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Περιεγχειρητική Προσέγγιση 
του ασθενή με Νοσογόνο Παχυσαρκία 

ΚΩΝΣΤΑΝΤΙΝΟΣ ΣΙΙΑΝΟΠΟΥΛΟΣ- ΒΑΣΙΛΗΣ ΟΥΡΑΗΛΟΓΛΟΥ 

Η νοσογόνος παχυσαρκία (ΝΠ) είναι μια πάθηση 
που προκαλείται από διαταραχή της ισορροπίας 
ανάμεσα στην πρόσληψη και την κατανάλωση ενέρ­
γειας από τον οργανισμόr. Τα γενεσιουργά της αί-

Πίνακας 1. Επιπλοκές της νοσογόνου παχυσαρκίας 

Βάρος Σώματος (IBW) που παλαιότερα είχε χρη­
σιμοποιηθεί για την ταξινόμηση της ΝΠ, σήμερα θε­
ωρείται ξεπερασμένος, αλλά όμως το IBW εκτιμά­
ται για την ορθή περιεγχειρηική χορήγηση συγκε-
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τια, η επιδημιολογική της κατανομή και τα αίτια 
αποτυχίας των διαφόρων μεθόδων αντιμετώπισης, 
δεν αποτελούν αντικείμενο αυτού του κεφαλαίου. 
Στην καθημερινή πρακτική η κατάταξη ενός ατό­
μου σε παχύσαρκο η μη, γίνεται με βάση τον Δεί­
κτη Μάζας Σώματος (Body Mass Index - ΒΜΙ) ο 
οποίος ορίζεται από το πηλίκο του βάρους του σώ­
ματος σε kg δια του τετραγώνου του ύψους του ατό­
μου σε μέτρα (kg/m2). Η ταξινόμηση του πληθυσμού 
με βάση αυτό το δείκτη πλέον θεωρείται από την 
παγκόσμια οργάνωση υγείας (WHO) ως η πλέον 
αξιόπιστη και θέτει ως κατώτερο όριο ορισμού της 
παχυσαρκίας τον BMI=30kg/m2. Σύμφωνα με την 
ταξινόμηση αυτή άτομα με ΒΜΙ=20-25 θεωρούνται 
άτομα φυσιολογικού βάρους (νορμοβαρείς), άτομα 
με ΒΜΙ=25-29.9 θεωρούνται υπέρβαροι, ασθενείς 
με ΒΜΙ=30-34.9 ανήκουν στην κατηγορία Ι (ήπια 
παχυσαρκία), ασθενείς με ΒΜΙ=35-39.9 ανήκουν 
στην κατηγορία 11 (μέτρια παχύσαρκοι) και ασθε­
νείς με ΒΜΙ:?:40 ανήκουν στην κατηγορία III (βα­
ρεία ή νοσογόνος παχυσαρκία)2. Για τον αναισθη­
σιολόγο οι ασθενείς με ΒΜΙ::::40 ή οι ασθενείς με 
μέτρια παχυσαρκία που έχουν εκδηλώσει επιπλο­
κές από το αναπνευστικό ή το κυκλοφορικό (πίνα­
κας 1) ανήκουν στην κατηγορία ASA-PS 33. 
Ο προσδιορισμός της απόκλισης από το Ιδανικό 

κριμένων φαρμάκων, όπως θα περιγραφεί παρα­
κάτω. Ένας απλός τρόπος υπολογισμού του IBW 
μπορεί να γίνει με βάση τον τύπο: IBW (kg) = ύψος 
(cm) - Χ, όπου το X=lOO για τους άνδρες και 
Χ=105 για τις γυναίκες. 
Η κατανομή του λίπους φαίνεται πως παίζει σημα­
ντικότατο ρόλο τόσο στη νοσηρότητα όσο και την 
θνητότητα των ασθενών αυτών και μ' αυτή τη βάση 
διακρίνονται δύο τύποι ΝΠ: ο ανδροειδής, όπου το 
λίπος συσσωρεύεται κυρίως στον κορμό και ο γυ­
ναικοειδής, που είναι πιο καλοήθης μορφή, όπου η 
περίσσεια του λίπους κατανέμεται κυρίως περιφε­
ρικά στα άκρα. Ο ανδροειδής τύπος σχετίζεται με 
μεγάλη συχνότητα εμφάνισης στεφανιαίας νόσου 
και άλλων επιπλοκών από το καρδιαγγειακό αλλά 
και το αναπνευστικό σύστημα. Ο κίνδυνος ανάπτυ­
ξης αυτών των επιπλοκών είναι μικρός όταν ο δεί­
κτης ΒΜΙ κυμαίνεται μεταξύ 25-30 kg/m2 ενώ όταν 
ο δείκτης γίνεται >40 kg/m2 τότε και ο κίνδυνος εί­
ναι εξαιρετικά υψηλόςΖΑ. Ο πιθανότητες ανάπτυξης 
παθήσεων όπως ο σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, 
χολοκυστοπάθειας, δυσλιπιδαιμίας και συνδρόμου 
υπνικής άπνοιας είναι τρεις φορές περισσότερες 
στους παχύσαρκους ασθενείς σε σχέση με τα νορ­
μοβαρή άτομα. Αντίστοιχα, η συχνότητα εμφάνισης 
καρδιαγγειακής νόσου και οστεοαρθρίτιδας είναι 
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περίπου τρεις φορές μεγαλύτερη, ενώ ο κίνδυνος 
εμφάνισης ορμονικών διαταραχών και καρκίνου 
είναι περίπου διπλάσιος. Η θνητότητα στα παχύ­
σαρκα άτομα είναι ευθέως ανάλογη του BMil-6. 

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ 

Το πρόβλημα της παχυσαρκίας είναι συνδεδεμένο 
με παθοφυσιολογικές μεταβολές ο οποίες ανα­
πτύσσονται σχεδόν σε όλα τα λειτουργικά συστή­
ματα του ανθρώπινου οργανισμού. Οι διαταραχές 
εκείνες όμως που προβληματίζουν ιδιαίτερα τον 
αναισθησιολόγο κατά την περιεγχειρητική περίο­
δο εντοπίζονται κύρια στο αναπνευστικό και το 
καρδιαγγειακό σύστημα του παχύσαρκου ασθενή. 
Τα δύο αυτά συστήματα επηρεάζονται σε κάποιο 
βαθμό - άλλοτε μικρότερο και άλλοτε μεγαλύτερο 
- και από την αναισθησία, γεγονός που καθιστά 
αναγκαία την στενή παρακολούθηση τους αλλά και 
την σωστή αναισθησιολογική φροντίδα για την πρό­
ληψη των πιθανών επιπλοκών. 
Λόγω των σημαντικών παθοφυσιολογικών μεταβο­
λών και επιδράσεων στα διάφορα συστήματα που 
προκαλεί, η ΝΠ σχετίζεται με αυξημένη περιεγ­
χειρητική νοσηρότητα και θνητότητα και αποτελεί 
μια διαρκή πρόκληση για τον αναισθησιολόγο που 
καλείται να αντιμετωπίσει τον παχύσαρκο ασθενή 
σε ένα προγραμματισμένο ή επείγον χειρουργείο 
γενικής χειρουργικής, στις ειδικές επεμβάσεις για 
τη χειρουργική αντιμετώπιση της παχυσαρκίας αλ­
λά και μετεγχειρητικά στη ΜΕΘ. 

ΤΟ ΠΡΟΒΛΗΜΑ ΤΗΣ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗΣ ΤΟΥ 02 

Η ΝΠ συνοδεύεται από μεταβολές στις λειτουργι­
κές δοκιμασίες των πνευμόνων οι περισσότερες 
από τις οποίες εμφανίζονται μόνο στην βαρύτερη 
μορφής της νόσου (πίνακας 2). Ο εκπνευστικός 
εφεδρικός όγκος (ERV) είναι ίσως η πιο ευαίσθη­
τη δοκιμασία διότι επηρεάζεται ακόμη και στα αρ­
χικά στάδια της πάθησηςΊ,s. Η ελάττωση του ERV 
που παρατηρείται στους παχύσαρκους οφείλεται 
κατά κύριο λόγο στην κεφαλική μετατόπιση του 
διαφράγματος λόγω της αυξημένης πίεσης που 
ασκείται σε αυτό από την πλευρά της κοιλιάς. Σε 
αυτή την ελάττωση, συμβάλλουν εν μέρει και η μεί-
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ωση της compliance του θώρακα λόγω της συσσώ­
ρευσης λιπώδους ιστού στο θωρακικό τοίχωμα αλ­
λά και ο χρόνιος κάματος των αναπνευστικών μυών 
(λόγω του αυξημένου έργου), με αποτέλεσμα την 
ελάττωση της αποδοτικότητας τουςΊ. 
Οι ίδιοι αιτιολογικοί παράγοντες που ελαττώνουν 
τον ERV οδηγούν παράλληλα σε ελάττωση και της 
λε ιτουργ ική ς υπολε ιπόμενης χωρητικότητας 
(FRC), παρά το γεγονός ότι ο υπολειπόμενος όγκος 
(RV) στους ασθενείς αυτούς είναι φυσιολογικός ή 
ελαφρά αυξημένος, γεγονός που μπορεί να υποδη­
λώνει παγίδευση αέρα και ίσως κάποια ήπια μορ­
φή χρόνιας αποφρακτικής πνευμονοπάθειας ( σχή­
μα 1,2)s. Η ελάττωση της FRC επιδεινώνεται ακό­
μη περισσότερο στους ασθενείς αυτούς όταν τοπο­
θετούνται σε ύπτια θέση, προσεγγίζοντας ή και 
υποχωρώντας σε χαμηλότερες τιμές από αυτή του 
όγκου σύγκλισης (CV)9. Σε αυτές τις τιμές της FRC 
οι αεραγωγοί στις εξαρτώμενες περιοχές του πνεύ­
μονα αρχίζουν να κλείνουν, ενώ κάποιες ομάδες 
κυψελίδων συνεχίζουν να αιματώνονται αλλά δεν 
αερίζονται, γεγονός που οδηγεί σε μια σημαντική 
αύξηση της ενδοπνευμονικής παράκαμψης του αί­
ματος ( shunt ), διαταραχές της σχέσης αερισμού/αι­
μάτωσης (V/Q) και τελικά σε υποξυγοναιμία9,ιο. 
Οι ασθενείς με βαριά ΝΠ ξεχωρίζουν από τους 
υπέρβαρους ή και τους μετρίως παχύσαρκους πα­
ρουσιάζοντας μία ήπια έως και σοβαρή ελάττωση 
της ολικής χωρητικότητας των πνευμόνων (TLC), 
της ζωτικής χωρητικότητας (VC) καθώς και της μέ­
γιστης αναπνευστικής προσπάθειας (Μννγ,s. Η 
βίαια εκπνεόμενη ζωτική χωρητικότητα (FVC) και 
ιδιαίτερα αυτή που επιτυγχάνεται στο πρώτο δευ­
τερόλεπτοτης εκπνοής (FEVl) είναι φυσιολογικές, 
γεγονός που αποδεικνύει πως η νόσος δεν σχετίζε­
ται με κάποια μορφή χρόνιας αποφρακτικής πνευ­
μονοπάθειας, παρά τη μικρή βελτίωση κατά 6-7% 
που διαπιστώθηκε σε αυτές τις δοκιμασίες από κά­
ποιους μελετητές μετά από απώλεια σωματικού βά­
ρους11. 
Η χορήγηση γενικής αναισθησία και η εφαρμογή 
μηχανικού αερισμού στους παχύσαρκους ασθενείς 
επιδεινώνει ακόμη περισσότερο την ελάττωση της 
FRC που παρατηρείται σε αυτούς στην ύπτια θέση . 
Η τιμή της διαπιστώθηκε σε μελέτες να υποχωρεί 
έως και 50% σε σχέση με την αντίστοιχη προεγχει-
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ρητική, ενώ στα λεπτόσωμα άτομα η παρατηρού­
μενη ελάττωση της ήταν μόλις 20%12. Η μεταβολή 
αυτή οφείλεται στην απώλεια του μυ·ίκού τόνου του 
διαφράγματος λόγω του νευρομυ'ίκού αποκλεισμού 
με συνέπεια μια περαιτέρω μετατόπιση του κεφα­
λικά. Στη μείωση της FRC συμβάλλει και η παρα­
τηρούμενη «αυτομετάγγιση>> αίματος από την κοι­
λιά προς το θώρακα η οποία αποδίδεται στην πίε­
ση που ασκούν τα σπλάχνα στην κάτω κοίλη φλέβα 
όταν ο ασθενής βρίσκεται σε ύπτια θέση. Το γεγο­
νός αυτό οδηγεί σε σημαντική αύξηση του όγκου 
του αίματος στην πνευμονική κυκλοφορία και ακο­
λούθως σε ελάττωση της FRC στους πνεύμονες. Η 
διάνοιξη της περιτονα·ίκής κοιλότητας κατά την λα­
παροτομία οδηγεί σε μερική άρση αυτού του φαι­
νομένου και βελτίωση της λειτουργική υπολειπό­
μενης χωρητικότητας του παχύσαρκου ασθενή12. 
Στην ελαττωμένη FRC και εν μέρει στην αυξημένη 
κατανάλωση 02 οφείλεται και ο ταχύτατος αποκο­

ρεσμός (σε σχέση με τους νορμοβαρείς) που πα­
ρατηρείται στους ασθενείς με ΝΠ κατά την εισα­
γωγή στην αναισθησία, παρά την επαρκή προοξυ­
γόνωση3. 
Η αύξηση του ΒΜΙ στα παχύσαρκα άτομα προκα­
λεί μείωση της ευενδοτότητας ( compliance) του 
αναπνευστικού συστήματος γεγονός που στην πρά­
ξη αντικατοπτρίζεται από μια δυσχέρεια στην έκ­
πτυξη του θώρακα (σχήμα 3). Αυτή οφείλεται τόσο 
στην ελάττωση της ευενδοτότητας του θωρακικού 
τοιχώματος όσο και αυτής των πνευμόνων. Η συσ­
σώρευση λιπώδους ιστού γύρω από το θώρακα και 
στο εσωτερικό του καθώς και η αύξηση της πίεσης 
που ασκείται από την κοιλιά επί του διαφράγματος 
ελαττώνουν την ευενδοτότητα του θωρακικού τοι­
χώματος και φαινομενικά παίζουν τον κύριο ρόλο 
και στην ελάττωση της ευενδοτότητας του ανα­
πνευστικού συστήματος στο σύνολό του9,13. Παρά 
ταύτα πιο πρόσφατες μελέτες μετά από χορήγηση 
γενικής αναισθησίας συγκλίνουν στο συμπέρασμα 
πως εξίσου σημαντικό ρόλο σε αυτές τις μεταβολές 
παίζει και η ελάττωση της ευενδοτότητας των ίδιων 
των πνευμόνων. Η ελάττωση της compliance των 
πνευμόνων στους παχύσαρκους οφείλεται στην 
αντίστοιχη ελάττωση της FRCπου έχει ως συνέπεια 
τη δημιουργία ατελεκτασιών ιδιαίτερα στις εξαρ­
τώμενες περιοχές όμως στην ελάττωση αυτή συμ-
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βάλλει εξίσου σημαντικά και η αύξηση της ποσό­
τητας του αίματος στην πνευμονική κυκλοφορία η 
οποία επιτείνεται ιδιαίτερα κατά την τοποθέτηση 
των ασθενών αυτών στην ύπτια θέση3,14,ιs. 
Η αύξηση του ΒΜΙ οδηγεί επίσης σε μία ιδιαίτερα 
σημαντική αύξηση των αντιστάσεων του αναπνευ­
στικού συστήματος (σχήμα 4). Αυτή οφείλεται κα­
τά κύριο λόγω στην άνοδο των πνευμονικών ανα­
πνευστικών αντιστάσεων ως συνέπεια της ελάττω­
σης της FRC και της επακόλουθης μείωσης του εύ­
ρους του αεραγωγών ενώ σε μικρότερο βαθμό φαί­
νεται πως συμμετέχει και η μεταβολής των ελαστι­
κών ιδιοτήτων του πνευμονικού παρεγχύματος.  
Μέσα από μελέτες αρκετοί συγγραφείς διαπίστω­
σαν μέχρι και διπλασιασμό των αναπνευστικών 
αντιστάσεων των αεροφόρων οδών στους παχύ­
σαρκους ασθενείς σε σχέση με τις αντίστοιχες φυ­
σιολογικών ατόμων ενώ η αύξηση των αντιστάσε­
ων του θωρακικού τοιχώματος αποδεικνύεται πως 
έχει μικρή συμμετοχή στην αντίστοιχη αύξηση των 
αντιστάσεων του αναπνευστικού συστήματος στο 
σύνολό τουι4-16. 
Στους παχύσαρκους ασθενείς τόσο η κατανάλωση 
02 όσο και η παραγωγή co2 είναι αυξημένες κατά 

κύριο λόγο σαν συνέπεια του ιδιαίτερα αυξημένου 
έργου που υποχρεούνται να παράγουν οι πέριξ του 
λιπώδους ιστού υποστηρικτικοί ιστοί, δηλαδή το 
μυοσκελετικό σύστημα. Οι αλλαγές αυτές παρατη­
ρούνται τόσο στην ηρεμία όσο και κατά την άσκη­
ση ενώ η συμμετοχή του λιπώδους ιστού σε αυτή τη 
μεταβολική επιβάρυνση είναι σχετικά μικρή λόγω 
του χαμηλού ρυθμού που παρουσιάζει στο μεταβο­
λισμό τουs,9. Κατά τη διάρκεια της σωματικής άσκη­
σης ο κατά λεπτό αερισμός (V Ε) αυξάνεται σε δυ­

σανάλογα υψηλά επίπεδα σε σχέση με την πρό­
σληψη 02 (V02) που επιτυγχάνει, γεγονός που αντι­
κατοπτρίζεται στο πηλίκο (V ΕΝ02) δηλαδή στο 
υψηλό αναπνευστικό ισοδύναμο (ventilation 
equivalent) της πρόσληψης 029,17. Οι περισσότεροι 
παχύσαρκοι ασθενείς έχουν φυσιολογική ή και χα­
μηλότερη του φυσιολογικού μερική πίεση co2 στο 
αρτηριακό αίμα λόγω υπεραερισμού, ενώ για να 
επιτύχουν φυσιολογικές τιμές αερίων στο αρτη­
ριακό αίμα σε συνθήκες αυξημένης κατανάλωσης 
02 και παραγωγής co2 είναι αναγκασμένοι να δια­

τηρούν σε υψηλά επίπεδα τον κατά λεπτό αερισμό 
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Πίνακας 2. Παθοφυσιολογικές μεταβολές στο αναπνευστικό 

• Υποξυγοναιμία 
• Ελαττωμένη FRC 
• Διαταραχές αερισμού αιμάτωσης (V/Q) 
• Ελαττωμένη ευενδοτότητα πνευμόνων 
• Σύνδρομο υπνικής άπνοιας 
• Σύνδρομο υποαερισμού της παχυσαρκίας 
• Αύξηση του κατά λεπτόν αερισμού (MV) 
• Αύξηση κατανάλωσης Ο2 

• Αύξηση παραγωγής C02 

Σχήμα 2. Μεταβολές της FRC 
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τόσο κατά την ηρεμία όσο και κατά την άσκηση 3,9,17. 
Παρά ταύτα, σε αντιδιαστολή με τη συνήθως πα­
ρατηρούμενη νορμοκαπνία, οι περισσότεροι παχύ­
σαρκοι είναι υποξυγοναιμικοί λόγω μεταβολών στη 
σχέση αερισμού-αιμάτωσης και κατ' επέκταση στην 
ανταλλαγή των αερίων. 
Η αύξηση του ΒΜΙ και η επιδείνωση της ΝΠ προ­
καλούν προοδευτικά μια διαταραχή της ανταλλα­
γής των αερίων που χαρακτηρίζεται από αύξηση 
του shunt στην πνευμονική κυκλοφορία και κατ' 
επέκταση μια αύξηση στη διαφορά της μερικής πίε­
σης του 02 μεταξύ των κυψελίδων και του αρτη-
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ριακού αίματος Δ(Α-αρz. Ο βασικός παθογεννητι­

κός παράγοντας αυτών των ανωμαλιών είναι η 
ελάττωση της FRC, λόγω κεφαλικής μετατόπισης 
του διαφράγματος, ελάττωσης της compliance του 
αναπνευστικού και αύξησης της ποσότητας του αί­
ματος στην πνευμονική κυκλοφορία, μεταβολές που 
έχουν σαν συνέπεια τη δημιουργία ατελεκτασιών, 
ιδιαίτερα στις εξαρτώμενες περιοχές των πνευμό­
νων14. Οι διαταραχές αυτές επιτείνονται στην ύπτια 
θέση και επιδεινώνονται ακόμη περισσότερο κατά 
τη χορήγηση αναισθησίας και την εφαρμογή μηχα­
νικού αερισμού, λόγω της απώλειας του φυσιολο-
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γικού μυ"ίκού τόνου και της περαιτέρω μετατόπισης 
του διαφράγματος κεφαλικάιs. Η εφαρμογή ελεγ­
χόμενου μηχανικού αερισμού με ΡΕΕΡ βελτιώνει 
σημαντικά την ανταλλαγή των αερίων και την Ρ02, 

λόγω της έκπτυξης έως κάποιο βαθμό των πνευμό­
νων που επιτυγχάνει, έχοντας όμως πάντα σαν τί­
μημα μια πτώση της καρδιακής παροχήςt9. 

τότητα και οι αυξημένες αντιστάσεις των πνευμό­
νων καθώς και οι υψηλές μεταβολικές απαιτήσεις 
του οργανισμού έχουν σαν συνέπεια την αύξηση 
του έργου της αναπνοής (σχήμα 5). Σε συνθήκες 
ηρεμίας η αύξηση αυτή είναι τουλάχιστο κατά 30% 
ενώ σε άτομα που πάσχουν από το σύνδρομο υπο­
αερισμού των παχύσαρκων, το έργο που καλούνται 
να παράγουν οι αναπνευστικοί μύες μπορεί να εί­
ναι και 4 φορές υψηλότερο του φυσιολογικού. Τα 
δεδομένα αυτά έχουν σαν συνέπεια την εμφάνιση 

Στα παχύσαρκα άτομα η πίεση που ασκείται μέσω 
του διαφράγματος από την κοιλιά προς το θώρακα, 
ιδιαίτερα στην ύπτια θέση, η ελαττωμένη ευενδο-



ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΊΙΚΗΣ ΙΑΊΡΙΚΗΣ 

ενός συγκεκριμένου μοντέλου αναπνοής στους πα­
χύσαρκους που χαρακτηρίζεται από ελάττωση του 
αναπνεόμενου όγκου και αύξηση της αναπνευστι­
κής συχνότητας. Ήδη από το 1954 ο Cournard και 
οι συνεργάτες του απέδειξαν πως σε καταστάσεις 
όπου απαιτείται ένας υψηλός κατά λεπτό αερισμός, 
το κόστος σε 02 της αναπνευστικής λειτουργίας και 

κατά συνέπεια το έργο της αναπνοής είναι μικρό­
τερα όταν αυτή επιτυγχάνεται με υψηλή συχνότητα 
και χαμηλούς αναπνεόμενους όγκους2ο. Το έργο 
που παράγουν οι αναπνευστικοί μύες δαπανάται 
ως θερμότητα που οφείλεται στις ελαστικές αντι­
στάσεις του θωρακικού τοιχώματος και των πνευ­
μόνων αλλά και στις αντιστάσεις στη ροή του αέρα. 
Το διάφραγμα μαζί με τους υπόλοιπους αναπνευ­
στικούς μύες φυσιολογικά ευθύνεται για το 2-3% 
της συνολικής κατανάλωσης 02 από τον οργανισμό 

ενώ στους παχύσαρκους το ποσοστό αυτό είναι αρ­
κετά υψηλότερο γεγονός που προδιαθέτει σε ανα­
πνευστική ανεπάρκεια ιδιαίτερα όταν συνυπάρ­
χουν σοβαρές παθολογικές καταστάσεις. Η μυ"ίκή 
δύναμη τόσο του διαφράγματος όσο και των υπό­
λοιπων αναπνευστικών μυών στη βαριά ΝΠ προο­
δευτικά ελαττώνεται και σε μια αύξηση της ανα­
πνευστικής προσπάθειας η λειτουργία τους μπορεί 
να γίνει ασυντόνιστη με δραματικά αποτελέσματα 
για τον ασθενή. 

ΤΑ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΆ ΣΥΝΔΡΟΜΑ 

Η πλειονότητα των παχύσαρκων ασθενών διατη­
ρούν φυσιολογικά αέρια αίματος μέσω της αύξη­
σης του κατά λεπτό αερισμού, αν και είναι εξανα­
γκασμένοι να το πετύχουν αυτό σε συνθήκες αυξη­
μένου αναπνευστικού έργου. Παράλληλα εμφανί­
ζουν μια επίσης φυσιολογική ανταπόκριση τόσο 
στην αύξηση του C02 όσο και στην υποξυγοναιμία. 

Όμως προοδευτικά με την αύξηση της ηλικίας και 
την επίταση της νοσογόνου παχυσαρκίας τα δεδο­
μένα αυτά αλλάζουν και συχνά επιδεινώνονται με 
συνέπεια να παρουσιάζονται αναπνευστικές δια­
ταραχές οι οποίες εκδηλώνονται συχνότερα είτε με 
τη μορφή του συνδρόμου της υπνικής άπνοιας 
( obesity sleep apnea syndrome-OSAS), είτε με αυ­
τή του συνδρόμου υποαερισμού των παχύσαρκων 
(Obesity Hypoνentilation Syndrome-OHS). 
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Σύνδρομο Pickwick: Με τον όρο αυτό περιγράφε­
ται ο συνδυασμός κλινικών εκδηλώσεων τόσο του 
συνδρόμου της υΠνικής-άπνοιας όσο και αυτού του 
υποαερισμού των παχύσαρκων. Ήδη από το 1956 
που αναγνωρίστηκε το σύνδρομο, ο Burwell και οι 
συνεργάτες του έδωσαν σε αυτό την ονομασία 
Pickwick από το ομώνυμο βιβλίο του Καρόλου Ντί­
κενς21. Σήμερα ο όρος χρησιμοποιείται όλο και λι­
γότερο, αφού τα δύο σύνδρομα (OSAS και OHS) 
ανταποκρίνονται καλύτερα στο πρόβλημα. 
Το σύνδρομο της υπνικής άπνοιας (Sleep Apnea 
syndrome - OSAS): χαρακτηρίζει την κατάσταση 
κατά την οποία παρατηρούνται 15 ή περισσότερα 
επεισόδια άπνοιας ή υπόπνοιας ανά ώρα ύπνου. 
Στα επεισόδια αυτά παρατηρείται πλήρης διακοπή 
ή ση μαντική ελάττωση της ροής του αέρα στην ανώ­
τερες αεροφόρες οδούς διάρκειας τουλάχιστο 
10sec, και οδηγούν σε ελάττωση της ΡΟ2 τουλάχι­

στο κατά 4%. Παράλληλα αναπτύσσονται όλο και 
aρνητικότερες ενδοθωρακικές πιέσεις στην προ­
σπάθεια να υπερκεραστεί το κώλυμα στη ροή του 
αέρα ενώ οι συχνές μικροαφυπνίσεις από τον ύπνο 
( arousals) αποτελούν την αναγκαία συνθήκη για 
τον τερματισμό της άπνοιας. Έντονο ροχαλητό, 
διακοπές της αναπνοής, αίσθημα κούρασης καθ' 
όλη τη διάρκεια της ημέρας, νυχτουρία, πρωινή κε­
φαλαλγία και ημερήσια υπνηλία αποτελούν τα συ­
χνότερα συμπτώματα των πασχόντων22. 
Το κώλυμα εδράζεται συνήθως στην περιοχή του 
στοματοφάρυγγα και υποφάρυγγα διότι η περιοχή 
αυτή δεν υποστηρίζεται ουσιαστικά από οστά και 
χόνδρους. Σύμφωνα με επιδημιολογικές μελέτες η 
παχυσαρκία αποτελεί το σημαντικότερο παράγο­
ντα κινδύνου για την εμφάνιση του συνδρόμου ενώ 
η απώλεια βάρους συντελεί στη βελτίωση του. Η 
αύξηση της μυ"ίκής μάζας της μαλθακής υπερώας, 
των πλάγιων φαρυγγικών τοιχωμάτων και της 
γλώσσας, η χαμηλή θέση του υοειδούς οστού λόγω 
της εναπόθεσης λίπους και η ελάττωση της FRC, 
λόγω της παχυσαρκίας επηρεάζουν σημαντικά τις 
μηχανικές ιδιότητες της περιοχής. Η περιοδική 
άπνοια κατά τη διάρκεια του ύπνου οδηγεί σε υπο­
ξυγοναιμία και υπερκαπνία με συνέπεια την αγ­
γειοσύσπαση και την εμφάνιση πνευμονικής και 
συστηματικής υπέρτασης αλλά και διαφόρων τύ­
πων καρδιακών αρρυθμιών22. Η ίδια κινητοποιεί 
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και το υποξικό πνευμονικό αντανακλαστικό αυξά­
νοντας περαιτέρω την πίεση στην πνευμονική κυ­
κλοφορία και οδηγώντας προοδευτικά σε ανεπάρ­
κεια της δεξιάς κοιλίας23,24 . Οι μικροαφυπνίσεις 
παίζουν επίσης σημαντικό ρόλο στην παθογένεια 
του συνδρόμου διότι διαταράσσουν τον κιρκάδιο 
ρυθμό της έκκρισης πολλών ορμονών και προκα­
λούν έκρηξη της δραστηριότητας του συμπαθητι­
κού25. 
Το σύνδρομο υποαερισμού των παχύσαρκων 
(Obesity Hypoventilation Syndrome- OHS): Πε­
ριγράφηκε για πρώτη φορά το 1955 σε άτομα με 
ΝΠ, υπερκαπνία, υποξυγοναιμία, πολυερυθραι­
μία, ημερήσια υπνηλία και δεξιά καρδιακή ανε­
πάρκεια. Η νόσος αυτή είναι μια από τις πολλές που 
σχετίζονται με τον κυψελιδικό υποαερισμό. Κατά 
συνέπεια παθήσεις των πνευμόνων, του θωρακικού 
τοιχώματος ή της νευρομυ'ίκής σύναψης θα πρέπει 
να αποκλειστούν ώστε να τεθεί με βεβαιότητα η 
διάγνωση του συνδρόμου. Πρόκειται για περιορι­
στικού τύπου πάθηση που παρατηρείται κυρίως σε 
ασθενείς με κεντρικού τύπου παχυσαρκία. Στην εμ­
φάνιση του συμβάλουν παράγοντες όπως η αύξηση 
της ενδοκοιλιακής πίεσης που aνυψώνει σημαντι­
κά το διάφραγμα, το αυξημένο πάχος και βάρος του 
θωρακικού τοιχώματος που ελαττώνουν την ευεν­
δοτότητά του, καθώς και η ελάττωση της ευενδοτό­
τητας των ίδιων των πνευμόνων. Η απόφραξη των 
ανώτερων αεροφόρων οδών κατά τη διάρκεια του 
ύπνου δεν φαίνεται πως παίζει εξίσου σημαντικό 
ρόλο στη δημιουργία του συνδρόμου, όπως συμ­
βαίνει στο OSAS2,3. Η μόνιμη υποξυγοναιμία όπως 
και η αύξηση της κυψελιδοαρτηριακής διαφοράς 
στη μερική πίεση του οξυγόνου Ρ(Α-aρ2 αποδει­

κνύουν πως ο κυψελιδικός υποαερισμός και οι δια­
ταραχές της σχέσης αερισμού - αιμάτωσης που πα­
ρατηρούνται στους παχύσαρκους αποτελούν τη κύ­
ρια παθογεννητική βάση της νόσου. Οι ασθενείς με 
το σύνδρομο OHS είναι περισσότερο παχύσαρκοι, 
μεγαλύτερης ηλικίας, και παρουσιάζουν μια πιο 
έντονη απόκλιση από το φυσιολογικό, τόσο της 
πνευμονικής λειτουργίας όσο και των αερίων αί� 
ματος, καθ' όλη τη διάρκεια της ημέρας σε σχέση 
με τους παχύσαρκους που πάσχουν αποκλειστικά 
από το σύνδρομο της υπνικής-άπνοιας (SAS)26. Ο 
αερομετρικός προσδιορισμός του aρτηριακού αί-
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ματος θα δείξει χαμηλή Pa02 ( < 60mmHg) και, συ­

χνά, υψηλή PC02 (>50mmHg). Οι ασθενείς αυτοί 

έχουν χαμηλή ευαισθησία στις μεταβολές της PC02 
και Ρ02 και, όταν ξυπνούν από τον ύπνο, αντιδρούν 

πολύ ήπια τόσο στην υπερκαπνία όσο και στη υπο­
ξυγοναιμία, σε αντίθεση με τους παχύσαρκους που 
πάσχουν αποκλειστικά από SAS, των οποίων η 
αντίδραση στις αερομετρικές αυτές μεταβολές πα­
ραμένει σχεδόν φυσιολογική2.3. Η υποξυγοναιμία 
σταδιακά προκαλεί δευτεροπαθή πολυερυθραιμία, 
αυξάνοντας τον κίνδυνο θρόμβωσης και αγγειακού 
ισχαιμικού επεισοδίου. Η ίδια κινητοποιεί και το 
υποξικό πνευμονικό αντανακλαστικό, αυξάνει τις 
πνευμονικές αγγειακές αντιστάσεις και την πίεση 
στην πνευμονική κυκλοφορία οδηγώντας προοδευ­
τικά σε ανεπάρκε ια της δεξιάς κοιλίας23·24. Ο 
Kessler και οι συνεργάτες του απέδειξαν πως οι 
ασθενείς με OHS εμφάνισαν πνευμονική υπέρτα­
ση σε ποσοστό 58% σε σύγκριση με αυτούς που πά­
σχουν αποκλειστικά από το σύνδρομο της υπνικής 
άπνοιας (SAS), στους οποίους το αντίστοιχο ποσο­
στό εμφάνισης πνευμονικής υπέρτασης ήταν μόλις 
9%26. 
Έχει αποδειχθεί πως η χρήση μη-επεμβατικού μη­
χανικού αερισμού κατά τη διάρκεια του ύπνου, βελ­
τιώνει σημαντικά τόσο την αναπνευστική λειτουρ­
γία και τα αέρια αίματος, όσο και την χημειοευαι­
σθησία των υποδοχέων στο Ρ02 και το PC02 κατά 
τη διάρκεια της ημέραςzΊ. 

ΤΟ ΠΡΟΒΛΗΜΑ ΤΗΣ ΑΝΕΙΙΑΡΚΟΥΣΗΣ 
ΑΝΤΛΙΑΣ 

Ο ΒΜΙ σήμερα αποτελεί τον τρίτο, μετά την ηλικία 
και τη δυσλιπιδαιμία, σημαντικότερο προδιαθεσι­
κό παράγοντα εμφάνισης καρδιαγγειακών παθή­
σεων. Από αυτές η ισχαιμική καρδιοπάθεια, η 
υπέρταση και η καρδιακή ανεπάρκεια αποτελούν 
τα κύρια αίτια νοσηρότητας και θνητότητας στους 
παχύσαρκους ασθενείς (πίνακας 3). Έχει διαπι­
στωθεί ότι οι παθήσεις αυτές προσβάλουν το 37% 
των ενηλίκων που έχουν δείκτη σωματικής μάζας 
ΒΜΙ > 30 kg/m2, το 21% αυτών που έχουν ΒΜΙ από 
25-30 kg/m2 και μόλις το 10% αυτών που έχουν 
BMI<25zs. 
Ήπιας μορφής υπέρταση παρατηρείται στο 50-
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60% των ασθενών, ενώ σοβαρού βαθμού μόνο στο 
5-10%. Σύμφωνα με κάποιους συγγραφείς, για κά­
θε lOkg αύξηση του σωματικού βάρους παρατη­
ρείται μια αύξηση κατά 3mmΗgτης συστολικής, και 
κατά 2mmHg της διαστολικής πίεσης. Χαρακτηρι­
στικά αυτής της υπέρτασης είναι μια αρκετά πε­
ριορισμένη έως και μηδαμινή αύξηση του όγκου 
παλμού και της καρδιακής παροχής σε σχέση με 
τους μη-υπερτασικούς παχύσαρκους, λόγω της αύ­
ξησης του μεταφορτίου, δηλαδή των περιφερικών 
αγγειακών αντιστάσεων2,3,29. Στους μη-υπερτασι­
κούς παχύσαρκους ο όγκος παλμού, η καρδιακή πα­
ροχή και ο ολικός όγκος του αίματος διατηρούνται 
σε υψηλά επίπεδα, ενώ αντίθετα οι περιφερικές 
αγγειακές αντιστάσεις παραμένουν πάντα χαμηλές 
και επανέρχονται σε φυσιολογικά επίπεδα στην πε­
ρίπτωση που οι ασθενείς αυτοί νοσήσουν και από 
υπέρταση. 
Οι μηχανισμοί με τους οποίους αναπτύσσεται η 
υπέρταση είναι ακόμη ασαφείς. Σήμερα πιστεύε­
ται πως αυτή συνδέεται στενά με την αύξηση της εν­
δοκοιλιακής πίεσης η οποία προκαλεί ενεργοποί­
ηση του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδο­
σερόνης. Άλλοι μηχανισμοί που πιθανόν συμβά­
λουν στην εμφάνιση της είναι η υπερινσουλιναιμία 
-λόγω αντίστασης των ιστών στην ινσουλίνη-που 
προκαλεί αύξηση της δραστηριότητας του συμπα­
θητικού και επαναρρόφηση Να+ και ύδατος από 
τους νεφρούςJο. 
Η υπέρταση στην παχυσαρκία, λόγω της αύξησης 
του μεταφορτίου, ενίοτε προκαλεί συγκεντρική 
υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, διαστολική δυ­
σλειτουργία και αυξημένο κίνδυνο καρδιακής ανε­
πάρκειας. Η διαστολική δυσλειτουργία οφείλεται 
στην πάχυνση του τοιχώματος και τη συνοδό ελάτ­
τωση της ευενδοτότητας και της διαστολικής πλή­
ρωσης της αριστερής κοιλίας. Η απώλεια σωματι­
κού βάρους έχει αποδειχθεί ότι ελαττώνει προο­
δευτικά την αρτηριακή πίεση στους παχύσαρκους 
ασθενείςJι-3s. 
Παρά το γεγονός ότι η δυσμενής επίδραση της πα­
χυσαρκίας στα στεφανιαία αγγεία δεν έχει μέχρι 
σήμερα επαρκώς τεκμηριωθεί, θεωρείται γενικά 
αποδεκτό πως η σημαντική αύξηση του σωματικού 
βάρους, ιδιαίτερα δε η ανδροειδής παχυσαρκία 
που χαρακτηρίζεται από την κεντρική κατανομή 
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του λίπους, αποτελούν έναν ανεξάρτητο παράγο­
ντα κινδύνου για την ανάπτυξη της ισχαιμικής νό­
σου του μυοκαρδίου36-3s. Παράγοντες που σχετί­
ζονται στενά με τη θρόμβωση επηρεάζονται σημα­
ντικά από την παχυσαρκία (ιδιαίτερα οι παράγο­
ντες VII και Χ του αίματος που αυξάνουν τον κίν­
δυνο εμφράγματος του μυοκαρδίου). Όμως και τα 
αυξημένα επίπεδα λιπιδίων στην κυκλοφορία θεω­
ρητικά είναι ικανά να προκαλέσουν αθηρωμάτω­
ση. Παρά ταύτα, νεκροτομικές μελέτες σε παχύ­
σαρκους ασθενείς, έδειξαν πολύ λιγότερες αθη­
ρωματικές αλλοιώσεις στα στεφανιαία αγγεία σε 
σχέση με αυτές που θα αναμένονταν36. Έχει δια­
πιστωθεί ότι ένα ποσοστό έως 40% των παχύσαρ­
κων ασθενών παρουσιάζουν στηθάγχη, χωρίς όμως 
να μπορεί να επιβεβαιωθεί κάποια στένωση των 
στεφανιαίων αγγείων, γεγονός που αποδεικνύει 
την κυκλοφορική επιβάρυνση των ασθενών αυ­
τών28. Πρόκειται για λειτουργική ισχαιμία του μυο­
καρδίου που οφείλεται σε μια οριακή ροή αίματος 
στα στεφανιαία αγγεία και παρατηρείται σε περι­
πτώσεις σοβαρής υπερτροφίας του μυοκαρδίου λό­
γω αύξησης της μυ"ίκής μάζας και των μεταβολικών 
απαιτήσεων. 
Οι αιμοδυναμικές μεταβολές που εμφανίζονται 
στους παχύσαρκους (πίνακας 4), οφείλονται στην 
υψηλή κατανάλωση 02 από τους ιστούς λόγω του 

αυξημένου μεταβολισμού και παρουσιάζουν σημα­
ντικό ενδιαφέρον. Ο ολικός όγκος του αίματος και 
κατά συνέπεια ο ενδαγγειακός χώρος είναι αυξη­
μένοι ως συνέπεια μιας προοδευτικής αύξησης του 
αγγειακού υποστρώματος που αρδεύει τον λιπώδη 
ιστό αλλά και τους πέριξ προς αυτόν υποστηρικτι­
κούς ιστούς, οι οποίοι έχουν αυξημένες μεταβολι­
κές ανάγκες. Οι συνθήκες αυτές απαιτούν παράλ­
ληλα και μια αύξηση της καρδιακής παροχής, η 
οποία προέρχεται αποκλειστικά από την αύξηση 
του όγκου παλμού, ενώ ο καρδιακός ρυθμός δεν 
διαφέρει από αυτό των φυσιολογικών ατόμων39, Η 
καρδιακή παροχή (ΚΠ) αυξάνει κατά 20-30 ml για 
κάθε kg επιπλέον σωματικού βάρους και η αύξηση 
αυτή είναι σε μεγάλο βαθμό αποτέλεσμα μιας δια­
τεταμένης κοιλίας που οδηγεί σε αύξηση του όγκου 
παλμού, όχι όμως και του κλάσματος εξώθησης39. 
Παρά τον υψηλό ρυθμό πρόσληψης οξυγόνου λό­
γω της αύξησης της :ΚΠ, η αρτηριοφλεβική διαφο-
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ρά του 02 παραμένει σταθερή αποδεικνύοντας πως 
η αύξηση της ΚΠ εξυπηρετεί τις υψηλές μεταβολι­
κές απαιτήσεις του οργανισμού. Η ΚΠ και ο όγκος 
παλμού ενός παχύσαρκου άνδρα βάρους 170kg εί­
ναι περίπου διπλάσια από την αντίστοιχη ενός άν­
δρα βάρους 70kg. Η κατανομή της ΚΠ είναι παρό­
μοια στους παχύσαρκους όπως και στα φυσιολογι­
κά άτομα με τη μόνη διαφορά πως η σπλαχνική ροή 
του αίματος είναι αυξημένη κατά 20% ενώ η αντί­
στοιχη νεφρική ελαφρά ελαττωμένη . Οι αγγειακές 
αντιστάσεις της συστηματικής κυκλοφορίας είναι 
κατά κανόνα ελαττωμένες (προκειμένου να βοη­
θήσουν στην αύξηση της ΚΠ) και μπορεί αυξανό­
μενες να επανέλθουν σε φυσιολογικά επίπεδα στην 
περίπτωση που ο παχύσαρκος ασθενής είναι ταυ­
τόχρονα και υπερτασικός. Η αρτηριακή συστημα­
τική πίεση, η πίεση στην πνευμονική αρτηρία, η 
πνευμονική πίεση εξ ενσφηνώσεως και η τελοδια­
στολική πίεση τόσο της αριστεράς όσο και της δε­
ξιάς κοιλίας συχνά είναι υψηλότερες σε σχέση με 
εκείνες των ατόμων με φυσιολογικό βάρος4ο. Η 
ύπαρξη πνευμονικής υπέρτασης στους ασθενείς 
αυτούς οφείλεται κατά κύριο λόγο στη συμφόρηση 
της πνευμονικής κυκλοφορίας λόγω αύξησης της 
διαστολική πίεση πλήρωσης της αριστερής κοιλίας 
ιδιαίτερα όταν αυτή δυσλειτουργεί. Παράλληλα το 
σύνδρομο υποαερισμού των παχύσαρκων μέσω της 
υποξίας και της συνοδού αγγειοσύσπασης ενός ση­
μαντικού τμήματος του τριχοειδικού δικτύου των 
κυψελίδων που υποαερίζονται φαίνεται πως συμ­
βάλει σημαντικά στη άνοδο των πνευμονικών αγ­
γειακών αντιστάσεων και τη δημιουργία της πνευ­
μονικής υπέρτασηςJ9. 
Τα παχύσαρκα άτομα λόγω περιορισμένων καρ­
διακών εφεδρειών δύσκολα ανέχονται τη σωματι­
κή άσκηση και γενικά το stress, καταστάσεις κατά 
τις οποίες η καρδιακή παροχή αυξάνει κυρίως μέ­
σω της ανόδου του καρδιακού ρυθμού, και σε πο­
λύ μικρότερο βαθμό μέσω της αύξησης του όγκου 
παλμού ή του κλάσματος εξώθησηςJ,s,6. Για το λόγο 
αυτό παρατηρείται συχνά μια αύξηση των πιέσεων 
πλήρωσης των καρδιακών κοιλοτήτων -ιδιαίτερα 
δε των κοιλιών - και μια επιδείνωση της αγγειακής 
συμφόρησης ιδιαίτερα στην πνευμονική κυκλοφο­
ρίαJΑο. Μέσα από μελέτες πάνω σε παχύσαρκους 
ασθενείς που υποβλήθηκαν σε σωματική άσκηση 
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διαπιστώθηκε μια αύξηση της ολικής κατανάλωσης 
02, της αρτηριοφλεβικής διαφοράς 02, της καρ­

διακής παροχής και του όγκου παλμού, της καρ­
διακής συχνότητας, της μέσης aρτηριακής πίεσης 
και της μέσης πίεσης ενσφήνωσης της πνευμονικής 
αρτηρίας41,42. Η παρατηρούμενη άνοδος της τελο­
διαστολικής πίεσης της αριστερής κοιλίας και η 
επακόλουθη συμφόρηση της πνευμονικής κυκλο­
φορίας αγγίζουν συχνά τα όρια εκείνα που θα μπο­
ρούσαν να οδηγήσουν στη δημιουργία πνευμονικού 
οιδήματος41,42. 
Κατά παρόμοιο τρόπο με τη σωματική άσκηση και 
η αλλαγή της θέσης του σώματος φαίνεται πως επη­
ρεάζει σημαντικά την κυκλοφορία. Κατά τη μετα­
κίνηση από την καθιστική στην ύπτια θέση, η πα­
ρατηρούμενη σημαντική αύξηση της φλεβικής επα­
ναφοράς του αίματος στην καρδιά είναι αποτέλε­
σμα της αύξησης του ολικού όγκου του αίματος αλ­
λά και της πίεσης που ασκούν τα σπλάχνα στην κά­
τω κοίλη φλέβα. Οι συνθήκες αυτές οδηγούν συχνά 
σε άνοδο της τελοδιαστολικής πίεσης πλήρωσης κυ­
ρίως στην αριστερή και δευτερευόντως στη δεξιά 
κοιλία καθώς και σε συμφόρηση της πνευμονικής 
κυκλοφορίας. Η επακόλουθη αύξηση της ΚΠ συ­
χνά συνοδεύεται από μια αύξηση της μέσης πίεσης 
στην πνευμονική αρτηρία (Ρ ΑΡ) καθώς και της πίε­
σης ενσφήνωσης των πνευμονικών τριχοε ιδών 
(PCWP)3,43. 
Τα παχύσαρκα άτομα είναι ασθενείς υψηλού κιν­
δύνου για την ανάπτυξη μιας ιδιότυπης μορφής καρ­
διακής δυσλειτουργίας που χαρακτηρίζεται από 
διάταση και έκκεντρη υπερτροφία του τοιχώματος 
της αριστερής και της δεξιάς κοιλίας (σχήμα 6)36. 
Η πεποίθηση ότι η δυσλειτουργία αυτή οφείλεται 
σε λιπώδη διήθηση του καρδιακού μυός ( cor 
adiposum) πλέον δεν ισχύει2,3,6. Μελέτες επιβεβαι­
ώνουν ότι η αύξηση του επικαρδιακού λίπους στους 
ασθενείς αυτούς δεν προεξοφλεί και τη λιπώδη διή­
θηση του μυοκαρδίου. Αυτή παρατηρείται μόνο σε 
άτομα με βαριά παχυσαρκία, σε ποσοστό μόλις 3% 
και αφορά κυρίως τις δεξιές καρδιακές κοιλότητες 
ενώ η παρουσία της συχνά επιδρά και στο ερεθι­
σματαγωγό σύστημα της καρδιάς προκαλώντας αρ­
ρυθμίες43 . 
Υπερηχογραφικές μελέτες έδειξαν τη θετική συ­
σχέτιση του ΒΜΙ με τη μάζα της καρδιάς, το πάχος 
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του τοιχώματος της και το μέγεθος των κοιλοτήτων 
της. Αύξηση του μεγέθους της αριστερής κοιλίας 
ανευρίσκεται υπερηχογραφικά σε ποσοστό 8-40% 
επί του συνόλου των παχύσαρκων, πάχυνση του τοι­
χώματος στο 6-56% και αύξηση της μάζας της καρ­
διάς στο 64-87%. Ακόμη αύξηση του μεγέθους του 
αριστερού κόλπου παρατηρείται σε ποσοστό 10-
40% ενώ αύξηση του μεγέθους της δεξιάς κοιλίας 
στο 32% των παχύσαρκων ατόμων39Α4. Έχει διαπι­
στωθεί πως υπάρχει μια γραμμική συσχέτιση μετα­
ξύ του σωματικού βάρους και του βάρους της καρ­
διάς τα οποία αυξάνονται παράλληλα όταν η αύ­
ξηση του βάρους του σώματος γίνεται σταδιακά και 
μέχρι τα 105kg. Πάνω από αυτό το όριο το βάρος 
της καρδιάς συνεχίζει να αυξάνει με πολύ μικρό­
τερους ρυθμούς σε σχέση με αυτό του σώματος36. Ο 
μηχανισμός με τον οποίο προκαλείται η διάταση 
των καρδιακών κοιλοτήτων και η έκκεντρη υπερ­
τροφία της καρδιάς είναι πλέον γνωστός και θεω­
ρείται ως δεδομένος. Η αύξηση του κυκλοφορού­
ντος όγκου του αίματος στο σώμα ενός παχύσαρ­
κου ατόμου (που έχει ως συνέπεια την αύξηση της 
φλεβικής επαναφοράς στην καρδιά - προφορτίο) 
αλλά και η αύξηση της καρδιακής παροχής (ως συ­
νέπεια της αύξησης του όγκου παλμού) οδηγούν σε 
διάταση της αριστερής κοιλίας και σε μικρότερο 
βαθμό των υπόλοιπων κοιλοτήτων. Η αύξηση των 
διαστάσεων της αριστερής κοιλίας έχει ως αποτέ­
λεσμα και την αύξηση της τάσης (τ) που ασκείται 
πάνω στο τοίχωμα της, η οποία σύμφωνα με το νό­
μο του Laplace είναι ανάλογη της ακτίνας της κοι­
λότητας ( r) και αντιστρόφως ανάλογη του πάχους 
του τοιχώματος (T=Pr/2h). Η τάση αυτή εξάλλου 
θεωρείται ως ο κυριότερος παράγοντας ρύθμισης 
της κατανάλωσης 02 από το μυοκάρδιο. Η ανάπτυ­
ξη της έκκεντρης υπερτροφίας στο τοίχωμα της αρι­
στερής κοιλίας και δευτερευόντως (σε μικρότερο 
βαθμό) σε αυτό των υπόλοιπων καρδιακών κοιλο­
τήτων αποτελεί ένα μηχανισμό ελάττωσης και ομα­
λοποίησης της υψηλής αυτής τάσης που ασκείται -
εξ' αιτίας της διάτασης - στο τοίχωμα τους. Εφόσον 
η υπερτροφία του μυοκαρδίου αποτύχει να εξομα­
λύνει τις συνέπειες μιας διατεταμένης αριστερής 
κοιλίας και κατce επέκταση της υψηλής τάσης (τ) 
που αναπτύσσεται στο τοίχωμά της, τότε επέρχεται 
και η συστολική δυσλειτουργία της3,5,39. Η δυσλει-
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τουργία αυτή φαίνεται καθαρά μέσα από την ελάτ­
τωση του κλάσματος εξώθησης καθώς και από την 
ελάττωση του δείκτη κλασματικής βράχυνσης της 
αριστερής κοιλίας (Lν fractional shortening [%] -
L νFS) ο οποίος φυσιολογικά κυμαίνεται μεταξύ 
28-44%. Ο δείκτης αυτός βQίσκεται σε απόλυτη 
αντιστοιχία με το κλάσμα εξώθησης και αποτελεί 
μια υπερηχογραφική μέτρηση αλλά ταυτόχρονα 
και μια πολύ αξιόπιστη ένδειξη της συσταλτικότη­
τας του μυοκαρδίουJΙ-34 . 
L νFS = L ν internal dimension in diastole - L ν int 
dim in systole Ι L ν int dim in diastole (επί τις εκα­
τό). 
Παράγοντες που επηρεάζουν αρνητικά το δείκτη 
LνFS και κατά συνέπεια ελαττώνουν την εξωθητι­
κή ικανότητα της αριστερής κοιλίας είναι α) η τά­
ση (τ) που αναπτύσσεται πάνω στο τοίχωμα της 
αριστερής κοιλίας κατά το τέλος της συστολής (L ν 
End systolic stress ), β) ο τελοδιαστολικός όγκος της 
αριστερής κοιλίας (L ν Internal Dimension in 
Diastole) και γ) η αρτηριακή πίεση . Η χρονικά πα­
ρατεταμένη έκθεση ενός ατόμου στη ΝΠ έχει απο­
δειχθεί πως προοδευτικά αυξάνει την τάση (τ) επί 
της αριστερής κοιλίας, τον τελοδιαστολικό της όγκο 
αλλά και τη συστολική αρτηριακή πίεση37. Κατά συ­
νέπεια ο χρόνος έχει και μια προοδευτική πλην 
όμως σημαντικά αρνητική επίδραση πάνω στο δεί­
κτη L VFS και κατ' επέκταση πάνω στην εξ ωθητική 
ικανότητα της αριστερής κοιλίας37. Η απώλεια σω­
ματικού βάρους αναστρέφει σε ικανοποιητικό βαθ­
μό τις περισσότερες από τις βλαβερές αυτές συνέ­
πειες της παχυσαρκίας βελτιώνοντας την καρδια­
κή λειτουργία37. 
Εκτός από τη συστολική δυσλειτουργία της αρι­
στερής κοιλίας η υπερτροφία του τοιχώματος της 
και κατ' επέκταση η ελάττωση της ευενδοτότητάς 
( compliance) έχουν ως συνέπεια μια ήπια διαστο­
λική δυσλειτουργία. Αυτή σε συνδυασμό με τον αυ­
ξημένο ολικό όγκο του αίματος οδηγούν σε αύξη­
ση της τελοδιαστολικής της πίεσης (LνEDP) και σε 
υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης πνευμονικού οιδήματος. 
Σε αρκετά μικρότερο βαθμό σε σχέση με την αρι­
στερή και η δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια μπορεί να 
οδηγήσει σε οιδήματα των κάτω άκρων και θρόμ­
βωση του εν τω βάθει φλεβικού δικτύου λόγω της 
φλεβικής αγγειακής συμφόρησης. Ο μηχανισμός 
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αυτός μπορεί εν μέρει να ευθύνεται (μαζί με την 
αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης) για την υψηλή 
συχνότητα πνευμονικής εμβολής των παχύσαρ­
κων32,34,39,4Ο. 
Οι καρδιακές αρρυθμίες είναι ιδιαίτερα συχνές 
στους παχύσαρκους ασθενείς και μπορεί να οφεί­
λονται σε πολλούς παράγοντες. Οι συνηθέστεροι 
από αυτούς είναι η υποξία, η υπερκαπνία, ηλε­
κτρολυτικές διαταραχές από κάποια πιθανή λήψη 
διουρητικών για την αντιμετώπιση της υπέρτασης, 
η παρουσία στεφανιαία νόσος καθώς και κάποια 
πιθανή ισχαιμία του μυοκαρδίου λόγω stress η κά­
ποιας υπάρχουσας μυοκαρδιοπάθειας ακόμη και 
όταν δεν υφίστανται σημαντικές αλλοιώσεις στα 
στεφανιαία αγγεία. Άλλοι σημαντικοί προδιαθεσι­
κοί παράγοντες μπορεί να είναι τα υψηλά επίπεδα 
κατεχολαμινών, το σύνδρομο της υπνικής-άπνοιας 
η υπερτροφία του μυοκαρδίου και η λιπώδης διή­
θησή του3,5,6. 

ΤΑ «ΑΛΛΑ» ΠΡΟΒΛΉΜΑΤΑ 

Τα παχύσαρκα άτομα και ιδιαίτερα αυτοί που πά­
σχουν από υπέρταση, σακχαρώδη διαβήτη και κά­
ποια μορφή χρόνιας νεφρικής δυσλειτουργίας, βρί­
σκονται σε υψηλό κίνδυνο για να αναπτύξουν οξεία 
νεφρική ανεπάρκεια κατά την περιεγχειρητική πε­
ρίοδο3,5,6. Η νεφρική διαταραχή της αποβολής Να+ 
που παρατειρείται κατά τη νοσογόνο παχυσαρκία, 
οφείλεται στην ενεργοποίηση του συστήματος ρε­
νίνης - αγγειοτενσίνης, στην επίταση της δραστη­
ριότητας του συμπαθητικού και στην αύξηση της εν­
δοκοιλιακής πίεσης που έχουν ως αποτέλεσμα την 
κατακράτηση Να+ και κατά συνέπεια την κατα­
κράτηση υγρών από τους νεφρούς4s,46. Για να αντιρ­
ροπίσουν και να αποτρέψουν την αύξηση της επα­
ναρρόφησης του Να+ , οι νεφροί παρουσιάζουν 
αγγειοδιαστολή των προσαγωγών και απαγωγών 
αρτηριδίων, άνοδο των πιέσεων στο νεφρικό σπεί­
ραμα και αύξηση της GFR, γεγονότα που σε συν­
δυασμό με την υπεργλυκαιμία και την άνοδο της aρ­
τηριακής πίεσης στη συστηματική κυκλοφορία που 
παρατηρείται στους παχύσαρκους προοδευτικά 
οδηγούν σε σπειραματοσκλήρυνση και έκπτωση 
της νεφρικής λειτουργίας6,47. 
Με σκοπό την αύξηση της ωριαίας διούρησης αλ-
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λά και την προστασία της νεφρικής λειτουργίας, 
χρησιμοποιούνται στην καθημερινή κλινική πράξη 
ένας σημαντικός αριθμός φαρμακευτικών παραγό­
ντων, όμως κανένας ωστόσο δεν φάνηκε να είναι 
τόσο αποτελεσματικός όσο η αύξηση του δραστι­
κού όγκου του aρτηριακού αίματος ( effective 
arterial blood volume - EABV) που επιτυγχάνεται 
με την απλή ενδοφλέβια χορήγηση υγρών, σε συν­
διασμό βέβαια με την διατήρηση της σταθερότητας 
στο αναπνευστικό και αιμοδυναμικό προφίλ του 
αρρώστου47 .  
Η παχυσαρκία συνοδεύεται από ενδοκρινικές δια­
ταραχές οι οποίες οφείλονται κατά κύριο λόγο στην 
αυξημένη πρόσληψη τροφής είναι δηλαδή δευτε­
ροπαθείς και κατά συνέπεια αναστρέψιμες εφόσον 
επιτευχθεί η επιθυμητή απώλεια σωματικού βά­
ρους. 
Τα επινεφρίδια φαίνεται πως ανήκουν στα ενδο­
κρινή εκείνα όργανα που ασκούν κάποιο ιδιαίτερο 
ρόλο στην παθογένεια της παχυσαρκίας καθώς η 
υπερέκκριση γλυκοκορτικοειδών προάγει την ενα­
πόθεση λίπους ασκώντας τη δράση της κατευθείαν 
στους περιφερικούς ιστούς2,3. Η διαφορική διά­
γνωση του συνδρόμου Cushing από την παχυσαρ­
κία δεν είναι πάντα εύκολη, αφού και οι δύο πα­
θήσεις παρουσιάζουν συχνά ανοχή στη γλυκόζη και 
υπέρταση. Αν και οι τιμές της κορτιζόλης ορού και 
ούρων είναι συνήθως φυσιολογικές, οι τιμές του 17-
υδροξυστεροειδούς των ούρων 24ώρου ανευρί­
σκονται αυξημένες. Οι κατεχολαμίνες συνήθως 
ανευρίσκονται σε φυσιολογικά επίπεδα στα παχύ­
σαρκα άτομα ενώ η θερμογένεση μετά από έγχυσή 
τους αυξάνει απότομα στους ασθενείς αυτούς2. 
Τα επίπεδα των θυρεοειδικών ορμονών είναι φυ­
σιολογικά, έστω και αν σε ορισμένες περιπτώσεις 
παρατηρείται αύξηση των επιπέδων της Τ3, η οποία 
οφείλεται πιθανότατα σε αυξημένη πρόσληψη υδα­
τανθράκων. Η παραθορμόνη για άγνωστους λό­
γους ανευρίσκεται αυξημένη όπως και η β-ενδορ­
φίνη τα επίπεδα της οποίας μάλιστα παραμένουν 
υψηλά ακόμη και μετά από μεγάλη απώλεια βά­
ρους2,3. Τα επίπεδα της αυξητικής ορμόνης είναι 
μειωμένα όπως και η απάντησή της στα ερεθίσμα­
τα. 
Η σημαντικότερη συσχέτιση μεταξύ κάποιας ορ­

μόνης και της παχυσαρκίας αφορά ίσως την ι ν σου-
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λίνη ενώ οι υπόλοιπες ορμόνες του παγκρέατος και 
οι επιδράσεις τους στη νόσο δεν έχουν μελετηθεί 
επαρκώς μέχρι σήμερα. Η στενή σχέση ανάμεσα 
στο ΒΜΙ και στο διαβήτη τύπου 2 επιβεβαιώθηκε 
μέσα από πολλές προοπτικές μελέτες4s. Ο σακχα­
ρώδης διαβήτης των παχύσαρκων χαρακτηρίζεται 
από υπεργλυκαιμία, μειωμένη έκκριση ινσουλίνης, 
περιφερική αντίσταση σε αυτή και αυξημένη πα­
ραγωγή γλυκόζης από το ήπαρ. Με τον όρο αντί­
σταση στην ινσουλίνη περιγράφεται η αδυναμία της 
ινσουλίνης να προάγει ικανοποιητικά την είσοδο 
γλυκόζης στα κύτταρα για μεταβολισμό ή αποθή­
κευση. Η χρησιμοποίηση γλυκόζης από τους ιστούς 
στην περιφέρεια απαιτεί υψηλότερα επίπεδα γλυ­
κόζης αίματος και οι μεταβολές που συνοδεύουν το 
φαινόμενο της αντίστασης στην ινσουλίνη συνει­
σφέρουν στην εμφάνιση της υπερλιπιδιαιμίας αλλά 
και της υπέρτασης των παχύσαρκων. 
Η αύξηση του ολικού όγκου του αίματος στους πα­
χύσαρκους ασθενείς συνοδεύεται από πολυκυττα­
ραιμία - ιδιαίτερα δε από πολυερυθραιμία - η 
οποία οφείλεται στην αύξηση του μεταβολισμού. 
Όμως και ένας σημαντικά μεγάλος αριθμός από 
άλλους παράγοντες που σχετίζονται με τη θρόμ­
βωση συνδέεται συχνά με την παχυσαρκία. Έτσι οι 
παράγοντες VII και Χ της πήξης του αίματος, οι χα­
μηλής πυκνότητας λιποπρωτείνες (LDL), η χολη­
στερόλη και τα τριγλυκερίδια αυξάνονται ενώ η 
υψηλής πυκνότητας λιποπρωτείνες (HDL) μειώνο­
νται, ωστόσο οι μέχρι σήμερα μελέτες της σχέσης 
παχυσαρκίας και στεφανιαίας νόσου δεν θεωρού­
νται επαρκείς2. Ο κίνδυνος της εν τω βάθει φλεβι­
κής θρόμβωσης των κάτω άκρων στους ασθενείς 
αυτούς όταν υποβάλλονται σε χειρουργική επέμ­
βαση είναι διπλάσιος σε σχέση με ένα φυσιολογι­
κό άτομο ( 48% νs 23%) συνεπώς αυξάνεται και ο 
κίνδυνος πνευμονικής εμβολής2,3,s,6. Τα χαμηλά επί­
πεδα αντιθρομβίνης ΠΙ που παρατηρούνται στα 
άτομα με σοβαρή μορφή παχυσαρκίας όπως και η 
αύξηση των επιπέδων του ινωδογόνου και η συνο­
δός ελάττωση της ινωδολυτικής δραστηριότητας ευ­
νοούν την ανάπτυξη θρόμβων ιδιαίτερα στη φλεβι­
κή κυκλοφορία2,3. Παράλληλα η αύξηση της ενδο­
κοιλιακής πίεσης οδηγεί σε μείωση της φλεβικής 
επαναφοράς του αίματος στην καρδιά, οίδημα των 
κάτω άκρων, θρόμβωση του εν τω βάθει φλεβικού 
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δικτύου και υψηλή συχνότητα πνευμονικής εμβο­
λή ς2,3,5,6. 
Πολλές παθήσεις που συνυπάρχουν με την παχυ­
σαρκία οφείλονται σε μεγάλο βαθμό ή ακόμη και 
αποκλειστικά στην αύξηση της ενδοκοιλιακής πίε­
σης η οποία σε σοβαρές μορφές της νόσου μπορεί 
να είναι 2-3 φορές υψηλότερη από τη φυσιολογική . 
Σε αυτή οφείλονται κατά κύριο λόγο η πνευμονική 
και η νεφρική δυσλειτουργία, η υπέρταση, η υψη­
λή συχνότητα εμφάνισης κοιλιοκήλης, ολισθαίνου­
σας οισοφαγοκήλης, γαστροοισοφαγικής παλιν­
δρόμησης -οισοφαγίτιδας, όπως επίσης η φλεβο­
θρόμβωση και η υψηλή συχνότητα πνευμονικής εμ­
βολής. Η εναπόθεση λίπους στην γαστροοισοφαγι­
κή συμβολή έχει ως συνέπεια τη μείωση του τόνου 
των μυών της περιοχής, την εξάλειψη της γωνίας 
του His και την αύξηση της διαμέτρου του οισοφα­
γικού τρήματος. 
Στην κεντρικού τύπου παχυσαρκία ο λιπώδης ιστός 
ο οποίος έχει κατά κύριο λόγο σπλαχνική κατανο­
μή διαθέτει περισσότερα κύτταρα ανά μονάδα μά­
ζας, υψηλότερη αιματική ροή, περισσότερους γλυ­
κοκορτικοε ιδικούς υποδοχείς και παρουσιάζει 
υψηλότερη λιπόλυση από τις κατεχολαμίνες. Οι 
διαφορές αυτές κάνουν την κεντρικού τύπου παχυ­
σαρκία μεταβολικά πιο ενεργή και περισσότερο δε­
κτική στα ορμονικά ερεθίσματα και παίζοντας έναν 
καθοριστικό ρόλο στην εμφάνιση του σακχαρώδη 
διαβήτη και του φαινομένου της αντίστασης στην 
ινσουλίνη, στην υπέρταση, τη δυσλιπιδαιμία και τη 
στεφανιαία νόσο2,3,s,6. 

ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ 

ΟΙ ΦΑΡΜΑΚΟΚΙΝΗΤΙΚΕΣ 
ΙΔΙΑΙΤΕΡΟΤΗΤΕΣ 
Το πρόβλημα με την χορήγηση των φαρμάκων επι­
κεντρώνεται στο α) αν η φαρμακοκινητική επηρε­
άζεται κατά το μέγιστο ή ελάχιστο από την πληθώ­
ρα των ανατομικών και παθοφυσιολογικών μετα­
βολών που προκαλούνται από την νοσογόνο παχυ­
σαρκία και β) από το αν ο προσδιορισμός της σω­
στής δόσης γίνεται με βάση το αντικειμενικό βάρος 
σώματος (Total Body Weight -TBW), το ιδανικό 
βάρος σώματος (Ideal Body Weight-IBW) ή τη μά­
ζα σώματος χωρίς λίπος (Lean Body Mass- LBM). 
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Λόγω της αύξησης της ποσότητας του λιπώδους 
ιστού, αλλά και της αύξησης της καρδιακής παρο­
χής τα λιποδιαλυτά φάρμακα εμφανίζουν αυξημέ­
νο όγκο κατανομής, ενώ ο όγκος κατανομής των 
υδατοδιαλυτών φαρμάκων είναι παρόμοιος με τους 
νορμοβαρείς. Όσον αφορά το μεταβολισμό και την 
απέκκριση φαίνεται ότι αυξάνεται η απέκκριση 
των φαρμάκων που υφίστανται τη φάση Π βιομε­
τατροπής, καθώς επίσης και η αποβολή των φαρ­
μάκων που υφίστανται σημαντική απέκκριση από 
τους νεφρούςs. 
Στον παρακάτω πίνακα 5 συνοψίζονται οι μεταβο­
λές που επιφέρει η παχυσαρκία στους επιμέρους 
αναισθητικούς παράγοντες και στις φαρμακοκινη­
τικές τους ιδιότητες. Πάντως, επειδή οι φαρμακο­
κινητικές μεταβολές λόγω της παχυσαρκίας δεν εί­
ναι απόλυτα προβλέψιμες, η προσεκτική τιτλοποί­
ηση σε συνδυασμό με το προσεκτικό monitoring του 
φαρμακολογικού αποτελέσματος, παραμένει ο 
χρυσός κανόνας. 
Το σεβοφλουράνιο και το δεσφλουράνιο, λόγω του 
χαμηλότερου συντελεστή διαλυτότητας τους, δεν 
παρουσιάζουν ιδιαίτερη φαρμακοκινητική στους 
παχύσαρκους και μπορούν να χρησιμοποιηθούν με 
ασφάλεια. Από τις μέχρι τώρα μελέτες αλλά και 
από την δική μας πείρα δεν παρατηρήθηκε παρά­
ταση του χρόνου αφύπνισης ούτε και άλλες ανεπι­
θύμητες ενέργειες από την χρήση τους στην συγκε­
κριμένη κατηγορία ασθενών, παρότι από ελάχι­
στους ερευνητές ανιχνεύθηκε αύξηση της συγκέ-
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ντρωσης των ενεργών τους μεταβολιτών στο πλά­
σμα. Τα παραπάνω πτητικά αναισθητικά, ως πα­
ράγοντας διατήρησης της αναισθησίας, σαφώς 
υπερτερούν έναντι των ενδοφλέβιων αναισθητι­
κών, όχι μόνο λόγω της καλής ποιότητας αναισθη­
σίας και της εύκολης τιτλοποίησης, αλλά κυρίως λό­
γω της δυνατότητας διαρκούς ανίχνευσης της συ­
γκέντρωσης τους στην εκπνευστική φάση από το ευ­
ρύτατα διαδεδομένο πλέον ανάλογο monitoring. 
Όσον αφορά το πρωτοξείδιο, η χρήση του είναι κα­
λύτερα να αποφεύγεται γιατί παρά τον σύντομο 
χρόνο απομάκρυνσης και τις αναλγητικές του ιδιό­
τητες, ελαττώνει σημαντικά το Fi02 ενώ οι ασθε­
νείς αυτοί έχουν μεγάλες απαιτήσεις σε 025.49. 

Το fentanyl και τα άλλα συνθετικά aπιοειδή (με 
εξαίρεση το remifentanil) λόγω της έντονα λιπόφι­
λης συμπεριφοράς τους έχουν όγκο κατανομής 
ανάλογο με το TBW και η εκτεταμένη κατανομή 
τους στο λιπώδη ιστό παρατείνει την διάρκεια δρά­
σης τους αλλά και τις ανεπιθύμητες απ' αυτήν ενέρ­
γειες. Το alfentanyl αν και έχει παρόμοιο όγκο κα­
τανομής τόσο στους παχύσαρκους όσο και στους 
νορμοβαρείς ασθενείς, η δράση του παρατείνεται 
λόγω του ελαττωμένου ρυθμού κάθαρσης. 
Το remifentanil όμως, αν και είναι εξαιρετικά λι­
πόφιλο, παρουσιάζει μικρό όγκο κατανομής και η 
φαρμακοκινητική του είναι η ίδια τόσο στους πα­
χύσαρκους όσο και στους νορμοβαρείς ασθενείς. 
Αυτό οφείλεται στο ότι η aποδόμηση του λαμβά­
νει χώρα και στα τρία φαρμακοκινητικά διαμερί-

Πίνακας 5. Επίδραση της παχυσαρκίας στη φαρμακοκινητική των συνηθέστερων αναισθητικών παραγόντων 
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Succinylcholine 

Atracurium 
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Vecuronium 
Rocuronium 

Fentanyl 

Remifentanil 

Midazolam 

IBW, TBW 

LBM 

TBW 

TBW 

IBW ή LBM 

TBW 

IBW ή LBM 

TBW 

Η δόση εισαγωγής υπολογίζεται με βάση το IBW, αλλά η δόση διατήρησης με το TBW. Η 
κάθαρση και ο Vo είναι ανάλογα του TBW. 
Φάρμακο μόνο για εισαγωγή. Δεν συνιστάται για μακρά καταστολή. 

Παρόμοια φαρμακοκινητική με τους νορμοβαρείς ασθενείς. 

Σε δόση 1 ,2-1 ,5mg/kg ΒΣ 

Ο απόλυτος Vo δεν μεταβάλλεται, αλλά ούτε και οι υψηλότερες δόσεις παρατείνουν τον 
νευρομυϊκό αποκλεισμό. Αναμένεται παρόμοια ανάνηψη με τους νορμοβαρείς ασθενείς. 
Σχετική κατανομή στον λιπώδη ιστό. Παρατηρείται παράταση του νευρομυϊκού 
αποκλεισμού. 
Ο απόλυτος V0 σχετίζεται με το TBW, η κάθαρση μπορεί να μην μεταβάλλεται αλλά 
παρατηρείται παράταση της δράσης του 
Μικρός Vo. Παρόμοια δοσολογία και φαρμακοκινητική δράση σε νορμοβαρείς και 
παχύσαρκους ασθενείς. Απόλυτα προβλέψιμη διάρκεια δράσης. 
Εξαιρετικά λιποδιαλυτό όπως όλες οι βενζοδιαζεπίνες. t όγκος κατανομής, t χρόνος 
ημίσειας ζωής. Ο V0 αυξάνεται με το βάρος. Μεγάλη παράταση της δράσης όταν χορηγείται 
σε επαρκείς δόσεις. Μεγάλη προσοχή στην προνάρκωση (κίνδυνος αναπνευστικής 
καταστολ' . 
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σματα από παρούσες εστεράσες. Το remifentanil 
αναμφίβολα αποτελεί τον παράγοντα εκλογής για 
τη διατήρησης της διεγχειρητικής αναλγησίας και 
μπορεί να χορηγηθεί σε δοσολογία με βάση το IBW 
με απόλυτα προβλέψιμη διάρκεια δράσης, αλλά 
(όπως συμβαίνει και με τους νορμοβαρείς ασθε­
νείς) δεν αρκεί για την αντιμετώπιση του πόνου 
άμεσα μετεγχε ιρητικάS,49,sο. 

ΠΡΙΝ ΤΟ ΧΕΙΡΟΥΡΓΕΙΟ 

Η λήψη λεπτομερούς ιστορικού, και ο προσδιορι­
σμός της χρονικής διάρκειας της παχυσαρκίας θε­
ωρούνται εκ των ων ουκ άνευ για τη διεγχειρητική 
διαχε ίρ ιση του ασθενή (πλάνο αναισθησίας, 
monitoring, αποδιασωλήνωση στη ΜΕΘ κ.α.). Οι 
χρόνια παχύσαρκοι ασθενείς έχουν την τάση να 
προσαρμόζουν βαθμιαία τον περιορισμό της φυσι­
κής τους δραστηριότητας στις «νέες» ελαττωμένες 
καρδιακές και αναπνευστικές εφεδρείες, με απο­
τέλεσμα να μην αναφέρουν σημάδια στηθάγχης, 
παροξυσμικής δύσπνοιας ή ορθόπνοιας. Άλλοι 
ασθενείς (ιδιαίτερα αυτοί που θα υποβληθούν σε 
βαριατρικές επεμβάσεις) συνειδητά αποκρύπτουν 
την παθολογία τους. Για τους λόγους αυτούς κατά 
την προεγχειρητική εκτίμηση οι ερωτήσεις πρέπει 
να είναι συγκεκριμένες σαφείς και άμεσεςsι. Ιδιαί­
τερη έμφαση πρέπει να δοθείστην σημειολογίαπου 
αφορά την συστηματική και την πνευμονική υπέρ­
ταση, την αριστερή και δεξιά καρδιακή ανεπάρ­
κεια, την στεφανιαία νόσο, την γαστροεισοφαγική 
παλινδρόμηση, την διαβητική νευροπάθεια και τις 
διαταραχές της αναπνευστικής λειτουργίας. Μια 
αδρή αλλά αρκετά αξιόπιστη εκτίμηση της κατά­
στασης του ασθενή μπορεί να γίνει αν του ζητηθεί 
- φυσικά παρουσία του αναισθησιολόγου-να περ­
πατήσει γρήγορα στον διάδρομο του νοσοκομείου 
ή να ανεβεί έναν ή δύο ορόφους με τις σκάλες, ή να 
ξαπλώσει σε ύπτια θέση χωρίς μαξιλάρι. 
Η ακρόαση της καρδιάς και των πνευμόνων σπά­
νια προσφέρει πληροφορίες λόγω του μεγάλου 
στρώματος του υποδόριου λίπους και για τον ίδιο 
λόγο ψηλαφητικά μπορεί να μη γίνει αντιληπτή η 
ηπατομεγαλία και τα περιφερικά οιδήματα. Όταν 
υπάρχουν σημεία αριστερής ή/και δεξιάς καρδια­
κής ανεπάρκειας (δύσπνοια, εύκολη κόπωση) εί-
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ναι απαραίτητη η εκτίμηση από καρδιολόγο. Το βέ­
βαιο είναι ότι από καρδιολογικής πλευράς θα γίνει 
άμεσα ένα υπερηχογράφημα, το οποίο όμως ενδε­
χομένως να μη προσφέρει καμία πληροφορία για­
τί δεν είναι βέβαιο ότι θα aνιχνευθεί το επιθυμητό 
«παράθυρο». Ο υπέρηχος πάντως μπορεί να απο­
καλύψει σημαντικές πληροφορίες για την ανεπαρ­
κούσα τριγλώχινα (σημάδι σοβαρής πνευμονικής 
υπέρτασης), για την έκκεντρη υπερτροφία της αρι­
στεράς (αρχόμενη ανεπάρκεια παρά την φαινομε­
νικά καλή λειτουργικότητα) ή για την μερική υπο­
κινησία τοιχώματος (σημάδι ισχαιμίας)sι. 
Το προεγχειρητικό ΗΚΓ ρουτίνας αναμένεται να 
εμφανίζει σχετικά ψηλά κύματα R στη Vl (R::::S), 
δεξιά στροφή του άξονα, κατάσπαση του ST και 
ανεστραμμένο Τ στις δεξιές προκάρδιες (χαρα­
κτηριστικά της άυξησης των πιέσεων της δεξιάς 
καρδιάς), ή μπορεί να εμφανίζει ψηλά κύματα R 
στη V5-6, βαθέα κύματα S στη Vl με κατάσπαση 
του ST και ανεστραμμένο Τ στις αριστερές προ­
κάρδιες ( strain αριστεράς). Υπάρχουν όμως και πε­
ριπτώσεις που από το πάχος του θωρακικού τοιχώ­
ματος εμφανίζονται χαμηλά δυναμικά που υπο­
κρύπτουν την υπερτροφία της καρδιάς. 
Κατά την προ εγχειρητική ενημέρωση του ασθενούς 
με σκοπό την ενυπόγραφη συναίνεση του χορήγη­
ση αναισθησίας, ιδιαίτερη έμφαση πρέπει να δοθεί 
στην: 
• Πιθανή δυσκολία εξασφάλισης περιφερικής 

ή/και κεντρικής φλεβικής γραμμής και στην ανα­
γκαιότητα ε φαρμογής του επε μβατ ικού 
monitoring. 

• Πιθανή δυσκολία εξασφάλισης αεραγωγού και 
στα μέτρα που λαμβάνονται με τις εναλλακτικές 
-επεμβατικές ή μη -τεχνικές. 

• Αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης επιπλοκών από 
το αναπνευστικό σύστημα ( ατελεκτασία, πνευμο­
νία, παρατεταμένη μηχανική υποστήριξη της 
αναπνοής, CPAP κ.α.). 

• Αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης επιπλοκών από 
το καρδιαγγειακό σύστημα (καθετήρας πνευμο­
νικής, περιεγχειρητικό έμφραγμα, θάνατος). 

• Αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης εν τω βάθει 
φλεβοθρόμβωσης. 

• Αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης τοπικών βλα­
βών (μερικές φορές αναπόφευκτα έλκη κατακλί-
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σεων και βλάβες νεύρων παρά τα μέτρα που λαμ­
βάνονται). 

• Αυξημένη πιθανότητα παρατεταμένης παραμο­
νής στη ΜΜΑΦ ή ακόμα και πολυήμερης μετεγ­
χειρητικής νοσηλείας σε ΜΕΘ, με άλλοτε άλλη 
φαρμακευτική ή μηχανική υποστήριξηs,s2. (πίνα­
κας 6) 

Για την προϋπάρχουσα φαρμακευτική αγωγή του 
αρρώστου ισχύει ότι και για όλους τους αρρώστους 
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τελεί πολυτέλεια. 
Όταν χρησιμοποιείται συμβατικός εξοπλισμός 
πρέπει να δοθεί μεγάλη προσοχή κατά την τοπο­
θέτηση και σταθεροποίηση του ασθενή στο χει­
ρουργικό τραπέζι γιατί υπάρχει μεγάλος κίνδυνος 
να ολισθήσε ι  δ ιεγχε ιρητ ικά κατά την 
Trendelenburg ή anti-Trendelenburg θέση ανάλο­
γα με τον χειρουργικό χρόνο. Για τον ίδιο λόγο πο­
λύ επικίνδυνη είναι και η δεξιά ή αριστερή κλίση 

Πίνακας 6. Κλίμακα βαρύτητας ασθενών που υποβάλλονται σε επεμβάσεις χειρουργικής της παχυσαρκίας. (Montefiore score) 
κατnνοpία κλινική εικόνα Μετεγχειρητικά αναμένεται 

ηλικία <40 
απουσία αναπνευστικών προβλημάτων αποδιασωλήνωση στο χειρ/ο ή στη ΜΜΑΦ 

I απουσία πνευμονικής υπέρτασης αν σταθερός για 4 ώρες --+ στο τμήμα απουσία σακχαρώδη διαβήτη 02 για 24 ώρες απουσία σημείων φλεβικής στάσης 
απουσία (ακτινολογικό) εκφυλιστικών αλλοιώσεων σε aρθρώσεις 
ηλικία 40 - 50 
ήπια αναπνευστικά προβλήματα (ροχαλητό - άσθμα) 

1 1  σακχαρώδης διαβήτης 
φλεβική ανεπάρκεια 
απουσία πνευμονικής υπέρτασης 
ηλικία >50 

1 1 1  OSAS Ι OHS, ή άσθμα με υποξυγοναιμία 
ιστορικό φλεβοθρόμβωσης ή πνευμονικής εμβολής 
δυσκινησία - ακινησία 
μεταβολικό σύνδρομο (syndrome Χ) 

IV χρόνια αναπνευστική ανεπάρκεια 
καρδιακή ανεπάρκεια - πνευμονική υπέρταση 
ιστορικό φλεβοθρόμβωσης ή πνευμονικής εμβολής 

που υποβάλλονται σε προγραμματισμένο χειρουρ­
γείο. Η προνάρκωση-όταν είναι απαραίτητη - εί­
ναι καλύτερα να χορηγείται σε ελεγχόμενο περι­
βάλλον

. 
πριν το χειρουργείο (και όχι από το προη­

γούμενο βράδυ) και τιτλοποιείται σε αγχολυτικές 
και όχι υπνωτικές δόσεις. 

ΣΤΟ ΧΕΙΡΟΥΡΓΕΙΟ 

Οι ασθενείς με ΝΠ υποβάλλονται τόσο σε ανοιχτές 
όσο και σε λαπαροσκοπικές χειρουργικές επεμβά­
σεις. Σε όλες τις περιπτώσεις ο μη κατάλληλος νο­
σοκομειακός εξοπλισμός δυσχεραίνει τη δουλειά 
τόσο του χειρουργού όσο και του αναισθησιολόγου 
ενώ μπορεί να παίξει αρνητικό ρόλο στην καλή 
έκβαση του περιστατικού. Σε εξειδικευμένα κέ­
ντρα χε ιρουργικής της παχυσαρκίας υπάρχουν φο­
ρεία και ηλεκτροκηνούμενα χειρουργικά τραπέζια 
με προδιαγραφές λειτουργίας έως 400kg και πλά­
τος σχεδόν διπλάσιο από το συμβατικό όμως για τα 
περισσότερα νοσοκομεία αυτός ο εξοπλισμός απο-

παλμικό οξυγονόμετρο για τουλάχιστον 24 ώρες 
ή 
παραμονή σε ΜΑΦ για τουλάχιστον 24 ώρες 

πάντα σε ΜΑΦ 
ΜΕΘ αν περιεγχειρητική αιμοδυναμική αστάθεια 
ΜΕΘ αν περιεγχειρητικές επιπλοκές 

πάντα σε ΜΕΘ 

του τραπεζιού για την διευκόλυνση των χειρουργι­
κών χειρισμών. Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται για 
την προστασία των άκρων και του αυχένα γιατί ο 
κίνδυνος πρόκλησης τοπικών βλαβών από τη θέση 
(έλκη, βλάβες νεύρων) στους παχύσαρκους ασθε­
νείς είναι τετραπλάσιος σε σχέση με τους νορμο­
βαρείςs3. 
Η τοποθέτηση περιφερικής γραμμής δεν αποτελεί 
απλή τεχνική ρουτίνας γιατί οι περιφερικές φλέβες 
δεν είναι aνιχνεύσιμες και προσβάσιμες, αλλά και 
δεν παρέχει καμία ασφάλεια γιατί λόγω του αυξη­
μένου υποδόριου λίπους μόνο μικρό τμήμα του φλε­
βοκαθετήρα είναι τελικά μέσα στο φλεβικό αυλό 
και η παραμικρή μετακίνηση μπορεί να προκαλέ­
σει απώλεια της φλεβικής γραμμής, επίσης λόγω 
του λιπαρού δέρματος και των περιφερικών οιδη­
μάτων η σταθεροποίηση της περιφερικής γραμμής 
είναι επισφαλής.  Τις περισσότερες φορές η τοπο­
θέτηση κεντρικού φλεβικού καθετήρα είναι επιβε­
βλημένη τόσο για την διεγχειρητική χορήγηση φαρ­
μάκων όσο και για την μετεγχειρητική περίοδο 
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(ινότροπα, παρεντερική σίτιση, αιμοληψίες). 
Το monitoring, πέραν του βασικού (ECG, Sp02, 

ΝΙΒΡ, ETC02) περιλαμβάνει την παρακολούθηση 

των αναπνευστικών παραμέτρων (Vt, Paw, C, 
PEEPi) και κλιμακώνεται ανάλογα με τη βαρύτη­
τα της παχυσαρκίας, των συνοδών παθήσεων και 
της επέμβασης. Η τοποθέτηση aρτηριακής γραμμής 
θεωρείται επιβεβλημένη τόσο για τον άμεσο έλεγ­
χο της πίεσης όσο και για το monitoring των ABGs. 
Στους ασθενείς με καρδιολογική επιβάρυνση απα­
ραίτητος κρίνεται ο και ο καθετήρας της πνευμονι­
κής αρτηρίας και το monitoring της καρδιακής πα­
ροχής. Τις περισσότερες φορές οι πληροφορίες που 
λαμβάνονται από τα ABGs και τον καθετήρα της 
πνευμονικής είναι καθοριστικές για τα κριτήρια της 
αποδιασωλήνωσης και της άμεσα μετεγχειρητικής 
διαχείρισης του αρρώστουs4. 
Επίσης, πολύτιμο monitoring είναι ο έλεγχος της 
νευρομυικής σύναψης, (αν και μπορεί να είναι τε­
χνικά δυσχερής και αναξιόπιστος λόγω της μεγά­
λη ς ποσότητας υποδόρ ιου λίπους) και  το 
monitoring του βάθους αναισθησίας (BIS)ss. 
Η γενική αναισθησία (εξισορροπημένη αναισθη­
σία - balanced anesthesia) με διασωλήνωση της 
τραχείας αποτελεί τον κανόνα στο αναισθητικό 
πλάνο. Από αρκετούς συγγραφείς περιγράφεται 
και η τεχνική της συνδυασμένης γενικής και επι­
σκληρίδιου τεχνικής με στόχο την μετεγχειρητική 
αναλγησία και την ελαττωμένη διεγχειρητικές ανά­
γκες σε aπιοειδή. Όμως η τεχνική της επισκληρι­
δίου παρουσιάζει ιδιαίτερες δυσκολίες λόγω της 
ανατομίας της περιοχής, του ειδικού εξοπλισμού 
που απαιτείται (μεγαλύτερες βελόνες), της δυσφο­
ρίας που προκαλεί η τεχνική στον ασθενή και λό­
γω της εύκολης μετακίνησης και δύσκολης σταθε­
ροποίησης του επισκληριδίου καθετήρα. Όσον 
αφορά την μετεγχειρητική αναλγησία όπως θα πε­
ριγραφεί παρακάτω αποδεικνύεται επαρκέστατη η 
χρήση του PCA ή ακόμα και των NSAIDs φαρμά­
κων. 
Η εισαγωγή στη γενική αναισθησία γίνεται με εν­
δοφλέβιους αναισθητικούς παράγοντες και όχι με 
πτητικά γιατί το γαστρο-οισοφαγικό αντανακλα­
στικό είναι πιο έντονο στους παχύσαρκους και 
υπάρχει μεγαλύτερος κίνδυνος για εισρρόφηση γα­
στρικού περιεχομένου, δεδομένου ότι στην πλειο-
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νότητα τους οι ασθενείς υποφέρουν συν τοις άλλοις 
και από γαστροισοφαγική παλινδρόμηση. Από τους 
περισσότερους αναισθησιολόγους προτιμάται η τε­
χνική της ταχείας εισαγωγής μετά από καλή προο­
ξυγόνωση. Για την ταχεία εισαγωγή εξαιρετικά εί­
ναι τα αποτελέσματα από την χρήση του ροκουρο­
νίου σε δόση 0,9mg/kg LBW σε αντικατάσταση της 
μέχρι πρότινος χρησιμοποιούμενης σουκκινυλοχο­
λί νης3.s,s3-s9. 
Η μέχρι τώρα διαμάχη για την δυσκολία εξασφά­
λισης του αεραγωγού στους ασθενείς με ΝΠ κατα­
λήγει στο ότι δεν υπάρχει άμεση συσχέτιση μεταξύ 
του ΒΜΙ και της δυσκολίας διασωλήνωσης. Με αυ­
τή την άποψη συμφωνούμε κι εμείς. Παρ' όλα αυ­
τά υπάρχει πάντα μια αυξημένη επαγρύπνηση και 
σε άμεση ετοιμότητα όλος ο εξοπλισμός που απαι­
τείται για να εφαρμοστεί ο αλγόριθμος της δύσκο­
λης διασωλήνωσης σύμφωνα με τις κατευθυντήριες 
οδηγίες της ASA60-64. 
Η TIV Α με χορήγηση propofol μέσω αντλίας TCI 
(target controlled infusion) είναι η μέθοδος διατή­
ρησης αναισθησίας που κερδίζει όλο και περισσό­
τερο έδαφος σε συνδυασμό με τον έλεγχο του βά­
θους αναισθησίας (BIS), όμως ασφαλέστατη δια­
τήρηση της αναισθησίας επιτυγχάνεται και με-την 
πλέον διαδεδομένη τεχνική -την χορήγηση πτητι­
κών. Με βάση τις φυσικοχημικές τους ιδιότητες τα 
πλέον ενδεδειγμένα πτητικά αναισθητικά είναι το 
δεσφλουράνιο και το σεβοφλουράνιο. Οι χρόνοι 
ανάνηψης και αποδιασωλήνωσης είναι εξ' ίσου σύ­
ντομοι και με τα δύο πτητικά, κάτι που τεκμηριώ­
νεται παρακλινικά με την πολύτιμη συμβολή του 
BIS και του monitorig των αναισθητικών παραγό­
ντων. 
Και στις δύο περιπτώσεις το aπιοειδές εκλογής για 
τη διεγχειρητική διατήρηση της αναισθησίας είναι 
το remifentanyl με δόση που υπολογίζεται βάσει 
του LBW. Για την διατήρηση της μυοχάλασης μπο­
ρούν να χρησιμοποιηθούν όλα τα σκευάσματα μέ­
σης η μικρής διάρκειας δράσης αλλά οι απόψεις συ­
γκλείνουν στο ότι οι αυτοδιασπόμενοι παράγοντες 
( ατρακούριο, cis-ατρακούριο) συσχετίζονται με μι­
κρότερη συχνότητα εμφάνισης υπολείμματος νευ­
ρομυ·ίκού αποκλεισμού. Πάντως ανεξάρτητα με το 
μυοχαλαρωτικό που χρησιμοποιήθηκε, ο έλεγχος 
της νευρομυικής σύναψης είναι απαραίτητος. 
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Η εφαρμογή του μηχανικού αερισμού είναι παρά­
γοντας πρωταρχικής σημασίας για την καλή έκβα­
ση του ασθενούς και ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται 
στις λαπαροσκοπικές τεχνικές όπου ο συνδυασμός 
πνευμοπεριτοναίου και παχυσαρκίας οδηγεί τον 
υποαεριζόμενο ασθενή ταχύτατα σε υποξυγοναι­
μία και αύξηση των πνευμονικών αγγειακών αντι­
στάσεων με όλες τις συνέπειες. Ο υπολογισμός του 
κατά λεπτόν αερισμού γίνεται με βάση το LBW, 
αποφεύγονται οι ακραίοι όγκοι, ενώ ο ασθενής 
ωφελείται ιδιαίτερα από την εφαρμογή έστω και 
μιας μικρής ΡΕΕΡ (5cmH20 ή κατ' ανάγκη μεγα­
λύτερη)s.sι-s9. 

ΜΕΤΑ ΤΟ ΧΕΙΡΟΥΡΓΕΙΟ 

Μετά το τέλος της επέμβασης, η αποδιασωλήνωση 
της τραχείας μπορεί να γίνει στο χώρο του χει­
ρουργείου ή στη ΜΜΑΦ εφόσον ο ασθενής έχει 
πλήρη εγρήγορση, δεν υπάρχει υπόλειμμα νευρο­
μυ'ίκού αποκλεισμού, εχει τοποθετηθεί σε ημικαθι­
στική θέση (35-45°), τα ABGs με Fi02:0,4-0,5 είναι 

καλύτερα ή παρόμοια με τα προεγχειρητικά που λή­
φθηκαν σε Fi02:0,21 ,  ο ασθενής είναι αιμοδυναμι­

κά σταθερός χωρίς αγγειοδραστικά φάρμακα και 
δεν υπάρχουν σημεία νεφρικής, καρδιακής ή ανα­
πνευστικής ανεπάρκειας. Μετά την αποδιασωλή­
νωση σε όλους τους ασθενείς χορηγείται συμπλη­
ρωματικό 02 για τουλάχιστον 24 ώρες με μάσκα ενώ 

σε αρκετές περιπτώσεις η αναπνευστική λειτουρ­
γία υποστηρίζεται με μάσκα CP ΑΡ. Η συσκευή 
CP ΑΡ ή BiP ΑΡ μπορεί να συνοδεύει τον άρρωστο 
για τις πρώτες μετεγχειρητικές νύχτες, ιδίως αν 
προϋπάρχει ιστορικό OSAS. Ο μετεγχειρητικός κυ­
ψελιδικός υποαερισμός πρέπει να αποφευχθεί  με 
κάθε τρόπο γιατί οδηγεί αστραπιαία σε υποξυγο­
ναιμία και αύξηση των πνευμονικών αγγειακών 
αντιστάσεων με καταστροφικές συνέπειες3,5,6s. Η 
μτεγχειρητική ατελεκτασία που εμφανίζεται σε δι­
πλάσιο ποσοστό στους ασθενείς με ΝΠ, μπορεί να 
συνοδεύεται από πυρετό και ταχυκαρδία τις πρώ­
τες 24 ώρες και παρά τα καταστροφικά της αποτε­
λέσματα αντιμετωπίζεται θεαματικά με CP ΑΡ και 
σχολαστική φυσιοθεραπεία αναπνευστικού52. Αν 
και η επείγουσα επαναδιασωλήνωση σχετίζεται με 
κακό προγνωστικό δείκτη έκβασης, πρέπει να 
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υπάρχει άμεσα ετοιμότητα επαναδιασωλήνωσης 
τόσο στο χειρουργείο όσο και στη ΜΜΑΦ. Ακόμα 
και στην καλύτερη μετεγχειρητική έκβαση το παλ­
μικό οξυγονόμετρο είναι απαραίτητο τουλάχιστον 
για το πρώτο 24ωρο και στο ασθενή χρειάζεται συ­
χνή παρότρυνση για βήχα και απομάκρυνση των εκ­
κρίσεων. Η φυσιοθεραπεία του αναπνευστικού τις 
πρώτες μετεγχειρητικές ώρες ή ημέρες έχει πολύ 
ευεργετικά αποτελέσματα. 
Η πρόληψη ή η αντιμετώπιση της υποθερμίας, της 
μετεγχειρητικής ναυτίας και εμέτου καθώς και η 
μετεγχειρητική αναλγησία είναι θέματα επίσης 
πρωταρχικής σημασίας για ευνόητους λόγους. 
Ο οξύς μετεγχειρητικός πόνος και η ανεπαρκής με­
τεγχειρητική αναλγησία στους ασθενείς με ΝΠ ενο­
χοποιούνται για αυξημένη συχνότητα εμφάνισης 
επιπλοκών από το αναπνευστικό ( ατελεκτασία, 
υποξυγοναιμία, πνευμονία) και το καρδιαγγειακό 
(υπέρταση, ταχυκαρδία, αρρυθμία, ισχαιμία), ενώ 
οι μεταβολές στην περιφερική κυκλοφορία λόγω 
του οξέος πόνου μπορεί να προκαλέσουν θρομβο­
εμβολικά επεισόδια και διαταραχές στη σπλαχνι­
κή και νεφρική κυκλοφορία66,67. 
Ο πόνος από τις λαπαροσκοπικές επεμβάσεις είναι 
πολύ μικρότερος από την συμβατική χειρουργική 
τεχνική και συχνά αντιμετωπίζεται επαρκώς μόνο 
με την χρήση Cox-2 αναστολέων. Για τις «ανοιχτές» 
χειρουργικές επεμβάσεις, όταν δεν υπάρχει επι­
σκληρίδιος καθετήρας ελεγμένος όσον αφορά τη 
θέση του και οι νεώτεροι Cox-2 αναστολείς δεν πα­
ρέχουν επαρκή αναλγησία, η μέθοδος εκλογής εί­
ναι το PCA με IV χορήγηση απιοειδών. Σύμφωνα 
με την διεθνή βιβλιογραφία αλλά και τη δική μας 
εμπειρία το PCA είναι εξαιρετικά αποτελεσματικό 
χωρίς να παρουσιάζει το φαινόμενο της καταστο­
λής από τα απιοειδή όπως αρχικά είχε ενοχοποιη­
θεί. Όταν συνυπάρχει OSAS και OHS χρειάζεται 
αυξημένο monitoring των ασθενών ιδίως κατά τις 
νυχτερινές ώρες ή εξειδικευμένος προγραμματι­
σμός της συσκευής. Πολύ καλά αποτελέσματα και 
σημαντική ελάττωση των αναγκών σε απιοειδή φαί­
νεται να έχει και ο συνδυασμός των Cox-2 αναστο­
λέων με PCA. Σε όλους τους ασθενείς μετεγχειρη­
τικά αντενδείκνυται η χορήγηση βενζοδιαζεπινών 
τόσο σε αγχολυτικές όσο και σε υπνωτικές δόσεις, 
ιδιαίτερα όταν χορηγούνται οπιοειδήs,66. 
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Η ΝΠ αποτελεί κύριο παράγοντα κινδύνου για θά­
νατο από μαζική πνευμονική εμβολή μετά από εν 
τω βάθει φλεβοθρόμβωση . Ο κίνδυνος αυτός πε­
ριορίζεται μετά από έγκαιρη έναρξη αντιθρομβω­
τικής αγωγής με υποδόρια χορήγηση ηπαρίνης ή 
ηπαρίνης χαμηλού μοριακού βάρους. Ευεργετικό 
ρόλο στην αποφυγή αυτής της επιπλοκής φαίνεται 
να προσφέρουν οι πνευματικές κάλτσες τόσο κατά 
την διάρκεια του χειρουργείου όσο και άμεσα με­
τεγχειρητικάs,6s. 
Αν και η κύρια ευθύνη της αντιθρομβωτικής αγω­
γής αφορά τον χειρουργό, ο αναισθησιολόγος μπο­
ρεί να συνεισφέρει τα μέγιστα στην αποφυγή ενός 
θρομβοεμβολικού επε ισοδίου, χορηγώντας μια 
αναισθησία που θα επιτρέψει στον ασθενή την τα­
χύτερη δυνατή κινητοποίησηs2,6s. 
Έχει παρατηρηθεί εδώ και πολλά χρόνια ότι οι με­
τεγχειρητικοί ασθενείς με ΝΠ είναι πολύ περισσό­
τερο ευάλωτοι στις λοιμώξεις από το χειρουργικό 
τραύμα σε σχέση με τους υπόλοιπους ασθενείς. Αυ­
τό είχε αποδοθεί στο ότι το λίπος αποτελεί καλό 
υπόστρωμα για την ανάπτυξη μικροβίων σε συν­
δυασμό με την υπργλυκαιμία και την υπερκορτιζο­
λαιμία που σχετίζονται με την παχυσαρκία. Οι πιο 
πρόσφατες και καλά τεκμηριωμένες μελέτες της 
παθοφυσιολογίας της παχυσαρκίας καταλήγουν 
στο ότι η ΝΠ είναι μια χρόνια συστηματική φλεγ­
μονώδης νόσος (SIRS)52,69 .  Μαζί με τη SIRS, ση­
μαντικό ρόλο στη συχνότητα εμφάνισης των λοι­
μώξεων φαίνεται να παίζει και η σημαντικά ελατ­
τωμένη ικανότητα των μακροφάγων για μετανά­
στευση στον τόπο της φλεγμονής. Η συχνότητα και 
η ένταση της φλεγμονής σχετίζεται άμεσα με το μέ­
γεθος του χειρουργικού τραύματος και την βαρύ­
τητα της χειρουργικής επέμβασης. Είναι πολύ με­
γαλύτερη στις «ανοιχτές» επεμβάσεις και σημαντι­
κά μικρότερη στις λαπαροσκοπικές69. 
Σε επεμβάσεις χειρουργικής της παχυσαρκίας, η 
διαφυγή από την αναστόμωση είναι μια από τις πιο 
σοβαρές πρώιμες επιπλοκές και στην αρχή μπορεί 
να περάσει απαρατήρητη λόγω ηπιότητας των συ­
μπτωμάτων και τελικά να γίνει εμφανής όταν πλέ­
ον έχει εγκατασταθεί σηπτική κατάσταση. Γι' αυτό 
σε κάθε περίπτωση ο επίμονος πυρετός, το κοιλια­
κό άλγος, τα αυξημένα WBC, ο αντανακλαστικός 
πόνος στον ώμο, η ταχυκαρδία, ο λόξυγκας, οι πλευ-

77 

ριτικές διηθήσεις, απαιτούν άμεση σχολαστική διε­
ρεύνηση πριν ακόμα βγει ο άρρωστος από τη ΜΑΦ 
ή την ΜΕΘ. 
Επειδή στους ασθενείς με ΝΠ η διαφυγή από την 
αναστόμωση οδηγεί πολύ πιο γρήγορα σε σήψη, 
MOFS και θάνατοΊο, τίθεται απόλυτα η ένδειξη 
ερευνητικής λαπαροτομίας σε όλους τους μετεγ­
χειρητικούς ασθενείς με προοδευτική ταχυκαρδία 
και ταχύπνοιαΊι. Στους μετεγχειρητικούς ασθενείς 
με ταχεία επιδείνωση της κλινικής τους εικόνας ­
αν το επιτρέπει η αιμοδυναμική τους κατάσταση -
πριν την ερευνιτική λαπαροτομία γίνεται aπεικο­
νιστικός έλεγχοςΊΙ (που όμως δεν μπορεί να απο­
κλείσει την διαφυγή). 

Γ) ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΉ ΤΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ 

Αποτελεί μία ιδιαίτερη κατηγορία επεμβάσεων 
στις οποίες υποβάλλονται οι παχύσαρκοι ασθενείς 
πέραν των κλασσικών επεμβάσεων γενικής χει­
ρουργικής. Οι επιπλοκές, η βαρύτητα και η αποτε­
λεσματικότητα των τεχνικών εξαρτώνται από την 
υποκείμενη παθολογία των ασθενών, την βαρύτη­
τα των επιπλοκών της παχυσαρκίας, την αποφασι­
στικότητα και την ψυχολογία του ασθενούς και κυ­
ρίως από την δυνατότητα μετεγχειρητικής εξειδι­
κευμένης υποστήριξης (σε εξειδικευμένα κέντρα 
χειρουργικής της παχυσαρκίας που διαθέτουν με­
τεγχειρητική μονάδα υποστήριξης θρέψης, αναφέ­
ρονται χαμηλότερα ποσοστά θνητότητας και νοση­
ρότητας )52, 72. 
Σε βαριατρικές επεμβάσεις υποβάλλονται ασθε­
νείς με ΒΜΙ > 40 ή ΒΜΙ > 35 και σοβαρές επι­
πλοκές της παχυσαρκίας, ασθενείς με νοσογόνο 
παχυσαρκία για διάστημα > 3-5 ετών και αποτυχία 
όλων των μεθόδων συντηρητικής αντιμετώπισης. Οι 
aντενδείξεις περιλαμβάνουν την ενδοκρινική πα­
χυσαρκία, τα γενετικά νοσήματα, την παιδική ηλι­
κία και την παχυσαρκία επί εδάφους ψυχιατρικής 
νόσου και νοητικής υστέρησης. 
Οι χε ιρουργικές τεχνικές στοχεύουν 1) στη μείωση 
της χωρητικότητας του στομάχου (γαστροπλαστι­
κές και γαστρικός δακτύλιος) 2) στην μείωση της 
aπορροφητικής επιφάνειας (νηστιδοειλε"ίκές πα­
ρακάμψεις) και 3) στο συνδυασμό των δύο τεχνι­
κών (γαστρικές παρακάμψεις και χολοπαγκρεατι-
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κές εκτροπές) (σχήμα 7). 
Η περιεγχειρητική θνησιμότητα της χειρουργικής 
της παχυσαρκίας κυμαίνεται από 0,5-1,5% για τις 
γαστροπλαστικές επεμβάσεις έως 1-2,5% για τις 
επεμβάσεις εκτροπών. Τα ποσοστά αυτά αυξάνο­
νται όταν συνυπάρχει υποκείμενη καρδιολογική 
και αναπνευστική παθολογία. Στον Ελλαδικό χώ­
ρο οι συνηθέστερες επεμβάσεις είναι η κάθετη γα­
στροπλαστική κατά Mason και η κάθετη γαστρο­
πλαστική σε συνδυασμό με χολοπαγκρεατική 
εκτροπή κατά Scopinaro. Τελευταία κερδίζει έδα­
φος η γαστρική περίδεση με δακτύλιο σιλικόνης 

οριζόντια 
γαστροπλαστική 

κάθετη 
γαστροπλαστική 
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που τοποθετείται με λαπαροσκοπική τεχνική, κυ­
ρίως λόγω της μικρότερης παρεμβατικότητας. Στην 
πράξη όμως η εμπλοκή για τον αναισθησιολόγο εί­
ναι εξίσου σοβαρή, ιδιαίτερα αν αναλογιστεί κα­
νείς ότι στις αναισθησιολογικές ιδιαιτερότητες της 
νοσογόνου παχυσαρκίας προστίθενται και αυτές 
που προκαλούνται από το πνευμοπεριτόναιο κατά 
την λαπαροσκοπική τεχνικήs,sz,Ίz. 

γαστρικός 
δακτύλιος 

νηστιδοειλεϊκή 
παράκαμψη 

γαστρική 
παράκαμψη 

RNY χολοπαγκρεατική εκτροπή 
με 

δωδεκαδακτυλική παράκαμψη 

χολοπαγκρεατική εκτροπή 
χωρίς 

δωδεκαδακτυλική παράκαμψη 
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