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O ρόλος του αποικισμού  
με πολυανθεκτικά παθογόνα μικρόβια  
στη μονάδα εντατικής θεραπείας

Η σημασία του αποικισμού ασθενών με πολυανθεκτικά στα αντιβιοτικά 

μικρόβια (multi-drug resistant, MDR) σχετικά με την παθογένεση σοβαρών 

λοιμώξεων στη μονάδα εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ) δεν έχει αποσαφηνιστεί 

πλήρως. Ο ρόλος της φυσιολογικής μικροβιακής χλωρίδας ως φυσιολογικού 

προστατευτικού ανταγωνιστικού μηχανισμού έναντι των παθογόνων μικροβί-

ων ή ως δυνητικά επικίνδυνης λοιμογόνου εστίας, που θα πρέπει να αποτελεί 

στόχο παρέμβασης και εφαρμογής μέτρων ελέγχου λοιμώξεων, αποτελεί 

σημείο προς διευκρίνιση. Γενικά, ο βακτηριακός αποικισμός θεωρείται το 

πρώτο βήμα στην παθογένεση των νοσοκομειακών λοιμώξεων, σε συνέργεια 

με τη βαρύτητα της υποκείμενης νόσου και την εξασθένηση των μηχανισμών 

άμυνας του ατόμου, μια κατάσταση που διαγράφεται μεγαλύτερη στους 

βαρέως πάσχοντες ασθενείς της ΜΕΘ. Ο αποικισμός αντανακλά τη δυναμική 

της ανάπτυξης αντοχής της φυσιολογικής χλωρίδας, υπό την επίδραση του 

νοσοκομειακού περιβάλλοντος και συγκεκριμένων παραγόντων κινδύνου 

που σχετίζονται με τη χρήση αντιβιοτικών, τις θεραπευτικές παρεμβάσεις, 

τις πρακτικές και την εφαρμογή των μέτρων επιτήρησης και ελέγχου των 

λοιμώξεων στη ΜΕΘ. H γνώση του μικροβιακού αποικισμού των ασθενών 

αποτελεί επίσης ένα σημαντικό μέρος της επιλογής αποτελεσματικής εμπει-

ρικής αντιβιοτικής θεραπείας για την αντιμετώπιση των νοσοκομειακών 

λοιμώξεων. Ανατομικά σημεία του ανθρώπινου σώματος, τα οποία με τον 

αποικισμό και τη διασπορά μικροβίων αποτελούν τις παθογενετικές οδούς 

σοβαρών λοιμώξεων στη ΜΕΘ −με πλέον σημαντικό εκπρόσωπο τη σχετι-

ζόμενη με μηχανικό αερισμό πνευμονία (ventilator-associated pneumonia, 

VAP)− αποτελούν το βρογχικό δένδρο, ο στοματοφάρυγγας και το πεπτικό 

σύστημα. Σκοπός της ανασκόπησης, μετά από την αρχική περιγραφή του 

προβλήματος της επίπτωσης των ανθεκτικών παθογόνων μικροβίων στη 

ΜΕΘ, είναι η διερεύνηση της σημασίας και του ρόλου του νοσοκομειακού 

αποικισμού στην παθογένεση λοιμώξεων στη ΜΕΘ και ειδικότερα της VAP, 

καθώς και η σκιαγράφηση των παραγόντων κινδύνου για αποικισμό και 

λοίμωξη από ανθεκτικά παθογόνα μικρόβια. Η σημασία του νοσοκομειακού 

αποικισμού που θα διερευνηθεί στην παρούσα ανασκόπηση περιλαμβάνει 

τις εξής παραμέτρους: (α) τη χρησιμότητα της εφαρμογής μέτρων ελέγχου 

λοιμώξεων και της επιλογής αντιβιοτικής θεραπείας με καλλιέργειες επιτή-

ρησης και (β) το ρόλο του αποικισμού στην παθογένεση των νοσοκομειακών 

λοιμώξεων στη ΜΕΘ και ειδικότερα στη VAP, με την περιγραφή της σημασίας 

του αποικισμού της τραχείας, του στοματοφάρυγγα και του στομάχου. Επίσης, 

αξιολογείται η σημασία του αποικισμού με είδη Candida ως συμπαράγοντας 

στην ανάπτυξη λοιμώξεων (VAP) με ανθεκτικά παθογόνα μικρόβια στη ΜΕΘ. 
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1. ΤΟ ΠΡΟΒΛΗΜΑ ΤΩΝ ΑΝΘΕΚΤΙΚΩΝ ΠΑΘΟΓΟΝΩΝ 

ΜΙΚΡΟΒΙΩΝ ΣΤΗ ΜΟΝΑΔΑ ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 

1.1. Γενικά εισαγωγικά σημεία

Η αντιμετώπιση των νοσοκομειακών λοιμώξεων που 

προκαλούνται από ανθεκτικά στα αντιβιοτικά βακτηρίδια 

αποτελεί ένα σημαντικό πρόβλημα σε παγκόσμιο επίπε-

δο και προτεραιότητα της επιστημονικής κοινότητας και 

της πολιτικής ηγεσίας των προηγμένων χωρών για την 

αντιμετώπισή τους.1,2 Ο όρος «νοσοκομειακή» λοίμωξη 
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προέρχεται από την ελληνική λέξη «νόσος» (ασθένεια) και 

«κομείν» (παροχή φροντίδας), καθώς και από τη μετέπειτα 

λατινική λέξη για το νοσοκομείο (nosocomium) και ορίζεται 

ως η λοίμωξη που δεν είναι παρούσα ή σε εξέλιξη κατά 

την εισαγωγή του ασθενούς.3,4 Στα νοσοκομεία, οι μονάδες 

εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ) θεωρούνται τα τμήματα όπου 

το πρόβλημα της αντιμικροβιακής αντοχής είναι μεγαλύ-

τερο λόγω του συνδυασμού παραγόντων οι οποίοι είναι 

δύσκολο να εκτιμηθούν και να προβλεφθούν. Η πολυπα-

ραγοντική επίδραση στην επιδημιολογία και στην αύξηση 

της επίπτωσης των πολυανθεκτικών (multi-drug resistant, 

MDR) μικροοργανισμών στη ΜΕΘ περιλαμβάνει την εισα-

γωγή MDR στελεχών από τη μεταφορά νοσηλευόμενων 

ασθενών ή τη μεταφορά ασθενών με φορία MDR από την 

κοινότητα στη ΜΕΘ, τον αποικισμό των επαγγελματιών του 

χώρου υγείας, την επαγωγή αντοχής μετά από μεταλλά-

ξεις ή γενετική μεταφορά, τη διασπορά MDR μικροβίων 

λόγω αποτυχίας των πρακτικών ελέγχου λοιμώξεων και 

την εκλεκτική εμφάνιση ανθεκτικών στελεχών από την 

προϋπάρχουσα φυσιολογική χλωρίδα, κυρίως λόγω της 

αυξημένης χορήγησης αντιβιοτικών.5 Η διασπορά μικρο-

βίων ευνοείται από τη συγκέντρωση βαρέως πασχόντων 

ασθενών σε περιορισμένο χώρο και τη χρήση ιατρικών 

συσκευών και επεμβατικού εξοπλισμού.4,6 

1.2. Επίπτωση ανθεκτικών παθογόνων μικροβίων  
στη μονάδα εντατικής θεραπείας 

Οι λοιμώξεις αποτελούν μια συχνή επιπλοκή στη ΜΕΘ 

και οι βαρέως πάσχοντες ασθενείς είναι 5−10 φορές πιο 

πιθανό να αναπτύξουν νοσοκομειακή λοίμωξη συγκριτικά 

με τους ασθενείς που νοσηλεύονται στις γενικές κλινικές των 

νοσοκομείων, οι οποίοι παρουσιάζουν αντίστοιχο ποσοστό 

5−15%.7 Οι επίκτητες λοιμώξεις στις ΜΕΘ προκαλούνται 

από ανθεκτικά στα αντιβιοτικά μικροβιακά στελέχη σε 

ποσοστό >60%.8 Τα μικροβιολογικά δεδομένα των βα-

κτηριδίων που προκαλούν σοβαρές λοιμώξεις στις ΜΕΘ 

δείχνουν ότι το φάσμα της αντιμικροβιακής αντοχής, με 

εξαίρεση τον MRSA, περιλαμβάνει κυρίως τα πολυανθεκτικά 

gram αρνητικά βακτηρίδια (GNB).9 Όπως επισημαίνεται σε 

αναφορά του IDSA (Infectious Diseases Society of America) 

το 2009, πέντε gram αρνητικά παθογόνα −Pseudomonas 

aeruginosa, Acinetobacter baumannii, Klebsiella pneumoniae, 

Escherichia coli και Enterobacter spp− που παρουσιάζουν 

μοναδικούς λοιμογόνους μηχανισμούς αντοχής στα αντι-

βιοτικά, δημιουργούν πρόβλημα και ανησυχία για τη 

δημόσια υγεία, ενώ συνδέονται με μεγάλη αποδιδόμενη 

θνητότητα.1 Στοιχεία των ετών 1986−2003 από τo NNIS 

αναδεικνύουν σταθερά ότι τα gram αρνητικά παθογόνα 

απομονώνονται ως αιτιολογικοί παράγοντες σε ποσοστό 

65−80% όλων των περιπτώσεων πνευμονίας, στο 40−60% 

όλων των επίκτητων μετεγχειρητικών λοιμώξεων, στο 70% 

των επίκτητων ουρολοιμώξεων και στο 25−30% των επί-

κτητων βακτηριαιμιών στη ΜΕΘ.10 Όμως, εξ ίσου σημαντικό 

πρόβλημα είναι και η δραματική αιχμή της αύξησης της 

αντιμικροβιακής αντοχής.6,10

Στην ετήσια αναφορά της ευρωπαϊκής βάσης δεδο-

μένων του EARS-Net (European Antimicrobial Resistance 

Surveillance Network),11 στις ευρωπαϊκές ΜΕΘ, εμφανί-

ζεται ευρεία διακύμανση ανά γεωγραφική περιοχή στην 

κατανάλωση αντιβιοτικών, στην αντιμικροβιακή αντοχή 

και στα μέτρα ελέγχου λοιμώξεων.12 Για τα συχνότερα 

νοσοκομειακά gram αρνητικά παθογόνα που παρουσιά-

ζουν αντοχή στα αντιβιοτικά, η ανθεκτική στα αντιβιοτικά 

Klebsiella pneumoniae αποτελεί ένα ανησυχητικό πρόβλημα 

στην Ευρώπη.11 Το 2009, πολλές χώρες έχουν αναφέρει 

υψηλά ποσοστά και αυξημένη τάση για αντίσταση στις 

3ης γενεάς κεφαλοσπορίνες, τις φθοριοκινολόνες και τις 

αμινογλυκοσίδες. Με εξαίρεση την Ελλάδα, που εμφανίζει 

το υψηλότερο ποσοστό αντιμικροβιακής αντίστασης στην 

Klebsiella pneumoniae (στις ΜΕΘ αναφέρεται αντίσταση 

στις καρβαπενέμες >50%),13,18 ποσοστά αντοχής στις καρ-

βαπενέμες >1% έχουν αναφερθεί μόνο στο Βέλγιο, στην 

Ιταλία, στο Ισραήλ και στην Κύπρο.11,14 Ειδικότερα για το 

Ισραήλ, σε μια σειρά ασθενών παρουσιάζεται αποικισμός 

με ανθεκτική στις καρβαπενέμες Klebsiella pneumoniae σε 

επίχρισμα εντέρου σε ποσοστό 9%.15 Για την Pseudomonas 

aeruginosa, υψηλά ποσοστά αντοχής στα αντιβιοτικά έχουν 

αναφερθεί σε πολλές χώρες στην Ευρώπη, ειδικότερα στο 

νοτιοανατολικό τμήμα. Το 2009, η Ελλάδα παρουσίαζε 

το υψηλότερο ποσοστό πολυανθεκτικής Pseudomonas 

aeruginosa (40%), παρ’ όλο που διαπιστώθηκε μειούμενη 

τάση το χρονικό διάστημα 2006−2009.11 Η συνδυασμένη 

αντίσταση είναι επίσης συχνή, με το 16% των στελεχών να 

είναι ανθεκτικά σε τουλάχιστον τρεις τάξεις αντιβιοτικών 

(πολυαντοχή), ενώ και στο 5% των στελεχών εμφανίζεται 

αντοχή σε όλες τις τάξεις αντιβιοτικών που χρησιμοποιή-

θηκαν για την παρατήρηση. Για την Escherichia coli, κατά 

μήκος της ευρωπαϊκής ηπείρου, διαπιστώνεται αξιοσημείωτη 

ελάττωση της ευαισθησίας στα αντιμικροβιακά φάρμακα. 

Σχεδόν το 100% των στελεχών που είναι ανθεκτικά στις 

3ης γενεάς κεφαλοσπορίνες στα νοσοκομεία της Ευρώπης 

παράγουν ευρέος φάσματος β-λακταμάσες (extended-

spectrum β-lactamases, ESBLs). Η αντίσταση στις 3ης γενεάς 

κεφαλοσπορίνες στην ΕSBLs(+) Escherichia coli σχετίζεται με 

αντίσταση στις αμινογλυκοσίδες στο 50% και σε αντίσταση 

στις κινολόνες στο 75%.11

Αυξανόμενα ποσοστά πολυανθεκτικών στελεχών (αντοχή 

σε κινολόνες, αμινογλυκοσίδες, 3ης γενεάς κεφαλοσπορί-

νες) έχουν επίσης διαπιστωθεί και στις βορειο-ευρωπαϊκές 

χώρες, όπως στη Νορβηγία και τη Δανία, που παραδοσιακά 
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εφαρμόζουν συνετή στάση στη χορήγηση αντιβιοτικών.11 

Πρόσφατα, έχει περιγραφεί μια νέα μεταλλο-β-λακταμάση, 

η NDM (New Delhi metallo-β-lactamase) και το γονίδιο 

της blaNDM-1 καρβαπενεμάσης έχει πλέον αναγνωριστεί 

σε πολλά διαφορετικά βακτήρια του είδους των εντερο-

βακτηριοειδών.16 Σε ορισμένες χώρες, όπως στο Ηνωμένο 

Βασίλειο, η NDM φαίνεται να είναι η επικρατούσα καρ-

βαπενεμάση στα Enterobacteriaceae, παρ’ όλο που κατα-

γράφονται διαρκώς αυξανόμενα μικροβιακά στελέχη τα 

οποία παράγουν KPC, VIM και OXA-48 καρβαπενεμάσες.16 

Οι ασθενείς με λοίμωξη από στελέχη που παράγουν το 

ένζυμο NDM-1 έχουν ιστορικό νοσηλείας σε νοσοκομεία 

της Ινδίας, η οποία παρουσιάζει υψηλό ποσοστό NDM-1 

στελεχών Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli και άλλων 

Enterobacteriaceae.13 

Για το Acinetobacter baumannii, στο ΕARS-Νet δεν 

αναφέρονται επιδημιολογικά στοιχεία. Αυτό όμως δεν 

παραγνωρίζει τη μείζονα σημασία του μικροβίου στην πα-

θογένεση νοσοκομειακών λοιμώξεων, που συνιστά απειλή 

για την παγκόσμια υγεία.17 Ειδικότερα για τις ΜΕΘ στην 

Ελλάδα, η αντίσταση στις καρβαπενέμες για το Acinetobacter 

baumannii παρουσιάζει διαρκή αύξηση, που κυμαίνεται 

σε 0−85%, κατά τα έτη 1996−2007.18 Η αντίσταση στην 

κολιστίνη για το Acinetobacter baumannii στην Ελλάδα 

από τις διαπιστώσεις του ευρωπαϊκού σκέλους της μελέτης 

SENTRY είναι 3%.19

2. ΠΑΘΟΓΕΝΕΣΗ ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΑΚΟΥ ΑΠΟΙΚΙΣΜΟΥ

Ο βακτηριακός αποικισμός με ανθεκτικά παθογόνα 

αποτελεί ένα σημαντικό πρώιμο βήμα στην παθογένεση 

των σοβαρών νοσοκομειακών λοιμώξεων στη ΜΕΘ.20 Για 

συγκεκριμένα παθογόνα, ο κίνδυνος για νοσοκομειακή 

λοίμωξη είναι 11−38% σε αποικισμό με MRSA (methicillin-

resistant Staphylococcus aureus), 25% σε αποικισμό με VRΕ 

(vancomycin-resistant Εnterococcus), 25% σε αποικισμό 

με ESBL(+) gram αρνητικούς βακίλους και έως 38% σε 

αποικισμό με είδη Candida.21 Επίσης, ο αποικισμός με 

Acinetobacter baumannii σε ένα ή περισσότερα σημεία 

(δέρμα, στοματοφάρυγγας, γαστρεντερικό) φάνηκε ότι 

προηγείται της κλινικής λοίμωξης σε ποσοστό 17−26%.22

Σημείο-κλειδί στον αποικισμό του ξενιστή είναι η ικα-

νότητα των μικροοργανισμών να προσκολλώνται στους 

ιστούς. Αυτή η λειτουργία επιτυγχάνεται με προσεκβολές 

του μικροβίου που αλληλεπιδρούν με υποδοχείς στη 

βλεννογονική επιφάνεια των κυττάρων, με αποτέλεσμα την 

πρόσδεση του βακτηρίου.4 Η αλληλεπίδραση προσεκβολών 

προσκόλλησης του μικροβίου και των συμπληρωματικών 

τους υποδοχέων στα κύτταρα του ξενιστή καθορίζει του-

λάχιστον σε ένα σημείο τον ιστικό τροπισμό, δηλαδή την 

προτίμηση ή την επιλογή συγκεκριμένων βακτηριακών 

πληθυσμών να προσκολλώνται και να αποικίζουν εμφα-

νώς συγκεκριμένους ιστούς.23 Οι μεταβολές στα μόρια 

προσκόλλησης των πολυανθεκτικών μικροοργανισμών 

ή στον τρόπο που αλληλεπιδρούν με τους υποδοχείς του 

ξενιστή ευνοούν την παθογονικότητα και την αύξηση 

της λοιμογόνου δύναμης αυτών των βακτηριδίων, καθώς 

και την εκδήλωση νοσοκομειακών λοιμώξεων. Κεντρικό 

μηχανισμό που προάγει το νοσοκομειακό αποικισμό με 

ανθεκτικά στελέχη αποτελεί η χορήγηση αντιβιοτικών.4,6 

Τα αντιβιοτικά έχουν τη δυνατότητα να ασκήσουν και να 

προκαλέσουν εκλεκτική πίεση στη φυσιολογική μικροβιακή 

χλωρίδα του ασθενούς και να την τροποποιήσουν προς την 

κατεύθυνση του αποικισμού δυνητικά παθογόνων μικρο-

βίων, με αποτέλεσμα τη δημιουργία του ονομαζόμενου 

ενδογενούς αποικισμού.4,24 Ο ενδογενής αποικισμός ορίζεται 

ως ο επίκτητος αποικισμός από ένα βακτηριακό γονότυπο 

που δεν έχει βρεθεί να συσχετίζεται με αποικισμό σε άλλο 

νοσηλευόμενο ασθενή, ενώ ο εξωγενής αποικισμός ανα-

πτύσσεται μετά από εισαγωγή του ασθενούς στη ΜΕΘ και 

προκαλείται από διασταυρούμενη μετάδοση ή οριζόντια 

μεταφορά παθογόνων μικροβίων από άλλους νοσηλευ-

όμενους ασθενείς, τις επιφάνειες του περιβάλλοντος του 

νοσοκομείου και τον ιατρικό εξοπλισμό.4,24 Η εκλεκτική πίεση 

αποικισμού εξαρτάται όχι μόνο από τη δόση (ποσότητα) 

αλλά και από το είδος των συγκεκριμένων αντιβιοτικών 

που χορηγούνται.4,25

3. Ο ΡΟΛΟΣ ΚΑΙ Η ΣΗΜΑΣΙΑ ΤΟΥ ΑΠΟΙΚΙΣΜΟΥ 

ΑΠΟ ΑΝΘΕΚΤΙΚΑ ΠΑΘΟΓΟΝΑ ΜΙΚΡΟΒΙΑ

Ο βακτηριακός αποικισμός εμφανίζει ισχυρή συσχέτιση 

με τη διάρκεια προηγούμενης παραμονής στο νοσοκομείο26 

και είναι ιδιαίτερα συχνός στους ασθενείς της ΜΕΘ για 

λόγους που περιλαμβάνουν επηρεασμένους αμυντικούς 

μηχανισμούς, την παρουσία ενδοφλέβιων καθετήρων και 

άλλων επεμβατικών συσκευών, τη διενέργεια επεμβατικών 

πράξεων, καθώς και τη χορήγηση μακροχρόνιων και επανα-

λαμβανόμενων σχημάτων αντιβιοτικών.4 Έτσι, ο αποικισμός 

ως ορολογία περιλαμβάνει όχι μόνο παραμέτρους του νο-

σοκομειακού περιβάλλοντος και της μετάδοσης μικροβίων 

από ασθενή σε ασθενή αλλά κυρίως καταδεικνύει την de 

novo ανάπτυξη της αντιμικροβιακής αντοχής και ειδικότερα 

της εκλεκτικής πίεσης από τη χορήγηση αντιβιοτικών.27,28 

3.1. Ο ρόλος του αποικισμού στην επιλογή 
αντιβιοτικής θεραπείας με καλλιέργειες 
επιτήρησης 

Μια σημαντική συνιστώσα των μέτρων ελέγχου νο-

σοκομειακών λοιμώξεων στη ΜΕΘ έγκειται στην επιλογή 
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συνταγογράφησης κατάλληλης αντιβιοτικής αγωγής που 

ορίζεται ως η ταύτιση του χορηγούμενου αντιβιοτικού με 

την in vitro ευαισθησία του υπεύθυνου παθογόνου και η 

κλινική απάντηση στην αντιμικροβιακή θεραπεία.26 Στην 

κλινική πράξη, η ταχεία έναρξη αποτελεσματικής αντιβιοτικής 

αγωγής αποτελεί κρίσιμο σημείο, δεδομένης της αύξησης της 

θνητότητας που σχετίζεται με τη μη εφαρμογή στοχευμένης 

θεραπείας των λοιμώξεων με gram αρνητικούς βακίλους.29 

Επίσης, υπερτερεί σε προγνωστική αξία όσον αφορά στην 

έκβαση των ασθενών συγκριτικά με τους κλασικούς πα-

ράγοντες κινδύνου για τον αποικισμό ή τη λοίμωξη από 

πολυανθεκτικά μικρόβια.26 Για την ευνοϊκή επίδραση στην 

έκβαση, η αρχική εμπειρική αντιβιοτική θεραπεία πρέπει να 

αρχίσει χωρίς καθυστέρηση, που σημαίνει εντός 24 ωρών 

από την κλινική επιδείνωση του ασθενούς και εντός μίας 

ώρας στο σηπτικό shock,30 αν και για την απάντηση από 

το μικροβιολογικό εργαστήριο για την αναγνώριση και τη 

δοκιμασία ευαισθησίας του παθογόνου μικροοργανισμού 

απαιτούνται συνήθως 48 ώρες.31 Η επιλογή στη συνέχεια, 

με βάση το αντιμικροβιακό φάσμα χορήγησης της αντιβι-

οτικής αγωγής, συντελεί στην ελάττωση της κατανάλωσης 

των ευρέος φάσματος αντιβιοτικών, στον περιορισμό της 

εκλεκτικής πίεσης από αντιβιοτικά και στην πρόληψη της 

εμφάνισης ανθεκτικών στελεχών.31,37,38 

Προς την κατεύθυνση της εξισορρόπησης της ανάγκης 

για την αντιμετώπιση ασθενών υψηλού κινδύνου για 

λοιμώξεις στη ΜΕΘ, έχει προταθεί έναντι της εμπειρικής 

αντιβιοτικής θεραπείας η εστιασμένη επιλογή αντιβιοτικής 

αγωγής που κατευθύνεται από καλλιέργειες επιτήρησης.31 

Η στρατηγική των καλλιεργειών επιτήρησης βασίζεται στο 

γεγονός ότι οι λοιμώξεις από νοσοκομειακά παθογόνα 

είναι αποτέλεσμα του αποικισμού που προηγείται της 

λοίμωξης.20 Προσβάσιμα σημεία για λήψη καλλιεργειών 

επιτήρησης είναι ο στοματοφάρυγγας, το πεπτικό, το 

ορθό, το κατώτερο αναπνευστικό και τα σημεία εισόδου 

των κεντρικών καθετήρων.32,33 

Υπάρχουν πρόσφατες μελέτες στη βιβλιογραφία που 

περιγράφουν τα χαρακτηριστικά και τη σημασία του αποικι-

σμού ως παράγοντα πρόβλεψης και αντιμετώπισης λοιμώ-

ξεων στη ΜΕΘ με δεδομένα από καλλιέργειες επιτήρησης. 

Σε μια μελέτη συσχέτισης προηγούμενου αποικισμού και 

βακτηριαιμιών στη ΜΕΘ, οι Blot et al παρατήρησαν ότι 

πριν από τα επεισόδια βακτηριαιμίας με ανθεκτικά παθο-

γόνα μικρόβια την 1η εβδομάδα εισαγωγής στη ΜΕΘ, ο 

αποικισμός με τα ίδια μικρόβια ανιχνεύτηκε σε ποσοστό 

>40%.33 Στις βακτηριαιμίες που συνέβησαν τον 1ο μήνα 

μετά από την εισαγωγή στη ΜΕΘ, το ποσοστό του προ-

ηγούμενου αποικισμού με τα ίδια παθογόνα ήταν >90%. 

Οι συγγραφείς επισημαίνουν ότι παρ’ όλο που η γνώση 

του προηγούμενου αποικισμού σχετίζεται με υψηλότερο 

ποσοστό έγκαιρης χορήγησης (εντός 24 ωρών) κατάλλη-

λης αντιβιοτικής θεραπείας, στο 90% των περιπτώσεων 

όπου δεν προηγήθηκε αποικισμός, χορηγήθηκε επίσης 

εμπειρικά κατάλληλη αντιβιοτική αγωγή. Στη μελέτη αυτή, 

επίσης, η έγκαιρη έναρξη αντιβίωσης με βάση τα δεδομένα 

αποικισμού δεν σχετίστηκε με βελτίωση της έκβασης.33 Η 

αρνητική προγνωστική αξία των καλλιεργειών επιτήρησης 

στην αναγνώριση των υπεύθυνων παθογόνων ήταν ικανο-

ποιητική, όπως καταδεικνύεται σε δύο πρόσφατες μελέτες 

(97% και 93%, αντίστοιχα).34,35 Επίσης, και σε μια ελληνική 

μελέτη σημειώνεται ότι η συστηματική παρατήρηση του 

αποικισμού με ανθεκτικά gram αρνητικά μικρόβια, με καλ-

λιέργειες επιτήρησης, είναι διαγνωστική της αιτιολογίας της 

λοίμωξης και μπορεί να συνδράμει στην επαρκή εμπειρική 

χορήγηση της αντιμικροβιακής θεραπείας στους ασθενείς 

της ΜΕΘ.36 Οι συγγραφείς τονίζουν ότι ο προηγούμενος 

αποικισμός του αναπνευστικού και του γαστρεντερικού 

συστήματος με ανθεκτικά μικρόβια, όπως επιβεβαιώθηκε 

με repetitive sequence-based PCR, οδήγησε σε VAP με τα 

ίδια παθογόνα στο 82% και σε βακτηριαιμίες (BSI) στο 86%, 

με αποτέλεσμα η γνώση του προηγούμενου αποικισμού να 

συντελεί στη βελτίωση των ποσοστών χορήγησης επαρκούς 

εμπειρικής αντιβιοτικής αγωγής (91% έναντι 40% στη VAP 

και 86% έναντι 50% στις περιπτώσεις BSI). Το σημαντικό 

με αυτή τη μελέτη ήταν ότι οι καλλιέργειες επιτήρησης 

παρουσίαζαν ικανοποιητική θετική προγνωστική αξία 

(67−94%) και αρνητική προγνωστική αξία (73−100%) για 

τη VAP από είδη Acinetobacter, Pseudomonas και Klebsiella. 

Για τη βακτηριαιμία, η θετική προγνωστική αξία ήταν 

μειωμένη (43−54%) ενώ η αρνητική προγνωστική αξία 

υψηλή (88−100%). Σε ασθενείς χωρίς στοιχεία αποικισμού, 

η επιλογή κατάλληλης αντιβιοτικής θεραπείας παρέμεινε 

σε ποσοστό <50%, υπογραμμίζοντας την επιδημιολογική 

σημασία της πρακτικής λήψης καλλιεργειών επιτήρησης, 

στο τοπικό τουλάχιστον επίπεδο αντιμετώπισης των λοι-

μώξεων της συγκεκριμένης ΜΕΘ.36

Στην εργασία για τη σημασία των ενδοτράχειων ποσο-

τικών καλλιεργειών για την πρόγνωση της VAP, οι Michel et 

al συμπεραίνουν ότι η λήψη καλλιεργειών από την τραχεία 

δύο φορές την εβδομάδα πέτυχε τη συνταγογράφηση 

κατάλληλης αντιβιοτικής θεραπείας στο 95% των ασθενών 

τη στιγμή της υποψίας της VAP (ακολούθησε επιβεβαίωση 

της λοίμωξης με BAL που ελήφθη 24 ώρες μετά από την 

ανάπτυξη της νέας διήθησης) και τονίζεται η σημασία της 

μεθοδικής λήψης καλλιεργειών επιτήρησης στην αποφυγή 

χορήγησης μη αναγκαίας αντιβιοτικής αγωγής σε ασθενείς 

υψηλού κινδύνου.37 Μια άλλη μελέτη που έδειξε καλή συσχέ-

τιση των καλλιεργειών επιτήρησης και της αιτιολογίας της 

VAP και συγχρόνως όφελος από τη χορήγηση κατάλληλης 

αντιβιοτικής αγωγής προέρχεται από τους Jung et al.38 Στη 

μελέτη αυτή αξιολογήθηκε η μικροβιακή αιτιολογία της VAP 
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από συστηματική λήψη καλλιεργειών που ελήφθησαν από 

την τραχεία. Τα αποτελέσματα των καλλιεργειών επιτήρησης 

ανέδειξαν στο 72% τον αιτιολογικό παράγοντα της VAP. 

Επίσης, το ποσοστό επιτυχούς χορήγησης αντιβιοτικής 

αγωγής ήταν 85%, αρκετά υψηλότερο του 61% όταν δεν 

υπήρχαν καλλιέργειες επιτήρησης και η αντιβιοτική αγωγή 

χορηγήθηκε με εφαρμογή των κατευθυντήριων συστά-

σεων της Αμερικανικής Εταιρείας Νοσημάτων Θώρακος 

(ATS). Σε μια ανάλογη μελέτη των Joseph et al το 2010, η 

θετική προγνωστική αξία για την Pseudomonas aeruginosa, 

το Acinetobacter baumannii και τον methicillin-resistant 

Staphylococcus aureus (MRSA) που απομονώθηκαν από 

βρογχικές καλλιέργειες πριν την ανάπτυξη VAP ήταν 88%, 

83% και 100%, αντίστοιχα.39

Σε άλλους ερευνητές, τα ποσοστά συμφωνίας των 

καλλιεργειών επιτήρησης με την αιτιολογία της κλινικής 

λοίμωξης ήταν μικρότερα. Οι Delclaux et al, σε μια πα-

λαιότερη μελέτη, έδειξαν ότι το 67% των επεισοδίων VAP 

παρουσίαζε αποικισμό του κατώτερου αναπνευστικού 

από δείγματα που ελήφθησαν υπό άσηπτες συνθήκες με 

προστατευμένη ψήκτρα (PSB).40 Οι Hayon et al διαπιστώ-

νουν ότι η εν σειρά λήψη μικροβιολογικών δειγμάτων 

πριν από την έναρξη της VAP μπορεί να αναγνωρίσει μόνο 

ένα μικρό ποσοστό των υπεύθυνων οργανισμών (35%) 

και συμπεραίνεται ότι οι καλλιέργειες επιτήρησης δεν 

είναι κατάλληλες για την επιλογή εμπειρικής αντιβιοτικής 

αγωγής.41 Η λήψη των δειγμάτων πραγματοποιήθηκε μόνο 

από το κατώτερο αναπνευστικό, με βρογχοσκόπηση και 

λήψη βρογχοκυψελιδικού εκπλύματος (BAL) ή με προστα-

τευμένη ψήκτρα (PSB), πριν από την έναρξη αντιβιοτικής 

αγωγής. Δεν σημειώθηκαν διαφορές μεταξύ των δύο 

τεχνικών λήψης καλλιεργειών και η θετική προγνωστική 

αξία ενός μικροοργανισμού που απομονώθηκε στο BAL 

(25%) ήταν παρόμοια στη λήψη με PSB (28%). Στα περισ-

σότερα επεισόδια VAP με MRSA, Pseudomonas aeruginosa 

ή Acinetobacter baumannii διαπιστώθηκε προηγούμενος 

αποικισμός με αυτά τα βακτήρια, αλλά η ευαισθησία των 

καλλιεργειών επιτήρησης δεν υπερέβη το 70%, στοιχείο 

το οποίο κατά τους συγγραφείς σημαίνει ότι η επιλογή της 

αντιμικροβιακής αγωγής δεν μπορεί να βασίζεται μόνο 

στα αποτελέσματα καλλιεργειών επιτήρησης.41 Ωστόσο, 

παρά τη χαμηλή ευαισθησία, συστήνουν την επιλογή της 

κάλυψης με αντιβιοτική αγωγή έναντι του μικροβιακού 

στελέχους που απομονώθηκε.41 Προς την ίδια κατεύθυνση, 

οι Sanders et al είναι περισσότερο κατηγορηματικοί με 

βάση τα αποτελέσματα μιας αναδρομικής μελέτης, όπου 

υπογραμμίζεται ότι οι καλλιέργειες επιτήρησης εμφανί-

ζουν πτωχή συσχέτιση με την αιτιολογία της VAP και δεν 

θα πρέπει να χρησιμοποιούνται για τον περιορισμό του 

εύρους της αντιβιοτικής αγωγής.42

Συμπερασματικά, η γνώση του αποικισμού με ανθεκτικά 

βακτηρίδια μπορεί κατά ένα ποσοστό να προσφέρει στην 

κατεύθυνση της επιλογής έγκαιρης και αποτελεσματικής 

αντιβιοτικής αγωγής που βελτιώνει την έκβαση των ασθενών 

με την έναρξη των κλινικών σημείων της λοίμωξης. Σημεία 

προς σκεπτικισμό αποτελούν η σχέση οφέλους και κόστους, 

καθώς και η αύξηση της μικροβιακής αντίστασης από τη 

χρήση αντιβιοτικών για την καταπολέμηση μικροβίων-αποι-

κιστών.43,44 Απαιτούνται συγκριτικές προοπτικές μελέτες για 

την εκτίμηση της ικανότητας αυτής της πρακτικής, για τη 

βελτίωση της έκβασης, την ελάττωση του κόστους νοση-

λείας και, τελικά, τον έλεγχο της μικροβιακής χλωρίδας.37 

3.2. Ο ρόλος του αποικισμού της τραχείας 

Ο αποικισμός της τραχείας με παθογόνους μικροορ-

γανισμούς συμβαίνει, όπως έχει δειχθεί, σε ένα σημαντικό 

ποσοστό ασθενών που είναι διασωληνωμένοι και σε μηχα-

νικό αερισμό, συχνά εντός των πρώτων 24 ωρών από τη 

διασωλήνωση.45 Οι Johanson et al ανέφεραν ότι το 22% 

των ασθενών που εισάγονται στη ΜΕΘ έχουν αποικισμό του 

αναπνευστικού συστήματος εντός του πρώτου 24ώρου.46 

Επίσης, οι Kerver et al έδειξαν ότι το 40–60% των μηχανικά 

αεριζόμενων ασθενών αποικίζονται κυρίως στο κατώτερο 

αναπνευστικό με επίκτητους μικροοργανισμούς του νοσο-

κομειακού περιβάλλοντος της ΜΕΘ μετά την 5η ημέρα από 

την εισαγωγή και το ποσοστό αυτό ανέρχεται στο 100% 

μετά τη 10η ημέρα από την εισαγωγή στη ΜΕΘ.47 Ο πρώιμος 

αποικισμός της τραχείας στους ασθενείς σε μηχανικό αερι-

σμό αποτελεί μια περίπλοκη και δυναμική διαδικασία, με τις 

βρογχικές εκκρίσεις να παραμένουν στείρες μικροβίων, να 

αποικίζονται παροδικά, να μένουν αποικισμένες συνεχώς 

ή να παρουσιάζουν εξάλειψη του αρχικού αποικισμού.48 

Ο αποικισμός της τραχείας μπορεί να είναι πιο επικρατής 

απ’ ό,τι ο στοματοφαρυγγικός αποικισμός και επισυμβαίνει 

ακόμη και σε απουσία αποικισμού του στομάχου ή του 

φάρυγγα.45,49 Στους υγιείς, ο αεραγωγός προστατεύεται από 

την έκθεση σε μικροοργανισμούς με τους αντιφλεγμονώδεις 

μηχανισμούς άμυνας αλλά κυρίως με μηχανισμούς όπως 

τις κινήσεις του κροσσωτού επιθηλίου, το αντανακλαστικό 

του βήχα, τη φαγοκυττάρωση από μακροφάγα και την 

επιφανειακή προστατευτική ουσία του αεραγωγού (airway 

surface liquid, ASL). Η ASL καλύπτει την επιφάνεια του 

αυλού της τραχείας και περιέχει πολλούς αντιμικροβιακούς 

παράγοντες όπως τη λυσοζύμη, τη λακτοφερίνη και τον 

αναστολέα της εκκριτικής λευκοπρωτεϊνάσης.50,51 Η εμφά-

νιση τραχειοβρογχικού αποικισμού συσχετίζεται ισχυρά 

στις περισσότερες μελέτες με την ανάπτυξη της VAP.52 Η 

παρουσία του ενδοτράχειου σωλήνα παρέχει μια άμεση οδό 

για παθογόνα βακτήρια προς το κατώτερο αναπνευστικό, 

μια κατάσταση που υποβοηθείται από την εξάλειψη των 
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φυσιολογικών μηχανισμών άμυνας όπως το αντανακλαστικό 

του βήχα και η κάθαρση των αναπνευστικών οδών με τις 

κινήσεις του κροσσωτού επιθηλίου.4,53 

3.3. Ο ρόλος του αποικισμού του στοματοφάρυγγα

3.3.1. Χαρακτηριστικά αποικισμού στοματοφάρυγγα. Από 

παλαιότερα βιβλιογραφικά δεδομένα διαπιστώνεται ότι ο 

αποικισμός του στοματοφάρυγγα με gram αρνητικά βακτή-

ρια (gram negative bacteria, GNB) δεν είναι ένα σύνηθες 

γεγονός στους υγιείς ανθρώπους και τα δυνητικά παθογόνα 

GNB στο φάρυγγα μπορούν να απομονωθούν μόνο στο 

2% των φυσιολογικών ατόμων.54 Ο GNB αποικισμός του 

στοματοφάρυγγα συμβαίνει πιο συχνά στους νοσηλευόμε-

νους ασθενείς και αυξάνεται κατά τη διάρκεια παραμονής 

στο νοσοκομείο και στη ΜΕΘ, με το 60% των ασθενών που 

νοσηλεύονται στις ΜΕΘ να εμφανίζουν αποικισμό.32,55,56 Τo 

ποσοστό του στοματοφαρυγγικού αποικισμού με GNB στους 

ασθενείς της ΜΕΘ μπορεί να παραμείνει σε υψηλά επίπεδα 

για διάστημα 3 μηνών από την έξοδο από το νοσοκομείο 

και να συντελέσει στη διασπορά ανθεκτικών GNB στον 

πληθυσμό της κοινότητας.32 Η μικροβιακή χλωρίδα του 

στοματοφάρυγγα στους ασθενείς χωρίς μηχανικό αερισμό 

και χωρίς απειλητική για τη ζωή νόσο συντίθεται κυρίως 

από Streptococci viridans, είδη Haemophilus, Staphylococcus 

aureus, Candida spp και αναερόβια.56 Αερόβια gram αρνη-

τικά, όπως Klebsiella, Enterobacter και Pseudomonas spp, 

σπάνια βρίσκονται στο στοματοφάρυγγα υγιών ατόμων.56 

Όταν υγιείς εκτίθενται σε μεγάλο αριθμό GNB, φαίνεται 

να έχουν αποτελεσματικούς μηχανισμούς κάθαρσης που 

αποτρέπουν τον αποικισμό του στοματοφάρυγγα και έχουν 

την ικανότητα να εξουδετερώνουν τα βακτηρίδια εντός 3 

ωρών.56 H ροή του σιέλου και των αντιμικροβιακών ουσιών 

που περιέχει (ανοσοσφαιρίνες, ινονεκτίνη) αποτελεί τον 

κύριο παράγοντα που διατηρεί τη φυσιολογική μικροβιακή 

χλωρίδα στη στοματική κοιλότητα.54,56 Η προέλευση των 

GNB που αποικίζουν το στοματοφάρυγγα των ασθενών 

της ΜΕΘ δεν είναι πλήρως αποσαφηνισμένη και η αρχική 

πηγή εστιάζεται στην υπόθεση ότι GNB του εντέρου επι-

μολύνουν τα χέρια του προσωπικού που ασχολείται με την 

καθημερινή φροντίδα των ασθενών και σε απουσία επιμε-

λούς πλυσίματος και αντισηψίας των χεριών μεταφέρονται 

στους ασθενείς.24,57 Άλλοι ερευνητές εντόπισαν ότι είδη των 

GNB που αποικίζουν το στοματοφάρυγγα βρίσκονται και 

στο ανώτερο γαστρεντερικό σύστημα και υπέθεσαν ότι ο 

στοματοφαρυγγικός αποικισμός συμβαίνει από ενδογε-

νή βακτηρίδια του εντέρου (με βάση το φαινόμενο της 

γαστρικής υπερανάπτυξης των GNB).24 Οι ρινογαστρικοί 

σωλήνες καταστέλλουν τους φυσικούς φραγμούς μεταξύ 

του στομάχου και του στοματοφάρυγγα και μπορεί να 

λειτουργήσουν ως ένα κύκλωμα βακτηριδιακής μεταφοράς 

μεταξύ των δύο αυτών ανατομικών περιοχών, με αποτέλε-

σμα να διευκολύνουν την είσοδο εντερικών βακτηρίων στο 

ανώτερο αναπνευστικό και στην τραχεία.58 Το ίδιο μπορεί 

να συμβεί με τους ενδοτράχειους σωλήνες.53 Ωστόσο, σε 

άλλες μελέτες βρέθηκε πτωχή συσχέτιση μεταξύ των ειδών 

GNB από τις γαστρικές εκκρίσεις και εκείνων που αποίκιζαν 

το στοματοφάρυγγα ή την τραχεία.59 

3.3.2. Αποικισμός στοματοφάρυγγα και παθογένεση VAP. 

Ο αποικισμός του στοματοφάρυγγα αξιολογείται ως το 

τελικό βήμα στην παθογένεση νοσοκομειακής πνευμονίας 

και ειδικότερα της VAP σε διασωληνωμένους ασθενείς 

με ελαττωμένους μηχανισμούς άμυνας.4,53 Ο στοματοφα-

ρυγγικός αποικισμός αποτελεί ένα δυναμικό ανεξάρτητο 

προγνωστικό παράγοντα για τον τραχειοβρογχικό αποι-

κισμό και την ανάπτυξη VAP. H πιθανότερη αιτία είναι η 

ελαττωμένη ικανότητα απομάκρυνσης ή και η αυξημένη 

προσκόλληση των παθογόνων στο αναπνευστικό σύστημα 

λόγω της ελάττωσης της ανοσοσφαιρίνης Α, της αύξησης 

της παραγωγής πρωτεασών, της αύξησης του pΗ του 

σιέλου, της ελάττωσης της παραγωγής του σιέλου και της 

αύξησης του αριθμού των βακτηριακών υποδοχέων στις 

αναπνευστικές οδούς.54 Οι εκκρίσεις που συγκεντρώνονται 

στο στοματοφάρυγγα και στην υπογλωττιδική περιοχή 

αποικίζονται με παθογόνους μικροοργανισμούς και στη 

συνέχεια με μηχανισμό εισρόφησης και αφού υπερνική-

σουν τους μηχανισμούς άμυνας του ασθενούς που είναι 

ήδη επηρεασμένοι από τη νόσο και την παρουσία ενδο-

τράχειου σωλήνα, φέρονται στο κατώτερο αναπνευστικό 

όπου και πολλαπλασιάζονται, προκαλώντας πνευμονία.24 

Στη μελέτη των Bahrani-Mougeot et al60 φάνηκε ότι το 88% 

των ασθενών που διαγνώστηκαν με VAP είχαν επικάλυψη 

από τα ίδια παθογόνα μικρόβια στο τραχειοβρογχικό 

δένδρο και στη στοματική κοιλότητα και οι Perkins et al 

έδειξαν ότι οι ενδοτράχειοι σωλήνες αποικίζονται εντός 24 

ωρών με βακτηρίδια στοματοφαρυγγικής προέλευσης, σε 

ποσοστό >70%.61 Επίσης, σε μελέτη των Bergmans et al, 

η εκλεκτική αποστείρωση του στοματοφάρυγγα (selective 

oropharyngeal decontamination, SOD) οδήγησε σε 62% 

ελάττωση του ποσοστού εκδήλωσης VAP, χωρίς να επηρε-

άζει το γαστρικό και τον εντερικό αποικισμό, γεγονός που 

υπογραμμίζει τον πρωταρχικό ρόλο του αποικισμού του 

στοματοφάρυγγα στην παθογένεση της VAP.62

3.4. Ο ρόλος του αποικισμού του στομάχου 

3.4.1. Μικροβιολογικά χαρακτηριστικά γαστρικού υγρού. Το 

υδροχλωρικό οξύ που περιέχει το γαστρικό υγρό αποτελεί 

τον έναν κύριο ενδογενή μηχανισμό που παρέχει αποτελε-

σματικό φραγμό στην ανάπτυξη μικροβιακού αποικισμού 

στο στόμαχο.63 Στους υγιείς, ο στόμαχος στερείται σημαντι-
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κής μικροβιακής χλωρίδας επειδή λίγα από τα βακτηρίδια 

που εισέρχονται στο ανώτερο πεπτικό επιβιώνουν από την 

παρουσία του γαστρικού οξέος.63 Έτσι, σε ένα υγιές άτομο 

ο στόμαχος περιέχει μόνο μικρούς αριθμούς λακτοβακίλων 

(102 cfu/mL γαστρικού περιεχομένου) και σε ένα υποσύνολο 

του ανθρώπινου πληθυσμού το Helicobacter pylori.64,65 Η 

γαστρική οξύτητα δεν επιδρά τόσο στον αριθμό των μικρο-

οργανισμών του γαστρικού περιεχομένου, αλλά επηρεάζει 

κυρίως τη σύνθεση της μικροβιακής χλωρίδας. Δεδομένα 

από μελέτες έδειξαν ότι in vitro και in vivo παθογόνοι ή 

μη μικροοργανισμοί, βακτηρίδια και μύκητες έχουν τη 

δυνατότητα να πολλαπλασιαστούν σε όλο το εύρος τιμών 

του γαστρικού pH.66 Τα Bifidobacterium ανιχνεύονται σε 

γαστρικό υγρό με pΗ >3, καθώς και οι σταφυλόκοκκοι και 

η Klebsiella spp. Oι στρεπτόκοκκοι, οι μύκητες του είδους 

Candida και οι λακτοβάκιλοι βρίσκονται σε όλο το εύρος 

του γαστρικού pΗ. Η Escherichia coli εμφανίζεται ακόμη 

και σε pΗ 0−2, αλλά σε μικρότερους αριθμούς απ’ ό,τι σε 

υψηλότερο pΗ. Γενικά, τα είδη Candida και οι λακτοβάκιλοι 

είναι οξεόφιλα, ενώ στην περίπτωση της Escherichia coli και 

της Klebsiella pneumoniae η ποσότητά τους μειώνεται καθώς 

ελαττώνεται το pH, αν και τα δύο είδη ανευρίσκονται σε 

σημαντικό αριθμό ακόμη και όταν το γαστρικό pH είναι 3.66

3.4.2. Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί αποικισμού του στο-

μάχου με ανθεκτικά μικρόβια. Στο σύνολο των μελετών έχει 

φανεί ισχυρή συσχέτιση μεταξύ της αύξησης του γαστρικού 

pΗ και της εκσεσημασμένης ανάπτυξης των γαστρικών 

βακτηριδίων. Καταστάσεις που ελαττώνουν το γαστρικό 

pΗ, όπως η αχλωρυδρία, η θεραπεία με αναστολείς αντλίας 

πρωτονίων, η εντερική διατροφή, προδιαθέτουν στη βα-

κτηριακή υπερανάπτυξη στο στόμαχο.64 Προς το παρόν, 

έχουν καθοριστεί δύο τύποι βακτηριακής υπερανάπτυξης 

με συγκεκριμένους μηχανισμούς παθογένεσης:67,68 (α) 

γαστρική υπερανάπτυξη με μικροχλωρίδα του ανώτερου 

αναπνευστικού, ως αποτέλεσμα της εκλεκτικής αποτυχίας 

του φραγμού της γαστρικής οξύτητας και (β) γαστρική 

υπερανάπτυξη με gram αρνητικούς βακίλους (εντερικά 

βακτηρίδια), ως αποτέλεσμα της αδυναμίας απομάκρυνσης 

του εντερικού περιεχομένου. Η επιβράδυνση της εντερικής 

εκκένωσης μπορεί να είναι αποτέλεσμα επίδρασης νοσημά-

των σε ειδικές κινητικές λειτουργίες, όπως η εκκένωση του 

στομάχου και η εντερική περισταλτικότητα, ή ανατομικών 

ανωμαλιών που μεταβάλλουν τη ροή του περιεχομένου 

του εντερικού αυλού. Οι καταστάσεις που σχετίζονται με 

ελάττωση της εντερικής περισταλτικότητας αλληλεπιδρούν 

με την εντερική νευρομυϊκή λειτουργία και περιλαμβάνουν 

φλεγμονώδεις αιτίες (λοιμώξεις, αυτοάνοσα νοσήματα), 

μυοπαθητικές και νευροπαθητικές καταστάσεις, μεταβο-

λικά, ενδοκρινικά νοσήματα, ηλεκτρολυτικές διαταραχές 

και νεοπλασίες. Οι ανατομικές ανωμαλίες έχουν ως αίτια 

κυρίως χειρουργική επέμβαση στο γαστρεντερικό σωλήνα, 

εκκολπώματα εντέρου και εντερικά συρίγγια.

3.4.3. Ο αποικισμός στομάχου και η σχέση του με την πα-

θογένεση της VAP. Η σημασία του αποικισμού του στομάχου 

στην παθογένεση της VAP συνεχίζει να αποτελεί αντικείμενο 

διχογνωμίας.24,69,70 Μελέτες καταδεικνύουν ότι ο στόμαχος, 

παρ’ όλο που αποικίζεται σε μεγάλο βαθμό σε ασθενείς 

της ΜΕΘ με gram αρνητικούς βακίλους, δεν αποτελεί την 

πρωτογενή πηγή του αποικισμού του κατώτερου αναπνευ-

στικού με νοσοκομειακά παθογόνα και η γαστροπνευμονική 

οδός δεν διαδραματίζει την κύρια παθογενετική οδό για 

την πρόκληση της VAP.71 Σε ανάλυση των Βonten et al, oι 

ερευνητές έδειξαν ότι ο στοματοφαρυγγικός αποικισμός με 

Enterobacteriaceae ήταν ο κύριος ανεξάρτητος προγνωστι-

κός παράγοντας για τη VAP, καθώς και για τον αποικισμό 

του στομάχου, σε αντίθεση με το γαστρικό αποικισμό με 

Enterobacteriaceae, που δεν φάνηκε να αυξάνει τον κίνδυνο 

VAP.72 Στο συμπέρασμα αυτό προστίθεται και η εργασία 

μελέτης αποικισμού των ενδοτράχειων σωλήνων από τους 

Perkins et al, όπου μόνο το 6% των ενδοτράχειων σωλήνων 

βρέθηκε με ποσοτική PCR να έχουν βακτηριακές γονιδι-

ακές αλληλουχίες μικρών υπομονάδων rRNA (16S rRNA) 

από βακτηρίδια τυπικά γαστρεντερικής προέλευσης.61 

Μια εναλλακτική εξήγηση μεταξύ αποικισμού ανώτερου 

γαστρεντερικού και της VAP είναι η πιθανότητα μεταφοράς 

στο στοματοφάρυγγα μικροβίων της εντερικής χλωρίδας 

που επιμολύνουν το δέρμα του ασθενούς, τις ράγες του 

κρεβατιού και τον ιματισμό και μεταφέρονται στις ιατρικές 

συσκευές που βρίσκονται σε επαφή, π.χ. συσκευές αναρ-

ρόφησης, κύκλωμα αναπνευστήρα, φορητά ακτινολογικά 

μηχανήματα, αν και σε ένα ποσοστό των περιπτώσεων ο 

πρωτογενής αποικισμός του στομάχου μπορεί να προηγηθεί 

του στοματοφαρυγγικού αποικισμού.73

3.5. Ο ρόλος του αποικισμού με είδη Candida  
στην ανάπτυξη VAP και η συσχέτιση  
με τα πολυανθεκτικά παθογόνα στη μονάδα 
εντατικής θεραπείας

Η ανεύρεση ειδών Candida στο αναπνευστικό σύστημα 

των ασθενών της ΜΕΘ συνιστά στη μεγάλη πλειοψηφία 

των περιπτώσεων, αν όχι στο σύνολό τους, αποικισμό και 

όχι λοίμωξη.21,74,75 Η πνευμονία από Candida spp θεωρείται 

σπάνιo αίτιο πνευμονίας στη ΜΕΘ και η βέβαιη διάγνωση 

είναι ιστολογική με την ανεύρεση της παρουσίας μυκήτων 

ή ψευδοϋφών στον πνευμονικό ιστό.75,76 Στη μελέτη των 

Εl-Ebiary et al, η επίπτωση της απομόνωσης μυκήτων από 

πνευμονική βιοψία ασθενών μη ουδετεροπενικών, σε μη-

χανικό αερισμό, ήταν 40%, αλλά η επιβεβαιωμένη VAP από 

Candida spp είχε επίπτωση μόνο 8%.76 Επίσης, ο αποικισμός 
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ήταν ομοιόμορφος σε όλα τα τμήματα του πνευμονικού 

παρεγχύματος και, τελικά, συμπεραίνεται ότι η παρουσία 

Candida spp στο αναπνευστικό σύστημα ανεξάρτητα από 

την ποσότητα (ποσοτικές καλλιέργειες) δεν είναι καλός 

δείκτης πνευμονίας.76 Σε μια πρόσφατη καναδική μελέτη 

για τη VAP, Candida spp ταυτοποιήθηκαν στο 16% σε καλ-

λιέργειες βρογχικών ασθενών με υποψία VAP,77 ενώ σε μια 

άλλη μελέτη όπου η VAP ως αιτία θανάτου τεκμηριώθηκε 

ιστολογικά, σημειώνεται ότι στο 57% των αναπνευστικών 

εκκρίσεων είχαν απομονωθεί Candida spp δύο εβδομάδες 

πριν από τη διάγνωση της VAP.75 Η παρουσία Candida spp 

στο τραχειοβρογχικό δένδρο σε ασθενείς με μηχανικό 

αερισμό, ανεξάρτητα από την ιστολογική διάγνωση της 

VAP, σχετίζεται με συστηματική φλεγμονή και αύξηση των 

φλεγμονωδών δεικτών IL-1, ΤΝF-α διά της ενεργοποίησης 

του υποδοχέα NF-kB.78 Έχουν αναφερθεί αλληλεπιδράσεις 

μεταξύ των ειδών Candida και των βακτηριδίων, ιδιαίτερα 

της Pseudomonas aeruginosa.79 Σε σχετικά μικρό αριθμό 

μελετών σημειώνεται ότι η παρουσία Candida spp σχετίζε-

ται με αυξημένο κίνδυνο για πνευμονία από Pseudomonas 

aeruginosa και η θεραπεία με αντιμυκητιασικούς παράγο-

ντες σε ασθενείς με αποικισμό με είδη Candida ελαττώνει 

την επίπτωση της VAP και του αποικισμού με το μικρόβιο 

αυτό.80,81 Φαίνεται επίσης ότι η Pseudomonas aeruginosa 

έχει την ικανότητα να εμποδίζει την ανάπτυξη των μυκήτων 

στις βιομεμβράνες.82

4. ΠΡΟΔΙΑΘΕΣΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ  

ΓΙΑ ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΑΚΟ ΑΠΟΙΚΙΣΜΟ  

ΑΠΟ ΠΟΛΥΑΝΘΕΚΤΙΚΑ ΠΑΘΟΓΟΝΑ 

Οι πιο σημαντικοί παράγοντες που δρουν συνεργικά με 

τη χρήση των αντιβιοτικών και σχετίζονται με αύξηση του 

κινδύνου για νοσοκομειακό αποικισμό και λοιμώξεις στους 

ασθενείς της ΜΕΘ μπορούν να ταξινομηθούν ουσιαστικά 

σε τέσσερις βασικές ομάδες.4,21 

4.1. Παράγοντες που σχετίζονται με την υποκείμενη 
κατάσταση υγείας 

Κατηγορίες νοσημάτων που επιδρούν στους μηχανισμούς 

άμυνας του ασθενούς, προδιαθέτουν στο νοσοκομεια-

κό αποικισμό και ευνοούν τις νοσοκομειακές λοιμώξεις 

αποτελούν4 η χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, ο 

σακχαρώδης διαβήτης, η καρδιακή ανεπάρκεια, η νεφρική 

ανεπάρκεια (κρεατινίνη ορού >2,5 mg/dL), η στεφανιαία 

νόσος, τα νευρολογικά νοσήματα, η ηπατική νόσος, η ου-

δετεροπενία (WBC <1.500/μL), τα αιματολογικά νοσήματα 

και οι κακοήθειες, η μακροχρόνια χορήγηση κορτικοειδών, 

η προχωρημένη ηλικία, η κακή διατροφή, η υποθρεψία 

και ο αλκοολισμός. Τα νοσήματα αυτά συνιστούν συμπα-

ράγοντες νοσηρότητας και προδιαθέτουν σε μείωση της 

ανοσιακής άμυνας, μια συχνή κατάσταση στους ασθενείς 

ΜΕΘ. Η ανοσοκαταστολή, κυρίως λόγω απελευθέρωσης 

IL-10 και άλλων αντιφλεγμονωδών μεσολαβητών, όπως οι 

ανταγωνιστές των υποδοχέων της IL-1 και των υποδοχέων 

του παράγοντα νέκρωσης όγκων (TNF), δημιουργεί μια 

κατάσταση που ονομάζεται ανοσοπάρεση και σχετίζεται 

με αυξημένο κίνδυνο για λοιμώδεις επιπλοκές.4 Ακόμη, η 

ελάττωση από τη διασωλήνωση των τοπικών μηχανισμών 

άμυνας που συντελούν στην πρόληψη των αναπνευστικών 

λοιμώξεων, όπως είναι ο βήχας, οι πταρμοί, οι κινήσεις 

του κροσσωτού επιθηλίου, προδιαθέτει σε αναπνευστική 

λοίμωξη στους μηχανικά αεριζόμενους ασθενείς.4,24,53 

Το ποσοστό των ανοσοκατασταλμένων ασθενών (όγκος 

συμπαγών οργάνων, αιματολογική κακοήθεια, λευκοπενία, 

ανοσοκατασταλτικά φάρμακα, χρόνια λήψη κορτικοειδών, 

χημειοθεραπεία) που εισάγονται στη ΜΕΘ κυμαίνεται σε 

8−13%.83 Σε μια αναδρομική case-control μελέτη που 

διενεργήθηκε για να καθοριστεί η επίδραση της ανοσοκα-

ταστολής στην εκδήλωση αποικισμού με πολυανθεκτικά 

παθογόνα σε μη αποικισμένους ασθενείς πριν από την 

εισαγωγή τους στη ΜΕΘ διαπιστώθηκε ότι η επίπτωση 

αποικισμού και λοιμώξεων στη ΜΕΘ ήταν σημαντικά 

αυξημένη σε ανοσοκατασταλμένους ασθενείς συγκριτικά 

με ασθενείς χωρίς ανοσοκαταστολή.84 Η ανοσοκαταστολή 

όμως δεν ήταν ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας 

για αποικισμό ή λοίμωξη από πολυανθεκτικά μικρόβια. Η 

πολυπαραγοντική ανάλυση στη μελέτη αυτή έδειξε ότι η 

προηγούμενη συνταγογράφηση αντιβιοτικών πριν από την 

εισαγωγή και κατά τη διάρκεια παραμονής στη ΜΕΘ ήταν 

ο κύριος παράγοντας για την ανάπτυξη πολυανθεκτικών 

παθογόνων.84

4.2. Βαρύτητα της υποκείμενης νόσου

Η υποκείμενη αιτία ή η οξεία νόσηση που έχει ως 

αποτέλεσμα την εισαγωγή του ασθενούς στη ΜΕΘ επιδρά 

στον κίνδυνο για νoσοκομειακό αποικισμό. Οι ασθενείς με 

πρωτοπαθή διάγνωση εγκαύματα ή τραύμα βρίσκονται 

σε αυξημένο κίνδυνο λόγω απώλειας του βλεννογονικού 

φραγμού του δέρματος και διαταραχής της ανοσιακής 

άμυνας.4,85 Η εκδήλωση πολυνευροπάθειας και μυοπάθειας 

στους βαρέως πάσχοντες ασθενείς μπορεί να παρατείνει 

τη διάρκεια παραμονής σε μηχανικό αερισμό και δυνητικά 

τον αποικισμό από παθογόνα μικρόβια.86 Η βαρύτητα της 

νόσου στην εισαγωγή σε ΜΕΘ, όπως διαπιστώνεται με τις 

κλίμακες βαρύτητας APACHE (Acute Physiological Assess-

ment) και SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment), 

αν και δεν αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα 

για αποικισμό με πολυανθεκτικά μικρόβια, σχετίζεται με 
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άλλους παράγοντες όπως η παρατεταμένη παραμονή 

των ασθενών στη ΜΕΘ.83,87,88 Έτσι, οι ασθενείς με σοβαρή 

υποκείμενη νόσο και υψηλή κλίμακα βαρύτητας, ειδικά 

εκείνοι που υποβλήθηκαν σε επιπλεγμένα χειρουργεία, 

μεταμόσχευση οργάνων ή έχουν νεφρική ή άλλου είδους 

οργανική ανεπάρκεια, είναι σε μεγαλύτερο κίνδυνο για 

αποικισμό και λοίμωξη με πολυανθεκτικούς οργανισμούς.88 

Σχεδόν σε όλες τις περιπτώσεις, η διάρκεια της νοσηλείας 

είναι παρατεταμένη σε ασθενείς με σοβαρή νόσο συγκριτικά 

με ασθενείς με ηπιότερη νόσο.83

4.3. Παράγοντες που σχετίζονται με επεμβατικές 
τεχνικές και θεραπευτικές επιλογές 

Οι επεμβατικές διαδικασίες κατά την τοποθέτηση 

συσκευών υποστήριξης της ζωής του ασθενούς, εφ’ όσον 

δεν διενεργούνται με προφυλάξεις επαφής και άσηπτες 

συνθήκες τοποθέτησης,89 αλλά και οι ίδιες οι επεμβατικές 

συσκευές (π.χ. ενδοτράχειος σωλήνας, τραχειοστομία, 

κεντρικοί καθετήρες, καθετήρες αιμοκάθαρσης) παρά την 

τεχνολογική εξέλιξη των ιατρικών βιο-υλικών, ευνοούν την 

ικανότητα των ανθεκτικών παθογόνων μικροβίων για αποι-

κισμό.21,90 Οι μικροοργανισμοί προσκολλώνται στον αυλό 

των ενδαγγειακών καθετήρων ή του ενδοτράχειου σωλήνα 

και σχηματίζουν τις βιομεμβράνες (biofilms).61,91 Στους 

ενδοτράχειους σωλήνες, ο σχηματισμός βιομεμβρανών 

ευνοείται από τις εκκρίσεις του ανώτερου αναπνευστικού 

και τις στοματικές εκκρίσεις που συγκεντρώνονται και 

λιμνάζουν πάνω από το cuff του ενδοτράχειου σωλήνα.53 

Οι μικροβιακές βιομεμβράνες επικαλύπτουν την εξωτερική 

και την εσωτερική επιφάνεια των ενδοτράχειων σωλήνων 

πολύ πρώιμα, ακόμη και έως 12 ώρες μετά τη διασωλή-

νωση και περιέχουν μεγάλη ποσότητα μικροβίων που 

διασπείρονται στους πνεύμονες με μηχανισμό εισρόφησης 

κυρίως με τις αναπνοές που παρέχει ο αναπνευστήρας, 

τη χορήγηση φυσιολογικού ορού εντός του αυλού του 

ενδοτράχειου σωλήνα, τις αναρροφήσεις ή την επανα-

διασωλήνωση.53,91 Τα κλειστά συστήματα αναρρόφησης 

σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο αποικισμού. Ωστόσο, 

ο κίνδυνος για VAP δεν ήταν αυξημένος.92 Από το εργα-

στήριο, in vitro στοιχεία δείχνουν επίσης ότι τα βακτήρια 

που περικλείονται σε βιομεμβράνες μπορεί να καταστούν 

50−500 φορές πιο ανθεκτικά στους αντιμικροβιακούς 

παράγοντες.93 Επίσης, οι ασθενείς με χρόνια νεφρική ανε-

πάρκεια υπό αιμοκάθαρση αποτελούν σημαντική ομάδα 

κινδύνου για αποικισμό λόγω της υποκείμενης νόσου και 

της σχετικά συχνής αναγκαιότητας χορήγησης αντιβιοτικών 

για την καταπολέμηση βακτηριαιμιών. Σε μια προοπτική 

μελέτη παρατήρησης αποικισμού των καθετήρων αιμο-

κάθαρσης διαπιστώθηκε ότι ο επίκτητος αποικισμός με 

ανθεκτικά GNB ήταν υψηλότερος συγκριτικά με τα gram 

θετικά μικρόβια, με ποσοστό 20% των ασθενών να έχουν 

αποικιστεί de novo με gram αρνητικά συγκριτικά με το 

15% επίκτητου αποικισμού με VRE και το 13% επίκτητου 

αποικισμού με MRSA.94

Θεραπευτικές επιλογές που σχετίζονται με αποικισμό 

από ανθεκτικά παθογόνα και ταξινομούνται σε μελέτες 

αποτελούν επίσης οι μεταγγίσεις αίματος και η παρεντε-

ρική διατροφή.95,96 Στο περιβάλλον της ΜΕΘ, οι Taylor et al 

παρατήρησαν μια ισχυρή συσχέτιση μεταξύ της πρακτικής 

της μετάγγισης παραγώγων αίματος και της εμφάνισης 

νοσοκομειακών λοιμώξεων. Oι ασθενείς που μεταγγίστηκαν 

είχαν περίπου έξι φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να αναπτύ-

ξουν νοσοκομειακή λοίμωξη σε σχέση με εκείνους χωρίς 

μετάγγιση και για κάθε μονάδα συμπυκνωμένων ερυθρών 

αιμοσφαιρίων ο κίνδυνος για νοσοκομειακή λοίμωξη αυξα-

νόταν κατά 1,5.97 Tα συμπυκνωμένα ερυθρά αιμοσφαίρια 

περιέχουν σημαντικά επίπεδα φλεγμονωδών κυτταροκινών. 

Η απελευθέρωση κυτταροκινών πυροδοτεί με τη σειρά 

της τον καταρράκτη της φλεγμονής. Έτσι, προκαλούνται 

ανοσοτροποποιητικές επιδράσεις που έχουν περιγραφεί 

από μερικούς ερευνητές ως «ανοσοκαταστολή που σχε-

τίζεται με μετάγγιση», με αποτέλεσμα να διευκολύνεται 

ο αποικισμός και η λοίμωξη από ανθεκτικά μικρόβια.97,98 

Η εντερική διατροφή αυξάνει το γαστρικό pH και τον 

όγκο των υγρών του στομάχου ευνοώντας το μικροβιακό 

αποικισμό και την εισρόφηση, σε συνδυασμό με παράγο-

ντες όπως η χορήγηση προφύλαξης από έλκη stress, την 

παρουσία ρινογαστρικού ή στοματογαστρικού καθετήρα 

σίτισης και την κλίση της κεφαλής του κρεβατιού (head 

of bed, HOB) σε γωνία <30ο.53 Επίσης, η παρεντερική δι-

ατροφή που χορηγείται από τους κεντρικούς καθετήρες 

είναι ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για την εκδήλωση 

αποικισμού και λοίμωξης, επειδή η σύνθεσή της διευκολύνει 

την ανάπτυξη των μικροοργανισμών και είναι συχνή, ακόμη 

και σε κλινικά ασυμπτωματικούς ασθενείς.99

4.4. Ο ρόλος της διασταυρούμενης μετάδοσης  
και του νοσοκομειακού περιβάλλοντος  
στη μετάδοση ανθεκτικών παθογόνων μικροβίων 

Η διασταυρούμενη μετάδοση ορίζεται ως ο επίκτητος 

αποικισμός από ένα παθογόνο, γενετικά πανομοιότυπο με 

ένα μικροβιακό στέλεχος που φέρει ένας άλλος ασθενής, ο 

οποίος νοσηλεύεται στο ίδιο τμήμα του νοσοκομείου και 

στην ίδια χρονική περίοδο.100 Η διασταυρούμενη μετάδοση 

συντελεί στον εξωγενή αποικισμό διά της άμεσης επαφής.4 

O κύριος τρόπος άμεσης διασποράς ανθεκτικών παθογό-

νων με διασταυρούμενη μετάδοση είναι ο αποικισμός των 

χεριών των εργαζομένων στο χώρο υγείας και η μεταφορά 

από ασθενή σε ασθενή (patient-to-patient) με τα χέρια ή τα 
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γάντια του προσωπικού, ειδικά όταν δεν αλλάζονται μετά 

από τη χρήση τους.24,101 Η συμβολή του αποικισμού των 

χεριών του ιατρικού και του νοσηλευτικού προσωπικού στη 

μεταφορά και στη μετάδοση των μικροβίων κυμαίνεται από 

3−23%, εκτός από την περίπτωση δερματικών βλαβών.101 

Είναι σημαντικό να υπογραμμιστεί ότι η αυστηρή εφαρμογή 

των μέτρων πρόληψης των λοιμώξεων και κυρίως η υγιεινή 

των χεριών σε συνδυασμό με τη χρήση προστατευτικού 

εξοπλισμού από το ιατρονοσηλευτικό προσωπικό (personal 

protective equipment, PPE), που περιλαμβάνει γάντια, 

ρόμπα, προστατευτικά ματιών και μάσκα, περιορίζει τον 

αποικισμό του προσωπικού και του περιβάλλοντος του 

χώρου υγείας.102 Επί πλέον, προφυλάξεις επαφής (contact 

precautions), προφυλάξεις από σταγονίδια (droplet precau-

tions) και αερογενείς προφυλάξεις (airborne precautions) 

είναι απαραίτητο να εφαρμόζονται, όπου ενδείκνυνται, με 

βάση την κλινική εικόνα του ασθενούς.103

Σε μια προοπτική μελέτη παρατήρησης στην οποία 

περιελήφθησαν 472 ασθενείς, οι Grundmann et al ανέφεραν 

ότι ο αιτιολογικός ρόλος της μεταφοράς μικροβίων από 

ασθενή σε ασθενή διαπιστώθηκε σε ποσοστό 14,5% των 

λοιμώξεων στη ΜΕΘ.104 Ωστόσο, σε άλλες μελέτες, όπου 

αξιολογήθηκε ο αριθμός των αποικισμένων ασθενών ως 

δείκτης διασταυρούμενης μετάδοσης, σημειώνονται ποσο-

στά έως 24% και σε μια μελέτη σε χειρουργική ΜΕΘ, όπου 

με βάση τα κριτήρια αποκλεισμού δεν συμπεριελήφθησαν 

ασθενείς με προηγούμενη νοσοκομειακή λοίμωξη ή αποι-

κισμό με παθογόνα μικρόβια, βρέθηκε ότι το 37,5% των 

λοιμώξεων στη ΜΕΘ ήταν αποτέλεσμα διασταυρούμενης 

μετάδοσης.105 Ο κίνδυνος για διασταυρούμενη μετάδοση 

μπορεί να συσχετίζεται με τον αριθμό των ασθενών του 

νοσοκομειακού περιβάλλοντος που είναι ήδη αποικισμέ-

νοι, αυξάνοντας έτσι την εκλεκτική πίεση αποικισμού 

(colonization pressure),95 που αποτελεί έναν επί πλέον 

σημαντικό παράγοντα για την εξάπλωση μικροβίων στη 

ΜΕΘ συγχρόνως με τη συμμόρφωση στα μέτρα ελέγχου 

λοιμώξεων. Για κάθε ασθενή από τον οποίο σημειώνεται 

κλινικό δείγμα με ανθεκτικά στα αντιβιοτικά μικρόβια, 

υπολογίζεται ότι μπορεί να υπάρχουν 2–5 άλλοι ασθενείς 

με ασυμπτωματικό αποικισμό, ιδίως του γαστρεντερικού 

σωλήνα.87 Η νοσοκομειακή περιβαλλοντική μόλυνση απο-

τελεί επίσης σημαντικό παράγοντα στη μεγάλη πλειοψηφία 

μελετών με μικροβιακές επιδημικές εξάρσεις (outbreaks) 

στη ΜΕΘ και τα αντικείμενα που ενέχονται περιλαμβάνουν 

τον ιατρικό εξοπλισμό και τα υλικά που χρησιμοποιούνται 

για τη φροντίδα του ασθενούς: αναπνευστικός εξοπλισμός, 

σωλήνας διασωλήνωσης, μηχανισμός αναρρόφησης, φο-

ρητά ακτινολογικά μηχανήματα, ράγες των κρεβατιών, 

κουρτίνες, επίπλωση, επιφάνειες, ασκοί ampu, νιπτήρες, 

μετρητές ροής, ενδοφλέβιοι καθετήρες.24,57,106

5. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ – ΠΡΟΤΑΣΕΙΣ

O αποικισμός με MDR στα αντιβιοτικά μικρόβια προ-

διαθέτει στην εκδήλωση σοβαρών λοιμώξεων με τα ίδια 

παθογόνα. Στο περιβάλλον της ΜΕΘ, όπου η ανάπτυξη 

ανθεκτικών μικροβίων αυξάνεται διαρκώς, η κατανόηση 

των μηχανισμών και των παραγόντων κινδύνου για αποι-

κισμό με MDR αποτελεί σημείο-κλειδί στην αντιμετώπιση 

του προβλήματος με την εφαρμογή μέτρων παρέμβασης. 

Η αναγνώριση των αποικισμένων ασθενών με MDR παθο-

γόνα στο νοσοκομειακό περιβάλλον και στη ΜΕΘ βοηθά 

στην τροποποίηση των παραγόντων που επηρεάζουν 

τους ανοσολογικούς μηχανισμούς άμυνας των ασθενών 

και στην εφαρμογή μέτρων πρόληψης λοιμώξεων που 

στοχεύουν στον έλεγχο της μετάδοσης μικροβίων και πε-

ριλαμβάνουν τη συνεχή έμφαση στην υγιεινή των χεριών, 

τις προφυλάξεις φραγμού με προσωπικό εξοπλισμό κατά 

την επαφή με τον ασθενή (PPE) και τη διαρκή εκπαίδευση 

του προσωπικού. Ειδικότερα για τη VAP, αυτή η πρακτική 

βρίσκει εφαρμογή και σε συνδυασμό με άλλα μέτρα (π.χ. 

συνεχής υπογλωττιδική αναρρόφηση) στον περιορισμό 

του αποικισμού του στοματοφάρυγγα των ασθενών της 

ΜΕΘ, που αποτελεί ένα δυναμικό ανεξάρτητο προγνωστικό 

παράγοντα για τον υποκείμενο τραχειοβρογχικό αποικισμό. 

Η γνώση του αποικισμού φαίνεται χρήσιμο στοιχείο για 

την επιλογή έγκαιρης και αποτελεσματικής αντιβιοτικής 

θεραπείας για την αντιμετώπιση σημαντικών λοιμώξεων 

στη ΜΕΘ, όπως είναι η VAP, και προσφέρει στην αποφυγή 

άστοχης αγωγής με ευρέος φάσματος αντιβιοτικά, που προ-

άγει την αντιμικροβιακή αντοχή των δυνητικά παθογόνων 

μικροβίων. Η αξιοποίηση των μικροβιολογικών δεδομένων 

αποικισμού προς την κατεύθυνση της διαφύλαξης των 

αντιβιοτικών τελευταίας γραμμής μπορεί να προέλθει 

από τα «τοπικά» μικροβιολογικά δεδομένα ανάλυσης της 

ευαισθησίας των βακτηριδίων και από την ανάλυση των 

παραγόντων κινδύνου στο νοσοκομειακό περιβάλλον 

και στη ΜΕΘ που αθροιστικά ευνοούν τις λοιμώξεις από 

ανθεκτικά παθογόνα. Επομένως, τα προγράμματα ελέγχου 

λοιμώξεων που θα συνδυάζονται με δεδομένα αποικισμού 

μπορούν να στοχεύουν στον καθορισμό προτεραιοτήτων, 

στην εφαρμογή δέσμης μέτρων και στην εκτίμηση της 

αποτελεσματικότητας των προσπαθειών αντιμετώπισης 

των λοιμώξεων, είτε μεμονωμένα στα συγκεκριμένα νο-

σοκομεία όπου εφαρμόζονται είτε σε επίπεδο σχεδιασμού 

της δημόσιας υγείας. 
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The role of colonization with multi-drug resistant pathogens in an adult intensive care unit
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“Evangelismos” Hospital, Athens, Greece

Archives of Hellenic Medicine 2012, 29(4):410–423

The significance of colonization of patients with multi-drug resistant (MDR) bacteria in the pathogenesis of severe 

infections in the intensive care unit (ICU) environment has not been fully clarified. The roles played by the normal 

microbial flora as an adaptive and protective mechanism, that competing against highly virulent pathogens, and 

as a potential target for intervention efforts in the implementation of infection control practices, need to be under-

lined, in order to avoid overconsumption of antibiotics. Bacterial colonization is considered to be the first step in the 

pathogenesis of nosocomial infections, in synergy with the severity of underlying disease and the weakened defense 

mechanisms, a situation that is common in critically ill ICU patients. Colonization reflects the dynamic development 

of resistance of normal flora under the influence of the hospital environment and the specific risk factors associated 

with antibiotic administration, therapeutic interventions and the specific hospital practices in the implementation 

of surveillance measures and infection control. Information on a patient’s colonization status can be an important 

part of the selection of appropriate, effective and targeted empirical antibiotic treatment of nosocomial infections. 

The pathogenetic pathways of colonization and development of ICU infections, and in particular of hospital pneu-

monia associated with mechanical ventilation (VAP), include the bronchial tree, the oropharynx and, to some extent, 

the digestive system. This review investigates the role of, and the risk factors for, MDR colonization in the pathogen-

esis of infections in the ICU setting. A preliminary report on the incidence of problematic resistant pathogens is also 

quoted. The significance of colonization revealed in this review comprises the following parameters: (a) The utility 

of selection of antibiotic treatment according to the results of surveillance cultures, as a preventive infection control 

measure, and (b) description of the role of colonization of the bronchial tree, pharynx and stomach in the pathogen-

esis of ICU infections, and in particular in the case of VAP. 

Key words: Colonization, ICU, Infections, Resistant gram negative bacteria, Risk factors 
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