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Εισαγωγικά 
Σήμερα αποκαλείται σύνδρομο πολυοργανικής δυσλειτουργίας (ΣΠΟΔ). Η παλαιότερη ονοματολογία όπως σύνδρομο πολυοργανικής ανεπάρκειας, σύνδρομο ανεπάρκειας πολλαπλών οργάνων έχει εγκαταληφθεί. 
Είναι «νόσος» 50 ετών περίπου (αρχές δεκαετίας του 1970) αφού εμφανίστηκε από την δημιουργία των ΜΕΘ και μετά στην προσπάθεια να υποστηρίξει ασθενείς με μονοοργανική δυσλειτουργία που διαφορετικά θα κατέληγαν. Σήμερα αποτελεί την κύρια αιτία/διαδικασία θανάτου σε ΜΕΘ (τελικός κοινός δρόμος) αφού οι περισσότεροι ασθενείς των ΜΕΘ καταλήγουν λόγω δυσλειτουργίας/ανεπάρκειας 2 ή περισσοτέρων οργάνων. Το ΣΠΟΔ έχει μεγάλη θνητότητα (> 40%) εξαρτώμενη από την βαρύτητα των δυσλειτουργιών, τον αριθμό των δυσλειτουργούντων οργάνων και την διάρκεια της δυσλειτουργίας. Οι ΜΕΘ χρησιμοποιώντας αιτιολογική θεραπεία και υποστηρικτικά μέτρα για τα δυσλειτουργούντα όργανα προσπαθεί να κερδίσει χρόνο για επούλωση των βλαβών και αναστροφή των δυσλειτουργιών.

Ορισμός 
Αποτελεί ένα κλινικό σύνδρομο στο οποίο παρατηρείται σταδιακή δυσλειτουργία δύο ή περισσότερων οργανικών συστημάτων που προκύπτει από απειλητικές για τη ζωή οξείες, βαριές νόσους ή τραυματισμούς (π.χ., σήψη, τραύμα, εγκαύματα, ισχαιμία-επανάρδευση) και οφείλεται στην ανικανότητα του οργανισμού να ενεργοποιήσει επαρκώς ή αποτελεσματικά τους αμυντικούς του μηχανισμούς. Η ανάπτυξη του ΣΠΟΔ παρατηρείται μέσα σε σχετικά βραχύ χρονικό διάστημα (ώρες-ημέρες) από την εγκατάσταση του αιτίου και εμφανίζεται επιπλέον σε όργανα που δεν είχαν αρχικά εμπλοκή («απομακρυσμένα»). Τέλος στον ορσιμό του ΣΠΟΔ περιλαμβάνεται η ανάγκη για ιατρονοσηλευτική παρέμβαση για διατήρηση της ομοιόστασης του οργανισμού. 
Μερικές διευκρινήσεις είναι απαραίτητες για τον σημερινό ορισμό του ΣΠΟΔ. Καταρχήν μιλάμε για δυσλειτουργία οργάνων και όχι ανεπάρκεια. Αυτό υπονοεί ότι υπάρχει διαβάθμιση της βλάβης από ήπια έως σοβαρή δυσλειτουργία και μη αναστρέψιμη βλάβη. Αυτό σημαίνει ότι υπάρχει πιθανότητα αναστρεψιμότητας της διαδικασίας και των δυσλειτουργιών. Έτσι, η πρόγνωση του ΣΠΟΔ, εξαρτάται όχι μόνον από τον αριθμό, αλλά, από τον βαθμό της δυσλειτουργίας του κάθε οργάνου (ποσοτικοποίηση της δυσλειτουργίας, δημιουργία σκορ βαρύτητας) και τον συνδυασμό των ανεπαρκούντων οργάνων. Για παράδειγμα η θνητότητα σε δυσλειτουργία 2 όργανων είναι 28%, σε δυσλειτουργία 3 οργάνων είναι 45% και σε δυσλειτουργία  >3 οργάνων είναι 58%. Σε διαφορετικούς συνδυασμούς δυσλειτουργιών διαφορετικών οργάνων η θνητότητα κυμαίνεται από 38 – 67%. Επίσης ανάλογα με την αρχική αιτία η θνητότητα είναι διαφορετική: σε τραύμα μεταξύ 50-60%, σε παγκρεατίτιδα περίπου 50% και σε έγκαυμα περίπου 30%. 

Πρέπει επίσης να διευκρινιστεί ότι στην έννοια δυσλειτουργία μπορεί να ενταχθεί κάθε λειτουργία του οργανισμού αλλά είθισται να συμπεριλαμβάνονται 6 όργανα: αναπνευστικό, καρδιαγγειακό, νεφροί, αιμοποιητικό, ήπαρ, και ΚΝΣ. 
Στον πιο κάτω πίνακα φαίνεται η θνητότητα ανάλογα με τον συνδυασμό των ανεπαρκούντων οργάνων. 
· < 40%

· Αναπνευστικό – Κυκλοφορικό 

· Αναπνευστικό – ΚΝΣ

· Ήπαρ – Νερφοί 

· Νεφροί – Κυκλοφορικό

· ΚΝΣ – Κυκλοφορικό 

· ΚΝΣ – Νεφροί 

· 40-50%

· Αναπνευστικό – Νεφροί 

· Ήπαρ – Κυκλοφορικό 

· Αναπνευστικό – Πήξη 

· Πήξη – Κυκλοφορικό 

· > 50%

· Αναπνευστικό – Νεφροί 

· Πήξη – Νεφροί 

· Ήπαρ – ΚΝΣ

· > 60 %

· Πήξη – Ήπαρ

· Πήξη – ΚΝΣ 
Μερικά επιδημιολογικά
Η ανάπτυξη ΣΠΟΔ από σήψη παρατηρείται περίπου στο ένα τρίτο (33.6%) των ασθενών. Η συχνότητα του ΣΠΟΔ στη ΜΕΘ είναι περίπου 70% των ασθενών με SOFA > 2. Σε συχνότητα περίπου 8ο% το ΣΠΟΔ ήταν εγκατεστημένο στην εισαγωγή των σθενών στη ΜΕΘ. Το 41% οφειλόταν μάλιστα σε σήψη. Η θνητότητα των ασθενών ΜΕΘ χωρίς ΣΠΟΔ κατά την εισαγωγή στη ΜΕΘ είναι περίπου 6%. Αντίθετα η θνητότητα με 4 δυσλειτουργούντα όργανα κατά την εισαγωγή στη ΜΕΘ είναι υψηλή και κυμαίνεται στο 65%. Διάφοροι συνδυασμοί και αριθμοί ανεπαρκούντων οργάνων έχουν ενδιάμεση θνητότητα που κυμαίνεται από 35 – 65%. Η θνητότητα ΣΠΟΔ λόγω σήψης είναι πολύ μεγαλύτερη από την θνητότητα ΣΠΟΔ άλλης αιτιολογίας όπως τραύμα, έγκαυμα κλπ.
Θεωρίες παθογένεσης MODS λοιμώδες vs. μη λοιμώδες
Από την πρώτη περιγραφή του συνδρόμου έχουν διατυπωθεί πολλές θεωρίες για την παθογένεση του οι οποίες έχουν σαν κεντρικό άξονα την λοίμωξη και την φλεγμονή. Οι θεωρίες αυτές εξελιχθήκαν παράλληλα με την εξέλιξη της ιατρικής και την επιστημονικής έρευνας και έρχονται να συμπληρώσουν η μια την άλλη. Οι βασικές υποθέσεις της παθογένεσης συνοψίζονται παρακάτω: 
· Ανεξέλεγκτη λοίμωξη (κυρίως ενδοκοιλιακή) με αποτέλεσμα η ερευνητική λαπαροτομία να ήταν ρουτίνα την δεκαετία του 70 για την αντιμετώπιση επικείμενης πολυοργανικής δυσλειτουργίας.
· Τραύμα, σοκ, ισχαιμία/επανάρδευση κάτι που οδήγησε στην εξέλιξη των πρωτοκόλλων ανάνηψης σε τέτοιες καταστάσεις για την έγκαιρη αποκατάσταση της άρδευσης των ιστών.
· Διαμετάθεση μικροβίων πεπτικού σωλήνα κάτι που οδήγησε στην εφαρμογή της επιλεκτικής αποστείρωσης του εντερικού σωλήνα.
· Ελλιπής κατανάλωση Ο2 που οδήγησε σε υπερφυσιολογική οξυγονοθεραπεία.
· Σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος που οδήγησε σε χειρουργικές τεχνικές αποσυμφόρησης της κοιλιάς.
· Μη λοιμώδες SIRS (φλεγμονή, καταρράκτης των κυτταροκινών) με την ανακάλυψη των μεσολαβητών της φλεγμονής και των δρόμων μέσα από τους οποίους μπορούν αν ενεργοποιηθούν και να προκαλέσουν μη λοιμώδες SIRS με κλινικοεργαστηριακή εικόνα πολυοργανικής δυσλειτουργίας. 
· Δευτεροπαθές (Όψιμο): μεταγγίσεις, εισρόφηση, πρώιμο ορθοπεδικό χειρουργείο, αναπνεόμενος όγκος, κρυσταλλοειδή, πρώιμη παρεντερική, ανεπαρκής/επιβλαβής ανάνηψη). Όλα τα ανωτέρω αίτια οδηγούν σε ενεγροποίηση της φλεγμονής και μπορούν να ενισχύσουν την ήδη υπάρχουσα φλεγμονή λόγω υποκείμενης παθολογικής κατάστασης και να οδηγήσουν σε κλινικοεργαστηριακή εικόνα πολυοργανικής δυσλειτουργίας. 
Σχηματικά η τρέχουσα παθοφυσιολογική άποψη για την ανάπτυξη πολυοργανικής δυσλειτουργίας φαίνεται παρακάτω. 


[image: image1]
Σχήμα 1. Αλληλουχία γεγονότων μέχρι την ανάπτυξη σύνδρομου πολυοργανικής δυσλειτουργίας (ΣΠΟΔ).
Κλινικοί φαινότυποι MODS
Η εμφάνιση ΣΠΟΔ μπορεί να παρουσιαστεί σε κάθε ασθενή που έχει μια από τις παρακάτω καταστάσεις 
· Ανεξέλεγκτη λοίμωξη

· Τραύμα/Σοκ/ισχαιμία επανάρευση

· Μικρόβια πεπτικού σωλήνα

· Σύνδρομο κοιλιακού διαμερίσματος

· Φλεγμονή (SIRS) λοιμώδους ή μη λοιμώδους αιτιολογίας 

· Δευτεροπαθές (ιατρογενές;)

Δυσλειτουργίες Οργάνων: Κλινικοεργαστηριακή εικόνα και διάγνωση

Η δυσλειτουργία οργάνων σε ασθενείς με πολυοργανική δυσλειτουργία εκφράζεται-εκδηλώνεται κλινικά και τεκμηριώνεται σε κάποιες περιπτώσεις εργαστηριακά. Για κάθε ‘όργανο χωριστά η ύπαρξη των πιο κάτω είναι συμβατή με δυσλειτουργία. Έτσι, για την τεκμηρίωση του SIRS (σύνδρομο συστηματικής φλεγμονώδους απάντησης) απαιτούνται: 
· SIRS 

· >38ή <36 ο C 
· Καρδιακή συχνότητα >90/min

· Αναπνευστική συχνότητα >20/min ή PaCO2<32mmHg.

· WBCs > 12,000/cu mm3, <4,000/ cu mm3, ή >10% πρόωρες μορφές.

Για κάθε όργανο η δυσλειτουργία του μπορεί να τεκμηριωθεί με τα πιο κάτω ευρήματα: 

· Ενδοθήλιο: θετικό ισοζύγιο υγρών, γενικευμένο οιδήματα

· Κυκλοφορικό: αιμοδυναμική αστάθεια, υπόταση/σοκ, κακή άρδευση δέρματος, αύξηση καρδιακής παροχής, μείωση αγγειακών αντιστάσεων, αύξηση ScvO2.
· Αναπνευστικό: Υποξαιμία, αναπνευστική ανεπάρκεια PaO2/FiO2 < 300
· Νεφροί: Ολιγουρία/ανουρία, αύξηση κρεατινίνης (διπλασιασμός) 
· Ήπαρ: αύξηση χολερυθρίνης (2.0 mg/dL, SGOT ή AST & LDH, διπλασιασμός), αύξηση αμμωνίας
· Οξεοβασική ισορροπία: οξέωση, αυξημένο έλλειμμα βάσης, αύξηση γαλακτικού 

· Πήξη – Αίμα: Θρομβοπενία, ΔΕΠ, παράταση INR
· Βιοχημική φλεγμονή: αύξηση βιοδεικτών (CRP, PCT, IL-6, TNF-a, IL-10) 

· Πεπτικός σωλήνας: διαταραχή κινητικότητας, δυσανεξία σίτισης, διάταση-αεροκολία, ειλεός  

· ΚΝΣ: Διαταραχές επιπέδου συνείδησης, Διέγερση 

· Μεταβολισμός – Θρέψη: υπεργλυκαιμία, ανάγκη ινσουλίνης

Φυσική πορεία του ΣΠΟΔ
· Τοπική φλεγμονή (πολλά αίτια, ενεργοποίηση φυσική ανοσίας)

· Γενίκευση της φλεγμονής (απώλεια διαμερισματοποίησης)

· Συστηματική Φλεγμονώδης Απάντηση (SIRS)
· Σοκ, Ιστική υποάρδευση & Υποξία
· Δυσλειτουργία οργάνων (Ενδοθήλιο, Κυκλοφορικό, Αναπνευστικό, Νεφροί, Ήπαρ, Πήξη - Αίμα, Πεπτικός σωλήνας, ΚΝΣ, Μεταβολισμός - Θρέψη) 

Η εξέλιξη της ανεπάρκειας οργάνων που χαρακτηρίζει το MODS είναι σχεδόν σταθερή και προβλέψιμη όπως φαίνεται στον παρακάτω πίνακα με την χρονολογική αλληλουχία εμφάνισης των δυσλειτουργιών κατά σύστημα/όργανο.

Πίνακας 1. χρονική εξέλιξη ανάπτυξης πολυοργανικής δυσλειτουργίας κατά όργανο.
	
	Σύστημα
	Χρόνος (ημέρες)

	1.
	Αναπνευστικό
	1-2

	2.
	Αίμα
	3

	3.
	ΚΝΣ
	4

	4.
	Καρδιαγγειακό
	4

	5.
	Ήπαρ
	5-6

	6.
	Νεφροί
	4-11

	7.
	Γαστρεντερικό
	10-14


Συμπεράσματα 
ΣΠΟΔ είναι η δυσλειτουργία 2 ή περισσότερων οργάνων αλλά μπορεί να αφορά όλα τα όργανα του οργανισμού. Είναι «δημιούργημα» των ΜΕΘ που δίνει τη δυνατότητα επιβίωσης σε μονοργανικά πάσχοντες χειρουργικούς και παθολογικούς ασθενείς. Στην αναπτυξη ΣΠΟΔ ενοχοποιούνται διαφορετικά και ποικίλα αίτια όπως σήψη, τραύμα, έγκαυμα, ισχαιμία-επανάρδευση και κάθε σοκ. Κοινός παθοφυσιολογικός δρόμος, η γενικευμένη και συνεχιζόμενη (μη λυόμενη) φλεγμονή (SIRS) που οδηγεί σε ιστική υποάρδευση-νέκρωση και δυσλειτουργία των οργάνων. Σχετίζεται με ανάπτυξη Σοκ, Ιστική υποάρδευση & Υποξία.
Είναι η κύρια αιτία/διαδικασία θανάτου σε ΜΕΘ. Οι ΜΕΘ με την αιτιολογική θεραπεία και την υποστήριξη των λειτουργιών προσπαθούν να κερδίσουν χρόνο ώστε να επουλωθούν οι βλάβες. Υπάρχουν μέτρα που εφαρμόζοντας τα μπορεί να προληφθεί η ανάπτυξη ΣΠΟΔ (μεταγγίσεις, Tv, παρεντερική, κρυσταλλοειδή, ανάνηψη κλπ)
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