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CPK                                   φωςφοκινάςθ κρεατίνθσ -Creatine phosphokinase ι                                                                                                      
 CK                                      κινάςθ κρεατίνθσ -Creatine kinase  
SOFA                                Sequential Organ Failure Assessment 
QuickSOFA (qSOFA)       quick Sequential Organ Failure Assessment 
 SCCM                               Society of Critical Care Medicine 
ESICM                               European Society of Intensive Care Medicine 
ACCP                                American College of Chest Physicians 
ATS                                    American Thoracic Society 
MAP                                   Mean Arterial Pressure 
GCS                                    Glasgow Coma Scale 
RBC                                    Red Blood Cells 
WBC                                   White Blood Cells 
PLTs                                    Platelets 
RR                                       Respiratory Rate 
BP                                        Blood Pressure 
SBP                                      Systolic Blood Pressure 
ΣΑΡ                                     Συςτολικι Αρτθριακι Ρίεςθ 
CNS                                      Central Nervous System 
IL                                          Interleukin 
TNF                                      Tumor Necrosis Factor  
DIC                                       Disseminated Intravascular Coagulation 
ΔΕΡ                                      Διάχυτθ Ενδαγγειακι Ριξθ 
Crit Care Med                     Critical Care Medicine 
CDC                                       Centers for Disease Control and Prevention 
ΣΔ                                          Σακχαρϊδθσ Διαβιτθσ 
ΟΝΒ                                      Οξεία Νεφρικι Βλάβθ 
ΧΝΝ                                      Χρόνια Νεφρικι Νόςοσ 
ΜΤΝ                                      Μονάδα Τεχνθτοφ Νεφροφ 
Ca                                          Carcinoma 
AIDS                                      Acquired Immune Deficiency Syndrome 
HIV                                        Human Immunodeficiency Virus 
MDR                                      Multidrug-Resistant 
MRSA                                    Methicillin-Resistant Staphylococcus Aureus 
PCR                                       Polymerase Chain Reaction 
SIRS                                      Systemic Inflammatory Response Syndrome 
CARS                                    Compensatory Anti-inflammatory Response Syndrome  
MODS                                   Multi Organ Dysfunction Syndrome 
EF                                          Ejection Fraction 
ARDS                                    Acute Respiratory Distress Syndrome 
ΚΝΣ                                       Κεντρικό Νευρικό Σφςτθμα 
ΑΝΣ                                       Αυτόνομο Νευρικό Σφςτθμα 
CVP                                       Central Venous Pressure 
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PCT                                       Procalcitonin 
DVT                                      Deep Vein Thrombosis 
SvO2                                    Mixed Venous Oxygen Saturation 
ScvO2                                  Central Venous Oxygen Saturation 
PaO2                                    Partial Pressure of Arterial Oxygen 
PaCO2                                  Partial Pressure of Carbon Dioxide in Arterial Blood  
FiO2                                      Fraction of Inspired Oxygen 
SpO2                                    Peripheral Capillary Oxygen Saturation  
PPIs                                      Proton-Pump Inhibitors 
Hb                                        Hemoglobin 
SD                                        Standard Deviation 
AKI                                      Acute Kidney Injury 
UTI                                      Urinary Tract Infection 
GFR                                     Glomerular Filtration Rate 
ΜΕΚ                                   Μονάδα Εντατικισ Κεραπείασ 
NK                                       Natural Killer cells 
CRT                                     Capillary Refill Time 
V/Q                                     Ventilation/Perfusion 
INR                                     International Normalized Ratio 
ΤΕΡ                                    Τμιμα Επειγόντων Ρεριςτατικϊν 
ΘΡΑ                                   Θνωμζνεσ Ρολιτίεσ τθσ Αμερικισ 
CKD                                    Chronic kidney disease 
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1. Ειςαγωγό  
 

Θ ςιψθ αναγνωρίηεται ωσ ςφνδρομο, το οποίο διαμορφϊνεται και εκφράηεται μζςω τθσ 

διαταραγμζνθσ ανοςολογικισ απάντθςθσ του ξενιςτι ςτθ λοίμωξθ και εκδθλϊνεται με τθν πρϊιμθ 

και επιβλαβι εγκατάςταςθ τθσ δυςλειτουργίασ των οργάνων.  Θ ςιψθ αποτελεί μια απειλθτικι, 

δυνθτικά κανατθφόρα κατάςταςθ με υψθλι επίπτωςθ και αυξθμζνθ κνθτότθτα. Θ αυξανόμενθ 

επίπτωςθ τθσ ςιψθσ και θ αντιμετϊπιςθ των όψιμων επιπλοκϊν τθσ επάγουν ςθμαντικι  

κοινωνικι και οικονομικι επιβάρυνςθ. Το γεγονόσ αυτό αναδεικνφει τθ ςπουδαιότθτα τθσ 

ζγκαιρθσ διάγνωςθσ και αντιμετϊπιςθσ1-3 

Θ ανάδειξθ προγνωςτικϊν βιοδεικτϊν και αντικειμενικϊν διαγνωςτικϊν κριτθρίων αποτελεί 

αντικείμενο πλθκϊρασ ερευνθτικϊν προςπακειϊν ςτο πεδίο τθσ ςιψθσ, με απϊτερο ςκοπό τθν 

ζγκαιρθ διάγνωςθ και τθ μείωςθ τθσ κνθτότθτασ. Οι αςκενείσ με ςοβαρι λοίμωξθ ςυχνά 

εμφανίηουν αφξθςθ των μυϊκϊν ενηφμων και κυρίωσ τθσ CK (creatine phosphokinase).4-13 Τα 

δθμοςιευμζνα δεδομζνα για τθν επίπτωςθ τθσ ραβδομυόλυςθσ ςε βακτθριακι ςιψθ αφοροφν, 

κυρίωσ, περιγραφζσ περιςτατικϊν ενϊ δεν ζχει μελετθκεί επαρκϊσ θ ςυςχζτιςθ τθσ αυξθμζνθσ 

κρεατινικισ φωςφοκινάςθσ με τθν ζκβαςθ των αςκενϊν. Λαμβάνοντασ υπόψθ ότι θ κρεατινικι 

φωςφοκινάςθ αποτελεί ζνα είδοσ δείκτθ μεταβολικισ δυςλειτουργίασ και ότι θ αφξθςθ τθσ 

ςχετίηεται, ςυχνά, με επιπλοκζσ τθσ ςιψθσ, όπωσ νεφρικι ανεπάρκεια, καταπλθξία, οξζωςθ, 

θλεκτρολυτικζσ διαταραχζσ,  αναμζνουμε από τθν παροφςα μελζτθ να αναδείξουμε ότι μπορεί να 

ςυςχετιςτεί με τθν ζκβαςθ και κνθτότθτα ςθπτικϊν αςκενϊν. Επιπλζον, ςτισ περιςςότερεσ 

δθμοςιευμζνεσ μελζτεσ, ραβδομυόλυςθ, ςυχνά, παρατθρείται ςε gram-κετικζσ μικροβιαιμίεσ, 

κακϊσ και ςε λοιμϊξεισ, κατά κφριο λόγο, μαλακϊν μορίων.14-45 Στθ παροφςα μελζτθ, 

διερευνιςαμε τθν ςυςχζτιςθ τθσ κρεατινικισ φωςφοκινάςθσ τόςο με τθν εςτία τθσ λοίμωξθσ όςο 

και με ςυγκεκριμζνουσ πακογόνουσ μικροοργανιςμοφσ για τθν επιβεβαίωςθ ι μθ των παραπάνω 

παρατθριςεων. 
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2. Κρεατινικό φωςφοκινϊςη ό κινϊςη τησ κρεατύνησ (CPK ό CK) 
 

Θ φωςφοκινάςθ κρεατίνθσ (Creatine phosphokinase - CPK) ι κινάςθ κρεατίνθσ (Creatine kinase - 

CK) είναι ζνα ζνηυμο υπεφκυνο για τθν αντιςτρεπτι μετακίνθςθ φωςφορικισ ρίηασ μεταξφ 

κρεατίνθσ και τριφοςφωρικισ αδενοςίνθσ (ΑΤ΢).4 Θ κρεατίνθ είναι ζνα αμινοξφ το οποίο είτε 

λαμβάνεται εξωγενϊσ με τθν τροφι, είτε ςυντίκεται ςτο ιπαρ από άλλα αμινοξζα και, ςτθ 

ςυνζχεια, εναποτίκεται ςτουσ μφεσ, οι οποίοι περιζχουν πάνω από το 90-98% τθσ ςυνολικισ 

ποςότθτασ κρεατίνθσ του ςϊματοσ. Οι ςκελετικοί μφεσ περιζχουν 400 mg κρεατίνθσ ανά 100 gr 

μυόσ, το περιςςότερο από το οποίο είναι υπό μορφι φωςφοκρεατίνθσ. Ζνα ςτακερό ποςοςτό τθσ 

κρεατίνθσ (1,5%-2%) μετατρζπεται κακθμερινά ςε κρεατινίνθ (ανυδρίτθσ τθσ κρεατίνθσ) με μθ 

ενηυμικό μθχανιςμό. Το περιεχόμενο των μυϊν ςε κρεατινίνθ είναι μικρό και θ ποςότθτα που 

παράγεται και εκκρίνεται ςτα οφρα κακθμερινά είναι 20-30 mg/kg βάρουσ ςϊματοσ ςτουσ άνδρεσ 

και 10-25 mg/kg βάρουσ ςϊματοσ ςτισ γυναίκεσ.4-6 

2.1. CPK και Παθοφυςιολογύα  

 

Διακρίνονται τζςςερα βαςικά ιςοζνηυμα τθσ CPK, με τα δφο να βρίςκονται ςτο κυτοςόλιο και δφο 

ςτα μιτοχόνδρια. Τα ιςοζνηυμα του κυτοςολίου είναι μυϊκοφ τφπου (M chain) και εγκεφαλικοφ 

τφπου (B chain), ενϊ μποροφν να παράγουν το ετεροδιμερζσ CK-MB ι τα ομοδιμερι CK-MM και 

CK-BB. Το ετεροδιμερζσ CK–MB ανιχνεφεται, κυρίωσ, ςτον καρδιακό μυ, το CK-MM αφορά ςτουσ 

γραμμωτοφσ μφεσ, ενϊ το CK-BB βρίςκεται ςτουσ λείουσ μφεσ και ςτουσ περιςςότερουσ μθ μυϊκοφσ 

ιςτοφσ (όπωσ ο εγκζφαλοσ). Το μιτοχρονδριακά ιςοζνηυμα είναι το οκταμερζσ Μi-CK ςτον 

εγκζφαλο και το διμερζσ Mi-CK ςτουσ μφεσ. Το CK-MB υποδιαιρείται, περαιτζρω, ςε δφο 

υπότυπουσ,  CK-MB1 και CK-MB2 κατά τθν κυκλοφορία του ςτο αίμα.4-7 Θ CPK ανευρίςκεται ςε 

υψθλζσ ςυγκεντρϊςεισ ςτουσ ςκελετικοφσ μφεσ και το μυοκάρδιο και ςε μικρότερεσ ποςότθτεσ 

ςτον εγκζφαλο και τισ λείεσ μυϊκζσ ίνεσ, ενϊ απουςιάηει από το ιπαρ. Θ CPK ζχει ςαν προοριςμό 

τθσ τθ μεταφορά φωςφόρου από τθν φωςφοκρεατίνθ ςτθν διφωςφορικι αδενοςίνθ (ADP), για να 

ςχθματίςει τθν ATP κατά τθν αντίδραςθ (Εικόνα1): 
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Εικόνα 1: Αντίδραςη μεταφοράσ φωςφόρου από την φωςφοκρεατίνη ςτην διφωςφορική αδενοςίνη (ADP) και αναςφςταςη τησ 

τριφωςφορικήσ αδενοςίνη (ATP)/ ADP + φωςφοκρεατίνη→ ATP + κρεατίνη 

 

Θ αντίδραςθ αυτι είναι πολφ ςθμαντικι για τθν ςυνεχι αναγζννθςθ του ATP, το οποίο αποτελεί 

τθν άμεςθ πθγι ενζργειασ για τθν μυϊκι ςυςτολι. Θ ΑΤ΢ αποτελεί τθν άμεςθ πθγι ενζργειασ για 

τθ μυϊκι ςφςπαςθ και βρίςκεται ςε περιοριςμζνα αποκζματα ςτισ μυϊκζσ ίνεσ. Το μόριο τθσ ΑΤ΢ 

αποτελείται από αδενίνθ και το ςάκχαρο ριβόηθ - θ ζνωςθ των οποίων δθμιουργεί τθν αδενοςίνθ 

– και τρεισ φωςφορικζσ ομάδεσ (φωςφορυλομάδεσ) PO3
-2, που ζχουν προςκολλθκεί και ενωκεί με 

δεςμοφσ υψθλισ ενζργειασ και θ υδρόλυςθ τουσ ζχει ωσ αποτζλεςμα τθν απελευκζρωςθ 

ενζργειασ.6-8 

Πταν ο μυσ εργάηεται ςκλθρά και απαιτείται μεγαλφτερο κόςτοσ ενζργειασ, τότε τα αποκζματα τθσ 

ΑΤ΢ αναπλθρϊνονται από τρεισ, κυρίωσ, πθγζσ, τθν φωςφοκρεατίνθ, το γλυκογόνο και τθν 

λειτουργία τθσ κυτταρικισ αναπνοισ. Θ φωςφοκρεατίνθ αποτελεί ενεργειακι εφεδρεία ι 

αποκικθ ενζργειασ για τουσ μφεσ, αφοφ μπορεί γριγορα να χρθςιμοποιθκεί για τθν αναγζννθςθ 

τθσ ΑΤ΢. Θ αναπλιρωςθ τθσ ΑΤ΢ από τθ φωςφοκρεατίνθ γίνεται με τθ βοικεια τθσ CK. 1-4 

2.2. Κλινικό ςημαςύα CPK 
 

Θ CPK αποτελεί τον πιο ευαίςκθτο δείκτθ μυϊκισ βλάβθσ, αφοφ απελευκερϊνεται ςτον 

εξωκυττάριο χϊρο και φκάνει ςτο ανϊτερο επίπεδο μζςα ςε 24 ϊρεσ από τθν μυϊκι βλάβθ. Θ CPK 

παραμζνει ςτθν κυκλοφορία ςε υψθλά επίπεδα για θμζρεσ, λόγω του χαμθλοφ ρυκμοφ κάκαρςθσ 

ενϊ τα επίμονα υψθλά επίπεδα υποδθλϊνουν ςυνζχιςθ τθσ μυϊκισ βλάβθσ.2-4,6 

Θ ςυγκζντρωςι τθσ ςτον ορό εξαρτάται από το φφλο, τθ φυλι, τθν θλικία, τθ μυϊκι μάηα και τθ 

φυςικι δραςτθριότθτα. Αφξθςθ τθσ CPK (ωσ και δεκαπλάςια τθν φυςιολογικισ τιμισ) 
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παρατθρείται ςτα νεογζννθτα, ενϊ τα αγόρια ζχουν ελαφρά ψθλότερθ τιμι από τουσ ενιλικεσ και 

οι ενιλικεσ ψθλότερθ από άτομα τθσ τρίτθσ θλικίασ.6-8 

Τιμζσ αναφοράσ7-8:  

Άνδρεσ: 24-195 U/L 

Γυναίκεσ: 24-170 U/L 

Θ ςκλθρι και παρατεταμζνθ άςκθςθ αυξάνει τα επίπεδα τθσ CPK και θ αφξθςθ εξαρτάται από το 

φφλο, τθ φυλι, τθ φυςικι κατάςταςθ και προετοιμαςία του ακλθτι, δεδομζνου ότι οι καλά 

προπονθμζνοι ακλθτζσ παρουςιάηουν μικρότερεσ αυξιςεισ. Λδιαίτερα ςθμαντικι για τθν αφξθςθ 

τθσ CPK είναι θ διάρκεια τθσ άςκθςθσ. Οι μαρακωνοδρόμοι και οι τριακλθτζσ παρουςιάηουν τιμζσ 

μζχρι και 50 φορζσ ψθλότερεσ τθσ φυςιολογικισ. Επίςθσ, ςθμαντικόσ είναι και ο τφποσ τθσ 

άςκθςθσ αφοφ ζχει παρατθρθκεί ότι ςε ακλιματα, όπωσ θ κολφμβθςθ, προκαλείται μικρι μόνο 

αφξθςθ τθσ CPK ςε αντίκεςθ με τον μαρακϊνιο και το ποδόςφαιρο που προκαλοφνται μεγάλεσ 

αυξιςεισ.3 Σθμαντικι είναι και θ χρονικι ςτιγμι τθσ εξζταςθσ αίματοσ, αφοφ θ τιμι τθσ CPK αρχίηει 

να αυξάνεται μερικζσ ϊρεσ μετά τθν άςκθςθ, φκάνει ςτθ μεγαλφτερθ τιμι τθσ 1 ωσ 4 θμζρεσ μετά 

τθν άςκθςθ και επιςτρζφει ςτα φυςιολογικά επίπεδα μζςα ςε 3 με 8 θμζρεσ. Μόνιμθ αφξθςθ τθσ 

CPK προκαλείται μετά από ςυχνι προπόνθςθ ι αγϊνα, ειδικά με αςκιςεισ που περιλαμβάνουν 

βάρθ ι αντιςτάςεισ. Οι ακλθτζσ που παρουςιάηουν αυξθμζνθ CPK κα είναι καλό να απζχουν από 

άςκθςθ για 7 ωσ 10 θμζρεσ εάν πρόκειται να επαναλάβουν τθ μζτρθςθ τθσ CPK. 

Κλινικά, θ αφξθςθ τθσ τιμισ τθσ CK οροφ αίματοσ είναι δείκτθσ καταςτροφισ ιςτϊν πλοφςιων ςτο 

ζνηυμο όπωσ ςε ζμφραγμα μυοκαρδίου, ραβδομυόλυςθ, κακϊσ ςε πλθκϊρα άλλων καταςτάςεων 

μεταξφ των οποίων  οι λοιμϊξεισ (Ρίνακασ 1) 1-8.  

Θ CPK, αρχικά, χρθςιμοποιικθκε ωσ εργαςτθριακόσ δείκτθσ οξζοσ εμφράγματοσ του μυοκαρδίου 

(ΟΕΜ). Θ αφξθςθ τθσ κρεατινικισ κινάςθσ ξεκινάει μζςα ςε 12 ϊρεσ από τθν ζναρξθ τθσ 

ςυμπτωματολογίασ του ΟΕΜ, με μζγιςτθ τιμι ςτισ 24 με 36 ϊρεσ και επιςτροφι ςε φυςιολογικά 

πλαίςια μετά από 48 με 72 ϊρεσ. Το ιςοζνηυμο CK-MB ζχει χρθςιμοποιθκεί ωσ πιο ειδικό ςε 

μυοκαρδιακι βλάβθ, ωςτόςο αυξάνεται και ςε άλλεσ περιπτϊςεισ, όπωσ μυϊκι καταπόνθςθ, 

καρδιακι ανεπάρκεια και αρρυκμίεσ. Αν και ςτθν κακθμζρα κλινικι πράξθ θ CK-MB ζχει 

αντικαταςτακεί από τθν τροπονίνθ, υπάρχει δυνατότθτα προςδιοριςμοφ το ιςομερϊν CK-MB2 και 
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CK –MB1. Αναλογία  CKMB2 / CKMB1 μεγαλφτερθ από 1,7 ςυνθγορεί υπζρ οξζοσ ςτεφανιαίου 

ςυνδρόμου.4,9-10
 

 

Ρίνακασ 1: Ρικανζσ ερμθνείεσ πακολογικϊν τιμϊν 

Αυξημένες τιμές της CPK ανευρίσκονται σε: Μειωμένες τιμές της CPK ανευρίσκονται σε: 

 Αιμολυμζνα δείγματα (πχ κακι αιμολθψία). 
 Νεογνά. 
 Εγκυμοςφνθ (τελευταίεσ εβδομάδεσ). 
 Ρακιςεισ γραμμωτϊν μυϊν: 
 Νζκρωςθ ι οξεία ατροφία μυϊν. 
 Εκτεταμζνοι μϊλωπεσ. 
 Βαριά μυοκαρδίτιδα. 
 Βαριά ι παρατεταμζνθ άςκθςθ. 
 Μυοπάκεια αλκοολικϊν, τρομϊδεσ παραλιρθμα. 
 Ρροϊοφςα μυϊκι δυςτροφία. 
 Μετεγχειρθτικά. 
 Δερματομυοςίτιδα. 
 Μυϊκζσ κράμπεσ. 
 Επιλθπτικζσ κρίςεισ. 
 ΢αβδομυόλυςθ. 
 Ενδομυϊκζσ ενζςεισ. 
 Τραυματικζσ βλάβεσ (ςταδιακι αφξθςθ τθσ CPK 

ςυνικωσ μικρότερθ από πενταπλάςια τθσ 
φυςιολογικισ τιμισ). 

 Εγκαφματα. 
 Οξφ ζμφραγμα του μυοκαρδίου: θ αφξθςθ αρχίηει 2-4 

ϊρεσ μετά το ζμφραγμα δθλαδι πριν τθν αφξθςθ τθσ 
AST και τθσ LDH. Φτάνει ςτο μζγιςτο ςε 18-24 ϊρεσ 
και επανζρχεται ςτο φυςιολογικό ςε 3 θμζρεσ 
περίπου. 

 Απινίδωςθ, καρδιοχειρουργικι επζμβαςθ. 
 Εκτεταμζνο ζμφρακτο εγκεφάλου. 
 Υποκυρεοειδιςμόσ, μεγαλακρία. 
 Υποκαλιαιμία. 
 Οξείεσ ψυχωςικζσ αντιδράςεισ. 
 Οριςμζνα εγκεφαλικά επειςόδια και κακϊςεισ τθσ 

κεφαλισ. 
 Φάρμακα και χθμικζσ ουςίεσ {χλωροπρομαηίνθ, 

αναιςκθτικά, ςτατίνεσ (για τθν υπερλιπιδαιμία), 
δθλθτθρίαςθ από βαρβιτουρικά, διοξείδιο του 
άνκρακα, εκιςτικά ναρκωτικά, βενηόλιο}. 

 Νόςο του Addison. 
 Ανεπάρκεια τθσ πρόςκιασ υπόφυςθσ. 
 Νοςιματα του ςυνδετικοφ ιςτοφ. 
 Ρρόωρο τοκετό. 
 Θπατικι νόςο. 
 Χαμθλι μυϊκι μάηα. 
 Μεταςτατικι νεοπλαςία. 

CPK : Creatine phosphokinase, AST: Aspartate transaminase, LDH: Lactate Dehydrogenase 
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2.3. Ραβδομυόλυςη  
 

Θ ραβδομυόλυςθ είναι ζνα ςφνδρομο που οφείλεται ςε οξεία νζκρωςθ των ςκελετικϊν μυϊν. Θ 

πακοφυςιολογία τθσ ραβδομυόλυςθσ ξεκινά από τον τραυματιςμό τθσ κυτταρικισ μεμβράνθσ 

ι/και τθ μειωμζνθ παραγωγι ενζργειασ. Και οι δφο αυτζσ καταςτάςεισ οδθγοφν ςε αφξθςθ του 

ενδοκυττάριου ιονιςμζνου αςβεςτίου, γεγονόσ που ζχει ςαν αποτζλεςμα τθν καταςτροφι του 

μυϊκοφ κυττάρου. Το τελικό αποτζλεςμα είναι θ απελευκζρωςθ ςτθν κυκλοφορία των 

ενδοκυττάριων ςυςτατικϊν: ζνηυμα (CPK, γαλακτικι δεχδρογενάςθ, αςπαρτικι τρανςαμινάςθ, 

αλδολάςθ), πρωτεΐνεσ (μυοςφαιρίνθ), παράγωγα πουρίνθσ (ουρικό οξφ) και θλεκτρολφτεσ (κάλιο, 

αςβζςτιο, φϊςφοροσ). Οι ςκελετικοί μφεσ των άκρων είναι περιςςότερο ευάλωτοι ςτον 

τραυματιςμό και ςτθν υποξία λόγω τθσ περιφερικισ τουσ κζςθσ.11-14  

Κλινικά, θ κλαςικι τριάδα τθσ ραβδομυόλυςθσ περιλαμβάνει μυαλγίεσ, μυϊκι αδυναμία και 

υπζρχρωςθ οφρων, αν και μπορεί να μθν εμφανίηονται πάντα όλα τα παραπάνω ςυμπτϊματα. Οι 

μφεσ που ςυμμετζχουν, ςυνικωσ, είναι αυτοί των κάτω άκρων και τθσ οςφφοσ. Ο αςκενισ μπορεί 

να αναφζρει αδυναμία, άλγοσ, αίςκθμα βάρουσ ι τάςθσ, ιδιαίτερα ςτουσ μυσ των κάτω άκρων, 

αλλά τα ςυμπτϊματα αυτά δεν είναι ειδικά. Θ κλινικι εικόνα ςυμπλθρϊνεται από ςυμπτϊματα 

και ςθμεία που οφείλονται ςτο υποκείμενο αίτιο. Θ αφυδάτωςθ, οι θλεκτρολυτικζσ διαταραχζσ 

και θ νεφρικι ανεπάρκεια μπορεί να προκαλζςουν ναυτία, εμζτουσ, καρδιακζσ αρρυκμίεσ και 

διαταραχζσ του επιπζδου εγριγορςθσ/ςυνείδθςθσ.11,17-18 

Θ κυριότερθ επιπλοκι τθσ ραβδομυόλυςθσ είναι θ οξεία νεφρικι βλάβθ. Οι μθχανιςμοί που 

ςυμβάλλουν ςτθν ανάπτυξθ οξείασ νεφρικισ βλάβθσ είναι α) θ κακίηθςθ τθσ μυοςφαιρίνθσ ςτα 

νεφρικά ςωλθνάρια, β) θ αγγειοςφςπαςθ των νεφρικϊν αρτθριϊν λόγω μείωςθσ του 

εξωκυττάριου όγκου και γ) θ παραγωγι ελεφκερων ριηϊν. Θ μυοςφαιρίνθ κακιηάνει ςε αυξθμζνεσ 

ςυγκεντρϊςεισ, ειδικά όταν ςυνυπάρχει υποογκαιμία. Σε τιμζσ pH <5,6 θ μυοςφαιρίνθ διαςπάται, 

δίνοντασ αιμοςιδθρίνθ, με αποτζλεςμα παραγωγι ελεφκερων ριηϊν που προκαλοφν οξειδωτικζσ 

βλάβεσ ςτο νεφρικό παρζγχυμα. Θ νεφρικι βλάβθ μπορεί να επιδεινωκεί εξαιτίασ τθσ κακίηθςθσ 

κρυςτάλλων ουρικοφ οξζοσ και των ςυνυπαρχουςϊν θλεκτρολυτικϊν διαταραχϊν.6-16 

Οι τιμζσ τθσ CPK ανευρίςκονται αυξθμζνεσ 5 ι περιςςότερεσ φορζσ πάνω από τα φυςιολογικά 

επίπεδα. Θ CPK του οροφ αυξάνεται τισ πρϊτεσ 12 ϊρεσ από τθν ζναρξθ τθσ μυϊκισ νζκρωςθσ, 

φτάνει τισ ανϊτερεσ τιμζσ τθσ ςε 24-72 ϊρεσ και, ςτθ ςυνζχεια, μειϊνεται με ρυκμό 30%-40% 
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θμερθςίωσ (εφόςον θ μυϊκι νζκρωςθ ζχει ςταματιςει). Υψθλότερα επίπεδα CPK ςχετίηονται, κατά 

κανόνα, με μεγαλφτερου βακμοφ ι παρατεταμζνθ μυϊκι νζκρωςθ και φαίνεται ότι ζχουν ςχζςθ με 

τον κίνδυνο ανάπτυξθσ οξείασ νεφρικισ βλάβθσ και τθ κνθτότθτα. Θ μυοςφαιρίνθ αποβάλλεται 

ςτα οφρα και ςε ςυγκζντρωςθ μεγαλφτερθ από 100 mg/dl τα χρωματίηει καφζ. Ρροκαλεί κετικι 

αντίδραςθ ςτο stick οφρων επειδι περιζχει το δακτφλιο τθσ αίμθσ. Αν το stick οφρων είναι κετικό 

για αίμα, ενϊ ςτθ γενικι οφρων δεν ανευρίςκονται ερυκρά, τότε τίκεται θ υποψία τθσ 

μυοςφαιρινουρίασ. Επειδι όμωσ θ μυοςφαιρίνθ απομακρφνεται από το πλάςμα μζςα ςε 1-6 ϊρεσ 

από τθν μυϊκι βλάβθ, ζνα αρνθτικό αποτζλεςμα δεν αποκλείει τθ διάγνωςθ. Ο κίνδυνοσ 

ανάπτυξθσ οξείασ νεφρικισ βλάβθσ μετά από ραβδομυόλυςθ είναι μεγαλφτεροσ όταν τα επίπεδα 

CPK οροφ είναι πάνω από 5000 IU/l και θ κρεατινίνθ πάνω από 1,5 mg/dl.11-17 Τα αίτια τθσ 

ραβδομυόλυςθσ παρουςιάηονται ςτον πίνακα 2. Σιμερα, τα περιςςότερα περιςτατικά 

ραβδομυόλυςθσ οφείλονται ςτθ χριςθ φαρμάκων ι άλλων ουςιϊν.5-18 
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Ρίνακασ 2: Αίτια ραβδομυόλυςησ  

Φυςικά  Χημικά  Βιολογικά  

Υποξία Δθλθτθρίαςθ από CO ι 
κυανιοφχα  
Σφνδρομο διαμερίςματοσ 
Ραρατεταμζνθ ακινθτοποίθςθ 
Κρόμβωςθ/εμβολι 
 Διάχυτθ απόφραξθ 
μικροκυκλοφορίασ 
 Αγγειίτιδεσ  
Κρίςθ μικροδρεπανο-κυτταρικισ 
αναιμίασ  
Σθπτικι καταπλθξία 
 
Τραυματικά 
Σφνκλιψθ μυϊν: 
Φυςικζσ καταςτροφζσ 
Τροχαία/εργατικά ατυχιματα 
Κακοποίθςθ 
Ζντονθ μυϊκι άςκθςθ 
Θλεκτροπλθξία 
 
 
Σπαςμοί 
Οργανικό ψυχοςφνδρομο 
Κρίςθ άςκματοσ 
Υπερκερμία 
Κερμοπλθξία 
Κακόθκεσ νευρολθπτικό 
ςφνδρομο 
Κακοικθσ υπερκερμία 

Φάρμακα 
 Στατίνεσ & φιμπράτεσ  
Αντιψυχωςικά 
 SSRIs  
Αντιβιοτικά 
 Αμφοτερικίνθ Β  
Ανκελονοςιακά 
 Δαπτομυκίνθ 
 Κινολόνεσ 
 Μακρολίδεσ 
 SMX/TMP  
Αντιρετροϊκά  
Αναςτολείσ πρωτεάςθσ  
Αναιςκθτικά 
 Ρροποφόλθ ςε ςυνεχι ζγχυςθ 
Αντιεμετικά  
Μετοκλοπραμίδθ  
Αντιιςταμινικά  
Κολχικίνθ  
Αμπιρατερόνθ  
Adalimumab 
Αλκοόλ  
Ναρκωτικζσ ουςίεσ 
 Θρωΐνθ  
Κοκαΐνθ  
Αμφεταμίνεσ  
Ραραιςκθςιογόνα 
 
Ηλεκτρολφτεσ 
Υποκαλιαιμία 
Υποφωςφαταιμία 
Υποαςβεςτιαιμία 
Υπονατριαιμία 
Υπερνατριαιμία 
Υπεροςμωτικζσ καταςτάςεισ 
Διαβθτικι κετοξζωςθ 

Οργανικζσ Τοξίνεσ 
Λοιμϊξεισ 
Βακτιρια 
Gram + 
Legionella 
Salmonella 
Λοί 
Influenza A/B 
Εντεροϊοί 
HIV 
Λοί του ζρπθτα 
Coxsakie 
Ραράςιτα 
Ρλαςμϊδια τθσ ελονοςίασ 
Δθλθτιριο φιδιοφ/αράχνθσ 
Διγμα εντόμου 
 
Νόςοι 
Ενδοκρινοπάκειεσ 
Επινεφριδιακι ανεπάρκεια 
Υποκυρεοειδιςμόσ 
Υπεραλδοςτερονιςμόσ 
Ρολυμυοςίτιδα/ 
δερματομυπςίτιδα 
Κλθρονομικζσ μεταβολικζσ 
μυοπάκειεσ 
Νόςοσ McArdle 
Ανεπάρκειεσ ενηφμων τθσ 
μιτοχονδριακισ 
αναπνευςτικισ αλυςίδασ 
Ανεπάρκεια τθσ παλμιτυλο-
τρανςφεράςθσ 
τθσ καρνιτίνθσ 
Ανεπάρκεια 
φωςφοφρουκτοκινάςθσ 
Ανεπάρκεια τθσ απαμινάςθσ τθσ 
AMP 

SSRIs: Selective serotonin reuptake inhibitors, SMX/TMP: Trimethoprim/sulfamethoxazole, 
 AMP: adenosine 5'-phosphoric acid HIV: human Immunodeficiency Virus, COQ carbon monoxide 
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3. ΢όψη  

3.1. Οριςμόσ ςόψησ  

3.1.1. Παλαιότεροι οριςμού ( Sepsis-1, Sepsis-2 ) 

 Θ ςιψθ αποτελοφςε και ςυνεχίηει ακόμα και ςιμερα να αποτελεί μια απειλθτικι, δυνθτικά 

κανατθφόρα κατάςταςθ με υψθλι επίπτωςθ και αυξθμζνθ κνθτότθτα. Θ ετερογζνεια ςτθν κλινικι 

εκδιλωςθ τθσ ςιψθσ και θ ζλλειψθ ςυγκεκριμζνων χαρακτθριςτικϊν κλινικϊν προτφπων ϊκθςαν 

τουσ μελετθτζσ ςτθν κακιζρωςθ και κζςπιςθ διεκνϊσ αποδεκτϊν οριςμϊν με ςκοπό τθν ζγκαιρθ 

αναγνϊριςθ και εφαρμογι κεραπευτικϊν παρεμβάςεων. Ο πρϊτοσ ςφγχρονοσ εννοιολογικόσ 

ςκελετόσ διαμορφϊκθκε τον Αφγουςτο του 1991, ςτο Northbook, του Chicago των Θν. Ρολιτειϊν. 

Τo American College of Chest Physicians και θ Society of Critical Care Medicine ςυγκάλεςαν μία 

διάςκεψθ με ςκοπό να κεςπίςουν και να προςφζρουν ζνα πρακτικό, εννοιολογικό πλαίςιο που κα 

κακόριηε τθ ςυςτθματικι φλεγμονϊδθ απάντθςθ ςτθ λοίμωξθ. Στισ μζρεσ μασ, χρθςιμοποιείται με 

τθν ονομαςία Sepsis-1.1 Θ διάςκεψθ του 1991 φιλοδοξοφςε τθν ομόφωνθ αποδοχι οριςμϊν που 

κα μποροφςαν να εφαρμοςτοφν ςε αςκενείσ με ςιψθ με ςτόχο τθ βελτίωςθ τθσ ικανότθτασ 

πρϊιμθσ αναγνϊριςθσ τθσ νόςου και δυνατότθτασ άμεςθσ παρζμβαςθσ. Θ πιο κακοριςτικι και 

καταλυτικι ενζργεια τθσ διάςκεψθσ ιταν θ ςφςταςθ και υιοκζτθςθ του όρου ‘Σφνδρομο 

Συςτθματικισ Φλεγμονϊδουσ Απάντθςθσ – Systemic Inflammatory Response Syndrome (SIRS).’ Θ 

ζννοια αυτι αποτζλεςε τον ακρογωνιαίο λίκο των οριςμϊν τθσ ςιψθσ. Το SIRS αντανακλά τα 

πολφπλοκα ευριματα που απορρζουν από τθ ςυςτθματικι ενεργοποίθςθ τθσ ενδογενοφσ 

ανοςιακισ απόκριςθσ ανεξαρτιτου αιτίασ. Οι οριςμοί του 1991 επικεντρϊκθκαν ςτθν τότε 

επικρατοφςα κεωρία πωσ θ ςιψθ προκαλείται από τθ ςυςτθματικι φλεγμονϊδθ απάντθςθ του 

ξενιςτι ςτθ λοίμωξθ. Οι οριςμοί του 1991 είναι οι εξισ: 

 Σφνδρομο Συςτηματικήσ Φλεγμονϊδουσ Απάντηςησ - Systemic Inflammatory Response 

Syndrome (SIRS) ορίηεται θ ςυςτθματικι φλεγμονϊδθσ απάντθςθ ςε μία ποικιλία βλαπτικϊν 

παραγόντων. Θ απάντθςθ εκδθλϊνεται με δφο ι περιςςότερεσ από τισ παρακάτω ςυνκικεσ1 

(Ρίνακασ 3):  
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Ρίνακασ 3: SIRS 

Systemic Ιnflammatory Response Syndrome (SIRS) 

2 ή περιςςότερα από τα παρακάτω: 

Θερμοκραςία 
Καρδιακή ςυχνότητα 
Αναπνευςτική 
ςυχνότητα 
WBC 

<36οC ή>38οC 
>90/λεπτό 

>20/λεπτό ή PaCO2<32 mmHg 
 

<4,000/mm  ή >12,000/mm, ή >10% άωρεσ μορφζσ 

WBC: White blood cells 

 

Το SIRS, ωσ πολφπλοκοσ, ανοςολογικόσ καταρράκτθσ πυροδοτείται από οποιονδιποτε βλαπτικό 

παράγοντα όπωσ το τραφμα, θ παγκρεατίτιδα, το ζγκαυμα, θ ιςχαιμία, θ αυτοανοςία (Εικόνα 2).  Ο 

πακοφυςιολογικόσ μθχανιςμόσ είναι κοινόσ και θ ικανοποίθςθ των κριτθρίων του SIRS δεν 

περιορίηεται, ςε καμιά περίπτωςθ, μόνο ςτθ λοίμωξθ. Θ φλεγμονι είναι μθ ειδικι παράμετροσ και 

εκδθλϊνεται ςε ποικίλεσ καταςτάςεισ και νόςουσ. Θ ανοςολογικι απόκριςθ παρατθρείται ςε 

πλθκϊρα πακιςεων και δεν διακρίνεται για τθν ειδικότθτά τθσ. Συμπεραςματικά, το SIRS 

χαρακτθρίηεται από πολφ μεγάλθ ευαιςκθςία ςτθν ανίχνευςθ λοίμωξθσ και, κατά ςυνζπεια, 

ςιψθσ, αλλά δεν διακρίνεται για τθν ειδικότθτά τθσ. Κάκε εκδιλωςθ ςιψθσ ςυνδζεται με 

λοίμωξθ, αλλά κάκε λοίμωξθ δεν επιπλζκεται με ςιψθ (Εικόνα 2). 

 

Εικόνα 2 ΣΧΕΣΗ ΣΗΨΗΣ ΚΑΙ SIRS 
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Λοίμωξη (infection): ορίηεται το μικροβιακό φαινόμενο που χαρακτθρίηεται από φλεγμονϊδθ 

απάντθςθ ςτθν παρουςία μικροοργανιςμϊν ι ςτθν ειςβολι αυτϊν των οργανιςμϊν ςε ςτείρουσ 

ιςτοφσ του ξενιςτι.1 

Βακτηριαιμία (bacteremia): ορίηεται θ παρουςία βιϊςιμων βακτθρίων ςτο αίμα.1 

Σήψη (sepsis): ορίηεται θ ςυςτθματικι απάντθςθ ςτθ λοίμωξθ, που εκδθλϊνεται με δφο ι 

παραπάνω από τισ παρακάτω ςυνκικεσ ωσ αποτζλεςμα λοίμωξθσ: 1) Κερμοκραςία >38oC ι < 36oC, 

2) Καρδιακι ςυχνότθτα >90 παλμοί/λεπτό, 3) Αναπνευςτικι ςυχνότθτα >20 αναπνοζσ/λεπτό ι 

μερικι πίεςθ διοξειδίου του άνκρακα ςτο αρτθριακό αίμα (PaCO2) < 32 mmHg, 4) Αρικμόσ λευκϊν 

αιμοςφαιρίων >12.000/cu mm, >10% άωρεσ μορφζσ κυττάρων.1 

Σοβαρή ςήψη (severe sepsis): ορίηεται θ ςιψθ που ςχετίηεται με δυςλειτουργία οργάνων, 

υποάρδευςθ ι υπόταςθ. Θ υποάρδευςθ και οι διαταραχζσ άρδευςθσ μπορεί να περιλαμβάνουν, 

αλλά δεν περιορίηονται, τθ γαλακτικι οξζωςθ, ολιγουρία ι μία οξεία μεταβολι τθσ νοθτικισ 

κατάςταςθσ.1 

Σηπτική καταπληξία (septic shock): ορίηεται θ υπόταςθ ςθπτικισ αιτιολογίασ, παρά τθν επαρκι 

αποκατάςταςθ υγρϊν ςε ςυνδυαςμό με τθν παρουςία διαταραχϊν άρδευςθσ που μπορεί να 

περιλαμβάνουν, αλλά δεν περιορίηονται, τθ γαλακτικι οξζωςθ, ολιγουρία ι μία οξεία μεταβολι 

τθσ νοθτικισ κατάςταςθσ. Οι αςκενείσ που λαμβάνουν ινότροπα ι αγγειοςυςπαςτικοφσ 

παράγοντεσ μπορεί να μθν εκδθλϊνουν υπόταςθ τθ ςτιγμι εκτίμθςθσ των διαταραχϊν άρδευςθσ.1 

Υπόταςη ςηπτικήσ αιτιολογίασ (sepsis-induced hypotension): ορίηεται ωσ θ ςυςτολικι αρτθριακι 

πίεςθ < 90 mmHg ι μία ελάττωςθ > 40 mmHg από τθν τιμι αναφοράσ απουςία άλλων αιτιϊν 

υπόταςθσ.1 

 Σφνδρομο Ρολλαπλήσ Δυςλειτουργίασ Οργάνων (Multiple Organ Dysfunction Syndrome - 

MODS): ορίηεται θ παρουςία διαταραχϊν λειτουργίασ των οργάνων ςε ζναν οξζωσ πάςχοντα 

αςκενι, τζτοια ϊςτε θ ομοιόςταςθ δεν μπορεί να διατθρθκεί χωρίσ παρζμβαςθ1,22 (Εικόνα 3: το 

ςυνεχζσ τθσ ςιψθσ). 
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Εικόνα 3 SEPSIS CONTINUUM 

 

H ανακεϊρθςθ των οριςμϊν πραγματοποιικθκε το Δεκζμβριο του 2001, ςτο ‘2001 

SCCM/ESICM/ACCP/ATS/SIS International Sepsis Definitions Conference’. Θ δθμοςίευςθ ζλαβε 

χϊρα το Μάρτιο του 2003, ςτο περιοδικό Intensive Care Medicine και ςιμερα είναι γνωςτι ωσ 

Sepsis-2.2 

Σφμφωνα με το Sepsis-2 (Ρίνακασ 4):  

 Θ ζννοια του SIRS διατθρείται αλλά θ ιςχφσ τθσ οριοκετείται. Οι ςυγγραφείσ επιςθμαίνουν 

τθν περιοριςμζνθ ειδικότθτα των κριτθρίων του SIRS ςτθν ταυτοποίθςθ τθσ αιτιολογίασ του 

ςυνδρόμου και τθν αναγνϊριςθ ενόσ ςαφοφσ και διακριτοφ προτφπου ανοςιακισ 

απάντθςθσ. Υπογραμμίηουν ότι το SIRS δφναται να ενεργοποιθκεί από μια πλθκϊρα 

λοιμωδϊν και μθ λοιμωδϊν βλαπτικϊν παραγόντων και ότι θ εκδιλωςθ τθσ ςυςτθματικισ 

φλεγμονϊδουσ απάντθςθσ επζρχεται και ςε καταςτάςεισ όπου δεν υπάρχει λοίμωξθ.  

 Το Sepsis-2 παρουςιάηει ζναν εκτενι κατάλογο ςθμείων, τα οποία επάγουν και ςυνθγοροφν 

ςτθ ςυςτθματικι φλεγμονϊδθ απάντθςθ ςτθ λοίμωξθ. Τα ςθμεία αυτά, λειτουργοφν ωσ 

δείκτεσ πρϊιμθσ δυςλειτουργίασ οργάνων και δφναται να αποτελοφν και να αποτυπϊνουν 

τα πρϊτα ςυμπτϊματα που παρατθροφνται και αξιολογοφνται ςτθν κλινικι πράξθ. H 

διεφρυνςθ του καταλόγου των διαγνωςτικϊν κριτθρίων αποςκοπεί ςτθν περαιτζρω 

διευκόλυνςθ των επαγγελματιϊν υγείασ ςτθν ζγκαιρθ διάγνωςθ. Τα διαγνωςτικά κριτιρια 

λειτουργοφν επικουρικά χωρίσ κανζνα από αυτά να είναι ειδικό για τθ ςιψθ.  
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 To MODS μεταφράηεται ωσ διαταραγμζνθ λειτουργία οργάνων, τζτοια ϊςτε ο οργανιςμόσ 

δεν μπορεί να κεραπευκεί χωρίσ παρζμβαςθ. Για πρϊτθ φορά, θ δυςλειτουργία οργάνων 

κακορίηεται από τθν κλίμακα Sequential Organ Failure Assessment (SOFA). 

 H ςθπτικι καταπλθξία ορίηεται ωσ μία κατάςταςθ οξείασ αιμοδυναμικισ ανεπάρκειασ, θ οποία 

χαρακτθρίηεται από εμμζνουςα αρτθριακι υπόταςθ που δεν εξθγείται από άλλα αίτια. 

Υπόταςθ ονομάηεται θ ςυςτολικι αρτθριακι πίεςθ < 90 mmHg, θ μζςθ αρτθριακι πίεςθ < 60 

mmHg ι θ ελάττωςθ τθσ ςυςτολικισ αρτθριακισ πίεςθσ > 40 mmHg από τθν τιμι αναφοράσ, 

παρά τθν επαρκι αποκατάςταςθ υγρϊν.2 

Ρίνακασ 4 Διαγνωςτικά κριτήρια ςήψησ (SEPSIS-2) 

ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΑ Κ΢ΙΤΗ΢ΙΑ ΣΗΨΗΣ Επιβεβαιωμζνη ΛΟΙΜΩΞΗα ή υποψία ΛΟΙΜΩΞΗΣ με τα παρακάτω: 
 
 

 

α διαδικαςία που επάγεται από 
κάποιον μικροοργανιςμό 
 
 
 

Γενική παράμετροι 
Ρυρετόσ (κ>38ο c) 
Υποκερμία (κ<36οC) 
Καρδιακι ςυχνότθτα >90 ι >2 SDαπό φυςιολογικι τιμι για τθν θλικία 
Ταχφπνοια >30  
Αλλαγι επιπζδου ςυνειδιςεωσ 
Σθμαντικό οίδθμα ι κετικό ιςοηφγιο υγρϊν >20 ml/kg ςε 24ωρεσ  
Υπεργλυκαιμία (GLU >110mg/ml )απουςία διαβιτθ 
 
Φλεγμονϊδεισ παράμετροι 
Λευκοκυττάρωςθ (WBC >12000/μl) 
Λευκοπενία (WBC <4000/μl) 
>10 άωρεσ μορφζσ 
CRP> 2SD πάνω από τθν φυςιολογικι τιμι 
Procalcitonin >2 SD πάνω από τθν φυςιολογικι τιμι 
Αιμοδυναμικοί παράμετροι 
Υπόταςθ ( Συςτολικι αρτθριακι πίεςθ <90 mmHg , Μζςθ αρτθριακι πίεςθ <70 mmHg  ι μείωςθ ςυςτολικισ 
αρτθριακισ  κατά> 40mmHg ςτουσ ενιλικουσ  
SvO2 <70% 
Cardiac index <3.5l min-1 m-2cd 

 

Ραράμετροι ανεπάρκειασ οργάνων 
Ολιγουρία (διοφρθςθ < 0,5 ml/kg /min ι 45mM/l για 2 ϊρεσ τουλάχιςτον  
Αφξθςθ κρεατινίνθσ ≥0,5mg/dl  
Διαταραχι πιξθσ (ΛΝR>1,5 ι APTT >60s) 
Ειλεόσ (απουςία εντερικϊν ιχων 
Κρομβοπενία (PLT < 100000 /μ l) 
Υπερχολερικριναιμία (TBIL >4mg/dl ) 
Ραράμετροι  ιςτικήσ υπάρδευςησ 
Γαλακτικό > 3mmol/l 
Αφξθςθ  χρόνου τριχοειδικισ επαναπλιρωςθσ   

WBC: White Blood Cells, CRP: C-reactive protein, PLT: Platelets, TBIL: total Bilirubin,  INR: International Normalized 

Ratio, APTT Activated Partial Thromboplastin Time, SvO2: Mixed venous oxygen saturation 

 

3.1.2. Νεότεροι οριςμού ςόψησ 

Ρρόςφατα, οι οριςμοί τθσ ςιψθσ και τθσ ςθπτικισ καταπλθξίασ επαναπροςδιορίςτθκαν  από  τθν 

«Third International Consensus Definitions Task Force».3 Θ βακφτερθ κατανόθςθ τθσ φυςιολογίασ 
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των εμπλεκόμενων ςυςτθμάτων, θ αναγνϊριςθ νζων μθχανιςμϊν και θ εξζλιξθ των ερευνθτικϊν 

μεκόδων ζκαναν αναγκαία τθν επανεξζταςθ των οριςμϊν. Συνεπϊσ, το 2016, κακιερϊκθκαν νζοι 

οριςμοί, καταργικθκαν ζννοιεσ και ανακεωρικθκαν οι κατευκυντιριεσ οδθγίεσ διάγνωςθσ και 

αντιμετϊπιςθσ, με γνϊμονα το Sepsis-3.3 

 Σιψθ ορίηεται ωσ θ απειλθτικι για τθ ηωι, δυςλειτουργία οργάνων που προκαλείται από 

μια απορρυκμιςμζνθ απάντθςθ του ξενιςτι ςτθ λοίμωξθ. 

 Το ςθπτικό ςοκ είναι ζνα υποςφνολο τθσ ςιψθσ, ςτο οποίο οι υποκείμενεσ κυκλοφορικζσ 

και κυτταρικζσ/μεταβολικζσ ανωμαλίεσ είναι τόςο ριηικζσ ϊςτε αυξάνουν ςθμαντικά τθ 

κνθτότθτα. Οι αςκενείσ με ςηπτική καταπληξία δφναται να αναγνωριςτοφν από τθν 

εμμζνουςα υπόταςθ, για τθν οποία απαιτοφνται αγγειοςυςπαςτικά ϊςτε να διατθρθκεί 

μια μζςη αρτηριακή πίεςη (MAP) ≥ 65 mmHg. Τα επίπεδα γαλακτικοφ οξζοσ (Serum 

Lactate Level) ςτον ορό διατθροφνται ≥ 2 mmol/L (18 mg/dL) παρά τθν επαρκι 

αποκατάςταςθ όγκου. 

Mε βάςθ αυτά τα κριτιρια, θ ενδονοςοκομειακι κνθτότθτα ξεπερνά το 40%. 

 Θ δυςλειτουργία των οργάνων ορίηεται ωσ μία οξεία μεταβολι ςτο ςυνολικό SOFA score ≥ 

2 points, ςυνεπεία τθσ λοίμωξθσ. Το baseline SOFA score κεωρείται 0 (μθδζν) ςε αςκενείσ 

με μθ προχπάρχουςα δυςλειτουργία οργάνων. H κλίμακα SOFA βακμολογεί το μζγεκοσ 

των δυςλειτουργιϊν ανά ςυςτιματα αναγνωρίηοντασ μεταβλθτζσ και ςυνυπολογίηει τισ 

ιατρικζσ παρεμβάςεισ. Το SOFA score ≥ 2 αντανακλά κίνδυνο ςυνολικισ κνθτότθτασ 

περίπου 10% ςτο γενικό νοςοκομειακό πλθκυςμό με υποψία λοίμωξθσ. Κεωρείται 

εφχρθςτθ και αξιόπιςτθ ςτθν αναγνϊριςθ αςκενϊν με αυξθμζνο κίνδυνο (Ρίνακασ 5). 

Αναμφίβολα, αναγνωρίηονται και οριςμζνοι περιοριςμοί ςτθ χριςθ τθσ κλίμακασ SOFA. Δεν 

πρζπει να αντικακιςτά τον οριςμό τθσ ςιψθσ και να κεωρείται ωσ αυτοδφναμο κριτιριο 

ςιψθσ. Αν και παρζχει αξιόπιςτεσ ενδείξεισ για τθ δυςλειτουργία των οργάνων, δεν ζχει τθ 

δυνατότθτα να τεκμθριϊςει τθν ακριβι αιτία τθσ δυςλειτουργίασ και, ςε καμιά περίπτωςθ, 

δεν πρζπει να χρθςιμοποιείται ωσ μζςο για τθν εκτίμθςθ τθσ αποτελεςματικότθτασ μιασ 

κεραπείασ. Κεωρείται πιο ακριβισ ςτον υπολογιςμό τθσ κνθτότθτασ παρά τθσ 

κνθςιμότθτασ και δεν οριοκετεί προχπάρχουςεσ δυςλειτουργίεσ. Ραράλλθλα, βαςίηεται ςε 

μεταβλθτζσ, κλινικζσ και εργαςτθριακζσ, με ςυγκεκριμζνα όρια (cut-off), θ επιλογι των 

οποίων επιτελζςτθκε ςυναινετικά από διάφορα consensus. Ρολλζσ από τισ μεταβλθτζσ 

προχποκζτουν εργαςτθριακό ζλεγχο (πχ. χολερυκρίνθ, αιμοπετάλια - PLTs, κρεατινίνθ), με 
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ενδεχόμενο να κακυςτεριςουν τθν ταχεία και ζγκαιρθ αναγνϊριςθ τθσ δυςλειτουργίασ 

ενόσ ςυςτιματοσ ενϊ άλλεσ επθρεάηονται από ιατρικζσ παρεμβάςεισ (πχ. καρδιαγγειακό, 

αναπνευςτικό).2-3 

 

Ρίνακασ 5:Sequential Organ failure Assessment (SOFA) 

 
 

 

 

Οι αςκενείσ με υποψία λοίμωξθσ, οι οποίοι ενδζχεται να ζχουν παρατεταμζνθ παραμονι ςτθ 

Μονάδα Εντατικισ Κεραπείασ (ΜΕΚ( ι να καταλιξουν εντόσ του νοςοκομείου, μποροφν να 

αναγνωριςτοφν ζγκαιρα, με τθ χριςθ του quick 

SOFA (qSOFA) score:                                       

 

 

Οι μεταβολζσ τθσ κλίμακασ είναι ςθμαντικζσ κακϊσ μια αφξθςθ ςτο SOFA score > 30% από τθν τιμι αναφοράσ, 

αντιςτοιχεί ςε ποςοςτό κνθτότθτασ περίπου 50%. Εκτόσ των άλλων, θ κατάταξθ ενόσ αςκενοφσ ςτο SOFA Score 

>2 ςχετίηεται με 2πλάςιο ζωσ 25πλάςιο κίνδυνο κανάτου ςε ςχζςθ με ζναν αςκενι με SOFA Score < 2, με βάςθ, 

πάντα, τθν τιμι αναφοράσ κίνδυνου. 

1. Μεταβολή Επιπζδου 

Συνείδηςησ – Altered mentation  

( GCS < 15 ) 

2. Συςτολική Αρτηριακή Πίεςη 

< 100 mmHg 

3. Αναπνοζσ ≥ 22 /min 
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Θ κλίμακα εφαρμόηεται ςε αςκενείσ ςτο Τμιμα Επειγόντων Ρεριςτατικϊν (TEΡ), ςτισ Κλινικζσ του 

Νοςοκομείου, ςε περιβάλλον εκτόσ Νοςοκομείου και ςε οποιεςδιποτε άλλεσ ςυνκικεσ εκτόσ 

ΜΕΚ. Θ κλίμακα qSOFA δεν πρζπει να χρθςιμοποιείται ωσ διαγνωςτικό εργαλείο αλλά ωσ 

προγνωςτικό μζςο (πρόγνωςθ κινδφνου, ζκβαςθσ, μεταφοράσ ςτθ ΜΕΚ, κανάτου) (Εικόνα 4: 

Qsofa-κνθτότθτα). Θ εφαρμογι του qSOFA δεν προχποκζτει και δεν απαιτεί τθ διεξαγωγι 

εργαςτθριακοφ ελζγχου αφοφ υπολογίηεται παρά τθν κλίνθ του αςκενοφσ, βαςιηόμενθ ςε 

ευριματα τθσ κλινικισ εξζταςθσ που μεταφράηονται ςε αρικμοφσ και αξιολογοφνται αντικειμενικά. 

Το πλεονζκτθμα αυτό τθν κακιςτά ιδιαίτερα χριςιμθ και απαραίτθτθ ςε περιβάλλον μειωμζνθσ 

παροχισ επικουρικϊν και υποςτθρικτϊν μεκόδων. 

 

Συμπεραςματικά, θ κλίμακα SOFA είναι περιςςότερο αξιόπιςτθ για τον υπολογιςμό του δείκτθ 

κνθτότθτασ ςε αςκενείσ των ΜΕΚ, αφοφ απαιτεί χρόνο και εργαςτθριακό ζλεγχο. Αντικζτωσ, το 

qSOFA, ωσ μία τροποποιθμζνθ εκδοχι του SOFA, αποδεικνφεται πιο αποτελεςματικι, ζγκυρθ και 

ακριβισ ςτθν αξιολόγθςθ αςκενϊν εκτόσ ΜΕΚ. Στον Ρπίνακα 6 αναφζρονται οι ςθμαντικότερεσ 

διαφορζσ των SEPSIS- 1,SEPSIS-2, SEPSIS-3.1-3,22  

Χαμηλή 

αρηηριακή πίεζη 

(SBP ≤ 100 

mmHg) 

Αλλαγή 

επιπέδοσ 

ζσμειδήζεως 

(GCS < 15) 

Τατύπμοια 

 

≥22αμαπμοές/λε

πηό 

0= ΘΝΗΤΟΤΗΤΑ <1%     1=ΘΝΗΤΟΤΗΤΑ 1-3%          

3=ΘΝΗΤΟΤΗΤΑ ≥ 10% 

Εικόνα 4: qSOFA- θνητότητα   
GCS: Glasgow Coma Scale 
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Ρίνακασ 6: Διαφορζσ SEPSIS- 1,SEPSIS-2, SEPSIS-3 

Οριςμόσ  SEPSIS-1
1 

SEPSIS-2
2 

SEPSIS -3
3 

SIRS Τουλάχιςτον 2  από τα παρακάτω: 
Κερμοκραςία <36

ο
C ι>38

ο
 C 

Καρδιακι ςυχνότθτα>90/min 
Αναπνευςτικι ςυχνότθτα>20/min ι PaCO2<32 
mmHg 
WBC<4,000/mm  ι >12,000/mm, ι >10% άωρεσ 
μορφζσ κυττάρων  

Ππωσ ςτο SEPSIS-1 Εγκαταλείφτθκε ςαν  οριςμόσ 

ΣΗΨΗ SIRS επαγόμενο από λοίμωξθ Ραρουςία λοίμωξθσ και SIRS (6 βαςικά 
κριτιρια) 

Αφξθςθ SOFA κατά 2 με παρουςία 
λοίμωξθσ  

Σοβαρή ΣΗΨΗ    Χρθςιμοποιείται MODS ι SOFA Εγκαταλείφτθκε ςαν  οριςμόσ 

ΣΗΡΤΙΚH ΚΑΤΑΡΛΗΞΙΑ Αρτθριακι πίεςθ < 90 mmHg ι μία ελάττωςθ > 
40 mmHg από τθν τιμι παρά τθν επαρκι 
ενυδάτωςθ και παρουςία υποάρδευςθσ  

Αρτθριακι πίεςθ < 90 mmHg ι μία 
ελάττωςθ > 40 mmHg από τθν τιμι 
αναφοράσ απουςία άλλων αιτιϊν 
υπόταςθσ 

Σιψθ με εμμζνουςα υπόταςθ με 
ανάγκθ για χοριγθςθ 
αγγειοςυςπαςτικϊν για διατιρθςθ 
MAP ≥65mmHg και γαλακτικό ≥ 
2mmol/L παρά τθν επαρκι 
αποκατάςταςθ του όγκου 

SIRS: Systemic Inflammatory Response Syndrome, WBC: White Blood Cells, MODS: Multiple Organ Dysfunction Syndrome, SOFA: Sequential Organ Failure Assessment, MAP: Mean Arterial Pressure 

 

3.2. ΢όψη και επιδημιολογικϊ δεδομϋνα  
 

Αναμφιςβιτθτα, θ ςιψθ αποτελεί μία από τισ πρωτεφουςεσ αιτίεσ νοςθρότθτασ και κνθτότθτασ ςε 

όλο τον πλανιτθ. Θ κακιζρωςθ ςυγκεκριμζνων οριςμϊν διευκόλυνε τθν οργάνωςθ και διεξαγωγι 

επιδθμιολογικϊν και κλινικϊν μελετϊν, οι οποίεσ ςυνζβαλλαν ςτθν ανάδειξθ πλθκϊρασ 

ςτατιςτικϊν αποτελεςμάτων και ςυμπεραςμάτων. Αν και οι μελζτεσ διεξάχκθκαν και ςτισ 

ανεπτυγμζνεσ αλλά και ςτισ αναπτυςςόμενεσ χϊρεσ, θ πλειοψθφία των δεδομζνων αφορά τισ 

πρϊτεσ.23-30 

Ραρά τθν αδιαμφιςβιτθτθ παραγωγι γνϊςεων και τθν καταλυτικι εξζλιξθ των τεχνολογικϊν 

μζςων, θ επίπτωςθ τθσ ςιψθσ εξακολουκεί να αυξάνεται. Ταυτόχρονα, παρά το γεγονόσ πωσ τα 

ποςοςτά κνθτότθτασ τθσ ςιψθσ μειϊνονται, ο απόλυτοσ αρικμόσ κανάτων από ςιψθ κάκε χρόνο 

αυξάνεται λόγω αφξθςθσ τθσ επίπτωςισ τθσ.23-26 

Θ επίπτωςθ τθσ ςιψθσ αυξικθκε πάνω από το διπλάςιο, τα τελευταία 10 (δζκα) χρόνια. Το 

ποςοςτό αφξθςθσ κυμαίνεται περίπου ςτο 3,5% το χρόνο (από 0,7% ζωσ 6.4%). Τθ δεκαετία του 

1970, αναφζρονται περίπου 164.000 περιςτατικά / χρόνο ςτισ Θν. Ρολιτείεσ, ενϊ, από το 1979 ζωσ 

το 2000, ο ετιςιοσ αρικμόσ ανιλκε ςτισ 1.665.000 περιπτϊςεισ. Τα δεδομζνα από το CDC ( Centers 

for Disease Control and Prevention) αποκαλφπτουν πωσ θ επίπτωςθ τθσ ςιψθσ ςτισ Θν. Ρολιτείεσ, 

το 1979, αναγόταν ςε 73,6 περιπτϊςεισ / 100.000 πλθκυςμοφ, ενϊ, ζωσ το 1989, αυξικθκε ςτισ 
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175,9 περιπτϊςεισ / 100.000 πλθκυςμοφ. Από το 1998 ζωσ το 2009, ςτισ Θν. Ρολιτείεσ, θ 

ςυχνότθτα κυμάνκθκε από 13 ζωσ 78 περιςτατικά /100.000 και τθν περίοδο 1995-2015, θ 

παγκόςμια επίπτωςθ τθσ ςιψθσ ςκαρφάλωςε ςτισ 437 περιπτϊςεισ /100,000 πλθκυςμοφ (Ρίνακασ 

7).23  

Οριςμζνοι από τουσ παράγοντεσ που ςυνζβαλαν ςτθν αφξθςθ τθσ επίπτωςθσ τθσ ςιψθσ είναι οι 

εξισ23-26: 

1. Αφξθςθ του προςδόκιμου ηωισ και τθσ θλικίασ. 

2.  Γιρανςθ πλθκυςμοφ με ταυτόχρονθ αφξθςθ επιβίωςθσ (οι θλικιωμζνοι αςκενείσ είναι πιο 

ευάλωτοι ςτισ λοιμϊξεισ). 

3.  Αυξθμζνθ επιβίωςθ αςκενϊν με ςυννοςθρότθτεσ και χρόνιεσ πακιςεισ (Σακχαρϊδθσ 

Διαβιτθσ, Κακοικθ Νοςιματα, κ.τ.λ., οι οποίοι είναι πιο επιρρεπείσ ςε λοιμϊξεισ). 

4.  Αυξθμζνθ επιβίωςθ αςκενϊν που ανικουν ςε ευαίςκθτεσ ομάδεσ (ζγκυεσ, νεογνά) και 

αςκενϊν με δυςλειτουργία του ανοςολογικοφ ςυςτιματοσ (ςυγγενείσ ανοςοανεπάρκειεσ). 

5.  Επίκτθτεσ ανοςοανεπάρκειεσ όπωσ ςφνδρομο επίκτθτθσ ανοςοανεπάρκειασ (AIDS), 

ςακχαρϊδθσ διαβιτθσ, κακοικειεσ, χθμειοκεραπεία, ανοςοκαταςταλτικι αγωγι, 

μεταμοςχεφςεισ. 

6.  Εδραίωςθ ανοςοκαταςταλτικϊν και ανοςοτροποποιθτικϊν φαρμάκων ωσ ενδεδειγμζνθ 

αγωγι ςε εφροσ νοςθμάτων. 

7.  Κατάχρθςθ αντιμικροβιακϊν φαρμάκων με απότοκο τθν ανκεκτικότθτα των μικροβίων και 

τθν αντοχισ τουσ ςτα αντιβιοτικά. 

8.  Αφξθςθ των λοιμϊξεων από πολυανκεκτικά μικρόβια (Multidrug-resistant- MDR, 

Extensively drug-resistant - XDR, Pandrug resistant-PDR), ςυχνά απότοκεσ  μακροχρόνιασ 

νοςθλείασ ςε ΜΕΚ. 

9.  Τεχνολογικι πρόοδοσ που αποτυπϊνεται ςτθν εξζλιξθ τθσ επεμβατικισ ιατρικισ 

(ειςαγωγι και τοποκζτθςθ ιατρικϊν ςυςκευϊν, όπωσ βθματοδότθσ, απινιδιςτισ, κεντρικζσ 

φλεβικζσ γραμμζσ, αντλίεσ ινςουλίνθσ) και ςτθ βελτιςτοποίθςθ τθσ μθχανικισ υποςτιριξθσ 

αναπνοισ. 

10.  Αυξθμζνθ ευαιςκθτοποίθςθ με ςτόχο τθν ζγκαιρθ αναγνϊριςθ, τθν πρωιμότερθ διάγνωςθ 

και αντιμετϊπιςθ. 



27 
 

 

Το ςθπτικό ςφνδρομο ευκφνεται για πάνω από το 2% όλων των ειςαγωγϊν ςτο Νοςοκομείο, ςτισ 

αναπτυγμζνεσ χϊρεσ. Ραράλλθλα, αφορά το 6% - 30% του ςυνόλου των αςκενϊν ΜΕΚ, ανάγοντασ 

τθ ςιψθ ωσ μία από τισ ςυχνότερεσ πακογζνειεσ των ΜΕΚ. Τα ποςοςτά πικανόν να ποικίλλουν 

ανάλογα με τον προςανατολιςμό τθσ κάκε ΜΕΚ (γενικι, καρδιολογικι, πνευμονολογικι, 

χειρουργικι, τραφματοσ).23 

Στθν πλειονότθτα των ανεπτυγμζνων χωρϊν , θ επίπτωςθ του ςθπτικοφ ςυνδρόμου αγγίηει τισ 50 

με 100 περιπτϊςεισ / 100.000 πλθκυςμοφ και το μζγεκοσ τθσ αφξθςθσ είναι δυςανάλογα μεγάλο 

ςε ςχζςθ με τθν αφξθςθ του πλθκυςμοφ. Θ ςιψθ αναγνωρίηεται ωσ θ 10θ κατά ςειρά ςυχνότθτασ 

αιτία κανάτου παγκοςμίωσ. H ετιςια κνθτότθτα του ςθπτικοφ ςυνδρόμου ανζρχεται ςτουσ 30 με 

50 κανάτουσ / 100.000 πλθκυςμοφ. Υπολογίηεται πωσ 700.000 άνκρωποι / χρόνο αποβιϊνουν ςε 

όλο τον κόςμο, από ςιψθ. Ρριν από 30 ζτθ, τα ποςοςτά τθσ ενδονοςοκομειακισ κνθτότθτασ από 

ςιψθ ξεπερνοφςαν το 80%. Στισ μζρεσ μασ, το ποςοςτό αυτό μειϊκθκε ςτο 35% - 50% αλλά ο 

απόλυτοσ αρικμόσ των κανάτων είναι μεγαλφτεροσ και ςυνεχίηει να αυξάνεται λόγω αυξανόμενθσ 

επίπτωςθσ (Ρίνακεσ 7-9, διάγραμμα 1).24,25 

Κάκε 3 - 4 δευτερόλεπτα ζνασ άνκρωποσ πεκαίνει από ςιψθ. Θ ςιψθ ευκφνεται, όχι μόνο για το 

κάνατο ενόσ τεράςτιου αρικμοφ αςκενϊν, αλλά και για τθ ςθμαντικι ζκπτωςθ ςτθν ποιότθτα ηωισ 

όςων επιβιϊνουν. Ράνω από το 50% των επιηϊντων υποφζρει από τισ μακροχρόνιεσ επιπλοκζσ τθσ 

ςιψθσ. Σθπτικοί αςκενείσ που εξζρχονται από το Νοςοκομείο χαρακτθρίηονται από πολφ 

αυξθμζνο κίνδυνο για πτωχι ζκβαςθ για τουσ επόμενουσ μινεσ ι και χρόνια. Οι επιπλοκζσ 

αφοροφν, κυρίωσ, τα νεογνά, τουσ θλικιωμζνουσ, όςουσ νοςοφν από χρόνιεσ πακιςεισ και αυτοφσ 

που πάςχουν από ανοςοανεπάρκειεσ. Θ ςιψθ επθρεάηει τθν ποιότθτα ηωισ τουσ και ενιςχφει τθν 

πικανότθτα για νζο ςθπτικό επειςόδιο, επανειςαγωγι ςτο νοςοκομείο και κάνατο. Πςοι επιηοφν, 

εμφανίηουν διαταραχζσ των ςωματικϊν και νοθτικϊν λειτουργιϊν, ψυχολογικι αςτάκεια, 

εγκεφαλοπάκεια και αναπθρίεσ. Ρολλοί από αυτοφσ αδυνατοφν να παραμείνουν αυτόνομοι και 

χριηουν μακροχρόνιων νοςθλειϊν και κεραπειϊν. Θ ςιψθ επιταχφνει τθ ςωματικι και πνευματικι 

εξαςκζνιςθ και επιφζρει ςοβαρζσ κοινωνικζσ επιπτϊςεισ.25-27 

Αν και θ κνθτότθτα παραμζνει υψθλι, οι ζρευνεσ φανερϊνουν βελτίωςθ τθσ επιβίωςθσ. Σφμφωνα 

με τα δεδομζνα του ‘Surviving Sepsis Campaign’, θ κνθτότθτα από ςιψθ, ςτισ μζρεσ μασ, 

υποχϊρθςε ςτο 41% ςτθν Ευρϊπθ και ςτο 28,3% ςτθν Αμερικι. Στθν Αυςτραλία και τθ Ν. Ηθλανδία 
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τα ποςοςτά ελαττϊκθκαν ςτο 18%-20% (Ρίνακασ 8). Οι παράγοντεσ που ερμθνεφουν τθ βελτίωςθ 

τθσ επιβίωςθσ ορίηονται ωσ εξισ: 

• Θ πρόοδοσ τθσ μοριακισ βιολογίασ, θ αποςαφινιςθ τθσ πακογζνειασ, θ κατανόθςθ τθσ 

δυςλειτουργίασ των οργάνων και θ αναγνϊριςθ του ρόλου και τθσ απόκριςθσ του ξενιςτι.  

•  Θ εξζλιξθ των ΜΕΚ, ο εκςυγχρονιςμόσ τουσ και θ τεχνολογικι ανάπτυξθ. 

•  Θ αυξθμζνθ παροχι δυνατότθτασ νοςθλείασ ςε ΜEΚ και εντατικισ παρακολοφκθςθσ 

(monitoring), θ υποςτιριξθ λειτουργιϊν. 

•  Θ ζγκαιρθ διάγνωςθ και ζναρξθ κεραπείασ. 

•  Θ πρϊιμθ αναγνϊριςθ τθσ δυςλειτουργίασ οργάνων. 

•  Θ αντιμετϊπιςθ τθσ υποκείμενθσ λοίμωξθσ. 

•  Θ ευαιςκθτοποίθςθ και ςυμμόρφωςθ των επαγγελματιϊν υγείασ ςτθν εφαρμογι των 

κατευκυντιριων οδθγιϊν. 

Θ επιτυχία των παραμζτρων αυτϊν αποτυπϊνεται ςτθν ελάττωςθ του κινδφνου επικείμενου 

κανάτου από ςιψθ και τθ μείωςθ των ποςοςτϊν κνθτότθτασ. 

Θ επίπτωςθ τθσ ςιψθσ επθρεάηεται από ποικίλουσ παράγοντεσ όπωσ  το φφλο, τθν θλικία, τθν 

φυλι, το γζνοσ και τθν εκνικότθτα. Ο κακζνασ ςυνειςφζρει ςε διαφορετικό βακμό ςτθν εκδιλωςθ 

τθσ ςιψθσ. Θ επίπτωςθ είναι υψθλότερθ ςε άτομα άνω των 65 ετϊν (αποτελοφν το 60%-85% όλων 

των περιςτατικϊν ςιψθσ), παιδιά μικρισ θλικίασ, άντρεσ (ανεξαρτιτου θλικίασ), άτομα αφρο-

αμερικάνικθσ φυλισ (Ρίνακεσ 8,9).23 

Οριςμζνοι άνκρωποι χαρακτθρίηονται από μεγαλφτερο κίνδυνο και αυξθμζνθ πικανότθτα να 

εκδθλϊςουν ςιψθ. Θ θλικία αποτελεί μια κακοριςτικι ςυνιςτϊςα για τον κίνδυνο αυτό. Με βάςθ 

τα παραπάνω, θ κατθγορία περιλαμβάνει αςκενείσ που ανικουν ςτισ πολφ νεαρζσ ι πολφ 

προχωρθμζνεσ θλικίεσ, τα άτομα που πάςχουν από χρόνιεσ νόςουσ και αςκενείσ που 

αντιμετωπίηουν διαταραχζσ του ανοςιακοφ ςυςτιματοσ. Οι παράγοντεσ κινδφνου για δυςμενι 

ζκβαςθ κακορίηονται από τθν επιρρζπεια για εκδιλωςθ λοίμωξθσ και από τθν εμφάνιςθ 

δυςλειτουργίασ οργάνων. Ανάμεςά τουσ, αναγνωρίηονται παράμετροι που επιςπεφδουν τθ ςιψθ 

επί λοίμωξθσ όπωσ είναι οι χρόνιεσ πακιςεισ και θ χριςθ ανοςοκαταςταλτικισ αγωγισ. Οι 

ςυντελεςτζσ που ευνοοφν τθν εξζλιξθ τθσ δυςλειτουργίασ οργάνων ςε αυτοφσ τουσ αςκενείσ 

ςχετίηονται με τον πακογόνο μικροοργανιςμό, τθ γενετικι προδιάκεςθ, τθν υποκείμενθ κλινικι 
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κατάςταςθ, τθ χρόνια δυςλειτουργία οργάνων και τθ χρονικι διάρκεια ζωσ τθν ζναρξθ τθσ 

κεραπείασ (Ρίνακασ 7,8). Τζλοσ, ο χειμϊνασ αναδεικνφεται ωσ θ εποχι με τθν υψθλότερθ 

επίπτωςθ, λόγω κλιμάκωςθσ τθσ ςυχνότθτασ των λοιμϊξεων του αναπνευςτικοφ.24-26 

Θ ςφγχρονθ γνϊςθ υποςτθρίηει τθν πρωταγωνιςτικι ςυμμετοχι των γενετικϊν χαρακτθριςτικϊν 

ςτθν εκδιλωςθ ςιψθσ. Μελζτεσ επιβεβαιϊνουν τθ ςυνφπαρξθ γονιδιακϊν (επίκτθτων και 

ςυγγενϊν) χαρακτθριςτικϊν, τα οποία λειτουργοφν ωσ παράγοντεσ κινδφνου, επιρρζπειασ και 

κνθτότθτασ. Οι ςφγχρονεσ πειραματικζσ ζρευνεσ επικεντρϊνονται ςε πολυμορφιςμοφσ και 

μεταλλάξεισ γονιδίων, τα οποία κωδικοποιοφν πρωτεΐνεσ τθσ ςιψθσ. Οι πρωτεΐνεσ αυτζσ, 

απαρτίηουν τουσ ςυντελεςτζσ τθσ ςιψθσ και περιλαμβάνουν τουσ μεταγραφικοφσ παράγοντεσ, 

τουσ υποδοχείσ, τα κφτταρα τθσ μθ ειδικισ ανοςίασ και τουσ μεςολαβθτζσ τθσ ςιψθσ (προ-

φλεγμονϊδεισ και αντι-φλεγμονϊδεισ κυτοκίνεσ, παράγοντεσ πιξθσ, κτλ.) (Εικόνα 5). Ραράλλθλα, 

οι ζρευνεσ εςτιάηουν ςτθν ανακάλυψθ τθσ ςχζςθσ μεταξφ γονιδιακισ ταυτότθτασ και 

φαρμακευτικισ ανταπόκριςθσ.24-28 

Σε όλο τον κόςμο, θ ςιψθ επιφζρει μία δυςβάςτακτθ οικονομικι επιβάρυνςθ (Ρίνακασ 7), κακϊσ 

ευκφνεται για υψθλότερο ποςοςτό ειςαγωγϊν από το ΟΕΜ. Το μεγάλο οικονομικό κόςτοσ 

αντανακλά τθν αφξθςθ τθσ επίπτωςθσ. Στο μζλλον, αναμζνεται θ εντατικοποίθςθ των 

προςπακειϊν για ελάττωςθ τθσ κνθτότθτασ. Θ ζγκαιρθ διάγνωςθ και αντιμετϊπιςθ αποτελοφν τθ 

μόνθ ελπίδα για επιβίωςθ και ελαχιςτοποίθςθ των επιπλοκϊν.   

 

  
Εικόνα 5: Σήψη /ιςορροπία υπερφλεγμονϊδουσ αντίδραςησ και ανοςοκαταςτολή ςε ςχζςη με ζκβαςη 

SIRS: Systemic Inflammatory Response Syndrome CARS: Compensatory Anti-inflammatory Response Syndrome 
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Ρίνακασ 7: Επίπτωςη, 
θνητότητα, κόςτοσ 
νοςηλείασ τησ 
ςοβαρήσ ςήψησ23 

 

Ρίνακασ 8: Χαρακτηριςτικά αςθενϊν με ςοβαρή ςήψη 2008 vs 201223 

Χαρακτηριςτικά αςθενϊν 2008 2012 

Επίπτωςη ανά 100.000 346 436 

Φφλο 
Άντρεσ 
Γυναίκεσ 
Ηλικία 

 
50.3% 
49.7% 
69 

 
51.1% 
48.9% 
68 

Συννοςηρότητα   
Καρδιακι ανεπάρκεια 
Χρόνια αναπνευςτικι νόςο 
Διαβιτθσ χωρίσ επιπλοκζσ 
Χρόνια νεφρικι νόςο 
Θπατικι νόςο 
Ραχυςαρκία 
Υπζρταςθ 
Διαταραχζσ υγρϊν και θλεκτρολυτϊν 

 
19.5% 
19.7% 
18.0% 
23.9% 
4.3% 
5.6% 
42.4% 
52.3% 
 

   
    23.7% 

25.9% 
25.0% 
29.3% 
6.4% 
12.9% 

  57.4% 
  62.4% 
 

Ανεπάρκεια οργάνων  
% with ≥3 Oss 
Αναπνευςτικοφ 
Καρδιαγγειακό 
Νεφρικι 
Θπατικι 
Αιματολογικι 
Μεταβολικι 
Νευρολογικι 

 
31.6% 
44.8% 
41.3% 
53.4% 
4.3% 
39.2% 
15.8% 
12.0% 

 
35.5% 

   43.6% 
  43.3% 
56.5% 

  5.0% 
  37.7% 
  20.3% 
  18.3% 

 Μηχανικόσ αεριςμόσ 
 Frequency 

28.6%   25.1% 

Θνητότητα 
Συνολικι 
≥3 οργάνων ανεπάρκεια 
 
% ςφνολο κανάτων ≥3 ανεπάρκεια οργάνων 

 
22.2% 
32.9%-63.0% 

57.2% 

 
17.3% 
24%-59.1% 
66.7% 

 

 
 

 

 

Πίνακας 9: Προγνωστικοί δείκτες θνητότητας 2008 vs 201223 
OR indicates odds ratio; CI, confidence interval;. 
a    Shows significant difference between 2008 and 2012. All others 
are nonsignificant. 

 

 

 

 

 

 Επίπτωςη ςήψησ ανά 100000 
πληθυςμοφ 

Σήψη και θνητότητα                             P<0.05 

2008 
2009 
2010 
2011 
2012 

346 
366 
391 
425 
436 

22,2 
20,4 
19,2 
18,1 
17,3 

$55544.00 
$56869.00 
$57692.00 
$57987.00 
$55749.00 

Προγνωστικός δείκτης 2008   2012 

 OR CI  OR CI  
Ηλικία  1.029 1.028-1.030  1.028 1.028-1.029  
Φύλο        

Άντρες  Reference      
Γυναίκες  1.035 1.010-1.061  1.057 1.033-1.081  

Ανεπάρκεια οργάνων       
Αναπνευστική  5.533 5.388-5.682  5.752 5.606-5.902  
καρδιαγγειακή

a 1.97 1.922-2.020  2.297 2.243-2.352  
Νεφρική  1.554 1.514-1.595  1.404 1.369-1.440  
Ηπατική  2.366 2.245-2.495  2.443 2.339-2.552  
Αιματολογική  0.924 0.897-0.951  0.963 0.936-0.990  
Μεταβολική  1.681 1.631-1.733  1.687 1.644-1.731  
Νευρολογική  0.952 0.917-0.987  0.994 0.965-1.023  

Συννοσηρότητα        
Καρδιακή ανεπάρκεια 0.964 0.936-0.994  0.94 0.915-0.965  
Νεφρική ανεπάρκεια 0.978 0.948-1.008  0.964 0.939-0.991  
Ηπατική νόσο 1.732 1.635-1.834  1.559 1.491-1.630  
Μεταστατική νόσο 2.588 2.463-2.719  2.633 2.517-2.754  
Νευρολογική νόσο 1.018 0.978-1.059  0.982 0.951-1.015  
Διαταραχές πήξης 1.609 1.547-1.675  1.353 1.308-1.399  
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Διάγραμμα 2:  Επίπτωςη ςήψησ ςτισ ΗΡΑ ςφμφωνα με τον αιτιολογικό μικροβιακό παράγοντα, 1979–2000. 

Τα ςθμεία αναπαριςτοφν το αρικμό των περιπτϊςεων για το ςυγκεκριμζνο ζτοσ και οι  ] ράβδοι  το τυπικό 
ςφάλμα. 
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3.3. Παθογόνα και ςόψη 
 

Οι πακογόνοι μικροοργανιςμοί ζχουν εξελιχκεί και μεταλλαχκεί με τθν πάροδο των χρόνων, 

κυρίωσ λόγω τθσ αλόγιςτθσ χριςθσ των αντιμικροβιακϊν φαρμάκων. Θ προςαρμογι αυτι, 

ςυνζβαλε ςτθ διαφοροποίθςθ τθσ ςυμμετοχισ τουσ ςτθν πακογζνεια τθσ ςιψθσ.  

Θ ςφγχρονθ γνϊςθ επιβεβαιϊνει πωσ θ ςιψθ δφναται να πυροδοτθκεί από όλεσ τισ κατθγορίεσ 

μικροβίων, οι οποίεσ περιλαμβάνουν τα βακτιρια, τουσ μφκθτεσ, τουσ ιοφσ και τα πρωτόηωα 

(Ρίνακασ 10). Τα βακτιρια (Gram+ θετικά και Gram- αρνητικά) ιταν και ςυνεχίηουν να αποτελοφν 

το κυρίαρχο αίτιο του ςθπτικοφ ςυνδρόμου. Θ ςυχνότθτα και θ αναλογία τουσ ζχουν μεταβλθκεί 

και τροποποιθκεί ςτθ διάρκεια των τελευταίων 25 ετϊν. Οι μελετθτζσ απζδιδαν το ςθπτικό 

ςφνδρομο ςτθν ενδοτοξίνθ των Gram –αρνθτικϊν βακτθρίων. Τα τελευταία χρόνια, θ κατάταξθ 

ζχει ανατραπεί. Θ ςυχνότθτα απομόνωςθσ πακογόνων Gram + κόκκων παρουςιάηει αφξθςθ 

ςυγκριτικά με τα Gram - βακτιρια.23,28-31 

Με βάςθ τα επιδθμιολογικά δεδομζνα, υπολογίηεται πωσ θ επίπτωςθ των λοιμϊξεων από Gram + 

κόκκουσ ανιλκε ςτισ 200.000 περιπτϊςεισ / χρόνο ςε αντίκεςθ με τθν επίπτωςθ των λοιμϊξεων 

από Gram - βακτιρια, θ οποία ορίςτθκε ςτισ 150.000 περιπτϊςεισ / χρόνο. Θ μεγαλφτερθ 

επιδθμιολογικι ζρευνα για τθν ςιψθ μελζτθςε 10 εκατομμφρια περιπτϊςεισ ςε διάςτθμα 22 ετϊν 

(1979-2000)23 ςε αντιπροςωπευτικό δείγμα από νοςοκομεία ςτισ ΘΡΑ. Από το 1978 μζχρι 1987, 

gram-αρνθτικά βακτιρια ιταν οι κυρίαρχοι μικροοργανιςμοί υπεφκυνοι για ςθπτικά επειςόδια, 

ωςτόςο ςτθν ςυνζχεια κυριάρχθςαν τα gram-κετικά βακτιρια. Στο τζλοσ τθσ περιόδου μελζτθσ τα 

gram+ βακτιρια ιταν υπεφκυνα για το 52% περιπτϊςεων ςιψθσ και τα gram- βακτιρια για το 38% 

των περιπτϊςεων. Δεν διαπιςτϊκθκε ςυγκεκριμζνθ αλλαγι όςο αφορά τουσ υπεφκυνουσ 

οργανιςμοφσ ςε επίπεδο ειδϊν.  Αντίςτοιχθ μελζτθ ςτθν Λςπανία είχε παρόμοια ευριματα για το 

διάςτθμα 1985-2006 με 55% των περιπτϊςεων  ςιψθσ να οφείλονται ςε gram+ και 44% ςε gram- 

με ςθμαντικι επικράτθςθ των gram+  μετά  το 2004 (Διάγραμμα 2). Θ αφξθςθ των περιςτατικϊν 

ςιψεωσ από gram + βακτιρια αντανακλά τθν αφξθςθ των μικροβιαιμιϊν ςχετιηόμενων με 

coagulase-negative Staphylococci και Streptococcus pneumoniae. Οι μικροβιαιμίεσ από 

Staphylococcus aureus αυξικθκαν ςτακερά κατά τθν μελζτθ, από  24.3 περιπτϊςεισ ανά 100 000 

πλθκυςμοφ το 1985 ςε 30.8 περιπτϊςεισ ανά 100 000 πλθκυςμοφ το 2006. Το Escherichia coli ιταν 

το κυρίαρχο Gram-αρνθτικό βακτιριο που απομονϊκθκε από τισ αιμοκαλλιζργειεσ, με ςυχνότθτα 
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από 23.5 περιπτϊςεισ ανά 100 000 πλθκυςμοφ το 1985, αυξανόμενο ςε 79.1 περιπτϊςεισ ανά 100 

000 πλθκυςμοφ το 2006.23,28-34  

Τα ςυχνότερα Gram- αρνθτικά βακτιρια που ευκφνονται για τθν εκδιλωςθ ςιψθσ ορίηονται τα 

εντεροβακτθριακά. Συγκεκριμζνα, θ Escherichia coli αποτελεί το 13% του ςυνόλου των πακογόνων 

και θ Klebsiella pneumoniae αντιςτοιχεί ςτο 8% του ςυνόλου. Θ κατάταξθ ςυνεχίηεται με το Gram -

αρνθτικό βακτιριο Pseudomonas aeruginosa, το οποίο διαπιςτϊνεται περίπου ςτο 8% των 

πακογόνων και ακολουκεί το Αcinetobacter spp, το οποίο αναγνωρίηεται ςτο 6% όλων των 

πακογόνων.31-33 

Στθν κατθγορία των Gram κετικϊν κόκκων, ο Staphylococcus aureus ενοχοποιείται για το 50% των 

λοιμϊξεων από Gram κετικοφσ κόκκουσ και ακολουκεί ο Streptococcus pneumoniae. Τζλοσ, ο 

Enterococcus spp απομονϊνεται ςε μικρό ποςοςτό λοιμϊξεων.31-33 

Αλλαγζσ ςτθν επίπτωςθ ςθπτικϊν επειςοδίων από μφκθτεσ διαπιςτϊνεται από αρκετά κζντρα. Στθ 

μελζτθ από Λςπανία αναφζρεται ςτακερι αφξθςθ των μυκθταιμιϊν κακ’ όλθ τθν διάρκεια 

παρατιρθςθσ, με ςταδιακι αφξθςθ του non-albicans Candida spp. Θ ςυνολικι επίπτωςθ των 

μυκθταιμιϊν ιταν 1.7 ανά 100 000 πλθκυςμοφ το 1985 και 12.5 ανά 100 000 περιπτϊςεων το 

2006.  Ραρομοίωσ, κατά τθ μελζτθ από τισ ΘΡΑ παρατθρικθκε 200% αφξθςθ τθσ επίπτωςθσ 

ςθπτικϊν επειςοδίων οφειλόμενων ςε μφκθτεσ. Θ αυξθμζνθ ςυχνότθτά τουσ εκδθλϊνεται, κυρίωσ, 

ςτουσ ανοςοκατεςταλμζνουσ αςκενείσ. Θ κλιμάκωςθ τθσ επίπτωςθσ επιτελείται με ταχφ ρυκμό. Το 

γεγονόσ αυτό, αντανακλά τθν αφξθςθ τθσ ςυχνότθτασ των ενδονοςοκομειακϊν λοιμϊξεων και τθν 

κατάχρθςθ των αντιβιοτικϊν φαρμάκων. Τα ςτελζχθ Candida spp ευκφνονται για το 5% των 

ςθπτικϊν επειςοδίων. Ραράλλθλα, διαπιςτϊνεται επικίνδυνθ αφξθςθ τθσ ςυχνότθτασ 

ταυτοποίθςθσ των ςτελεχϊν Candida glabrata και Candida krusei ςε ςχζςθ με τθν Candida 

albicans, θ οποία κατείχε, ζωσ τϊρα, τθν πρϊτθ κζςθ.30-34 

Υπάρχει διζνεξθ μεταξφ των ερευνθτϊν για τισ αλλαγζσ ςτθν επίπτωςθ των μικροβιαιμιϊν από 

αναερόβιουσ μικροοργανιςμοφσ. Ρολλοί παράγοντεσ επθρεάηουν τθν ςυχνότθτα των λοιμϊξεων 

που οφείλονται ςε αναερόβια βακτιρια και δεν διαπιςτϊνεται ςτακερό πρότυπο επίπτωςθσ τουσ 

ςε παγκόςμιο επίπεδο. Τα αναερόβια βακτιρια είναι ζνα ςχετικά ςπάνιο αίτιο ςιψθσ ςτα οποία 

αποδίδεται το 1% περιπτϊςεων ςιψθσ ςτισ ΘΡΑ κατά τθν περίοδο 1979-2000, και το 4,1% των 

ςθπτικϊν επειςοδίων ςτθν Λςπανία κατά τθν διάρκεια τθσ μελζτθσ (1985-2006).31 
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Ραρ’ όλα αυτά, θ διεξαγωγι μίασ πρόςφατθσ μελζτθσ ανακεωρεί εκ νζου τθν ταξινόμθςθ των 

μικροβιολογικϊν αιτιολογικϊν παραγόντων.32 Θ μελζτθ περιλάμβανε 14.000 MEΚ και αςκενείσ ςε 

75 χϊρεσ. Σφμφωνα με τα αποτελζςματα τθσ μελζτθσ, τα Gram αρνθτικά βακτιρια απομονϊκθκαν 

ςε ποςοςτό 62% των αςκενϊν με κετικζσ καλλιζργειεσ ςε αντιπαράκεςθ με τα Gram κετικά, τα 

οποία ταυτοποιικθκαν ςτο 47% των αςκενϊν με κετικζσ καλλιζργειεσ. Οι μφκθτεσ απομονϊκθκαν 

ςτο 19% των αςκενϊν. Θ διαπίςτωςθ αυτι δφναται να αποτυπϊνει τθν πικανι και μελλοντικι 

υπερίςχυςθ και επικράτθςθ των Gram αρνθτικϊν βακτθρίων. Αςκενείσ με μακροχρόνια παραμονι 

ςτθ ΜΕΚ είχαν λοιμϊξεισ που οφείλονταν ςε ανκεκτικοφσ μικροοργανιςμοφσ, κυρίωσ από 

Staphylococci, Acinetobacter, Pseudomonas species, και Candida species. Σε μελζτεσ, οι οποίεσ 

αφοροφςαν ουδετεροπενικοφσ αςκενείσ, δεν διαπιςτϊκθκαν διαφορζσ μεταξφ τθσ ςυχνότθτασ 

απομόνωςθσ Gram κετικϊν και Gram αρνθτικϊν μκροοργανιςμϊν.32 

Θ απομόνωςθ και ταυτοποίθςθ του υπεφκυνου πακογόνου μικροοργανιςμοφ αποτελεί πρόκλθςθ, 

ενϊ θ ανάδειξθ τθσ μικροβιολογικισ ταυτότθτασ του πακογόνου δεν είναι πάντα εφικτι. Στο 50% 

των περιπτϊςεων δε δφναται να ταυτοποιθκεί ο υπεφκυνοσ μικροοργανιςμόσ. Οι καλλιζργειεσ 

αίματοσ αναδεικνφονται κετικζσ μόνο ςτο 1/3 των περιςτατικϊν ενϊ άλλο 1/3 των περιπτϊςεων 

χαρακτθρίηεται από αρνθτικζσ καλλιζργειεσ από όλεσ τισ εςτίεσ λιψθσ.31 
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3.4. ΢όψη και εςτύα λούμωξησ 
 

Θ ςιψθ πυροδοτείται από λοιμϊξεισ τθσ κοινότθτασ και ενδονοςοκομειακζσ λοιμϊξεισ. Θ θλικία 

επθρεάηει ςθμαντικά το είδοσ τθσ λοίμωξθσ και τον υπεφκυνο μικροοργανιςμό ςε αςκενείσ άνω 

των 65 ετϊν. Από δευτερογενι ανάλυςθ των δεδομζνων από τθν διεκνι μελζτθ παρατιρθςθσ EPIC 

II, οι αςκενείσ με λοίμωξθ αποτελοφςαν το 51,4% του πλθκυςμοφ μελζτθσ και από αυτοφσ ςχεδόν 

οι μιςοί  (48,7%) ιταν άνω των 65 ετϊν. Δεν υπιρχε διαφορά ςτθν βαρφτθτα τθσ νόςου ανάμεςα 

ςτισ θλικιακζσ ομάδεσ (18–44, 45–64, 65–74, 75–84, ≥85), ωςτόςο, θ θλικία άνω των 85 ετϊν ιταν 

ανεξάρτθτοσ παράγοντασ κινδφνου για νοςθλεία ςε ΜΕΚ και κανάτου κατά τθν νοςθλεία. Θ 

μελζτθ ανζδειξε ότι αςκενείσ μεγαλφτεροι από 85 ετϊν είχαν λιγότερεσ αιματογενείσ λοιμϊξεισ και 

λοιμϊξεισ του κεντρικοφ νευρικοφ ςυςτιματοσ (ΚΝΣ), αλλά περιςςότερεσ ενδοκοιλιακζσ λοιμϊξεισ 

ςε ςχζςθ με τουσ νεότερουσ αςκενείσ. Επιπλζον, ςε αςκενείσ θλικίασ άνω των 85 ετϊν 

απομονϊνονται πιο ςυχνά gram-αρνθτικά βακτιρια και ςτθν κατθγορία αυτι των αςκενϊν θ 

κνθτότθτα είναι ιδιαίτερα αυξθμζνθ.33 

  Οι ςυχνότερεσ λοιμϊξεισ που προκαλοφν τθν εκδιλωςθ του ςθπτικοφ ςυνδρόμου είναι οι 

λοιμϊξεισ του κατϊτερου αναπνευςτικοφ, οι οποίεσ αφοροφν τα 2/3 των περιπτϊςεων. Θ 

επίπτωςθ τθσ πνευμονίασ αυξάνει ςθμαντικά με τθν θλικία. Αν και 1 ςτισ 1000 περιπτϊςεισ 

λοιμϊξεων κατωτζρου αναπνευςτικοφ χρειάηονται νοςθλεία, θ αναλογία αυξάνεται ςε 12 ανά 

1000 αςκενείσ ςε άτομα θλικίασ άνω των 75 ετϊν και εκτοξεφεται ςε 33 ανά 1000 αςκενείσ που 

διαβιοφν ςε μονάδεσ φροντίδασ. Το 50% των ενθλίκων με πνευμονία κοινότθτασ (CAP) είναι άνω 

των 65 ετϊν, ενϊ με ςοβαρι ςιψθ παρουςιάηει το 1/3 των αςκενϊν με CAP που ειςζρχονται ςτο 

ΤΕΡ.  Ο Streptococcus pneumoniae είναι ο ςυχνότεροσ αιτιολογικόσ παράγοντασ για CAP, αν και 

ςτουσ μιςοφσ αςκενείσ δεν απομονϊνεται κάποιοσ ςυγκεκριμζνοσ μικροβιακόσ παράγοντασ. Θ 

χρόνια αποφρακτικι πνευμονοπάκεια προδιακζτει για πνευμονία από Haemophilus influenzae, 

Moraxella catarrhalis και Legionella pneumophila. Chlamydophila pneumoniae και ιοί 

ςυμπεριλαμβανομζνου του ιοφ τθσ γρίπθσ, ρινοιϊν και ανκρϊπινου metapneumovirus, ςυχνά, 

ενοχοποιοφνται για CAP.34 

Οι δεφτερεσ ςε ςυχνότθτα λοιμϊξεισ που ςχετίηονται με ςθπτικό ςφνδρομο είναι οι λοιμϊξεισ 

ουροποιθτικοφ. Σχεδόν το 25% των ςθπτικϊν επειςοδίων προζρχονται από το ουροποιογενετικό 

ςφςτθμα. Τα πιο ςυχνά πακογόνα που ευκφνονται για ουροςιψθ είναι Escherichia coli (50%), ενώ 
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ακολουκεί Proteus (15%), Enterobacter (15%), Klebsiella (15%), Pseudomonas aeruginosa (5%), 

candida και gram-θετικά βακτήρια (15%). Εκτιμάται ότι θ κνθτότθτα από ουροςιψθ κυμαίνεται 

από 30% με 40%.33-36 

Θ πρωτοπακισ βακτθριαιμία χωρίσ φπαρξθ ςαφοφσ προδιακεςικοφ παράγοντα ςχετίηεται μζχρι 

και ςτο 20% των ςθπτικϊν επειςοδίων. Θ βακτθριαιμία ςε ενδονοςοκομειακοφσ αςκενείσ 

ςυςχετίηεται με τθν παρουςία κεντρικϊν φλεβικϊν γραμμϊν με πιο ςυχνό αιτιολογικό πακογόνο 

το Methicillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA). 37 

Ζπονται, ωσ λοιμογόνεσ εςτίεσ ςε ςιψθ, οι ενδοκοιλιακζσ λοιμϊξεισ (20%) με δραματικι αφξθςθ 

τισ τελευταίεσ δυο δεκαετίεσ των λοιμϊξεων από Clostridioides (clostridium) difficile (CDI). Ράνω 

από 80% κανάτων ςχετιηόμενων με CDI αφορά άτομα άνω των 65 ετϊν. Αν και θ θλικία είναι 

ανεξάρτθτοσ παράγοντασ κινδφνου για CDI, οι θλικιωμζνοι ζχουν μεγαλφτερθ πικανότθτα νόςθςθσ 

λόγω ςυχνισ λιψθσ αντιβιοτικϊν ευρζοσ φάςματοσ, πιο ςυχνισ διάδραςθσ με το ςφςτθμα υγείασ, 

ανοςοκαταςτολισ και ςυννοςθρότθτασ. Οι υποτροπζσ είναι πολφ ςυχνζσ (30%-40%) ενϊ άλλοι 

παράγοντεσ κινδφνου πζρα από τθν θλικία είναι το γυναικείο φφλο, θ χριςθ αντιβιοτικϊν, θ λιψθ 

αναςτολζων τθσ αντλίασ των πρωτονίων (PPIs) και θ χοριγθςθ κορτικοειδϊν μζςα ςε διάςτθμα 90 

θμερϊν από τθν διάγνωςθ τθσ CDI. 38 Τζλοσ, αναγνωρίηονται οι λοιμϊξεισ δζρματοσ και μαλακϊν 

μορίων (7%). Στον Pίνακα 10  παρακζτονται δεδομζνα ςχετικά με τθν λοιμόγονο εςτία του 

ςθπτικοφ επειςοδίου και του πικανοφ πακογόνου μικροοργανιςμοφ.39 

Τα ςυχνότερα αίτια ςιψθσ διαφοροποιοφνται ςτθν κατθγορία των αςκενϊν που νοςθλεφονται ςε 

ΜΕΚ. Θ ςειρά ςυχνότθτασ περιλαμβάνει τθν πνευμονία του αναπνευςτιρα, τθ λοίμωξθ από 

ενδαγγειακοφσ κακετιρεσ και τισ λοιμϊξεισ του ανϊτερου ουροποιογεννθτικοφ.33  

Ωςτόςο, ςε ποςοςτό ζωσ και 40% των ςθπτικϊν επειςοδίων, γενικά, δεν ανευρίςκεται 

ςυγκεκριμζνοσ βακτθριακόσ παράγοντασ. Επιπροςκζτωσ, ςτθ ςφγχρονθ εποχι, και ειδικά επί 

ανοςοκατεςταλμζνων αςκενϊν, ζχει αυξθκεί ςθμαντικά θ επίπτωςθ τθσ ςιψθσ μυκθτιαςικισ 

αιτιολογίασ (κυρίωσ από ςτελζχθ Candida spp).  Επιπλζον, οι ιοί και κυρίωσ ο ιόσ τθσ γρίπθσ 

δφναται να προκαλζςει τθν εκδιλωςθ ςθπτικοφ ςυνδρόμου (Ρίνακασ 11). Θ πανδθμία τθσ γρίπθσ 

από το ςτζλεχοσ A(H1N1)pdm09 και πρόςφατα του coronavirus SARS-19 υπογράμμιςε τον ρόλο 

των ιϊν ςτθν πακογζνεια τθσ ςιψθσ. Στον Ρίνακα 11 παρακζτονται οι ιοί που ευκφνονται για τισ 

περιςςότερεσ νοςθλείεσ ςε ΜΕΚ με τθν κλινικι τουσ εικόνα και τθν διαγνωςτικι διερεφνθςθ. 
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Ρίνακασ 10: Σήψη-εςτία λοίμωξησ και πιθανά παθογόνα39 

Εςτύα λούμωξησ Κλινικό ςύνδρομο  Πιο πιθανϊ παθογόνα 

Αναπνευςτικό  Πνευμονύα κοινότητασ Streptococcus pneumoniae, 
Haemophilus influenzae, 
Legionella pneumophilia 
Influenza A and B 

 Πνευμονύα ςχετιζόμενη με νοςηλευτικϊ ιδρύματα Gram-negative enteric bacilli, 
S aureus, P. aureginosa 

 Ανοςοκατεςταλμϋνοι αςθενεύσ Pneumocystis jiroveci 
Aspergillus, mucormycosis, 
Histoplasmosis, 
Cryptococcosis, 
Coccioidomycosis 
Mycobacterium tuberculosis 

 Επιπλακεύςα λούμωξη με παραπνευμονικό ςυλλογό Πολυμικροβιακέσ λοιμώξεισ, S.pneumoniae, 
Streptococcal 
species, S. aureus, Gram - 
enteric bacilli 

 Πνευμονικό απόςτημα Anaerobes, gram +cocci 
Λούμωξη αιματικόσ ροόσ Βακτηριαιμύα χωρύσ εμφανό εςτύα Gram-positive cocci and 

Gram-negative bacilli 
 Δευτερογενόσ βακτηριαιμύα (ενδοφλϋβιοι 

καθετόρεσ , IDU κτλ)  
 
 

Staphylococcus epidermiditis, 
S. aureus, gram - 
enteric bacilli 
 

 Υψηλού κινδύνου για μυκηταιμύα 
 

C. albicans, non-albicans 
Candida species 

 Υποψύα ενδοκαρδύτιδασ Streptococcal species, 
Enterococcal species, 
Staphylococcal species, 
Gram-negative enteric 
bacilli, Candida species 

Λοιμώξεισ δϋρματοσ και 
μαλακών μορύων  
 
 

Κυτταρύτισ, περιτονιύτιδα, μυοςύτιδα, 
οςτεομυελύτιδα ςε ανοςοεπαρκεύσ 

Streptococcal species (esp 
Group A), S. aureus, 
anaerobes 

 
 

Κυτταρύτισ, περιτονιύτιδα, μυοςύτιδα, 
οςτεομυελύτιδα ςε ανοςοανεπαρκεύσ, αςθενεύσ με 
΢ακχαρώδη Διαβότη, με περιφερικό αγγειακό νόςο 

Σε προςθήκη των παραπάνω:  
Gram - 
enteric bacilli, 
polymicrobial infection, 
Pseudomonas aureginosa 

 Toxic shock ςύνδρομο Streptococcus pyogenes, 
Staphylococcus aureus 
 

Λοιμώξεισ 
ουροποιογενετικού 
ςυςτόματοσ 

Κυςτύτιδα, πυελονεφρύτιδα 
 
 
 
 
 
πυόνεφροσ 

Escherichia coli, Klebsiella 
pneumoniae, Enterobacter 
species, Proteus species, 
Staphylococcus 
saprophyticus 
 
Group B beta hemolytic 
streptococci, Gramnegative 
enteric bacilli, 
anaerobes 

Λοιμώξεισ ΚΝ΢  
(Κεντρικό Νευρικό 
΢ύςτημα) 

Μηνιγγύτιδα, εγκεφαλύτιδα,  Ενδοκρϊνιο απόςτημα S. pneumoniae, Neisseria 
meningiditis, Listeria 
monocytogenes, Gramnegative 
bacilli, 
Haemophilus influenzae 
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Ενδοκοιλιακϋσ λοιμώξεισ Χολοκυςτύτιδα, χολαγγειύτιδα ,παγκρεατικό 
απόςτημα, ςκωληκοειδύτιδα, εκκολπωματύτιδα, 
απόςτημα, ηπατικό απόςτημα, ρόξη ςπλϊγχνου με 
δευτεροπαθό περιτονύτιδα 

E. coli, K. pneumoniae, 
Bacteroides fragilis, C. 
albicans 

 
 

Αυτόματη βακτηριακό περιτονύτιδα 
 

Gram-negative enteric bacilli, 
Gram-positive cocci 

 
 
 

Περιτονύτιδα ςχετιζόμενη με περιτοναώκό διϊλυςη Gram-positive cocci and 
Gram-negative bacilli 

 Κολύτιδα ςχετιζόμενη με λόψη αντιβιοτικών Clostridium difficile 

Άλλεσ λοιμώξεισ Εμπύρετη ουδετεροπενύα 
 

Aerobic Gram-negative 
bacilli, Gram-positive cocci 
 

 Αςθενεύσ με αςπληνύα (μετεγχειρητικό ,  με 
δρεπανοκυτταρικό αναιμια κτλ) 

S. pneumoniae, N. 
meningiditis, H. influenzae, 
Salmonella typhi 

 Ζωονόςοι και ϊλλεσ ςπϊνιεσ λοιμώξεισ Yersinia pestis (plague), 
tularemia, Vibrio vulnificus 
and parahemolyticus, 
hantavirus cardiopulmonary 
syndrome, ehrlichiosis, 
rickettsial infections, 
anthrax, Strongyloides and 
other parasitic infections 
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Ρίνακασ 11: Ιοί που ευθφνονται για τισ περιςςότερεσ νοςηλείεσ ςε ΜΕΘ-κλινική τουσ εικόνα - διαγνωςτική διερεφνηςη. 

Ιοί  Κλινικά χαρακτηριςτικά Διαγνωςτική προςζγγιςη   

Adenoviruses Αναπνευςτικό, ΓΕΣ, ΚΝΣ, οφκαλμοί PCR ςε ρινοφαρυγγικό/ςτοματοφαρυγγικό δείγμα   

Epstein-Barr virus Ανϊτερο αναπνευςτικό, λεμφαδενοπάκεια, 
ςπλθνομεγαλία 

Ρεριφερικό αίμα/ορολογικόσ ζλεγχοσ   

Ebola Αιμορραγικζσ εκδθλϊςεισ PCR, ορολογικόσ   

Coronavirus Ανϊτερο αναπνευςτικό-ςοβαρι νόςθςθ PCR, ορολογικόσ   

CMV Κλινικι εικόνα όμοια με ςιψθ ορολογικόσ, PCR ςε ςωματικά υγρά   

Enterovirus Σθπτικι ςυνδρομι, μθνιγγίτιδα, εγκεφαλίτιδα PCR   

Influenza virus Ανϊτερο αναπνευςτικό, πυρετόσ, μυαλγίεσ, 
αρκραλγίεσ, κεφαλαλγία, βιχασ, πνευμονία  

ορολογικόσ, καλλιζργεια ιοφ από δείγμα φάρυγγα, PCR ςε 
ρινοφαρυγγικό/ςτοματοφαρυγγικό δείγμα 

  

HIV οξεία αναπνευςτικι ανεπάρκεια, πνευμονία, 
ςιψθσ 

ορολογικόσ (ανίχνευςθ αντιςωμάτων anti-HIV και p24 
αντιγόνου), PCR 

  

HSV Αναπνευςτικό, πνευμονία, βλεννογόνοι, γενετικό, 
επιπεφυκίτιδα, εγκεφαλίτιδα   

PCR, εγκεφαλονωτιαίο υγρό    

Measles Ρρόδρομα ςυμπτϊματα πυρετοφ, κακουχία, 
κόρυηα, κθλίδεσ Koplik  

ορολογικόσ, PCR   

Mimivirus Αναπνευςτικό πνευμονία ορολογικόσ, PCR   

Parainfluenza Αναπνευςτικό, λαρυγγίτιδα PCR ςε ρινοφαρυγγικό/ςτοματοφαρυγγικό δείγμα   

RSV Βρογχιολίτιδα, πνευμονίτιδα PCR ςε ρινοφαρυγγικό/ςτοματοφαρυγγικό δείγμα   

Rhinovirus Αναπνευςτικό  PCR   

Severe acute respiratory 
syndrome–coronavirus 

ΣΙΨΘ, ARDS, Οξεία ςοβαρι αναπνευςτικι 
δυςχζρεια 

PCR ςε ρινοφαρυγγικό/ςτοματοφαρυγγικό δείγμα   

VZV Εξάνκθμα, ζρπθσ ηωςτιρασ, αναπνευςτικό, 
πνευμονία εγκεφαλίτισ  

PCR ςε ρινοφαρυγγικό/ςτοματοφαρυγγικό δείγμα, ι από 
υγρό πομφόλυγασ 

  

Zika virus Ρυρετόσ, εξάνκθμα, αρκραλγία, επιπεφυκίτιδα, 
ςιψθ, μθνιγγοεγκεφαλίτιδα, ςφνδρομο Guillain-
Barré  

PCR πλάςμα, εγκεφαλονωτιαίο, οφρα, ςίελο, αμνιακό 
υγρό και ιςτικό δείγμα/ ορολογικόσ ζλεγχοσ 

  

HIV Human immunodeficiency virus, VZV Varicella zoster virus, RSV Respiratory syncytial virus, PCR Polymerase chain 

reaction,  ARDS acute respiratory distress syndrome, ΓΕΣ: γαςτρεντερικοφ, ΚΝΣ κεντρικό νευρικό ςφςτθμα 
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3.5. Λοιμώξεισ  και αυξημϋνη CPΚ 
 

Σε αςκενείσ με ςιψθ, θ αφξθςθ τθσ CK είναι πολυπαραγοντικι και μπορεί να είναι απότοκοσ μθ 

ειδικϊν αιτίων όπωσ το ρίγοσ, ο πυρετόσ, και θ παρατεταμζνθ ακινθςία.8 Ραράλλθλα, πιο ειδικζσ 

αιτίεσ όπωσ θ υπόταςθ, οι θλεκτρολυτικζσ διαταραχζσ και θ υποφωςφαταιμία, θ ιςτικι 

υποάρδευςθ, θ υπερκερμία, θ υποξία, θ αφυδάτωςθ, θ οξζωςθ και τα φάρμακα μποροφν να 

ςυμβάλλουν ςε αφξθςθ τθσ κρεατινικισ κινάςθσ ςε ςοβαρι λοίμωξθ. Σε αςκενείσ με 

ραβδομυόλυςθ, το 11,2% φαίνεται να είναι λοιμϊδουσ αιτιολογίασ (Ρίνακασ 12-13). 

3.5.1. CPK και ιογενεύσ λοιμώξεισ 

  Θ αφξθςθ τθσ CK κακϊσ και θ ραβδομυόλυςθ ζχουν ςυνδεκεί με λοιμϊξεισ τόςο ιογενισ όςο και 

βακτθριακζσ. Λοί όπωσ influenza A and B, Coxsackievirus, Epstein-Barr, herpes simplex, 

parainfluenza, adenovirus, echovirus, human immunodeficiency virus και cytomegalovirus ζχουν 

πιο ςυχνά ςυςχετιςτεί με ραβδομυόλυςθ.40,41 

Ο ιόσ τθσ γρίπησ εμφανίηεται ςτο βόρειο θμιςφαίριο τον χειμϊνα με τα τυπικά ςυμπτϊματα που 

περιλαμβάνουν πυρετό, κεφαλαλγία, βιχα και ρινόρροια. Οι μυαλγίεσ είναι ςυχνό ςφμπτωμα και 

είναι κυρίωσ διάχυτεσ. Οι περιςςότερεσ περιπτϊςεισ γρίπθσ εμφανίηονται με ςυμπτωματολογία 

από το ανϊτερο αναπνευςτικό, ωςτόςο μπορεί να επιπλακοφν με μυοςίτιδα, μυοκαρδίτιδα και 

μθνιγγοεγκεφαλίτιδα.  Θ μυοςίτιδα από γρίπθ ζχει αιφνίδια και όψιμθ ζναρξθ, είναι εντοπιςμζνθ 

(γαςτροκνθμία) και αφορά το 6% και 34% των παιδιϊν με γρίπθ τφπου Α ι Β, αντίςτοιχα. Θ 

μυοςίτιδα είναι πιο ςυχνι ςτθ γρίπθ τφπου Β λόγω τθσ ιικισ πρωτεΐνθσ NB-protein, υπεφκυνθσ για 

τθν είςοδο του ιοφ ςτα κφτταρα και για τθν μυοτροπικι ςυμπεριφορά του ιοφ τθσ γρίπθσ τφπου Β. 

Ο ιόσ τθσ γρίπθσ φαίνεται να ςχετίηεται με το 42% των περιπτϊςεων ραβδομυόλυςθσ που 

οφείλονται ςε ιογενι λοίμωξθ. Θ γρίπθ τφπου Α προκαλεί πιο ςυχνά ραβδομυόλυςθ ςε ςχζςθ με 

τθν γρίπθ τφπου Β, ενϊ είναι πιο ςυχνι ςτισ γυναίκεσ και αφορά τόςο παιδιά όςο και ενιλικεσ.  Αν 

και θ επίπτωςθ τθσ ραβδομυόλυςθσ ςε αςκενείσ με ιογενι πνευμονία δεν ζχει αποςαφθνιςτεί, ςε 

μελζτθ 63 αςκενϊν με πνευμονία από γρίπθ, ραβδομυόλυςθ διαπιςτϊκθκε ςτο 9,5% των 

αςκενϊν.41,42 Κατά τθ διάρκεια τθσ πανδθμίασ γρίπθσ το 2009 από Η1Ν1, φαίνεται θ μυοςίτιδα να 

είναι πιο ςυχνι, δεδομζνου ότι το 62% των αςκενϊν με πνευμονία και αναπνευςτικι ανεπάρκεια  

παρουςίαςαν ιπια με μζτρια αφξθςθ τθσ CPK.41,42,54 
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Οι εντεροϊοί, ςυμπεριλαμβανομζνων των coxsackieviruses (group A και Β) και ΕCHO (enteric 

cytopathogenic hyman orphan virus), μποροφν αν προκαλζςουν μυοςίτιδα. Οι κφριοι υπεφκυνοι 

τθσ ομάδασ των εντεροϊϊν είναι οι coxsackieviruses B, με κφρια κλινικι εκδιλωςθ τθν 

πλευροδυνία (γνωςτι και ωσ νόςο του Bornholm). Θ λοίμωξθ τυπικά εμφανίηεται ςε παιδιά κατά 

τθν διάρκεια του καλοκαιριοφ ι του φκινόπωρου.  

 Θ ραβδομυόλυςθ από coxsackievirus και ECHO είναι γενικά ςπάνια. Οι περιπτϊςεισ οφειλόμενεσ 

ςε coxsackie εμφανίηονται ςε όλο το εφροσ των θλικιϊν (9-57ετϊν) με αναλογία αντρϊν/γυναικϊν 

0,6. Οι κφριοι υπεφκυνοι ορότυποι είναι οι Α9, Α16,και Β2-Β6. Στθ κατθγορία αυτοί των εντεροϊϊν, 

θ  αφξθςθ τθσ CPK μπορεί να είναι ςυχνι είτε ςτα πλαίςια μυοκαρδίτιδασ (κυρίωσ από coxcackie 

group B) ι  μυοςίτιδασ.43,44  

Οι θπατοτρόποι ιοί, επίςθσ, ςχετίηονται με ποικιλία μυοςκελετικϊν ςυνδρόμων 

ςυμπεριλαμβανομζνου τθσ ρευματικισ πολυμυαλγίασ, τθσ κρυοςφαιριναιμίασ και τθσ 

πολυαρκρίτιδασ. Ζχουν δθμοςιευκεί περιπτϊςεισ hepatitis B virus (HBV) λοίμωξθσ, με αντιγόνο 

επιφανείασ (HBsAg) κετικό αντιγόνο και μυοςίτιδα, με ςυςχζτιςθ τθσ βαρφτθτασ τθσ τελευταίασ με 

τισ υποτροπζσ τθσ λοίμωξθσ. Θ λοίμωξθ από hepatitis C virus (HCV) ςχετίηεται με μυοςίτιδα και 

αφξθςθ CPK ςτα πλαίςια ενεργοποίθςθσ αυτοανόςου μθχανιςμοφ ι λόγω τθσ κεραπείασ με 

ιντερφερόνθ.48-50 

 Πςον αφορά τον ιό τθσ ανκρϊπινθσ ανοςοανεπάρκειασ (HIV), φαίνεται ότι θ μυϊκι προςβολι 

κατά τθν διάρκεια τθσ λοίμωξθσ είναι χαμθλι (1%) και δφναται να παρατθρθκεί ςε όλα τα ςτάδια 

τθσ ανοςοκαταςτολισ (κυρίωσ όμωσ ςτισ περιπτϊςεισ με CD4<100cells/mm3). Ζχουν περιγραφεί 

διάφορα νευρομυϊκά ςφνδρομα ςε αςκενείσ με HIV λοίμωξθ όπωσ: 

 πολυμυοςίτιδα 

 μυοπάκεια από φάρμακα, κυρίωσ με nucleoside reverse transcriptase inhibitors (NRTI) 

όπωσ θ zidovudine 

 ευκαιριακζσ λοιμϊξεισ με προςβολι των μυϊν (τοξοπλάςμωςθ)  

 αγγειίτιδα  

 ραβδομυόλυςθ επαγόμενθ από τον ίδιο τον ιό HIV 

 ςπάνιεσ περιπτϊςεισ μυοςίτιδασ με ζγκλειςτα (inclusion body myositis - IBM).51-53 

Ο ιόσ  ΘTLV-1 είναι το αίτιο T-cell λευχαιμίασ/λεμφϊματοσ και τθσ ςπαςτικισ τροπικισ 

παραπάρεςθσ λόγω μυελοπάκειασ από τον ιό. Φαίνεται ότι ο μθχανιςμόσ μυοςίτιδασ είναι 

ανοςολογικά επαγόμενοσ και ανάλογοσ με αυτόν που προκαλείται από τον ιό ΘΛV40. 
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Στθ πρόςφατθ πανδθμία SARS-CοV-2 φαίνεται θ CPK, κυρίωσ θ CK-MB, να αυξάνεται ςτα πλαίςια 

καρδιακισ ςυμμετοχισ ςτθν λοίμωξθ και ςε ποςοςτό που πλθςίαηε το 20% των αςκενϊν. Στουσ 

αςκενείσ με καρδιακι ςυμμετοχι αυξάνεται ςθμαντικά θ πικανότθτα εμφάνιςθσ οξείασ 

αναπνευςτικισ δυςχζρειασ (ARDS), οξείασ νεφρικισ βλάβθσ (AKI) κακϊσ και κανάτου (4%). 

Μάλιςτα ςε οδθγίεσ που εκδόκθκαν από το Massachusetts General Hospital ςτουσ υγειονομικοφσ, 

αφξθςθ τθσ CPK>2 φορζσ τθν ανϊτερθσ φυςιολογικισ τιμισ ςχετίηεται με δυςμενι εξζλιξθ τθσ 

νόςου54 (ειEόνα 6). 

 
Εικόνα 6:  παράγοντεσ κινδφνου για δυςμενή εξζλιξη νόςου Covid-19 

Ραράγοντεσ κινδφνου για δυςμενή εξζλιξη νόςου Covid-19 

Επιδημιολογικά δεδομζνα Ζωτικά ςημεία Εργαςτηριακά δεδομζνα 

Ηλικία  > 65  

Ρροχπάρχουςα αναπνευςτική νόςο 

Χρόνια νεφρική νόςοσ 

Σακχαρϊδησ διαβήτησ με A1c > 7.6%  

Ιςτορικό υπζρταςησ 

Ιςτορικό καρδιαγγειακήσ νόςου  

    Ραχυςαρκία (BMI ≥ 30 kg/m
2

)  

Θεραπεία με βιολογικοφσ παράγοντεσ 

Ιςτορικό μεταμόςχευςη ή άλλου είδουσ 
ανοςοκαταςτολήσ  
HIV λοίμωξη (ιαιμία ή CD4 <200)  

Αναπνευςτική ςυχνότητα > 24αναπνοζσ/min  

Καρδιακή ςυχνότητα > 125 beats/min  

SpO2≤93%  ςε αζρα περιβάλλοντοσ FiO2 =21%≤    

PaO2/FiO2 < 300 mmHg  

D-dimer > 1000 ng/mL  

CPK > 2 φορζσ πάνω από την 
ανϊτερη φυςιολογική τιμή 

CRP > 100 mg/dl 

LDH > 245 U/L  

Αφξηςη τησ τροπονίνησ 

Απόλυτοσ αριθμόσ λεμφοκυττάρων κατά 
την ειςαγωγή  < 0.8  

Φεριτίνη > 500 ug/L  

CRP: C-reactive protein, LDH: Lactate dehydrogenase, BMI: Body Mass Index, A1C: Hemoglobin A1c,  
 HIV: human immunodeficiency virus, CD4 (cluster of differentiation 4) T lymphocytes, FiO2: κλάςμα ειςπνεόμενου οξυγόνου

 

 

Ρλθκϊρα άλλων ιϊν ζχουν περιγραφεί ωσ αίτιο μυοςίτιδασ και/ι ραβδομυόλυςθσ, μεταξφ των 

οποίων είναι: αδενοϊοί, parainfluenza ιοί και αναπνευςτικοί ιοί. Στθν πλειοψθφία των 

περιπτϊςεων, προθγοφνται ςυμπτϊματα από το ανϊτερο αναπνευςτικό ι το γαςτρεντερικό. Άλλοι 

ιοί ςυνδεόμενοι με περιςτατικά μυοςίτιδασ είναι οι ερπθτοϊοί όπωσ o κυτταρομεγαλοϊόσ  (CMV), o 

ιόσ Epstein-Barr (EBV), ο ιόσ του απλοφ ζρπθτα (HSV), ο ιόσ του ζρπθτα ηωςτιρα (VZV). Ο EBV 

ςχετίηεται με πρόκλθςθ τόςο κανατθφόρου μυοκαρδίτιδασ όςο και ραβδομυόλυςθσ με οξεία 

νεφρικι βλάβθ.45,46,55 

Ο ιόσ του Δάγγειου πυρετοφ ζχει ςυςχετιςτεί με μυαλγίεσ και μυοςίτιδα. Επιπλζον, υπάρχουν 

βιβλιογραφικζσ αναφορζσ και για άλλουσ ιοφσ όπωσ paramyxovirus (παρωτίτιδασ), parvovirus B19 

και τον ιό του Δυτικοφ Νείλου.55 
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3.5.2. Λοιμώδησ πυογενόσ μυοςύτιδα 

Θ λοιμϊδθσ πυογενισ μυοςίτιδα (Ρίνακασ 12-14) (PIM - purulent infectious myositis -γνωςτι 

παλαιότερα ωσ βακτθριακι πυομυςίτιδα) ορίηεται ωσ θ ενδομυϊκι βακτθριακι φλεγμονι που δεν 

οφείλεται ςε κατά ςυνζχεια ιςτοφ λοίμωξθ  μαλακϊν μορίων ι οςτοφ, οφτε ςε διατιτραίνον 

τραφμα. Θ πλειοψθφία των περιπτϊςεων οφείλεται ςε αιματογενι διαςπορά του S. aureus. 

Ραλαιότερα αναφζρονταν ωσ τροπικι πυομυοςίτιδα λόγω τθσ επικράτθςθσ τθσ ςτισ τροπικζσ 

περιοχζσ. Ωςτόςο, θ επίπτωςι τθσ ζχει αυξθκεί τόςο ςτισ αναπτυγμζνεσ όςο και ςτισ 

αναπτυςςόμενεσ χϊρεσ, κυρίωσ λόγω τθσ αφξθςθσ του πλθκυςμοφ με κάποιου είδουσ 

ανοςοανεπάρκεια, όπωσ HIV, κακοικθ νεοπλάςματα με χθμειοκεραπείεσ, αυτοάνοςοςα 

νοςιματα με ανοςοκαταςταλτικι αγωγι, κ.τλ. Ππωσ αναφζρκθκε προθγουμζνωσ, ο S. aureus 

ευκφνεται για το 90% των περιπτϊςεων PIM ςτισ τροπικζσ περιοχζσ και το 70% ςτισ ΘΡΑ. Συχνόσ 

πακογόνοσ παράγοντασ είναι ο MRSA με Panton Valentine leykocidin genes και παρουςιάηεται με 

ςοβαρι κλινικι εικόνα και επιπλοκζσ. To 2ο πιο ςυχνό αίτιο PIM είναι οι Streptococci ομάδασ Α, 

ενϊ οι Streptococci άλλων ομάδων B, C, and G streptococci και ο S. Pneumoniae είναι ςχετικά 

ςπάνια αίτια. Οι Streptococci B (S. agalactiae) προκαλοφν περιςταςιακά PIM και νεκρωτικι 

περιτονίτιδα ςε διαβθτικοφσ αςκενείσ. Άλλα βακτθριακά πακογόνα ςχετιηόμενα με PIM είναι 

gram-αρνθτικοί bacilli, αναερόβια βακτιρια (όπωσ Clostridium spp.), Bartonella spp. και 

Mycobacterium spp. (M. tuberculosis, M. avium complex).  Το Fusobacterium necrophorum μπορεί 

να οδθγιςει ςε ςφνδρομο Lemierre’s με ςθπτικι κρόμβωςθ τθσ ςφαγίτιδασ φλζβασ και παρουςία 

ςθπτικϊν μυϊκϊν εμβόλων και PIM. Επίςθσ, υπάρχουν αναφορζσ PIM από Fusobacterium 

nucleatum. Άλλο  πακογόνο  αίτιο είναι ο Actinomyces myositis ςε ζδαφοσ κακισ ςτοματικισ 

υγιεινισ, ςακχαρϊδουσ διαβιτθ και κατάχρθςθσ αλκοόλ.  Οι gram-αρνθτικοί μικροοργανιςμοί  

(όπωσ Salmonella, Bartonella) και οι μφκθτεσ (όπωσ Candida spp., Cryptococcus neoformans) 

αφοροφν, κατά κφριο, λόγο ανοςοκατεςταλμζνουσ αςκενείσ (Ρίνακασ 13).51-61 

3.5.3. Απόςτημα ψοΐτη 

Στο φάςμα βακτθριακϊν λοιμϊξεων με μυοςκελετικι προςβολι εντάςςεται το απόςτθμα ψοΐτθ 

με κφριο αιτιολογικό πακογόνο παράγοντα τον S. aureus μετά από αιματογενι διαςπορά (80%-

90% των περιπτϊςεων). Άλλα πακογόνα που ςχετίηονται με απόςτθμα ψοΐτθ είναι streptococci 

όπωσ S. pneumoniae, S. milleri, ι ομάδα A streptococci και, ςπάνια, Escherichia coli, Pseudomonas, 

Haemophilus, Proteus, ι  Pasteurella species. Τα δευτερογενι αποςτιματα ψοΐτθ ορμϊνται από 
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ενδοκοιλιακζσ δομζσ, είναι, ςυνικωσ, πολυμικροβιακά και εκπροςωποφν τθν ενδοκοιλιακι  

χλωρίδα (gram-αρνθτικά βακτιρια, όπωσ E. coli, Enterobacter, Salmonella, Klebsiella species, 

streptococci, Enterococcus spp., όςο και αναερόβια Clostridium spp. και Bacteroides spp). 

Σπονδυλοδιςκίτιδα από S. aureus  ι M. tuberculosis μπορεί να ςχετίηεται με απόςτθμα ψοΐτθ, με 

πιο ςπάνια υπεφκυνα πακογόνα τα Salmonella, Brucella, Nocardia, Coxiella burnetii ι μφκθτεσ, 

όπωσ Blastomyces dermatitidis ή Coccidioides immitis.55,61-65 

3.5.4. Βακτηριακό μυοςύτιδα 

Θ οξεία βακτθριακι μυοςίτιδα (Ρίνακασ 12), ωσ διάχυτθ μυϊκι προςβολι χωρίσ παρουςία 

αποςτιματοσ, είναι λιγότερο ςυχνι από τθν PIM και το απόςτθμα ψοΐτθ. Θ βακτθριακι μυοςίτιδα 

προςβάλει, κυρίωσ, ενιλικεσ και παρόλο που αναφζρονται περιπτϊςεισ από ςταφυλόκοκκο, ο 

κφριοσ αιτιολογικόσ παράγοντασ είναι ο ςτρεπτόκοκκοσ. Ο S. aureus μπορεί να επάγει διάχυτθ 

μυοςίτιδα με ςυνοδό ραβδομυόλυςθ ενϊ διαπιςτϊνεται, ςυχνά, ωσ λοιμογόνο αιτία ςε αςκενισ 

με HIV.51,69 

Οι ςτρεπτόκοκοι τησ ομάδασ Α (GAS) εκδθλϊνονται με μυϊκι προςβολι ςυμπεριλαμβανομζνου 

τθσ PIM, τθσ υποξείασ μυοςίτιδασ, τθσ οξείασ μυοςίτιδασ και τθσ κακοικουσ μυοςίτιδασ με 

αυξανόμενθ βαρφτθτα τθσ κλινικισ εικόνασ, αντίςτοιχα. Θ νεκρωτικι μυοςίτιδα από GAS 

(ςτρεπτοκοκκικι μυονζκρωςθ ι αυτόματα ςτρεπτοκοκκικι γαγγραινϊδθ μυοςίτιδα) εκπροςωπεί 

τθν βαρφτερθ κλινικι εκδιλωςθ με υψθλι κνθτότθτα, ενϊ αφορά, κυρίωσ, νεαροφσ ενιλικεσ 

(άντρεσ /γυναίκεσ 2:1) χωρίσ ιςτορικό πρόςφατου τραφματοσ ι ανοςοκαταςτολισ. Θ πφλθ ειςόδου 

του μικροβίου δεν είναι εμφανισ, αν και πολλζσ φορζσ ενοχοποιείται ο φάρυγγασ. Θ κλινικι 

εικόνα ξεκινά με πρόδρομα ςυμπτϊματα, όπωσ γριπϊδθ ςυνδρομι, εξάνκθμα, μυαλγίεσ και 

εξελίςςεται με εντοπιςμζνο μυϊκό πόνο, πυρετό και μυϊκι διόγκωςθ, με αιφνίδια, ςτθ ςυνζχεια, 

εμφάνιςθ  βακτθριαιμίασ, toxic shock ςυνδρόμου, πολυοργανικισ ανεπάρκειασ και ςυνδρόμου 

διαμερίςματοσ. Κετικζσ αιμοκαλλιζργειεσ αναφζρονται ςτο 88% των περιπτϊςεων και, ςυχνά, 

είναι δφςκολθ θ διαφορικι διάγνωςθ από τθν νεκρωτικι περιτονιΐτιδα και τθ λοίμωξθ μαλακϊν 

μορίων, χωρίσ να αποκλείεται θ ςυνφπαρξθ και των δφο κλινικϊν οντοτιτων.51,70 

Οι ςτρεπτόκοκκοι τησ ομάδασ Β, κυρίωσ ο  S. Agalactiae, μποροφν να προκαλζςουν τόςο PIM, όςο 

και μυοςίτιδα. Θ προςβολι αφορά, κυρίωσ, άτομα με υποκείμενα νοςιματα: ςακχαρϊδθ διαβιτθ, 

περιφερικι αγγειοπάκεια, κακοικεια, κατάχρθςθ αικυλικισ αλκοόλθσ και ανοςοκαταςτολι.71-73 
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Θ κλωςτηριδιακή μυονζκρωςη, γνωςτι και ωσ αερογόνοσ γάγγραινα, ςυνικωσ, οφείλεται ςτο C. 

Perfringens. Θ κλωςτθριδιακι λοίμωξθ εμφανίηεται, κυρίωσ, ςε τραφματα με επιμόλυνςθ από το 

ζδαφοσ, ςε χειρουργεία εντζρου ι χολθφόρου δζντρου, ςε ςθπτικζσ εκτρϊςεισ, ςε περιφερικι 

αγγειακι νόςο, κυρίωσ, των άκρων, ςε παρεντερικι χοριγθςθ φαρμάκων χωρίσ τιρθςθ  

αντιςθπτικϊν μζτρων (π.χ. αδρεναλίνθ) και ςτθν χριςθ ενδοφλζβιων ναρκωτικϊν (π.χ. θρωίνθσ). 

Κφριο γνϊριςμα των περιπτϊςεων είναι θ επιμόλυνςθ του πεδίου με Clostridium spp. κακϊσ και θ 

παρουςία νεκρωμζνων ιςτϊν. Θ παρουςία ξζνου ςϊματοσ είναι επιπλζον παράγοντασ κινδφνου. 

Το αναερόβιο περιβάλλον ευνοεί τθν μετατροπι των ςπόρων του κλωςτθριδίου ςε βλαςτικι 

μορφι και θ τοξίνθ που παράγει θ τελευταία είναι υπεφκυνθ για τθν ιςτικι καταςτροφι και τισ 

ςυςτθματικζσ εκδθλϊςεισ. Θ αυτόματθ κλωςτθριδιακι μυονζκρωςθ, χωρίσ πρότερο τραυματιςμό, 

οφείλεται ςτο Clostridium septicum και ςχετίηεται με πακολογία εκ του γαςτρεντερικοφ 

ςυςτιματοσ όπωσ είναι ο καρκίνοσ εντζρου, ο ειλεόσ και θ ουδετεροπενικι εντεροκολίτιδα. Άλλα 

Clostridium spp. (C. novyi, C. histolyticum, και C. sordellii) προκαλοφν ςπανιότερα αερογόνο 

γάγγραινα. Θ κυρίαρχθ κλινικι εικόνα χαρακτθρίηεται από πόνο οίδθμα και εκροι υγροφ ϊρεσ ι 

και μζρεσ (6 ϊρεσ με 3 θμζρεσ) μετά τον τραυματιςμό. Το τραφμα αρχικά είναι ωχρό και, ςτθ 

ςυνζχεια, εμφανίηει υπζρχρωςθ με αιμορραγικζσ φυςαλίδεσ. Θ παρουςία αζρα ςτουσ ιςτοφσ δίνει 

τθν εντφπωςθ κριγμοφ.51,74,75,82 

Θ μη κλωςτηριδιακή μυονζκρωςη οφείλεται ςε αναερόβιουσ ςτρεπτόκοκκουσ 

(peptostreptococcus), S. Aureus, GAS, Aeromonas, ωςτόςο, μπορεί να είναι και πολυμικροβιακι. 

Χαρακτθρίηεται από παρόμοια κλινικά ευριματα με τθν κλωςτθριδιακι αλλά ζχει πιο βραδεία 

εξζλιξθ (3-4 μζρεσ), υπερκείμενο ερφκθμα (όχι ωχρότθτα) και πυϊδεσ εξίδρωμα με παρουςία 

ουδετερόφιλων. Στθν περίπτωςθ τθσ πολυμικροβιακισ μυονζκρωςθσ, το φορτίο είναι 

πολυμικροβιακό και αποτελείται από αερόβιουσ και αναερόβιουσ μικροοργανιςμοφσ (streptococci 

Peptostreptococcus, Bacteroides, E. coli, Enterobacter και Klebsiella). Θ Aeromonas hydrophila 

προκαλεί μυονζκρωςθ μετά από τραυματιςμό ςε υδάτινο περιβάλλον και χαρακτθρίηεται από 

ταχεία εξζλιξθ. Θ μυοςίτιδα  από Vibrio vulnificus ςυςχετίηεται με ζκκεςθ ςε καλαςςινό νερό ενϊ θ 

αγγειακι γάγγραινα επιπλζκεται με πολυμικροβιακι επιμόλυνςθ με μικροργανιςμοφσ ίδιουσ με 

αυτοφσ που προκαλοφν τθ μθ κλωςτιριδιακι μυονζκρωςθ κακϊσ και με Bacillus spp. και Proteus 

spp.51,71,72 
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Ρίνακασ 12: Κλινική εικόνα λοιμϊδουσ μυοςίτιδασ διαφόρου αιτιολογίασ
 

 PIM Αερογόνοσ γάγγρανα Στρεπτοκοκκική  
ομάδα Α νεκρωτική 
μυοςίτιδα  

Αναερόβια 
ςτρεπτοκοκκική 
μυοςίτιδα 
 

Ρροδιαθεςικοί 
παράγοντεσ 

Σε τροπικζσ περιοχεσ και ςτον 
αναπτυςςόμενο κόςμο ςε 
ανοςοκαταςτολι (HIV, 
διαβιτθσ, κακοικεια) 

Τοπικό τραφμα ι 
χειρουργείο και για το 
clostridium septicum 
υποκείμενθ ΓΕΣ βλάβθ 

Χωρίσ υποκείμενεσ 
νόςουσ ι μικρόσ 
τραυματιςμόσ  

Τοπικόσ τραυματιςμόσ 

Ρυρετόσ 
 

Μζτριοσ 
 

Μζτριοσ ωσ υψθλόσ  Μζτριοσ με υψθλόσ Μζτριοσ 
 

Ζναρξη  
 

Σταδιακι αφξθςθ Οξεία ζναρξθ ςυνικωσ με 2-
3 θμζρεσ επϊαςθσ 

Μπορεί να υπάρχουν 
πρόδρομα 
ςυμπτϊματα με 
ακόλουκθ οξεία 
επιδείνωςθ και μυϊκι 
προςβολι 

Λιγότερο οξεία 
εμφάνιςθ ςε ςχζςθ με 
αερογόνο  γάγγραινα, 
3-4 θμζρεσ 
 

Συςτηματική προςβολή Μικρι 
Συςτθματικά ςυμπτϊματα 
μπορεί να εμφανιςτοφν ςτα 
τελικά ςτάδια 

ςθμαντικι Μπορεί να ςυςχετιςτεί 
με toxic Shock-like 
syndrome 

Μόνο μεταγενζςτερα 
ςτθν πορεία τθσ νόςου 

πόνοσ Τοπικόσ, μζτριοσ Ρρϊιμοσ και οξφσ οξφσ Μεταγενζςτερα ςτθν 
πορεία τθσ νόςου 

οίδημα Ελάχιςτο ζωσ μζτριο εξεςθμαςμζνο Εξεςθμαςμζνο   μζτριο 
Κριγμόσ/αζρασ ςτουσ 
ιςτοφσ  

Πχι  Ναι  Πχι  Συνικωσ όχι 

Μυρωδιά  Πχι  δφςοςμθ Πχι  Ιπια- όξινθ οςμι 

Εμφάνιςη  Το δζρμα αρχικά φυςιολογικό –
ςτθν ςυνζχεια οίδθμα και 
ξυλϊδθ υφι 

Χάλκινθ εμφάνιςθ δζρματοσ 
με τεταμζνεσ 
φλφκταινεσ/φυςαλίδεσ, 
ωχρότθτα, οίδθμα, εςτίεσ 
νζκρωςθσ 

Υπερκείμενο δζρμα 
χωρίσ ςυμμετοχι / 
δζρμα με ιϊδθ 
απόχρωςθ και 
φυςαλίδεσ κυρίωσ με 
ταυτόχρονθ νεκρωτικι 
περιτονιΐτιδα  

ερυκρότθτα 
 

μικροοργανιςμοί Staphylococcus aureus και 
περιςταςιακά και άλλθ 
μικροοργανιςμοί 
 
 

Clostridiumspp. 
C.Perfringens 
C. septic 

Group A streptococcus Streptococci και /ι S. 
aureus 

Διάγνωςη  CT scan ι MRI 
Καλλιζργεια υγροφ από 
παροχζτευςθ 
 
 
 

Χειρουργικι διερεφνθςθ-
καλλιζργεια κλωςτθριδίων  

CT scan ι MRI 
Χειρουργικι 
διερεφνθςθ-
καλλιζργεια 

Χειρουργικι 
διερεφνθςθ-
καλλιζργεια 

PIM: Purulent Infectious Myositis
 (

formerly known as tropical pyomyositis) , CT:
 
Computed Tomography,  MRI:

 
Magnetic Resonance Imaging 

 

Το Treponema pallidum (ςφφιλθ) προςβάλει το μυοςκελετικό με τθν μορφι μυοςίτιδασ ενϊ ζχουν 

αναφερκεί και περιπτϊςεισ ραβδομυόλυςθσ. Άλλο αίτιο μυαλγίασ, μυοςίτιδασ και 

ραβδομυόλυςθσ είναι ο πυρετόσ των βραχϊδων ορζων που οφείλεται ςτθ Rickettsia rickettsii, 

κακϊσ και ςε άλλεσ ρικζτςιεσ (R. conorii). Βιβλιογραφικζσ αναφορζσ υπάρχουν και για μυοςίτιδα 

ςε τουλαραιμία με αιτιολογικό πακογόνο τθν Francisella tularensis. Θ νόςοσ του Lyme από Borrelia 

burgdorferi προκαλεί τόςο εντοπιςμζνθ μυοςίτιδα (περικογχικά) όςο και διάχυτθ προςβολι. Ζχουν 
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περιγράφει και ςτθν περίπτωςθ τθσ νόςου Lyme περιςτατικά με ραβδομυόλυςθ (Ρίνακεσ 

13,15).51,80,81 Μυοςίτιδα οφειλόμενη ςε μφκητεσ είναι ςπάνια, υπάρχουν, ωςτόςο, βιβλιογραφικζσ 

αναφορζσ με κφρια αιτιολογικά πακογόνα τουσ Candida spp., Cryptococcus neoformans, 

Histoplasma capsulatum, Coccidioides spp., Aspergillus spp., Pneumocystis jiroveci και Fusarium 

spp. Οι περιςςότερεσ περιπτϊςεισ αφοροφν ανοςοκατεςταλμζνουσ αςκενείσ, αν και δεν 

αποκλείεται θ εμφάνιςθ νόςου ςε ανοςοεπαρκείσ. Δεδομζνου τθσ αφξθςθσ των περιπτϊςεων 

ανοςοανεπάρκειασ ςτον πλθκυςμό (ρευματολογικά νοςιματα, κεραπείεσ για κακοικθ 

νεοπλάςματα, γιρανςθ του πλθκυςμοφ, ςακχαρϊδθσ διαβιτθσ, κ.τ.λ.), θ μυκθτιαςικι μυοςίτιδα 

εμφανίηεται με αυξθμζνθ επίπτωςθ. Ωσ εκ τοφτου, θ ςυνφπαρξθ γνωςτισ μυκθτιαςικισ λοίμωξθσ, 

ανοςοκαταςτολισ και κλινικισ-εργαςτθριακισ εικόνασ ςυμβατισ με μυοςίτιδα κα πρζπει να 

εγείρει τθν υποψία ότι ο μφκθτασ είναι ο αιτιολογικόσ παράγοντασ. Συνικωσ, θ μυοςίτιδα είναι 

απότοκοσ διάχυτθσ και ςυςτθματικισ προςβολισ του οργανιςμοφ, ςυχνά με ςυνοδό μυκθταιμία. Θ 

κάντιντα (C. tropicalis, C. krusei και C. Albicans) είναι υπεφκυνθ για τθν πλειοψθφία των 

περιπτϊςεων μυκθτιαςικισ μυοςίτιδασ. Οι κλαςικι κλινικι τριάδα είναι: πυρετόσ, εξάνκθμα, 

μυϊκι ευαιςκθςία. Οι μφεσ, ςυχνά, ζχουν διάςπαρτα μικρά μικροαποςτθμάτια και, ςπανιότερα, 

μεγάλα διακριτά αποςτιματα.51,74-78 

Οι μυοςίτιδεσ από παράςιτα ςυνοδεφονται από θωςινοφιλία και κετικό επιδθμιολογικό ιςτορικό. 

Τα παράςιτα που πιο ςυχνά εγκυςτϊνονται ςτουσ μφεσ είναι: Trichinella spp. (trichinosis), Taenia 

solium (cysticercosis) και Toxoplasma gondii (toxoplasmosis). Ωςτόςο, μυαλγίεσ και μυοςίτιδα 

προκαλοφν, ςπανιότερα, πλικοσ άλλων παραςίτων όπωσ: Trypanosoma cruzi (νόςοσ του Chaga), 

Sarcocystis spp., Microsporidia spp., Toxocara canis, Schistosoma spp., Echinococcus spp., 

Entamoeba histolytica, Spirometra mansonoides (sparganosis), Plasmodium falciparum (ελονοςία) 

και Onchocerca Volvulus.51,76,79 

3.5.5. Ραβδομυόλυςη και λοιμώξεισ 

Θ ραβδομυόλυςθ ςχετίηεται, όπωσ ζχει αναφερκεί παραπάνω, με μεγάλο εφροσ λοιμϊξεων, ςε 

μεγαλφτερο βακμό με ιογενείσ και λιγότερο ςε βακτθριακζσ λοιμϊξεισ. Οι κφριεσ ιογενείσ 

λοιμϊξεισ που μπορεί να επιπλακοφν με ραβδομυόλυςθ είναι από: ιοφσ τθσ γρίπθσ A και B, 

Coxsackievirus, ΕΒV, HSV, parainfluenza, adenovirus, echovirus, HIV και CMV.40 

 
 Τα ςυχνότερα βακτιρια που προκαλοφν ραβδομυόλυςθ είναι:  

 Λοίμωξθ από μυκόπλαςμα πνευμονίασ 
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 Βακτθριακι πυομυοςίτιδα (ζχει αναφερκεί παραπάνω) 

 Λοιμϊξεισ από βακτιρια όπωσ Legionella spp, Francicella t.  Streptococcus 

spp  and  Salmonella spp,  E .coli, Leptospira inter., Coxiella burnetii (Q fever), Εhrlichia ch., 

Staphylococcus spp, και παράςιτα όπωσ Plasmodium Falciparum. 

 Σε ενδονοςοκομειακζσ λοιμϊξεισ ενοχοποιοφνται, κφρια, gram-κετικά μικρόβια. Ωσ εκ 

τοφτου, οι λοιμϊξεισ μαλακϊν μορίων εμφανίηουν ςυχνότερα αφξθςθ τθσ κρεατινικισ 

κινάςθσ. H Pseudomonas spp και άλλα βακτιρια που ςχετίηονται, ςυνικωσ, με 

ενδονοςοκομειακι ςιψθ (όπωσ Acinetobacter b, Serratia m., Proteus spp) μπορεί να 

αποτελζςουν, εξίςου, αίτιο ραβδομυόλυςθσ. 83-90 

Είναι γνωςτό ότι κάποιοι μικροοργανιςμοί προκαλοφν μυϊκι βλάβθ με άμεςθ διείςδυςθ, ενϊ 

άλλοι παράγουν μυοτοξίνεσ (π.χ. Clostridium perfringens) ι ουςίεσ με παρόμοια δράςθ όπωσ 

(τοξίνθ A ςτρεπτοκόκκων και ςταφυλοκόκκων). Άλλοι μικροοργανιςμοί ζχουν τθν δυνατότθτα 

παραγωγισ κυτολυςινϊν που προκαλοφν καταςτροφι των μεμβρανϊν με απευκείασ επίδραςθ ι 

με τθν μεςολάβθςθ του ςυμπλθρϊματοσ. Επιπλζον, οριςμζνα βακτιρια ζχουν τθν ικανότθτα να 

παράγουν φωςφολιπάςεσ οι οποίεσ οδθγοφν ςε ωςμωτικι λφςθ των κυττάρων. Αρκετοί, ωςτόςο, 

ερευνθτζσ εςτιάηουν ςτον ρόλο μορίων, όπωσ θ interleukin-1 και ο παράγοντασ νζκρωςθσ όγκων 

(TNF) ςτθν μυϊκι βλάβθ κατά τθν ςιψθ.83-91 

Θ οξεία νεφρικι ανεπάρκεια είναι ςυχνι επιπλοκι τθσ ςθμαντικισ αφξθςθσ τθσ CK και τθσ 

ραβδομυόλυςθσ. Ωσ πικανζσ αιτίεσ αναφζρονται θ άμεςθ τοξικι επίδραςθ τθσ μυοςφαιρίνθσ ι θ 

εναπόκεςθ τθσ τελευταίασ ςτα νεφρικά ςωλθνάρια, θ νεφρικι ιςχαιμία απότοκοσ τθσ 

απελευκζρωςθσ αγγειοςυςπαςτικϊν μεςολαβθτϊν και θ μείωςθ τθσ ςπειραματικισ διικθςθσ. 

Θ ίδια θ βαρφτθτα των λοιμϊξεων που οδθγοφν ςε ςθμαντικι αφξθςθ τθσ CK (όπωσ toxic shock 

syndrome) κακϊσ και θ μεταβολικι δυςλειτουργία με τθν πολυοργανικι και κυκλοφορικι 

ανεπάρκεια που ςυνοδεφουν τθν ςιψθ/ςθπτικι καταπλθξία μποροφν να εξθγιςουν τθν αφξθςθ 

τθσ κνθτότθτασ ςε ςθπτικοφσ αςκενείσ με ραβδομυόλυςθ (Ρίνακασ 15). 10-13,51,83-91 
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Ρίνακασ 13: Λοιμϊδη αίτια μυοςίτιδασ-αυξημζνησ CPK 
Πμαδα μικροοργανιςμϊν     Μικροοργανιςμοί  

Gram-θετικά βακτήρια  

Staphylococcus aureus 
Group A Streptococcus 
Streptococcus (groups A, B, C, and G, S. pneumoniae, S. anginosus) 

 
Gram-αρνητικά βακτήρια 

Aeromonas hydrophila 

Burkholderia mallei, B. pseudomallei 

Citrobacter freundii 
Enterobacter spp. 

Escherichia  coli 

Haemophilus influenza 
Klebsiella oxytoca, 
K. pneumonia 

Morganella morganni 
Neisseria gonorrhoeae 

Pasteurella spp. 

Proteus spp. 

Pseudomonas spp. 

Salmonella spp. 

Serratia marcescens 

Vibrio vulnificus 

Yersinia enterocolitica 
Αναερόβια βακτήρια 

Bacteroides spp. 
Clostridium spp. 

Fusobacterium necrophorum and F. nucleatum 

Streptococcus spp. (anaerobic, e.g., Peptostreptococcus) 

Veillonella spp. 

 
Mycobacterium spp. 

Mycobacterium avium complex 

Mycobacterium bovis 

Mycobacterium haemophilum 

Mycobacterium leprae 

Mycobacterium tuberculosis 

 
Άτυπα βακτήρια 

Actinomyces spp. 

Bacillus spp. 

Bartonella spp. 

Borrelia burdorferi 

Brucella spp. 

Coxiella burnetii 
Francisella tularensis 

Legionella  pneumophila 

Leptospira spp. 

Mycoplasma pneumonia 

Nocardia spp. 
Rickettsia rickettsii and R. conorii 

Treponema pallidum 
Μφκητεσ  

Aspergillus spp. 

Blastomyces dermatitidis 

Candida spp. 

Coccidioides spp. 
Cryptococcus neoformans 

Fusarium spp. 

Histoplasma capsulatum 

Pneumocystis  jiroveci 

 
Ραράςιτα 

Entamoeba histolytica 
Echinococcus spp. 

Microspordia spp. (Brachiola, Trachipleistophora, Pleistophora) 
Onchocerca volvulus 

Plasmodium spp. 

Sarcocystis spp. 

Schistosoma spp. 

Spirometra mansonoides 

Taenia solium 

Toxocara canis 

Toxoplasma gondii 

Trichinella spp. 

Trypanosoma cruzi 
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Ιοί 
Adenovirus 

Cytomegalovirus 

Dengue virus 
Enteroviruses (coxsackie B virus and ECHO virus) 

Epstein-Barr virus 
Hepatitis B and C viruses 

Herpes simplex virus 2 

HIV 
HTLV-1 
Influenza A and B viruses 

Mumps virus 

Parainfluenza virus 
coronavirus 

 S. aureus ευθφνεται για το 90% των περιπτϊςεων πυομυοςίτιδασ ςτισ τροπικζσ περιοχζσ και 70% των περιπτϊςεων ςτον αναπτυγμζνο κόςμο. Η πιο ςυχνόσ μφκητασ 
είναι  Candida spp., ενϊ  ο  ιόσ τησ γρίπησ είναι ο κφριοσ παθογόνοσ παράγοντασ ςτισ ιογενήσ μυοςίτιδεσ . Η μυοςίτιδα από παράςιτα ζχει γεωγραφική κατανομή 

 

 
Ρίνακασ 14: Είδοσ βακτηριακϊν λοιμϊξεων μυοςκελετικοφ ςυςτήματοσ 

Είδοσ λοίμωξησ  Ραθογόνοσ μικροοργανιςμόσ 

PIM (πυομυςίτιδα) 
                                                                                                       

Συνικωσ  Staphylococcus aureus  
 

Απόςτημα ψοϊτη  

 

S. aureus, πολυμικροβιακό  gram-κετικοί οργανιςμοί , gram-
αρνθτικοί αερόβιοι και αναερόβιοι   
Mycobacterium spp. 

 Staphylococcus aureus μυοςίτιδα                                                                      
Group A ςτρεπτοκοκκική νεκρωτική μυοςίτιδα                                                
Group B ςτρεπτοκοκκική μυοςίτιδα                                                                    
Clostridium sp. μυοςίτιδα , αερογόνοσ 
γάγγραινα                           

S. aureus 
Streptococcus pyogenes 
Streptococcus agalactiae 
ςυνήθωσ  C. perfringens, ςε ςποραδικζσ περιπτώςεισ C. 
Septicum 

Μη κλωςτηριδιακή μυοςίτιδα 
o Αναερόβια ςτρεπτοκοκκική μυονζκρωςη                                                   
 
o Ρολυμικροβιακή  μη κλωςτηριδιακή 

μυονζκρωςη                                                  
o Μυονζκρωςη από Aeromonas                                                                               
o Γάγγραινα αγγειακήσ αιτιολογίασ                                                                                                                                             

 
Peptostreptococcus; ομάδα A streptococci και S. aureus 
 
Streptococci με άλλουσ μικροοργανιςμοφσ 
 
Aeromonas hydrophila 
Proteus, Bacillus, Bacteroides,και άλλοι μικροοργανιςμοί 

 

Ρίνακασ 15: Λοιμϊδη αίτια ραβδομυόλυςησ 

Λοιμϊδη αίτια ραβδομυόλυςησ 

Βακτήρια: Legionella species, Francisella tularensis, Streptococcus pneumoniae, Salmonella species, Staphylococcus 
aureus, Group B Streptococcus, Streptococcus pyogenes, Listeria species, Vibrio species, Staphylococcus epidermidis, 
Brucella species, Bacillus species, Escherichia coli, Herbicola lathyri, Leptospira species, Polymicrobes (E. coli, Clostridium 
species, Klebsiella species), Borrelia burgdorferi, Clostridium perfringens, Viridans streptococci 
Ιογενή: Viruses Influenza virus types A and B, HIV, Coxsackie virus, Epstein-Barr virus, Echovirus, Cytomegalovirus, 
Adenovirus, Herpes simplex virus, Parainfluenza virus, Varicella-zoster 
Άλλα: Plasmodium species, Candida species, Aspergillus species 

3.6. Θεραπεύα  
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Θ κεραπεία και αντιμετϊπιςθ τθσ ςιψθσ ανάγεται ςε μια πολυςφνκετθ, πολφπλοκθ κλινικι 

διαδικαςία, θ οποία απαιτεί τθ ςυνεχι επαναξιολόγθςθ των μεταβλθτϊν δεδομζνων και τθν 

ταυτόχρονθ εκτίμθςθ πολλϊν δυναμικϊν παραμζτρων. H Surviving Sepsis Campaign επιχείρθςε τθ 

ςφνκεςθ και τθ ςφνταξθ ςυγκεκριμζνων πλαιςίων και ςαφϊν διαδοχικϊν πρωτοκόλλων, τα οποία 

ονομάηονται Bundles. H Surviving Sepsis Campaign παρουςίαςε και κυκλοφόρθςε τα πρϊτα 

Βundles το 2016, τα οποία ονομάςτθκαν 3 – Hour και 6 – Hour Bundles.19-22 Αυτά, αφοροφςαν 

διαγνωςτικζσ και κεραπευτικζσ παρεμβάςεισ, οι οποίεσ όφειλαν να διεκπεραιωκοφν εντόσ τριϊν 

και 6 ζξι ωρϊν, αντίςτοιχα, από τθν προςζλευςθ ι τθν αρχικι αναγνϊριςθ του ςθπτικοφ 

αςκενοφσ. H Surviving Sepsis Campaign αποφάςιςε τθν εντατικοποίθςθ και επιτάχυνςθ των 

κεραπευτικϊν διαδικαςιϊν υιοκετϊντασ ζνα πιο ςφγχρονο και αποτελεςματικό bundle, το 2018.96-

98 

Το Hour–1 Bundle, του 2018, προάγει δράςεισ και λειτουργίεσ, οι οποίεσ οφείλουν να 

διεκπεραιωκοφν ςτο κακοριςτικό και κρίςιμο χρονικό παράκυρο τθσ μίασ ϊρασ από τθν εμφάνιςθ 

ι τθ διάγνωςθ του ςθπτικοφ αςκενοφσ. Υπογραμμίηει πωσ θ ταχφτερθ διάγνωςθ και αντιμετϊπιςθ 

επιφζρει τθν ιδανικότερθ ζκβαςθ. Το Hour-1 Bundle ιεραρχεί τα απαραίτθτα βιματα96: 

1. H ζναρξθ τθσ διαδικαςίασ αντιμετϊπιςθσ επιβάλλει τθ μζτρθςθ των επιπζδων του 

γαλακτικοφ οξζοσ (lact). Ο αρχικόσ προςδιοριςμόσ τθσ τιμισ αναφοράσ τθσ ςυγκζντρωςθσ 

του γαλακτικοφ οξζοσ κρίνεται απαραίτθτοσ. Το Lact αναγνωρίηεται ωσ μία ζμμεςα 

ενδεικτικι παράμετροσ τθσ ιςτικισ άρδευςθσ και υποάρδευςθσ. Εάν θ αρχικι τιμι 

αναφοράσ ανζρχεται > 2mmol/L, προτείνεται θ επανάλθψθ τθσ μζτρθςθσ των επιπζδων ςε 

2 - 4 ϊρεσ. Οι τιμζσ του Lact δφνανται να λειτουργιςουν ωσ κατευκυντιριοσ παράγοντασ 

για τθ διατιρθςθ ι προςαρμογι τθσ αναηωογόνθςθσ με ςτόχο τθν ομαλοποίθςθ των 

τιμϊν.96  

2. Θ δεφτερθ ενζργεια του Hour-1 Bundle αναφζρεται ςτθ λιψθ καλλιεργειϊν από τισ πικανζσ 

εςτίεσ λοίμωξθσ. Θ ταχεία αναγνϊριςθ τθσ ςιψθσ οφείλει να ςυνοδεφεται από τθν άμεςθ 

λιψθ καλλιεργειϊν όλων των πικανϊν βιολογικϊν υλικϊν. Θ λιψθ καλλιεργειϊν αίματοσ 

κεωρείται υποχρεωτικι. Σφμφωνα με τισ οδθγίεσ, επιβάλλεται θ λιψθ τουλάχιςτον δφο 

ηευγϊν καλλιεργειϊν αίματοσ (αερόβια και αναερόβια). Θ ολοκλιρωςθ τθσ διαδικαςίασ 

οφείλει να επιτευχκεί εντόσ τθσ ϊρασ και να προθγείται τθσ ζναρξθσ αντιβιοτικισ αγωγισ 

δεδομζνου πωσ θ αποςτείρωςθ των βιολογικϊν υλικϊν πικανολογείται εντόσ λεπτϊν από 

τθν πρϊτθ επαρκι δόςθ τθσ κατάλλθλθσ αντιβιοτικισ επιλογισ. Ωςτόςο, θ αναβολι ι θ 
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κακυςτζρθςθ τθσ λιψθσ των καλλιεργειϊν, ςε καμία περίπτωςθ, δεν δικαιολογεί τθν 

κακυςτζρθςθ τθσ ζναρξθσ τθσ αντιβιοτικισ κεραπείασ.96,99,100 

3. Το τρίτο βιμα ςυντίκεται από τθ χοριγθςθ ευρζωσ φάςματοσ αντιβιοτικισ αγωγισ. 

Σφμφωνα με τισ οδθγίεσ, θ χοριγθςθ τθσ ενδοφλζβιασ αντιμικροβιακισ αγωγισ οφείλει να 

άρχεται το ταχφτερο δυνατό και εντόσ μίασ ϊρασ από τθν αναγνϊριςθ τθσ ςιψθσ και τθσ 

ςθπτικισ καταπλθξίασ. Θ αρχικι αντιμικροβιακι κεραπεία περιλαμβάνει ζνα ι 

περιςςότερα ευρζωσ φάςματοσ αντιμικροβιακά φάρμακα με ςκοπό τθν κάλυψθ όλων των 

πικανϊν πακογόνων (όλων των βακτθρίων και, δυνθτικά, των μυκιτων ι ιϊν). Θ επιλογι 

των κατάλλθλων αντιβιοτικϊν προχποκζτει τθν εκτίμθςθ των εξισ παραγόντων: ιςτορικό, 

εςτία και φφςθ λοίμωξθσ, υποκείμενα νοςιματα, προθγθκείςα λιψθ αντιβιοτικϊν, 

ανοςοανεπάρκειεσ, προζλευςθ τθσ λοίμωξθσ, ξζνα ςϊματα, αντοχζσ και ευαιςκθςίεσ 

μικροοργανιςμϊν, τθ φαρμακοκινθτικι και τθ φαρμακοδυναμικι των αντιμικροβιακϊν 

φαρμάκων. Θ ςθπτικι καταπλθξία απαιτεί απευκείασ τον ςυνδυαςμό δφο αντιμικροβιακϊν 

από δφο διαφορετικζσ κατθγορίεσ. Οι επαγγελματίεσ υγείασ οφείλουν, πάντα, να 

αναγνωρίηουν τουσ παράγοντεσ κινδφνου και να αξιολογοφν τθν πικανότθτα λοίμωξθσ από 

MRSA και Pseudomonas aeruginosa (Ρίνακασ 16). Θ εμπειρικι ζναρξθ αντιμυκθτιαςικισ 

αγωγισ ςυνιςτάται μόνο ςτουσ ουδετεροπενικοφσ ςθπτικοφσ αςκενείσ με ιςχυρι υποψία 

για μυκθτιαςικι λοίμωξθ. Οι οδθγίεσ επιςθμαίνουν τθν αναγκαιότθτα τθσ δόςθσ, όπου 

αυτι ενδείκνυται, λόγω αυξθμζνου όγκου κατανομισ και ανάγκθσ υψθλότερων 

ςυγκεντρϊςεων φαρμάκων. Θ αποκλιμάκωςθ τθσ αγωγισ ςυμμορφϊνεται με τουσ κανόνεσ 

του ‘antibiotic stewardship’ και βαςίηεται ςτθν ταυτοποίθςθ του υπεφκυνου πακογόνου 

μικροοργανιςμοφ, ςτον προςδιοριςμό των ευαιςκθςιϊν του ςε ςυνδυαςμό, πάντα, με τθν 

κλινικι βελτίωςθ του αςκενοφσ. Συνικωσ, θ διάρκεια τθσ κεραπείασ των περιςςότερων 

αιτιολογικϊν πακογόνων  ςιψθσ και ςθπτικισ καταπλθξίασ δε χριηει ςυνζχιςθσ πζραν των 

7-10 θμερϊν.96-98 

Θ ταχεία αναγνϊριςθ τθσ εςτίασ και τθσ φφςθσ τθσ λοίμωξθσ ςε ςυνδυαςμό με τθν ζγκαιρθ 

αντιμετϊπιςθ τθσ (Source Control) χαρακτθρίηονται ιδιαίτερα κακοριςτικά για τθν αντιμετϊπιςθ 

τθσ ςιψθσ. Θ αφαίρεςθ τθσ εςτίασ, εφόςον αυτό κρίνεται αναγκαίο, οφείλει να πραγματοποιθκεί 

όςο το δυνατόν γρθγορότερα μετά τθ διάγνωςθ και να μθν υπερβαίνει τισ 6 -12 ϊρεσ. 

Συγκεκριμζνα, οι ςυςκευζσ ενδαγγειακισ πρόςβαςθσ, οι οποίεσ εικάηονται ωσ πικανζσ εςτίεσ 

ςιψθσ, πρζπει να αφαιροφνται, εφόςον, προθγουμζνωσ, ζχει διαςφαλιςτεί θ ενδαγγειακι 
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πρόςβαςθ με τοποκζτθςθ νζασ ενδαγγειακισ ςυςκευισ.  Οριςμζνεσ από τισ λοιμϊξεισ και 

καταςτάςεισ, οι οποίεσ απαιτοφν τθν εφαρμογι μζτρων αντιμετϊπιςθσ, άρςθσ και εξάλειψθσ 

ορίηονται οι εξισ: θ διάτρθςθ του εντζρου, ο πυόνεφροσ, το εμπφθμα, θ νζκρωςθ ιςτϊν, τα 

αποςτιματα, θ ιςχαιμία εντζρου, θ νζκρωςθ μαλακϊν μορίων, θ επιμόλυνςθ εμφυτευμζνων 

ςυςκευϊν. Θ αρχικι αναηωογόνθςθ και θ  χοριγθςθ τθσ κατάλλθλθσ αντιμικροβιακισ αγωγισ, ςε 

καμία περίπτωςθ δεν επαρκοφν για τθν βελτίωςθ και τθν ευνοϊκι ζκβαςθ του αςκενοφσ, εάν δεν 

ςυνοδεφονται από τθν άμεςθ και ικανοποιθτικι εφαρμογι μζτρων αντιμετϊπιςθσ και εξάλειψθσ 

τθσ εςτίασ λοίμωξθσ.103,105,108 

4. Το τζταρτο βιμα  επιβεβαιϊνει τθ ςπουδαιότθτα και τθν αναγκαιότθτα τθσ ζγκαιρθσ 

αναηωογόνθςθσ μζςω χοριγθςθσ υγρϊν. Συνιςτάται θ ταχεία χοριγθςθ κρυςταλλοειδϊν 

υγρϊν με ρυκμό 30 ml/kg, επί εδάφουσ εκδιλωςθσ υπόταςθσ ι αυξθμζνων επιπζδων Lact 

> 4 mmol/L. Θ επαναφορά του δραςτικοφ αγγειακοφ όγκου αίματοσ ςυμβάλλει ςτθν 

ανάταξθ τθσ καταπλθξίασ και τθσ υποάρδευςθσ. Σε περίπτωςθ που οι ανάγκεσ και 

παράμετροι του ςθπτικοφ αςκενοφσ απαιτοφν μεγάλεσ ποςότθτεσ ενδαγγειακισ 

αναπλιρωςθσ, προτείνεται θ χριςθ και θ χοριγθςθ τθσ αλβουμίνθσ. Θ χοριγθςθ υγρϊν 

μετά τθν αρχικι αναηωογόνθςθ οφείλει να υπολογίηεται βάςει εκτίμθςθσ αιμοδυναμικϊν 

παραμζτρων, όπωσ ςφφξεισ, αναπνοζσ, κερμοκραςία, αρτθριακι πίεςθ, κορεςμόσ του 

αρτθριακοφ αίματοσ ςε οξυγόνο (SpO2), διοφρθςθ. Σε περιπτϊςεισ που ο ςθπτικόσ αςκενισ 

χαρακτθρίηεται από αυξθμζνεσ ανάγκεσ αποκατάςταςθσ ενδαγγειακοφ όγκου, οι οδθγίεσ 

ςυςτινουν τθ διεξαγωγι τθσ ‘δοκιμαςίασ πρόκλθςθσ’ (fluid challenge). H δοκιμαςία 

πρόκλθςθσ επιβεβαιϊνει τθν ανάγκθ για περαιτζρω χοριγθςθ υγρϊν μζςω βελτίωςθσ 

μετριςιμων αιμοδυναμικϊν δεικτϊν (ςυνικωσ μετά από χοριγθςθ 500ml κρυςταλλοειδϊν 

υγρϊν ςε 20-30λεπτά).101-108 

5.  Το πζμπτο βιμα αφορά τθ χριςθ αγγειοςυςπαςτικϊν φαρμάκων ςε αποτυχία 

αποκατάςταςθσ τθσ ςυςτθματικισ αρτθριακισ πίεςθσ μζςω τθσ αρχικισ αναηωογόνθςθσ 

και χοριγθςθσ υγρϊν. Στθν περίπτωςθ αυτι επιβάλλεται θ, άμεςθ και εντόσ μίασ ϊρασ, 

ζναρξθ αγγειοςυςπαςτικισ υποςτιριξθσ με ςτόχο τθν επίτευξθ και διατιρθςθ τθσ μζςθσ 

αρτθριακισ πίεςθσ (ΜΑ΢) > 65mmHg. Οι Κατευκυντιριεσ Οδθγίεσ προτείνουν τθ 

νοραδρεναλίνθ ωσ το φάρμακο πρϊτθσ εκλογισ για τθν επίτευξθ τθσ αγγειοςυςπαςτικισ 

υποςτιριξθσ. Θ νοραδρεναλίνθ χαρακτθρίηεται από πολφ ιςχυρότερθ αγγειοςυςπαςτικι 

δράςθ ςε ςχζςθ με τθ ντοπαμίνθ ενϊ, παράλλθλα, διακρίνεται για τον πολφ μειωμζνο 
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κίνδυνο πρόκλθςθσ αρρυκμιϊν ςυγκριτικά με τθν ντοπαμίνθ. Θ χριςθ τθσ δοβουταμίνθσ 

ενδείκνυται και προτείνεται ςε αςκενείσ, οι οποίοι διατθροφν και ςυντθροφν εμμζνουςα 

υποάρδευςθ παρά τθν επαρκι χοριγθςθ και αναπλιρωςθ υγρϊν και τθ χριςθ 

αγγειοςυςπαςτικϊν παραγόντων. Επιπλζον, θ προςκικθ χαμθλϊν δόςεων βαηοπρεςςίνθσ 

(ζωσ 0.03 U/min) ι αδρεναλίνθσ ςτθν αγωγι με νοραδρεναλίνθ, ςυςτινεται ςτισ 

περιπτϊςεισ αδυναμίασ εξαςφάλιςθσ τθσ απαιτοφμενθσ και προςδοκϊμενθσ ΜΑ΢ (Εικόνα 

7).102-107 

Οι οδθγίεσ ςυνθγοροφν υπζρ τθσ χριςθσ δυναμικϊν παραμζτρων για τθν εκτίμθςθ τθσ 

ανταπόκριςθσ του ςθπτικοφ αςκενοφσ ςτθ χοριγθςθ υγρϊν, όπωσ το passive leg raise, το fluid 

challenge και θ μεταβολι τθσ ενδοκωρακικισ πίεςθσ μζςω μθχανικισ υποςτιριξθσ αναπνοισ. 

Άλλοι παράμετροι που μποροφν να αποδϊςουν τθν αιμοδυναμικι ανταπόκριςθ του αςκενοφσ 

είναι, μεταξφ άλλων, οι μεταβολζσ τθσ ςυςτολικισ πίεςθσ, τθσ πίεςθσ παλμοφ, του όγκου παλμοφ, 

κ.ά. 

Ρολλοί ςθπτικοί αςκενείσ, ιδίωσ όςοι εκδθλϊνουν ςθπτικι καταπλθξία, χαρακτθρίηονται από 

ςχετικι φλοιοεπινεφριδιακι ανεπάρκεια δεδομζνου πωσ θ παραγωγι και απελευκζρωςθ των 

ορμονϊν δεν επαρκεί για τθν απόκριςθ του οργανιςμοφ. Οι Κατευκυντιριεσ Οδθγίεσ του 2016 

προτείνουν τθ χοριγθςθ ενδοφλζβιασ υδροκορτιηόνθσ ςε αςκενείσ με ςθπτικι καταπλθξία, όταν  θ 

επαρκισ αναπλιρωςθ υγρϊν και θ εφαρμογι αγγειοςυςπαςτικισ αγωγισ αδυνατοφν να 

επιτφχουν τθν αιμοδυναμικι ςτακεροποίθςθ και αποκατάςταςθ. Θ προτεινόμενθ δόςθ τθσ 

υδροκορτιηόνθσ ανζρχεται ςτα 200 mg θμερθςίωσ. Θ τυχαία μζτρθςθ τθσ ςυγκζντρωςθσ τθσ 

κορτιηόλθσ οροφ δεν κεωρείται επαρκισ για τθν αξιολόγθςθ τθσ φλοιοεπινεφριδιακισ 

ανεπάρκειασ. Σφμφωνα με τισ οδθγίεσ, θ αποδζςμευςθ από τθν αγγειοςυςπαςτικι υποςτιριξθ 

οφείλει να ακολουκείται από τθ βακμιαία, ςταδιακι και προοδευτικι ελάττωςθ τθσ χοριγθςθσ 

υδροκορτιηόνθσ.108,109 

Οι Κατευκυντιριεσ Οδθγίεσ προάγουν τθ χοριγθςθ θπαρίνθσ χαμθλοφ μοριακοφ βάρουσ (LMWH) 

με ςτόχο τθν προφφλαξθ από τθν εν τω βάκει φλεβοκρόμβωςθ (DVT). Επιπλζον, θ χοριγθςθ 

PPIs108 ι ανταγωνιςτϊν των H2 υποδοχζων ιςταμίνθσ, με ςτόχο τθν προφφλαξθ από το ζλκοσ 

ςτομάχου (stress ulcer) ενδείκνυται μόνο ςε ςθπτικοφσ αςκενείσ με παράγοντεσ κινδφνου για 

αιμορραγία πεπτικοφ. Επίςθσ, γίνεται ςφςταςθ για τθ χοριγθςθ διττανκρακικοφ νατρίου (NaHCO3) 

με ςτόχο τθν αιμοδυναμικι βελτίωςθ ι ελάττωςθ των αναγκϊν ςε αγγειοςφςπαςθ, μόνο ςε 

αςκενείσ με γαλακτικι οξζωςθ λόγω ιςτικισ υποάρδευςθσ και pH < 7,15. 
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Θ μετάγγιςθ των ςθπτικϊν αςκενϊν με ερυκρά αιμοςφαίρια (RBCs) ενδείκνυται και προτείνεται 

μόνο όταν θ ςυγκζντρωςθ τθσ αιμοςφαιρίνθσ μειωκεί < 7,0 gr/dl, υπό τθν προχπόκεςθ να μθν 

εκδθλϊνεται ςοβαρι υποξαιμία, οξεία αιμορραγία ι ιςχαιμία μυοκαρδίου. Θ προφυλακτικι 

μετάγγιςθ PLTs προτείνεται όταν ο αρικμόσ τουσ μειωκεί < 10.000/mm3, ενϊ θ διατιρθςθ 

υψθλότερων επιπζδων PLTs > 50.000/mm3 ςυςτινεται επί εκδιλωςθσ ενεργοφσ αιμορραγίασ ι 

επικείμενθσ επζμβαςθσ. 

 Οι ςθπτικοί αςκενείσ, πολφ ςυχνά, χριηουν ειςαγωγισ ςε MEΚ με ςκοπό τθν εντατικοποίθςθ τθσ 

παρακολοφκθςθσ και υποςτιριξθσ των ηωτικϊν λειτουργιϊν. Θ ΜΕΚ επιδιϊκει τθν υποκατάςταςθ 

των προςβεβλθμζνων λειτουργιϊν, ενϊ, ςυχνά, πρωταρχικό ρόλο ζχει θ μθχανικι υποςτιριξθ τθσ 

αναπνοισ και θ υποβοικθςθ τθσ αναπνευςτικισ λειτουργίασ μζςω του αναπνευςτιρα. Μία από 

τισ πιο ςυχνζσ, επιβλαβείσ και επιβαρυντικζσ επιπτϊςεισ τθσ ςιψθσ ορίηεται θ εγκατάςταςθ ARDS. 

To ARDS αναγνωρίηεται ωσ ςφνδρομο που χαρακτθρίηεται από τθν παρουςία αμφοτερόπλευρων 

πνευμονικϊν διθκθμάτων με ςυνοδό διαταραχζσ οξυγόνωςθσ, οι οποίεσ εκτιμϊνται από το λόγο 

PaO2/FiO2. Θ εγκατάςταςθ τθσ οξείασ αναπνευςτικισ δυςλειτουργίασ δεν οφείλει να 

δικαιολογείται από τθν καρδιακι ανεπάρκεια ι τθν υπερβολικι κατακράτθςθ και ςυντιρθςθ 

υγρϊν. Το ARDS ςυνοδεφεται από αφξθςθ τθσ διαπερατότθτασ των πνευμονικϊν αγγείων, 

ελάττωςθ τθσ ηωτικισ χωρθτικότθτασ, μείωςθ τθσ ενδοτικότθτασ του πνεφμονα, αφξθςθ του 

νεκροφ χϊρου, ενίςχυςθ τθσ ενδοπνευμονικισ βραχυκφκλωςθσ (shunt) και υποξαιμία. Σε 

ςθπτικοφσ αςκενείσ με ARDS προτείνεται θ επιλογι χαμθλϊν χορθγοφμενων όγκων, με ςτόχο τα 6 

ml/kg ςωματικοφ βάρουσ (PBW) με μια αςφαλι τελοειςπνευςτικι πίεςθ plateau < 30 cmH20. Σε 

περίπτωςθ αδυναμίασ επίτευξθσ και διατιρθςθσ τθσ Pplateau < 30 cmH20, επιβάλλεται θ 

ελάττωςθ του Τidal Volume ζωσ και ςτα 4 ml/kg PBW. Το όφελοσ από τθν επιλογι χαμθλϊν 

ειςπνευςτικϊν όγκων επιτρζπει τθν αφξθςθ τθσ ςυχνότθτασ αναπνοϊν ζωσ και τισ 35 

αναπνοζσ/λεπτό με ςκοπό τθ διατιρθςθ ενόσ ςτακεροφ και ικανοποιθτικοφ κατά λεπτό αεριςμοφ. 

Επιπλζον, ςυςτινεται θ επιλογι υψθλότερων κετικϊν τελοεκπνευςτικϊν πιζςεων (PEEP) ςε 

αςκενείσ με μζτριο ι βαρφ ARDS και ςυγκεκριμζνα τιμζσ PEEP > 5 cmH20. Το ARDS απαιτεί τθ 

χριςθ ελιγμϊν, μθχανιςμϊν και χειριςμϊν ςτρατολόγθςθσ (recruitment maneuvers) με ςκοπό τθ 

διάνοιξθ ατελεκτατικϊν κυψελίδων. Επιβεβαιϊνεται θ υπεροχι τθσ πρθνοφσ ζναντι τθσ φπτιασ 

κζςθσ ςϊματοσ ςε αςκενείσ με PaO2/FiO2< 150. Οι αςκενείσ μπορεί να ωφελθκοφν από τθ 

χοριγθςθ νευρομυικϊν αποκλειςτϊν για χρονικό διάςτθμα < 48 ωρϊν.92-26,108,111,112 
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Επιπλζον, ςυςτινεται θ  διατιρθςθ τθσ ςυγκζντρωςθσ γλυκόηθσ αίματοσ < 180 mg/dl κακϊσ και θ 

ζγκαιρθ χοριγθςθ διεντερικισ ςίτιςθσ ζναντι τθσ παρεντερικισ διατροφισ, εφόςον ο αςκενισ 

δφναται να ςιτιςτεί διεντερικά. Σε περίπτωςθ αδυναμίασ διεντερικισ ςίτιςθσ, θ χοριγθςθ 

παρεντερικισ διατροφισ αντενδείκνυται για τισ πρϊτεσ 7 θμζρεσ και προτιμάται θ ζναρξθ 

ενδοφλζβιασ χοριγθςθσ γλυκόηθσ. Θ ςθπτικι διεργαςία, ςυχνά, επιπλζκεται με οξεία νεφρικι 

βλάβθ (ΟΝΒ), θ οποία ςχετίηεται με πτωχι ζκβαςθ. Θ ςυνεχισ ι θ διαλείπουςα κεραπεία 

υποκατάςταςθσ νεφρικισ λειτουργίασ, ωφελεί μόνο τουσ ςθπτικοφσ αςκενείσ με ΟΝΒ, οι οποίοι 

πλθροφν ςαφείσ ενδείξεισ υποκατάςταςθσ. Θ χριςθ CRRT (Continuous Renal Replacement 

Therapy) αντενδείκνυται ςτουσ αςκενείσ με ONB, με μοναδικι εκδιλωςθ τθν ολιγουρία ι τθν 

αφξθςθ των τιμϊν τθσ κρεατινίνθσ, χωρίσ τθν ταυτόχρονθ ςυνφπαρξθ ςυγκεκριμζνων παραμζτρων 

και απόλυτων ενδείξεων υποκατάςταςθσ και αιμοκάκαρςθσ. Θ CRRT ευνοεί, κυρίωσ, τθ διαχείριςθ 

του ιςοηυγίου υγρϊν ςτουσ αιμοδυναμικά αςτακείσ ςθπτικοφσ αςκενείσ. 108,111 

 

Συμπεραςματικά, θ Surviving Sepsis Campaign προωκεί και υποςτθρίηει τθν εφαρμογι των 

Κατευκυντιριων Οδθγιϊν του 2016 και το Hour-1 Bundle του 2018. Το Hour – 1 Bundle, του 2018, 

αποτελεί τθν πιο επίκαιρθ και εφςτοχθ απόδειξθ τθσ αναγκαιότθτασ για ταχεία δράςθ και 

αντιμετϊπιςθ τθσ ςιψθσ. Υπογραμμίηει πωσ θ ταχφτερθ διάγνωςθ και αντιμετϊπιςθ επιφζρει τθν 

ιδανικότερθ ζκβαςθ. 92-96   
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Εικόνα 7: Οι δφο παράλληλεσ οδοί που πρζπει να ακολουθοφνται για την αντιμετϊπιςη του αςθενοφσ με ςοβαρή ςήψη/ςηπτική 
καταπληξία (Κατευθυντήριεσ Οδηγίεσ για την Διάγνωςη και αντιμετϊπιςη τησ Σοβαρήσ Σήψησ) 

 

Ρίνακασ 16: Ραράγοντεσ κινδφνου για ςυγκεκριμζνουσ παθογόνουσ μικροοργανιςμοφσ 

Ραράγοντεσ κινδφνου για ςυγκεκριμζνουσ παθογόνουσ μικροοργανιςμοφσ 
Pseudomonas aeroginosa 

(και άλλα  ανθεκτικά 
Gram αρνητικά βακτήρια) 

MRSA VRE ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΗ ΚΑΝΤΙΝΤΙΑΣΗ 

Λοιμϊξεισ κοινότητασ: 
 IV χριςθ αντιβιοτικϊν ςτισ 
τελευταίεσ 90 θμζρεσ 
 Αποικιςμόσ με MDROs 

Νοςοκομειακζσ λοιμϊξεισ: 
 IV χριςθ αντιβιοτικϊν ςτισ 
τελευταίεσ 90 θμζρεσ 
 5 ι περιςςότερεσ θμζρεσ 
νοςθλείασ προ ζναρξθσ τθσ 
λοίμωξθσ 
 Ανάγκθ για κεραπεία 
νεφρικισ υποκατάςταςθσ 
 Σθπτικι καταπλθξία 
 Αποικιςμόσ με MDROs 

 Αποικιςμόσ με MDROs 
 Ρρόςφατθ λοίμωξθ με 
MRSA 

 Γνωςτόσ αποικιςμόσ με 
MRSA 

 Λοιμϊξεισ μαλακϊν 
μορίων ι λοίμωξθ 
ςθμείου ενδαγγειακισ 
προςπζλαςθσ 

 Σοβαρι ταχζωσ 
εξελιςςόμενθ 
νεκρωτικι πνευμονία 
 

 Μεταμόςχευςθ ιπατοσ  
 Γνωςτόσ αποικιςμόσ 
 Ραρατεταμζνθ χριςθ 
αντιβιοτικϊν ευρζοσ 
φάςματοσ 

 Ανοςοκοκαταςτολι 

 παρουςία κεντρικοφ φλεβικοφ κακετιρα 
 χριςθ αντιβιοτικϊν ευρζοσ φάςματοσ 
 και ζνα από τα παρακάτω 

 
 παρεντερικι ςίτιςθ 
 αιμοδιάλυςθ 
 πρόςφατο ενδοκοιλιακό χειρουργείο 
 νεκρωτικι παγκρεατίτιδα 
 ανοςοκαταςταλτικι κεραπεία 

Ρηγή: Derensinski, Stan. ‘Severe Sepsis and Septic Shock Antibiotic Guide.’ Stanford Antimicrobial Safety and Sustainability Program. Stanford Health. May 2017. 
http://med.stanford.edu/bugsanddrugs/guidebook/_jcr_content/main/panel_builder_1454513702/panel_0/download_1586531681/file.res/Sepsis%20ABX%2020
17-0525.pdf 

Εντόσ 1 ϊρασ 

ͦ-Άμεςθ λιψθ 1 ηεφγουσ 

καλλιεργειϊν αίματοσ 

-Άμεςθ λιψθ 
καλλιζργειασ 

οφρων ι/και άλλου 

βιολογικοφ δείγματοσ 

 -Άμεςθ ζναρξθ 

αντιμικροβιακϊν 

Στόχοι πρϊιμησ 
θεραπείασ εντόσ 6 

ωρϊν 

-κορεςμόσ αρτθριακοφ 
αίματοσ >92% 

-κεντρικι φλεβικι πίεςθ 
8-10 cmH2O 

-Συςτολικι αρτθριακι 
πίεςθ >90mmHg 

-διοφρθςθ 
>0,5ml/Kg/ΒΣ/ϊρα 

-κορεςμόσ φλεβικοφ 
αίματοσ (SvO2)>70% 

 

-όψιμθ αντιμετϊπιςθ 
εντόσ 24 ωρϊν 

-ανοςοκεραπεία 

-ρφκμιςθ τριχοειδικοφ 
ςακχάρου 

-οξυγονοκεραπεία 

-ενυδάτωςθ 

-μετάγγιςθ 

-ινότροπα 

Αλγόριθμοσ διάγνωςησ υπεφθυνησ λοίμωξησ ςε ςήψη 

-ιςτορικό, αντικειμενικι 
εξζταςθ 

-απλι ακτινογραφία 
κϊρακοσ 

-γενικι οφρων 

-υπερθχογράφθμα νεφρϊν 

αξονικι τομογραφία κϊρακοσ/κοιλίασ (άν κρικεί αναγκαία) 

επί αποςτιματοσ ι ςυλλογισ παροχζτευςθ υπο 
απεικονιςτικό ζλεγχο 
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MDROs: multidrug-resistant organisms IV: Intravenous therapy, MRSA Methicillin-resistant Staphylococcus aureus, VRE: Vancomycin-resistant 

enterococcus 

 

Ρίνακασ 17: Ρροτεινόμενη εμπειρική αντιβιοτική αγωγή ςε ςοβαρή ςήψη και ςηπτική καταπληξία εκτόσ ΜΕΘ (Κατευθυντήριεσ 
Οδηγίεσ για την Διάγνωςη και αντιμετϊπιςη τησ Σοβαρήσ Σήψησ) 

MRSA Methicillin-resistant Staphylococcus aureus 

Σοβαρή ςήψη Σηπτική καταπληξία 

Κεφαλοςπορίνθ γϋγενεάσ ι δϋγενεάσ1 ± μετρονιδαηόλθ2 
Ριπερακιλλίνθ/ταηομπακτάμθ 
(επί παρουςίασ παραγόντων κινδφνου για MRSA προςκικθ 
γλυκοπεπτιδίου4 ι λινεηολίδθσ5  ι δαπτομυκίνθσ6) 

Ριπερακιλλίνθ/ταηομπακτάμθ + γλυκοπεπτίδιο4  ι 
λινεηολίδθ5  ι δαπτομυκίνθ6 
Καρβαπενζμθ3 + γλυκοπεπτίδιο4 ι λινεηολίδθ5 ι 
δαπτομυκίνθ6 

1 Επί πνευμονίασ τθσ κοινότθτασ προτείνεται θ κεφτριαξόνθ. 
2 Επί ενδοκοιλιακϊν λοιμϊξεων. 
3 Λμιπενζμθ, μεροπενζμθ ι ντοριπενζμθ. 
4 Βανκομυκίνθ ι τεϊκοπλανίνθ. 
5 Επί υπερευαιςκθςίασ ςτα γλυκοπεπτίδια ι βακτθριαιμίασ από εντερόκοκκο ι επί πνευμονίασ από MRSA.  
6 Επί λοιμϊξεων δζρματοσ/μαλακϊν μορίων ι βακτθριαιμίασ από MRSA ι ενδοκαρδίτιδασ  
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2. ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟ΢ 
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Σύτλοσ  

Επίπεδα θξεαηηληθήο θσζθνθηλάζεο (creatine phosphokinase-CK) ζε λνζειεπόκελνπο αζζελείο κε 

ζήςε. ΢πζρέηηζε κε ηελ αηηία ηεο ζήςεο θαη ηελ έθβαζε ησλ αζζελώλ. 

1. Ειςαγωγό  
Η ζήςε απνηειεί έλα ζύλζεην, θιηληθό ζύλδξνκν, ην νπνίν δηακνξθώλεηαη από  ηελ δηαηαξαγκέλε 

αλνζνινγηθή απάληεζε ηνπ μεληζηή ζηε ινίκσμε θαη εθδειώλεηαη κε ηελ πξώηκε θαη επηβιαβή 

εγθαηάζηαζε ηεο δπζιεηηνπξγίαο ησλ νξγάλσλ. Η ζλεηόηεηά ηνπ αλέξρεηαη έσο 50% θαη ε 

επίπησζή ηνπ είλαη απμαλόκελε κε απνηέιεζκα λα αλαγλσξίδεηαη σο κία από ηηο θύξηεο αηηίεο 

ζαλάηνπ. Σν γεγνλόο απηό αλαδεηθλύεη ηε ζπνπδαηόηεηα ηεο έγθαηξεο δηάγλσζεο θαη 

αληηκεηώπηζεο.
1-3,22-31 

Οη αζζελείο κε ζνβαξή ινίκσμε, ζπρλά, εκθαλίδνπλ αύμεζε ησλ κπτθώλ ελδύκσλ θαη, θπξίσο, ηεο 

CPK. Η CK – γλσζηή  θαη σο CPK- είλαη έλα έλδπκν πνπ ζπκκεηέρεη ζηελ αληίδξαζε αλαζύζηαζεο 

ηεο ATP από ADP θαη, σο εθ ηνύηνπ, είλαη δσηηθήο ζεκαζίαο ζε ηζηνύο κε πςειέο ελεξγεηαθέο 

αλάγθεο. Κιηληθά, ε αύμεζε ηεο ηηκήο ηεο CK νξνύ είλαη δείθηεο θαηαζηξνθήο ηζηώλ πινύζησλ ζην 

έλδπκν, όπσο ζε έκθξαγκα κπνθαξδίνπ, ξαβδνκπόιπζε, θαζώο ζε πιεζώξα άιισλ θαηαζηάζεσλ 

κεηαμύ ησλ νπνίσλ  νη ινηκώμεηο.
 1-6,11-13,17,18 

 ΢ε αζζελείο κε ζήςε, ε αύμεζε ηεο CK είλαη 

πνιππαξαγνληηθή θαη κπνξεί λα είλαη απόηνθνο κε εηδηθώλ αηηίσλ όπσο ην ξίγνο, ν ππξεηόο, θαη ε 

παξαηεηακέλε αθηλεζία. Παξάιιεια, πην εηδηθέο αηηίεο, όπσο ε ππόηαζε, νη ειεθηξνιπηηθέο 

δηαηαξαρέο θαη ε ππνθσζθαηαηκία, ε ηζηηθή ππνάξδεπζε, ε ππεξζεξκία, ε ππνμία, ε αθπδάησζε, ε 

νμέσζε θαη ηα θάξκαθα κπνξνύλ λα ζπκβάιινπλ ζε αύμεζε ηεο CK ζε αζζελείο κε ζνβαξή 

ινίκσμε.
 4-13,17,18,40-79,82,84 

 Είλαη γλσζηό όηη θάπνηνη κηθξννξγαληζκνί πξνθαινύλ κπτθή βιάβε κε άκεζε δηείζδπζε (θπξίσο νη 

ηνί), ελώ άιινη παξάγνπλ κπνηνμίλεο (πρ. Clostridium perfringens) ή νπζίεο κε παξόκνηα δξάζε, 

όπσο (ηνμίλε A ζηξεπηόθνθθσλ θαη ζηαθπιόθνθθσλ). Άιινη κηθξννξγαληζκνί έρνπλ ηελ 

δπλαηόηεηα παξαγσγήο θπηνιπζηλώλ πνπ πξνθαινύλ θαηαζηξνθή ησλ κεκβξαλώλ κε απεπζείαο 

επίδξαζε ή κε ηελ κεζνιάβεζε ηνπ ζπκπιεξώκαηνο. Επηπιένλ, νξηζκέλα βαθηήξηα έρνπλ ηελ 

ηθαλόηεηα λα παξάγνπλ θσζθνιηπάζεο νη νπνίεο νδεγνύλ ζε σζκσηηθή ιύζε ησλ θπηηάξσλ. 

Αξθεηνί, σζηόζν, εξεπλεηέο εζηηάδνπλ ζηνλ ξόιν κνξίσλ όπσο ε interleukin-1 θαη ν TNF ζηελ 

κπτθή βιάβε θαηά ηελ ζήςε.
17,18,40-79 
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Ωζηόζν, ε ζπζρέηηζε ζπγθεθξηκέλσλ παζνγόλσλ κηθξννξγαληζκώλ κε αύμεζε ηεο CPK θαη 

ξαβδνκπόιπζε, θαηά ηε δηάξθεηα ηεο βαθηεξηαθήο ζήςεο, δελ έρεη δηεπθξηληζηεί επαξθώο. 

Οξηζκέλεο κειέηεο έρνπλ ηνλίζεη ην ξόιν ησλ gram-ζεηηθώλ θόθθσλ, θπξίσο ηνπ Streptococcus 

pneumoniaeθαη  ηνπ Staphylococcus aureus, ζηελ αλάπηπμε ξαβδνκπόιπζεο.
58,70,72 

Αληίζεηα, ηα 

gram αξλεηηθά βαθηήξηα, αλ θαη είλαη ππεύζπλα γηα ηελ πιεηνλόηεηα ησλ ζεπηηθώλ επεηζνδίσλ, 

ζπάληα αλαθέξνληαη σο αηηηνινγηθνί παξάγνληεο. Είλαη αμηνζεκείσην όηη ππάξρνπλ ζρεηηθά 

πεξηνξηζκέλεο βηβιηνγξαθηθέο αλαθνξέο γηα ξαβδνκπόιπζε από νξηζκέλα λνζνθνκεηαθά ζηειέρε 

(π.ρ. Escherichia coli), ζε αληίζεζε κε ηε απμεκέλε επίπησζε ηεο βαθηεξηαηκίαο πνπ πξνθαιείηαη 

από απηά ηα ζηειέρε.
61-70,79-90 

Η αλάδεημε πξνγλσζηηθώλ βηνδεηθηώλ θαη αληηθεηκεληθώλ δηαγλσζηηθώλ θξηηεξίσλ απνηειεί 

αληηθείκελν πιεζώξαο εξεπλεηηθώλ πξνζπαζεηώλ ζην πεδίν ηεο ζήςεο κε απώηεξν ζθνπό ηελ 

έγθαηξε δηάγλσζε θαη ηε κείσζε ηεο ζλεηόηεηαο. Λακβάλνληαο ππόςε όηη ε CPK απνηειεί έλα 

είδνο δείθηε κεηαβνιηθήο δπζιεηηνπξγίαο θαη όηη ε αύμεζε ηεο ζρεηίδεηαη ζπρλά κε επηπινθέο ηεο 

ζήςεο όπσο λεθξηθή αλεπάξθεηα, θαηαπιεμία, νμέσζε, ειεθηξνιπηηθέο δηαηαξαρέο, ηελ θαζηζηά 

δειεαζηηθή σο πξνγλσζηηθό παξάγνληα ζλεηόηεηαο θαη έθβαζεο ηνπ ζεπηηθνύ αζζελή. ΢ηελ 

παξνύζα κειέηε έγηλε πξνζπάζεηα ζπζρέηηζεο ηεο CPK κε ηε έθβαζε ηνπ ζεπηηθνύ αζζελνύο. Ελώ 

ζηε δηεζλή  βηβιηνγξαθία ν ζπγθεθξηκέλνο βηνδείθηεο έρεη ρξεζηκνπνηεζεί ζε αιγόξηζκνπο πνπ 

πξνβιέπνπλ δπζκελή έθβαζε (όπσο ζηε ησξηλή παλδεκία SARS CoV-2), δελ ππάξρνπλ κειέηεο πνπ 

λα ζπζρεηίδνπλ ηελ CPK κε ηελ έθβαζε, πέξα από αλαθνξέο έθβαζεο πεξηζηαηηθώλ ξαβδνκπόιπζεο 

θαη κπνζίηηδαο κε ζπγθεθξηκέλνπο ινηκσγόλνπο παξάγνληεο. Η κειέηε πξαγκαηνπνηήζεθε ζε 

αζζελείο κε ζήςε θαη ζνβαξή ινίκσμε πνπ λνζειεύηεθαλ ζε παζνινγηθή θιηληθή, ελώ δελ 

πεξηιακβάλεη αζζελείο πνπ λνζειεύηεθαλ ζε MEΘ. 

2. ΢κοπόσ τησ μελϋτησ 

΢θνπόο ηεο παξνύζαο κειέηεο είλαη ζπζρέηηζε ησλ επηπέδσλ ηεο CK νξνύ αίκαηνο λνζειεπόκελσλ 

αζζελώλ κε ηελ αηηία ηεο ζήςεο. Ωο αίηην ζήςεο ζα δηεξεπλεζεί ηόζν ε εζηία ηεο ινίκσμεο, όζν θαη 

ν κηθξνβηαθόο παξάγνληαο (εθόζνλ απηόο απνκνλσζεί). Παξάιιεια ζα εθηηκεζεί ε ηηκή ηεο CK σο 

πξνγλσζηηθόο δείθηεο ζλεηόηεηαο θαη έθβαζεο. 

3. Αςθενεύσ και Μεθοδολογύα 
Η κειέηε έρεη ιάβεη ηελ έγθξηζε ηεο επηζηεκνληθήο επηηξνπήο ηνπ ΓΕΝΙΚΟΤ ΝΟ΢ΟΚΟΜΕΙΟΤ 

«Θξηαζίνπ» Ειεπζίλαο θαη δελ πξναπαηηείηαη ε γξαπηή έγθξηζε ηνπ αζζελνύο, εθόζνλ ν 
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εξγαζηεξηαθόο έιεγρνο θαη ηα θιηληθά ζεκεία πνπ ζπιιέγνληαη απνηεινύλ ξνπηίλα  γηα ηελ 

δηαρείξηζε αζζελώλ κε ζήςε. 

΢ηελ κειέηε εληάρζεθαλ 180 αζζελείο πνπ εηζήρζεζαλ θαη λνζειεύζεθαλ ζηελ παζνινγηθή θιηληθή 

θαηά ηελ δηάξθεηα ελόο έηνπο/12 κελώλ (από ηνλ Απξίιην ηνπ 2018 έσο θαη ηνλ Απξίιην 2019) θαη νη 

νπνίνη είραλ επηβεβαησκέλε ινίκσμε θαη/ή ζήςε (θαιιηέξγεηεο, αλεύξεζε εζηίαο θαη ζεηηθό qSOFA 

θαηά ηελ εηζαγσγή -παξνπζία 2 ή παξαπάλσ θιηληθώλ θξηηεξίσλ) (Πίλαθαο 1). Αζζελείο κε qsofa=1 

εληάρζεθαλ ζηελ κειέηε εθόζνλ ππήξρε επηβεβαησκέλε εζηία ινίκσμεο, όπσο απηή εθπνξεύνληαλ 

από ζεηηθό απεηθνληζηηθό θαη εξγαζηεξηαθό έιεγρν (αηκνθάιιηεξγεηα, νπξνθαιιηέξγεηα, δείθηεο 

θιεγκνλήο, θ.η.ι) ή θαη θιηληθή εηθόλα (ινίκσμε καιαθώλ κνξίσλ, θ.ά.). Καηά ηελ ζηαηηζηηθή 

αλάιπζε αμηνινγήζεθε ε κέγηζηε ηηκή qSOFA πνπ θαηαγξάθεθε θαηά ηε λνζειεία έθαζηνπ 

αζζελνύο.  

Ρίνακασ 1: κριτήρια ειςαγωγήσ και αποκλειςμοφ των αςθενϊν ςτην μελζτη 

Κπιηήπια ειζαγωγήρ αζθενών ζηην μελέηη 

1. ΢ήςε/ επηβεβαησκέλε ινίκσμε  

2. qSOFA  ≥1 

 Αιιαγή επηπέδνπο ζπλεηδήζεσο (GCS<15) 

  Αλαπλεπζηηθή ζπρλόηεηα ≥22 αλαπλνέο/ιεπηό 

  ΢πζηνιηθή αξηεξηαθή πίεζε ≤100 mm Hg. 

 Απμεκέλε CPK νξίδεηαη ηηκή νξνύ  ≥190IU/l 

Ραβδνκπόιπζε νξίδεηαη σο:  αύμεζε CPK νξνύ > 1500 IU/l (5-10 θνξέο κεγαιύηεξε από ηελ αλώηεξε 

θπζηνινγηθή ηηκή)  

Κπιηήπια αποκλειζμού αζθενών από ηην μελέηη 

1. Πξόζθαην ρεηξνπξγείν 

2. Αζζελείο κε ξαβδνκπόιπζε κε ινηκώδνπο αηηηνινγίαο θαηά ηελ εηζαγσγή ηνπο (θαξκαθεπηηθή 

δειεηεξίαζε, κπμνίδεκα, θεηνηηθό θαη κε θεηνηηθό δηαβεηηθό θώκα, θαθνήζεο ππεξζεξκία, αηνκηθό 

ηζηνξηθό γελεηηθώλ δηαηαξαρώλ ζρεηηδόκελσλ κε κπνζίηηδα, κπνζίηηδα κε ινηκώδνπο αηηηνινγίαο 

θηι) 

3.  Αζζελείο κε πξόζθαην ηξαύκα, ηξαπκαηηθή κπτθή θαηαπόλεζε 
CPK: Creatine Phosphokinase , q SOFAquick SEPSIS RELATED ORGAN FAILURE ASSESSMENT: , GCS: Glasgow Coma Scale 

Ζγινε διαςτρωμάτωςθ των αςκενϊν με βάςθ τθν θλικία, το φφλο ενϊ  αναφζρονται ςτοιχεία από 

το ιςτορικό που ςχετίηονται με ςακχαρϊδθ διαβιτθ, χρόνια νεφρικι νόςο και καρδιακι 

ανεπάρκεια. Κατά τθν ειςαγωγι και νοςθλεία των αςκενϊν λαμβάνονταν αιμοκαλλιζργεια, γενικι 

οφρων και ουροκαλλιζργεια και διενεργοφνταν αιμολθψία που περιελάμβανε γενικι αίματοσ, 

ςάκχαρο, κρεατινίνθ, ουρία, θλεκτρολφτεσ- νάτριο, κάλιο, φϊςφοροσ, χλϊριο-, αλβουμίνθ, ολικά 

λευκϊματα, χρόνοσ μερικισ κρομβοπλαςτίνθσ, χρόνοσ κρομβίνθσ, αςπαρτικι αμινοτρανςφεράςθ 

(AST), πυροςταφυλικι Τρανςαμινάςθ (ALT), CPK, τροπονίνθ Τ, C αντιδρϊςα πρωτεΐνθ (CRP). Ο 

παραπάνω ζλεγχοσ πραγματοποιείται ςτα πλαίςια ρουτίνασ ςτθ διαχείριςθ ενόσ αςκενοφσ με 
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ςιψθ τόςο κατά τθν ειςαγωγι ςτο ΤΕΡ όςο και κατά τθν νοςθλεία ςτθν Ρακολογικι Κλινικι. 

Αξιολογικθκε θ μζγιςτθ τιμι για όλουσ τουσ εργαςτθριακοφσ δείκτεσ, όπωσ αυτι καταγράφθκε ςε 

όλο το χρονικό διάςτθμα διαχείριςθσ ζκαςτου αςκενι, τόςο ςτο ΤΕΡ όςο και κατά τθ διάρκεια 

νοςθλείασ του. Πλοι οι αςκενείσ με λοίμωξθ/ςιψθ αντιμετωπίςτθκαν τόςο ςτα ΤΕΡ όςο και κατά 

τθν νοςθλεία ςτθν Ρακολογικι Κλινικι με βάςθ τισ κατευκυντιριεσ οδθγίεσ τόςο ςτο τομζα τθν 

αναηωογόνθςθσ όςο και ςτθ χορθγοφμενθ αγωγι. 92-112
 

Οι αςκενείσ κατθγοριοποιοφνταν βάςει τθσ εςτίασ λοιμϊξεωσ (όπωσ αυτι αναδείχκθκε από τθν 

απεικονιςτικι, εργαςτθριακι ι/και κλινικι εικόνα), ενϊ ξεχωριςτι αναφορά ζγινε ςε αςκενείσ με 

κετικι αιμοκαλλιζργεια. Ωσ πακογόνοσ μικροβιακόσ παράγοντασ κεωρικθκε ο μικροοργανιςμόσ 

που απομονϊκθκε από οιαδιποτε εςτία ςχετιηόμενθ με τθν παροφςα λοίμωξθ, ςτα πλαίςια 

κατευκυνόμενθσ από τθν κλινικι εικόνα εργαςτθριακισ διερεφνθςθσ (καλλιζργεια οφρων, 

καλλιζργεια παροχζτευςθσ/ςυλλογισ, μοριακόσ ζλεγχοσ για μικροβιακό παράγοντα ι ανάδειξθ 

μικροοργανιςμοφ με ιατρικόσ ενδεδειγμζνθ μζκοδο, π.χ. άμεςθ μικροςκόπθςθ).  

CΚ >190 IU/L ςε άντρεσ και CK> 167 IU/L ςε γυναίκεσ, urea>50mg/dl, Cr>1,2mg/dl ςε άντρεσ και   

Cr>0,9mg/dl ςε γυναίκεσ, Troponin T >14pg/ml, CRP>5mg/l καταγράφθκαν ωσ πακολογικζσ. Θ 

ραβδομυόλυςθ ςυνιςτά ςφνδρομο που αντικατοπτρίηει τθ μυϊκι βλάβθ και νζκρωςθ. Θ CPK 

αποτελεί ευαίςκθτο, αξιόπιςτο αλλά μθ ειδικό βιοδείκτθ για τθ διάγνωςθ και τθν παρακολοφκθςθ 

τθσ ραβδομυόλυςθσ, με τιμζσ που ξεπερνοφν 5-10 φορζσ τθσ ανϊτερθσ φυςιολογικισ τιμισ ςτον 

ορό αίματοσ. Στθν παροφςα μελζτθ, αςκενείσ με τιμζσ CPK ≥1500IU/L, ςυμβατζσ με 

ραβδομυόλυςθ,  αποτζλεςαν ξεχωριςτι ομάδα.11-17 

 

4. ΢τατιςτικό ανϊλυςη 
Οι τιμζσ των ςυνεχϊν μεταβλθτϊν παρουςιάςτθκαν  χρθςιμοποιϊντασ τθν μζςθ τιμι και τθν 

τυπικι απόκλιςθ, ενϊ για τισ κατθγορικζσ μεταβλθτζσ χρθςιμοποιιςαμε τισ ςυχνότθτεσ (ν) και τα 

αντίςτοιχα ποςοςτά (%). Ο ζλεγχοσ τθσ κανονικότθτασ τθσ κατανομισ των μετριςεων ζγινε 

χρθςιμοποιϊντασ το Kolmogorov-Smirnov test. Θ μονοδιάςτατθ ανάλυςθ πραγματοποιικθκε 

χρθςιμοποιϊντασ το Χ2  τεςτ,  Fisher exact test, t-τεςτ για ανεξάρτθτα δείγματα και το Mann-

Whitney για να αναλφςουμε τθν ςχζςθ ανάμεςα ςτθν εξαρτθμζνθ μεταβλθτι που ιταν θ ζκβαςθ 
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του αςκενοφσ (κάνατοσ ι μθ) με τουσ ποιοτικοφσ και ποςοτικοφσ δθμογραφικοφσ και 

εργαςτθριακοφσ δείκτεσ.  

Πλοι οι εργαςτθριακοί δείκτεσ ανεξάρτθτα ςτατιςτικισ ςθμαντικότθτασ ςτθ μονοδιάςτατθ 

ανάλυςθ ςυμπεριλιφκθκαν ςτο μοντζλο πολλαπλισ λογαρικμικισ παλινδρόμθςθσ 

χρθςιμοποιϊντασ τθν μζκοδο enter για να προςδιορίςουμε τουσ προγνωςτικοφσ δείκτεσ τθσ 

ζκβαςθσ του αςκενοφσ. Χρθςιμοποιιςαμε το ίδιο μοντζλο με τθν μζκοδο Forward LR για να 

ανιχνεφςουμε τουσ πιο ιςχυροφσ ανεξάρτθτουσ προγνωςτικοφσ δείκτεσ τθσ ζκβαςθσ του αςκενοφσ. 

H ςυςχζτιςθ ανάμεςα ςτθν εςτία λοίμωξθσ και το είδοσ μικροβίου με τουσ βιοχθμικοφσ δείκτεσ 

εξετάςτθκε χρθςιμοποιϊντασ το Kruskal-Wallis test, οι ςυγκρίςεισ κατά ηεφγθ ζγινε με το Mann-

Whitney test ςυνυπολογίηοντασ και τθν διόρκωςθ Bonferroni για τθν μείωςθ του ςφάλματοσ 

τφπου Λ. Θ ςυςχζτιςθ ανάμεςα ςτθν διάρκεια νοςθλείασ και των βιοχθμικϊν δεικτϊν ζγινε 

χρθςιμοποιϊντασ τον ςυντελεςτι ςυςχζτιςθσ του Spearman. Χρθςιμοποιικθκε θ ανάλυςθ 

receiver operating curve (ROC) για να ανιχνεφςουμε τθν διαγνωςτικι ικανότθτα και να βροφμε τα 

cut-off points των βιοχθμικϊν δεικτϊν ςε ςχζςθ με τθν κνθτότθτα. Οι επιφάνειεσ κάτω από τθν 

καμπφλθ υπολογιςτικαν χρθςιμοποιϊντασ τθν μζκοδο  maximum likelihood estimation, θ οποία 

ζχει το πλεονζκτθμα ότι δεν εξαρτάται από τθν κανονικι κατανομι των δεδομζνων. Θ ανάλυςθ τθσ 

μελζτθσ ζγινε με το ςτατιςτικό πακζτο SPSS vr 21.00 (IBM Corporation, Somers, NY, USA). Πλα τα 

τεςτ ιταν διπλισ κατεφκυνςθσ (two-sided). Θ τιμι p-value <0.05 κακορίςκθκε ςαν επίπεδο 

ςτατιςτικά ςθμαντικισ διαφοράσ ενϊ, επίςθσ, καταγράφθκαν και οι οριακζσ ςτατιςτικά 

ςθμαντικζσ διαφορζσ (0.05<P<0.1). 
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5. Αποτελϋςματα  
΢ηνπο  Πίλαθεο 2,3,4,5 παξνπζηάδνληαη ηα δεκνγξαθηθά ραξαθηεξηζηηθά ηνπ δείγκαηόο καο. Σν 

39,4% ήηαλ άλδξεο θαη ην 60,6% γπλαίθεο κε κέζε ειηθία ηα 75 έηε θαη δηάκεζν ησλ εκεξώλ 

λνζειείαο ηηο 8  εκέξεο (ειάρηζηε 1 εκέξα θαη κεγίζηε 30 εκέξεο ). Σν 1,7% ησλ αζζελώλ ηεο 

κειέηεο ρξεηάζηεθε λνζειεία ζε ΜΕΘ, ην 2,8% ππεβιήζε ζε ζπλεδξία αηκνθάζαξζεο ελώ ην 17,2% 

δελ θαηάθεξε λα επηβηώζεη. Σν πνζνζηό CK κε ηηκή θάησ από 1500 ήηαλ 94% ελώ πάλσ από 1500 

ήηαλ 6%. Η δηάκεζνο ησλ βηνρεκηθώλ δεηθηώλ θαζώο θαη ην ειάρηζην θαη κέγηζην απηώλ ήηαλ γηα 

ηελ CK 181 (15-1155), Troponin 34 (3-3502), Cr 1 (0.3-15), CRP 131 (4-475). Παξαηεξνύκε όηη 

ππάξρεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθή ρακειή ζπζρέηηζε ησλ εκεξώλ λνζειείαο κε ηνπο εξγαζηεξηαθνύο 

δείθηεο Troponin (r= 0.176, p=0.018), CRP (r= -0.151, p=0.042), ελώ δελ ππάξρεη κε ηνπο δείθηεο 

CK (r= 0.059,  p=0.432), Cr (r= -0.072,  p=0.339) (Πίλαθαο 6). 

Δεν υπάρχει ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά ανάμεςα ςτισ εςτίεσ λοίμωξθσ ςε ςχζςθ με τουσ 

δείκτεσ Troponin (p=0,169), Cr (p=0.403),  CRP (p=0.158 ) και τθν CK (p=0,157) ωσ ποςοςτό 

πακολογικοφ αποτελζςματόσ. Από τισ κατά ηεφγθ ςυγκρίςεισ, παρατθροφμε ότι οι αςκενείσ με 

λοίμωξθ αναπνευςτικοφ είχαν υψθλότερθ τιμι CK ςε ςχζςθ με αςκενείσ λοίμωξθ ουροποιθτικοφ 

(p=0,005) (Ρίνακεσ 7,8). 

Δεν ανεδείχκθ ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά ανάμεςα ςτο είδοσ μικροβίου ςε ςχζςθ με τουσ 

δείκτεσ CΚ (p=0.551 ), Troponin (p=0,458 ), Cr (p=0.178 ), CRP (p=0.202) και CK (p=0,821) ωσ 

ποςοςτό πακολογικοφ αποτελζςματοσ (Ρίνακασ 9). 

 

Στουσ Ρίνακεσ 10 και 11 παρουςιάηουμε τθν μονοπαραγοντικι ανάλυςθ των μεταβλθτϊν ςε ςχζςθ 

με τθν ζκβαςθ του αςκενοφσ. Ραρατθροφμε ότι δεν υπάρχει ςτατιςτικά ςθμαντικι ςυςχζτιςθ με 

τθν ζκβαςθ του αςκενοφσ για τουσ δείκτεσ φφλο (p=0,314), εςτία λοίμωξθσ (p=0,087), CKcut-off190  

(p=1,000),  θμζρεσ νοςθλείασ  (p=0,248) , CKποςοτικι (p=0,995)  και CRP (p=0,947), ενϊ υπάρχει 

για τουσ δείκτεσ θλικία (p<0.001), χρόνια νεφρικι νόςο (XNN) (p=0,018), Troponin (p<0,001), Cr 

(p<0,001) ,CKcut-off1500 (p<0,001). Ραρόλο που δεν ζχει ςτατιςτικά ςθμαντικό αποτζλεςμα 

αναφζρουμε ότι και ο δείκτθσ CK παρουςίαςε ικανοποιθτικι sensitivity (74%) με πολφ χαμθλι 

specificity (43%) (Ρίνακασ 12).  

 

Στθ μελζτθ διαπιςτϊνουμε ότι θ ηλικία  (p=0,066) ςυςχετίηεται με τθν κνθτότθτα, όχι όμωσ ςε 

ςτατιςτικά ςθμαντικό βακμό. Επιπλζον θα  μποροφςαμε και επιςημάνουμε την διαφορά 
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αναπνευςτικοφ-ουροποιητικοφ ωσ εςτία λοίμωξησ (p=0,083) ςε ςχζςθ με τθν ζκβαςθ του 

αςκενοφσ, χωρίσ να κατορκϊνει θ ςυςχζτιςθ αυτι να είναι ςτατιςτικά ςθμαντικι. Οι μεταβλθτζσ 

κρεατινίνθ- Cr (p=0,037) και CKcut-off 1500 (p=0.007) ζχουν ςτατιςτικά ςθμαντικι επίδραςθ πάνω 

ςτθν ζκβαςη αςθενοφσ. Χρθςιμοποιϊντασ το μοντζλο τθσ πολλαπλισ λογαρικμικισ 

παλινδρόμθςθσ -με τθν μζκοδο τθσ εμπρόςκιασ επιλογισ των μεταβλθτϊν με τθν μζκοδο 

Likelihood Ratio (multiple logistic regression-forward LR method) ςυμπεραίνουμε ότι οι 

ιςχυρότεροι προγνωςτικοί δθμογραφικοί και εργαςτθριακοί δείκτεσ πάνω ςτθ μεταβλθτι ζκβαςη 

αςθενοφσ είναι θ θλικία  (p=0,015), Cr (p=0,003) και CKcut-off 1500 (p=0.001) (πίνακασ 13, γράφθμα 1). 

 

Δζηία ινίκωμεο % πνζνζηό αζζελώλ 

Αναπνεςζηικό 31,1 

Οςποποιηηικό 35 

Κολίηιδα 13,3 

Μαλακά μόπια 10,6 

Άλλη 10 

Ρίνακασ 2: Επίπτωςθ ςιψθσ ςε ςχζςθ με τθν εςτία λοίμωξθσ  

 

Μικποβιακόρ παπάγονηαρ πος απομονώθηκε % πνζνζηό αζζελώλ 

Clostridium Difficile 22,8 

Ecoli 25,3 

Gram - 25,3 

Gram+ 22,8 

Άλλο 3,8 

Ρίνακασ 3: Επίπτωςθ ςιψθσ ςε ςχζςθ με μικροβιακό αιτιολογικό παράγοντα 

 

Δημογραφικά, κλινικά και εργαςτηριακά δεδομζνα νοςηλευόμενων 
αςθενϊν 

Ροςοςτό αςθενϊν 
% 

Φφλο 
Άρρεν  39,4 

Κιλυ  60,6 

Χρόνια νεφρική νόςοσ 
όχι 92,2 

ναι 7,8 

Νοςηλεία όχι 98,3 

ΜΕΘ ναι 1,7 

ΜΤΝ 
όχι 97,2 

ναι 2,8 
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qSOFA 

1 18,3 

2 57,2 

3 24,4 

CK 
<1500IU/L 93,9 

>1500IU/L 6,1 

Ζκβαςη 
ΕΡΛΒΛΩΣΑΝ 82,8 

ΑΡΕΒΛΩΣΑΝ 17,2 
Ρίνακασ 4: Ροιοτικά δθμογραφικά και κλινικά ςτοιχεία ςυμμετεχόντων 
ΜΕΚ: Μονάδα εντατικισ κεραπείασ, ΜΤΝ Μονάδα Τεχνθτοφ Νεφροφ CK creatine kinase 

             
Πίνακαρ 5  : Πνζνηηθά δεκνγξαθηθά θαη θιηληθά ζηνηρεία ζπκκεηερόλησλ 

 Μέζη 

ηιμή 

Σςπικη 

Απόκλιζη 

Διάμεζορ IQR Ελάσιζηο Μέγιζηο 

Ηλικία 74,57 15,930 80,00 20 24 96 

Ημέπερ 

νοζηλείαρ 

9,48 5,634 8,00 6 1 30 

CK 457,817 1107,5717 181,000 312,0 15,0 11550,0 

Troponin 96,617 304,6230 34,000 71,8 3,0 3502,0 

Cr 1,617 1,8416 1,000 ,8 ,3 15,0 

CRP 146,358 94,4224 131,000 126,0 4,0 475,0 

CK: CREATINE KINASE, CR: CREATININE 

 
Ρίνακασ 6 : Συςχζτιςθ των θμερϊν νοςθλείασ με τουσ εργαςτθριακοφσ δείκτεσ. 

 Spearman’s correlation coefficient p-value 

CK 0.059 0.432 

Troponin 0.176 0.018 

Cr -0.072 0.339 

CRP -0.151 0.042 

CK: CREATINE KINASE, CR: CREATININE 
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Ρίνακασ 7 : Συςχζτιςθ εςτίασ λοίμωξθσ και βιοχθμικϊν δεικτϊν 

  Διϊμεςοσ IQR  

CK Αναπνευςτικό 249,0* 399,3 0.070 

Ουροποιητικό 118,0 172,0 

Κολύτιδα 163,5 305,5 

Μαλακϊ μόρια 229,0 807,0 

Άλλη 222,5 243,8 

Troponin Αναπνευςτικό 41,0 79,5 0.169 

Ουροποιητικό 27,0 70,0 

Κολύτιδα 32,5 45,5 

Μαλακϊ μόρια 44,0 122,0 

Άλλη 19,0 49,3 

Cr 
 

Αναπνευςτικό 1,1 0,8 0.403 

Ουροποιητικό 1,0 0,6 

Κολύτιδα 1,3 1,6 

Μαλακϊ μόρια 0,9 2,0 

Άλλη 0,8 0,5 

CRP Αναπνευςτικό 113,0 139,0 0.158 

Ουροποιητικό 179,0 119,0 

Κολύτιδα 106,0 143,9 

Μαλακϊ μόρια 149,0 152,0 

Άλλη 100,5 92,0 

  n %  

CK ποςοςτό 
παθολογικού 

αποτελεςματοσ 
(CK>190) 

Αναπνευςτικό 33 58.9 0.157 

Ουροποιητικό 23 36.5 

Κολύτιδα 11 45.8 

Μαλακϊ μόρια 10 52.6 

Αλλη 10 55.6 

* p=0,005 vs νπξνπνηεηηθό ,  p-value Bonferroni correction=0.005 
CK: CREATINE KINASE, CR: CREATININE, CRP: C-REACTIVE PROTEIN 
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Εςτία λοίμωξησ Διάμεςοσ CK IU/L 

Αναπνευςτικό 249 

Ουροποιητικό 118 

Κολίτιδα 163,5 

Μαλακά μόρια 229 

Αλλη 222,5 

Πίνακαρ 8 : Συςχζτιςθ τθσ  εςτίασ λοίμωξθσ με τον δείκτθ CK (CREATINE KINASE) 
 

Ρίνακασ 9: Συςχζτιςθ μικροβίου και βιοχθμικϊν δεικτϊν 

  Διϊμεςοσ IQR  

CK Clostridium difficile 207,00 323,80 0.551 

Ecoli 186,00 147,00 

Gram - 156,50 515,80 

Gram+ 341,00 826,50 

Troponin Clostridium difficile 41,50 60,00 0.458 

Ecoli 20,50 49,80 

Gram - 31,00 93,30 

Gram+ 60,00 130,30 

Cr Clostridium difficile 1,50 1,80 0.178 

Ecoli 1,00 2,90 

Gram - 0,95 0,60 

Gram+ 0,90 1,40 

CRP Clostridium difficile 
 

105,00 115,50 0.202 

Ecoli 186,00 116,80 

Gram - 152,00 118,30 

Gram+ 131,00 222,10 

  n %  
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CK ποςοςτό 
παθολογικοφ 

αποτελεςματοσ 
(CK>190) 

Clostridium difficile 10 55.6 0.821 

Ecoli 10 50.0 

Gram - 9 45.0 

Gram+ 11 61.1 

CK: CREATINE KINASE, CR: CREATININE, CRP: C-REACTIVE PROTEIN 

 
Ρίνακασ 10 : Μονοπαραγοντικι ανάλυςθ των μεταβλθτϊν ςε ςχζςθ με τθ κνθτότθτα. 

  Θάναηορ p-value 

  όρη λαί 

Φφλο Άρρεν  56 78,9% 15 21,1% 0.314 

Κιλυ  93 85,3% 16 14,7% 

ΧΝΝ όχι 141 84,9% 25 15,1% 0.018 

ναι 8 57,1% 6 42,9% 

Εςτία λοίμωξησ Αναπνευςτικό 41 73,2% 15 26,8% 0.087 

Ουροποιθτικό 56 88,9% 7 11,1% 

Κολίτιδα 22 91,7% 2 8,3% 

Μαλακά μόρια 14 73,7% 5 26,3% 

Αλλθ 16 88,9% 2 11,1% 

CK  <190 77 82,8% 16 17,2% 1.000 

>190 72 82,8% 15 17,2% 

CK <1500 145 85,8% 24 14,2% <0,001 

>1500 4 36,4% 7 63,6% 

Ηλικία Μζςθ τιμι±ΤΑ  73.23±16.72 81.00±69.13 <0.001 

Ημζρεσ νοςηλείασ Διάμεςοσ ( IQR) 8.0(6.0) 8.0(11.0) 0.248 

CK 181.0(310.0) 181.0(693.0) 0.995 

Troponin 24.0(54.0) 87.0(123.0) <0.0001 

Cr 0.90(0.60) 1.60(3.10) <0.0001 

CRP 133.0(123.0) 113.0(179.0) 0.947 

CK: CREATINE KINASE, CR: CREATININE, CRP: C-REACTIVE PROTEIN 
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Μεταβλητή θνητότητα 

Φφλο 
Άρρεν  21,10% 

Κιλυ  14,70% 

ΧΝΝ 
όχι 15,10% 

ναι 42,90% 

Εςτία λοίμωξησ 

Αναπνευςτικό 26,80% 

Ουροποιθτικό 11,10% 

Κολίτιδα 8,30% 

Μαλακά μόρια 26,30% 

Άλλθ 11,10% 

CK 
<190 ΛU/l 17,20% 

>190 ΛU/l 17,20% 

CK 
<1500 ΛU/l 14,20% 

>1500 ΛU/l 63,60% 
Ρίνακασ 11: Μονοπαραγοντικι αναλυςθ των μεταβλθτων ςε ςχζςθ με τθν κνθτότθτα  
CK: CREATINE KINASE, CR: CREATININE, XNN: Χ΢ΟΝΙΑ ΝΕΦ΢ΙΚΗ ΝΟΣΟΣ 
 

 
Ρίνακασ 12: ROC analysis των βιοχθμικϊν δεικτϊν ςε ςχζςθ με τθν ζκβαςθ του αςκενοφσ (κάνατοσ 
ι μθ). 

Μεταβλητϋσ 

Area 
under 

the 
curve 

SE p-value 95% CI Cut-off point Sensitivity Specificity 

CK 0,607 ,056 0,061 0,496 0,718 128 74% 43% 

TROPONIN 0,800 ,035 <0,001 0,732 0,868 36 90% 62% 

CR 0,717 ,052 <0,001 0,615 0,819 1.05 74% 60% 

CRP 0,504 ,063 0,947 0,380 0,628 --- --- --- 

CK: CREATINE KINASE, CR: CREATININE, CRP: C-REACTIVE PROTEIN 
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      Γραφημα 1 : ROC analysis των βιοχθμικϊν δεικτϊν ςε ςχζςθ με τθν ζκβαςθ του αςκενοφσ 
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Ρίνακασ 13 : Ρολυπαραγοντικι ανάλυςθ των μεταβλθτϊν ςε ςχζςθ με τθν κνθτότθτα 

ENTER method  OR 95% CI p-value 

Ηλικύα --- 1,04 1,0 1,09 0.066 

Φύλο 
Ανδρασ 1,00  

0.718 
Γυναύκα 0,84 ,32 2,21 

Εςτία λοίμωξησ 

Αλαπλεπζηηθό 1,00  0,301 

Οπξνπνηεηηθό 0,39 ,13 ,083 0,083 

Κνιίηηδα ,23 ,03 ,133 0,133 

Μαιαθά κόξηα ,75 ,15 ,723 0,723 

ΧΝΝ 
όχι 1,00  

0.728 
ναύ 1,37 ,23 8,15 

Ηκέξεο λνζειείαο --- 0,96 0,88 1,05 0,300 

CK >1500IU/L 8,86 1,84 42,74 0,007 

Troponin --- 1,00 1,00 1,00 0,427 

Cr --- 1,42 1,02 1,97 0,037 

CRP --- 1,00 ,99 1,00 0,517 

Forward LR method  OR 95% CI p-value 

Ηλικύα --- 1,05 1,01 1,1 0.015 

Cr --- 1,41 1,11 1,72 0,003 

CK >1500IU/L 10,43 2,6 42,56 0,001 

CK: CREATINE KINASE, CR: CREATININE, XNN: Χ΢ΟΝΙΑ ΝΕΦ΢ΙΚΗ ΝΟΣΟΣ, CRP: C-REACTIVE PROTEIN 
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6. ΢υζότηςη  
Θ ςιψθ αποτελεί ζνα ςφνκετο, κλινικό ςφνδρομο, το οποίο ζχει αναδειχκεί ςε ζνα από τα 

ςθμαντικότερα πεδία ερευνϊν. Θ ςιψθ διαμορφϊνεται και εκφράηεται μζςω τθσ διαταραγμζνθσ 

ανοςολογικισ απάντθςθσ του ξενιςτι ςτθ λοίμωξθ και εκδθλϊνεται με τθν πρϊιμθ και επιβλαβι 

εγκατάςταςθ τθσ δυςλειτουργίασ των οργάνων. H ςθπτικι διεργαςία χαρακτθρίηεται από τθ 

ςφγχρονθ παραγωγι, απελευκζρωςθ και αλλθλεπίδραςθ πολλϊν προ-φλεγμονωδϊν και αντι-

φλεγμονωδϊν κυτοκινϊν, οι οποίεσ κακορίηουν, κατευκφνουν και προάγουν τθ φλεγμονϊδθ 

απάντθςθ. Θ πακογζνεςθ και θ πακοφυςιολογία τθσ ςιψθσ αναπαριςτοφν μια εφκρυπτθ 

ιςορροπία, θ οποία κακορίηει και επθρεάηει τθν ζκβαςθ τθσ ςιψθσ. Λαμβάνοντασ υπόψθ ότι θ CPK 

αποτυπϊνει τθν μεταβολικι δυςλειτουργία και ότι θ αφξθςθ τθσ ςχετίηεται ςυχνά με επιπλοκζσ 

τθσ ςιψθσ, όπωσ νεφρικι ανεπάρκεια, καταπλθξία, οξζωςθ, θλεκτρολυτικζσ διαταραχζσ, ενϊ, 

παράλλθλα, είναι ζνασ φτθνόσ βιοχθμικόσ δείκτθσ χρθςιμοποιοφμενοσ ςτθν κακθμζρα κλινικι 

πράξθ, κάνει δελεαςτικι τθ χριςθ του ωσ προγνωςτικό παράγοντα  για τθν ζκβαςθ και κνθτότθτα  

ςθπτικϊν αςκενϊν. Ενϊ, ςτισ περιςςότερεσ δθμοςιευμζνεσ μελζτεσ, θ ραβδομυόλυςθ και θ 

αυξθμζνθ CPK μελετϊνται ςε gram-κετικζσ μικροβιαιμίεσ, κακϊσ και ςε λοιμϊξεισ, κατά κφριο 

λόγο, μαλακϊν μορίων, δεν διερευνάται θ ςυςχζτιςι τουσ με τθ κνθτότθτα των λοιμϊξεων 

αυτϊν.45,65-73,91 Στθ παροφςα μελζτθ προςπακιςαμε να διερευνιςουμε τθν ςυςχζτιςθ τθσ CK τόςο 

με κνθτότθτα των ςθπτικϊν αςκενϊν, όςο και με τθν εςτία τθσ λοίμωξθσ ςε αςκενείσ που 

νοςθλεφτθκαν εκτόσ MEΚ. Επιπλζον κατά τθ μελζτθ προςπακιςαμε να αναδείξουμε κατά πόςο θ 

αυξθμζνθ CPK μπορεί να επαχκεί από ςυγκεκριμζνουσ πακογόνουσ μικροοργανιςμοφσ.  

Σφμφωνα με το Sepsis-321, θ κλίμακα qSOFA αποτελεί ζνα πρόςφορο, ικανό και ιςχυρό εργαλείο 

για τθν ζγκαιρθ αναγνϊριςθ αςκενϊν με αυξθμζνθ πικανότθτα πτωχισ ζκβαςθσ λόγω λοίμωξθσ. 

Ωσ εκ τοφτου, το qSOFA χρθςιμοποιικθκε ωσ εργαλείο αναγνϊριςθσ αςκενϊν με λοίμωξθ και 

ςιψθ ςτα ΤΕΡ προκειμζνου να ενταχκοφν ςτθν μελζτθ. Στθν μελζτθ μασ εντάχκθκαν και αςκενείσ 

με qSOFA 1 με επιβεβαιωμζνθ λοίμωξθ. Το 18,3% του ςυνόλου των αςκενϊν είχε δείκτθ qSOFA-

score 1, το 57,2% είχε QSOFA-score 2, το 24,4% είχε QSOFA-score 3, με κνθτότθτα 0%, 2,94% και 

64,29% αντίςτοιχα, γεγονόσ που είναι ςφμφωνο με τα διεκνι δεδομζνα.21,113-115 Θ ςυνολικι 

κνθτότθτα ιταν 17,2%, κεωρείται όμωσ υποεκτιμθμζνθ λόγω τθσ ζνταξθσ των αςκενϊν με qSOFA-

score 1, ωςτόςο θ ακροιςτικι κνθτότθτα των αςκενϊν με qSOFA-score 2 και 3 ιταν 21,1%, 

ποςοςτό ςφμφωνο με βιβλιογραφικζσ αναφορζσ.21-30 Εν τοφτοισ, θ κνθτότθτα αυτι αναφζρεται 

μόνο ςτουσ νοςθλευόμενουσ ςτθν πακολογικι κλινικι και πικανά υποεκτιμά τθν γενικι κνθτότθτα 
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για τουσ εξισ λόγουσ: δεν περιλαμβάνει τουσ αςκενείσ που απεβίωςαν λόγω ςιψθσ κατά τθν 

παραμονι τουσ ςτα ΤΕΡ, οφτε τουσ αςκενείσ που χρειάςτθκαν οποιαδιποτε παρζμβαςθ άλλθσ 

ειδικότθτασ (π.χ. καρδιολογικι, χειρουργικι, ορκοπεδικι) και ειςιχκθςαν ςτθν αντίςτοιχθ κλινικι 

και, τζλοσ, δεν προςμετρά τουσ αςκενείσ που κρίκθκε αναγκαία θ άμεςθ μεταφορά τουσ ςε ΜΕΚ. 

Επιπλζον, ςτθν ομάδα των 180 αςκενϊν, 39,4% ιταν άνδρεσ και το 60,6% γυναίκεσ με μζςθ θλικία 

τα 75 ζτθ. Θ υπεραντιπροςϊπευςθ αυτι των γυναικϊν ζρχεται ςε αντίκεςθ με τα επιδθμιολογικά 

δεδομζνα από βιβλιογραφικζσ αναφορζσ που αφοροφν, κυρίωσ, τισ ΘΡΑ (51.1% άντρεσ 48.9% 

γυναίκεσ), ενϊ ο πλθκυςμόσ τθσ μελζτθσ είχε μεγαλφτερθ μζςθ θλικία ςε ςχζςθ με αυτό ςτισ ΘΡΑ 

(68 ζτθ)2-3,22-30 γεγονόσ που μπορεί να ερμθνευτεί από το μικρό ςυγκρινόμενο δείγμα τθσ μελζτθσ, 

κακϊσ και ότι θ Ελλάδα ζχει ζναν από τουσ γθραιότερουσ πλθκυςμοφσ τθσ Ευρϊπθσ. 

Θ ςιψθ επάγεται από πολλοφσ διαφορετικοφσ πακογόνουσ μικροοργανιςμοφσ, αφορά πολλζσ 

διαφορετικζσ εςτίεσ, προςβάλλει διαφορετικοφσ ξενιςτζσ με πολλά διαφορετικά υποκείμενα 

νοςιματα και εκδθλϊνεται με πολλοφσ διαφορετικοφσ μθχανιςμοφσ. Τα gram κετικά βακτιρια 

είναι  υπεφκυνα για το 52% περιπτϊςεων ςιψθσ και τα gram αρνθτικά βακτιρια για το 38% των 

περιπτϊςεων. Θ αυξθμζνθ εκπροςϊπθςθ των gram κετικϊν βακτθριδίων αντανακλά τθν αφξθςθ 

των μικροβιαιμιϊν ςχετιηόμενων με coagulase-negative Staphylococci και Streptococcus 

pneumoniae.28-32 Τα ςυχνότερα Gram- αρνθτικά βακτιρια που ευκφνονται για τθν εκδιλωςθ 

ςιψθσ ορίηονται τα εντεροβακτθριακά. Συγκεκριμζνα, θ Escherichia coli αποτελεί το 13% του 

ςυνόλου των πακογόνων, θ Klebsiella pneumoniae αντιςτοιχεί ςτο 8% του ςυνόλου θ 

Pseudomonas aeruginosa, διαπιςτϊνεται περίπου ςτο 8% των πακογόνων και ακολουκεί το 

Αcinetobacter spp, το οποίο αναγνωρίηεται ςτο 6% όλων των πακογόνων.28-39 

Στθν παροφςα μελζτθ, το 31,1% των ςθπτικϊν αςκενϊν είχε ωσ εςτία λοιμϊξεωσ το αναπνευςτικό, 

το 35% το ουροποιθτικό, το 10,6% τα μαλακά μόρια, το 13,3% το γαςτρεντερικό και το 10% είχε 

άλλθ εςτία. Ωςτόςο, βάςει επιδθμιολογικϊν δεδομζνων από τθ μελζτθ EPIC ΛΛ33, οι λοιμϊξεισ που 

προκαλοφν ςυχνότερα τθν εκδιλωςθ του ςθπτικοφ ςυνδρόμου είναι οι λοιμϊξεισ του κατϊτερου 

αναπνευςτικοφ, οι οποίεσ αφοροφν τα 2/3 των περιπτϊςεων. Σφμφωνα με τισ δθμοςιευμζνεσ 

μελζτεσ, θ επίπτωςθ τθσ πνευμονίασ αυξάνει ςθμαντικά με τθν θλικία κακϊσ 50% των ενθλίκων με 

CAP είναι άνω των 65 ετϊν, ενϊ με ςοβαρι ςιψθ παρουςιάηει το 1/3 των αςκενϊν με CAP που 

ειςζρχονται ςτο ΤΕΡ.33 Στθν παροφςα μελζτθ, το 87,5% των αςκενϊν με λοίμωξθ αναπνευςτικοφ 

ιταν άνω των 65 ετϊν, με μζςθ θλικία τα 74 ζτθ και με 2 (δφο) αςκενείσ να εμφανίηουν 
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μικροβιαιμία από Streptococcus pneumoniae.34,39,42 Αντικζτωσ, οι αςκενείσ με εςτία λοιμϊξεωσ το 

ουροποιθτικό αποτελοφςαν το μεγαλφτερο ποςοςτό των υπό μελζτθ περιςτατικϊν, με το πιο 

ςυχνό πακογόνο να είναι το Escherichia coli. Ενώ Klebsiella spp, Enterobacteriae,  enterococci, 

Pseudomonas spp. απομονϊκθκαν με μειοφμενθ ςυχνότθτα αντιςτοίχωσ. Θ επίπτωςθ των 

απομονωμζνων πακογόνων ςυμφωνεί με τα επιδθμιολογικά δεδομζνα από αντίςτοιχεσ μελζτεσ.34-

36  

Επιπλζον, 32 περιςτατικά (17%) αφοροφςαν ενδοκοιλιακζσ λοιμϊξεισ, με τθ κολίτιδα από 

Clostridium difficile να αφορά 20 αςκενείσ (το 62,5% των αςκενϊν αυτϊν και 11% επί του ςυνόλου 

των αςκενϊν). Θ κολίτιδα από Clostridium difficile είτε αποτελοφςε αίτια ειςαγωγισ ςτθν 

πακολογικι κλινικι ι ιταν επιπλοκι άλλθσ λοίμωξθσ κατά τθν νοςθλεία. Θ αφξθςθ αυτι ςτθν 

ςυχνότθτα τθσ ψευδομεμβρανϊδουσ κολίτιδασ μπορεί αποδοκεί ςτθν γενικά διαπιςτωμζνθ 

κατάχρθςθ αντιβιοτικϊν, ςτθ γιρανςθ του πλθκυςμοφ και τθν ςυννοςθρότθτα που χαρακτθρίηει 

το πακολογικό αςκενι (όπωσ ςακχαρϊδθσ διαβιτθσ, κάποιου είδουσ ανοςοκαταςτολι, κατάχρθςθ 

αναςτολζων αντλίασ πρωτονίων ςτα πλαίςια γαςτροπροςταςίασ).38 Μάλιςτα, τρείσ περιπτϊςεισ 

αφοροφςαν ςυλλοίμωξθ, ζνασ αςκενισ είχε μικροβιαιμία από ςαλμονζλα, ςε ζνα περιςτατικό θ 

κολίτιδα από Clostridium difficile ενεπλάκει με μικροβιαιμία από Enterococcus fisium και ςε μία 

περίπτωςθ διεπιςτϊκθ μικροβιαμία από Pseudomonas aeroginosa. Από τθν ομάδα των 32 αυτϊν 

αςκενϊν με ενδοκοιλιακι λοίμωξθ, 4 (τζςςερισ) περιπτϊςεισ αφοροφςαν εντερίτιδα λοιμϊδουσ 

αιτιολογίασ, μια εκ Campylobacter jejuni, 3 (τρεισ) με υπεφκυνο πακογόνο Salmonella spp.  

Θ λοίμωξθ εκ του χολθφόρου δζντρου αφοροφςε 7 (εφτά) άτομα από τθν ομάδα αυτι των 

αςκενϊν (21% και 3.9% επί του ςυνόλου) ενϊ καταγράφθκε 1 (ζνα) περιςτατικό 

εκκολπωματίτιδασ. Το μικρό ποςοςτό των εν λόγω λοιμϊξεων οφείλεται ςτο ότι είκιςται, ςτο 

νοςοκομείο διεξαγωγισ τθσ μελζτθσ, οι χειρουργικζσ αυτζσ λοιμϊξεισ, να νοςθλεφονται ςτθν 

αντίςτοιχθ κλινικι.  

Θ αυξθμζνθ ακροιςτικι επίπτωςθ των λοιμϊξεων ουροποιθτικοφ και των ενδοκοιλιακϊν 

λοιμϊξεων κα μποροφςε να αποδοκεί ςτο γεγονόσ ότι οι πλειονότθτα των αςκενϊν τθσ μελζτθσ 

ιταν άνω των 65 ετϊν (76%), με το 27% να είναι άνω των 85 ετϊν. Σφμφωνα με  τθν διεκνι μελζτθ 

παρατιρθςθσ EPIC II, ςτθν οποία οι αςκενείσ με λοίμωξθ αποτελοφςαν το 51,4% του πλθκυςμοφ 

μελζτθσ, ςχεδόν οι μιςοί (48,7%) ιταν άνω των 65 ετϊν. Δεν υπιρχε διαφορά ςτθν βαρφτθτα τθσ 

νόςου ανάμεςα ςτισ θλικιακζσ ομάδεσ (18–44, 45–64, 65–74, 75–84, ≥85), ωςτόςο, θ θλικία άνω 
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των 85 ετϊν ιταν ανεξάρτθτοσ παράγοντασ κινδφνου για νοςθλεία ςε ΜΕΚ και κανάτου κατά τθν 

νοςθλεία. Θ ανωτζρω μελζτθ ανζδειξε ότι αςκενείσ μεγαλφτεροι από 85 ετϊν είχαν λιγότερεσ 

αιματογενείσ λοιμϊξεισ και λοιμϊξεισ ΚΝΣ, αλλά περιςςότερεσ ενδοκοιλιακζσ λοιμϊξεισ ςε ςχζςθ 

με τουσ νεότερουσ αςκενείσ. Επιπλζον, ςε αςκενείσ θλικίασ άνω των 85 ετϊν απομονϊνονται πιο 

ςυχνά gram-αρνθτικά βακτιρια και ςτθν κατθγορία αυτι των αςκενϊν θ κνθτότθτα είναι 

ιδιαίτερα αυξθμζνθ.33 

Αςκενείσ που νοςθλεφτθκαν με λοίμωξθ μαλακϊν μορίων είχαν ωσ κφριο πακογόνο, ωσ 

αναμζνονταν, τον Staphylococcus aureus (MSSA και MRSA) και ςε μικρότερθ επίπτωςθ τουσ 

ςτρεπτόκοκκουσ.45,55,62-65  

Εντοφτοισ, ανάμεςα ςτουσ αςκενείσ που εντάχκθκαν ςτθν μελζτθ, ςυγκαταλζγoνται: μία 

εγκεφαλίτιδα από ιό του Δυτικοφ Νείλου, ζνα περιςτατικό με φυματιϊδθ μθνιγγίτιδα, μια 

πνευμονίτιδα ςε αςκενι με ιλαρά, μία περίπτωςθ ελονοςίασ από plasmodium vivax κακϊσ και 2 

(δφο) αςκενείσ με μθ αντιρροπουμζνθ κίρρωςθ ιπατοσ που ενεπλάκει με αυτόματθ βακτθριακι 

περιτονίτιδα. Στισ ειδικζσ αυτζσ λοιμϊξεισ δεν παρατθρικθκε ςθμαντικι αφξθςθ τθσ κρεατινικισ  

φωςφοκινάςθσ με εξαίρεςθ τθ φυματιϊδθ μθνιγγίτιδα. 

Αξιοςθμείωτο είναι ότι, με βάςθ τθν πολυπαραγοντικι ςτατιςτικι ανάλυςθ των μεταβλθτϊν ςε 

ςχζςθ με τθν κνθτότθτα, προκφπτει ότι τα άτομα με εςτία λοίμωξθσ το ουροποιθτικοφ ζχουν 60% 

μικρότερθ πικανότθτα κανάτου ςε ςχζςθ με αυτά που θ εςτία είναι το αναπνευςτικό. 

Στθν παροφςα μελζτθ, δεν διαπιςτϊςαμε ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά ανάμεςα ςτισ εςτίεσ 

λοίμωξθσ ςε ςχζςθ με τουσ δείκτεσ Troponin (p=0,169 ), Cr (p=0.403),  CRP (p=0.158 ) και CK 

(p=0,157) Ωςτόςο, φαίνεται να υπάρχει ςυςχζτιςθ των λοιμϊξεων αναπνευςτικοφ με το δείκτθ CK 

(p=0,070), χωρίσ αυτι θ ςχζςθ να είναι ςτατιςτικά ςθμαντικι. Ταυτόχρονα, αςκενείσ των οποίων θ 

εςτία λοίμωξθσ ιταν το αναπνευςτικό είχαν υψθλότερθ τιμι CK ςε ςχζςθ με το ουροποιθτικό 

(p=0,005). Αξιοςθμείωτο είναι ότι αςκενείσ με CPK ςε επίπεδα ραβδομυόλυςθσ (CPKCUT-OFF>1500 IU/l) 

είχαν ςτθν πλειονότθτα τουσ λοίμωξθ αναπνευςτικοφ ι μαλακϊν μορίων, γεγονόσ αναμενόμενο 

λόγω τθσ επαγϊμενθσ ςυχνά από τισ λοιμϊξεισ αυτζσ μυϊκισ βλάβθσ.82-90 Αντικζτωσ, κανζνασ 

άλλοσ από τουσ εκτιμοφμενουσ βιοχθμικοφσ δείκτεσ δεν ςχετίηεται με τθν εςτία λοιμϊξεωσ ι 

κάποιο ςυγκεκριμζνο πακογόνο.  
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Στθν μελζτθ, επίςθσ, παρατθρικθκε ότι οι μζρεσ νοςθλείασ ζχουν, χαμθλι μεν, αλλά ςτατιςτικά 

ςθμαντικι ςυςχζτιςθ μόνο με τουσ δείκτεσ CRP και τροπονίνθ. Ρικανά θ ςχζςθ αυτι να αποδοκεί 

ςτο ότι μυοκαρδιακι βλάβθ ςτθν πορεία τθσ ςθπτικισ διαδικαςίασ δυςχεραίνει τθν κεραπευτικι 

αντιμετϊπιςθ των αςκενϊν και ζχει ωσ επακόλουκο τθν παράταςθ τθσ νοςθλεία τουσ.117 

Επιπροςκζτωσ, ο δείκτθσ CRP αποτυπϊνει το επίπεδο τθσ φλεγμονϊδουσ αντίδραςθσ και τθν 

εξζλιξθ τθσ λοίμωξθσ, με βραδφτερθ, ωςτόςο, ανταπόκριςθ ςτισ κεραπευτικζσ παρεμβάςεισ ςε 

ςχζςθ με άλλουσ δείκτεσ όπωσ θ προκαλςιτονίνθ. Εντοφτοισ, παραμονι ςε υψθλά επίπεδα τθσ CRP 

μπορεί να ςυνθγορεί ςε εμμονι τθσ λοιμϊξεωσ και ανάγκθ τροποποίθςθσ αγωγισ και επακόλουκθ 

παράταςθσ νοςθλείασ.116 

Πςον αφορά τθν ζκβαςθ των αςκενϊν όπωσ αυτι εκφράηεται από τθν κνθτότθτα, δεν 

διαπιςτϊκθκε ςτατιςτικά ςθμαντικι ςυςχζτιςθ με το φφλο, τθν εςτία λοίμωξθσ, τισ θμζρεσ 

νοςθλείασ, τουσ βιολογικοφσ CRP και CPK (ωσ ποςοτικι και ποιοτικι μεταβλθτι με Cut-off  

point>190IU/L ωσ πακολογικι τιμι). Αντικζτωσ, αςκενείσ μεγαλφτερθσ θλικίασ με χρόνια νεφρικι 

νόςο, με υψθλθ τιμι τροπονίνθσ, κρεατινίνθσ και CPK άνω των 1500IU/l παρουςίαςαν αυξθμζνθ 

κνθτότθτα. Αξιοςθμείωτο είναι ςτουσ αςκενείσ με ςιψθ και CPK> 1500 IU/l θ κνθτότθτα ιταν 

63,9%.  Θ μζςθ θλικία των αςκενϊν που απεβίωςαν ιταν μεγαλφτερθ (81 ζτθ) ςε ςχζςθ με τθν 

ομάδα των αςκενϊν  που επζηθςαν (73,23ζτθ) χωρίσ να διαπιςτϊνεται ςτουσ κανόντεσ διαφορά 

ςε ςχζςθ με το φφλο παρά τθν αυξθμζνθ εκπροςϊπθςθ των γυναικϊν ςυνολικά ςτον υπό μελζτθ 

πλθκυςμό.  

Επιπροςκζτωσ, ενϊ οι δείκτεσ τροπονίνθ και Cr είχαν ςτατιςτικά ςθμαντικι προγνωςτικι 

ικανότθτα τθσ κνθτότθτασ με ευαιςκθςία 90% και 74% και ειδικότθτα 62% και 60% αντιςτοίχωσ, ο 

δείκτθσ CPK  εμφάνιςε ικανοποιθτικι ευαιςκθςία75% όχι όμωσ ειδικότθτα.  

Εν κατακλείδθ, θ παροφςα μελζτθ κατόρκωςε να δείξει τθν ςυςχζτιςθ τθσ αυξθμζνθ κρεατινικισ 

φωςφοκινάςθσ ςε επίπεδα ραβδομυόλυςθσ τόςο με τθν κνθτότθτα των αςκενϊν όςο και με τθν 

εςτία τθσ λοίμωξθσ (κακϊσ αφοροφςε κυρίωσ λοιμϊξεισ αναπνευςτικοφ και μαλακϊν μορίων). 

Ραρά ταφτα, δεν κατορκϊςαμε να αναδείξουμε ςταςτιςτικά ςθμαντικι ςυςχζτιςθ τθσ CPK τόςο ωσ 

ποςοτικι όςο και ωσ ποιοτικι μεταβλθτι (CPK CUT-OFF >190IU/L) με τθν ζκβαςθ αςκενϊν, τθν εςτία 

λοίμωξθσ και τον υπεφκυνο μικροβιακό παράγοντα. Θ αποτυχία αυτι οφείλεται πικανά όχι τόςο 

ςτον μζγεκοσ του υπό μελζτθ πλθκυςμοφ αλλά ςε περιοριςμοφσ που αφοροφςαν το ςχεδιαςμό 

τθσ μελζτθσ και κυρίωσ τα κριτιρια ζνταξθσ των αςκενϊν. Στθν μελζτθ δεν περιελιφκθςαν 
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αςκενείσ με ςοβαρι ςιψθ οι οποίο δεν ειςιχκθςαν και νοςθλεφτθκαν ςτθ πακολογικι κλινικι. Το 

γεγονόσ αυτό μπορεί να ιταν απότοκο είτε τθσ  ανάγκθσ για  χειρουργικι αντιμετϊπιςθ τθσ εςτίασ 

λοίμωξθσ (ςοβαρζσ λοιμϊξεισ μαλακϊν μορίων, ενδοκοιλιακζσ λοιμϊξεισ, επιπλεγμζνεσ λοιμϊξεισ 

ουροποιθτικοφ) ι γιατί κρίκθκε επιβεβλθμζνθ θ νοςθλεία των αςκενϊν από αλλότρια ειδικότθτα 

(ςοβαρζσ λοιμϊξεισ αναπνευςτικοφ που αντιμετωπίςτθκαν από τθν πνευμονολογικι κλινικι, οξφ 

ςτεφανιαίο επειςόδιο που ενεπλάκθ με λοίμωξθ και αντιμετωπίςτθκε ςτθν καρδιολογικι κλινικι 

κτλ). Επιπλζον, οι αςκενείσ που νοςθλεφτθκαν εξαρχισ ςε Μονάδα Εντατικισ Κεραπείασ,  χωρίσ να 

ειςαχκοφν ςτθν πακολογικι κλινικι ι απεβίωςαν ςτα ΤΕΡ δεν εντάχκθκαν ςτθν μελζτθ. 

Αντικζτωσ, κατά τθν ανάλυςθ των δεδομζνων τθσ μελζτθσ  περιελιφκθςαν αςκενείσ με ςοβαρι 

λοίμωξθ χωρίσ να μποροφν αν ενταχκοφν με αυςτθρά κριτιρια ςτον οριςμό τθσ ςιψθσ (όπωσ 

αςκενείσ με q-SOFA 1).   

7. ΢υμπερϊςματα  
Από ηελ κειέηε πξνθύπηεη όηη ζεπηηθνί αζζελείο κεγαιύηεξεο  ειηθίαο, κε ρξόληα λεθξηθή λόζν, κε 

πςειή ηηκή ηξνπνλίλεο, θξεαηηλίλεο θαη ηηκέο CK πάλσ από 1500IU/l παξνπζίαζαλ απμεκέλε 

ζλεηόηεηα. Επηπιένλ, αζζελείο κε ινίκσμε ηνπ νπξνπνηεηηθνύ, πνπ απνηεινύλ θαη ηελ πιεηνςεθία 

ησλ λνζειεπόκελσλ ζεπηηθώλ αζζελώλ, έρνπλ 60% κηθξόηεξε πηζαλόηεηα ζαλάηνπ ζε ζρέζε κε 

ηνπο αζζελείο πνπ ε εζηία ινηκώμεσο είλαη ην αλαπλεπζηηθό. 

Οι πιο ιςχυροί δθμογραφικοί και κλινικοί προγνωςτικοί δείκτεσ κνθτότθτασ ιταν οι θλικία, θ 

κρεατινίνθ και θ CPK >1500 IU/l. Συγκεκριμζνα, θ αφξθςθ τθσ θλικίασ κατά 1 ζτοσ επιφζρει τθν 

αφξθςθ τθσ πικανότθτασ του κανάτου του αςκενοφσ κατά 5%, θ αφξθςθ τθσ κρεατινίνθσ κατά 

1mg/dl επιφζρει τθν αφξθςθ τθσ πικανότθτασ του κανάτου του αςκενοφσ κατά 41 % και, τζλοσ, 

ςθπτικοί αςκενείσ με CK οροφ πάνω από 1500 IU/l ζχουν 10 φορζσ μεγαλφτερθ πικανότθτα 

κανάτου ςε ςχζςθ με αςκενείσ με CK κάτω από 1500 IU/l. 

Σε ςχζςθ με το αρχικό ερϊτθμα τθσ μελζτθσ, ο βιολογικόσ δείκτθσ CPK ωσ ποςοτικι μεταβλθτι δε 

ςυςχετίηεται με τισ θμζρεσ νοςθλείασ αλλά ζχει καλι ευαιςκθςία ωσ προγνωςτικόσ δείκτθσ 

κνθτότθτασ με χαμθλι ωςτόςο ειδικότθτα. Θ δυςμενι ζκβαςθ ςυςχετίηεται ςτατιςτικά ςθμαντικά 

με τθν τροπονίνθ και τθν κρεατινίνθ, αλλά όχι με τθν CPK ωσ ποςοτικι μεταβλθτι. Επιπλζον ςτισ 

λοιμϊξεισ αναπνευςτικοφ παρατθροφνται μεγαλφτερεσ τιμζσ CPK ενϊ δεν κατζςτθ δυνατι θ 

ςυςχζτιςθ τθσ κρεατινικισ κινάςθσ με το είδοσ του μικροβίου είτε ςαν ποςοτικι μεταβλθτι είτε 
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ςαν ποιοτικι (cut-off point 190 IU/l και cut-off point >1500 IU/l). Ωςτόςο αφξθςθ τθσ CPK άνω των 

1500 IU/l ςυςχετίηεται τόςο με δυςμενι ζκβαςθ όςο με τθν εςτία λοίμωξθσ, αφορϊντασ ςχεδόν 

εξολοκλιρου τισ λοιμϊξεισ αναπνευςτικοφ και μαλακϊν μορίων.  

Συμπεραςματικά, κα μποροφςε, ςτο μζλλον, τόςο θ CK, όςο και θ τροπονίνθ να χρθςιμοποιθκοφν 

ωσ  πρόςκετοι βιολογικοί δείκτεσ ςε ζνα εφχρθςτο ςφςτθμα βακμονόμθςθσ με επιδθμιολογικά και 

κλινικά κριτιρια αντίςτοιχα με αυτά του qSOFA. Με αντίςτοιχο τρόπο χρθςιμοποιικθκαν και οι 

δφο βιολογικοί δείκτεσ ςτθν τωρινι πανδθμία COVID-19.54 Θ κρεατινίνθ ωσ ιςχυρόσ προγνωςτικόσ 

δείκτθσ κνθτότθτασ ιδθ χρθςιμοποιείται από το SOFA score. Ωςτόςο, θ παροφςα μελζτθ δεν 

μπόρεςε να αναδείξει τθν CK ωσ ιςχυρό προγνωςτικό δείκτθ δυςμενοφσ ζκβαςθσ ςε ςθπτικοφσ 

αςκενείσ. κα μποροφςε ίςωσ να εδραιϊκει μια ςτατιςτικά ςθμαντικι ςυςχζτιςθ  του 

ςυγκεκριμζνου βιοδείκτθ με τθν κνθτότθτα των ςθπτικϊν αςκενϊν, αν ο υπό μελζτθ πλθκυςμόσ 

ιταν μεγαλφτεροσ και κυριϊσ αν ςυμπεριελάμβανε τουσ νοςθλευόμενουσ με ςιψθ αςκενείσ ςε 

ΜEΚ, οι οποίοι  εξ οριςμοφ εμφανίηουν ςοβαρότερθ κλινικι εικόνα και δυςμενζςτερθ ζκβαςθ. Ο 

ςτόχοσ είναι θ διαμόρφωςθ ενόσ χρθςτικοφ, πρόςφορου, ικανοφ και ιςχυροφ εργαλείου για τθν 

ζγκαιρθ αναγνϊριςθ αςκενϊν με αυξθμζνθ πικανότθτα πτωχισ ζκβαςθσ λόγω λοίμωξθσ. Θ 

ταχφτερθ εντόπιςθ των αςκενϊν με πικανι δυςμενι εξζλιξθ ςυνεπάγεται τθν άμεςθ και 

αποτελεςματικι εφαρμογι κεραπευτικϊν παρεμβάςεων. Θ επίςπευςθ και βελτίωςθ τθσ 

αντιμετϊπιςθσ επιτυγχάνει, αποδεδειγμζνα, τθν  ευνοϊκότερθ ζκβαςθ των αςκενϊν με μείωςθ τθσ 

κνθτότθτα. 
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ΡΕ΢ΙΛΗΨΗ 
Η ζήςε απνηειεί κηα απεηιεηηθή, δπλεηηθά ζαλαηεθόξα θαηάζηαζε κε πςειή επίπησζε θαη απμεκέλε 

ζλεηόηεηα. Οη αζζελείο κε ζνβαξή ινίκσμε ζπρλά εκθαλίδνπλ  ξαβδνκπόιπζε ή/θαη αύμεζε ηεο CΚ.  

΢ΚΟΠΟ΢ :Η ζπζρέηηζε ησλ επηπέδσλ ηεο θξεαηηληθήο θσζθνθηλάζεο νξνύ λνζειεπόκελσλ αζζελώλ κε ηελ 

αηηία ηεο ζήςεο. Η  θξεαηηληθή θσζθνθηλάζε σο πξνγλσζηηθόο δείθηεο ζλεηόηεηαο θαη έθβαζεο.  

ΤΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟ΢: ΢ηελ κειέηε εληάρζεθαλ 180 αζζελείο πνπ εηζήρζεζαλ θαη λνζειεύζεθαλ ζηελ 

παζνινγηθή θιηληθή ηνπ ΓΝ ‘Θξηάζην’ Ειεπζίλαο θαηά ηελ δηάξθεηα ελόο έηνπο ιόγσ ινίκσμεο θαη ζήςεο. Οη 

παξάγνληεο πνπ αμηνινγήζεθαλ κε ην πέξαο ησλ 12 κελώλ ήηαλ: ε ειηθία, ην θύιν, qSOFA , CPK, 

ηξνπνλίλε, θξεαηηλίλε, αηκνθαιιηέξγεηεο,  παζνγόλνο κηθξνβηαθόο παξάγνληαο,  εζηία ινίκσμεο, έθβαζε-

ζάλαηνο, λνζειεία ζε ΜΕΘ,  εκέξεο λνζειείαο,  αλάγθε ζπλεδξίαο αηκνθάζαξζεο. 

ΑΠΟΣΕΛΕ΢ΜΑΣΑ: Σν 39,4% ήηαλ άλδξεο θαη ην 60,6% γπλαίθεο κε κέζε ειηθία ηα 75 έηε θαη  δηάκεζν 

ησλ εκεξώλ λνζειείαο ηηο 8  εκέξεο. Τπάξρεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθή ρακειή ζπζρέηηζε ησλ εκεξώλ 

λνζειείαο κόλν κε ηνπο εξγαζηεξηαθνύο δείθηεο Troponin (r= 0.176 p=0.018 ), CRP (r= -0.151 p=0.042). Δελ 

ππάξρεη ζηαηηζηηθά ζεκαληηθή δηαθνξά αλάκεζα ζηηο εζηίεο ινίκσμεο ζε ζρέζε κε ηνπο δείθηεο Troponin 

(p=0,169) , Cr (p=0.403), CRP (p=0.158) θαη ηελ CK (p=0,157). Οη αζζελείο κε ινίκσμε αλαπλεπζηηθνύ 

είραλ πςειόηεξε ηηκή CK ζε ζρέζε κε ηνπο αζζελείο κε ιόηκσμε νπξνπνηεηηθνύ (p=0,005). Τπάξρεη 

ζηαηηζηηθά ζεκαληηθή ζπζρέηηζε κε ηελ έθβαζε ηνπ αζζελνύο γηα ηνπο δείθηεο ειηθία (p<0.001), XNN 

(p=0,018 ), Troponin (p<0,001), Cr (p<0,001), CKcut-off1500 (p<0,001). 

 

΢ΤΜΠΕΡΑ΢ΜΑΣΑ: Aζζελείο κεγαιύηεξεο  ειηθίαο, κε ΥΝΝ, κε πςειή ηηκή ηξνπνλίλεο, θξεαηηλίλεο θαη 

ηηκέο CK πάλσ από 1500 παξνπζίαζαλ απμεκέλε ζλεηόηεηα. Αζζελείο κε ινίκσμε αλαπλεπζηηθνύ είραλ 

πςειόηεξεο ηηκέο CK. Οη θαιύηεξνη πξνγλσζηηθνί δείθηεο γηα θαθή έθβαζε ήηαλ ε ειηθία, ε ηξνπνλίλε, 

θξεαηηλίλε θαη ε CPK cut-off point >1500. IU/l 

   

Λέξειρ κλειδιά: ΢ήςε, Creatine kinase (CK), creatine phosphokinase (CPK), κπνζίηηδα, ξαβδνκπόιπζε 
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ABSTRACT 
Sepsis is a syndrome, which is formed by an aberrant or dysregulated host response to infection and is 

complicated by the presence of a life-threatening organ dysfunction. Septic patients often develop 

rhabdomyolysis and/or increased CK.  

OBJECTIVE: correlate the serum CK levels of hospitalized patients with the cause of sepsis Examine CPK 

as a predictive factor for mortality and in-hospital outcome.  

MATERIAL AND METHOD: The study included 180 patients admitted and hospitalized due to 

infection/sepsis, in the pathology clinic of  General Hospital ‘Thriasio’ Elefsina during 12months. The factors 

evaluated: age, sex, qSOFA, CPK and troponin, creatinine, blood cultures,  pathogen from any source of 

infection related to sepsis, type of infection, complications and death, admission in ICU, days of 

hospitalization, acute kidney injury with need for dialysis. 

RESULTS: 39.4% men and 60.6% women, average age75 years, median of 8 hospitalization. There is a 

statistically significant correlation of hospitalization days with Troponin (r = 0.176 p = 0.018) and CRP (r = -

0.151 p = 0.042). There is no statistically significant relation between infection foci and Troponin (p = 0.169), 

Cr (p = 0.403), CRP (p = 0.158) CK (p = 0.157). Patients with respiratory infection had higher CK value than 

those with urinary tract infection (p = 0.005). There is no statistically significant correlation between patient's 

outcome, sex(p=0.314), infection foci (p= .087), CKcut-off190 (p=1,000), hospitalization days (p = 0.248), 

CPK (p= 0.99) and CRP (p = 0.947), while outcome was statistically significant related with age (p <0.001), 

CKD (p = 0.018), Troponin (p <0.001), Cr (p <0.001), CKcut-off1500 (p <0.001).  

CONCLUSIONS: Elderly patients with chronic kidney disease, with high troponin, creatinine and CK values 

above 1500IU/L showed increased mortality. Patients with a respiratory infection had higher creatinine kinase 

values. The best prognostic indicators for poor outcome were age, troponin, creatinine and CPK cut-off point> 

1500IU/l. 

Key words: Sepsis, Creatine kinase (CK), creatine phosphokinase (CPK), myositis, rabdomyolysis  
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