σε υγρή µορφή. Αυτό δηµιουργούσε πολλά 

προβλήµατα στη κλινική πράξη µε αποτέλεσµα να τροποποιηθούν οι ζελατίνες κατά τη 

διάρκεια των χρόνων και σήµερα να χρησιµοποιούµε ζελατίνες τρίτης γενιάς. 

 

 

Ζελατίνες τρίτης γενιάς 

1. Γελοφουζίνες - Gelofusine, Plasmagel 

2. Πολυγελίνες - Haemaccel, Polygeline 
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3. Οξυπολυζελατίνες – Gelifundol 

 

Οι ζελατίνες απεκκρίνονται από τους  νεφρούς. Η µέγιστη δράση τους 

παρατηρείται άµεσα και κρατάει περίπου για δυόµιση ώρες. Το ποσοστό µεταβολισµού 

είναι πολύ µικρό, περίπου 3% οπότε έχει µεταβολιστεί στε 24 ώρες. Το 71% της 

ζελατίνης βρίσκεται στα ούρα, 16% εξωαγγειακό χώρο και 13% στην κυκλοφορία.125 

Είναι   πολύ πιο φθηνές από τα  άµυλα  και τις αλβουµίνες. 

Παρουσιάζουν αναφυλακτοειδείς αντιδράσεις και καµιά φορά προκαλούν 

υπερπηκτικότητα. 

Μια ιδιότητα που τις ξεχωρίζει από τα άλλα διαλύµατα είναι τα αυξηµένα 

επίπεδα ρενίνης και αλδοστερόνης, τα οποία παρατηρούνται µετά την έγχυση 

ζελατίνης. Είναι πιο συχνό φαινόµενο σε ασθενείς που έχουν ηπατική ανεπάρκεια µη 

αντιρροπούµενη µε ασκίτη  και έχει πραγµατοποιηθεί εκκενωτική παρακέντηση.  

 

Άµυλα 

Τα άµυλα  είναι προϊόντα αµυλοπηκτίνης  και χρησιµοποιούνται από το 1970. Τα 

διαλύµατα αµύλου κερδίζουν έδαφος συνεχώς.  Στην Ευρώπη αποτελούν το κολλοειδές 

διάλυµα εκλογής. 

Το διάλυµα υδροξυαιθυλαµύλου 130/0.4 (Voluven) µε µέσο µοριακό βάρος 130 

Dalton, µοριακή υποκατάσταση 0,4 αναλογία C2/C6 9 και συγκέντρωση 

υδροξυαιθυλαµύλου 6% αποτελεί τη νεότερη γενιά διαλυµάτων αµύλου και 

κολλοειδών.101 
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Μετά τη χορήγηση τα µικρότερα µόρια του διαλύµατος  απεκκρίνονται από 

τους νεφρούς. Τα µεγαλύτερα µεταβολίζονται από την α –αµυλάση  του  πλάσµατος και 

στη συνέχεια  απεκκρίνονται από τους νεφρούς. 

Όλα τα  παραπάνω δεδοµένα προέρχονται από πειράµατα στα ζώα. Το πόσο θα 

µείνουν στους ιστούς εξαρτάται από τη µοριακή υποκατάσταση και είναι σηµαντικό 

αυτή να είναι µικρή, πράγµα που συµβαίνει για το διάλυµα υδροξυαιθαλαµύλου. Η 

εναπόθεση του υδροξυαιθαλαµύλου ακόµα και µετά από επαναλαµβανόµενες δόσεις 

στους ιστούς είναι µικρή. 

Τα κολλοειδή διαλύµατα αναφέρεται ότι µπορούν να προκαλέσουν νεφρική 

βλάβη, λόγω του ότι αυξάνουν την ενδοσπειραµατική κολλοειδοσµωτική πίεση και 

µειώνουν την σπειραµατική διήθηση. Παρατηρούνται νεφρικές βλάβες και οξεία 

µείωση της ΚΟΠ του πλάσµατος και απέκκριση µεγάλων ποσοτήτων νατρίου. Η οξεία 

νεφρική ανεπάρκεια που παρατηρείται µετά από χορήγηση διαλύµατος 

υδροξυαιθυλαµύλου οφείλεται σε σωληναριακή επαναρρόφηση µακροµορίων, 

σωληναριακό οίδηµα και ισχαιµία στην µυελώδη µοίρα του νεφρού. Αποτέλεσµα αυτού 

είναι η παραγωγή ούρων αυξηµένου ιξώδους, κυρίως σε αφυδατωµένους ασθενείς. 

Άλλος λόγος νεφρικής δυσλειτουργίας είναι η αύξηση της κολλοειδοσµωτικής πίεσης 

του πλάσµατος, η οποία µπορεί ν’ αποφευχθεί αν προηγουµένως χορηγήσουµε 

κρυσταλλοειδή διαλύµατα. 113-118 

Σε µια µελέτη του Taylor φαίνεται ότι το διάλυµα υδροξυαιθυλαµύλου 130/0,4 

δεν έχει επιπτώσεις στη νεφρική λειτουργία ακόµα και όταν αυτή είναι ήδη 

επηρεασµένη.228 

Όσον αφορά τις επιδράσεις των διαλυµάτων αυτών στον πηκτικό µηχανισµό δεν 

έχουν ακόµα πλήρως διασαφηνιστεί. Η αιµοαραίωση που παρατηρείται άµεσα µετά τη 
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χορήγηση του διαλύµατος δίνει την εντύπωση µείωσης της συγκέντρωσης της 

αιµοσφαιρίνης και του ινωδογόνου. Ο παράγοντας φτάνει στο ναδίρ των τιµών του 1-2 

ώρες µετά και ξεπερνά τον αναµενόµενο από την αιµοαραίωση βαθµό µείωσης µερικές 

ώρες αργότερα.155 

 Είναι ασαφής ο µηχανισµός της παραπάνω δράσης και τα αποτελέσµατα αυτά 

δεν µπόρεσαν να αναπαραχθούν στο εργαστήριο στις µελέτες που έγιναν από τον 

Πέτρο Ιωάννου. Ο πιθανότερος υπεύθυνος παθογενετικός µηχανισµός για τη µείωση 

του συµπλέγµατος (παράγοντας VII/παράγοντας VonWillebrand) µετά από χορήγηση 

διαλύµατος υδροξυαιθυλαµύλου είναι η σύνδεση του συµπλέγµατος µε µεγάλα µόρια 

και η επιτάχυνση της αποµάκρυνσής τους από τον οργανισµό.  

Τα βραδέως αποδοµούµενα διαλύµατα υδροξυαιθυλαµύλου έχει βρεθεί ότι 

επηρεάζουν τη λειτουργία των αιµοπεταλίων: µειώνεται η δυνατότητα προσκόλλησης 

και συγκόλλησής τους. Σε αντίθεση, τα ταχέως αποδοµούµενα κολλοειδή όπως το 

διάλυµα 130/0,4 έχουν ελάχιστες έως µηδαµινές επιπτώσεις σε υγιείς εθελοντές. 

Μία ακόµα ανεπιθύµητη δράση των κολλοειδών διαλυµάτων είναι η συσχέτισή 

τους µε κίνδυνο µετεγχειρητικής αιµορραγίας. Αυτό βρέθηκε κυρίως σε ασθενείς που 

υποβάλλονταν σε αορτοστεφανιαία παράκαµψη και λάµβαναν διάλυµα 

υδροξυαιθυλαµύλου, ζελατίνες και αλβουµίνη. Στην Ευρώπη έχει καθοριστεί ως 

µέγιστη ασφαλής δόση για το διάλυµα υδροξυαιθυλαµύλου τα 50ml/Kg βάρους 

σώµατος. 

Σε µια µεγάλη µελέτη µε 20.000 ασθενείς φάνηκε ότι η χορήγηση 

υδροξυαιθυλαµύλου έχει µικρά ποσοστά αναφυλακτών αντιδράσεων, οπότε θεωρείται 

και πολύ ασφαλές διάλυµα.101 
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Τα διαλύµατα υδροξυαιθυλαµύλου χορηγούνται κυρίως για την αποκατάσταση 

του ενδοαγγειακού όγκου. Η ρύθµιση του ενδοαγγειακού όγκου είναι µια διαδικασία 

που εξαρτάται από πολλές παραµέτρους. Ο βαθµός και η διάρκεια του αποτελέσµατος 

που επιτυγχάνεται µετά τη χορήγηση του διαλύµατος υδροξυαιθυλαµύλου 130/0,4 είναι 

για 8-24 ώρες περίπου, αν χορηγηθούν 500ml σε 15 λεπτά. Οι ισοδύναµες δόσεις 

κολλοειδούς σε σχέση µε κρυσταλοειδές διάλυµα είναι 1 προς 3.125 

Το διάλυµα υδροξυαιθυλαµύλου 130/0,4 έχει µεγάλη κάθαρση από το πλάσµα 

σε σχέση µε άλλα διαλύµατα ιδίου τύπου. 

Γενικά θεωρούνται πολύ ασφαλή διαλύµατα για την αντικατάσταση του 

ενδοαγγειακού όγκου κυρίως σε αιµορραγικές καταστάσεις. Οι ανεπιθύµητες ενέργειες 

και οι επιπλοκές τους είναι ελάχιστες και αν προηγηθεί έγχυση κρυσταλλοειδών 

θεωρούνται ιδανικά υγρά για την αντικατάσταση του όγκου. 101 

Η επιλογή του καλύτερου διαλύµατος για την αποκατάσταση του όγκου στον 

πολυτραυµατία αποτελεί αιτία διαφωνίας µεταξύ των ερευνητών για περισσότερα από 

50 χρόνια. Όλα τα υγρά που χρησιµοποιούνται έχουν πλεονεκτήµατα και 

µειονεκτήµατα. Τα κυριότερα προβλήµατα που πρέπει να λαµβάνονται υπόψη, όσον 

αφορά τη χορήγηση διαφόρων διαλυµάτων, είναι οι αλλεργικές αντιδράσεις, η επίταση 

της αιµορραγίας λόγω διαταραχών του µηχανισµού της πήξης, το οίδηµα των ιστών, η 

νεφρική δυσλειτουργία και πιθανώς η εµφάνιση ανοσοκαταστολής.113-118 

Στον παρακάτω Πίνακα 5, φαίνονται επιγραµµατικά οι κυριότερες διαφορές 

ανάµεσα στις δύο κύριες κατηγορίες διαλυµάτων 
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Πίνακας 5 
Τα κυριότερα πλεονεκτήµατα και µειονεκτήµατα των κολλοειδών  

σε σύγκριση µε τα κρυσταλλοειδή διαλύµατα 
 

Πλεονεκτήµατα                                          

των κολλοειδών και κρυσταλλοειδών 

διαλυµάτων στη µεταξύ τους σύγκριση 

Μειονεκτήµατα 

των κολλοειδών και κρυσταλλοειδών 

διαλυµάτων στη µεταξύ τους σύγκριση 
 

Κρυσταλλοειδή                                                                               

άµεσο αποτέλεσµα 

δεν έχουν ανεπιθύµητες ενέργειες 

εύκολη απέκκριση 

ελάχιστο κόστος  

Κολλοειδή (γενικά) 

αποτελεσµατική αναπλήρωση όγκου 

περιορισµένος σχηµατισµός οιδήµατος 

παραµονή του όγκου ενδαγγειακά 

Λευκωµατίνη 

περιορισµένη τοξικότητα 

µέσο µεταφοράς φαρµακευτικών ουσιών 

αντιοξειδωτικές ιδιότητες 

προστασία της µικροκυκλοφορίας 

αντιθροµβωτική δράση 

Άµυλα 

ταχεία αποτελεσµατικότητα 

Ζελατίνες 

σχετικά αποδεκτό κόστος 

Δεξτράνες 

αποτελεσµατικότητα 

αντιθροµβωτική δράση 

 

Κρυσταλλοειδή                                                                               

περιορισµένη αύξηση όγκου 

πιθανότητα σχηµατισµού οιδηµάτων 

πρόσκαιρη παραµονή ενδαγγειακά 

Κολλοειδή (γενικά) 

υψηλότερο κόστος 

δυσλειτουργία ζωτικών οργάνων 

αλλεργικές αντιδράσεις 

αναφυλακτοειδείς αντιδράσεις 

Λευκωµατίνη 

υψηλό κόστος 

πιθανώς άγνωστες ανεπιθύµητες ενέργειες 

γνωστές σοβαρές ανεπιθύµητες ενέργειες 

πιθανώς νεφρική δυσλειτουργία 

Άµυλα 

µεγάλη παραµονή στον οργανισµό 

δυσλειτουργία πηκτικού µηχανισµού 

Ζελατίνες 

περιορισµένη αποτελεσµατικότητα 

αλλεργικές και αναφυλακτοειδείς αντιδράσεις 

Δεξτράνες 

δυσλειτουργία πηκτικού µηχανισµού 

νεφρική δυσλειτουργία 

αλλεργικές και αναφυλακτοειδείς αντιδράσεις 
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Αν και πιστεύεται ότι η πρώιµη και επιθετική ανάνηψη µε υγρά είναι ωφέλιµη, 

εντούτοις η βασική έρευνα και οι κλινικές µελέτες έχουν αποτύχει να δώσουν 

αποδεικτικά στοιχεία.103-107 Θεωρητικά, η ανάνηψη µε υγρά πριν τον έλεγχο της 

αιµορραγίας µπορεί να επιδεινώσει την αιµορραγία, λόγω της προκαλούµενης 

αιµοαραίωσης και της επίδρασης στην πηκτικότητα και στο σχηµατισµό του 

θρόµβου.108-111 Τόσο σε πειραµατικά µοντέλα, όσο και σε κλινικές µελέτες,112-115 τα 

στοιχεία παρουσιάζουν αντιθέσεις και αποτυγχάνουν να υποστηρίξουν ή να 

ανατρέψουν την πρώιµη και επιθετική χορήγηση ενδοφλέβιων υγρών σε αιµορραγία 

προ ανάταξης. Το εντυπωσιακό σηµείο από τις µελέτες αυτές είναι ότι η µη εφαρµογή 

ανάνηψης µε υγρά µέχρι την αποκατάσταση της αιµορραγίας δεν αύξησε την 

θνητότητα. Βάσει όλων αυτών των πληροφοριών, είναι λογικό το συµπέρασµα ότι η 

ανάνηψη µε υγρά δεν αποτελεί υποκατάστατο της αναχαίτισης της αιµορραγίας. Η 

προσεκτική ανάνηψη µε µικρούς όγκους υγρών έχει λογική, ιδιαίτερα όταν επιχειρείται 

η οριστική θεραπεία σε έναν ασθενή που κινδυνεύει να καταλήξει άµεσα  από 

αιµορραγία. Ωστόσο, η πρώιµη επιθετική ανάνηψη µε υγρά δεν µπορεί να στηριχθεί ως 

τακτική επί απουσίας ελέγχου της αιµορραγίας (Εικόνα 11).98,200 
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Εικόνα 11: Σχέση χορήγησης υγρών και εµφάνισης επιπλοκών. Η αποφυγή τόσο της ύπο- 
όσο και της υπερογκαιµίας βελτιώνει την τελική έκβαση.Τροποποιηµένο από AlamHB.98 

 

 

Επίσης, πέραν της επίδρασης της ανάνηψης στην εξέλιξη της αιµορραγίας, τα 

διάφορα υγρά έχουν έκδηλες κυτταρικές επιδράσεις. Είναι πλέον ευρέως αποδεκτό ότι 

τα υγρά ανάνηψης δεν είναι απολύτως αθώα, αντίθετα, είναι πιθανό να επιδεινώσουν 

την κυτταρική βλάβη που προκαλείται από την αιµορραγική καταπληξία.116  

Η ιδέα αυτή της βλάβης από την ανάνηψη “resuscitation injury” - τυγχάνει 

ολοένα και µεγαλύτερης προσοχής από την αναφορά από το Institute of Medicine 

(1999), όπου περιγράφηκαν µε λεπτοµέρεια οι ανεπιθύµητες ενέργειες που µπορεί να 

προκύψουν από τις προσπάθειες ανάνηψης. Η µετέπειτα βασική έρευνα έχει 

επιβεβαιώσει το γεγονός της περαιτέρω επιβάρυνσης της κυτταρικής βλάβης, εκτός από 

την ίδια την αιµορραγική καταπληξία και από τις στρατηγικές ανάνηψης. 200 

Τα συνήθη χρησιµοποιούµενα υγρά, όπως το R-L, µπορούν να επιδεινώσουν 

την µεθαιµορραγική ενεργοποίηση του ανοσοποιητικού συστήµατος,102,117 έτσι, στις 

άµεσες παρενέργειες (επιδείνωση της αιµορραγίας), προστίθενται και οι όψιµες 

επιπλοκές της ανάνηψης µε υγρά, όπως η συστηµατική φλεγµονώδης αντίδραση, η 

υπερφόρτωση µε υγρά που οδηγεί σε σύνδροµο διαµερίσµατος, πνευµονικό οίδηµα, 
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κ.λ.π., η αναιµία, η θροµβοπενία, οι διαταραχές ηλεκτρολυτών και οξεοβασικής 

ισορροπίας, καθώς και οι καρδιακές και πνευµονικές επιπλοκές.118 

 

Αντιµετώπιση αιµορραγικής καταπληξίας 

Για να αντιµετωπιστεί η αιµορραγική καταπληξία πρέπει να γίνει η σωστή 

διάγνωση.89,200 Η διάγνωση άµεσα γίνεται µε κλινική εξέταση του ασθενούς, δυναµικές 

µετρήσεις της αρτηριακής πίεσης και ηλεκτροκαρδιογράφηµα. 

Υπάρχουν κι ελάχιστα παρεµβατικές µέθοδοι τις οποίες µπορούν να 

ακολουθήσουµε ώστε να επιβεβαιώσουν τη διάγνωση.85 Αυτές περιγράφονται 

παρακάτω. 

 

Ακτινογραφία Θώρακος 

Με την ακτινογραφία θώρακoς µπορεί να µετρηθεί το µέγεθος της καρδιακής σκιάς, οι 

πνευµονικές διηθήσεις και οι πλευριτικές συλογές. Επίσης µπορούµε να υπολογίσουµε 

το µέγεθος στον πνευµονικών αγγείων και να βοηθήσουν στην διαφοροδιάγνωση της 

υπογκαιµίας. 

Υπέρηχο 

Με τους υπέρηχους µπορούµε να κάνουµε δυναµικές µετρήσεις και να υπολογίσουµε 

το εµβαδόν της αριστερής κοιλίας και της κάτω κοίλης φλέβας. Μπορούµε να κάνουµε 

υπολογισµούς για το προφορτίο και τον όγκο παλµού. Η υπερηχογραφική εκτίµηση 

µπορεί να γίνει διαθωρακικά ή διαοισοφάγεια.  
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Τοποθέτηση καθετήρα κεντρικής φλεβικής πίεσης 

Ο καθετήρας κεντρικής φλεβικής πίεσης µπορεί να δώσει πληροφορίες για την 

λειτουργικότητα της δεξιάς καρδιάς. Αν και πολλοί έχουν δείξει ότι η κεντρική φλεβική 

πίεση δεν αποτελεί αξιόπιστο δείκτη ογκαιµίας του ασθενούς εντούτοις από πολλούς 

θεωρείται ακόµα κρίσιµη. 

         Τοποθέτηση καθετήρα πνευµονικής πίεσης. Με τη µέθοδο της αιµοαραίωσης 

εκτιµάται η πλήρωση της αριστερής κοιλίας µέσω της µέτρησης της πίεσης εξ 

αποκλεισµού της πίεσης στην πνευµονική αρτηρία. Η τελοδιαστολική πίεση της 

αριστερής κοιλίας ειναι ίση µε τον τελοδιαστολικό όγκο δεδοµένου ότι δεν 

παρεµβάλονται οξείες και µεγάλες µαταβολές. 

Από τη στιγµή που θα µπει η διάγνωση της αιµορραγικής καταπληξίας θα 

πρέπει να αρχίσει η αντιµετώπισή της το ταχύτερο δυνατό.Ακόµα και σήµερα δεν 

υπάρχει κάποιος ειδικός κανόνας ο οποίος να εφαρµόζεται βήµα βήµα. Εντούτοις είναι 

κάποια βήµατα που υπερτερούν έναντι κάποιον άλλων.89,200 

Γενικά η επιθετική ανάνηψη µε µεγάλους όγκους υγρών δεν είναι ικανοποιητική 

και οι µελέτες κατευθύνονται προς την ανάνηψη µε υγρά, φάρµακα, παράγοντες 

αίµατος και χειρουργικές τεχνικές αιµόστασης. 

Παρακάτω αναλύονται οι διάφορες αυτές µέθοδοι. 

 

1. Υποτασική ανάνηψη 

Ελεγχόµενη υποτασική ανάνηψη είναι σηµαντικό να γίνεται ειδικότερα στα αρχικά 

στάδια της αιµορραγίας και κυρίως εάν ο ασθενής είναι νέος. Είναι σηµαντικό να 

υπάρχει ψηλαφητός κερκιδικός σφυγµός, αλλά ο στόχος δεν είναι να φθάσουν τα 

ζωτικά σηµεία σε φυσιολογικές τιµές. Ενδοφλέβια υγρά χορηγούνται σε πολύ 
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µικρότερους όγκους µε στόχο να υπάρχει µια µέση αρτηριακή πίεση γύρω στο 

40mmHg, η οποία εξασφαλίζει καλή σπλαχνική αιµάτωση και οξυγόνωση. Είναι 

σηµαντικό να διατηρηθεί η αρτηριακή πίεση σε χαµηλά επίπεδα τα οποία είναι 

συµβατά µε τη ζωή µέχρι να γίνει χειρουργική αντιµετώπηση της αιµορραγίας. Γενικά 

µελέτες έχουν δείξει ότι η ελεγχόµενη υποτασική ανάνηψη µε υγρά µε σταθερό ρυθµό 

περίπου 60 µε 80ml/kg/h, έχει ευεργετική επίδραση στην αιµορραγική καταπληξία.89,200 

 

 

2. Αιµοστατική αναζωογόνηση  

Τον τελευταίο καιρό όλο και περισσότερο έδαφος κερδίζει η αιµοστατική 

αναζωογόνηση. Εδώ µιλάµε για περιπτώσεις πραγµατικού πολέµου για παράδειγµα, 

όπως και ασθενείς οι οποίοι έχουν υποστεί πολύ µεγάλο τραύµα. Αν χορηγηθούν 

πρώιµα αιµοπετάλια και  φρέσκο κατεψυγµένο πλάσµα, η έκβαση της αιµορραγίας 

µπορεί να είναι εξαιρετική. Σε ασθενείς µε µαζική αιµορραγία έχουν γίνει διάφορες 

σειρές και µελέτες στις οποίες χορηγήθηκαν αιµοπετάλια και φρέσκο κατεψυγµένο 

πλάσµα σε διάφορες αναλογίες: ένα προς ένα (αιµοπετάλια προς φρέσκο πλάσµα), δύο 

προς ένα , τέσσερα προς δύο και τα λοιπά. Χρειάζονται περισσότερες µελέτες για τον 

τελικό καθορισµό της καταλληλότερης αναλογίας, αλλά αυτό που φαίνεται είναι ότι η 

χορήγηση αυτών των προϊόντων έχει καλό αποτέλεσµα στην έκβαση της αιµορραγίας. 

 

        3. Ερυθρά αιµοσφαίρια 

Σε µαζική αιµορραγία υπάρχει η πολιτική της αντικατάστασης του όγκου µε υποκατά-

στατα ερυθρών αιµοσφαιρίων.138-142 
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 Οι οµάδες αίµατος ελέγχονται  καθώς και το ιικό φορτίο έτσι ώστε να µειωθούν πάρα 

πολύ οι παρενέργειες και µια πιθανή λοίµωξη µετά από µετάγγιση αίµατος. Πλέον οι 

µεταγγίσεις αίµατος θεωρούνται ασφαλείς και θα πρέπει να γίνονται µε στόχο την  

επαναφορά της αιµοσφαιρίνης στην τιµή των 7g/dl. Σε περίπτωση που ο ασθενής έχει 

κάποια καρδιοπάθεια και στεφανιαία νόσο τότε η τιµή της αιµοσφαιρίνης, η οποία 

στοχεύεται για την αντικατάσταση του όγκου, είναι το 8g/dl.140-142 

 

4. Υποκατάστατα ερυθρών αιµοσφαιρίων 

Στην κατηγορία αυτή ανήκουν διάφορα προϊόντα µε κοινό χαρακτηριστικό ότι 

πρόκειται για προϊόντα  πολυµερισµένης αιµοσφαιρίνης. Μια µελέτη µε µεγάλο αριθµό 

ασθενών έδειξε ότι οι ασθενείς που έλαβαν µαζικές δόσεις διαλυµάτων αιµοσφαιρίνης 

είχαν καλύτερη έκβαση από αυτούς που έλαβαν µόνο κρυσταλλοειδή διαλύµατα. Στον 

αντίποδα αυτής της µελέτης υπάρχει µια άλλη µελέτη που διεξήχθη από τον Sloan και 

τους συνεργάτες του και παρουσιάζει αποτελέσµατα τα οποία ήταν απογοητευτικά. Οι 

ασθενείς που έλαβαν παράγοντες  πολυµερισµένης  αιµοσφαιρίνης σχεδόν όλοι 

απεβίωσαν.146 Μέχρι σήµερα αυτά τα υποκατάστατα ακόµα δεν έχουνε πάρει άδεια για 

ευρεία χρήση. Μπορούν να χρησιµοποιηθούν µόνο για την διεξαγωγή µελετών. 

 

5. Υπέρτονο κρυσταλλοειδές διάλυµα χλωριούχου νατρίου 

Μεγάλο ενδιαφέρον έχει αναπτυχθεί τον τελευταίο καιρό για την χρήση υπέρτονου 

κρυσταλλοειδούς διαλύµατος χλωριούχου νατρίου. Το χλωριούχο νάτριο µπορεί να 

λειτουργήσει εκπτύσσοντας τον ενδοαγγειακό όγκο και ρυθµίζοντας την ανοσολογική 

απάντηση στην αιµορραγία. Από το 1980 έχουν δηµοσιευθεί δύο µελέτες που είναι 

πειραµατικές. Χορηγήθηκε υπέρτονο διάλυµα χλωριούχου νατρίου σε σκύλους και 
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βρέθηκαν τα ίδια αποτελέσµατα µε τη χορήγηση κρυσταλλοειδών διαλυµάτων στην 

αντιµετώπιση της αιµορραγίας, σε αναλογία 1 προς 7. 

Τα διαλύµατα αυτά προκαλούν αύξηση της καρδιακής παροχής, αύξηση της µέσης 

αρτηριακής πίεσης και ελάττωση των περιφερικών αντιστάσεων. Παρότι είχαµε 

καλύτερα ζωτικά σηµεία και στις δύο µελέτες δεν υπήρχε διαφορά στην επιβίωση.133-135 

 

6. Φαρµακευτικοί παράγοντες 

Υπάρχουν πολλά φάρµακα τα οποία µπορούν να χρησιµοποιηθούν για τη θεραπεία της 

αιµορραγικής καταπληξίας.152 Τα φάρµακα αυτά είναι αγγειοσυσπαστικά, 

προσταγλανδίνες, στεροειδή, αντιοξειδωτικοί και αντιφλεγµονώδεις παράγοντες, καθώς 

και νευροενδοκρινικοί παράγοντες. Ο στόχος είναι η διόρθωση της κυκλοφορίας, η 

διόρθωση των ανοσολογικών απορρυθµίσεων λόγω της αιµορραγίας και η ανάνηψη του 

υπογκαιµικού σοκ. 

Κυρίαρχοι φαρµακευτικοί παράγοντες στην αντιµετώπιση της αιµορραγίας είναι τα 

αγγειοσυσπαστικά φάρµακα. Τα κυριότερα φαίνονται στον πίνακα που παρατίθεται 

παρακάτω. Τα αγγειοσυσπαστικά φάρµακα χορηγούνται για τη διατήρηση της ζωής   

και της αιµάτωσης  το ιστών προσωρινά. Συνήθως χορηγούνται όταν υπάρχει ανθεκτική 

υπόταση και ενώ αποκαθίσταται  όγκος των υγρών η υποογκαιµία δεν έχει ακόµα 

διορθωθεί. 

Το πιο συχνά χρησιµοποιούµενο αγγειοσπαστικό είναι η νοραδρεναλίνη ή 

νορεπινεφρίνη. Η νορεπινεφρίνη είναι ένας συµπαθητικοµιµητικός  παράγοντας ο 

οποίος διεγείρει τους α- και β- αδρενεργικούς υποδοχείς. Προκαλεί έτσι 

αγγειοσύσπαση, αύξηση της αρτηριακής πίεσης και αύξηση της αιµάτωσης ειδικά στο 
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σπλαχνικό δίκτυο. Η αύξηση της πίεσης στα φλεβίδια έχει σαν αποτέλεσµα τη 

µεταφορά του φλεβικού αίµατος στη συστηµατική κυκλοφορία. 

Όταν διεγείρονται οι β2 αδρενεργικοι  υποδοχείς µειώνεται η  φλεβική 

αντίσταση και αυξάνεται η επαναφορά του αίµατος στις φλέβες. Είναι πολλές οι 

µελέτες στις οποίες η νορεπινεφρίνη όταν χορηγηθεί µειώνει την ποσότητα των υγρών 

που  πρέπει να χορηγήσουµε έτσι ώστε να επιτευχθούν φυσιολογικές τιµές των ζωτικών 

σηµείων. Οι µελέτες όµως αυτές είναι οι πειραµατικές µε ζώα, ενώ είναι δύσκολο να 

πραγµατοποιηθούν κλινικές µελέτες σε ανθρώπους. Θα πρέπει να σχεδιαστούν έτσι 

ώστε να διερευνηθεί αν η νορεπινεφρίνη είναι ευεργετική όταν χορηγείται σε 

πραγµατική αιµορραγική καταπληξία. 

Οι ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες για τη διαχείριση της αιµορραγικής 

καταπληξίας προτείνουν την χρήση νορεπινεφρίνης ώστε να διατηρηθεί ικανοποιητική 

η µέση αρτηριακή πίεση.89 

 Η νορεπινεφρίνη θα πρέπει να χορηγείται αφού χορηγηθούν  πρώτα υγρά. 

Η βαζοπρεσίνη είναι αντιδιουρητική ορµόνη και παράγεται στον εγκέφαλο. 

Διεγείρει υποδοχείς  στο µυοκάρδιο, στο αγγειακό τοίχωµα, και στους νεφρούς. Η 

αγγειοσύσπαση γίνεται κυρίως στο δίκτυο των σκελετικών µυών, στο δίκτυο του 

εντέρου και του λιπώδους ιστού, καθώς και του δέρµατος. Γίνεται λιγότερο στα 

στεφανιαία αγγεία και στα αγγεία των νεφρών. Όσον αφορά τα εγκεφαλικά αγγεία 

παρουσιάζεται διαστολή αντί για σύσπαση. Έχουν γίνει πειραµατικές µελέτες σε ζώα 

και έχουν δείξει ότι η αγγειοδιαστολή, η οποία είναι ορατή στην µη αναστρέψιµη φάση 

της αιµορραγικής καταπληξίας, µπορεί να αντιµετωπιστεί,  όταν η χορήγηση των υγρών 

έχει αποτύχει, µε βαζοπρεσίνη, η οποία προκαλεί περιφερική αγγειοσύσπασή και 

αύξηση της αρτηριακής πίεσης. 152 
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Στο παρελθόν έχουν επίσης χρησιµοποιηθεί αγγειοσυσπαστικές ουσίες, όπως η 

ντοπαµίνη,  οι οποίες όµως µετά από πολλές µελέτες δεν έχουν καταφέρει να δείξουν 

ειδικό αποτέλεσµα. Γι’ αυτό και δεν περιλαµβάνονται στις ευρωπαϊκές οδηγίες για την 

αντιµετώπιση της αιµορραγικής καταπληξίας.89 

Η χρήση των φαρµάκων στην αντιµετώπιση της αιµορραγικής καταπληξίας έχει 

ως στόχο τη διατήρηση του ασθενούς στη ζωή µέχρις ότου αντικατασταθεί ο όγκος του 

αίµατος που έχει απολεσθεί και η αποφυγή επιπλοκών.220-230 
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Πίνακας 6 
Οι κύριες φαρµακολογικές δράσεις των αδρενεργικών διεγερτών. Από το Google Images 

 

	
  

 

Σενθακίνη 

Από τις αρχές της δεκαετίας του 70, χρησιµοποιούνται µε επιτυχία τα 

αντιυπερτασικά φάρµακα µε κεντρική δράση. Τα φάρµακα αυτά (µε γνωστότερους 

εκπροσώπους την α-µεθυλντόπα και την κλονιδίνη) δρουν στους κεντρικούς α-

αδρενεργικούς υποδοχείς, στο αγγειοκινητικό κέντρο στο στέλεχος του εγκεφάλου και 

στον υποθάλαµο. Αναστέλλουν την εκροή των συµπαθητικών εκφορτίσεων προς τους 

περιφερικούς νευρώνες και την απελευθέρωση νοραδρεναλίνης, ελαττώνοντας έτσι την 

µέση αρτηριακή πίεση (ΜΑΠ), την καρδιακή συχνότητα (ΚΣ), την καρδιακή παροχή 

(ΚΠ) και τις περιφερικές/συστηµατικές αγγειακές αντιστάσεις (ΣΑΑ).166 
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Έχουν όµως πολλές ανεπιθύµητες ενέργειες οι οποίες είναι ξηροστοµία, 

αίσθηµα ζάλης, κόπωση, βραδυκαρδία, φαινόµενο Raynaud, κατάθλιψη, κεφαλαλγία, 

αίσθηµα ευφορίας, νυκτερινή ανησυχία, εξάνθηµα, δυσκοιλιότητα, υπνηλία και 

λιγότερο συχνά διαταραχή της σεξουαλικής λειτουργίας.  

Τα φάρµακα αυτά θα πρέπει να διακόπτονται σταδιακά γιατί αλλιώς 

παρουσιάζονται τα ακριβώς αντίθετα αποτελέσµατα απ’ ότι κατά τη διάρκεια της 

χορήγησής τους και αυτό ονοµάζεται σύνδροµο στέρησης. Δηλαδή κατά τη διακοπή 

τους έχουµε συµπτώµατα ταχυκαρδίας, κεφαλαλγία, ναυτία, ανησυχία, εµέτους και 

ταχεία επανεµφάνιση της υπέρτασης 12-14 ώρες µετά την τελευταία δόση του 

φαρµάκου, συχνά σε επίπεδα υψηλότερα από τα πριν από την έναρξη της θεραπείας. 

Τα κεντρικώς δρώντα αντιυπερτασικά έχουν ποικίλες αλληλεπιδράσεις µε 

φάρµακα ή άλλες ουσίες. Αυξάνουν το υποτασικό αποτέλεσµα κατά τη συγχορήγηση 

µε οινόπνευµα, αναισθητικά, άλλα αντιυπερτασικά, αντιψυχωσικά, ντοπαµινεργικά 

(λεβοντόπα) και µυοχαλαρωτικά φάρµακα. Επίσης, τα αντιόξινα ελαττώνουν την 

απορρόφηση τους. Τα τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά ανταγωνίζονται το υποτασικό 

αποτέλεσµα τους και αυξάνουν τον κίνδυνο υπέρτασης κατά τη διακοπή της χορήγησής 

τους.166-172 

Η κλονιδίνη αποτελεί τον πρωτότυπο εκπρόσωπο των α2-αδρενεργικών 

αγωνιστών. Η κλονιδίνη (clonidine) δρα στους κεντρικούς α-αδρενεργικούς υποδοχείς, 

στο αγγειοκινητικό κέντρο στο στέλεχος του εγκεφάλου και στον υποθάλαµο. 

Αναστέλλει την εκροή των συµπαθητικών εκφορτίσεων προς τους περιφερικούς 

νευρώνες και την απελευθέρωση νοραδρεναλίνης και ελαττώνει έτσι την αρτηριακή 

πίεση, την καρδιακή συχνότητα, την καρδιακή παροχή και τις περιφερικές αγγειακές 

αντιστάσεις. 
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Λόγω των ανεπιθύµητων ενεργειών της  δεν έχει θέση στην αναζωογόνηση της 

αιµορραγικής καταπληξίας. Από το 1976 αναζητάται η χηµική εκείνη ουσία η οποία θα 

µοιάζει µε την κλονιδίνη αλλά θα στερείται των ανεπιθύµητων ενεργειών της. 

Το 1976, οι Murthi και η οµάδα του παρατήρησαν ότι µία ουσία, η 2-[2-[4-(3-

µεθυλφαινύλ)-1-πιπεραζινύλ]αίθυλ]κουϊνολίνη καλούµενη ως σενθακίνη (centhaquin), 

βρέθηκε να διαθέτει µια πολλά υποσχόµενη υποτασική δραστικότητα.156  Έκτοτε, 

αρκετοί ερευνητές µελέτησαν τη δράση της σενθακίνης σε ζωικά πειραµατικά µοντέλα.  

Το 1985, οι Bhatnagar και η οµάδα του κατόρθωσαν να δείξουν ότι η σενθακίνη 

πέραν της υπότασης που προκαλεί, παρουσιάζει θετική ινότροπη δράση καθώς και 

αύξηση των κοιλιακών συσπάσεων στο µυοκάρδιο κουνελιών.158 Λίγα χρόνια 

µετέπειτα, οι Srimal και η οµάδα του επιβεβαιώνουν τη θετική ινότροπη δράση της 

σενθακίνης σε ινδικά χοιρίδια, µέσω µιας αρχικής αύξησης η οποία ακολουθείται από 

µείωση της αυτόµατης απελευθέρωσης νορεπινεφρίνης, γεγονός που υποδηλώνει την 

επίδραση της σενθακίνης στην έκκριση των κατεχολαµινών.159 

Αν και η χορήγηση της σενθακίνης µία φορά την ηµέρα για 15 ηµέρες δεν 

προκάλεσε καµία ανοχή σε πειραµατόζωα, το 1995 η χρήση της σε ανθρώπους 

διακόπηκε µετά από κλινικές µελέτες της φάσης Ι, λόγω της µικρής διάρκειας δράσης 

της και της ταχείας ανάπτυξης ανοχής, οδηγώντας τον Αµερικανικό Οργανισµό 

Φαρµάκων σε απόρριψη του µορίου αυτού. 
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Πίνακας 7 

Οι σηµαντικότερες χρονολογίες στην ιστορία της σενθακίνης	
  
 

  

1976 Στην ανάγκη εύρεσης µίας αντιυπερτασικής ουσίας µε δράσεις 
παρόµοιες µε την κλονιδίνη, που να στερείται όµως των 
παρενεργειών της, oι Murthietal et al. συνθέτουν µία 
κουϊνιλοναλκυλπιπεραζίνη, την οποία ονοµάζουν «σενθακίνη». 

1985 Οι Bhatnagaretal et al. παρατηρούν για πρώτη φορά ότι η 
σενθακίνη παρουσιάζει θετική ινότροπη δράση και αύξηση των 
κοιλιακών συσπάσεων στο µυοκάρδιο κουνελιών. 

1990 Οι Srimaletal et al. επιβεβαιώνουν τη θετική ινότροπη δράση της 
σενθακίνης σε ινδικά χοιρίδια, ενισχύοντας τη δράση της 
νορεπινεφρίνης.  

1991 Επιχειρείται από τους επιστήµονες η δοµική αποσαφήνιση του 
µορίου της σενθακίνης µε τη µέθοδο της κρυσταλλογραφίας και 
της φασµατοσκοπίας υπερύθρων. 

1995 Μετά από κλινικές µελέτες φάσης I σε ανθρώπους ο F.D.A. 
αποσύρει τη σενθακίνη λόγω της µικρής διάρκειας δράσης της και 
της ταχείας ανάπτυξης ανοχής. 

 
 

Η σενθακίνη ανήκει στην κατηγορία των κουϊνιλοναλκυλπιπεραζινών και 

υφίσταται ως ισοµερής χηµική ένωση. Μετά την αρχική σύνθεση της σενθακίνης, 

διεξήχθησαν λεπτοµερείς µελέτες δοµικής αποσαφήνισης, συµπεριλαµβανοµένης της 

φασµατοσκοπίας υπερύθρων και της κρυσταλλογραφίας. 158-164 

Η χηµική ονοµασία είναι 2-[2-[4-(3-µεθυλφαινύλ)-1-πιπεραζινύλ]αίθυλ]κουϊνολίνη.  

Συντίθεται από την αντίδραση της 2-βινυλκουϊνολίνης µε την 1-(3-

µεθυλφαινύλ) πιπεραζίνη. Ο χρόνος ηµίσειας ζωής (t1/2) είναι περίπου 6 λεπτά.  

Ως ελεύθερη βάση είναι λιπόφιλη και αδιάλυτη στο νερό ενώ το άλας της είναι 

υδατοδιαλυτό.Το κιτρικό άλας της σενθακίνης προκύπτει από τη ένωση της σενθακίνης 
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µε κιτρικό οξύ(Εικόνα 12).164 Ο χηµικός τύπος του µορίου είναι C28H33N3O7.2H2O και 

το µοριακό του βάρος  559.253g/mol. 

 

 

 
Εικόνα 12. Η χηµική δοµή της κιτρικής σενθακίνης. ΑπόReniguntalaMSJetal.164 

 

 
Ιδιότητες σενθακίνης 

Δράση σενθακίνης στην αναισθησία 

Οι α2-αδρενεργικοί αγωνιστές εµφανίζουν µια ποικιλία δράσεων στο κεντρικό 

νευρικό σύστηµα (αγχόλυση, καταστολή, αναλγησία) και στο καρδιαγγειακό σύστηµα 

(υπόταση και βραδυκαρδία) που τους καθιστούν χρήσιµους στην αναισθησιολογία. 

Μελέτες σε ζώα έδειξαν ότι η σενθακίνη προκαλεί δοσοεξαρτώµενη αναλγησία 

σε ποντίκια.168 Σε αντίθεση µε την κλονιδίνη, η σενθακίνη δεν ενίσχυσε την αναλγησία 

εκ µορφίνης, αλλά προκάλεσε ήπια υποθερµία που δεν κατέστη δυνατό να αποκλειστεί 

φαρµακευτικά.168  Έτερες µελέτες έδειξαν ότι η επίδραση της σενθακίνης στην 

αντίληψη του ερεθίσµατος του πόνου ενδέχεται να αποκλειστεί µερικώς από την 

ιδαζοξάνη και τη ναλοξόνη, υποδηλώνοντας συµµετοχή των α2-αδρενεργικών 

υποδοχέων και των υποδοχέων ιµιδαζολίνης και οπιοειδών.  
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Υπάρχουν τρεις υπότυποι των α2-αδρενεργικών υποδοχέων στους ιστούς των 

θηλαστικών, οι α2Α, α2Β, και α2C.170 Η κατανοµή των α2-αδρενεργικών υποδοχέων 

παρουσιάζει ιστοειδικότητα.  

Στον άνθρωπο, οι α2 αδρενεργικοί υποδοχείς απαντώνται στα αιµοπετάλια και 

στο ΚΝΣ, οι α2B-αδρενεργικοί υποδοχείς στα λεία µυϊκά κύτταρα των αγγείων, στους 

νεφρούς και σε µικρό ποσοστό στον εγκέφαλο ενώ οι α2C-αδρενεργικοί υποδοχείς 

εντοπίζονται κυρίως στο ΚΝΣ. Ο κάθε υπότυπος µπορεί να είναι µοναδικά υπεύθυνος 

για µερικές, αλλά όχι για όλες, τις δράσεις των α2-αγωνιστών.  

Οι α2Α-αδρενεργικοί υποδοχείς µεσολαβούν πρωτίστως στην αναλγησία, την 

καταστολή, την υποθερµία, την υπόταση και τη βραδυκαρδία,171 ενώ οι α2Β-

αδρενεργικοί υποδοχείς είναι υπεύθυνοι για τη βραχυπρόθεσµη υπερτασική απόκριση 

στους α2-αγωνιστές.172  Οι α2C-αδρενεργικοί υποδοχείς φαίνεται να συµµετέχουν σε 

πολλές λειτουργίες του ΚΝΣ, όπως το αντανακλαστικό του πανικού (startle reflex), και 

η απόκριση στο stress.176 

Η αναλγητική και κατασταλτική δράση της κλονιδίνης σε επίµυες οφείλεται σε 

διέγερση των α2A-αδρενεργικών υποδοχέων.  

Συνεπώς, θα µπορούσε να υπάρχει ένα µοναδικό µέρος για τη σενθακίνη στους 

α2A-αδρενεργικούς υποδοχείς, το οποίο να σχετίζεται µε τη θεραπεία ορισµένων 

µορφών πόνου.  
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Δράση σενθακίνης στο καρδιαγγειακό σύστηµα 

 Η σενθακίνη  δρα στο καρδιαγγειακό σύστηµα όπως και η κλονιδίνη. Έχει 

εκλεκτική κεντρική δράση στους α- αδρενεργικούς  υποδοχείς. Όταν χορηγείται 

απελευθερώνει νοραδρεναλίνη. Προκαλεί περιφερική αγγειοδιαστολή, µείωση της 

µέσης αρτηριακής πίεσης και µείωση των συστηµατικών αγγειακών αντιστάσεων. Η 

θετική ινότροπή της δράση έχει επιβεβαιωθεί σε ινδικά χοιρίδια. Αυξάνει την καρδιακή 

παροχή  και τον όγκο παλµού. 

Πολλοί ερευνητές έχουν µελετήσει την επίδραση της σενθακίνης σε ζωικά 

πειραµατικά µοντέλα. 

Προκαλεί µια δοσο-εξαρτώµενη µείωση στη µέση αρτηριακή πίεση  και στον 

καρδιακό ρυθµό, όπως αναφέρει µια µελέτη η οποία µελέτησε το µόριο αυτό σε 

επίµυες.178 

Παρατηρήθηκε αύξηση της περιφερειακής αιµάτωσης, η οποία ήταν σχεδόν ίδια 

µε εκείνη που µπορεί να προκαλέσει η ακετυλοχολίνη και η παπαβερίνη.  Η δράση της 

σενθακίνης  δεν µπορεί να ανταγωνιστεί από την ατροπίνη. 

Επιπλέον µελέτες έδειξαν ότι η πιο σηµαντική δράση είναι η θετική ινοτρόπη 

δράση στην καρδιά. 

Η σενθακίνη  έχει διαφορετική δράση ανάλογα µε την δόση την οποία θα 

χορηγήσουµε. Σε χαµηλές δόσεις αυξάνει την καρδιακή παροχή και την µέση 

αρτηριακή πίεση. Σε υψηλότερες δόσεις προκαλεί περιφερική αγγειοδιαστολή και  

µείωση της αρτηριακής πίεσης.176-180 

Το µόριο που χρησιµοποιείται τα τελευταία χρόνια είναι η κιτρική σενθακίνη. 

Αυτό είναι µια ένωση κιτρικού οξέος και σενθακίνης. Είναι υδατοδιαλυτή και  µπορεί 

να χορηγηθεί ενδοφλεβίως. 
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Η κιτρική σενθακίνη προκαλεί µεγαλύτερη αύξηση της καρδιακής παροχής και 

µεγαλύτερη µείωση των συστηµατικών αγγειακών αντιστάσεων καθώς και αύξηση της 

µέσης αρτηριακής πίεσης από ότι η απλή σενθακίνη. 

Είναι σηµαντικό το γεγονός ότι προκαλεί ελάττωση των συστηµατικών γενικών 

αντιστάσεων και αύξηση της καρδιακής παροχής. Αυτή η σηµαντική δράση µπορεί να 

µας βοηθήσει στην αντιµετώπιση της αιµορραγικής καταπληξίας. 

Υπάρχουν πολύ λίγες µελέτες οι οποίες µελέτησαν το µόριο αυτό στην 

αιµορραγική καταπληξία. 

Από το 2012 οι Gullati και συνεργάτες µελέτησαν την σενθακίνη  σε µοντέλο 

αιµορραγικής καταπληξίας µε αφαίρεση αίµατος  από την µηριαία αρτηρία.  Στο 

µοντέλο που χρησιµοποίησαν δηµιουργήθηκε αιµορραγία µε µέση αρτηριακή πίεση 

35mmHg. Οι επίµυες χωρίστηκαν σε πέντε οµάδες και ελαβαν διαφορετικό είδος 

αναζωογόνησης.178-180 

Μια οµάδα έλαβε φυσιολογικό ορό, µια οµάδα έλαβε υπέρτονο χλωριούχο 

νάτριο και τρεις οµάδες έλαβαν υπέρτονο χλωριούχο νάτριο και σενθακίνη σε  τρεις 

διαφορετικές δόσεις και µια οµάδα ήταν εντελώς φυσιολογική και δεν προκλήθηκε 

καθόλου αιµορραγία σε αυτή. Ο όγκος των υγρών που δόθηκε ήταν ίδιος µε τον όγκο 

των υγρών που αφαιρέθηκε. Η αιµορραγική καταπληξία πριν την αναζωογόνηση είχε 

διάρκεια 30 λεπτά. Οι ερευνητές διαπίστωσαν ότι στις οµάδες που έλαβαν σενθακίνη,  

η καρδιακή παροχή και η µέση αρτηριακή  πίεση αυξήθηκαν σε στατιστικά σηµαντικό 

βαθµό σε σχέση µε τις οµάδες που έλαβαν µονό υγρά. Οι οµάδες της σενθακίνης  είχαν 

καλύτερο pH και τιµή γαλακτικού οξέος. Η επιβίωση στα πειραµατόζωα των οµάδων 

που έλαβαν σενθακίνη  ήταν µεγαλύτερη. 
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Η µελέτη αυτή έχει επαναληφθεί από άλλο κέντρο και άλλους ερευνητές και τα 

αποτελέσµατα έχουν αποδειχθεί ότι είναι τα ίδια. 

Οι ερευνητές προχώρησαν παρακάτω και µελέτησαν την επίδραση της 

σενθακίνης  µε µικρούς όγκους υγρών. Μάλιστα ο όγκος των υγρών που 

χρησιµοποιήθηκαν κατά την αναζωογόνηση ήτανε πολύ µικρότερος από το λόγο του 

αίµατος που είχε αφαιρεθεί. 

Η σενθακίνη  προκάλεσε αύξηση της καρδιακής παροχής και της µέσης 

αρτηριακής πίεσης και µείωση των περιφερειακών αγγειακών αντιστάσεων. Τα 

πειράµατα αυτά ήταν open label.178 

 

 

 

 
 

Εικόνα 13. Οι καρδιαγγειακές δράσεις της σενθακίνης σε συνάρτηση µε τη δοσολογία της. 

ΚΠ: Καρδιακή παροχή, ΟΠ: Όγκος παλµού, ΜΑΠ: Μέση αρτηριακή πίεση, ΣΑΑ: 

Συστηµατικές αγγειακές αντιστάσεις. 
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Πίνακας 9 

Σύνοψη των µελετών που αφορούν τη χρήση σενθακίνης σε µοντέλα αιµορραγικής 

καταπληξίας. ΚΠ: Καρδιακή παροχή, ΜΑΠ: Μέση αρτηριακή πίεση, ΣΑΑ: 

Συστηµατικές αγγειακές αντιστάσεις. 

 

  Έτος Μέθοδοι Αποτέλεσμα 

Gulati et al 2012 

Τυχαιοποιημένη, μη-τυφλή μελέτη. 
Μοντέλο αιμορραγικής καταπληξίας 

σε επίμυες. 
Συγχορήγηση 3% NaCl και σενθακίνης 

σε δόσεις 0,006, 0,017 και 0,05 
mg/kg. Οι όγκοι χορήγησης ήταν ίσοι 

με τους όγκους αίματος που 
αφαιρέθηκαν. 

Η χορήγηση σενθακίνης αύξησε την 
ΚΠ, τη ΜΑΠ και την βραχυπρόθεσμη 

επιβίωση ενώ μείωσε τις ΣΑΑ. 
Επίσης, κατέδειξε όφελος αναφορικά 

με την αερομετρική εικόνα. Τα 
πειραματόζωα που έλαβαν θεραπεία 
με δόση 0,017 mg/kg σενθακίνης, 

παρουσίασαν την καλύτερη επιβίωση. 

Lavhale et al 2013 

Τυχαιοποιημένη, μη-τυφλή μελέτη. 
Μοντέλο αιμορραγικής καταπληξίας 

σε επίμυες. 
Συγχορήγηση  Ringer's Lactate και 

σενθακίνης σε δόσεις 0,017, 0,05 και 
0,15 mg/kg.  Οι όγκοι χορήγησης ήταν 

ίσοι με τους όγκους αίματος που 
αφαιρέθηκαν. 

Τα αποτελέσματα συμφωνούσαν 
απόλυτα με εκείνα της 

προηγούμενης μελέτης , σχετικά με 
τις αιμοδυναμικές παραμέτρους και 
την επιβίωση. Η δόση των  0,15 

mg/kg φάνηκε λιγότερο 
αποτελεσματική συγκριτικά με τις 
άλλες δύο, στο pH και στη ΜΑΠ. 

Gulati et al 2013 

Τυχαιοποιημένη, μη-τυφλή μελέτη. 
Μοντέλο αιμορραγικής καταπληξίας 

σε επίμυες. 
Συγχορήγηση 3% NaCl και σενθακίνης 

σε δόση 0,05 mg/kg. Οι όγκοι 
χορήγησης ήταν ίσοι με το 20% των 
όγκων αίματος που αφαιρέθηκαν. 

Η ομάδα της σενθακίνης 
παρουσίασε καλύτερη επιβίωση 

συγκριτικά με την ομάδα που έλαβε 
μόνο υγρά. Επιπρόσθετα, η 

σενθακίνη αύξησε την ΚΠ και τη 
ΜΑΠ, μειώνοντας παράλληλα τις 
ΣΑΑ. Τέλος, το γαλακτικό οξύ 

μειώθηκε στην ομάδα της σενθακίνης 
ενώ καμία διαφορά δεν 

παρατηρήθηκε στο pH των δύο 
ομάδων. 

  

Papapanagiotou 
et al 

2016 

Τυχαιοποιημένη, μη-τυφλή μελέτη. 
Μοντέλο αιμορραγικής καταπληξίας 
σε xοίρους. Συγχορήγηση Ringerls 

Lactate και σενθακίνης σε δόση 0,05 
mg/kg.. 

Η σενθακίνη χορηγούμενη στη φάση 
της αναζωογόνησης βελτιώνει 
σημαντικά την επιβίωση ενώ απαιτεί 
μικρότερο όγκο υγρών καθώς και 
λιγότερο χρόνο ανάνηψης. 
  

  
 



 



 

 

 
 
 
 
 

ΕΙΔIKO ΜEΡΟΣ 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6 

ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΟ ΜΟΝΤΕΛΟ  
ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΚΗΣ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑΣ 

 
Είναι γνωστό ότι η  αιµορραγική καταπληξία αποτελεί την κύρια αιτία ενός µεγάλου 

ποσοστού πρόωρων θανάτων. Περίπου 9% των θανάτων παγκοσµίως (περισσότεροι 

από 5 εκατοµµύρια θάνατοι) οφείλονται στο τραύµα.5 Η σηµαντική απώλεια 

ενδαγγειακού όγκου µπορεί να οδηγήσει σε σοβαρή αιµοδυναµική αστάθεια, µειωµένη 

ιστική αιµάτωση και µεταφορά οξυγόνου, κυτταρική υποξία, βλάβη οργάνων και τελικά 

σε θάνατο.181 Οι τρέχουσες συστάσεις του Αµερικάνικου Κολλεγίου Χειρουργών για 

την αντιµετώπιση της αιµορραγικής καταπληξίας προτείνουν την αναπλήρωση µε 

κρυσταλλοειδή υγρά, κατά προτίµηση Ringer'sLactate (R-L), τη µετάγγιση συµβατού 

αίµατος καθώς και τη χειρουργική αντιµετώπιση των αναστρέψιµων αιτιών της 

αιµορραγίας.147,182,183 

Στόχος της θεραπείας είναι η επάνοδος της αρτηριακής πίεσης σε φυσιολογικά 

επίπεδα και η επαρκής ιστική οξυγόνωση. 89 

Τα υγρά που χορηγούνται στον ασθενή µπορούν να οδηγήσουν σε επιπλοκές 

όπως η καρδιακή ανεπάρκεια λόγω πνευµονικού οιδήµατος και άλλα. Μελέτες που 

γίνονται συνεχώς οδηγούν τους κλινικούς γιατρούς στη χρήση όλο και µικρότεων 

ποσοτήτων υγρών για την αντιµετώπιση της αιµoρραγικής καταπληξίας. 

Διάφορες µελέτες έχουν καταδείξει ότι η σενθακίνη, ένα κεντρικώς δρων 

αντιυπερτασικό, σε µειωµένη δόση, ασκεί θετική ινότροπη δράση στο µυοκάρδιο.158 

Επιπλέον, προκαλεί περιφερική αγγειοδιαστολή (µείωση των συστηµατικών αγγειακών 

αντιστάσεων (ΣΑΑ)) και ως εκ τούτου µείωση της µέσης αρτηριακής πίεσης.176 Ο 

συνδυασµός των δράσεων αυτών, της ελάττωσης δηλαδή των συστηµατικών αγγειακών 
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αντιστάσεων από την µία πλευρά και της αύξησης της καρδιακής παροχής (ΚΠ) από 

την άλλη, ενδέχεται να παίξει σηµαντικό ρόλο στην αντιµετώπιση της αιµορραγικής 

καταπληξίας. 

Η σενθακίνη µειώνει επίσης την ανάγκη σε υγρά για την αναπλήρωση όγκου, 

βελτιώνει την οξυγόνωση των ιστών και έχει θετικά αποτελέσµατα στην επιβίωση των 

πειραµατόζωων. 

Σκοπός της παρούσας πειραµατικής µελέτης ήταν να διερευνηθεί κατά πόσο η 

σενθακίνη βελτιώνει την  επιβίωση στις 24 ώρες, καθώς και εάν η ουσία αυτή δύναται 

να µειώσει τη συνολική ποσότητα υγρών που απαιτείται πετυχαίνοντας, ταυτόχρονα, 

µικρότερους χρόνους ανάνηψης. 

 

Υλικό και µέθοδοι 

Η µελέτη µας ήταν πειραµατική, προοπτική, διπλή τυφλή και τυχαιοποιηµένη. Η 

έγκριση για την συγκεκριµένη έρευνα και τις πειραµατικές της διαδικασίες δόθηκε από 

την Ελληνική Κτηνιατρική Υπηρεσία (αρ. άδειας 7157/30-11-2012, βάσει του 

Προεδρικού Διατάγµατος 160/1991, της Ευρωπαϊκής Οδηγίας 86/609 και του Νόµου 

2015/1992, σε συµφωνία µε την Ευρωπαϊκή Σύµβαση «για την προστασία των 

σπονδυλοζώων που χρησιµοποιούνται για πειραµατικούς και επιστηµονικούς σκοπούς, 

123/1986») και την επιτροπή ηθικής και δεοντολογίας της Ιατρικής Σχολής του Εθνικού 

και Καποδιστριακού Πανεπιστηµίου Αθηνών.  

Για τη µελέτη αυτή χρησιµοποιήθηκαν 20 υγιείς θηλυκοί χοίροι, τύπου 

Landrace/Large-White που προέρχονταν από την ίδια ζωοκοµική µονάδα (Βαλιδάκης, 

Κορωπί, Ελλάδα), µέσου βάρους 20,5 ± 1 kg και ηλικίας 10-12 εβδοµάδων. Η έρευνα 
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πραγµατοποιήθηκε στις εγκαταστάσεις του Ερευνητικού–Πειραµατικού Κέντρου 

ELPEN (ευρωπαϊκός αρ. αναφοράς EL 09 BIO 03).  

Η κιτρική σενθακίνη (Lot#PMZ-2010/2011/10A) παρασκευάστηκε στην 

εταιρεία Pharmazz India Private Limited, Greater Noida, India. Πριν από οποιαδήποτε 

παρέµβαση, οι χοίροι τυχαιοποιήθηκαν σε δύο οµάδες µε τη βοήθεια σφραγισµένων 

φακέλων που µοίραζαν τα ζώα είτε στην οµάδα ελέγχου (n=10) στην οποία χορηγήθηκε 

υδροξυ-αιθυλάµυλο 130/0.4, είτε στην οµάδα της σενθακίνης (n=10) στην οποία 

χορηγήθηκε υδροξυ-αιθυλάµυλο 130/0.4 και σενθακίνη.  

Η επιλογή για τον αριθµό των πειραµατόζωων έγινε σύµφωνα µε τις διεθνώς 

αποδεκτές θεσµοθετηµένες αρχές που διέπουν τον ορθό πειραµατισµό µε τη χρήση 

ζωϊκών προτύπων και συγκεκριµένα την αρχή της Μείωσης (Reduction) (Εικόνα 14).185 

Η στατιστική ανάλυση πραγµατοποιήθηκε από ειδικό στατιστικό µελετητή, ο 

οποίος δεν είχε επίγνωση της δοθείσας αγωγής σε καµία από τις οµάδες.  

Σύµφωνα µε τους διεθνείς κανόνες, είναι απαραίτητο, όταν χρησιµοποιούµε 

στην έρευνα πειραµατικά µοντέλα, να κάνουµε χρήση όσο το δυνατόν µικρότερου 

αριθµού πειραµατόζωων. Είναι σηµαντικό να χρησιµοποιούµε µεθόδους οι οποίες δεν 

επιδεινώνουν το στρες των ζώων. Θα πρέπει να είναι σύγχρονες και η φροντίδα στα 

ζώα θα πρέπει να είναι η µέγιστη. Είναι σηµαντικό να γίνονται πειράµατα και να 

λαµβάνονται πληροφορίες µε µικρό αριθµό χοίρων. Απαραίτητη είναι η σύγχρονη 

µέτρηση όσο το δυνατόν περισσότερων παραµέτρων σε κάθε πείραµα. Τέλος, θα πρέπει 

να αντικατασταθούν τα πειράµατα σε ζώα όπου είναι δυνατόν µε πειράµατα invitro. 
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Εικόνα 14. Τα τρία «R» τα οποία πρέπει να τηρούνται κατά τον πειραµατισµό µε ζωϊκά 
πρότυπα. 
 
 

Πειραµατικές φάσεις 
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NumberEL 09 BIO 03). O χώρος διαµονής των ζώων παρέµενε φωτιζόµενος επί 

δωδεκάωρο (από 06:00πµ ως 18:00µµ) και  επαρκώς αεριζόµενος (15 ανανεώσεις 

αέρα/ώρα), η θερµοκρασία περιβάλλοντος κυµαινόταν από 20 έως 24οC, ενώ η σχετική 

υγρασία βρισκόταν στο επίπεδο του 50-55%. Καθ’όλη τη διάρκεια της παραµονής τους 

οι χοίροι τρέφονταν µε προτυποποιηµένη τροφή, ενώ το προηγούµενο βράδυ του 

πειράµατος δεν σιτίστηκαν αλλά είχαν ελεύθερη πρόσβαση σε καθαρό νερό.186,187 

 
 

 
 

Εικόνα 15. Ερευνητικό και Πειραµατικό Κέντρο της ΕΛΠΕΝ Α.Ε. Φαρµακευτικής 
Βιοµηχανίας. 
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Το πρωτόκολλο που χρησιµοποιήθηκε για την εγχειρητική προετοιµασία των 

ζωικών προτύπων και την πρόκληση της αιµορραγικής καταπληξίας είναι διεθνώς 

αναγνωρισµένο 187 και περιγράφεται στη συνέχεια. 

Η προνάρκωση έγινε µε την ενδοµυϊκή χορήγηση υδροχλωρικής κεταµίνης 10 

mg/kg (Merial, Lyon, France), µιδαζολάµης 0,5 mg/kg (Roche, Athens, Greece) και 

θειϊκής ατροπίνης 0,5 mg/kg (Demo, Athens, Greece). 

 Για την εισαγωγή στην αναισθησία χορηγήθηκε, ενδοφλεβίως (αργά, προς 

αποφυγή κατακρήµνισης της αρτηριακής πίεσης) προποφόλη2 mg/kg (Diprivan 1% 

W/V, AstraZeneca, Luton, UnitedKingdom) και φεντανύλη 2 µg/kg(Janssen, Pharma-

ceutica, Beerse, Belgium) µετά από καθετηριασµό της έξω ωτιαίας φλέβας (BDVenflon 

20GA 1.26IN). 

Ενώ οι χοίροι βρίσκονταν υπό αναισθησία, αλλά διατηρούσαν ακόµη αυτόµατη 

αναπνοή, πραγµατοποιήθηκε ενδοτραχειακή διασωλήνωση (Portex, ID6 Smiths 

Medical, Keene, NH) µε τη χρήση λαρυγγοσκοπίου µε µεγάλη κυρτή λάµα. Η σωστή 

τοποθέτηση του ενδοτραχειακού σωλήνα µεγέθους 6 χιλιοστών επιβεβαιώθηκε µετά 

από ακρόαση των πνευµόνων, κατά τη διάρκεια αερισµού µε αυτοδιατεινόµενο ασκό, 

ώστε το αναπνευστικό ψιθύρισµα να είναι οµότιµο αµφοτερόπλευρα. Ο 

τραχειοσωλήνας καθηλώθηκε στην άνω γνάθο µε τη βοήθεια απλής γάζας. Το τριχωτό 

του θώρακα και της κοιλιακής χώρας ξυρίστηκε για την τοποθέτηση αυτοκόλλητων 

ηλεκτροδίων. Τα ζώα, στη συνέχεια, ακινητοποιήθηκαν σε ύπτια θέση στο χειρουργικό 

τραπέζι και χορηγήθηκε ενδοφλεβίως προποφόλη 1 mg/Kg, cis-ατρακούριο 0,15 mg/kg 

(NimbexGlaxoSmithKline, Athens, Greece) και φεντανύλης 0,01 mg/kg προκειµένου 

να φτάσουν στον επιθυµητό βαθµό αναισθησίας, µυοχάλασης και αναλγησίας, 

αντίστοιχα.  
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Εικόνα 16.  Χοίρος υπό αναισθησία. 
 

 
Εικόνα 17. Προετοιµασία εργαλείων γαι τη χειρουργική παρασκευή των απαραίτητων 
αγγείων στο χοίρειο µοντέλο 
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Η διατήρηση της αναισθησίας έγινε µε ενδοφλέβια έγχυση προποφόλης 150 

µg/kg/min και cis-ατρακούριου 3 µg/kg/min. Επιπλέον δόσεις φεντανύλης 1µg/kg 

χορηγούνταν όταν η καρδιακή συχνότητα ξεπερνούσε τις 120 σφύξεις/λεπτό ή η 

συστολική αρτηριακή πίεση ξεπερνούσε τα 120 mmHg. Καθ’ όλη τη διάρκεια της 

φάσης προετοιµασίας τα ζώα βρίσκονταν σε µηχανική υποστήριξη από αυτόµατο 

αναπνευστήρα (SiareAlpha-DeltaLungVentilator, Siares.r.l. HospitalSupplies, Bologna, 

Italy) µε πρότυπες τιµές FiO2: 40% και αναπνεόµενου όγκου 10 ml/kg. Η αναπνευστική 

συχνότητα ρυθµιζόταν έτσι ώστε το τελοεκπνευστικό CO2 που παρακολουθούνταν 

συνεχώς µε τη χρήση καπνογράφου (TonocapTC-200-22-01, EngstromDivisionInstru-

mentariumCorp.,Helsinki, Finland) να κυµαίνεται από 35-40 mmHg. 

Παλµικό οξύµετρο (SaO2) (Matron, BPM 1000, VET, ETMedicalDevicesSpA) 

χρησιµοποιήθηκε ως µέσο συνεχούς παρακολούθησης της περιφερικής οξυγόνωσης 

των ιστών. Ο αισθητήρας του παλµικού οξύµετρου τοποθετήθηκε στη γλώσσα του 

αναισθητοποιηµένου ζώου. Όλα τα ζώα ήταν συνδεδεµένα µε monitor 

(MennenMedical, Envoy, Papapostolou, Athens, Greece) καθ’ όλη τη διάρκεια του 

πειράµατος για συνεχή παρακολούθηση του ηλεκτροκαρδιογραφήµατος (απαγωγές I, 

II, III, aVR, aVL, aVF) και της καρδιακής συχνότητας (ΚΣ)(Εικόνα 18). Η συνολική 

ενδοφλέβια χορήγηση υγρών κατά την φάση της προετοιµασίας ήταν 150-300 ml 

φυσιολογικού ορού. Για τη συνεχή παρακολούθηση της θερµοκρασίας τοποθετήθηκε 

ένα θερµόµετρο στο ορθό του ζώου. Η θερµοκρασία των ζώων διατηρήθηκε µεταξύ 

37,5° C και 39,0° C µε τη βοήθεια µιας θερµαινόµενης κουβέρτας.  
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Εικόνα 18. Monitor παρακολούθησης καρδιακού ρυθµού, παλµικής οξυµετρίας, αρτηριακού 
και σφυγµικού φλεβικού κύµατος. 
 

 Παρασκευάστηκε χειρουργικά η δεξιά κοινή καρωτίδα και τοποθετήθηκε 

αρτηριακός καθετήρας  (µοντέλο 6523, USCI CR, Bart, Papapostolou, Athens, Greece) 

στην κατιούσα αορτή, για τη συνεχή παρακολούθηση και καταγραφή της συστολικής 

και της διαστολικής πίεσης της αορτής.  

 
Εικόνα 19. Χειρουργική παρασκευή δεξιάς κοινής καρωτίδας αρτηρίας και έσω σφαγίτιδας 
φλέβας στο µοντέλο µας. 



ΔΙΔΑΚΤΟΡΙΚΗ ΔΙΑΤΡΙΒΗ	
   ZΗΝΑΪΣ Χ. ΚΟΝΤΟΥΛΗ	
  

	
  

 101 

H µέση αορτική πίεση (ΜΑΠ) µετρούνταν ηλεκτρονικά µέσω µορφο-

µετατροπέα µε την καταγραφή του αρτηριακού κύµατος. Σε παράλληλη σειρά µε το 

µορφοµετατροπέα της αρτηριακής γραµµής συνδέθηκε µορφοµετατροπέας του 

συστήµατος Vigileo για τη συνεχή καταγραφή της καρδιακής παροχής (ΚΠ).188 Οι 

συστηµατικές αγγειακές αντιστάσεις (ΣΑΑ) υπολογίστηκαν µέσω του τύπου  

ΣΑΑ = (MAΠ-ΚΦΠ)/ΚΠ x 80µετρούµενες σε mmHgxmin/L.178 

 
Εικόνα 20. Μόνιτορ παρακολούθησης καρδιακής παροχής και συστηµατικών αντιστάσεων 
µέσω επεµβατικής αρτηριακής πίεσης. 

 
 

Τα αέρια αρτηριακού αίµατος (pH, pO2mmHg, pCO2mmHg, HCO3
-mEq/L) 

µετρήθηκαν σε αναλυτή αερίων αίµατος (IRMASL Blood Analysis System, Part 

436301, Diametrics MedicalInc., USA). Στη δεξιά έσω σφαγίτιδα φλέβα 

παρασκευάστηκε και τοποθετήθηκε καθετήραςµε τη χρήση θηκαριού 6F τύπου Swan-

Ganz (Opticath 5,5 F, 75 cm, Abbott, Athens, Greece) για την αφαίµαξη, τη χορήγηση 

των υγρών και την µέτρηση της κεντρικής φλεβικής πίεσης (ΚΦΠ) (Εικόνα 19).189 
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2. Πειραµατικό πρωτόκολλο 

Η παρούσα µελέτη αποτελείται από έξι φάσεις. Την φάση σταθεροποίησης, την φάση 

της αιµορραγίας, την συντήρηση, την αναζωογόνηση, την  παρατήρηση για  την πρώτη 

ώρα µετά την αναζωογόνηση και την 24ωρη παρατήρηση επιβίωσης.  

Στο τέλος κάθε φάσης, λαµβάνονταν δείγµατα αίµατος, ούρων και αερίων αίµατος, ενώ   

γινόταν καταγραφή των αιµοδυναµικών παραµέτρων όπως αναφέρθηκαν παραπάνω. 

Η φάση σταθεροποίησης διήρκεσε περίπου 30 λεπτά µετά την παρασκευή 

όλων των αγγείων και την σύνδεσή τους µε τα όργανα παρακολούθησης.  

Η οξεία αιµορραγία προκλήθηκε µε αφαίµαξη µέσω του σφαγιτιδικού καθετήρα 

µε ρυθµό περίπου 18 ml/min διάρκειας περίπου 30 λεπτών, έως ότου αφαιρεθεί 

ποσότητα ίση µε το 50% του υπολογιζόµενου συνολικού όγκου αίµατος ή έως ότου η 

ΜΑΠ να µειωθεί στα 40-45 mmHg.  

Σε κάθε χοίρο είχε υπολογιστεί ο ολικός όγκος αίµατος ο οποίος είναι περίπου 

το 7% του συνολικού βάρους τους. 

Κατά τη φάση της συντήρησης, η οποία διήρκεσε 60 λεπτά, έγινε τυχαία 

κατανοµή των χοίρων σε 2 οµάδες, την οµάδα ελέγχου (n=10) και την οµάδα της 

σενθακίνης (n=10).  

Υπήρχαν σφραγισµένοι φάκελοι τους οποίους ήξερε µόνο ο ερευνητής ο οποίος 

χορηγούσε το φάρµακο. Αυτός ο ερευνητής δεν είχε καµία ανάµιξη µετά στη συλλογή 

των αποτελεσµάτων. 

Η χορήγηση της φαρµακευτικής αγωγής πραγµατοποιήθηκε µε τη χρήση 

καλυµµένης σύριγγας, ώστε να µη διακρίνεται το περιεχόµενό της, ενώ όλες οι σύριγγες 

βρίσκονταν σε θερµοκρασία περιβάλλοντος πριν την ένεση του περιεχοµένου της.  
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Η προετοιµασία των χορηγούµενων φαρµάκων έγινε από έναν βοηθό ερευνητή, 

ο οποίος δεν έλαβε µέρος σε κανένα άλλο σηµείο του πειράµατος.  

Στη συνέχεια ακολούθησε η φάση της αναζωογόνησης. Σε όλα τα ζώα 

χορηγήθηκε διάλυµα υδροξυ-αιθυλαµύλου µε ρυθµό έγχυσης 10ml/min. 

Τα ζώα της οµάδας ελέγχου έλαβαν 3 mlwaterforinjection (WFI) ενώ τα ζώα 

της οµάδας σενθακίνης έλαβαν 0,015 mg/kg σενθακίνη αραιωµένη σε 3 mlWFI. 

Η χορήγηση των υγρών πραγµατοποιήθηκε µέχρις ότου η ΜΑΠ να φτάσει στο 

90% της καταγεγραµµένης αρχικής τιµής. 

Οι ερευνητές κατέγραφαν συνεχώς την συνολική ποσότητα των υγρών που 

χορηγήθηκαν σε κάθε χοίρο και τον χρόνο που χρειάστηκε ώστε η ΜΑΠ να φτάσει 

στην επιθυµητή τιµή. Η ενδοφλέβια χορήγηση της σενθακίνης και του WFI γινόταν 

µέσω της έξω ωτιαίας φλέβας, προκειµένου να προσοµοιώνει τον καθετηριασµό 

περιφερικής φλέβας σε θύµα εξωνοσοκοµειακής αιµορραγικής καταπληξίας. 

Ακολούθησε η φάση της παρατήρησης διάρκειας 60 λεπτών, όπου τα 

πειραµατόζωα παρέµεναν υπό αναισθησία χωρίς καµία προσπάθεια αναζωογόνησης. 

Στη συνέχεια διεκόπη η στάγδην έγχυση προποφόλης και cis-ατρακούριο, οι 

ενδοφλέβιοι καθετήρες αφαιρέθηκαν και αποκαταστάθηκε χειρουργικά η βατότητα των 

αγγείων. Έγινε συρραφή του τοιχώµατος της καρωτίδας αρτηρίας (6-0 Prolene, 

Ethicon, Athens, Greece), απολίνωση της έσω σφαγίτιδας φλέβας και συρραφή του 

υποδορίου ιστού (3-0 Vicryl, Ethicon) και του δέρµατος(3-0 Polyamide, Medipac, Ath-

ens, Greece). Ακολούθησε αερισµός µε τον χέρι µε τη χρήση αυτοδιατεινόµενου ασκού 

(συσκευή Ambu) µε αποθεµατικό ασκό συνδεδεµένου µε παροχή οξυγόνου (FiO2: 

100%).  
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Χορηγήθηκαν αντίδοτανευροµυικού αποκλεισµού όταν επανήλθε το 

αντανακλαστικό της κατάποσης στα ζώα (ατροπίνη 0,01 mg/kg και νεο-στιγµίνη 0,04 

mg/kg). Η αποσωλήνωση αποφασίστηκε όταν επιτεύχθηκε ικανοποιητικό βάθος και 

συχνότητα αυτόµατων αναπνοών και κορεσµού του αρτηριακού αίµατος σε οξυγόνο 

(SaO2) από 94% έως 98%.191 

Υπήρχε πάντοτε ένας ερευνητής µαζί µε τα ζώα καθ’ όλη τη διάρκεια της 

ανάνηψης.  Παρακολουθούνταν συστηµατικά τα ζωτικά τους σηµεία και µεταφέρονταν 

στους χώρους διαµονής και φροντίδας τους, εφόσον ανακτούσαν το αντανακλαστικό 

της επανατοποθέτησης.192 

Η νευρολογική εκτίµηση καθώς και η επιβίωση αξιολογούνταν 24 ώρες µετά, 

από δυο ερευνητές που δεν γνώριζαν το φαρµακευτικό σχήµα που χορηγήθηκε. 

Για την νευρολογική εκτίµηση χρησιµοποιήθηκε µια ποσοτικοποιηµένη 

νευρολογική κλίµακα εκτίµησης της εγρήγορσης.188 Σύµφωνα µε την κλίµακα αυτή, εάν 

το ζώο ήταν σε πλήρη εγρήγορση µε 100 βαθµούς, ενώ αν ήταν σε κώµα 

βαθµολογούταν µε 0 βαθµούς.  

Η νευρολογική αυτή κλίµακα εξέταζε τη στάση σώµατος του ζώου, το βάδισµα, 

την αντίδραση σε ερεθίσµατα, την παρουσία σπασµών και την αντίδραση των κορών 

(Πίνακας 10). 
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Πίνακας 10 
Παράµετροι εκτίµησης του νευρολογικού score 

 
 

 
Παράµετροι 

 
Νευρολογικό score 

 
0 βαθµοί 

 
10 βαθµοί 

 
20 βαθµοί 

 
Στάση 

 
Πλαγία κατάκλιση 

 
Προσπαθεί να σταθεί Στέκεται κανονικά 

 
Βάδιση Καµία 

Αταξικό βάδισµα Φυσιολογική 

 
Αντίδραση 

 
Καµία 

 

Μόνο σε επώδυνα 
ερεθίσµατα 

Αντιδρά σε όλα τα 
ερεθίσµατα 

 
Σπασµοί 

 
Γενικευµένοι 

 
Τονικοκλονικοί Απουσία 

 
Κόρες οφθαλµών 

 
Μυδρίαση 

 
Ανισοκορία Φυσιολογικές 

 
 

Καταγράφηκαν και οι τελευταίες µετρήσεις, και στη συνέχεια τα ζώα 

υποβλήθηκαν σε ευθανασία µε ενδοφλέβια έγχυση προποφόλης 40 mg ακολουθούµενη 

από διάλυµα  θειοπεντάλης 2 gr.  

Σε κάθε ζώο που συµµετείχε στο ερευνητικό πρωτόκολλο, ακόµη και σε αυτά 

που δεν αναζωογονήθηκαν µε επιτυχία ή κατέληξαν το πρώτο 24ώρο, 

πραγµατοποιήθηκε νεκροτοµή και τα όργανα του θώρακα και της κοιλίας θα 

εξετάζονταν για οποιαδήποτε υποκείµενη παθολογία ή ιστική βλάβη σύµφωνα µε τις 

σύγχρονες αρχές της ιατροδικαστικής επιστήµης.193. 
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Εικόνα 21. Σχηµατική απεικόνιση των φάσεων του πειραµατικού πρωτοκόλλου. 

 
 
 

 
 

3. Στατιστική ανάλυση 

Για την παρουσίαση των συνεχών µεταβλητών χρησιµοποιήθηκε η µέση τιµή ± 

τυπικό σφάλµα (Mean± SEM) ενώ για τις διακριτές µεταβλητές η ποσοστιαία 

συχνότητα (%). Η σύγκριση των διαφορών των συχνοτήτων στις διακριτές µεταβλητές 

πραγµατοποιήθηκε µε τη χρήση της µεθόδου chi-squaretest του Pearson. Για τις 

συνεχείς µεταβλητές, κατά την διάρκεια των 3 πρώτων φάσεων (σταθεροποίηση, 

αιµορραγία και συντήρηση) χρησιµοποιήθηκε είτε έλεγχος t-test ανεξαρτήτων 

δειγµάτων,  είτε one-wayANOVA, ανάλογα µε τον αριθµό των οµάδων σύγκρισης για 
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κάθε φάση ξεχωριστά, ενώ για τις φάσεις 4 και 5 µαζί (αναζωογόνηση και 

παρατήρηση) εφαρµόσθηκε ενιαία ανάλυση διασποράς επαναλαµβανόµενων 

µετρήσεων (repeated measures ANOVA).  

Η επιβίωση των πειραµατόζωων εκφράστηκε εκτός από ποσοστά επιβίωσης και ως 

χρόνος επιβίωσης µε τη µορφή διάµεσου χρόνου και 95% διαστήµατος εµπιστοσύνης 

(ΔΕ). Για τα παραπάνω χρησιµοποιήθηκε η ανάλυση επιβίωσης Kaplan–Meier ενώ η 

σύγκριση των καµπύλων επιβίωσης πραγµατοποιήθηκε µε τον έλεγχο log-rank (Mantel-

Cox). Το στατιστικό πακέτο που εφαρµόστηκε για την ανάλυση ήταν το IBM SPSS 

Statistics (Statistical Package for the Social Sciences), version 20.0. Για την δηµιουργία 

ορισµένων γραφηµάτων χρησιµοποιήθηκε το EXCEL 2007 for Windows. Η περιγραφή 

των συνεχών µεταβλητών έγινε µε διαγράµµατα διασποράς (scatter plots) και 

θηκογράµµατα (box and Whisker plots). Ως όριο αποδοχής των στατιστικών ελέγχων 

τέθηκε το όριο α=0,05, ωστόσο στο κείµενο αναφέρονται όλες οι τιµές p-value που 

προέκυψαν κατά τη στατιστική ανάλυση. 

 
 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 

Γενικά 

Στη µελέτη που πραγµατοποιήσαµε συµπεριελήφθησαν 20 χοίροι, οι οποίοι 

τυχαιοποιήθηκαν σε δύο οµάδες των 10 πειραµατόζωων  (οµάδες ελέγχου και 

σενθακίνης). Έγινε ελεγχόµενη αφαίρεση αίµατος ώστε να επιτευχθεί αιµορράγικό σοκ. 
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Η συνολική ποσότητα αίµατος που αφαιρέθηκε καθώς και ο χρόνος διάρκειας 

της αιµορραγίας δεν διέφεραν στατιστικώς σηµαντικά µεταξύ των οµάδων. 

Συγκεκριµένα, ο όγκος αίµατος που αφαιρέθηκε ήταν 518,00 ± 18ml για την οµάδα 

ελέγχου, και 540,00 ± 15ml για την οµάδα σενθακίνης (p=0,996), ενώ ο χρόνος 

διάρκειας της αιµορραγίας ήταν 22,60 ± 1 λεπτά, και 24,80 ± 1 λεπτά (p=0,967). 

Σηµειώνεται ότι η ΜΑΠ µειώθηκε στα 40-45 mmHg χωρίς να αφαιρεθεί σε κανένα από 

τα πειραµατόζωα ποσότητα ίση µε το 50% του συνολικού όγκου αίµατος τους. Οι 10 

χοίροι της οµάδας ελέγχου αντιµετωπίστηκαν µε Υδροξυαιθυλάµυλο µόνο και οι 10 

χοίροι της οµάδας σενθακίνης µε Υδροξυαιθυλάµυλο και σενθακίνη σε δόση 

0,015mg/Kg.  

Αιµοδυναµικές παράµετροι 

Κατά τη διάρκεια των 3 πρώτων φάσεων, σταθεροποίησης, αιµορραγίας και 

συντήρησης, οι αιµοδυναµικές παράµετροι και τα αέρια αίµατος δεν διέφεραν 

στατιστικώς σηµαντικά ανάµεσα στις 2 οµάδες(Πίνακας 11). Μετά την ολοκλήρωση 

της αιµορραγικής φάσης η ΜΑΠ µειώθηκε σηµαντικά από 85,0 ± 5mmHg σε 44,4 ± 

1mmHg στην οµάδα ελέγχουκαι από 81,8 ± 2mmHg σε 44,6 ± 0mmHg στην οµάδα 

σενθακίνης χωρίς, ωστόσο, να υπάρχει στατιστικώς σηµαντική διαφορά µεταξύ των 

οµάδων  (p=0,855). Στην ίδια φάση, παρόµοιες αλλαγές αλλά σε µικρότερη κλίµακα 

παρατηρήθηκαν στην ΚΦΠ, στην ΚΠ και στις ΣΑΑ, χωρίς να παρατηρηθούν 

στατιστικώς σηµαντικές διαφορές µεταξύ των υπό σύγκριση οµάδων (p=0,455, p=0,970 

και p=0,676, αντίστοιχα). 
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Πίνακας 11 
Οι παράµετροι (µέση τιµή ± τυπικό σφάλµα) µεταξύ των 3 οµάδων  

κατά τις 3 πρώτες φάσεις 

 
ΣΑΠ: Συστολική Αρτηριακή Πίεση, ΔΑΠ: Διαστολική Αρτηριακή Πίεση, ΜΑΠ: Μέση Αρτηριακή Πίεση, ΚΦΠ: 
Κεντρική Φλεβική Πίεση, ΚΣ: Καρδιακή Συχνότητα,ΠΣΑ: Περιφερικές Συστηµατικές Αντιστάσεις, ΚΠ: Καρδιακή 
Παροχή, ΣΑΑ: Συστηµατικές αγγειακές αντιστάσεις, pO2: Μερική πίεση οξυγόνου,pCO2: Μερική πίεση διοξειδίου 

του άνθρακα, HCO3
−:Διττανθρακικά. 

Κατά την αρχική µελέτη η ΜΑΠ στην οµάδα σενθακίνης αυξήθηκε, ταχύτερα, 

συγκριτικά µε την οµάδα ελέγχου σε στατιστικά σηµαντικό βαθµό, κατά την φάση της 

αναζωογόνησης.  

Ο χρόνος που απαιτήθηκε για την οµάδα ελέγχου ήταν 36,88 ± 3,26 λεπτά, ενώ 

για την οµάδα σενθακίνης ήταν µόλις 11 λεπτά (p<0,001) 

 

 

Ανάλυση αποτελεσµάτων 

Οι δύο οµάδες είναι η οµάδα control (η οµάδα η οποία έλαβε voluven), και η οµάδα της 

σενθακίνης (η οποία έλαβε voluven και senthaquine) κατά την αναζωογόνηση. 

O µέσος όρος των βαρών των χοίρων ήταν για την οµάδα ελέγχου 22.26Kg και 

για την οµάδα της σενθακίνης 21.7Kg. 

Κατά τις 5 φάσεις του πειράµατος µελετήθηκαν τα εξής: 
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1. Καρδιακή συχνότητα 

2. ΣΑΠ/ΔΑΠ  

3. ΜΑΠ 

4. Χρόνος που χρειάστηκε για να επιτευχθεί η αρχική ΜΑΠ στη φάση της 

αναζωογόνησης 

5. Κεντρική φλεβική πίεση 

6. Καρδιακή παροχή 

7. Συστηµατικές περιφερικές αντιστάσεις 

8. Όγκος υγρού που εγχύθηκε ώστε να επιτευχθεί ΜΑΠ ίση µε την αρχική πριν 

την αιµορραγία 

9. HCO3-, Διττανθρακικά 

10. Lac,  

11. WBC, Λευκά αιµορφαίρια 

12. Survival rate, Λόγος επιβίωσης 

13. Wet to dry ratio, Λόγος ξηρού προς υγρού βάρους του πνεύµονα 

 

Τα αποτελέσµατα που παρατηρήθηκαν είναι τα εξής: 

1. Η καρδιακή συχνότητα στην οµάδα ελέγχου από 95 σφύξεις ανά λεπτό (ΜΟ), 

αυξήθηκε σε 113 σφύξεις ανά λεπτό (ΜΟ) και παρέµεινε σε υψηλή τιµή 126 

σφύξεις ανά λεπτό µέχρι τη φάση 5. Στην οµάδα της σενθακίνης η καρδιακή 

συχνότητα από 122 στη φάση 1 (ΜΟ), αυξήθηκε όπως αναµένετο σε 131 στη 

φάση 3 και στη συνέχεια παρέµεινε σε υψηλά επίπεδα στη φάση 5: 130 σφύξεις 

ανά λεπτό. 
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2. Η µεταβολή της ΣΑΠ και η ΔΑΠ µελετήθηκε στις δύο οµάδες µέσω µελέτης της 

ΜΑΠ. 

3.  Όπως αναµένονταν η ΜΑΠ σηµείωσε πτώση και στις δύο οµάδες κατά τη φάση 

της αιµορραγίας. Η ΜΑΠ σηµείωσε αύξηση στη φάση της έγχυσης κι αυτός 

ήταν και ο σκοπός του πειράµατος. Μελετήθηκε επίσης ο χρόνος στον οποίο η 

ΜΑΠ έφτασε την αρχική της τιµή µε την έγχυση των υγρών στη φάση της 

αναζωογόνησης στις δύο οµάδες. 
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4. Ο χρόνος στον οποίο επιτεύχθηκε η ΜΑΠ κατά τη φάση της αναζωογόνησης. Η 

οµάδα της σενθακίνης σηµαίωσε ΜΑΠ ίση µε την τιµή της αρχικής σε λιγότερο 

χρόνο από την οµάδα ελέγχου. Στην οµάδα της σενθακίνης ο ΜΟ του χρόνου 

ήταν 13,7 λεπτά, ενώ στην οµάδα ελέγχου ήταν 19,6 λεπτά. 

 

 

 

 

5. Η κεντρική φλεβική πίεση και στις δύο οµάδες παρουσίασε πτώση κατά την 

αιµορραγική φάση όπως αναµενόταν και περέµεινε χαµηλή. Χωρίς να υπάρχει 

στατιστική διαφορά µεταξύ των δύο οµάδων αξίζει να σηµειωθεί ότι στην 

οµάδα ελέγχου πιθανόν λόγω έγχυσης µεγαλύτερου όγκου υγρών για την 

επίτευξη της αρχικής ΜΑΠ στη φάση της αναζωογόνησης, η κεντρική φλεβική 

πίεση είχε µια µεταβολή 3 περίπου µονάδων στη φάση 5 από τη φάση 3. Η 

οµάδα της σενθακίνης δεν παρουσίασε αυτή την αύξηση λόγω πιθανώς 

µικρότερου όγου υγρών κατα την αναζωογόνηση.    
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6. Η καρδιακή παροχή, όπως αναµενόταν, σηµείωσε πτώση και στις δύο οµάδες 

κατά τη φάση της αιµορραγίας 2 και της διατήρησης 3. Στην οµάδα ελέγχου η 

καρδιακή παροχή σηµείωσε µικρή αύξηση από 3,9 (ΜΟ) στη φάση 3 σε 5,2 

(ΜΟ) στη φάση 5. Αντίθετα στην οµάδα της σενθακίνης η καρδιακή παροχή 

αυξήθηκε από 4,2 στη φάση 2 σε 4,9 στη φάση 3 και τελικά 8,2 στη φάση 5. 
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7. Κατα τις πέντε φάσεις του πειράµατος υπολογίστηκαν οι περιφερικές αγγειακές 

αντιστάσεις. Αυτό που παρατηρήθηκε ήταν ότι στην οµάδα ελέγχου οι 

περιφερικές αγγειακές αντιστάσεις αυξήθηκαν µετά την έγχυση υγρών και 

παρέµειναν αυξηµένες, ενώ στην οµάδα της σενθακίνης παρέµειναν σε 

χαµηλότερα επίπεδα όπως παρουσιάζεται στο παρακάτω διάγραµµα. 

 

 

 

8. Ο όγκος του κολλοειδούς διαλύµµατος που χορηγήθηκε κατά τη φάση την 

έγχυσης ώστε να επιτευθχεί η αρχική ΜΑΠ, ήταν για την οµάδα ελέγχου (ΜΟ) 

512ml, ενώ για την οµάδα της σενθακίνης ήταν (ΜΟ) 389ml. Κατά τις 5 φάσεις 

του πειράµατος πραγµατοποιήθηκε µέτρηση HCO3- , Lac και WBC. Τα 

αποτελέσµατα φαίνονται στον παρακάτω πίνακα. 
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9. Δεν βρέθηκαν διαφορές στις τιµές των εργαστηριακών εξετάσεων στις δύο 

οµάδες. 

10. Μελετήθηκε η επιβίωση των ζώων στις δύο οµάδες (σε ώρες). Μετά τις 24 ώρες 

πραγµατοποιήθηκε ευθανασία σε εκείνα που είχαν επιβιώσει. 

 

ΠΕΙΡΑΜΑΤΟΖΩΟ HCO3- F1 HCO3- F3 HCO3- F5 BE/LAC F1 BE/LAC F3 BE/LAC F5 WBC F1 WBC 5 

C1 25.6 26.3 26.2 3 5.6 1.2 16.4 18 

C2 24 24.1 21.3 2 2.9 2.6 15.3 17.1 

C3 23 24.5 24.3 0.1 1.2 1.8 13.6 15.3 

C4 23.5 24.5 24.8 1.2 1.9 2.1 14.2 16.1 

C5 20.3 20.1 19.8 1.2 1.9 2.6 14.1 14.8 

C6 25.6 26.3 26.2 3 5.6 1.2 16.4 18 

C7 24 24.1 21.3 2 2.9 2.6 15.3 17.1 

C8 23 24.5 24.3 0.1 1.2 1.8 13.6 15.3 

C9 23.5 24.5 24.8 1.2 1.9 2.1 14.2 16.1 

C10 20.3 20.1 19.8 1.2 1.9 2.6 14.1 14.8 

V1 30 27 25.4 8.1 4 3.2 13.5 13.6 

V2 24.6 24.3 22 1.2 2.2 2.6 14.4 15.2 

V3 26.7 25.9 25.2 1.1 3.1 3.9 13.5 13.7 

V4 28.6 27.6 26.1 0.8 1.8 3 14.1 13.9 

V5 26.3 26.1 26.6 0.9 1.2 1.9 13.2 13.6 

V6 25 26.2 28.4 1.1 1.3 1.5 14.1 16 

V7 28 26.9 24.3 1.3 1.9 1.8 14.1 14.5 

V8 20.9 14.8 16.2 0.9 1.6 2.2 13.9 13.8 

V9 24.9 24 24.5 1.7 2.8 1.8 13.1 13.7 

V10 26 20 21.4 1.5 2.9 1.6 14.3 14 
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11. Μετά την ευθανασία των ζώων ή εφόσον εκείνα απεβίωσαν, πραγµατοποιήθηκε 

λήψη οργάνων. Μέρος του πνεύµονα λήφθηκε και αφού αφυδατώθηκε µε ειδική 

τεχνική, υπολογίστηκε ο λόγος των βαρών υγρού/ξηρού. Τα αποτελέσµατα 

παραθέτονται στον παρακάτω πίνακα. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 8 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ ΚΑΙ ΑΝΑΛΥΣΗ ΤΩΝ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ 
 

Η παραπάνω πειραµατική µελέτη πραγµατοποιήθηκε ώστε να διερευνηθεί η 

επίδραση της σενθακίνης σε µοντέλο αιµορραγικής καταπληξίας. Είναι η δεύτερη 

µελέτη που έχει πραγµατοποιηθεί παγκοσµίως σε χοίρους µε αιµορραγική καταπληξία, 

και η πρώτη παγκοσµίως η οποία συγκρίνει την επίδρασή της µε κολλοειδές διάλυµα. 

Στην µελέτη µας χορηγήθηκε σενθακίνη σε δόση 0,015mg/kg η οποία σύµφωνα µε 

προηγούµενες µελέτες, όπως προαναφέρθηκε, είναι η δόση που έχει την µεγαλύτερη 

επίδραση και τις µικρότερες ανεπιθύµητες ενέργειες. 

Η σενθακίνη είναι ένας καρδιαγγειακός παράγοντας που µοιάζει µε την 

κλονιδίνη και έχει εκλεκτική δράση στους α-αδρενεργικούς υποδοχείς. Έχει 

παρατηρηθεί ότι η ενδοθηλίνη διαµορφώνει τις επιδράσεις της κλονιδίνης στην καρδιά 

µε αύξηση της ευαισθησίας των περιφερικών α-αδρενεργικών υποδοχέων. Μετά από 

αιµορραγία αυξάνονται τα επίπεδα της ενδοθιλίνης και κατά συνέπεια οι α-

αδρενεργικοί υποδοχείς των αγγείων είναι πιο ευαίσθητοι. Είναι πολύ πιθανό η 

ευεργετική δράση της σενθακίνης στην αναζωογόνηση να οφείλεται στην 

ευαισθητοποίηση των συγκεκριµένων υποδοχέων λόγω αύξησης των επιπέδων 

ενδοθηλίνης. 

Στην παρούσα µελέτη, η σενθακίνη αύξησε την καρδιακή παροχή µειώνοντας 

τις περιφερικές αντιστάσεις και αύξησε την επιβίωση τις πρώτες 24 ώρες στους χοίρους 

στους οποίους χορηγήθηκε. Δεν παρατηρήθηκε καµία στατιστική διαφορά στις δύο 

οµάδες όσον αφορά την νευρολογική κατάσταση τις πρώτες 24 ώρες. Είναι η δεύτερη 
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µελέτη παγκοσµίως η οποία παρακολουθεί την επίδραση της σενθακίνης για πάνω από 

24 ώρες.  

Επιλέχθηκαν σαν πειραµατόζωα οι χοίροι γιατί ανάµεσα σε διάφορα είδη ζώων, 

έχουν χρησιµοποιηθεί στην έρευνα της αναζωογόνησης λόγω των πολλών οµοιοτήτων 

µε τον άνθρωπο. Παρουσιάζουν οµοιότητα στην ανατοµία της καρδιάς, λόγω του ιδίου 

τρόπου της ανάπτυξης του καρδιαγγειακού συστήµατος κατά την εµβρυική ζωή. 

Σηµαντικές οµοιότητες παρατηρούνται στην καρδιακή συχνότητα, στις καρδιακές 

αρρυθµίες, στα καρδιακά δεµάτια που είναι υπεύθυνα για τον καρδιακό ρυθµό, καθώς 

και στην αρτηριακή πίεση. Επιπλέον οµοιότητες υπάρχουν στην αναπνευστική 

λειτουργία. Οι αιµατολογικές και οι βιοχηµικές παράµετροι µεταξύ του ανθρώπου και 

των χοίρων είναι πολύ κοντά. Τέλος, σε πειράµατα έχει αποδειχθεί ότι η βιοχηµική 

µεταβολική ανταπόκριση του χοίρου µετά από πρόκληση αιµοραγίας είναι όµοια µε 

αυτή του ανθρωπίνου σώµατος. 

 
Πίνακας 12 

Οµοιότητες καρδιαγγειακού συστήµατος µεταξύ χοίρου και ανθρώπου 
 

ΟΜΟΙΟΤΗΤΕΣ ΜΕΤΑΞΥ ΧΟΙΡΟΥ ΚΑΙ ΑΝΘΡΩΠΟΥ 

Αναπνευστικό σύστηµα και αέρια αίµατος 

Μετα-υποογκαιµική µεταβολική και βιοχηµική ανταπόκριση  

Αρτηριακή πίεση 

Αιµατολογικές και βιοχηµικές παράµετροι 

Ανατοµία καρδιάς  

Καρδιακή συχνότητα  

Τρόπος ανάπτυξης του καρδιαγγειακού συστήµατος 
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To µοντέλο της αιµορραγικής καταπληξίας, το οποίο εφαρµόστηκε, έχει 

χρησιµοποιηθεί και στο παρελθόν. Η καταπληξία παρατηρήθηκε για 60 λεπτά και αυτό 

έγινε έτσι ώστε να προκληθεί υποάρδευση των οργάνων και ισχαιµία. Αυτό έγινε γιατί 

θέλαµε να προσοµοιάσουµε την αιµορραγική καταπληξία µέσα στο εργαστήριο µε τα 

περιστατικά εξωνοσοκοµειακής αιµορραγικής τραυµατικής καταπληξίας.  

Δυστυχώς σε άτοµα ηλικίας από 0-44 ετών το τραύµα αποτελεί την 3η 

συχνότερη αιτία θανάτου παγκοσµίως. Είναι απαραίτητο λοιπόν να συνεχιστεί η έρευνα 

στον τοµέα αυτό, γιατί αποτελεί ένα σηµαντικό θέµα υγείας και η οικονοµική επίπτωση 

είναι τεράστια. Το µεγαλύτερο ποσοστό των θανάτων από τραύµα στην παιδική και 

εφηβική ηλικία οφείλεται σε µεγάλες κακώσεις που συµβαίνουν σε τροχαία ατυχήµατα 

και ο θάνατος προέρχεται σχεδόν πάντα από αιµορραγία. 

Στον τόπο του ατυχήµατος είναι πολύ σηµαντικό να φτάσουν οι πρώτες 

βοήθειες και να ξεκινήσει η αναζωογόνηση όσο το δυνατόν ταχύτερα. Στόχος είναι η 

διατήρηση της άρδευσης των ιστών και της οξυγόνωσής τους ώστε να αποφευχθούν οι 

µόνιµες ισχαιµικές βλάβες, οι οποίες οδηγούν σε µεγάλες µεταβολικές βλάβες και 

κατόπιν στο θάνατο.Είναι σηµαντική λοιπόν η διατήρηση της καρδιακής παροχής σε 

επίπεδα τα οποία επιτρέπουν την επαρκή οξυγόνωση των οργάνων.  

Μετά από αιµορραγία, σηµαντικό βήµα είναι η αποκατάσταση του όγκου 

αίµατος που έχει χαθεί. Ο έλεγχος της αιµορραγίας είναι επίσης πολύ σηµαντικός και 

συχνά χρήζει χειρουργικής επέµβασης, η οποία µε τους καλύτερους χρόνους µπορεί να 

πραγµατοποιηθεί εντός δύο µε τρεις ώρες µετά τον τραυµατισµό. 

Είναι πολύ σηµαντική λοιπόν η διατήρηση της καρδιακής παροχής και της 

µέσης αρτηριακής πίεσης στον άνθρωπο µέχρις ότου ελεγχθεί η αιµορραγία. Επιπλέον 
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είναι απαραίτητη η αποφυγή της κυτταρικής υποξίας λόγω αναερόβιου µεταβολισµού, 

και η αποφυγή οξείας πνευµονικής βλάβης λόγω απώλειας αίµατος. 

Στη διεθνή βιβλιογραφία, οι τρέχουσες συστάσεις για την αντιµετώπιση του 

αιµορραγικού σοκ προβλέπουν αναπλήρωση του όγκου µε κρυσταλλοειδή υγρά. Δεν 

είναι εύκολο να υπολογιστεί η ακριβής ποσότητα των υγρών που απαιτείται. Ένας 

κανόνας που παγκοσµίως ακολουθείται µέχρι και σήµερα είναι εκείνος του 3 προς 1. 

Για κάθε µονάδα αίµατος που χάνεται αναπληρώνουµε επί τρεις φορές µε 

κρυσταλλοειδές διάλυµα. Επιπλέον µελέτες στην αναζωογόνηση δείχνουν ότι τα 

κολοειδή διαλύµατα έχουν θέση και η ποσότητα που χρειάζεται είναι πολύ µικρότερη 

από αυτή των κρυσταλοειδών. 

Είναι σηµαντικό σε κάθε περίπτωση να εκτιµούµε την ανταπόκριση του 

οργανισµού στη χορήγηση των υγρών. Αυτό γίνεται µε µελέτη της καρδιακής παροχής, 

µελέτη της µέσης αρτηριακής πίεσης, καθώς και της οξυγόνωσης των ιστών. 

Η αναζωογόνηση θα πρέπει να γίνεται σταδιακά γιατί έχει αποδειχθεί ότι οι 

µεγάλες ποσότητες υγρών, οι οποίες χορηγούνται µετά από αιµορραγικό σοκ, µπορούν 

να οδηγήσουν σε επιπλοκές όπως πνευµονικό οίδηµα, δευτεροπαθές κοιλιακό 

σύνδροµο διαµερίσµατος, παραλυτικό ειλεό κ.α. 

Υπάρχουν περιπτώσεις στις οποίες µεγάλη και επιθετική χορήγηση υγρών 

µπορεί να αυξήσει την αιµορραγία. Αυτό συµβαίνει γιατί δεν έχει ελεγχθεί το σηµείο 

από το οποίο έχουµε απώλεια αίµατος (π.χ. τρώση µεγάλου αγγείου). Εάν αυξήσουµε 

την αρτηριακή πίεση και δεν έχουµε ελέγξει ακόµα την αιµορραγία, αυτό που 

καταφέρνουµε είναι να χάνουµε περισσότερο αίµα.  

Άλλη µία ανεπιθύµητη ενέργεια της αναζωογόνησης είναι η υποθερµία και οι 

διαταραχές πήξης οι οποίες συµβαίνουν σε µαζική έγχυση υγρών.  
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Φτάνουµε λοιπόν στο σηµείο να καταλήξουµε στο ότι η αναζωογόνηση πρέπει 

να ξεκινήσει µε όγκους όχι µεγάλους, οι οποίοι θα ελέγχονται ανά τακτά χρονικά 

διαστήµατα ανάλογα µε την ανταπόκριση του οργανισµού.  

Τα αγγειοσυσπαστικά φάρµακα µπορούν να αυξήσουν την αρτηριακή πίεση 

αλλά συγχρόνως έχουν το µειονέκτηµα της περιφερικής αγγειοσύσπασης και κατά 

συνέπεια της υποάρδευσης των ιστών στην περιφέρεια και της παραγωγής γαλακτικού 

οξέος. Αυξάνουν τις περιφερικές αγγειακές αντιστάσεις και κατά συνέπεια θα πρέπει να 

χορηγούνται µε φειδώ. 

Στην παρούσα µελέτη που πραγµατοποιήθηκε, παρατηρήθηκε θετική ινότροπη 

δράση της σενθακίνης, η οποία οδήγησε σε αύξηση της καρδιακής παροχής και της 

µέσης αρτηριακής πίεσης από το πρώτο λεπτό. Η δράση αυτή παρέµεινε καθ’ όλη τη 

διάρκεια της αναζωογόνησης. Σηµαντικός ήταν ο χρόνος στον οποίο οι χοίροι πέτυχαν 

την επιθυµητή µέση αρτηριακή πίεση, ο οποίος ήτανε πολύ λιγότερος απ’ ότι στην 

οµάδα ελέγχου. 

Παράλληλα η σενθακίνη µέσω της συµπαθητικολυτικής της δράσης προκάλεσε 

αγγειοδιαστολή στην περιφέρεια και βελτίωσε την αιµάτωση, µειώνοντας τις 

συστηµατικές αγγειακές αντιστάσεις. Υπήρχαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές στην 

καρδιακή παροχή στη µέση αρτηριακή πίεση και στις συστηµατικές αγγειακές 

αντιστάσεις µεταξύ των δύο οµάδων. 

Η παρούσα µελέτη συµφωνεί απόλυτα µε προηγούµενες µελέτες σε ποντίκια για 

τη δράση της σενθακίνης σε καρδιακή παροχή, συστηµατικές καρδιακές αντιστάσεις 

και µέση αρτηριακή πίεση. Αξιοσηµείωτο είναι επίσης το γεγονός ότι στην οµάδα που 

χορηγήθηκε σενθακίνη κατά την αναζωογόνηση, οι χοίροι έφτασαν στην επιθυµητή 

µέση αρτηριακή πίεση µε µικρότερο όγκο κολοειδούς διαλύµατος. Οι ποσότητες των 
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υγρών που απαιτήθηκαν στις δύο οµάδες ήταν για την οµάδα ελέγχου (ΜΟ) 512ml, ενώ 

για την οµάδα της σενθακίνης ήταν (ΜΟ) 389ml. 

 Επίσης η 24ωρη επιβίωση στα ζώα που έλαβαν σενθακίνη, ήταν στατιστικά 

µεγαλύτερη από την οµάδα ελέγχου. 

Η νευρολογική εκτίµηση πραγµατοποιήθηκε 24 ώρες µετά την πρόκληση της 

αιµοραγικής καταπληξίας.  

Όσον αφορά τα εργαστηριακά αποτελέσµατα, δεν υπήρξε διαφορά µεταξύ των 

δύο οµάδων στις µεταβολικές παραµέτρους. 

Πρέπει να τονιστεί ο περιορισµένος αριθµός µελετών αναφορικά µε το ρόλο της 

σενθακίνης στην αιµορραγική καταπληξία. Θα πρέπει να γίνουν περισσότερες µελέτες 

ώστε να διαλευκανθεί πλήρως ο µηχανισµός των κυτταρικών και βιοχηµικών 

µονοπατιών του µορίου. 

Όλα τα παραπάνω δεδοµένα καθιστούν τη σενθακίνη σηµαντικό µόριο το οποίο 

µπορεί να χορηγηθεί κατά την αιµορραγική καταπληξία και να διατηρηθεί η 

µικροκυκλοφορία και η ιστική αιµάτωση. Θα µπορούσε να αποτελέσει ακόµα ένα 

σηµαντικό όπλο στην αντιµετώπιση του αιµορραγικού σοκ. 

 

Περιορισµοί της µελέτης 

Η παρούσα έρευνα έχει αρκετούς περιορισµούς. Καταρχήν πρόκειται για πειραµατική 

µελέτη που έγινε σε χοίρους κι όχι σε ανθρώπους. Το µοντέλο της αιµορραγικής 

καταπληξίας είναι πειραµατικό και τα ζώα που χρησιµοποιήθηκαν ήταν υγιή. Επιπλέον, 

τα ζώα βρίσκονταν υπό γενική αναισθησία και δεν αξιολογήθηκαν οι πιθανές 

επιδράσεις των αναισθητικών φαρµάκων. Ο αριθµός των ζώων ήταν σχετικά µικρός και 

η παρατήρηση πραγµατοποιήθηκε για 24 ώρες. Οι παρατηρήσεις είναι κλινικές, ενώ 
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επίσης δεν έγινε µελέτη του γαλακτικού οξέος. Τέλος η δόση της σενθακίνης ήταν 

0,015mg/kg η οποία έχει στηριχθεί σε προηγούµενες µελέτες. 

 

Συµπεράσµατα 

Στον επίλογο της µελέτης και έχοντας υπόψιν τους παραπάνω περιορισµούς µπορούµε 

να καταλήξουµε στο ότι η σενθακίνη σε δόση 0,015mg/kg χορηγούµενη κατά την 

αιµορραγική καταπληξία αυξάνει σηµαντικά την 24ωρη επιβίωση συγκριτικά µε 

θεραπεία µε κολοειδή υγρά. Παρατηρήθηκε µείωση των συστηµατικών αγγειακών 

αντιστάσεων, αύξηση καρδιακής παροχής και της µέσης αρτηριακής πίεσης, µείωση 

των απαιτούµενων υγρών και µείωση του χρόνου ανάνηψης, τα οποία αποτελούν πολύ 

σηµαντικά κλινικά στοιχεία. 

Πιθανώς η σενθακίνη να µπορεί να αποτελέσει ένα πολύ σηµαντικό µόριο στην 

αναζωογόνηση µετά από µαζική αιµορραγία. Απαιτούνται όµως περαιτέρω µελέτες για 

τη δράση και την αποτελεσµατικότητά της σε ανθρώπους. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

 
 

Εισαγωγή: Η θεραπεία του αιµορραγικού σοκ περιλαµβάνει χορήγηση υγρών και τα 

κολλοειδή υγρά έχουν αποδειχτεί τέσσερις µε πέντε φορές πιο δραστικά στο να 

εκπτύσουν τον ενδαγγειακό όγκο. 

Στόχος της µελέτης αυτής είναι να διερευνήσουµε   τη δράση της σενθακίνης σε 

συνδυασµό µε κολλοειδές διάλυµα 6% hydroxyethyl starch 130/0.4 (HES 130/0.4) σε 

χοίρειο µοντέλο αιµορραγικής καταπληξίας. 

 

Υλικό και Μέθοδοι: Η µελέτη αποτελεί τυχαιοποιηµένη πειραµατική µελέτη. 

Πραγµατοποιήθηκε σε ερευνητικό κέντρο (ELPEN). Τα χοίρεια µοντέλα που συµπερι-

ελήφθησαν στην παρούσα µελέτη ήταν είκοσι. Οι φάσεις του ερευνητικού 

πρωτοκόλλου ήταν έξι: η σταθεροποίηση, η πρόκληση αιµορραγίας, η συντήρηση, η 

αναζωογόνηση, η ωριαία παρατήρηση και η 24ωρη παρακολούθηση. Σε όλα τα ζώα 

προκλήθηκε οξεία αιµορραγία έως ότου η µέση αορτική πίεση (ΜΑΠ) να µειωθεί 

στα40-45mmHg. Είκοσι από αυτά τυχαιοποιήθηκαν σε δύο επιµέρους οµάδες των δέκα, 

την οµάδα ελέγχου και την οµάδα σενθακίνης, η οποία έλαβε την σενθακίνη σε δόση 

0,015mg/kg κατά τη φάση της αναζωογόνησης. 

Σε όλα τα ζώα χορηγήθηκε κολλοειδές διάλυµα 6% hydroxyethylstarch 130/0.4 ( HES 

130/0.4) κατά την φάση της αναζωογόνησης έως ότου η ΜΑΠ επανέλθει στο 90% της 

αρχικής.  

 

Αποτελέσµατα: Ενώ δεν είχε διαφορά ο όγκος των υγρών που χορηγήσαµε στις δύο 

οµάδες κατά την αναζωογόνηση (Group CO: 512±37 mL, Group CC: 389±41 mL, 

p=0.204), ο χρόνος που χρειάστηκε για να πετύχουµε την 90% της αρχικής ΜΑΠ είχε 

διαφορά (13.7±0.4min vs 19.6±0.84min,p=0.012). Κατά τη διάρκεια της 

αναζωoγόνησης υπάρχει σηµαντικά στατιστική διαφορά στην αύξηση της αρτηριακής 

πίεσης (75.2±1.6 mmHg vs  89.8±2.1 mmHg, p=0.02) µεταξύ των δύο οµάδων. 
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Μεγάλη επίσης διαφορά υπάρχει µεταξύ των δύο οµάδων κατά τη διάρκεια της 

παρατήρησης όσον αφορά τις συστηµατικές περιφερικές αντιστάσεις 

(1109±32.65vs774.6±21.82dyn.s/cm5,p=0.039) και την καρδιακή παροχή 

(5.82±0.31vs6.9±0.78 L/min, p=0.027). 

Δύο ζώα στην οµάδα ελέγχου και 7 στην οµάδα της σενθακίνης επιβίωσαν 24 ώρες 

µετά την αναζωογόνηση (p=0.008). 

Τέλος υπήρχε διαφορά µεταξύ των δύο οµάδων όσον αφορά τον λόγο wet/dry weight 

ratio στον πνεύµονα(4.8±1.6 vs 3.08±0.6, p<0.001). 

 

Συµπέρασµα: Η προσθήκη σενθακίνης σε κολλοειδές διάλυµα HES130/0.4 που 

χορηγείται στη φάση της αναζωογόνησης βελτιώνει σηµαντικά την επιβίωση και 

αυξάνει την καρδιακή παροχή και την µέση αρτηριακή πίεση σε µικρότερο χρόνο. 
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ABSTRACT 

 
Background: Treatment of hemorrhagic shock includes adequate fluid resuscitation 

and colloids have been considered to be four- to five-fold more effective than crystal-

loids in expanding blood volume.  

Objective: The aim of this study was to investigate the effects of the combination of 

centhaquin and 6% hydroxyethyl starch 130/0.4 (HES 130/0.4) in a swine model of 

hemorrhagic shock. 

Design: Randomized experimental study. 

Setting: Academic research center. 

Animals: Twenty Landrace-Large White pigs 

Intervention: Hemorrhagic shock and resuscitation using either HES 130/0.4 (Group 

CO) or HES 130/0.4 plus centhaquin 0.015 mg/Kg (Group CC). 

Main outcome measures: All animals were resuscitated until their mean arterial pres-

sure (MAP) reached 90% of the baseline. The total amount of fluids, time required 

achieving the target MAP, 24h survival, and neurological outcome were recorded. In 

addition, lung tissue histological analysis and pulmonary capillary leakage determina-

tion was performed.  

Results: Although the total amount of the infused HES 130/0.4 was not significantly 

different between the two groups (Group CO: 512±37 mL, Group CC: 389±41 mL; 

p=0.204), the time required to reach the target MAP was significantly shorter in the cen-

thaquin group compared to controls (13.7±0.4 min vs. 19.6±0.84 min, p=0.012). During 

the resuscitation phase, a statistical significant difference was observed in MAP 

(75.2±1.6mmHg vs. 89.8±2.1 mmHg, p=0.02) between Group CO and Group CC. Dur-

ing the observation phase, a statistical significant difference was observed in SVR 

(1109±32.65 vs. 774.6±21.82 dyn.s/cm5, p=0.039) and cardiac output (5.82±0.31 vs. 

6.9±0.78 L/min, p=0.027) between the two groups. Two animals of Group CO and sev-

en animals of Group CC survived for 24 hours (p=0.008). We observed a marked in-

crease in microvascular capillary permeability in Group CO compared to Group CC, 
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with the wet/dry weight ratio being significantly higher in Group CO compared to 

Group CC (4.8±1.6 vs. 3.08±0.6, p<0.001). 

Conclusion: The combination of centhaquin 0.015 mg/Kg and HES 130/0.4 resulted in 

shorter time to target MAP, lower wet to dry ratio, and better survival rates after resus-

citation from hemorrhagic shock. 

 

Keywords: hemorrhagic shock, centhaquin, hydroxyethyl starch; survival. 
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