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ΕΝΔΟΚΟΙΛΙΑΚΕΣ 
ΛΟΙΜΩΞΕΙΣ ΣΤΗ ΜΕΘ

Εάν γνωρίζεις τον εχθρό σου και τον εαυτό σου δεν θα κινδυνεύσεις σε εκατό μάχες.
Sun Tzu 

Η τέχνη του πολέμου

Η αντίληψη ότι το έντερο μπορεί να λειτουργεί σαν μία δυνητικά βλαβερή «αποθήκη» (ρεζερβουάρ) μι-
κροβίων εμφανίσθηκε για πρώτη φορά στις αρχές του εικοστού αιώνα, όταν ένας Σκωτσέζος χειρουργός, 
ο William Arbuthnot-Lane, άρχισε να εκτελεί ολικές κολεκτομές σε ασθενείς με χρόνια δυσκοιλιότητα σε 
μία προσπάθεια να προληφθεί η «αυτο-δηλητηρίαση» από το τοξικό εντερικό περιεχόμενο (1). Η πρακτική 
αυτή εγκαταλείφθηκε (μαζί με τον χειρουργό), η ιδέα όμως της «αυτοδηλητηρίασης» έχει επανέλθει στο 
προσκήνιο και το έντερο σήμερα θεωρείται σαν μία βασική «πηγή» (εστία) νοσηρότητας και θνητότητας 
σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς.

Στο κεφάλαιο αυτό περιγράφονται οι ενδοκοιλιακές λοιμώξεις που παρατηρούνται στους ασθενείς της 
ΜΕΘ, συμπεριλαμβανομένων και των λοιμώξεων των χοληφόρων (αλιθιασική χολοκυστίτιδα), του εντέ-
ρου (εντεροκολίτιδα από Clostridium difficile) και της περιτοναϊκής κοιλότητας (μετεγχειρητικές λοιμώ-
ξεις) (2,3).

ΑΛΙΘΙΑΣΙΚΗ ΧΟΛΟΚΥΣΤΙΤΙΔΑ

Η αλιθιασική χολοκυστίτιδα αντιπροσωπεύει μόνο το 5-15% των περιπτώσεων οξείας χολοκυστίτιδας 
(4), είναι όμως συνηθέστερη στους βαρέως πάσχοντες ασθενείς και συνοδεύεται από θνητότητα (περίπου 
45%) ανάλογη με εκείνη του σηπτικού shock (4,5).

Παθογένεση
Συνήθεις παθολογικές καταστάσεις που συνδυάζονται με αλιθιασική χολοκυστίτιδα είναι το τραύμα, το κυ-
κλοφορικό shock (κυκλοφορική καταπληξία), η πολυοργανική ανεπάρκεια και η μετεγχειρητική περίοδος 
(κυρίως μετά από χειρουργικές επεμβάσεις με καρδιοπνευμονική παράκαμψη) (4,5). Η παρατεταμένη αδρά-
νεια του εντέρου (όπως π.χ. κατά τη διάρκεια της ολικής παρεντερικής διατροφής) προδιαθέτει στην εμφάνι-
ση αλιθιασικής χολοκυστίτιδας προάγοντας την εμφάνιση χολόστασης. Εντούτοις όμως ο κίνδυνος αλιθιασι-
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κής χολοκυστίτιδας εμφανίζεται μετά από ένα διάστημα μέχρι και 4 εβδομάδων λειτουργικής αδράνειας του 
εντέρου (6), που είναι μεγαλύτερο από τον συνήθη χρόνο νοσηλείας στη ΜΕΘ των περισσοτέρων ασθενών. 

Πιθανοί παθογενετικοί μηχανισμοί για την εμφάνιση αλιθιασικής χολοκυστίτιδας είναι η υποαιμάτωση 
και η διάταση της χοληδόχου κύστης λόγω μείωσης των συσπάσεων του τοιχώματός της και η μεταβολή της 
σύστασης της χολής. Ο τελευταίος αυτός μηχανισμός πιθανόν διαδραματίζει σημαντικό ρόλο, επειδή η χολι-
κή λάσπη (ηχογενές περιεχόμενο χοληδόχου κύστης που συνδυάζεται με αλιθιασική χολοκυστίτιδα) περιέ-
χει μικρούς κρυστάλλους (μικρολιθιασικά στοιχεία) που μπορούν να προκαλέσουν χολοκυστίτιδα (5).

Κλινικές Εκδηλώσεις
Στις περισσότερες περιπτώσεις η αλιθιασική χολοκυστίτιδα δεν διαγιγνώσκεται παρά μόνο μετά την εμ-
φάνιση επιπλοκής (π.χ. γαγγραινώδης χολοκυστίτιδα ή διάτρηση χοληδόχου κύστης) και έτσι οι κλινικές 
εκδηλώσεις που αναφέρονται στην αλιθιασική χολοκυστίτιδα συχνά είναι αυτές που παρατηρούνται στην 
προχωρημένη και επιπλεγμένη χολοκυστίτιδα. Η διάγνωση της αλιθιασικής χολοκυστίτιδας συχνά τίθεται 
με καθυστέρηση επειδή ο πόνος και η ευαισθησία στο δεξιό άνω κοιλιακό τεταρτημόριο μπορεί να απουσι-
άζουν στο ένα τρίτο των ασθενών με αλιθιασική χολοκυστίτιδα (2). Συνήθη αλλά μη ειδικά ευρήματα είναι 
ο πυρετός (100%), η αύξηση της χολερυθρίνης ορού (90%), η υπόταση (90%) και η πολυοργανική ανεπάρ-
κεια (65-80%) (4,5). Οι καλλιέργειες αίματος είναι θετικές στο 90% των περιπτώσεων, ενώ σε όλες σχεδόν 
τις περιπτώσεις απομονώνονται Gram-αρνητικά αερόβια μικροβιακά στελέχη.

Διάγνωση
Το υπερηχογράφημα είναι η εξέταση εκλογής για τη διάγνωση της αλιθιασικής χολοκυστίτιδας επειδή 
μπορεί να γίνει στο κρεβάτι του ασθενούς (Σ.τ.Μ., χωρίς να χρειασθεί να γίνει μετακίνησή του). Η διάταση 
της χοληδόχου κύστης και η παρουσία χολικής λάσπης (ιλύος) είναι ευρήματα που συνηγορούν υπέρ της 
διάγνωσης, είναι όμως μη ειδικά. Στο υπερηχογράφημα που παρουσιάζεται στην Εικόνα 40.1 απεικονίζο-
νται περισσότερο ειδικά ευρήματα, όπως εκσεσημασμένη πάχυνση του τοιχώματος της χοληδόχου κύστης 
και οίδημα του βλεννογόνου αυτής. Η διαγνωστική ακρίβεια του υπερηχογραφήματος ποικίλλει ευρέως 
στη βιβλιογραφία (4,8) και σχετίζεται με την εμπειρία του χειριστού των υπερήχων. Εάν το υπερηχογρά-
φημα δεν βοηθήσει, το επόμενο βήμα είναι το σπινθηρογράφημα ήπατος-χοληφόρων, που θεωρείται ως «ο 
χρυσός κανόνας» για την διαγνωστική διερεύνηση της οξείας χολοκυστίτιδας (για την εξέταση όμως αυτή 
απαιτείται ένα λειτουργικό ήπαρ, ώστε να απεκκριθεί το ραδιοϊσότοπο από το ήπαρ στα χοληφόρα).

Θεραπεία
Για την αντιμετώπιση της αλιθιασικής χολοκυστίτιδας επιβάλλεται η έγκαιρη επέμβαση. Η χολοκυστε-
κτομή είναι η επέμβαση εκλογής, σε ασθενείς όμως με ιδιαίτερα επιβαρυμένη γενική κατάσταση (πράγμα 
που καθιστά επικίνδυνη τη χειρουργική επέμβαση) η διαδερμική χολοκυστοστομία (διαδερμική παροχέ-
τευση της χοληδόχου κύστης) είναι μία αποδεκτή εναλλακτική λύση. Η εμπειρική χορήγηση αντιβίωσης 
θα πρέπει να αρχίζει όσο το δυνατόν νωρίτερα από τη στιγμή που τίθεται η διάγνωση. Συνιστάται η χορή-
γηση πιπερακιλίνης-ταζομπακτάμης ή μιας καρβαπενέμης (ιμιπενέμης ή μεροπενέμης) (2).

ΑποικισμΟΣ ΤΟΥ ΓΑΣΤΡΕΝΤΕΡΙΚΟΥ ΣΩΛΗΝΑ

Η μικροβιακή χλωρίδα του γαστρεντερικού σωλήνα (ΓΕΣ) διαταράσσεται στους βαρέως πάσχοντες ασθε-
νείς. Στο παρόν κεφάλαιο περιγράφονται οι λοιμώξεις που μπορεί να αναπτυχθούν σαν αποτέλεσμα αυτής 
της αλλαγής.
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Αποικισμός Στομάχου
Επειδή τα μικρόβια δεν αναπτύσσονται σε όξινο περιβάλλον (βλ. Εικόνα 5.3), η οξύτητα που υπάρχει στον 
αυλό του στομάχου επιτυγχάνει τη διατήρηση ενός άσηπτου περιβάλλοντος. Η απώλεια της γαστρικής 
οξύτητας (π.χ. λόγω χορήγησης φαρμάκων που αναστέλλουν την έκκριση γαστρικού οξέος για πρόληψη  
της αιμορραγίας λόγω ελκών από στρες) διευκολύνει τον αποικισμό του στομάχου με μικρόβια. Οι ακό-
λουθες παρατηρήσεις δείχνουν ότι ο αποικισμός του στομάχου αυξάνει τον κίνδυνο ανάπτυξης νοσοκο-
μειακών λοιμώξεων.

1.	 Η χρήση φαρμάκων που καταστέλλουν την έκκριση γαστρικού οξέος για προφύλαξη έναντι των ελ-
κών από στρες συνδυάζεται με αυξημένη συχνότητα νοσοκομειακής πνευμονίας (9).

2.	 Μετανάστευση μικροβίων έχει τεκμηριωθεί σε ποσοστό 15% των ασθενών με αποικισμό του στομά-
χου και περίπου οι μισές από τις περιπτώσεις αυτές καταλήγουν στην εμφάνιση νοσοκομειακής λοί-
μωξης (10).

3.	 Οι μικροοργανισμοί που απομονώνονται συχνότερα από τον στόμαχο είναι οι ίδιοι με τους μικροορ-
γανισμούς που απομονώνονται συνηθέστερα από τις νοσοκομειακές λοιμώξεις (11) (όπως φαίνεται 
στην Εικόνα 40.2). 

Προληπτικά μέτρα
Υπάρχουν δύο προληπτικά μέτρα που μπορούν να μειώσουν τον αποικισμό του στομάχου από μικρό-
βια: (α) αποφυγή της χρήσης φαρμάκων που καταστέλλουν τη γαστρική έκκριση για προφύλαξη έναντι 

Εικόνα 40.1 Υπερηχογράφημα χοληδόχου κύστης όπου απεικονίζεται μεγάλου βαθμού πάχυνση του τοι-
χώματος αυτής και ηχογενής μάζα που προβάλλει εντός του αυλού της χοληδόχου κύστης. Η μάζα αυτή αντι-
στοιχεί σε εξοιδημένο βλεννογόνο και αποτελεί χαρακτηριστικό απεικονιστικό εύρημα της γαγγραινώδους 
χολοκυστίτιδας.
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της αιμορραγίας λόγω ελκών από στρες και (β) εκλεκτική απολύμανση του πεπτικού (selective digestive 
decontamination) με μη απορροφήσιμα αντιβιοτικά. Και τα δύο αυτά μέτρα παρουσιάζονται στο Κεφάλαιο 5.

Clostridium difficile
To clostridium difficile είναι ένας σπορογόνος, Gram αρνητικός αναερόβιος βάκιλλος που δεν αποικίζει 
κάτω από φυσιολογικές συνθήκες τον αυλό του εντέρου, είναι όμως σε θέση να αποικίσει το έντερο και 
να πολλαπλασιασθεί εντός του αυλού του όταν έχει διαταραχθεί η φυσιολογική εντερική χλωρίδα λόγω 
χορήγησης αντιβιοτικής αγωγής (12). Ο τυπικός ξενιστής για τον αποικισμό από C. difficile είναι ο ηλικι-
ωμένος ή επιβαρυμένος ασθενής ή αυτός που φιλοξενείται σε οίκο φροντίδας υπερηλίκων ο οποίος έχει 
λάβει αντιβιοτικά μέσα στις τελευταίες 2 εβδομάδες. Ο αποικισμός είναι σπάνιος σε υγιείς που ζουν στην 
κοινότητα (αν και αυτό μπορεί να αλλάξει).

Παθογένεση
Το C. difficile μεταδίδεται από ασθενή σε ασθενή μέσω της πεπτικής οδού («κόπρανα-στόμα»). Υπάρχει 
μία σπορογόνος (λανθάνουσα) μορφή που μπορεί να επιβιώνει σε διάφορες επιφάνειες του περιβάλλοντος 
για μήνες, εντούτοις όμως η μετάδοση από ασθενή σε ασθενή συνήθως γίνεται με τα χέρια του προσωπι-
κού του νοσοκομείου (13). Σαν αποτέλεσμα, η αυστηρή χρήση των γαντιών μπορεί να μειώσει σημαντικά 
την πιθανότητα μετάδοσης (14).

Το C. difficile δεν είναι ένας «διηθητικός» (επιθετικός) μικροοργανισμός, εκκρίνει όμως κυτταροτοξί-
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Εικόνα 40.2 Συσχέτιση μεταξύ των μικροοργανισμών που απομονώνονται συχνότερα στο στόμαχο και των 
μικροοργανισμών που απομονώνονται συχνότερα στις νοσοκομειακές λοιμώξεις στους βαρέως πάσχοντες 
ασθενείς. Δεδομένα από Βιβλιογραφική Παραπομπή Νο 4.
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νες που προκαλούν βλάβη στον βλεννογόνο του εντέρου. Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα την εμφάνιση φλεγ-
μονώδους διήθησης του εντερικού τοιχώματος και την εμφάνιση των συμπτωμάτων της νόσου. Η βαριά 
φλεγμονή συνοδεύεται από υπερυψωμένες εν είδει πλακών υπεγέρσεις του βλεννογόνου που είναι γνω-
στές ως ψευδομεμβράνες. Η παρουσία των βλαβών αυτών (ψευδομεμβρανώδης κολίτιδα) είναι ένδειξη σο-
βαρής νόσου.

ΚΑΤΑΣΤΟΛΗ ΕΚΚΡΙΣΗΣ ΓΑΣΤΡΙΚΟΥ ΟΞΕΟΣ: υπάρχουν αρκετές αναφορές που δείχνουν ότι η χρή-
ση φαρμάκων που καταστέλλουν την έκκριση γαστρικού οξέος (ιδιαίτερα αναστολείς της αντλίας πρωτο-
νίων) συνδυάζεται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης λοίμωξης από C. difficile (15-17). H απώλεια της γα-
στρικής οξύτητας συνδυάζεται επίσης με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης και άλλων εντερικών λοιμώξεων 
(π.χ. σαλμονέλλωση) (18). Τα παραπάνω δείχνουν τον ρόλο του γαστρικού οξέος στον αμυντικό αντιμικρο-
βιακό μηχανισμό του οργανισμού.

Η προστατευτική δράση του γαστρικού οξέος στις λοιμώξεις από C. difficile έχει μεγάλη σημασία λό-
γω της όλο και μεγαλύτερης και υπερβολικής χρήσης των φαρμάκων που καταστέλλουν την γαστρική έκ-
κριση (κυρίως των αναστολέων της αντλίας πρωτονίων) στους νοσηλευόμενους ασθενείς. Τα τελευταία 
χρόνια έχει παρατηρηθεί σημαντική αύξηση της συχνότητας και της βαρύτητας των λοιμώξεων από C. 
difficile (19) και η αύξηση αυτή συμπίπτει με την σημαντική αύξηση της χρήσης των αναστολέων αντλί-
ας πρωτονίων για προφύλαξη έναντι της αιμορραγίας λόγω ελκών από στρες. Είναι επομένως πιθανόν η 
πρόσφατη πολύ μεγάλη αύξηση της συχνότητας των λοιμώξεων από C. difficile να αντανακλά την όλο και 
μεγαλύτερη (και όχι απαραίτητη) χρήση των αναστολέων της αντλίας πρωτονίων στους νοσηλευόμενους 
ασθενείς (20).

Κλινικές εκδηλώσεις
Η βασική κλινική εκδήλωση της λοίμωξης από Clostridium difficile είναι η υδαρής διάρροια, που μπο-
ρεί να παρατηρηθεί είτε από μόνη της (σε ήπιες περιπτώσεις) είτε σε συνδυασμό με πυρετό και λευκο-
κυττάρωση (σε πιο σοβαρές περιπτώσεις), ενώ μπορεί να εξελιχθεί σε σηπτικό shock και πολυοργανική 
ανεπάρκεια. Η επίφοβη (αλλά σπάνια) επιπλοκή της λοίμωξης από C. difficile (CDI, Clostridium difficile 
infection) είναι το τοξικό μεγάκολο, που παρουσιάζεται με διάταση της κοιλίας, κυκλοφορικό shock και 
ακτινολογική εικόνα όπως αυτή που παρουσιάζεται στην Εικόνα 40.3.

Διαγνωστική αξιολόγηση
Η διάγνωση της CDI απαιτεί την τεκμηρίωση της ύπαρξης κυτταροτοξινών του C. difficile στα κόπρανα. 
Οι καλλιέργειες κοπράνων για C. difficile δεν είναι αξιόπιστες επειδή δεν μπορούν να διακρίνουν στελέ-
χη του μικροοργανισμού που παράγουν τοξίνες από εκείνα που δεν παράγουν. Τα περισσότερα εργαστήρια 
χρησιμοποιούν την μέθοδο ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) για την ανίχνευση των κυττα-
ροτοξινών. Η ευαισθησία της εξέτασης αυτής είναι περίπου 85% για ένα δείγμα κοπράνων ενώ ανέρχεται 
έως 95% όταν η εξέταση γίνεται σε δύο δείγματα κοπράνων (12,21,22). Επομένως, με την εξέταση αυτή θα 
διαλάθει η διάγνωση σε ποσοστό 15% των περιπτώσεων αν εξετασθεί μόνον ένα δείγμα κοπράνων, ενώ το 
ποσοστό αυτό μειώνεται σε μόλις 5% αν η εξέταση γίνει σε δύο δείγματα κοπράνων. Η ειδικότητα της εξέτα-
σης αυτής φθάνει το 98% (21), και έτσι τα ψευδώς θετικά αποτελέσματα είναι αρκετά σπάνια.

ΚΟΛΟΝΟΣΚΟΠΗΣΗ: H άμεση επισκόπηση του εντερικού βλεννογόνου με την κολονοσκόπηση επιφυ-
λάσσεται για την περίπτωση του ασθενούς όπου υπάρχει υψηλός δείκτης κλινικής υποψίας για CDI που 
όμως δεν επιβεβαιώνεται με την δοκιμασία ανίχνευσης κυτταροτοξινών. Η παρουσία ψευδομεμβρανών 
επιβεβαιώνει τη διάγνωση της λοίμωξης από C. difficile. Για καλύτερα αποτελέσματα, προτιμάται η κολο-
νοσκόπηση αντί της ορθοσιγμοειδοσκόπησης.
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Αντιβιοτική αγωγή
Το πρώτο βήμα στην αντιμετώπιση της CDI είναι η διακοπή της χορήγησης οποιουδήποτε φαρμάκου προ-
διαθέτει στην εμφάνιση της νόσου (αντιβιοτικά και αναστολείς αντλίας πρωτονίων), εφόσον αυτό είναι 
δυνατό. Θα πρέπει επίσης να διακόπτεται η χορήγηση των φαρμάκων που αναστέλλουν τον περισταλτισμό 
του εντέρου επειδή ο μειωμένος εντερικός περισταλτισμός μπορεί να παρατείνει την έκθεση στη δράση των 
κυτταροτοξινών του C. difficile (12). H προτεινόμενη αγωγή με αντιβιοτικά για την CDI παρουσιάζεται 
στον Πίνακα 40.1. Η θεραπεία επιλέγεται ανάλογα με την κλινική κατάσταση του ασθενούς (ήπια ή σοβα-
ρή CDI, υποτροπή της νόσου) και την ικανότητα χορήγησης φαρμάκων από το στόμα ή μέσω ρινογαστρι-
κού καθετήρα.

ΗΠΙΑ CDI: Ως ήπια CDI ορίζεται η θετική σε κυτταροτοξίνες διάρροια με θερμοκρασία σώματος 
<101οF (<38,3οC) και αριθμό λευκοκυττάρων <15.000/mm3 (19,23,24). H θεραπεία εκλογής συνίσταται 
στη χορήγηση μετρονιδαζόλης από το στόμα (500 mg ανά 8ωρο) για 10-14 ημέρες (23,24). Η από του 
στόματος χορήγηση βανκομυκίνης (125 mg ανά 6ωρο) είναι εξίσου αποτελεσματική, χρησιμοποιείται 

Εικόνα 40.3 Ακτινογραφία κοιλίας σε ασθενή με τοξικό μεγάκολο που αναπτύχθηκε επί εδάφους εντερο-
κολίτιδας από C. difficile.
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όμως ως θεραπεία δεύτερης γραμμής για να περιορισθεί η πιθανότητα ανάπτυξης εντεροκόκκων ανθε-
κτικών στην βανκομυκίνη. Η φινταξομυκίνη είναι ένα αντιβιοτικό που έχει αρχίσει να χρησιμοποιείται 
πρόσφατα στην κλινική πράξη. Είναι ισοδύναμη με τη βανκομυκίνη για την αντιμετώπιση ενός οξέ-
ος επεισοδίου CDI και η χρήση της συνοδεύεται από μικρότερη πιθανότητα υποτροπής (50% λιγότερες 
υποτροπές) (25).

ΒΑΡΙΑ CDI: Ως βαριά CDI ορίζεται η θετική σε κυτταροτοξίνες διάρροια με οποιοδήποτε από τα παρα-
κάτω κριτήρια: (α) θερμοκρασία σώματος >38,3οC και αριθμός λευκοκυττάρων >15.000/mm3 (β) παρουσία 
ψευδομεμβρανών και (γ) επιπλοκή της CDI (όπως τοξικό μεγάκολο, νεφρική ανεπάρκεια, σηπτικό shock). 
Η θεραπεία εκλογής για την βαριά CDI είναι η χορήγηση βανκομυκίνης από το στόμα (125 mg ανά 6ωρο), 
που είναι περισσότερο αποτελεσματική σε σύγκριση με την από του στόματος μετρονιδαζόλη (24). Σε 
ασθενείς που είναι σε σοβαρή γενική κατάσταση λόγω βαριάς CDI, η συνιστώμενη θεραπεία συνίσταται 
στη χορήγηση μιας δόσης 500 mg βανκομυκίνης (μέσω ρινογαστρικού σωλήνα ή με υποκλυσμό) σε συν-
δυασμό με ενδοφλέβια χορήγηση μετρονιδαζόλης (500 mg ανά 8ωρο) (23).

ΑΠΑΝΤΗΣΗ: Στις περισσότερες περιπτώσεις, ο πυρετός υποχωρεί σε 24-48 ώρες και η διάρροια σε 4-5 
ημέρες (12). Η θεραπεία συνεχίζεται για 10-14 ημέρες. Η επιμονή των συμπτωμάτων της νόσου οφείλε-
ται σε επιπλοκές όπως τοξικό μεγάκολο, περιτονίτιδα, προοδευτικά εξελισσόμενη σήψη και πολυοργανι-
κή ανεπάρκεια, που συχνά απαιτούν χειρουργική επέμβαση για την αντιμετώπισή τους (26). Η επέμβαση 
εκλογής είναι η υφολική κολεκτομή. 

ΥΠΟΤΡΟΠΕΣ: Υποτροπές (συνήθως μέσα σε 3 εβδομάδες) αναφέρονται σε ποσοστό 25% των περιπτώ-
σεων που αντιμετωπίζονται με μετρονιδαζόλη ή βανκομυκίνη (12,24) και στο 13% των ασθενών που αντι-
μετωπίζονται με φινταξομυκίνη (24). Η επανάληψη της θεραπείας με τα ίδια αντιβιοτικά είναι αποτελε-
σματική σε ποσοστό περίπου 75% των ασθενών με υποτροπή. Επιπλέον υποτροπή αναμένεται στο 25% 
των ασθενών (27). Η θεραπεία με φινταξομυκίνη συνδυάζεται με μικρότερο ποσοστό υποτροπής (25) και 
έτσι το φάρμακο αυτό μπορεί να αποτελέσει τη θεραπεία εκλογής για την υποτροπιάζουσα CDI. Σε ποσο-
στό περίπου 5% των ασθενών θα εμφανισθούν περισσότερες από 6 υποτροπές (12). 

Αντιβιοτική αγωγή για τις λοιμώξεις από Clostridium difficile (CDI)Πίνακας 40.1

Παθολογική κατάσταση Κατηγορία Θεραπευτικό σχήμα+

Ήπια CDI

•	  �Θερμοκρασία ≤101οF 
(38,3οC)

•	  �Λευκά αιμοσφαίρια 
≤15.000

Προτιμώμενη

Εναλλακτική (από το στόμα)

Εναλλακτική (ενδοφλέβια)

Μετρονιδαζόλη: 500 mg per os ανά 8ωρο

Βανκομυκίνη: 125 mg per os ανά 6ωρο ή

Φινταξομυκίνη: 200 mg per os ανά 12ωρο

Mετρονιδαζόλη: 500 mg IV ανά 8ωρο

Βαριά CDI Προτιμώμενη

Εναλλακτική (ενδοφλέβια)

Βανκομυκίνη; 125 mg per os ανά 6ωρο

Μετρονιδαζόλη: 500 mg IV ανά 8ωρο

Απειλητική για τη ζωή CDI Προτιμώμενη Βανκομυκίνη: 500 mg ανά 6ωρο μέσω 
ρινογαστρικού σωλήνα ή με υποκλυσμό, συν

Μετρονιδαζόλη: 500 mg IV ανά 8ωρο

Υποτροπή CDI Προτιμώμενη

Εναλλακτική (από το στόμα)

Ίδιο θεραπευτικό σχήμα όπως στο πρώτο 
επεισόδιο

Φινταξομυκίνη: 200 mg per os κάθε 12 ώρες
+ Διάρκεια θεραπείας 10-14 ημέρες.
Από Βιβλιογραφικές Παραπομπές Νο 19,23-25.
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Θεραπεία αποκατάστασης μικροβιακής χλωρίδας
Η τακτική αυτή χρησιμοποιείται σε περιπτώσεις υποτροπιάζουσας CDI σε μία προσπάθεια αποκατάστα-
σης της φυσιολογικής μικροβιακής χλωρίδας του εντέρου προκειμένου να ανταγωνισθεί ή να προληφθεί ο 
αποικισμός με C. difficile.

ΠΡΟΒΙΟΤΙΚΑ: Τα προβιοτικά είναι μη παθογόνοι μικροοργανισμοί (Sacharomyces boulardii ή στελέ-
χη Lactobacillus) που καθηλώνονται στα επιθηλιακά κύτταρα προλαμβάνοντας με τον τρόπο αυτό την 
προσκόλληση επ’ αυτών του C. difficile. H προβιοτική θεραπεία με S. boulardi (1 g/ημέρα, αρχίζοντας 
με αντιβιοτική θεραπεία και συνεχίζοντας για 4 εβδομάδες) όχι όμως με Lactobacillus, μπορεί να μει-
ώσει την συχνότητα υποτροπής της CDI (23). Επομένως, η προβιοτική θεραπεία με S. boulardii μπορεί 
να χρησιμοποιηθεί σαν συμπληρωματικό θεραπευτικό μέτρο στην CDI προκειμένου να προληφθούν οι 
υποτροπές (23). 

ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΜΙΚΡΟΒΙΑΚΗΣ ΧΛΩΡΙΔΑΣ (ΚΟΠΡΑΝΩΝ): Η έγχυση υγρού διαλύματος κοπρά-
νων (μέσω ρινογαστρικού σωλήνα ή με υποκλυσμούς) που έχουν ληφθεί από υγιή δότη έχει αποδειχθεί 
χρήσιμη στην αντιμετώπιση της υποτροπής της CDI σε ποσοστό 70-100% των περιπτώσεων (23,38). Στην 
Βιβλιογραφική Παραπομπή Νο 28 περιγράφεται η διαδικασία της μεταμόσχευσης μικροβιακής χλωρίδας 
(κοπράνων), όπως επίσης και ο έλεγχος του δότη. 

ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΕΣ ΛΟΙΜΩΞΕΙΣ

Οι μετεγχειρητικές ενδοκοιλιακές λοιμώξεις εντοπίζονται στην περιτοναϊκή κοιλότητα και είναι αποτέλε-
σμα επιμόλυνσης της περιτοναϊκής κοιλότητας κατά τη διάρκεια της επέμβασης ή διαφυγής από μία ανα-
στόμωση ή από μία κάκωση του εντέρου που έχει διαφύγει της προσοχής. Οι λοιμώξεις αυτές μπορεί να 
εμφανισθούν σαν διάχυτη περιτονίτιδα ή σαν ενδοκοιλιακό απόστημα.

Περιτονίτιδα
Η γενικευμένη περιτονίτιδα δεν είναι συνηθισμένος τρόπος εκδήλωσης μιας μετεγχειρητικής ενδοκοιλια-
κής λοίμωξης. Στις περισσότερες περιπτώσεις παρατηρείται σαν αποτέλεσμα τρώσης του εντερικού τοιχώ-
ματος που έγινε κατά τη διάρκεια της επέμβασης και η οποία έχει διαφύγει της προσοχής.

Κλινικές εκδηλώσεις
Όταν πρόκειται για μικρή τρώση του εντέρου, αυτή συχνά αρχικά εκδηλώνεται σαν μη ειδικός κοιλιακός 
πόνος. Η πρώτη εκδήλωση μιας ρήξης του εντέρου μπορεί να είναι η παρουσία αέρα υποδιαφραγματικά, 
όπως φαίνεται στην Εικόνα 40.4. Σε όρθια θέση μπορεί να γίνει αντιληπτή και μία ελάχιστη ποσότητα αέ-
ρα (1 mL) κάτω από το δεξιό ημιδιάφραγμα (29). Η παρουσία αέρα υποδιαφραγματικά μπορεί εντούτοις 
να μην είναι χρήσιμο διαγνωστικό εύρημα στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο, κυρίως μετά από λαπαρο-
σκοπικές επεμβάσεις, επειδή η εμφύσηση CO2 κατά τη διάρκεια της επέμβασης μπορεί να έχει σαν αποτέ-
λεσμα την παρουσία αέρα υποδιαφραγματικά για αρκετές ημέρες.

Μια επίμονη διαφυγή από μία ρήξη εντέρου θα προκαλέσει τελικά την εμφάνιση κλινικής εικόνας πε-
ριτοναϊσμού/περιτονίτιδας (όπως μυϊκή άμυνα και αναπηδώσα ευαισθησία) και συστηματική φλεγμονώδη 
απάντηση (πυρετός, λευκοκυττάρωση κ.λπ.). Γρήγορα η κατάσταση μπορεί να εξελιχθεί σε κυκλοφορικό 
shock (εμφάνιση υπότασης και έκπτωσης του επιπέδου συνείδησης).
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Θεραπεία
Όταν υπάρχουν κλινικές ενδείξεις διάχυτης (γενικευμένης) περιτονίτιδας ενδείκνυται η άμεση χειρουργι-
κή επέμβαση. Η αρχική αντιμετώπιση περιλαμβάνει τα ακόλουθα θεραπευτικά μέτρα.

ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΥΓΡΩΝ: Η περιτονίτιδα συχνά συνοδεύεται από σημαντική απώλεια όγκου υγρών στην πε-
ριτοναϊκή κοιλότητα και για τον λόγο αυτό όταν υπάρχουν ενδείξεις διαταραχής της αιμοδυναμικής κα-
τάστασης του ασθενούς (π.χ. μείωση της παροχής ούρων ή πτώση της αρτηριακής πίεσης) θα πρέπει να 
εφαρμόζεται επιθετική ανάνηψη με ενδοφλέβια χορήγηση υγρών. Συνιστάται η αποφυγή της χορήγησης 
αγγειοσυσπαστικών φαρμάκων όταν αυτό είναι δυνατό, καθώς τα φάρμακα αυτά προκαλούν αγγειοσύ-
σπαση των αγγείων της σπλαχνικής κυκλοφορίας και μπορεί να επιδεινώσουν μία ήδη προϋπάρχουσα 
ισχαιμία του εντέρου.

ΑΝΤΙΒΙΟΤΙΚΑ: Η χορήγηση αντιβίωσης θα πρέπει να αρχίζει όσο το δυνατόν γρηγορότερα χρησιμοποι-
ώντας αντιβιοτικά δραστικά έναντι των μικροβίων που απομονώνονται συχνότερα, όπως φαίνεται στον 
Πίνακα 40.2. Συνιστάται η χορήγηση μονοθεραπείας χρησιμοποιώντας πιπερακιλίνη-ταζομπακτάμη ή μία 
καρβαπενέμη (ιμιπενέμη-σιλιστατίνη, μεροπενέμη ή δοριπενέμη) (2). Σε ασθενείς που είναι πιθανόν να 
έχουν εποικισθεί από στελέχη Candida (π.χ. ασθενείς που έχουν λάβει πρόσφατα αντιβίωση) είναι φρόνι-
μη η κάλυψη έναντι των μυκήτων με χορήγηση επιπλέον εμπειρικής αντιμυκητιασικής αγωγής (π.χ. φλου-
κοναζόλη).

Εικόνα 40.4 Ακτινογραφία κοιλίας σε όρθια θέση, όπου παρατηρείται αέρας υποδιαφραγματικά άμφω. Αν 
δεν έχει προηγηθεί πρόσφατη χειρουργική επέμβαση, το εύρημα αυτό θεωρείται ότι οφείλεται σε διάτρηση κοί-
λου σπλάχνου.
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Ενδοκοιλιακό Απόστημα
Τα ενδοκοιλιακά αποστήματα συνήθως λειτουργούν σαν μία κρύφια (λανθάνουσα) εστία σήψης και είναι 
δύσκολο να διαγνωσθούν με τη συνήθη κλινική εξέταση.

Κλινικές εκδηλώσεις
Σχεδόν πάντα υπάρχει πυρετός (30). Εντοπισμένη ευαισθησία κατά την ψηλάφηση της κοιλίας μπορεί να 
μην παρατηρηθεί σε ποσοστό 60% των ασθενών, ενώ ψηλαφητή κοιλιακή μάζα υπάρχει σε ποσοστό λιγό-
τερο από το 10% των περιπτώσεων (30,31). Στις ακτινογραφίες κοιλίας μπορεί να παρατηρηθεί εξωαυλικός 
αέρας, αυτό όμως παρατηρείται σε ποσοστό μικρότερο από το 15% των ασθενών (31).

Αξονική τομογραφία
Η αξονική τομογραφία (CT) της κοιλίας είναι η πιο αξιόπιστη μέθοδος για τη διάγνωση των ενδοκοιλι-
ακών αποστημάτων, με ευαισθησία και ειδικότητα ίση ή και μεγαλύτερη από 90% (31). Εντούτοις, η CT 
στην πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο μπορεί να δώσει πληροφορίες που θα ερμηνευθούν λανθασμένα, 
επειδή οι συλλογές αίματος ή των υγρών που χρησιμοποιήθηκαν για τις πλύσεις κατά τη διάρκεια της 
επέμβασης μπορεί να θεωρηθούν εσφαλμένα σαν απόστημα. Η CT είναι πιο αξιόπιστη όταν γίνεται μετά 
την πρώτη μετεγχειρητική εβδομάδα (οπότε έχουν απορροφηθεί τα υγρά από την περιτοναϊκή κοιλότητα) 
(31). Στην Εικόνα 40.5 παρουσιάζονται οι απεικονιστικοί χαρακτήρες ενός ενδοκοιλιακού αποστήματος.

Θεραπεία
Τα ενδοκοιλιακά αποστήματα που εμφανίζονται μετά από χειρουργική επέμβαση θα πρέπει να αντιμετω-
πίζονται με άμεση παροχέτευση. Ο ακριβής εντοπισμός με τη βοήθεια της αξονικής τομογραφίας επιτρέ-

Μικροοργανισμοί που έχουν απομονωθεί σε 1237 ασθενείς με επιπλακείσες 
ενδοκοιλιακές λοιμώξεις

Πίνακας 40.2

Μικροοργανισμός Ασθενείς (%)

Gram-αρνητικοί αερόβιοι βάκιλοι

	 Escherichia coli

	 Klebsiella spp

	 Pseudomonas aeruginosa

	 Proteus mirabilis

	 Enterobacter spp

71

14

14

5

5

Αναερόβιοι μικροοργανισμοί

	 Bacteroides fragilis

	 Άλλα στελέχη Bacteroides spp

	 Clostridium spp

	 Άλλα αναερόβια

35

71

29

55

Gram-θετικοί αερόβιοι κόκκοι

	 Streptococcus spp

	 Enterococcus spp

	 Staphylococcus aureus

38

23

4

Πηγή: Βιβλιογραφική Παραπομπή No 2.
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πει τη διαδερμική παροχέτευσή τους με ειδικούς καθετήρες που εισάγονται στην αποστηματική κοιλότητα 
κάτω από καθοδήγηση με την αξονική τομογραφία (30). Θα πρέπει επίσης να αρχίζει άμεσα η χορήγηση 
εμπειρικής αντιβιοτικής αγωγής, ενόσω αναμένονται τα αποτελέσματα της καλλιέργειας του υγρού της 
αποστηματικής κοιλότητας. Τα συνιστώμενα αντιβιοτικά για την εμπειρική αντιβιοτική αγωγή είναι τα 
ίδια με αυτά που προτείνονται για την περιτονίτιδα.

EΠΙΛΟΓΟΣ

Εστιάζοντας την Προσοχή στο Γαστρικό Οξύ
Όπως έχει αναφερθεί πολλές φορές στο βιβλίο αυτό, ο ρόλος του γαστρικού οξέος ως μηχανισμού άμυνας 
έναντι των μικροβίων δεν έχει τύχει της δέουσας προσοχής. Αυτό ισχύει ιδιαίτερα αν ληφθεί υπόψη η πα-
ρατήρηση ότι η καταστολή της έκκρισης γαστρικού οξέος με αναστολείς της αντλίας πρωτονίων προάγει 
τη μετάδοση των λοιμώξεων από Clostridium difficile. Πράγματι, η μεγάλη εκτίναξη της συχνότητας και 
της βαρύτητας των λοιμώξεων από C. difficile μπορεί να αντανακλά την όλο και μεγαλύτερη (και όχι απα-
ραίτητη) χρήση των αναστολέων της αντλίας πρωτονίων για προφύλαξη έναντι της αιμορραγίας λόγω ελ-
κών από στρες (20). 

Η ακόλουθη παρατήρηση θα πρέπει να σας βοηθήσει να αποφύγετε τη χρήση των αναστολέων της 
αντλίας πρωτονίων για προφύλαξη έναντι των ελκών από στρες.

1.	 Οι αναστολείς της αντλίας πρωτονίων δεν είναι πιο αποτελεσματικοί από τους Η2 αναστολείς (π.χ. 
ρανιτιδίνη) όσον αφορά την πρόληψη της αιμορραγίας λόγω ελκών από στρες (33).

Η επόμενη παρατήρηση θα πρέπει να σας βοηθήσει να αποφύγετε τη χρήση οποιουδήποτε είδους φαρμά-
κου που καταστέλλει την έκκριση γαστρικού οξέος για προφύλαξη έναντι των ελκών από στρες.

2.	 Όταν οι ασθενείς υποβάλλονται σε τεχνητή πλήρη εντερική διατροφή (με χορήγηση σκευασμάτων 
εντερικής διατροφής μέσω σωλήνων) δεν υπάρχει κάποιο θεραπευτικό όφελος από τη χορήγηση 
φαρμάκων που καταστέλλουν την έκκριση γαστρικού οξέος για πρόληψη της αιμορραγίας λόγω ελ-
κών από στρες (34).

Εικόνα 40.5 Αξονική τομογραφία κοιλίας, όπου απεικονίζεται πολυλοβωτό απόστημα στο αριστερό άνω 
κοιλιακό τεταρτημόριο σε ασθενή που έχει υποβληθεί σε σπληνεκτομή.
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