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ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΣΤΙΣ ΛΟΙΜΩΞΕΙΣ - ΟΔΟΙ ΜΕΤΑΔΟΣΗΣ 

• ΕΝΔΟΓΕΝΗΣ ΛΟΙΜΩΞΗ (Η ενδογενης χλωρίδα του ανθρώπου 
μπορεί να προκαλέσει λοίμωξη – Ε. coli) 

 

• ΑΕΡΟΓΕΝΗΣ ΔΙΑΣΠΟΡΑ (Μετάδοση μέσω αιωρούμενων 
σταγονιδίων – Ιοί, Legionella, Ψιττάκωση, Λύσσα) 

 

• ΚΟΠΡΑΝΟΣΤΟΜΑΤΙΚΗ ΔΙΑΣΠΟΡΑ 

  

• ΕΝΔΙΑΜΕΣΟΙ ΞΕΝΙΣΤΕΣ ( Ελονοσία, Λεϊσμανίαση) 

 

• ΑΠO ΑΝΘΡΩΠΟ ΣΕ ΑΝΘΡΩΠΟ (Μυκητιάσεις, HIV, HBV) 

 

• AΜΕΣΟΣ ΕΝΟΦΘΑΛΜΙΣΜΟΣ 

 

• ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΜΟΛΥΣΜΕΝΩΝ ΥΛΙΚΩΝ (Βρουκέλλωση, 
Σαλμονελλώσεις) 

 



ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΣΤΙΣ ΛΟΙΜΩΞΕΙΣ - ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ 

• ΕΙΔΙΚΟΤΗΤΑ  
– Ως προς το είδος του οργανισμού που προσβάλλουν ( π.χ. η 
αμοιβάδα προσβάλλει μόνο τον άνθρωπο) 

– Ως προς το όργανο ή τον ιστό που προσβάλλουν ( π.χ. 
ηπατοτρόποι ιοί A, B, C, E, Strept. Pneumoniae, E. coli) 

 

• ΠΡΟΣΚΟΛΛΗΣΗ ΣΤΟ ΕΠΙΘΗΛΙΟ (Κροσσοί, Προσκολλητίνες 
[Adhesins], Βιομεμβράνες [Biofilm], Καθετήρες, Προσκόλληση σε ειδικούς 
υποδοχείς [HIV, Ιστολυτική αμοιβάδα, σκώληκες]) 

 

• ΑΠΟΙΚΙΣΜΟΣ-ΔΙΕΙΣΔΥΣΗ 

  

• ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ-ΚΑΤΑΣΤΡΟΦΗ ΙΣΤΩΝ 
– Εξωτοξίνες (αναστολή πρωτεϊνοσύνθεσης [διφθερίτιδα], 
νευροτοξικότητα [Clostr. Tetani, Clostr. Botulinum], εντεροτοξικότητα [E. 
Coli, Vibrio cholerae]) 

– Eνδοτοξίνη (Η ενδοτοξίνη είναι ο λιποπολυσακχαρίτης του 
τοιχώματος των Gram αρνητικών μικροβίων και ευθύνεται για την 
υπόταση, πυρετό, DIC στη σήψη. Ασκεί τη βλαπτική της επίδραση 
κυρίως μέσω TNF) 

 



















• Η θερμοκρασία του σώματος ρυθμίζεται από το 
θερμορρυθμιστικό κέντρο του υποθαλάμου. 

• Παρά τις περιβαλλοντικές μεταβολές, η θερμοκρασία του 
σώματος διατηρείται σταθερή, καθόσον η παραγωγή 
θερμότητας από τους μύς και το ήπαρ εξισορροπείται από την 
απώλεια θερμότητας από το δέρμα και τους πνεύμονες. 

• Η φυσιολογική μέση θερμοκρασία στόματος σε ενήλικες 18-40 
ετών είναι 36,80C±0,40C. Η χαμηλότερη θερμοκρασία 
παρατηρείται στις 6 π.μ. ενώ η υψηλότερη τιμή παρατηρείται 
μεταξύ 4-6 μ.μ. 

• Η θερμοκρασία του ορθού είναι κατά 0,40C υψηλότερη του 
στόματος.  

• Η θερμοκρασία της μασχάλης κυμαίνεται από 36-370C. 

• Η θερμοκρασία αυξάνει κατά 0,60C κατά την ωορρηξία και 
παραμένει αυξημένη μέχρι την εμμηνορρυσία. 

• Οι ηλικιωμένοι έχουν μειωμένη ικανότητα να αυξήσουν την 
θερμοκρασία, ακόμη και σε περιπτώσεις σοβαρών λοιμώξεων. 

ΘΕΡΜΟΚΡΑΣΙΑ ΤΟΥ ΣΩΜΑΤΟΣ 



• Πυρετός είναι η αύξηση της θερμοκρασίας του σώματος άνω 
των 37,50C σε συνδυασμό με μετάθεση του set point του 
υποθαλάμου σε υψηλότερο επίπεδο. 

• Αυτό οδηγεί σε αύξηση των μυικών συσπάσεων (φρίκια, ρίγος), 
περιφερική αγγειοσύσπαση και αύξηση παραγωγής θερμότητας 
από το ήπαρ. 

• Η διαδικασία αυτή συνεχίζεται μέχρις ότου η θερμοκρασία του 
αίματος που διέρχεται από τον υποθάλαμο, ανέλθει στο νέο set 
point του υποθαλάμου. 

• Πυρετός άνω των 40-410C ονομάζεται υπερπυρεξία, ενώ 
πτώση κάτω από 360C ονομάζεται υποθερμία. 

• Σπάνια, βλάβες του υποθαλάμου (τραύμα, αιμορραγία, όγκοι) 
μπορεί να οδηγήσουν σε μετάθεση του set point του 
υποθαλάμου σε υψηλότερο επίπεδο (υποθαλαμικός πυρετός). 

• Ωστόσο, οι περισσότεροι ασθενείς με βλάβες του υποθαλάμου 
έχουν φυσιολογική ή και κάτωθεν του φυσιολογικού 
θερμοκρασίες. 

ΠΥΡΕΤΟΣ ΚΑΙ ΥΠΕΡΘΕΡΜΙΑ 



• Η Υπερθερμία χαρακτηρίζεται από υπέρμετρη 

αύξηση της θερμοκρασίας του σώματος που 

υπερβαίνει την ικανότητα του οργανισμού να 

αποβάλει τη θερμότητα και να επαναφέρει τη 

θερμοκρασία σε φυσιολογικά επίπεδα σε 

συνδυασμό με αμετάβλητο set point του 

υποθαλάμου. 

 

• Η αυξημένη θερμότητα μπορεί να είναι εξωγενής 

(θερμό περιβάλλον) ή ενδογενής. 

ΠΥΡΕΤΟΣ ΚΑΙ ΥΠΕΡΘΕΡΜΙΑ 



• Θερμοπληξία 

– Σωματική άσκηση σε θερμό και υγρό περιβάλλον 

– «Κλασική» θερμοπληξία (μη σχετιζόμενη με άσκηση), 

αντιχολινεργικά, αντιισταμινικά, αντιπαρκισονικά, διουρητικά. 

• Φαρμακευτική (αμφεταμίνες, κοκαίνη, «έκσταση», LSD, σαλικυλικά, 

λίθιο). 

• Κακόηθες νευροληπτικό σύνδρομο (φαινοθειαζίνες, 

βουτυροφαινόνες [αλλοπεριδόλη, βρωμοπεριδόλη], φλουοξετίνη, 

τρικυκλικές βενζοδιαζεπίνες, μετοκλοπραμίδη). 

• Σεροτονινικό σύνδρομο (SSRIs, MAOIs, τρικυκλικά 

αντικαταθλιπτικά). 

• Κακοήθης υπερθερμία (κληρονομική βλάβη στο σαρκοπλασματικό 

δίκτυο των σκελετικών μυών που οδηγεί σε αύξηση του Ca μετά από 

χορήγηση αλοθάνης ή σουκκινυλοχολίνης). 

• Θυρεοτοξίκωση, φαιοχρωμοκύττωμα. 

• Βλάβη του ΚΝΣ (αιμορραγία, status epilepticus, υποθαλαμική 

βλάβη). 

ΑΙΤΙΑ  ΥΠΕΡΘΕΡΜΙΑΣ 



THE FEBRILE RESPONSE 





ΣΥΝΕΧΗΣ ΠΥΡΕΤΟΣ 

• Πυρετός > 380C οι διακυμάνσεις του οποίου εντός του 
24ώρου δεν υπερβαίνουν τον 10C (τυφοειδής πυρετός, 
πνευμονία, μελιταίος πυρετός, εξανθηματικός τύφος). 

 

ΥΦΕΣΙΜΟΣ ΠΥΡΕΤΟΣ 

• Πυρετός > 380C οι διακυμάνσεις του οποίου εντός του 
24ώρου υπερβαίνουν τον 10C, χωρίς ποτέ η 
θερμοκρασία να κατέρχεται σε φυσιολογικά επίπεδα.  

• Η υψηλότερη θερμοκρασία εμφανίζεται συνήθως το 
απόγευμα. 

• Αν η υψηλότερη θερμοκρασία εμφανίζεται το πρωί, τότε 
ονομάζεται ανάστροφος πυρετός. 

• Φυματίωση, ιώσεις, βρογχοπνευμονία, διαπυήσεις. 

ΤΥΠΟΙ  ΠΥΡΕΤΟΥ 



ΤΥΠΟΙ  ΠΥΡΕΤΟΥ 

ΥΦΕΣΙΜΟΣ ΣΥΝΕΧΗΣ 



ΤΥΦΟΕΙΔΗΣ ΠΥΡΕΤΟΣ 



ΔΙΑΛΕΙΠΩΝ  ΠΥΡΕΤΟΣ 

• Πυρετός με ταχεία άνοδο > 40-410C οι 
διακυμάνσεις του οποίου εντός του 24ώρου 
υπερβαίνουν τον 10C και κατέρχεται απότομα σε 
επίπεδα απυρεξίας ή και υποθερμίας. 

1. Διαλείπων αμφημερινός ή σηπτικός όταν η 
άνοδος και η πτώση εμφανίζεται το ίδιο 24ωρο – 
διπλός, τριπλός αμφημερινός (χολαγγειίτιδα, 
πυελονεφρίτιδα, σηψαιμία, λεϊσμανίαση). 

2. Διαλείπων τριταίος όταν οι παροξυσμοί 
εμφανίζονται κάθε 48 ώρες (καλοήθης ή 
κακοήθης τριταίος της ελονοσίας). 

3. Διαλείπων τεταρταίος όταν οι πυρετικοί 
παροξυσμοί εμφανίζονται κάθε 72 ώρες 
(καλοήθης τεταρταίος της ελονοσίας). 

ΤΥΠΟΙ  ΠΥΡΕΤΟΥ 



ΤΥΠΟΙ  ΠΥΡΕΤΟΥ 

ΔΙΑΛΕΙΠΩΝ ΑΜΦΗΜΕΡΙΝΟΣ Ή ΣΗΠΤΙΚΟΣ ΠΥΡΕΤΟΣ 



Plasmodium vivax 
Plasmodium ovale Plasmodium malariae Plasmodium falciparum 

ΠΥΡΕΤΟΣ ΣΕ ΧΡΟΝΙΑ ΕΛΟΝΟΣΙΑ 

καλοήθης 

τριταίος 

καλοήθης 

τεταρταίος 

κακοήθης 

τριταίος 



ΚΥΜΑΤΟΕΙΔΗΣ ΠΥΡΕΤΟΣ 

• Πυρετός  κατά τον οποίο πυρετικά κύματα 
διάρκειας 1-2 εβδομάδων εναλλάσσονται 
βαθμιαία (όχι απότομα) με μεσοδιαστήματα 
πυρετίου ή πλήρους απυρεξίας (χρονία 
βρουκέλλωση, νόσος Hodgkin, σαρκώματα). 

 

 

ΥΠΟΣΤΡΟΦΟΣ ΠΥΡΕΤΟΣ 

• Πυρετός  κατά τον οποίο πυρετικά κύματα 
διάρκειας λίγων ημερών εναλλάσσονται  
απότομα με ολιγοήμερα μεσοδιαστήματα 
πλήρους απυρεξίας (Borreliosis, βρογχεκτασίες, 
εμπύηματα). 

ΤΥΠΟΙ  ΠΥΡΕΤΟΥ 



ΠΥΡΕΤΟΣ ΣΕ ΧΡΟΝΙΑ ΒΡΟΥΚΕΛΛΩΣΗ 

ΚΥΜΑΤΟΕΙΔΗΣ ΠΥΡΕΤΟΣ 



ΠΥΡΕΤΟΣ Pel-Ebstein 

N. Hogkin με διήθηση παραορτικών λεμφαδένων 



ΥΠΟΣΤΡΟΦΟΣ ΠΥΡΕΤΟΣ 

Borreliosis 



ΔΕΚΑΤΙΚΟ ΠΥΡΕΤΙΟ Ή ΔΕΚΑΤΙΚΗ ΠΥΡΕΤΙΚΗ ΚΙΝΗΣΗ 

Η θερμοκρασία κυμαίνεται από 37,20C- 37,80C, συνοδεύεται από αίσθημα 

αδυναμίας και ήπιες εφιδρώσεις και εμφανίζεται κυρίως κατά τις 

απογευματινές ώρες. Σπάνια αποδίδεται σε οργανικά αίτια και μπορεί να 

οφείλεται σε κακή θερμομέτρηση. 



Πυρετός αδιευκρίνιστης αιτιολογίας ορίζεται  

 1. πυρετός > 38,30C κατ΄ εξακολούθηση 

 2. διάρκεια > 3 εβδομάδες 

 3. αδυναμία ανεύρεσης αιτίου παρά την διεξοδική                         
  διερεύνηση επί 1 εβδομάδα στο νοσοκομείο  

    (Κλασικός ορισμός Petersdorf το 1961) 

 

Σύγχρονη Ταξινόμηση 

• Κλασικός πυρετός αδιευκρίνιστης αιτιολογίας  

• Νοσοκομειακός πυρετός 

• Πυρετός σε ανοσοκατασταλμένους 
(ουδετεροπενικός πυρετός) 

• Πυρετός σχετιζόμενος με λοίμωξη από HIV 

 

ΠΥΡΕΤΟΣ ΑΔΙΕΥΚΡΙΝΙΣΤΗΣ ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑΣ (FUO) 





ΑΙΤΙΑ ΠΥΡΕΤΟΥ ΑΔΙΕΥΚΡΙΝΙΣΤΗΣ ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑΣ 



ΑΙΤΙΑ ΠΥΡΕΤΟΥ ΑΔΙΕΥΚΡΙΝΙΣΤΗΣ ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑΣ 



ΑΙΤΙΑ ΠΥΡΕΤΟΥ ΑΔΙΕΥΚΡΙΝΙΣΤΗΣ ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑΣ 



ΑΙΤΙΑ ΠΥΡΕΤΟΥ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΤΑΞΙΔΙ 
• Η ελονοσία αποτελεί το συχνότερο ειδικό 

αίτιο πυρετού και το συχνότερο αίτιο 
εισαγωγής στο νοσοκομείο.  

• Ο δάγγειος πυρετός αποτελεί το δεύτερο 
συχνότερο αίτιο. 

• Λοιμώδης Μονοπυρήνωση (EBV-CMV)  

• Σαλμονελλώσεις (S. typhi, paratyphi) 

• Ρικετσιώσεις 

• Κοινές λοιμώξεις 30% (αναπνευστικού, ΓΕΣ 
και ουροποιητικού). 

• Μη λοιμώδη αίτια 3% 

• Μη ταυτοποίηση του αιτίου σε 22% των 
περιπτώσεων. 

Freedman D et al. N Engl J Med, Jan 2006 



Δάγγειος: 8% 

Ελονοσία: 4% 

Ελονοσία: 35% 

Ρικετσιώσεις: 4% 

Δάγγειος: 12% 

Ελονοσία: 9% 

Etiology and Outcome of Fever After a Stay in the Tropics. E. Bottieau, et al.  

Arch Intern Med. 2006;166:1642-1648.  

N=1743 

ΠΥΡΕΤΟΣ ΚΑΙ ΓΕΩΓΡΑΦΙΚΟΣ ΠΡΟΟΡΙΣΜΟΣ 



ΣΗΨΗ – ΣΗΠΤΙΚΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ 





ΣΗΨΗ – ΣΗΠΤΙΚΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ 



ΣΗΨΗ – ΣΗΠΤΙΚΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ 



ΣΗΨΗ – ΣΗΠΤΙΚΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ 

Sepsis is defined as suspected or proven infection plus a 

systemic inflammatory response syndrome [SIRS] (e.g., 

fever, tachycardia, tachypnea, and leukocytosis).  

 

Severe sepsis is defined as sepsis with organ 

dysfunction (hypotension, hypoxemia, oliguria, metabolic 

acidosis, thrombocytopenia).  

 

Septic shock is defined as severe sepsis with 

hypotension, despite adequate fluid resuscitation.  

 



Septic shock and multiorgan dysfunction are the most common 

causes of death in patients with sepsis.  

 

The mortality rates associated with severe sepsis and septic 

shock are 25 to 30% and 40 to 70%, respectively.  

 

There are approximately 750,000 cases of sepsis a year in the United 

States, and the frequency is increasing, given an aging population with 

increasing numbers of patients infected with treatment-resistant organisms, 

patients with compromised immune systems, and patients who undergo 

prolonged, high-risk surgery.  

ΣΗΨΗ – ΣΗΠΤΙΚΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ 



First, rapid diagnosis (within the first 6 hours) and expeditious 

treatment are critical, since early, goal-directed therapy can be very 

effective.  

 

Second, multiple approaches are necessary in the treatment of sepsis.  

 

 

Third, it is important to select patients for each given therapy with great 

care, because the efficacy of treatment — as well as the likelihood and 

type of adverse results — will vary, depending on the patient.  

 

The rationale for the use of therapeutic targets in sepsis has arisen from 

concepts of pathogenesis (Table 1).  

ΣΗΨΗ – ΣΗΠΤΙΚΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ 

http://content.nejm.org/cgi/content/full/355/16/1699?andorexacttitleabs=and&search_tab=articles&tocsectionid=Original+Articles&tocsectionid=Special+Reports&tocsectionid=Special+Articles&tocsectionid=Videos+in+Clinical+Medicine&tocsectionid=Clinical+PracticeAORBClinical+Therapeutics&tocsectionid=Review+ArticlesAORBClinical+PracticeAORBClinical+Implications+of+Basic+ResearchAORBMolecular+MedicineAORBClinical+TherapeuticsAORBVideos+in+Clinical+Medicine&tocsectionid=EditorialsAORBPerspectiveAORBOutlookAORBBehind+the+Research&tocsectionid=Sounding+BoardAORBClinical+Debate&tocsectionid=Clinical+Implications+of+Basic+Research&tocsectionid=Health+Policy+ReportsAORBHealth+Policy+2001AORBQuality+of+Health+Care&searchtitle=Articles&sortspec=Score+desc+PUBDATE_SORTDATE+desc&excludeflag=TWEEK_element&hits=20&where=fulltext&andorexactfulltext=and&fyear=1996&fmonth=Nov&sendit=GO&searchterm=sepsis&searchid=1&FIRSTINDEX=0&resourcetype=HWCIT
http://content.nejm.org/cgi/content/full/355/16/1699?andorexacttitleabs=and&search_tab=articles&tocsectionid=Original+Articles&tocsectionid=Special+Reports&tocsectionid=Special+Articles&tocsectionid=Videos+in+Clinical+Medicine&tocsectionid=Clinical+PracticeAORBClinical+Therapeutics&tocsectionid=Review+ArticlesAORBClinical+PracticeAORBClinical+Implications+of+Basic+ResearchAORBMolecular+MedicineAORBClinical+TherapeuticsAORBVideos+in+Clinical+Medicine&tocsectionid=EditorialsAORBPerspectiveAORBOutlookAORBBehind+the+Research&tocsectionid=Sounding+BoardAORBClinical+Debate&tocsectionid=Clinical+Implications+of+Basic+Research&tocsectionid=Health+Policy+ReportsAORBHealth+Policy+2001AORBQuality+of+Health+Care&searchtitle=Articles&sortspec=Score+desc+PUBDATE_SORTDATE+desc&excludeflag=TWEEK_element&hits=20&where=fulltext&andorexactfulltext=and&fyear=1996&fmonth=Nov&sendit=GO&searchterm=sepsis&searchid=1&FIRSTINDEX=0&resourcetype=HWCIT
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Sepsis is the culmination of complex interactions between the infecting 

microorganism and the host immune, inflammatory, and coagulation 

responses.  

 

Both the host responses and the characteristics of the infecting organism 

influence the outcome of sepsis.  

 

Sepsis with organ dysfunction occurs primarily when host responses to 

infection are inadequate.  

 

In addition, sepsis often progresses when the host cannot contain the 

primary infection, a problem most often related to characteristics of the 

microorganism, such as a high burden of infection and the presence of 

superantigens and other virulence factors, resistance to opsonization and 

phagocytosis, and antibiotic resistance.  

ΣΗΨΗ – ΣΗΠΤΙΚΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ 



Microorganisms stimulate specific humoral and cell-mediated adaptive 

immune responses that amplify innate immunity.  

 

B cells release immunoglobulins that bind to microorganisms, 

facilitating their delivery by antigen-presenting cells to natural killer cells 

and neutrophils that can kill the microorganisms.  

 

T-cell subgroups are modified in sepsis. Helper (CD4+) T cells can be 

categorized as type 1 helper (Th1) or type 2 helper (Th2) cells.  

 

Th1 cells generally secrete proinflammatory cytokines such as TNF-

α  and interleukin-1β. 

 

Th2 cells secrete antiinflammatory cytokines such as interleukin-4 and 

interleukin-10, depending on the infecting organism, the burden of 

infection, and other factors.  

ΣΗΨΗ – ΣΗΠΤΙΚΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ 



Host defenses can be categorized according to innate and adaptive immune 

system responses.  

The innate immune system responds rapidly by means of pattern-recognition 

receptors (e.g., toll-like receptors [TLRs]) that interact with highly conserved 

molecules present in microorganisms.  

For example, TLR-2 recognizes a peptidoglycan of gram-positive bacteria, whereas 

TLR-4 recognizes a lipopolysaccharide of gram-negative bacteria.  

Binding of TLRs to epitopes on microorganisms stimulates intracellular signaling, 

increasing transcription of proinflammatory molecules such as tumor necrosis 

factor (TNF-α ) and interleukin-1β , as well as antiinflammatory cytokines such as 

interleukin-10.  

Proinflammatory cytokines up-regulate adhesion molecules in neutrophils and 

endothelial cells.  

Although activated neutrophils kill microorganisms, they also injure endothelium 

by releasing mediators that increase vascular permeability, leading to the flow of 

protein-rich edema fluid into lung and other tissues.  

In addition, activated endothelial cells release nitric oxide, a potent vasodilator that 

acts as a key mediator of septic shock.  

ΣΗΨΗ – ΣΗΠΤΙΚΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ 





An important aspect of sepsis is the alteration of the procoagulant–

anticoagulant balance, with an increase in procoagulant factors and a 

decrease in anticoagulant factors. Lipopolysaccharide stimulates 

endothelial cells to up-regulate tissue factor, activating coagulation. 

Fibrinogen is then converted to fibrin, leading to the formation of 

microvascular thrombi and further amplifying injury.  

Key to an understanding of sepsis is the recognition that the 

proinflammatory and procoagulant responses can be amplified by 

secondary ischemia (shock) and hypoxia (lung injury) through the 

release of tissue factor and plasminogen-activator inhibitor 1. 

ΣΗΨΗ – ΣΗΠΤΙΚΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ 



Procoagulant Response in Sepsis  

Normally, natural anticoagulants (protein C and 

protein S), antithrombin III, and tissue factor–pathway 

inhibitor (TFPI) dampen coagulation, enhance 

fibrinolysis, and remove microthrombi. 

  

Thrombin-α  binds to thrombomodulin on endothelial 

cells, which dramatically increases activation of 

protein C to activated protein C. Protein C forms a 

complex with its cofactor protein S.  

 

Activated protein C proteolytically inactivates factors 

Va and VIIIa and decreases the synthesis of 

plasminogen-activator inhibitor 1 (PAI-1).  

 

ΣΗΨΗ – ΣΗΠΤΙΚΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ 



In contrast, sepsis increases the synthesis of PAI-1. Sepsis also 

decreases the levels of protein C, protein S, antithrombin III, and 

TFPI.  

Lipopolysaccharide and tumor necrosis factor (TNF-α) decrease 

the synthesis of thrombomodulin and endothelial protein C 

receptor (EPCR), thus decreasing the activation of protein C.  

Sepsis further disrupts the protein C pathway because sepsis also 

decreases the expression of EPCR, which amplifies the 

deleterious effects of the sepsis-induced decrease in levels of 

protein C.  

Lipopolysaccharide and TNF-α also increase PAI-1 levels so that 

fibrinolysis is inhibited.  

The clinical consequences of the changes in coagulation 

caused by sepsis are increased levels of markers of 

disseminated intravascular coagulation and widespread 

organ dysfunction.   

ΣΗΨΗ – ΣΗΠΤΙΚΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ 





Host immunosuppression has long been 

considered a factor in late death in patients with 

sepsis, since the sequelae of anergy, lymphopenia, 

hypothermia, and nosocomial infection all appear to 

be involved.  

 

 

When stimulated with lipopolysaccharide ex vivo, 

monocytes from patients with sepsis express lower 

amounts of proinflammatory cytokines than do 

monocytes from healthy subjects, possibly indicating 

relative immunosuppression.  

ΣΗΨΗ – ΣΗΠΤΙΚΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ 



Multiorgan dysfunction in sepsis may be caused, in part, by a 

shift to an antiinflammatory phenotype and by apoptosis of 

key immune, epithelial, and endothelial cells. In sepsis, 

activated helper T cells evolve from a Th1 phenotype, 

producing proinflammatory cytokines, to a Th2 phenotype, 

producing antiinflammatory cytokines.  

 

In addition, apoptosis of circulating and tissue lymphocytes (B 

cells and CD4+ T cells) contributes to immunosuppression. 

Apoptosis is initiated by proinflammatory cytokines, activated 

B and T cells, and circulating glucocorticoid levels, all of which 

are increased in sepsis.  

 

Increased levels of TNF-α and lipopolysaccharide during 

sepsis may also induce apoptosis of lung and intestinal 

epithelial cells. 

ΣΗΨΗ – ΣΗΠΤΙΚΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ 



•  The altered signaling pathways in sepsis ultimately lead to 

tissue injury and multiorgan dysfunction.  

•  Cardiovascular dysfunction is characterized by circulatory 

shock and the redistribution of blood flow, with decreased 

vascular resistance, hypovolemia, and decreased myocardial 

contractility associated with increased levels of nitric oxide, 

TNF-α, interleukin-6, and other mediators.  

•  Respiratory dysfunction is characterized by increased 

microvascular permeability, leading to acute lung injury.  

•  Renal dysfunction in sepsis, may be profound, contributing 

to morbidity and mortality.  

ΣΗΨΗ – ΣΗΠΤΙΚΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ 



The cornerstone of emergency management of sepsis is early, goal-

directed therapy, plus lung-protective ventilation, broad-spectrum 

antibiotics, and possibly activated protein C. 

 
In a randomized, controlled trial in which patients with severe sepsis and 

septic shock received early, goal-directed, protocol-guided therapy during 

the first 6 hours after enrollment or the usual therapy.  

Central venous oxygen saturation was monitored continuously with the use of a 

central venous catheter. Crystalloids were administered to maintain central venous 

pressure at 8 to 12 mm Hg. Vasopressors were added if the mean arterial pressure 

was less than 65 mm Hg; if central venous oxygen saturation was less than 70%, 

erythrocytes were transfused to maintain a hematocrit of more than 30%. 

Dobutamine was added if the central venous pressure, mean arterial pressure, and 

hematocrit were optimized yet venous oxygen saturation remained below 70%. 

Early, goal-directed therapy in that study decreased mortality at 28 and 60 

days as well as the duration of hospitalization.  

The mechanisms of the benefit of early, goal-directed therapy are unknown but 

may include reversal of tissue hypoxia and a decrease in inflammation and 

coagulation defects.  

Early, Goal-Directed Therapy 



Rivers E et al. N Engl J Med 2001;345:1368-1377 

Early, Goal-Directed Therapy 



VENTILATION 

Acute lung injury often complicates sepsis, and lung-protective ventilation 

— meaning the use of relatively low tidal volumes — is thus another 

important aspect of management.  

 

Furthermore, lung-protective ventilation decreases mortality and is 

beneficial in septic acute lung injury. Excessive tidal volume and 

repeated opening and closing of alveoli during mechanical ventilation 

cause lung injury.  

 

Lung-protective mechanical ventilation, with the use of a tidal volume of 6 

ml per kilogram of ideal body weight as compared with 12 ml per kilogram 

of ideal body weight has been shown to decrease the mortality rate (from 

40 to 31%), to lessen organ dysfunction, and to lower levels of cytokines.  

 

Positive end-expiratory pressure (PEEP) decreases oxygen requirements; 

however, there is no significant difference in mortality between patients 

treated with the usual PEEP regimen of the Acute Respiratory Distress 

Syndrome (ARDS) Clinical Trials Network and those treated with higher 

PEEP levels. 



Broad-Spectrum Antibiotics  

Because the site of infection and responsible microorganisms are usually 

not known initially in a patient with sepsis, cultures should be obtained and 

intravenous broad-spectrum antibiotics administered expeditiously while 

the host immune status is ascertained.  

 

The rising prevalence of fungi, gram-positive bacteria, highly resistant 

gram-negative bacilli, methicillin-resistant Staphylococcus aureus, 

vancomycin-resistant enterococcus, and penicillin-resistant 

pneumococcus, as well as local patterns of antibiotic susceptibility, should 

be considered in the choice of antibiotics.  

 

Observational studies indicate that outcomes of sepsis and septic shock 

are worse if the causative microorganisms are not sensitive to the initial 

antibiotic regimen.  



Activated Protein C  

Once goal-directed therapy, lung-protective ventilation, and antibiotic 

therapy have been initiated, the use of activated protein C should be 

considered.  

Therapy with activated protein C (24 µg per kilogram per hour for 96 

hours) has been reported to decrease mortality and to ameliorate organ 

dysfunction in patients with severe sepsis.  

Activated protein C is approved for administration to patients with severe 

sepsis and an increased risk of death, as indicated by an APACHE II score 

greater than or equal to 25 or dysfunction of two or more organs; such 

patients have had the greatest benefit — an absolute decrease in the 

mortality rate of 13% — from this therapy. 

However, a subsequent trial of activated protein C in patients with a low 

risk of death in Early Stage Severe Sepsis [ADDRESS] trial was halted 

after an interim analysis for lack of effectiveness.  

This outcome suggests that activated protein C is not beneficial in low-risk 

patients.  

The effectiveness of activated protein C does not appear to depend on the 

site of infection or the infecting microorganism, possibly because all 

bacteria and fungi decrease protein C levels.  



Activated Protein C  

Recent trauma or surgery (within 12 hours), active hemorrhage, 

concurrent therapeutic anticoagulation, thrombocytopenia 

(defined as a platelet count of less than 30,000 per cubic 

millimeter), and recent stroke are exclusion criteria for safety 

reasons. 

Meningitis and severe thrombocytopenia may be risk factors 

for intracranial hemorrhage.  

 

When the data are examined together, activated protein C 

would appear to be cost-effective for patients with severe 

sepsis and a high risk of death, with the cost per quality-

adjusted year of life gained ranging from $24,484 to $27,400.  



The mechanism of action by which activated protein C improves the clinical 

outcome is unknown.  

 

Activated protein C was shown to increase protein C and decrease 

markers of thrombin generation (e.g., d-dimer, a marker of disseminated 

intravascular coagulation) in one study.  

 

Although activated protein C prevents hypotension, it has little effect on 

coagulation in a human intravenous endotoxin model of sepsis, suggesting 

that modulation of coagulation may not be the primary mechanism 

underlying the cardiovascular benefit.  

 

Other anticoagulant therapies have included antithrombin III and tissue 

factor–pathway inhibitor, yet only activated protein C was effective, perhaps 

because of its complex antiinflammatory, antiapoptotic, and anticoagulant 

actions.  

Activated Protein C  



Treatment of Anemia in Sepsis 

Anemia is common in sepsis in part because mediators of sepsis (TNF-α and 

interleukin-1β ) decrease the expression of the erythropoietin gene and protein. 

Although treatment with recombinant human erythropoietin decreases transfusion 

requirements, its use in randomized, controlled trials failed to increase survival. 

Erythropoietin takes days to weeks to induce red-cell production and thus may not 

be effective.  

 

Rivers et al. used a hematocrit of 30% as a threshold for transfusion in early sepsis 

as part of a 6-hour protocol and observed a marked decrease in mortality when 

transfusion was provided early. Because the protocol of Rivers et al. did not extend 

beyond 6 hours, it is not known whether a higher transfusion threshold would be 

useful after 6 hours.  

 

Hebert et al. compared hemoglobin values of 70 and 100 g per liter as a threshold 

for transfusion later in the course of critical care. Patients were expected to stay in 

the intensive care unit (ICU) for more than 3 days, and two transfusion strategies 

were compared during their entire ICU stay. There was no significant difference in 

mortality between patients who received transfusion on the basis of higher 

hemoglobin levels (100 to 120 g per liter) and those who did so on the basis of lower 

levels (70 to 90 g per liter).  

Hebert et al. suggest maintaining hemoglobin levels at 70 to 90 g per liter after the 

first 6 hours to decrease transfusion requirements.  



Corticosteroids in Sepsis 

Although corticosteroids have been considered for the management of sepsis for 

decades, randomized, controlled trials suggest that an early, short course (48 

hours) of high-dose corticosteroids does not improve survival in severe 

sepsis.  

 

Because adrenal insufficiency is being reconsidered as part of septic shock, there 

has been renewed interest in therapy with corticosteroids, with a focus on timing, 

dose, and duration.  

 

Several controversies over their use persist, however.  

First, the concept of adrenal insufficiency in sepsis is controversial. Second, only 

two (of five) small randomized, controlled trials have shown that corticosteroid 

therapy (low-dose hydrocortisone) decreases the need for vasopressor support in 

patients with sepsis. Third, only one adequately powered trial reported a survival 

benefit of such treatment in patients who had no response to a corticotropin-

stimulation test.  



Corticosteroids have also been considered for the treatment of persistent ARDS. 

Although mortality was lower among patients treated with methylprednisolone than 

among those given placebo in one small trial, patients in the placebo group 

crossed over to the methylprednisolone group. A randomized, placebo-controlled 

trial of methylprednisolone for persistent ARDS, conducted by the ARDS Network, 

showed no difference between groups in 60-day mortality.  

 

Corticosteroids can have important adverse effects in patients with sepsis, 

including neuromyopathy and hyperglycemia, as well as decreased numbers of 

lymphocytes, immunosuppression, and loss of intestinal epithelial cells through 

apoptosis. The immunosuppression that accompanies corticosteroid use in sepsis 

may lead to nosocomial infection and impaired wound healing.  

 

Thus, the use of corticosteroids, as well as the diagnosis of adrenal insufficiency, 

in patients with sepsis is complex. Randomized, controlled trials indicate that 

early use of short-course, high-dose corticosteroids does not improve 

survival in severe sepsis.  

 

Corticosteroids in Sepsis 



Evaluation and Control of the Source of Sepsis  

Vasopressin  

Vasopressin deficiency and down-regulation of vasopressin receptors are 

common in septic shock. Vasopressin dilates renal, pulmonary, cerebral, 

and coronary arteries. Intravenous infusion of low-dose vasopressin (0.03 

to 0.04 U per minute) has been reported to increase blood pressure, 

urinary output, and creatinine clearance, permitting a dramatic decrease in 

vasopressor therapy. However, vasopressin therapy may cause intestinal 

ischemia, decreased cardiac output, skin necrosis, and even cardiac 

arrest, especially at doses greater than 0.04 U per minute. Virtually all 

studies of vasopressin in patients with sepsis have been small and have 

involved acute infusion (an infusion provided in 1 to a few hours as 

compared with 1 or more days).  

 

Inhibition of nitric oxide synthase with NG-methyl-L-arginine 

hydrochloride also decreased vasopressor use but significantly increased 

mortality from septic shock, suggesting that apparent short-term 

improvement in surrogate markers such as hemodynamics can be 

associated with an increased risk of death.  



Hyperglycemia and Intensive Insulin Therapy  

Hyperglycemia and insulin resistance are virtually universal in sepsis.  

 

Hyperglycemia is potentially harmful because it acts as a procoagulant, 

induces apoptosis, impairs neutrophil function, increases the risk of 

infection, impairs wound healing, and is associated with an increased risk 

of death.  

 

Conversely, insulin can control hyperglycemia and improve lipid levels; 

insulin has antiinflammatory, anticoagulant, and antiapoptotic actions.  

 

The appropriate target glucose range and insulin dose in patients with 

sepsis are unknown, because no randomized, controlled trial has been 

conducted to specifically study patients with sepsis. 



The results of a randomized, controlled trial of insulin in surgical patients suggested 

that intensive insulin therapy might be of benefit in sepsis. Van den Berghe and 

colleagues randomly assigned critically ill surgical patients to receive insulin infusion 

to maintain blood glucose levels at 4.4 to 6.1 mmol per liter (intensive insulin dose) 

or 10.0 to 11.1 mmol per liter (conventional insulin dose).  

 

The study involved intubated surgical patients (primarily those undergoing 

cardiac surgery), not patients with sepsis. Intensive insulin therapy decreased the 

rate of death in the ICU, especially among patients who remained in the ICU for at 

least 5 days. Intensive insulin therapy also significantly decreased the prevalence of 

prolonged ventilatory support, renal-replacement therapy, peripheral neuromuscular 

dysfunction, and bacteremia.  

 

A recent trial by the same group in medical ICU patients showed no significant 

difference in mortality with the use of intensive or conventional insulin therapy; 

intensive insulin therapy decreased the rate of death among patients who remained 

in the ICU for 3 or more days but increased the rate of death among patients whose 

stay lasted fewer than 3 days.  

Hyperglycemia and Intensive Insulin Therapy  



The mechanisms by which intensive insulin therapy benefits surgical 

patients are not known, but they could include the induction of euglycemia, 

the benefits related to increased insulin levels, or both. Intensive insulin 

therapy is antiinflammatory and protects endothelial and mitochondrial 

function. 

 

 

Although intensive insulin therapy appears to be beneficial in surgical 

patients, the lack of efficacy in medical patients, combined with the risks 

involved for patients who have a short stay in the ICU, indicates the need 

for a randomized, controlled trial in patients with sepsis.  

Hyperglycemia and Intensive Insulin Therapy  



Renal Dysfunction and Dialysis  

Acute renal failure is associated with increased morbidity, mortality, and 

resource use in patients with sepsis. Continuous renal-replacement 

therapy decreases the incidence of adverse biomarkers, but there is little 

evidence that it changes outcomes.   

 

Low-dose dopamine (2 to 4 µg per kilogram per minute) neither 

decreases the need for renal support nor improves survival and, 

consequently, is not recommended.  

 

Lactic acidosis is a common complication of septic shock; however, 

sodium bicarbonate improves neither hemodynamics nor the response to 

vasopressor medications.  



Support and General Care  

The goal of cardiovascular support should be adequate perfusion, though 

whether it is beneficial to try to maintain central venous oxygen saturation 

above 70% after the first 6 hours is unknown. Respiratory support requires 

continued application of a tidal volume of 6 ml per kilogram and a well-

defined weaning protocol (e.g., that of the ARDS Clinical Trials Network).  

 

 

Because sepsis increases the risk of deep venous thrombosis, prophylactic 

heparin — which can be added to activated protein C — is recommended 

for patients who do not have active bleeding or coagulopathy.  

 

 

Enteral nutrition is important because it is generally safer and more 

effective than total parenteral nutrition. However, total parenteral nutrition 

may be required in patients who have had abdominal sepsis, surgery, or 

trauma.  



For patients with sepsis who are receiving mechanical ventilation, stress 

ulcer prophylaxis with the use of histamine H2–receptor antagonists may 

decrease the risk of gastrointestinal hemorrhage. Proton-pump inhibitors 

may be effective but have not been fully evaluated for stress ulcer 

prophylaxis.  

 

Use of sedation, neuromuscular-blocking agents, and corticosteroids 

should be minimized because they can exacerbate the septic 

encephalopathy, polyneuropathy, and myopathy of sepsis.  

 

The use of immune support benefits specific subgroups of patients with 

sepsis (e.g., patients with neutropenia benefit from treatment with 

granulocyte colony-stimulating factor).  

 

The risk of nosocomial infection in patients with sepsis may be 

decreased by using narrow-spectrum antibiotics, weaning patients from 

ventilation, avoiding immunosuppression, and removing catheters.  

Support and General Care  



Therapeutic Plan Based on the Early and Later Stages of Sepsis 





Ineffective Therapies  

Several types of therapy have proven ineffective.  

 

Antilipopolysaccharide therapy was ineffective, perhaps because it was 

applied late (after the lipopolysaccharide peak in sepsis) or because 

the antibodies used lacked the ability to neutralize lipopolysaccharide.  

 

Numerous therapies that block proinflammatory cytokines have failed, 

perhaps because the approach was narrowly focused, pathways are 

redundant, or cytokines are critical to host defense and their blockade 

is excessively immunosuppressive.  

 

Ibuprofen, platelet-activating factor acetylhydrolase, bradykinin 

antagonists, and other therapies have not improved survival among 

patients with sepsis.  



Potential New Therapies  

Superantigens and mannose are bacterial products that may be 

potential therapeutic targets.  

 

Inhibition of tissue factor, a proximal target, might mitigate excessive 

procoagulant activity.  

 

Strategies to boost immunity could improve the outcome of sepsis 

when applied early in sepsis if measures of immune competence 

indicate impaired immunity or when applied late in sepsis.  

 

Interferon gamma improved macrophage function and increased 

survival in one study of sepsis.  

 

Inhibition of apoptosis (e.g., with anticaspases) improved survival in an 

animal model of sepsis.  

 

Lipid emulsion (which binds and neutralizes lipopolysaccharide) is 

being evaluated in a phase 3 trial; lipids may modulate innate 

immunity by inhibiting lipopolysaccharide.  



ΣΗΨΗ - ΠΕΡΙΛΗΨΗ  

Optimal management of sepsis requires early, goal-directed therapy; 

lung-protective ventilation; antibiotics; and possibly activated protein C.  

 

The use of corticosteroids, vasopressin, and intensive insulin therapy 

requires further study.  

 

Later in the course of sepsis, appropriate management necessitates 

organ support and prevention of nosocomial infection.  

 

Studies focused on novel targets, mechanisms of action, and 

combination therapy may improve current treatment.  



 

 

ΟΥΔΕΤΕΡΟΠΕΝΙΚΟΣ 

ΠΥΡΕΤΟΣ 

 

 

 



ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΧΗΜΕΙΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ  

1.  Εξαγγείωση ΧΜΘ παράγοντα  

     (Ιστική νέκρωση) 

2.  Καταστολή μυελού  

3.  Γαστρεντερικό  

     (Στοματίτιδα-Διάρροια-Ναυτία-Έμετος) 

4.  Διάμεση πνευμονίτιδα 

5.   Αιμορραγική Κυστίτιδα                                  

 (Κυκλοφωσφαμίδη) 

6.  Σύνδρομο λύσης όγκου  

     (  Κ,  PO4,  Ουρικό, ΟΝΑ) 



ΜΥΕΛΟΤΟΞΙΚΟΤΗΤΑ  

• Επίδραση χημειοθεραπείας στα ταχέως 

πολλαπλασιαζόμενα κύτταρα του 

αιμοποιητικού συστήματος 

• Ερυθρά σειρά - Αναιμία 

• Λευκή σειρά - Λευκοπενία 

• Αιμοπεταλιακή σειρά - Θρομβοπενία 

        Χρόνος ζωής 

• Ερυθρά: 120 ημέρες 

• Ουδετερόφιλα: 6-8 ώρες 

• Αιμοπετάλια: 7-10 ημέρες 



ΑΝΟΣΟΚΑΤΑΣΤΟΛΗ-ΧΜΘ 

Η ΧΜΘ προκαλεί διαταραχές 

• Φαγοκυτταρικής Ανοσίας - Ουδετεροπενία 

• Κυτταρικής Ανοσίας - Μείωση CD4 

κυττάρων  

• Χυμικής Ανοσίας - Υπογαμμασφαιριναιμία 

• Αύξηση κινδύνου συστηματικών λοιμώξεων 



G-CSF / GM-CSF 

• Παράγοντες διέγερσης αποικίας κοκκιοκυττάρων,  

 κοκκιοκυττάρων / μονοκυττάρων 

• G-CSF (Filgrastim): Μονοκύτταρα/Μακροφάγα,   

 Ινοβλάστες, Ενδοθηλιακά κύτταρα  

• GM-CSF (Sargramostim):   Μονοκύτταρα/Μακροφάγα,  

 Ινοβλάστες, Ενδοθηλιακά κύτταρα, Τ-λεμφοκύτταρα  

• Από το 1991 χρησιμοποιούνται στην κλινική πράξη επί 

ουδετεροπενίας, υπό μορφή ανασυνδυασμένων μορίων 

 



G-CSF / GM-CSF - ΙΔΙΟΤΗΤΕΣ 

• Αύξηση απολύτου αριθμού ουδετεροφίλων 

λευκοκυττάρων 

• Αύξηση φαγοκυτταρικής και βακτηριοκτόνου 

ικανότητας  - αύξηση έκφρασης CD14, CD32, CD64  

• Μείωση της χημειοταξίας  

• Μείωση της in vivo μετανάστευσης των ουδετεροφίλων   

  - μείωση έκφρασης CD16 

• Παραγωγή ανώριμων κυκλοφορούντων ουδετεροφίλων  



G-CSF / GM-CSF - ΧΜΘ 

• Διέγερση παραγωγής ουδετεροφίλων επί 

ουδετεροπενίας (<1000 /μL) μετά από ΧΜΘ 

• Μείωση διάρκειας βαρείας ουδετεροπενίας (<500/μL) 

• Ταχύτερη αποκατάσταση αριθμού ουδετεροφίλων 

• Σε μερικές μελέτες και ιδιαίτερα επί μικροκυτταρικού Ca 

πνεύμονος και μεταμόσχευσης περιφερικών stem cells 

διεπιστώθη σαφές όφελος: 

– μείωση συχνότητας εμπυρέτων λοιμώξεων 

– μείωση αριθμού νοσηλειών 

– μείωση ημερών νοσηλείας 

 



G-CSF / GM-CSF - ΧΜΘ 

 

 

Ωστόσο: 

•Δεν εμποδίζουν την εμφάνιση ουδετεροπενίας μετά ΧΜΘ 

•Δεν επηρεάζουν την εμφάνιση βαρειών λοιμώξεων  

•Δεν επηρεάζουν την θνητότητα 

•Δεν προκαλούν μείωση: 

•συχνότητας εμπυρέτων λοιμώξεων 

•αριθμού νοσηλειών 

•ημερών νοσηλείας 

•χορήγησης αντιβιοτικών 

 

 

 



ΟΡΙΣΜΟΣ ΕΜΠΥΡΕΤΟΥ ΟΥΔΕΤΕΡΟΠΕΝΙΑΣ 

• ΠΥΡΕΤΟΣ 

• Θερμοκρασία μασχάλης >38.00 C για 1 ώρα 

    ή θερμοκρασία ορθού>38.30 C σε μία μέτρηση 

• ΟΥΔΕΤΕΡΟΠΕΝΙΑ 

• Απόλυτος αριθμός ουδετεροφίλων <500/μL 

    ή <1000/μL με αναμενόμενη πτώση σε <500/μL 

 

• Σημασία έχει και η ΔΙΑΡΚΕΙΑ της 

ουδετεροπενίας  

CID 2004;39:S44-8 



ΑΙΤΙΑ ΛΟΙΜΩΞΗΣ ΣΕ ΟΥΔΕΤΕΡΟΠΕΝΙΚΟ ΠΥΡΕΤΟ 

• Αλλαγή από Gram (+) σε Gram (-) συνέβη στη δεκαετία του ’80. 

• Τα Gram (+) συνεχίζουν μέχρι σήμερα να αποτελούν το 

συχνότερο αίτιο σε βακτηριαιμία. Τα τελευταία έτη πάντως 

αυξάνει η συχνότητα απομόνωσης των Gram (-) από τις εστίες 

λοιμώξεων (αναπνευστικό, ουροποιητικό κλπ). 

• Η μεταβολή αυτή προς τα Gram (+) ενδεχομένως να σχετίζεται 

με: 

1. Την ισχυρότερη αντινεοπλασματική θεραπεία που προκαλεί 

βαρύτερη βλεννογονίτιδα, βλάβη των βλεννογονικών φραγμών 

και λοιμώξεις από τα Gram (+) της στοματικής χλωρίδας. 

2. Την υιοθέτηση γ’-γενιάς κεφαλοσπορινών και κινολονών, που 

είναι δραστικότερες έναντι των Gram (-). 

3. Την προφυλακτική χρήση κινολονών. 

CID 2005;40:S240-5 





ΕΝΤΟΠΙΣΗ ΛΟΙΜΩΞΕΩΣ  
 ΘΕΣΗ    ΥΨΗΛΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ* 

  
 ΑIMA    Βακτηριαιμία (10-15%) 
      Μυκηταιμία 
 
 ΑNAΠΝΕΥΣΤΙΚΟ   Παραρινοκολπίτιδα,Πνευμονία 
 

 ΓΕΣ     Στοματίτιδα, Οισοφαγίτιδα  
     (Candida, HSV, βακτήρια) 

      Σπάνια τυφλίτιδα,  
      περιεδρικό απόστημα 
 
 ΗΠΑΡ    Ηπατοσπληνική Candidiasis 

 

 

   * Σε ασθενείς χαμηλού κινδύνου σπάνια έχουμε κλινικές ή        
μικροβιολογικές εκδηλώσεις της λοίμωξης   



ΔΙΕΡΕΥΝΗΣΗ  ΠΥΡΕΤΟΥ  
 

• ΙΣΤΟΡΙΚΟ - ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ 

• ΑΙΜΑΤΟΛΟΓΙΚΕΣ ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ 

Γενική αίματος - Έλεγχος πηκτικότητας 

• ΜΙΚΡΟΒΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ 

Καλλιέργειες αίματος, ούρων, κοπράνων, ρινός, φάρυγγος, 

καθετήρων  

Καλλιέργεια ΕΝΥ επί επιμένοντος πυρετού 

• ΑΚΤΙΝΟΛΟΓΙΚΕΣ ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ 

α/α θώρακος –Παραρρινίων κόλπων 

 Ασθενείς με επιμένοντα πυρετό και ουδετεροπενία υπό αγωγή με 

αντιβιοτικά > από 1 εβδομάδα πρέπει να υποβάλονται σε  

 CT θώρακος γιά πιθανή πνευμονική ασπεργίλλωση 

CID 2004;39:S53-5 



ΕΜΠΕΙΡΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

CID 2002;34:730-51 



CID 2002;34:730-51 

(Shock, hypoxia, pneumonia, diarrhea) 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΧΑΜΗΛΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ  



ENΔΕΙΞΕΙΣ ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ 

ΒΑΝΚΟΜΥΚΙΝΗΣ ΣΤΟ ΑΡΧΙΚΟ ΣΧΗΜΑ 

• Σοβαρές λοιμώξεις από καθετήρες 

• Ισχυρή ΧΜΘ που προκαλεί βλάβη των βλεννογόνων  

    (χορήγηση κυταραμπίνης, ανάπτυξη Strept. Viridans) 

• Προφύλαξη με κινολόνες πρίν την έναρξη του επεισοδίου 

• Γνωστός αποικισμός με πνευμονιόκοκκο ανθεκτικό  

    στις β-λακτάμες ή με ΜRSA 

• Θετική αιμοκαλλιέργεια με Gram (+) βακτήρια 

• Υπόταση ή άλλη διαταραχή του καρδιαγγειακού 

• Επί αλλεργίας στις β-λακτάμες μαζί με αζτρεονάμη 

 
CID 2002;34:730-51 



CID 2002;34:730-51 



CID 2002;34:730-51 



CID 2002;34:730-51 



• Η χρήση τους ενδείκνυται μόνο επί κλινικά ή 
εργαστηριακά επιβεβαιωμένης ιογενούς λοίμωξης. 

 

• HSV-VZV: Acyclovir-Valacyclovir-Famciclovir 

 

• CMV: Ganciclovir-Foscarnet 

 

• RSV: Ribavirin 

 

• Influenza: Rimantadine-Amantadine-Oseltamivir 

ΧΡΗΣΗ ΑΝΤΙ-ΙΙΚΩΝ ΦΑΡΜΑΚΩΝ  
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Voriconazole is a suitable alternative to 

amphotericin B preparations for empirical 

antifungal therapy in patients with neutropenia and 

persistent fever.  

CONCLUSIONS  
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Walsh, T. J. et al. N Engl J Med 2004;351:1391-1402 

Differences between the Treatment Groups in the Rate of 
Overall Response and Components of the Primary End Point 



Walsh, T. J. et al. N Engl J Med 2004;351:1391-1402 

Kaplan-Meier Curves Showing the Rate of Survival after 
Therapy in the Modified Intention-to-Treat Population, 

According to Treatment Group 



Caspofungin is as effective as and generally better 

tolerated than liposomal amphotericin B when 

given as empirical antifungal therapy in patients 

with persistent fever and neutropenia.  

CONCLUSIONS  



 

ΣΑΣ   ΕΥΧΑΡΙΣΤΩ 




