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Επιδράσεις του Κεντρικού Νευρικού Αποκλεισμού 
Ν. ΤΣΟΤΣΟΛΗΣ · Α. ΛΑΒΡΕΝτΙΕΒΑ · Χ. ΣΚΟΥΡΤΗΣ 

ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΟΥ ΚΕΝfΡΙΚΟΥ NEYPIKOY 
ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΥ ΣΤΟ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΟ 

Η ραχιαία και η επισκληρίδιος αναισθησία, εκτός 
από αισθητικό και κινητικό αποκλεισμό, προκαλούν 
και αποκλεισμό του συμπαθητικού νευρικού συστή
ματος. Αν και πολλοί παράγοντες μπορεί να συμβάλ
λουν στη διαμόρφωση της αιμοδυναμικής εικόνας 
μετά τον κεντρικό νευρικό αποκλεισμό (Κ.Ν.Α.) φαί
νεται ότι κυρίαρχο ρόλο ασκεί ο φαρμακολογικά 
προκαλούμενος αποκλεισμός των προγαγγλιακών 
συμπαθητικών ινών των περιφερικών αγγείων και της 
καρδιάς. 

Όσο πιο γρήγορα εγκατασταθεί ο συμπαθητικός 
αποκλεισμός και όσο πιο εκτεταμένος είναι, τόσο πιο 
απότομα και σε εντονότερο βαθμό θα εκδηλωθούν οι 
αιμοδυναμικές μεταβολές. Κατά τη ραχιαία αναισθη
σία, ο συμπαθητικός αποκλεισμός, εγκαθίσταται 
ταχύτατα, είναι πλήρης και εκτείνεται από 2 μέχρι 7 
νευροτόμια πάνω από τον αισθητικό αποκλεισμό.1 
Δηλαδή η σχέση ανάμεσα στο επίπεδο του συμπαθη
τικού αποκλεισμού και στο επίπεδο του αισθητικού 
αποκλεισμού δεν είναι ούτε απόλυτα προβλέψιμη 
ούτε απόλυτα ακριβής. Αντίθετα κατά την επισκληρί
δια αναισθησία, ο συμπαθητικός αποκλεισμός εγκα
θίσταται σταδιακά και εκτείνεται ισοϋψώς με τον 
αισθητικό αποκλεισμό.2 Η διαφορά στη χρονική 
εγκατάσταση του συμπαθητικού αποκλεισμού, εξηγεί 
γιατί στη ραχιαία αναισθησία, οι επερχόμενες αιμο
δυναμικές μεταβολές είναι άμεσες, ενώ στην επι
σκληρίδια αναισθησία η εμφάνισή τους καθυστερεί. 
Επιπρόσθετα, στην περίπτωση της επισκληρίδιας 
αναισθησίας, η χρονική αυτή υστέρηση, δίνει το περι
θώριο στον οργανισμό να κινητοποιήσει αντιρροπι
στικούς μηχανισμούς ( αγγειοσύσπαση των μη απο
κλεισμένων περιοχών) και στον αναισθησιολόγο τη 
δυνατότητα να προβεί σε διορθωτικές παρεμβάσεις 
(κατάλληλη θέση του αρρώστου, χορήγηση υγρών ή 

και αγγειοσυσπαστικών) ώστε τελικά να μετριασθεί 
το μέγεθος των μεταβολών. Με όσα αναφέρθησαν 
δεν πρέπει να δημιουργηθεί η εσφαλμένη εντύπωση 
ότι ακραίες αιμοδυναμικές εκτροπές δε συνοδεύουν 
την επισκληρίδια αναισθησία. Αν ο συμπαθητικός 
αποκλεισμός είναι ιδιαίτερα εκτεταμένος και η αναι
σθησιολογική κάλυψη πλημμελής, είναι πολύ πιθανό 
να συμβούν σημαντικότατες μεταβολές της aρτηρια
κής πίεσης και των σφύξεων. Απλά θα εμφανιστούν 
καθυστερημένα. 

Η άλλοτε άλλου βαθμού υπόταση και βραδυκαρδία 
που εμφανίζονται πάντα μετά τον Κ.Ν.Α., χρησιμο
ποιούνται από τον αναισθησιολόγο σαν ένας απλός 
και εμπειρικός τρόπος πιστοποίησης της επιτυχίας και 
εκτίμησης της διάρκειας του αισθητικού αποκλεισμού. 

ΥΠΟΤΑΣΗ 

Είναι αποτέλεσμα 1) του περιφερικού συμπαθητι
κού αποκλεισμού ή και 2) του κεντρικού (καρδιακού) 
συμπαθητικού αποκλεισμού (σχήμα 1). 

κεντρική περιφερική 

τριχοειδή 

Σχιjμα 1. Κεντρική (καρδιακιj) και περιφερικιj σvμπαθητικιj νεύρωση. 
Χ πνεvμονοyασrρικό νεύρο. 

1. Ο περιφερικός συμπαθητικός αποκλεισμός προκα
λεί αγγειοδιαστολή και του aρτηριακού και του φλεβι
κού σκέλους της κυκλοφορίας. Στις αρτηρίες και στα 
αρτηρίδια όμως, η αγγειοδιαστολή δεν είναι η μέγιστη 
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δυνατή. Και αυτό, γιατί οι λείες μυικές ίνες τους, 
παρά τον αποκλεισμό, διατηρούν σε σημαντικό βαθμό 
τον αυτόνομο τόνο τους. Γίνεται έτσι κατανοητό γιατί 
η αρτηριακή αγγειοδιαστολή δεν παίζει σημαντικό 
ρόλο στην πρόκληση της υπότασης. Αν συνυπολογί
σουμε και την αντιρροπιστική αγγειοσύσπαση των μη 
αποκλεισμένων περιοχών μέσω των καρωτιδικών και 
του αορτικού τόξου τασεοϋποδοχέων, εξηγείται γιατί 
οι μετρούμενες περιφερικές αγγειακές αντιστάσεις 
είναι ή λίγο ελαττωμένες ή και φυσιολογικές. 

Αντίθετα, οι φλέβες και τα φλεβίδια, έχοντας λίγες 
μόνο λείες μυικές ίνες στο τοίχωμα τους, δεν έχουν τη 
δυνατότητα να διατηρήσουν κάποιου βαθμού τόνο 
όταν aπονευρωθούν. Έτσι διαστέλλονται τα μέγιστα 
και αυξάνεται κατακόρυφα η χωρητικότητά τους. Η 
λίμναση του αίματος στο φλεβικό δίκτυο -σύστημα 
χαμηλών πιέσεων, που περιέχει το 70% του κυκλοφο
ρούντος αίματος- οδηγεί σε ελάττωση της επαναφο
ράς αίματος στην καρδιά (ελαττωμένο προφορτίο ), 
σε μείωση του όγκου παλμού, σε μείωση της καρδια
κής παροχής και τελικά σε υπόταση (σχήμα 2). 

Σχήμα 2. Παράγοντες που καθορ[ζουν την καρδιακιf λειτουργία και τη 
συστηματικιf αρτηριακή πίεση. 

Το μέγεθος της μείωσης της καρδιακής παροχής και 
της υπότασης θα εξαρτηθεί α) από το αν ο αποκλει
σμός αφορά και το σπλαχνικό φλεβικό δίκτυο και β) 

από τη θέση του ασθενούς στο χειρουργικό τραπέζι. 

α) Συμπαθητικός αποκλεισμός που αφορά μόνο τα 
φλεβικά στελέχη των κάτω άκρων θα προκαλέσει 
περιορισμένη λίμναση αίματος και αυτό γιατί η φλε
βοδιαστολή περιορίζεται μόνο στο δέρμα (οι φλέβες 
των μυών στερούνται συμπαθητικής νεύρωση�). Το 
σπλαχνικό φλεβικό δίκτυο όμως, λόγω της τερά
στιας χωρητικότητάς του, έχει σημαντικό ρόλο στη 
συνολική ρύθμιση του προφορτίου. Αν λοιπόν ο 
συμπαθητικός το συμπεριλάβει (αποκλεισμός Θ6-
ρι) ο εγκλωβισμός αίματος μπορεί να είναι πολύ 
μεγάλος και κατά συνέπεια η πτώση της καρδιακής 
παροχής σημαντικότατη. 
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β) Η ενδοαυλική υδροστατική πίεση στο φλεβικό σκέ
λος της κυκλοφορίας [οδηγός πίεση φλεβικής επα
ναφοράς (Ο .Π.)= ενδοαυλική υδροστατική πίεση -
πίεση δεξιού κόλπου], εξαρτάται άμεσα από τη 
βαρύτητα. Αν οι aπονευρωμένες φλέβες βρεθούν 
κάτω από το επίπεδο του δεξιού κόλπου, η βαρύτη
τα θα προκαλέσει περιφερική λίμναση στα αγγεία 
χωρητικότητας ( -1-ο.Π.). Αν όμως οι aπονευρωμένες 
φλέβες βρεθούν πάνω από το επίπεδο του δεξιού 
κόλπου, η βαρύτητα θα προκαλέσει ροή αίματος 
προς την καρδιά (iΟ.Π.). Η φλεβική επαναφορά 
συνεπώς εξαρτάται όχι μόνο από το επίπεδο του 
συμπαθητικού αποκλεισμού αλλά και από τη θέση 
του ασθενούς στο χειρουργικό τραπέζι (σχήμα 3). 

φλεβική 
επαναφορά κ π 

ΚΦ ή� 

ΚΦ 

ΜΑΠ 

ΚΦ 

ΚΦ 

Σχήμα 3. Επίπεδο συμπαθητικού αποκλεισμού μέχρι το Θ8 (γραμμο

σκίαση). Επίδραση της θέσης του ασθενούς, στη φλεβική επαναφορά, 

στην καρδιακή παροχιf (ΚΠ.), στη μέση αρτηριακιj πίεση (ΜΑΠ). 

Ο συμπαθητικός αποκλεισμός του μυελού των επινε
φριδίων (αποκλεισμός σπλαχνικών νεύρων Θ6-Ο1) 
προκαλεί ελαττωμένη έκκριση κατεχολαμινών και ως 
ένα βαθμό συμβάλλει στην περαιτέρω ελάττωση της 
καρδιακής παροχής. Παρά το γεγονός ότι τα επίπεδα 
νορεπινεφρίνης στο πλάσμα ελαττώνονται ανάλογα με 
το ύψος του αποκλεισμού, η απελευθέρωση νοραδρε
ναλίνης από τα επινεφρίδια μόνο μερικώς επηρεάζε
ται ακόμα και σε πλήρη αποκλεισμό.4 

2) Οι προγαγγλιακές συμπαθητικές ίνες που νευρώ
νουν την καρδιά, προέρχονται από τα ανώτερα θωρα
κικά νευροτόμια (Θι-Θ4 ή Θι-Θ5). Ο εκλεκτικός απο
κλεισμός τους προκαλεί: 
α) αποκλεισμό των φυγόκεντρων ερεθισμάτων που 

προέρχονται από το αγγειοκινητικό κέντρο, 
β) αποκλεισμό των αγγειοσυσπαστικών ινών προς τα 

αγγεία των άνω άκρων, του τραχήλου και της κεφα
λής, 

γ) αποκλεισμό των νωτιαίων συμπαθητικών αντανα
κλαστικών. Είναι πλέον παραδεκτό, ότι εκτός του 
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αγγειοκινητικού κέντρου, και ο νωτιαίος μυελός, 
μέσω αντανακλαστικών τόξων, σε ποσοστό περίπου 
20%, συμμετέχει στη ρύθμιση της συμπαθητικής 
δραστηριότητας. 5 

Ο εκλεκτικός αποκλεισμός των Θι-Θ4 ή Θι-Θs οδη
γεί σε μια μικρή ελάττωση του καρδιακού ρυθμού και 
της καρδιακής παροχής της τάξης του 10%" και αυτό 
γιατί i) η καρδιά υπόκειται βασικά σε παρασυμπαθητι
κό χρονοτροπικό έλεγχο, ii) μικρό ποσοστό του περι
φερικού αγγειακού δικτύου επηρεάζεται (μικρή επί
δραση στο προφορτίο) και iii) η προκαλούμενη ελάτ
τωση της συσταλτικότητας του μυοκαρδίου, στους υγι
είς τουλάχιστον ενήλικες, δεν είναι σημαντική." 

Σε ασθενείς με επηρεασμένη καρδιακή λειτουργία 
δεν είναι ξεκαθαρισμένο αν και σε ποιο βαθμό θα 
μεταβληθεί η συσταλτικότητα του μυοκαρδίου κάτω 
απ' αυτές τις συνθήκες. Τα ασαφή στοιχεία που προ
κύπτουν από διάφορες εργασίες,",7,χ,9 πιθανόν να οφεί
λονται σε μεθοδολογικά λάθη - διαφορετικές συνθή
κες φόρτισης της καρδιάς, διαφορετικοί δείκτες εκτί
μησης της καρδιακής λειτουργίας. Φαίνεται όμως ότι 
ακόμα και σ' αυτή την κατηγορία ασθενών η επίδραση 
στην συσταλτικότητα είναι περιορισμένη. 

Στον ολικό συμπαθητικό αποκλεισμό (Θ1-Ι5) θα 
εμφανιστούν αθροιστικά οι επιδράσεις του περιφερι
κού και του κεντρικού συμπαθητικού αποκλεισμού. 
Στην περιφερική δηλαδή αγγειοπαράλυση και στο 
ελαττωμένο επίπεδο κατεχολαμινών θα προστεθεί και 
η συμπαθητική απονεύρωση της καρδιάς. Το μέγεθος 
των αιμοδυναμικών μεταβολών έχει μελετηθεί σε πολ
λές εργασίες.10'11 Όλες συγκλίνουν στο ότι, παρά τη 
μικρότερη από το αναμενόμενο, μεταβολή των μετρού
μενων παραμέτρων (ελάττωση aρτηριακής πίεσης, 
σφύξεων, όγκου παλμού, καρδιακής παροχής, περιφε
ρικών αντιστάσεων - αύξηση των πιέσεων πλήρωσης 
των καρδιακών κοιλοτήτων), το καρδιαγγειακό σύστη
μα βρίσκεται σε μια «ακραία και ιδιαίτερα εύθραυστη 
κατάσταση μέγιστης αντιρρόπησης». Όντας συμπαθη
τικά αποκλεισμένο και ευρισκόμενο πλέον κάτω από 
την επιρροή του μη αντισταθμιζόμενου παρασυμπαθη
τικού συστήματος, δεν είναι σε θέση να επιστρατεύσει 
κανένα μηχανισμό αντίδρασης ( αγγειοσύσπαση, ταχυ
καρδία, αύξηση συσταλτικότητας) εφόσον παραστεί 
ανάγκη . Ο αναισθησιολόγος είναι αυτός που με 
κατάλληλες ρυθμίσεις του προφορτίου, του αγγειακού 
τόνου, του καρδιακού ρυθμού και της συσταλτικότητας 
του μυοκαρδίου, θα διατηρήσει ή θα επαναφέρει το 
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καρδιαγγειακό σύστημα σε ένα αποδεκτό πλαίσιο. Θα 

πρέπει να σημειωθεί όμως, ότι ο «εξωγενής» αυτός 

έλεγχος με κανένα τρόπο δεν μπορεί να υποκαταστή

σει τις λεπτές ρυθμίσεις που μόνο το αγγειοκινητικό 

κέντρο, μέσω του συμπαθητικού, μπορεί να επιτύχει. 

ΒΡΑΔΥΚΑΡΔΙΑ 

Η εμφάνιση της βραδυκαρδίας μπορεί να αποδοθεί: 
α) στην ελάττωση του συμπαθητικού τόνου και στον 

αποκλεισμό των κάρδιοεπιταχυντικών συμπαθητι
κών ινών (Θι-Θ4), 

β) στο ελαττωμένο επίπεδο κατεχολαμινών (αποκλει
σμός μυελού επινεφριδίων Θ6-Ο1), 

γ) σε άμβλυνση της ικανότητας απάντησης των καρωτι
δικών τασεοϋποδοχέων και των τασεοϋποδοχέων 
του αορτικού τόξου, 

δ) στο μη αντιρροπούμενο παρασυμπαθητικό τόνο 
(κάτω από ορισμένες συνθήκες), 

ε) στην έκλυση αντανακλαστικών ενδοκαρδιακής προ
έλευσης λόγω ελαττωμένης φλεβικής επαναφοράς 
(αντανακλαστικό Bezold-Jarisch). 

Στις περισσότερες των περιπτώσεων η ελάττωση της 
καρδιακής συχνότητας είναι ήπια χωρίς να επηρεάζε
ται η καρδιακή παροχή. Όταν όμως η βραδυκαρδία 
είναι έντονη, η καρδιακή παροχή μειώνεται σημαντι
κά· η αιτία της σοβαρής αυτής βραδυκαρδίας είναι 
πολυπαραγοντική και οφείλεται σε συνδυασμό των 
ανωτέρω. Για παράδειγμα, στην ακραία περίπτωση 
του ολικού συμπαθητικού αποκλεισμού, συνυπάρχουν 
τα α, β, γ, και συγχρόνως το παρασυμπαθητικό, αν και 
αντισταθμιστικά ελαττώνει τον τόνο του, είναι ουσια
στικά μη αντιρροπούμενο. Έτσι αν το παρασυμπαθητι
κό διεγερθεί, όπως με την έλξη των εντέρων, ή την 
ελάττωση της φλεβικής επαναφοράς, μπορεί να συμβεί 
μέχρι και ασυστολία (πίνακας 1). 

Έντονη επιμένουσα βραδυκαρδία, αιφνίδια βραδυ
καρδία ή και ασυστολία, μπορεί να συμβεί όμως και 
όταν ο συμπαθητικός αποκλεισμός δεν είναι ιδιαίτερα 
εκτεταμένος. Στην περίπτωση αυτή η βραδυκαρδία 
είναι αποτέλεσμα ενεργοποίησης ενδοκαρδιακών 
αντανακλαστικών που σαν εκλυτικό αίτιο έχουν την 
ελαττωμένη φλεβική επαναφορά,12 ενώ η συμβολή των 
α, β, γ, δ, δεν είναι πρωταρχικής σημασίας ή μπορεί 
κάποια απ' αυτά να μην υφίστανται καν. Στο οπίσθιο 
κάτω τοίχωμα της αριστερής κοιλίας βρίσκονται εγκα
τεστημένοι τασεοϋποδοχείς που διεγείρονται όταν μια 
σχετικά άδεια καρδιακή κοιλότητα αναγκαστεί να 
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Πίνακας 1. 20 

Κάθε χρονική στιγμή, οι αλλαγές της καρδιακής συχνότητας 
μπορούν να αποδοθούν σε αλλαγές της ισορροπίας Παρασυμπαθητικού (Π)- Συμπαθητικού (Σ). 
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συσπαστεί έντονα· κάτι που συμβαίνει όταν λόγω μεί
ωσης της φλεβικής επαναφοράς η αριστερή κοιλία 
πληρούται ανεπαρκώς. Οι διεγερμένοι υποδοχείς 
στέλνουν ερεθίσματατα μέσω κεντρομόλων αμμύελων 
C-παρασυμπαθητικών ινών και έτσι πυροδοτείται μια 
εντονότατη παρασυμπαθητική εκφόρτιση με ταυτόχρο
νη γενικευμένη άρση του συμπαθητικού τόνου· το τελι
κό αποτέλεσμα είναι βραδυκαρδία και υπόταση.13•14•15 

Το αντανακλαστικό αυτό που είναι γνωστό σαν αντα
νακλαστικό των Bezold-Jarisch, πιθανόν αποτελεί 
ακραία μορφή μιας φυσιολογικής προφυλακτικής δια
δικασίας. Η καρδιά, που και αυτή θα πρέπει να θεω-

και από τον αυξημένο καρδιακό ρυθμό ηρεμίας (110//min) 

στην πλήρως απονευρωμένη μεταμοσχευθείσα καρδιά. 

Αγ. Αυτόνομα αντανακλαστικά π. χ. έλξη εντέρων, συνήθως προ

καλούν βραδυκαρδία. Αντίθετες αλλαγές του Π και Σ 

Βα. Η μικρή ελάττωση της φλεβικής επαναφοράς έχει ως αποτέ

λεσμα την αύξηση του Π τόνου. Αντισταθμιί,εται έτσι η αύξη

ση του Σ τόνου (μέσω των αρτηριακών τασεοϋποδοχέων) 

και τελικά η καρδιακή συχνότητα παραμένει αμετάβλητη ή 

πολύ λίγο ελαττώνεται. 

Ββ. Η μεγάλη ελάττωση της φλεβικής επαναφοράς προκαλει 

σημαντική αύξηση του Π Το Σ αυξάνει τον τόνο του σε μια 

προσπάθεια να μετριαστεί η βραδυκαρδία. 

Γα. Στον ολικό συμπαθητικό αποκλεισμό, το Π ελαττώνει τον 

τόνο του. Η καρδιακή συχνότητα μπορεί να είναι ακόμα και 

φυσιολογική (70/min), αλλά πλέον το Π είναι κυρίαρχο και 

μη αντιρροπούμενο. 

Γβ. Η μεγάλη ελάττωση της φλεβικής επαναφοράς (ή οποιαδή

ποτε άλλος ερεθισμός του Π) προκαλεί μη αντιρροπούμενη 

μεγάλη αύξηση του τόνου του Π που μπορεί να οδηγήσει και 

μέχρι την ασυστολία. Τέτοιες «αντιδράσεις» είναι πιο πιθανό 

να συμβούν στους εν εγρηγόρσει ασθενείς. 

ρείται αισθητήριο όργανο, όταν δεν πληρωθεί επαρ
κώς, ελαττώνει τον ρυθμό της και «αποφεύγει» την 
έντονη συστολή ώστε να αποτραπεί μηχανική βλάβη 
και άσκοπη κατανάλωση οξυγόνου. 16 

Πολλοί υποστηρίζουν ότι κάποιο άλλο αντανακλα
στικό και όχι το Bezold-Jarisch είναι υπεύθυνο για την 
έντονη βραδυκαρδία και υπόταση και πιθανολογούν 
μάλιστα τη συμμετοχή τασεοϋποδοχέων του δεξιού 
κόλπου και της δεξιάς κοιλίας.17 Όλοι όμως δέχονται 
και αυτό είναι κάτι το σημαντικότερο, ότι ο εκλυτικός 
παράγοντας είναι η απότομη πτώση της φλεβικής επα
ναφοράς και αυτή είναι που πρέπει να διορθωθεί για 
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να αποκατασταθεί η κυκλοφορία.1κ Παρ' όλο που είναι 

λογικό να προσφεύγει κανείς σ' έναν παρασυμπαθητι

κολυτικό παράγοντα για την αντιμετώπιση αυτής της 
ιδιαίτερα επικίνδυνης κατάστασης, φαίνεται ότι η 
ατροπίνη μόνη της δεν επαρκεί και το φαινόμενο μπο

ρεί να επαναληφθεί λίγο αργότερα. Συνιστάται λοιπόν 

μαζί με την ατροπίνη να χορηγείται και κάποιος 

συμπαθητικομιμητικός παράγοντας ( εφεδρίνη) αλλά 
και να αποκαθίσταται το προφορτίο, με χορήγηση 
ενδοφλεβίων υγρών με τροποποίηση της θέσης του 
αρρώστου και με άρση πιθανής μηχανικής παρακώλυ
σης της φλεβικής επαναφοράς.1κ Τέλος θα πρέπει να 
αναφερθεί το εξής παράδοξο και συγχρόνως ανεξήγη
το γεγονός: το αντανακλαστικό αυτό εκλύεται στους εν 
εγρηγόρσει ασθενείς και όχι σ' αυτούς που βρίσκονται 
υπό γενική αναισθησία.19 

Πίνακας 2. 
* Κ.Σ. : καρδιακή συχνότητα, Κ.Π.: καρδιακή Παροχή 
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Στον πίνακα 2 παρατίθενται οι επιπτώσεις του 
συμπαθητικού αποκλεισμού στο καρδιαγγειακό σύστη
μα. 

Παράγοντες που επηρεάζουν 

την αιμοδυναμική απάντηση 

Εκτός από την έκταση του συμπαθητικού αποκλει
σμού και την τοποθέτηση του ασθενούς στο χειρουρ
γικό τραπέζι, υπάρχουν και άλλοι παράγοντες που 
μπορούν να επηρεάσουν την αιμοδυναμική απάντηση 
μετά τον ΚΝΑ. 

α) Υποογκαιμία. Στους υποογκαιμικούς ασθενείς, η 
αρτηριακή πίεση διατηρείται σε «φυσιολογικά» 
επίπεδα, μέσω της περιφερικής αγγειοσύσπασης 
και της ταχυκαρδίας λόγω διέγερσης του συμπαθη
τικού. Η άρση του συμπαθητικού τόνου που συνο-

δεύει τον ΚΝΑ, μπορεί να οδη

Μηχανισμ6ς Επιπτώσεις 
γήσει σε έντονη υπόταση. Η 
υποογκαιμία συνεπώς, πρέπει 
να θεωρείται σχετική aντένδει
ξη για τη ραχιαία και επισκλη
ρίδιο αναισθησία. Ο ασθενής 
θα πρέπει να καταστεί νορμοο
γκαιμικός με χορήγηση ιης 
απαιτούμενης ποσόιητας υγρών 
πριν επιχειρηθεί ΚΝΑ. 

Περιφερικός συμπαθητικός αποκλεισμ6ς (Θιο-02) 
αποκλεισμός των αγγειοσυσπαστικών ινών των 

κάτω άκρων 

αντανακλαστική t της δραστηριότητας των αγγειο-
συσπαστικών ινών των άνω άκρων (μέσω τασεοϋ-
ποδοχέων) 

αντανακλαστική t της δραστηριότητας των καρδιο-
επιταχυντικών ινών 

αποκλεισμός των σπλαχνικών νεύρων (Θ6-0Ι) 
αποκλεισμός των αγγειοσυσπαστικών ινών των 
σπλάγχνων 

ελαττωμένη έκκριση κατεχολαμινών 

κεντρικός συμπαθητικός αποκλεισμός (Θι-Θ4) 
αποκλεισμός φυγόκεντρων ερεθισμάτων που προ-

έρχονται από το αγγειοκινητικό κέντρο 

αποκλεισμός τμηματικών συμπαθιjτικών αντανα-
κλαστικών 

αποκλεισμός αγγειοσυσπαστικών ινών άνω άκρων, 
κεφαλής, τραχήλου 

ολικός συμπαθητικός αποκλεισμ6ς (ΘΙ-02) 
κυριαρχία παρασυμπαθητικού 

αρτηριακή αγγειοδιαστολή, t χωρητικότητας και 

λίμναση αίματος στα κάτω άκρα (περιορισμένη) 

->πιθανή μικρή J,φλεβικής επαναφοράς ->πιθανή 

μικρή,], Κ.Π. 

t αγγειοκινητικού τόνου άνω άκρων ----> t φλεβικής 

επαναφοράς--->tΚll 

tΚΣ, tΚl1 

μεγάλη λίμναση αίματος ->,],φλεβική επαναφορά 

___,_J,Κll 

ελαττωμένο επίπεδο κατεχολαμινών στο αίμα 

--->tΚΣ J,κπ σημειώστε φλεβική επαναφορά 

___,J,J,ra 

J,raJ,ΠΣ 

αγγειοδιαστολή 

αθροιστικές επιδράσεις 

<<επίμονη βραδυκαρδία>>, <<αιφνίδια βραδυκαρδία>>, 

<<Vagal aπest» 

β)Γενική αναισθησία. Αποιελεί 
πλέον συνήθη αναισθησιολογι
κή ιεχνική, ο συνδυασμός γενι
κής αναισθησίας και ΚΝΑ για 
πλήθος χειρουργικών επεμβά
σεων. Με δεδομένες όμως τις 
αγγειοδιασταλτικές ή και καρ
διοκαιασιαλιικές επιδράσεις 
των αναισθητικών φαρμάκων 
και την ελάττωση της φλεβικής 
επαναφοράς από την εγκατά
σταση ιου μηχανικού αερισμού, 
είναι απαραίτητο ο αναισθη
σιολόγος να είναι ιδαίτερα 
προσεκτικός όιαν επιλέγει τη 
συνδυασμένη τεχνική. Είναι 
ίσως σωσιότερο να προηγείται 
η τοποπεριοχική τεχνική (αν 
και δεν είναι επιβεβαιωμένο 
βιβλιογραφικά), να δίδεται ο 
απαιτούμενος χρόνος για να 
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εγκατασταθεί ο αποκλεισμός, να ακολουθεί εκτί
μηση της έκτασης του συμπαθητικού αποκλεισμού, 
και στη συνέχεια να γίνεται η εισαγωγή στην αναι
σθησία. Η αποκατάσταση ικανοποιητικής προφόρ
τισης (σωστή τοποθέτηση ασθενούς-ΙV υγρά) και 
η τιτλοποίηση των αναισθητικών φαρμάκων για 
την εισαγωγή και τη διατήρηση της αναισθησίας, 
είναι απαραίτητες για την αποφυγή περαιτέρω 
αιμοδυναμικής επιβάρυνσης. Επίσης εφόσον υπάρ
χει ευχέρεια, να επιχειρείται «περιορισμένος τμη
ματικός αποκλεισμός» (segrnental block), κάτι που 
είναι δυνατό με την επισκληρίδια αναισθησία, 
ώστε με τη μικρότερη δυνατή δόση τοπικού αναι
σθητικού, ο μεν αισθητικός αποκλεισμός να είναι 
επαρκής για τη συγκεκριμένη επέμβαση, ο δε 
συμπαθητικός αποκλεισμός όσο το δυνατόν περιο
ρισμένος. 

γ) Αδρεναλίνη. Η επισκληριδίως συγχορηγούμενη 
αδρεναλίνη σε δόσεις Sγ/rnl τοπικού αναισθητικού 
(σύνολο 80-130γ ), προκαλεί συστηματικές επιδρά
σεις που αποδίδονται στη β 1 καιβ2 αδρενεργική 
της δράση. Λόγω συστηματικής απορρόφησης από 
τις επισκληρίδες φλέβες, η αδρεναλίνη μπορεί να 
δράσει στην καρδιά και να προκαλέσει μικρή 
αύξηση του καρδιακού ρυθμού και της καρδιακής 
παροχής. Η δράση της στα περιφερικά αγγεία μπο
ρεί να επιτείνει την αγγειοδιαστολή στις aποκλει
σμένες περιοχές, αλλά και να ανταγωνιστεί την 
αντιρροπιστική αγγειοσύσπαση των μη αποκλει
σμένων περιοχών. Έτσι οι περιφερικές αγγειακές 
αντιστάσεις και η αρτηριακή πίεση ενδέχεται να 
ελαττωθούν ακόμα περισσότερο. 

δ) Μηχανική παρεμπόδιση της φλεβικής επαναφ ο

ράς. Η έστω και μερική μηχανική απόφραξη της 
κάτω κοίλης φλέβας (κ.κ.φ.), μπορεί να ελαττώσει 
ακόμα περισσότερο την ήδη ελαττωμένη, από τον 
συμπαθητικό αποκλεισμό, φλεβική επαναφορά, 
και να καταστήσει ακόμα πιθανότερη την εμφάνι
ση των επικίνδυνων αιμοδυναμικών καταστάσεων 
που περιγράφηκαν παραπάνω. Μηχανική απόφρα
ξη της κ.κ.φ. μπορεί να προκληθεί από χειρουργι
κούς χειρισμούς, άγκιστρα, κομπρέσσες, από ορι
σμένες χειρουργικές θέσεις (πρηνής θέση κάμψης, 
θέση νεφρού, υπερκεκαμμένη θέση λιθοτομής), ή 
να είναι απότοκος της παθολογίας τους ασθενούς 
(ασκί της, ειλεός, μεγάλος ενδοκοιλιακός όγκος, 
εγκύμων μήτρα) (σχήμα 4). 

σπονδυλικό φλεβικό 
πλέγμα 
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Σχ1jμα 4. Οι συνηθέστερες θέσεις απόφραξης της κάτω κοίλης φλέβας: 
1) κάτω από το 1jπαρ (ασκίτης), 

2) στη θωρακοοσφυικ1j συμβολή κατά την πρην1j θέση (αυξημένη ενδο
κοιλιακ1j πίεση), 

3) στο πυελικό χείλος (εγκύμων μ1jτρα). 

Επομένως από αναισθησιολογικής πλευράς κρίνο
νται αναγκαία: 
- συνεχής επιτήρηση του χειρουργικού πεδίου, 

- αποφυγή εκτέλεσης ΚΝΑ όταν η χειρουργικ1i 
επέμβαση επιβάλλει την τοποθέτηση του ασθενούς 
σε κάποια από τις προαναφερθείσες θέσεις ή όταν 
από την παθολογία του ασθενούς πιθανολογούμε 
απόφραξη της κ.κ.φ., 

-αποκατάσταση της ροής στην κάτω κοίλη φλέβα 
πριν την εφαρμογή του ΚΝΑ εφ' όσον αυτό είναι 
εφικτό (π.χ. τοποθέτηση της εγκύου σε αριστερή 
πλάγια θέση). 

Η απόφραξη κ.κ.φ. εκτρέπει μέρος του φλεβικού 
αίματος προς τις επισκληρίδιες φλέβες και από κει 
στην άζυγο φλέβα, πάνω δηλαδή από το σημείο από
φραξης (μερική υποβοήθηση της φλεβικής επαναφο
ράς). Συγχρόνως όμως, ο «λειτουργικός» επισκληρί
διος χώρος ελαττώνεται, με αποτέλεσμα το τοπικό 
αναισθητικό που θα εγχυθεί, να διασπαρθεί πιο εκτε
ταμένα και προς τα πάνω και προς τα κάτω. Τέλος η 
συνολική επιφάνεια απορρόφησης του επισκληρίδιου 
φλεβικού δικτύου αυξάνεται και έτσι μεγαλύτερη 
ποσότητα τοπικού αναισθητικού μπορεί να φτάσει 
και να δράσει στην καρδιά. 

Αντιμετώπιση της υπότασης 

Σε aσυμπτωματικούς ασθενείς η οξυγόνωση του 
εγκεφάλου και του μυοκαρδίου παραμένουν σταθε
ρές, παρά τη μετρίου βαθμού υπόταση που συνήθως 
συνοδεύει τον ΚΝΑ. Το ερώτημα που τίθεται όμως, 
είναι μέχρι ποιο βαθμό η υπόταση μπορεί να γίνει 
καλά ανεκτή από τον οργανισμό, ώστε η ελάττωση 
των αγγειακών εγκεφαλικών αντιστάσεων και η ελάτ
τωση των μυοκαρδιακών απαιτήσεων σε 02, να μπο-
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ρούν να αντιρροπήσουν την ελάττωση της εγκεφαλι

κής και της στεφανιαίας πίεσης διήθησης. Δυστυχώς 

η «κριτική» αυτή αρτηριακή πίεση δεν έχει καθορι

στεί, ούτε για τους «φυσιολογικούς» ασθενείς, αλλά 

ούτε και για ορισμένες ομάδες ασθενών ( στεφανιαί

ους, υπερτασικούς, εγκύους κ.λ.π.), στις οποίες η υπό

ταση θα δημιουργούσε ευκολότερα συμπτώματα τοπι

κής υποάρδευσης. Δεν θεωρείται πλέον, ούτε απα
ραίτητο, ούτε επιθυμητό, να διατηρείται η αρτηριακή 
πίεση στα προ του αποκλεισμού επίπεδα ηρεμίας (η 
αρτηριακή πίεση που μετράται νωρίς το πρωί πριν ο 
ασθενής σηκωθεί απ' το κρεβάτι του). Λογικό πάντως 
φαίνεται να επιχειρείται έγκαιρα η διόρθωση της 
υπότασης στις προαναφερθείσες ομάδες ασθενών. 

Στο παρελθόν ήταν ευρέως διαδεδομένη, η ενδο
μυική χορήγηση αγγειοσυσπαστικών πριν την εκτέλε

ση του αποκλεισμού, σαν προφυλακτικό μέτρο για 
την υπόταση. Η πρακτική αυτή έχει πλέον εγκαταλη
φθεί α) γιατί το μέγεθος των επερχομένων αιμοδυνα
μικών μεταβολών είναι περιορισμένο στους περισσό
τερους ασθενείς, β) η ήπια πτώση της aρτηριακής 
πίεσης είναι σχεδόν πάντα επιθυμητή και φυσικά δεν 
χρειάζεται διόρθωση και γ) η ενδομυική χορήγηση 
είναι απρόβλεπτη ως προς την έναρξη και διάρκεια 
δράσης και πολύ λιγότερο τιτλοποιήσιμη σε σύγκριση 
με την ενδοφλέβια χορήγηση. 

Σήμερα, περισσότερο «φυσιολογικά» μέσα χρησι
μοποιούνται για την προφύλαξη αλλά και για την 
αντιμετώπιση της υπότασης, και αυτά συνίστανται 
στην αποκατάσταση του προφορτίου αυξάνοντας τη 
φλεβική επαναφορά στην καρδιά και έτσι βελτιώνο
ντας την καρδιακή παροχή. Ο πιο απλός και αποτελε
σματικός τρόπος είναι, το να υποβάλλουμε τον ασθε
νή σε ένα είδος «εσωτερικής αυτομετάγγισης», κινη
τοποιώντας δηλαδή το αίμα που λιμνάζει στο αγγειο
παραλυμένο φλεβικό δίκτυο και διοχετεύοντας το 
προς τη καρδιά. Τοποθετώντας τον ασθενή με ήπια 
κλίση της κεφαλής προς τα κάτω ή ανυψώνοντας τα 
κάτω άκρα, η φλεβική επαναφορά βελτιώνεται, η 
καρδιακή παροχή αυξάνεται και σε νορμοογκαιμι
κούς ασθενείς, η αρτηριακή πίεση μπορεί να παρα
μείνει στα προς του αποκλεισμού επίπεδα. Μια μικρή 
ελάττωση της aρτηριακής πίεσης αντανακλά την 
ελάττωση του μεταφορτίου λόγω της aρτηριακής 
αγγειοδιαστολής. Η κλίση της κεφαλής προς τα κάτω 
όμως, δεν πρέπει να ξεπερνά τις 20 ο. Η ακραία 
Trendelenburg θέση μπορεί να προκαλέσει τόσο 
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μεγάλη αύξηση της φλεβικής πίεσης στις έσω σφαγί

τιδες ώστε να ελαττωθεί η εγκεφαλική πίεση διήθη
σης και η εγκεφαλική ροή αίματος. 

Στις περιπτώσεις που χρησιμοποιείται υπερβαρές 

διάλυμα τοπικού αναισθητικού για ραχιαία αναισθη

σία, η τοποθέτηση του ασθενούς με κλίση της κεφαλής 
προς τα κάτω, μπορεί να οδηγήσει σε άσκοπη και επι
κίνδυνη άνοδο του αισθητικού, άρα και του συμπαθη
τικού, αποκλεισμού. Αυτό μπορεί να αποφευχθεί, 
ανυψώνοντας το κάτω μέρος του σώματος και τα κάτω 
άκρα πάνω από το επίπεδο της καρδιάς και συγχρό
νως ανυψώνοντας το θώρακα και την κεφαλή πάνω 
από το Θ4 (π.χ. βάζοντας ένα μαξιλάρι στο κεφάλι 1l 
κάτω από τους ώμους). Με το χειρισμό αυτό αποφεύ
γεται η άνοδος του αποκλεισμού πάνω από το Θ4 ενώ 
συγχρόνως η φλεβική επαφορά βελτιώνεται. 

Ένας άλλος τρόπος αποκατάστασης του προφορτί
ου και της καρδιακής παροχής, είναι η ταχεία χορήγη
ση ενδοφλέβιων ηλεκτρολυτικών διαλυμάτων (1-2L) 
πριν από την εκτέλεση του αποκλεισμού. Επαρκές 
αιμοδυναμικό monitoring είναι επιβεβλημένο, ιδιαίτε
ρα στους καρδιολογικούς ασθενείς, ώστε να αποφευ
χθούν συνθήκες υπερφόρτωσης, κάτι που είναι πιθα
νότερο να συμβεί στο τέλος του χειρουργείου ή άμεσα 
μετεγχειρητικά, όταν ο συμπαθητικός αποκλεισμός 
υποχωρεί και ο αγγειακός τόνος επανέρχεται. 

Η χορήγηση 02 με μάσκα πρέπει να συνοδεύει 
κάθε τοποπεριοχική τεχνική. Η χορήγηση 02 παρέχει 
πάντα ένα εύρος ασφάλειας όταν κυκλοφορική ή ανα
πνευστική καταστολή είναι πιθανό να συμβεί. 

Αν τα προφυλακτικά μέτρα αποδειχθούν ανεπαρκή 
και ο ασθενής παρουσιάσει σημεία κυκλοφορικής 
ανεπάρκειας, ένας ενδοφλέβιος αγγειοσυσπαστικός 
Jiαράγοντας θα πρέπει να χορηγηθεί. Το ιδανικό 
αγγειοσυσπαστικό για την αντιμετώπιση της υπότασης 
θα έπρεπε να δρα εκλεκτικά στο φλεβικό δίκτυο, 
χωρίς να επηρεάζει ιδιαίτερα το μεταφορτίο, τον καρ
διακό ρυθμό και τη συσταλτικότητα. Δυστυχώς ένας 
τέτοιος παράγοντας δεν υπάρχει. 

Η εφεδρίνη, ένας μικτός α και β αδρενεργικός αγω
νιστής, προκαλεί αύξηση των αγγειακών αντιστάσεων, 
του καρδιακού ρυθμού και του όγκου παλμού· η ιδιό
τητά της όμως να δρα και φλεβοσυσπαστικά21 δικαιο
λογεί το γιατί είναι ιδιαίτερα δημοφιλής για την αντι
μετώπιση της υπότασης. Το γεγονός ότι οι επαναλαμ
βανόμενες δόσεις οδηγούν γρήγορα σε ταχυφυλαξία, 
την καθιστά ακατάλληλη για παρατεταμένη χορήγηση. 
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Είναι όμως αναμφισβήτητη η χρησιμότrjτά της για την 
αντιμετώπιση της απότομα εμφανιζόμενης και έντονης 
υπότασης (δόση 5-15mg IV). Στις περιπτώσεις που 
δεν υπάρχει η δυνατότητα χορήγησης εφεδρίνης, η 
μεφαιντερμίνη (5-15mg IV), παράγοντας με παρόμοια 
δράση, μπορεί να προσφέρει λύση. 

Κατά καιρούς έχουν δοκιμαστεί διάφοροι αγγειοσυ
σπαστικοί και ινότροποι παράγοντες ( φαινυλεφρίνη, 
μεθοεξαμίνη, ντοπαμίνη, δομπιουταμίνη, ισοπροτερε
νόλη) για την αντιμετώπιση της υπότασης, αλλά φαί
νεται ότι κανένας παράγοντας από μόνος του δεν 
προσφέρει ουσιαστική βοήθεια. Έτσι για παράδειγ
μα, η φαινυλεφρίνη και η μεθοεξαμίνη που είναι 
καθαρά α-αδρενεργικοί αγωνιστές μπορούν και ανα
στρέφουν την αρτηριακή αγγειοδιαστολή. Η κύρια 
όμως αιτία της υπότασης δεν είναι η πτώση των αγγει
ακών περιφερικών αντιστάσεων, αλλά η ελάττωση της 
φλεβικής επαναφοράς, η οποία καθόλου δεν επηρεά
ζεται από τη χορήγηση των α-διεγερτών. 

Η διυεργοταμίνη (αλκαλοειδές της ελυσιβώδους 
ολύρας) και η ετιλεφρίνη (κατεχολαμίνη) είναι δυο 
παράγοντες με φλεβοσυσπαστικές ιδιότητες.22 Η μεν 
διυεργοταμίνη επιλεκτικά συσπά τα αγγεία χωρητικό
τητας των μυών και του δέρματος, η δε ετιλεφρίνη το 
σπλαχνικό φλεβικό δίκτυο. Δυστυχώς όμως και οι δυο, 
έχουν πολύ μεγάλη διάρκεια δράσης και η χρησιμότη
τά τους στην κλινική πράξη είναι αμφίβολη. 

Η ατροπίνη (0,4 mg-lmg IV) προσφέρει άμεση λύση 
στις περιπτώσεις απότομα εμφανιζόμενης βραδυκαρ
δίας από ελαττωμένη φλεβική επαναφορά (σε συν
δυασμό με εφεδρίνη και IV υγρά) ή άλλης αιτίας 
παρασυμπαθητικοτονία, και συνεισφέρει στην αποκα
τάσταση της aρτηριακής πίεσης στις περιπτώσεις που 
η υπόταση οφείλεται σε πτώση της καρδιακή παροχής 
από επιμένουσα βραδυκαρδία. 

Η επινεφρίνη, ισχυρότατος α και β αδρενεργικός 
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αγωνιστής, παραμένει ο πιο σημαντικός φαρμακολο
γικός παράγοντας για την αντιμετώπιση της καρδιαγ
γειακής κατάρριψης. Χρησιμοποιούμενη έγκαιρα 
αποβαίνει σωτήρια για ασθενείς που υπέστησαν ανα
κοπή κατά τη διάρκεια του ΚΝΑ. 14 

Οι σημαντικότερες αιμοδυναμικές μεταβολές κατά 
τον ΚΝΑ, συμβαίνουν για τη μεν ραχιαία αναισθησία 
στα πρωτα 5 ως 15 λεπτά, για τη δε επισκληρίδια 
αναισθησία στα πρώτα 20-40 λεπτά. Σημαντικού βαθ
μού υπόταση και βραδυκαρδία για παράδειγμα, που 
εμφανίζονται αμέσως μετά τη χορήγηση τοπικού αναι
σθητικού ενδορραχιαία, συνήθως είναι αποτέλεσμα 
υψηλού συμπαθητικού αποκλεισμού, και πιθανώς 
είναι προάγγελοι ακόμα μεγαλύτερων αιμοδυναμικών 
μεταβολών αν δεν αντιμετωπιστούν έγκαιρα. Αντίθε
τα οι αιμοδυναμικές μεταβολές που εμφανίζονται 
χρονικά πολύ αργότερα από την εγκατάσταση του 
συμπαθητικού αποκλεισμού έχουν διαφορετική αιτιο
λογία και απαιτούν διαφορετική αντιμετώπιση. Η 

απώλεια αίματος, η μηχανική παρεμπόδιση της φλεβι
κής επαναφοράς, η αναπνευστική καταστολή από 
αναισθητικά φάρμακα, η διέγερση του παρασυμπαθη
τικού από χειρουργικούς χειρισμούς είναι μερικές από 
τις αιτίες των μεταγενέστερων αιμοδυναμικών μεταβο
λών. Σ' όλες τις περιπτώσεις όμως απαιτείται ο άμεσος 
εντοπισμός της αιτίας και η άμεση αντιμετώπιση. 

Είναι προτιμότερο να αντιμετωπίζεται η υπόταση με 
ενδοφλέβια υγρά ή με αγγειοσυσπαστικά; Η υπόταση 
που απαιτεί άμεση αντιμετώπιση πρέπει πάντα να 
διορθώνεται με αγγειοσυσπαστικά που δρουν μέσα σε 
δευτερόλεπτα, σε σύγκριση με τα υγρά που χρειάζο
νται κάποια λεπτά για να επιφέρουν αποτέλεσμα?' Τα 
αγγειοσυσπαστικά παρέχουν χρόνο στον αναισθησιο
λόγο να εντοπίσει την αιτία της υπότασης και έτσι οι 
διορθωτικές παρεμβάσεις του να κατευθυνθούν προς 
το σωστό στόχο. 

ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΟΥ ΚΕΝΤΡΙΚΟΥ ΝΕΥΡΙΚΟΥ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΥ ΣΤΗΝ ΑΝΑΠΝΕΥΣτΙΚΉ ΛΕΠΟΥΡΓΙΑ 

Η περιοχική αναισθησία έχει σημαντικές επιδρά
σεις στη λειτουργία του αναπνευστικού συστήματος. 
Σε μερικούς ασθενείς αυτές οι επιδράσεις μπορεί να 
είναι ευεργετικές, ενώ σε άλλους να έχουν αρνητικές 
επιπτώσεις. Οι μηχανισμοί μέσω των οποίων η περιο
χική αναισθησία (ραχιαία και επισκληρίδια) επηρεά
ζει την λειτουργία του αναπνευστικού συστήματος 
είναι: 

• ο αποκλεισμός των αισθητικών (κεντρομόλων) νευ
ρικών ινών, που μεταδίδουν τα επώδυνα ερεθίσ�ια
τα προς το Κεντρικό Νευρικό Σύστημα (Κ.Ν.Σ.), 

• ο αποκλεισμός των κινητικών (φυγόκεντρων) νευρι
κών ινών προς τους μεσοπλεύριους μύες, τους μύες 
του κοιλιακού τοιχώματος και το διάφραγμα (σπα
νίως), 

• ο αποκλεισμός των συμπαθητικών νευρικών ινών 
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που έχει σαν αποτέλεσμα την πτώση της καρδιακής 

παροχής και της αιματικής ροής στους πνεύμονες, 

• η μεταβολή στην ισορροπία του Αυτόνομου Νευρι

κού Συστήματος (Α.Ν.Σ.) υπέρ του παρασυμπαθη

τικού. 
Υπάρχουν όμως καταστάσεις και παράγοντες που 

μπορούν να τροποποιήσουν τις επιπτώσεις του νευρι

κού αποκλεισμού στην αναπνευστική λειτουργία και 

πρέπει να λαμβάνονται υπ' όψη: 
• η περιοχική αναισθησία εφαρμόζεται σε πολλούς 

ασθενείς που έχουν προϋπάρχουσα νόσο του ανα

πνευστικού συστήματος, 
• 

_
μεγάλες χειρουργικές επεμβάσεις επηρεάζουν τη 

λειτουργία των πνευμόνων, η οποία μπορεί να ήταν 

προεγχειρητικά φυσιολογική ή μη, 
• ταυτόχρονη με την περιοχική αναισθησία περιεγ

χειρητική χορήγηση κατασταλτικών παραγόντων 

και απιοειδών επηρεάζει τη λειτουργία του ανα

πνευστικού συστήματος, 
• μεγάλο ρόλο παίζει η εμπειρία και η εξοικείωση 

του αναισθησιολόγου με τις περιοχικές τεχνικές 

καθώς και η δεξιοτεχνία του στην ευχερή επίτευξή 

τους. 
Στο κείμενο αυτό θα γίνει μια προσπάθεια να περι

γραφούν οι επιδράσεις της περιοχικής αναισθησίας 
στη μηχανική της αναπνοής και στην ανταλλαγή των 
αερίων. Στη συνέχεια θα συγκριθούν οι επιπτώσεις της 
περιοχικής και της γενικής αναισθησίας, ιδιαίτερα σε 
ασθενείς με προϋπάρχουσα χρόνια πνευμονοπάθεια. 

Μηχανική της αναπνοής 

Η μηχανική της αναπνοής στην ηρεμία δεν επηρεά
ζεται ιδιαίτερα με την περιοχική αναισθησία. Η 

εισπνευστική φάση (περιγραφόμενη με παραμέτρους, 
όπως πίεση, ροή και όγκος) φαίνεται να μην επηρεά
ζεται σημαντικά, ακόμα και με υψηλό επίπεδο θωρα
κικού αποκλεισμού. Αντιθέτως, η υψηλή περιοχική 
αναισθησία μπορεί να έχει αρνητικές επιπτώσεις στην 
ενεργητική εκπνοή (μείωση μέγιστης εκπνευστικής 
ροής και πίεσης).24'25 

Ξεχωριστές ομάδες μυών, που συμμετέχουν στην 
αναπνοή είναι υπεύθυνες για τη διαφορετική επίδρα
ση της περιοχικής αναισθησίας στις δυο φάσεις της 
αναπνοής. Ο σημαντικότερος κατά τη φάση της 
εισπνοής μυς είναι το διάφραγμα. Οι άλλοι εισπνευ
στικοί μύες, μεσοπλεύριοι, σκαληνοί και στερνοκλει
δομαστοειδείς παίζουν δευτερεύοντα ρόλο. Επειδή η 
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νεύρωση του διαφράγματος προέρχεται από το αυχε

νικό πλέγμα (ΑΓΑ5), ακόμα και υψηλός θωρακικός 

αποκλεισμός δεν θα επηρεάσει τη λειτουργία του δια

φράγματος ή θα την επηρεάσει θετικά. Το έργο που 

παράγει το διάφραγμα για τη μετακίνηση των σπλά

χνων θα μειωθεί λόγω παράλυσης των μυών του κοι

λιακού τοιχώματος. Ακόμα και μετά από παράλυση 

των έξω μεσοπλεύριων μυών (υψηλό επίπεδο αποκλει
σμού) το διάφραγμα αναπληρώνει τη λειτουργία τους. 
Οι μεταβολές της λειτουργίας των εισπνευστικών 
μυών μπορεί να είναι ευεργετικές σε ορισμένες κατη
γορίες ασθενών, π.χ. σε παχύσαρκους. Περιγράφεται 
βελτίωση της οξυγόνωσής τους, που οφείλεται σε 
αύξηση της ευενδοτότητας του θωρακικού τοιχώματος 
και σε διευκόλυνση της λειτουργίας του διαφράγματος 
λόγω της παράλυσης των κοιλιακών μυών. 24•26 

Οι κυριότεροι εκπνευστικοί μύες είναι οι κοιλιακοί 
και οι έσω μεσοπλεύριοι. Σε υγιή άτομα η εκπνο1Ί 
είναι παθητική κατά την ήρεμη αναπνοή, αλλά μπορεί 
να γίνει ενεργητική σε μερικές παθολογικές καταστά
σεις. Η ενεργητική εκπνοή και η ικανότητα για βήχα 
επηρεάζονται αρνητικά με την εφαρμογή της περιοχι
κής αναισθησίας ευθέως ανάλογα με το επίπεδο του 
αποκλεισμού και την παράλυση των κοιλιακών και 
έσω μεσοπλεύριων μυών. Αυτή η αρνητικ1Ί επίδραση 
στην ενεργητική εκπνοή έχει μεγάλη σημασία στους 
ασθενείς, στους οποίους η διατήρηση «Καθαρών» 
αεραγωγών, δηλαδή ελεύθερων από εκκρίσεις, επηρε
άζεται άμεσα από την ικανότητά τους να βήξουν, π.χ. 
σε ασθενείς με σοβαρού βαθμού πνευμονοπάθεια 
aποφρακτικού τύπου. Πρέπει ακόμα να επισημάνουμε 
ότι η παράλυση των μεσοπλεύριων μυών θα επηρεάσει 
αρνητικά και τους ασθενείς με βαρειά περιοριστικού 
τύπου πνευμονοπάθεια και στις δύο φάσεις της ανα
πνοής.27 Υπάρχουν πολλές κλινικές μελέτες που τεκμη
ριώνουν τις προαναφερθείσες απόψεις. Ο Moir2x εξέ
τασε την επίδραση της υψηλής επισκληρίδιας αναισθη
σίας (επίπεδο αισθητικού αποκλεισμού ΘΓΘ 4) στη 
λειτουργία των πνευμόνων σε 30 υγιείς ενήλικες και 
παρατήρησε μικρή μείωση του όγκου αναπνοής (Vt, 
Vmin) σε ηρεμία, της ζωτικής χωρητικότητας (VC) και 
κατά 5% μείωση της μέγιστης εκπνευστικής ταχύτητας 
ροής (PEFR). Στην ίδια μελέτη εξετάστηκαν 12 ασθε
νής με χρόνια πνευμονοπάθεια, οι οποίοι, όπως και τα 
υγιή άτομα της προηγούμενης ομάδας, είχαν ασήμα
ντες αλλαγές στον όγκο αναπνοής εν ηρεμία, αλλά 
κατά 10% μείωση της PEFR και κατά 8,5% μείωση της 
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ζωτικής χωρητικότητας. 
Σε μια άλλη έρευνα των Marrop-Griffits et al,2R μελε

τήθηκαν οι μεταβολές των αναπνευστικών παραμέ
τρων σε γυναίκες που είχαν υποβληθεί σε καισαρική 
τομή με περιοχική αναισθησία (επίπεδο αισθητικού 
αποκλεισμού Θ4-Θ5). Παρατηρήθηκε στατιστικά 
σημαντική μείωση της ζωτικής χωρητικότητας (V.C.), 
της μέγιστης εκπνευστικής ταχύτητας ροής (PEFR), της 
μέγιστης εκπνευστικής πίεσης (ΡΕΡ), της δυναμικής 
ζωτικής χωρητικότητας (F.V.C.) και του μέγιστου 
εκπνεόμενου όγκου σε ένα δευτερόλεπτο (FEV 1). Η 

σημαντικότερη μεταβολή αφορούσε την ΡΕΡ, η οποία 
ελαττώθηκε κατά 32% στους ασθενείς με ραχιαία και 
κατά 25% στους ασθενείς με επισκληρίδια αναισθησία. 

Το ερώτημα που συχνά τίθεται είναι, αν η περιοχική 
αναισθησία πρέπει να προτιμάται σε ασθενείς με επη
ρεασμένη αναπνευστική λειτουργία. Από πολλές κλινι
κές μελέτες φαίνεται, ότι υπάρχει όφελος από την 
εφαρμογή της περιοχικής αναισθησίας ( αποφυγή της 
διασωλήνωσης, του μηχανικού αερισμού, της χορήγη
σης αναισθητικών παραγόντων) εφόσον το επίπεδο του 
κινητικού αποκλεισμού δεν υπερβεί το Θ7. Στις περι
πτώσεις που το επίπεδο του αποκλεισμού αναγκαστικά 
πρέπει να αυξηθεί (π.χ. επεμβάσεις άνω κοιλίας) η αμι
γής περιοχική τεχνική δεν αποτελεί την καλύτερη επι
λογή. 25,27,32 

Υπάρχουν αρκετές μελέτες οι οποίες αποδεικνύουν 
σημαντική βελτίωση της λειτουργίας του αναπνευστι
κού συστήματος στους ασθενείς που εφαρμόζεται 
περιοχική αναλγησία στη μετεγχειρητική περίοδο. Επι
κληρίδια χορήγηση τοπικού αναισθητικού, aπιοειδούς 
ή συνδυασμού τους επιτυγχάνει καλύτερη ποιότητα 
μετεγχειρητικής αναλγησίας απ' ότι η συστηματική 
χορήγηση απιοειδών, ακόμη και με την τεχνική 
P.C.A.29'311 Η διακοπή του πόνου και η βελτίωση της 
μηχανικής των πνευμόνων (ειδικά στις εyχειρήσεις 
που αφορούν την άνω κοιλία και του θώρακα), οδη
γούν σε αύξηση του αναπνεόμενου όγκου, διευκόλυνση 
του βήχα και αποτρέπουν τη δημιουργία των ατελεκτα
σιών (σχήμα 5). 

Πολλοί ερευνητές, αναφέρουν ότι ο συνδυασμός της 
γενικής αναισθησίας με περιοχική μειώνει τον κίνδυνο 
των μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών εφό
σον η αναλγησία συνεχίζεται μετεγχειρητικά, από την 
επισκληρίδια οδό. Οι F.W. Sydow29 et al., μελέτησαν τη 
μετεγχειρητική πορεία 467 αθενών που υποβλήθηκαν 
σε μεγάλες ουρολογικές επεμβάσεις με γενική αναι-
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Σχήμα 5. Επίδραση του πόνου και της αναλγησίας στις σχέσεις των 
βρόχων θωρακικ1jς πίεσης όγκου. 
Οι βρόχοι πίεσης-όγκου παρίστανται κατά την 1jρεμη (αρ) και βαθειά 
(δ) αναπνωj, μετά από εγχείρηση χολοκυστεκτομής. Ο πόνος σχετίζε
ται με μειωμένο παλίνδρομο όγκο αναπνο1jς. Κατά την εκπνωf δημι
ουργείται υψηλή θετικ1j πίεση, ιδιαίτερα όταν επιχειρείται βαθειά ανα
πνοJj. Η υψηλή αυτή πίεση, δυνατόν να συνδυάζεται με κλείσιμο της 
γλωττίδας, <<ναρ&ιfκωση» της κοιλιάς και εργώδη τύπο αναπνωfς. Η 
πεθιδίνη μειώνει τον παλίνδρομο αναπνεόμενο όγκο, αλλά συγχρόνως 
μειώνει και την πίεση κατά την εκπνωj· έτσι περιοριΊ;εται η εργώδης 
αναπνοή κάτι που δίνει την εντύπωση μιας φαινομενικ1jς και απατηλ1jς 
βελτίωσης. Ο επισκληρίδιος αποκλεισμός αυξάνει τον παλίνδρομο ανα
πνεόμενο όγκο, ιδιαίτερα κατά την εκπνωf και συνοδεύεται από εξά
λειψη της κοιλιακής <<ναρθήκωσης», του εργώδους χαρακτιjρα της ανα
πνοής. Αποτελεσματικός βήχας συνοδεύει συν1jθως παλίνδρομους ανα
πνεόμενους όγκους μεγαλύτερους από 1000 n1l. 

σθησία ή με συνδυασμένη γενική και επισκληρίδια 
τεχνική. Φάνηκε ότι μόνο 35,3% των ασθενών της ομά
δας με τη συνδυασμένη τεχνική χρειάστηκε να παρα
μείνει σε μηχανική υποστήριξη της αναπνοής άμεσα 
μετεγχειρητικά σε σύγκριση με 60,7% των ασθενών της 
ομάδας με γενική αναισθησία. Επιπλέον οι χρόνοι 
παραμονής τους στις μονάδες εντατικής θεραπείας 
ήταν μικρότεροι στην ομάδα με συνδυασμό γενικής και 
περιοχικής αναισθησίας. Αυτή η διαφορά αποκτά 
ακόμη μεγαλύτερη σημασία εάν ληφθεί υπόψη ότι οι 
ασθενείς της τελευταίας ομάδας είχαν μεγαλύτερο 
ποσοστό συνυπάρχουσας πνευμονοπάθειας. Σε άλλη 
μελέτη των Μ. Tulla, J. Takala33 et al., συγκρίνεται η 
επίδραση της γενικής αναισθησίας και της ραχιαίας 
αναισθησίας στην αναπνευστική λειτουργία ασθενών 
που υποβλήθηκαν σε aρθροπλαστική ισχίου κατά την 
άμεση μετεγχειρητική περίοδο (24h). Οι δείκτες της 
πνευμονικής λειτουργίας (FRC, VDNT, Vt, συχνότητα 
αναπνοών) είχαν παρόμοιες τιμές και στις δυο ομάδες 
ασθενών, επίσης δεν βρέθηκε διαφορά στις τιμές των 
αερίων αίματος. Οι ερευνητές δεν παρατήρησαν καμ
μιά επίδραση του είδους της αναισθησίας στη συχνότη
τα των μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών. 



108 

Τα αποτελέσματα των κλινικών ερευνών δεν δείχνουν 

πάντα, όπως φαίνεται, την υπεροχή τις περιοχικής αναι

σθησίας. Τα συμπεράσματα πρέπει να αντιμετωπίζο

νται σrην κλινική πράξη με επιφυλάξεις και να λαμβά

νεται υπ' όψη ότι πολλοί άλλοι παράγοντες επηρεάζουν 

σε μεγάλο βαθμό την αναπνευσrική λειτουργία όπως: οι 

συνυπάρχουσες παθήσεις, η θέση του αρρώσrου, το 

είδος της χειρουργικής επέμβασης κ.λ.π.2s,3ο,33,34,3s 

Περιοχική αναισθησία και ασθενείς 
με υπερευαισθησία των αεραγωγών 

Κατά την περιοχική αναισθησία, θεωρητικά, θα μπο
ρούσε να προκληθεί βρογχόσπασμος λόγω του απο
κλεισμού της συμπαθητικής νεύρωσης των πνευμόνων 
(ΘτΘ4) ή λόγω μείωσης του επιπέδου των κατεχολαμι
νών (αποκλεισμός των επινεφριδίων Θ6-Ι1) και υπερί
σχυσης, κατά συνέπεια, του χολινεργικού τόνου. 
Παρόλ' αυτά, οι έρευνες δείχνουν, ότι η περιοχική 
αναισθησία είναι αρκετά καλά ανεκτή σε ασθενείς με 
υπερευαίσθητους αεραγωγούς.26'2χ'29 Σε μελέτη, που 
αφορούσε ομάδα 681 ατόμων με ισrορικό αποφρακτι
κής νόσου, η συχνότητα του βρογχόσπασμου ήταν 3,9% 
σrους ασθενείς με περιοχική αναισθησία σε σύγκριση 
με 64% σrους ασθενείς που υποβλήθηκαν σε εγχείρηση 
με γενική αναισθησία και διασωλήνωση.2χ 

Απ' ότι φαίνεται, άλλοι ωτολογικοί παράγοντες (χει
ρισμοί στους αεραγωγούς, αλλεργικές αντιδράσεις, 
υποθερμία κ .λ. π.) εκτός της περιοχικής αναισθησίας 
και των μεταβολών του τόνου του Αυτόνομου Νευρικού 
Συσrήματος είναι υπεύθυνοι για την πρόκληση βρογχό
σπασμου κατά την περιεγχειρητική περίοδο. 

Ανταλλαγή αερίων 

Από τις μελέτες, που αφορούν την ανταλλαγή αερίων 
κατά την περιοχική αναισθησία φαίνεται ότι η τεχνική 
αυτή δεν έχει ή έχει ελάχισrη επίδραση σε υγιή άτομα. 
Οι περισσότεροι ερευνητές δεν παρατηρούν σημαντι
κές μεταβολές σε παραμέτρους όπως: κυψελιδοαρτη
ριακή διαφορά 02 και co2,24'25 πνευμονικό shunt, μερι
κή πίεση 02 και C02 του aρτηριακού αίματος. Αναφέ
ρεται ότι η παραγωγή του C02 και η πρόσληψη του 02 
μειώνονται κατά 10-20%, προφανώς, λόγω μείωσης του 
μεταβολισμού στους aποκλεισμένους μύες.2χ Μελέτες 
που αφορούν τα παχύσαρκα άτομα δείχνουν ότι οι 
τιμές των αερίων του aρτηριακού αίματος δεν μεταβάλ
λονται ιδιαίτερα ή βελτιώνονται επαρκώς.24·29 Π.χ. 
παρατηρήθηκε αύξηση του Pa02 κατά 1kPa στους 
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παχύσαρκους ασθενείς που υποβλήθηκαν σε εγχείρηση 
με ραχιαία αναισθησία (επίπεδο αισθητικού αποκλει
σμού Θ4-Θ10). Οι τιμές του PC02 και pH δεν επηρεά
σrηκαν σημαντικά.26 Η ερμηνεία που δίνουν οι ερευνη
τές είναι ότι η χάλαση των κοιλιακών μυών αυξάνει την 
ευενδοτότητα του θωρακικού τοιχώματος. Η αύξηση 
αυτή με τη σειρά της μπορεί να βελτιώνει τη σχέση 
αερισμού/αιμάτωσης. 

Βελτίωση σrις τιμές των αερίων αίματος μετεγχειρη
τικά παρατηρήθηκε από τους Hennek and Sydow29 
στους ασθενείς που πήραν συνδυασμένη γενική και 
επισκληρίδια αναισθησία και μετεγχειρητική επισκλη
ρίδια αναλγησία, συγκριτικά με ομάδα ασθενών που 
πήραν μόνο γενική αναισθησία και μετεγχειρητική 
αναλγησία με συσrηματική χορήγηση aπιοειδών. 

Πρέπει να λαμβάνεται υπ' όψη ότι η προεγχειρητική 
ή η διεγχειρητική χορήγηση κατασταλτικών παραγό
ντων κατά την περιοχική αναισθησία μπορεί να οδηγή
σει σε μεταβολές των τιμών των αερίων αίματος. Περι
γράφεται πτώση του κορεσμού της αιμοσφαιρίνης διεγ
χειρητικά από 2 έως 14% σrους ασθενείς που υποβλή
θηκαν σε εγχείρηση με ραχιαία αναισθησία και είχαν 
πάρει προνάρκωση με βενζοδιαζεπίνες?4·26 Πολύ συχνά 
ιΌ ίδιο πρόβλημα εμφανίζεται σε ασθενείς που λαμβά
νουν ενδοφλέβια αναισθητικά διεγχειρητικά ταυτόχρο
να με την περιοχική αναισθησία. Η οξυγόνωση των 
ασθενών σ' όλες αυτές τις περιπτώσεις πρέπει να 
παρακολουθείται σrενά με σφυγμική οξυγονομετρία. 

Σχέση αερισμού-αιμάτωσης 

Η περιοχική αναισθησία μπορεί να επηρεάσει την 
κατανομή του αερισμού και της αιμάτωσης με τέτοιο 
τρόπο, ώσrε η φυσιολογική τους σχέση να διαταραχθεί. 
Οι Urmey et al36 έχουν παρατηρήσει ελαττωμένη έκπτυ
ξη του άνω μέρους του θωρακικού κλωβού σε ασθενείς 
που υποβλήθηκαν σε περιοχική αναισθησία και μάλι
σrα ο βαθμός της έκπτυξης συσχετίζονταν με το ύψος 
του αποκλεισμού. Πιθανώς η νέα διαμόρφωση του 
θωρακικού κλωβού αλλάζει την κατανομή του εισπνεό
μενου αέρα. Επιπρόσθετα, αλλαγές στην καρδιακή 
παροχή και στην αιματική ροή σrον πνεύμονα λόγω του 
συμπαθητικού αποκλεισμού, οδηγούν σε περαιτέρω 
διαταραχές της σχέσης αερισμού-αιμάτωσης. 

Υποξυγοναιμική πνευμονική αγγειοσύσπαση (Υ.ΠΑ.) 
Υπάρχει η άποψη, ότι η περιοχική αναισθησία δεν 

επιδρά στον μηχανισμό της Υ.Π.Α. Μερικές μελέτες 
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σε πειραματόζωα υποστηρίζουν ότι η Υ.Π.Α. ενισχύε
ται κατά την περιοχική αναισθησία.37 Υπάρχουν, όμως, 
πολλοί παράγοντες, που θα μπορούσαν να επηρεάσουν 
την επίδραση της περιοχικής αναισθησίας στην Υ.Π.Α. 
Προς το παρόν οι γνώσεις μας σ' αυτό το θέμα είναι 
περιορισμένες. 

Ο έλεγχος της αναπνοής 

Ο ρυθμός της αναπνοής δεν επηρεάζεται ιδιαίτερα 
με την περιοχική αναισθησία. Μικρές αλλαγές στον 
αερισμό αποδίδονται είτε στην επίδραση των ναρκωτι
κών ή κατασταλτικών φαρμάκων, είτε στο άγχος. 

Η αναπνευστική καταστολή που συμβαίνει κατά την 
διάρκεια της περιοχικής αναισθησίας δεν είναι αποτέ
λεσμα του αισθητικού και κινητικού αποκλεισμού, ούτε 
της κατασταλτικής δράσης των τοπικών αναισθητικών 
στο αναπνευστικό κέντρο του στελέχους. 

Ακόμα και με ολική ραχιαία αναισθησία η συγκέ
ντρωση του τοπικού αναισ'θητικού δεν είναι ικανή να 
αποκλείσει το φρενικό νεύρο ή να καταστείλει το ανα
πνευστικό κέντρο του Κ.Ν.Σ. Παλαιότερα υπήρχε η 
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άποψη ότι ο εκτεταμένος αισθητικός αποκλεισμός μπο
ρεί να οδηγήσει σε απώλεια συνείδησης λόγω της δια
κοπής της εισόδου των κεντρομόλων ερεθισμάτων στο 
δικτυωτό σχηματισμό του Κ.Ν.Σ. Αυτό όμως προϋποθέ
τει πλήρη αποκλεισμό της αυχενικής μοίρας του νωτιαί
ου μυελού και των κρανιακών νεύρων, κάτι το οποίο 
είναι πολύ δύσκολο να συμβεί. Ακόμη και σε ασθενείς 
που ο αισθητικός αποκλεισμός φτάνει μέχρι και την 
κάτω σιαγόνα η αναπνοή δεν επηρεάζεται και δεν συμ
βαίνει απώλεια συνείδησης με την προϋπόθεση όμως, 
ότι οι ασθενείς παραμένουν αιμοδυναμικά σταθεροί. Η 

άπνοια, η οποία σπάνια εμφανίζεται, όταν το επίπεδο 
του κεντρικού αποκλεισμού είναι υψηλό, είναι συνήθως 
παροδική και πολύ μικρότερης διάρκειας απ' ότι η 
διάρκεια δράσης των τοπικών αναισθητικών και οφεί
λεται προφανώς στην ισχαιμία του στελέχους λόγω της 
έντονης υπότασης.24' 32 Η ταχεία αποκατάσταση της 
aρτηριακής πίεσης και της καρδιακής παροχής στα 
φυσιολογικά επίπεδα οδηγούν και στην άμεση αποκα
τάσταση της αυτόματης αναπνοής. 

Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΣΤΗΝ ΛΕΙτΟΥΡΓΙΑ ΤΟΥ ΓΑΣΤΡΕΝΤΕΡΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

Η κινητικότητα του Γαστρεντερικού Συστήματος ' Ο μετεγχειρητικός ειλεός επηρεάζει όλα τα τμήμα
(ΓΕΣ) διαταράσσεται προσωρινά μετά από οποιαδή- τα του ΓΕΣ, η δράση του όμως, ποικίλλει και ως προς 
ποτε χειρουργική επέμβαση. Ο μετεγχειρητικός ειλε- τη διάρκεια και ως προς την ένταση. Η κινητικότητα 
ός συχνότερα και σε εντονότερο βαθμό εμφανίζεται του στομάχου και του λεπτού εντέρου συνήθως επα
μετά από μείζονες επεμβάσεις κοιλίας, αλλά μπορεί_ _ νέρχεται εντός 24ώρου μετά τη χειρουργική επέμβα
να εμφανιστεί και μετά από επεμβάσεις άκρων, μετά ση, ενώ αντίθετα, η κινητικότητα του παχέος εντέρου 
από τραυματισμό ή άλλη κατάσταση stress. Η καθυ- αναστέλλεται για 48-72 ώρες.24'3χ Αν και οι παθοφυ
στερημένη έναρξη της εντερικής σίτισης, εξαιτίας του σιολογικοί μηχανισμοί της πρόκλησης του• μετεγχει
ειλεού μπορεί να συντελέσει στην αύξηση της μετεγ- ρητικού ειλεού δεν έχουν πλήρως διαλευκανθεί, η 
χειρητικής νοσηρότητας, ενώ αντίθετα η πρώιμη εντε- επικρατέστερη άποψη υποστηρίζει ότι το κοιλιακό 
ρική σίτιση έχει αποδειχθεί ότι ελαττώνει την ένταση άλγος ενεργοποιεί ένα νωτιαίο αντανακλαστικό τόξο, 
της απάντησης του οργανισμού στο χειρουργικό που αναστέλλει την κινητικότητα του εντέρου. Eπι
stress, μειώνει τον κίνδυνο εμφάνισης σήψης και επι- πλέον, το χειρουργικό stress προκαλεί συμπαθητική 
ταχύνει την επούλωση του χειρουργικού τραύμα- υπερδιέγερση, η οποία αναστέλλει την οργανωμένη 
τος.311'34'3χ Ο μετεγχειρητικός ειλεός ευθύνεται σε μεγά- προωθητική περισταλτική δραστηριότητα. Η επισκλη
λο βαθμό για την παράταση νοσηλείας στο νοσοκο- ρίδιος χορήγηση τοπικών αναισθητικών θεωρητικά 
μείο και το υπολογιζόμενο οικονομικό κόστος φαίνε- μπορεί να ελαττώσει τη διάρκεια και την ένταση του 
ται ότι δεν είναι αμελητέο. Επομένως, οι αναισθητι- μετεγχειρητικού ειλεού με δύο τρόπους: α) με απο
κές και αναλγητικές τεχνικές που επιταχύνουν την κλεισμό του αισθητικού (κεντρομόλου) σκέλους του 
ανάνηψη από τον μετεγχειρητικό ειλεό είναι δυνατόν αντακλαστικού τόξου, β) με αποκλεισμό των συμπα
να μειώσουν σημαντικά την μετεγχειρητική νοσηρό- θητικών νευρικών ινών, ώστε να διακοπεί το φυγόκε
τητα, τη διάρκεια παραμονής στο νοσοκομείο και το ντρο σκέλος του αντανακλαστικού τόξου (σχήμα 6). 
κόστος της περιεγχειρητικής φροντίδας. Ο τμηματικός κεντρικός αποκλεισμός των θωρακι-
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Σχ1jμα 6. Η συμπαθητική διέγερση αναστέλλει την κινητικότητα ενώ η 
παρασυμπαθητικ1j διέγερση προάγει την κινητικότητα. 

κών και άνω οσφυικών νευροτομιών με τοπικά αναι
σθητικά, προκαλεί εκλεκτικό αποκλεισμό των αισθη
τικών ερεθισμάτων που προέρχονται από το χειρουρ
γικό τραύμα και συγχρόνως προκαλεί αποκλεισμό 
των συμπαθητικών ινών, που νευρώνουν το ΓΕΣ. Η 
παρασυμπαθητική νεύρωση του παχέος εντέρου προ
έρχεται από το πνευμονογαστρικό νεύρο και από τα 
πυελικά νεύρα (ιερά νευροτόμια). Συνεπώς ο τμημα
τικός αποκλεισμός των κατώτερων θωρακικών και 
ανώτερων οσφυικών νευροτομιών αφήνει ανέπαφη 
την παρασυμπαθητική νεύρωση του ΓΕΣ. Αυτή η 
ανατομική κατανομή της νεύρωσης του ΓΕΣ καθιστά 
την θωρακοοσφυική επισκληρίδιο με τοπικά αναι
σθητικά ιδιαίτερα ευεργητική, επειδή η υπερίσχυση 
του παρασυμπαθητικού τόνου θ' αυξήσει την προω-
θ , δ , , λ' 31130Η39411 ητικη ραστηριοτητα του εντερικου σω ηνα. · ·· · 
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Η αύξηση της αιματικής ροής του εντέρου αποτελεί 

μια άλλη ευεργετική επίδραση των υπαραχνοειδώς 

και επισκληριδίως χορηγούμενων τοπικών αναισθητι

κών, επειδή η κινητικότητα του εντέρου και η επού

λωση των ανταστομώσεων εξαρτώνται τα μέγιστα 

από την αιματική ροή. Μερικοί ερευνητές υποστηρί
ζουν ότι η αύξηση της αιματικής ροής στον έντερο, 
που προκύπτει από το συμπαθητικό αποκλεισμό από 
μόνη της είναι ικανή να μειώσει σημαντικά τον κίνδυ
νο εμφάνισης του ειλεού και να επιταχύνει την επού
λωση των αναστομώσεων. 

Η απορρόφηση του τοπικού αναισθητικού στη 
συστηματική κυκλοφορία φαίνεται να είναι ένας 
ακόμα παράγοντας που συμμετέχει στη βελτίωση της 
κινητικότητας του ΓΕΣ. Η πιθανότερη εξήγηση γι' 
αυτό είναι η άμεση διεγερτική επίδραση των τοπικών 
αναισθητικών στις λείες μυικές ίνες του εντέρου και η 
άμεση αναλγητική δράση. Η ενδοπεριτονα·ίκή και η 
ενδοφλέβια χορήγηση τοπικών αναισθητικών επίσης 
επιταχύνει την επαναφορά της προωθητικής δραστη
ριότητας του εντέρου και ελαττώνει τη διάρκεια του 
μετεγχειρητικού ειλεού.311 

Τα επισκληριδίως και υπαραχνοειδώς χορηγούμε
να aπιοειδή, φαίνεται ότι δεν έχουν παρόμοια ευερ
γετική δράση στο ΓΕΣ και αυτό γιατί δεν αποκλείουν 
τη μετάδοση των σωματικών και συμπαθητικών ερε
θισμάτων. Δρώντας απ' ευθείας στους υποδοχείς του 
νωτιαίου μυελού ελαττώνουν την κινητικότητα τόσο 

Πίνακας 3. 
Έρευνες αναφορικά με την ανάνηψη της λειτουργίας του γαστρεντερικού που συγκρίνουν την μετεγχειρητική επισκληρίδια αναλγησία 

με την συστηματική χορήγηση οπιοειδών. Η ανάνηψη του γαστρεντερικού εκτιμήθηκε με την γαστρική κένωση, το χρόνο διέλευσης 
του εντερικού περιεχομένου ή μέσω ακτινοσκιερών δεικτών. 

Διάρκεια μετεγχει- Ταχύτερη 
Συγγραφείς Χειρουργική Συστηματική Επισκληρίδια ρητικής επισκληρί- ανάνηψη του 

επέμβαση αναλγησία αναλγησία διας αναλγησίας γαστρεντερικού 
Rawal et al, 1984 γαστροπλαστική μορφίνη i.m. μορφίνη 36-48h επισκληρίδια 

Hjortso et al, 1985 μείζων ενδοκοιλιακή μορφίνη i.m. βουπιβακα"Cνη 0,5% 24h, 72h δεν υπάρχει 

και μορφίνη διαφορά 

ScheiΙn et al, 1987 παχέος εντέρου οξυκοδόνη i.m. βουπιβακaίνη 0,25% 48h επισκληρίδια 

Ahn et al, 1988 κατιόν κόλον, ορθο πενταζοκίνη ί.ν. βουπιβακα"Cνη 0,25% 48h επισκληρίδια 

Wattwil et al, 1989 υστερεκτομή κετοπεμιδόνη i.m. βουπιβακalνη 0,25% 24-36h επισκληρίδια 

Bredtman et al, 1990 παχέος εντέρου πuριτραμίδη ή τραμαδόλη i.m. βουπιβακalνη 0,25% 72h επισκληρίδια 

Seeling, 1990 μείζων ενδοκοιλιακή πυριτραμίδη i.ν./i.m. βουπιβακatνη 0,25% 76h επισκληρίδια 

και φαιντανύλη 

J ayr et al, 1993 μείζων ενδοκοιλιακ1j μορφίνη s.q. βουπιβακatνη 0,125% 120h επισκληρίδια 

ακεταμινοφαίνη ί.ν. και μορφίνη 

Lin et al, 1995 μερική κολεκτομή μορφίνη ί.ν. (PCA) βουπιβακαΊνη 0,1% 72h επισκληρίδια 

και μορφίνη 
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Πίνακας 4. 

Έρευνες αναφορικά με την ανάνηψη της λειτουργίας του γαστρεντερικού, που συγκρίνουν 
τα επισκληριδίως χορηγούμενα οπιοειδή με τα επισκληριδίως χορηγούμενα τοπικά αναισθητικά 

Χρόνος διέλευσης 
Τοπικά Διάρκεια εντερικού περιε-

Ταχύτερη 
Χειρουργική Οπιοειδή αναισθητικά μετεγχειρητικής χομένου, στην 

ανάνηψη του 
Συγγραφείς επέμβαση επισκληριδίως επισκληριδίως επισκληρίδιας ομάδα με τοπικά 

γαστρεντερικού 
αναλγησίας αναισθητικά επι-

σκληριδίως 

Scheim et al, 1987 παχέος εντέρου μορφίνη βουπιβακα'ϊνη 0,25% 48h 2,5 ± 1,5 ημέρες τοπικό αναισθητικό 

Thoren et al, 1989 υστερεκτομή μορφίνη βουπιβακαtvη 0,25% 42h 22±16 ώρες τοπικό αναισθητικό 

Bisgaard et al, 1990 μείζων μορφίνη βουπιβακιitνη 0,25% 48h 4,8 η μέρες δεν υπάρχει 

ενδοκοιλιακή και μορφίνη διαφορά 

Lίιι et al, 1995 μερική μορφίνη βουπιβακmνη 0,15% 72h 40± 2 ώρες τοπικό αναισθητικό 

κολεκτομ1Ί ή βουπιβακciίνη 0,1% 

και μορφίνη 

του λεπτού όσο και του παχέος εντέρου και αυξάνουν 
το χρόνο μεταφροάς διαμέσου του ΓΕΣ, ασκούν 
δηλαδή παρόμοια δράση με τα ενδοφλέβια χορηγού
μενα aπιοειδή. Εργασίες, που συγκρίνουν τη δράση 
της επισκληρίδιας χορήγησης aπιοειδών καταλήγουν 
στο ότι τα τοπικά αναισθητικά προσφέρουν πολύ 
μεγαλύτερο όφελος (πίνακας 3). Η χορήγηση επι
σκληριδ ίως τοπικού αναισθητικού ή συνδυασμού 
τοπικού αναισθητικού και μορφίνης επιταχύνει την 
αποκατάσταση της λειτουργίας του εντέρου σε αντί
θεση με τη χορήγηση επισκληριδίως μόνο μορφίνης. 
Επιπρόσθετα, δεν βρέθηκε διαφορά στο χρόνο ανά
νηψης της εντερικής λειτουργίας όταν έγινε σύγκριση 
ανάμεσα στην ομάδα που έλαβε επισκληριδίως μορ
φίνη και στην ομάδα που έλαβε ενδοφλέβια μορφίνη 
με συσκευή P .C.A. Υπάρχουν όμως αναφορές που 
υποστηρίζουν ότι τα επισκληριδίως χορηγούμενα 
aπιοειδή προκαλούν μικρότερη αναστολή της κινητι
κότητας του εντέρου συγκριτικά με τα ενδοφλεβίως 
χορηγούμενα aπιοειδή και μπορεί να έχουν θετική 
επίδραση στην aποδρομή του ειλεού μέσω του απο
κλεισμού των επώδυνων ερεθισμάτων.411 

Σχεδόν όλες οι κλινικές μελέτες έχουν αποδείξει 
την ταχύτερη επαναφορά της φυσιολογικής εντερικής 
λειτουργίας με τη χρήση τοπικών αναισθητικών επι
σκληριδίως σε σύγκριση με συστηματική χορήγηση 
aπιοειδών (πίνακας 4). Μόνο σε μια εργασία δεν 
τεκμηριώνονται οι ευεργετικές επιδράσεις των επι
σκληριδίως χορηγούμενων τοπικών αναισθητικών. 
Πρέπει να σημειωθεί όμως, ότι στην εργασία αυτή τα 
τοπικά αναισθηστικά δόθηκαν μόνο για ένα 24ωρο 
και ακολούθως η αναλγησία συνεχίστηκε με ενδο-

φλέβια ή επισκληρίδια χορήγηση aπιοειδών. Τα απο
τελέσματα στα οποία καταλήγει η συγκεκριμένη 
εργασία πιθανότατα οφείλονται στην πρώιμη διακο
πή των επισκληριδίως χορηγούμενων τοπικών αναι
σθητικών. Οι περισσότεροι κλινικοί και ερευνητές 
υποστηρίζουν ότι για να εμφανιστούν τα οφέλη, των 
τοπικών αναισθητικών στο ΓΕΣ θα πρέπει να συνεχι
στεί η επισκληρίδια χορήγηση τους τουλάχιστον για 
2-3 ημέρες μετά την επέμβαση. 

Επίδραση της περιοχικής αναισθησίας 

στις εντερικές αναστομώσεις 

Θεωρητικά, κατά την διάρκεια της περιοχικής 
αναισθησίας οι έντονες συσπάσεις λόγω του αυξημέ
νου εντερικού περισταλτισμού μπορεί να ασκήσουν 
τάση πάνω στις ραφές και να οδηγήσουν σε ρήξη 
των αναστομώσεων. Παρά ταύτα όμως, από κλινικές 
μελέτες φαίνεται ότι η περιοχική αναισθησία αφ' 
ενός μεν συνδυάζεται με μικρότερο ποσοστό ρήξεων, 
αφ' ετέρου επιταχύνει την επούλωση των εντερικών 
αναστομώσεων.3χ'39'40 Οι R yan et al,39 υποστηρίζουν 
ότι το ποσοστό των αναστομωτικών ρήξεων και των 
μετεγχειρητικών θανάτων ήταν ελαττωμένο όταν 
εφαρμόζονταν συνδυασμένη επισκληρίδια και γενική 
αναισθησία σε σύγκριση με μόνη τη γενική αναισθη
σία. Ακόμη καλύτερα αποτελέσματα επιτεύχθηκαν 
όταν η συνδυασμένη τεχνική διεγχειρητικά συνοδεύ
ονταν από επισκληρίδια μετεγχειρητική αναλγησία 
με βουπιβακα·tνη. Αντ ίθετα, τα ποσοστά ρήξεων 
αυξήθηκαν όταν για μετεγχειρητική αναλγησία χορη
γήθηκε μορφίνη επισκληριδίως. Τέλος, τα ποσοστά 
διαφυγών ήταν ακόμα υψηλότερα όταν εφαρμόστηκε 
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γενική αναισθησία διεγχειρητικά και η μετεγχειρητι

κή αναλγησία εξασφαλίσθηκε με ενδοφλέβια χορή

γηση aπιοειδών. 
Οι Aithented et al43 σε άλλη εργασία βρήκαν ότι το 

ποσοστό διαφυγών ήταν 7,4% στην ομάδα που εφαρ
μόστηκε συνδυασμένη τεχνική, ενώ έφτανε το 23% 
στην ομάδα ελέγχου, όπου εφαρμόστηκε γενική αναι
σθησία μόνο. Οι εξηγήσεις που δίδονται για τα χαμη
λότερα ποσοστά αναστομωτικών ρήξεων όταν εφαρ
μόζεται περιοχική αναισθησία με τοπικά αναισθητι
κά είναι: 
• ο εντερικός περισταλτισμός διατηρείται σε επίπεδο 

σχεδόν φυσιολογικό με αποτέλεσμα η διάταση του 
εντέρου από τον αέρα να είναι μικρή, και επομέ
νως ασκείται μικρή τάση στις ραφές, 

• αυξάνεται η σπλαχνική αιματική ροή, 
• ελαττώνεται η ποσότητα των χορηγούμενων aπιοει

δών, 
• μειώνεται το χειρουργικό stress και ο καταβολι

σμός. 

ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΣΤΗ ΛΕΙτΟΥΡΓΙΑ ΤΟΥ ΗΠΑΤΟΣ 

Κατά την περιοχική αναισθησία η ηπατική αιματική 
ροή μειώνεται ευθέως ανάλογα με την ελάττωση της 
μέσης aρτηριακής πίεσης. Η ελάττωση της ηπατικής 
αιματικής ροής συσχετίζεται με την αύξηση της δια
φοράς στην περιεκτικότητα σε 02 του aρτηριακού 
αίματος και των ηπατικών φλεβών.25'27 Το γεγονός 
αυτό αντανακλά την αύξηση της απόσπασης 02 από 
τα ηπατικά κύτταρα, και όχι την ηπατική ισχαιμία. Τα 
ηπατικά ένζυμα παραμένουν ανεπηρέαστα και ο κίν
δυνος ηπατικής βλάβης δεν είναι μεγαλύτερος από 
αυτόν της γενικής αναισθησίας. Σε ασθενείς με προϋ
πάρχουσα ηπατική νόσο η περιοχική αναισθησία δεν 
φαίνεται να προσφέρει κάποιο ιδιαίτερο όφελος 
αλλά ούτε και αποτελεί aντένδειξη. Στους ασθενείς 
στους οποίους η έκθεση σε πτητικά αναισθητικά 
δυνητικά θα μπορούσε να προκαλέσει ηπατοτοξικό
τητα, η περιοχική αναισθησία προσφέρει ασφαλή 
εναλλακτική λύση. 

ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΣΤΗ ΛΕΙτΟΥΡΓΙΑ 

ΤΟΥ ΟΥΡΟΠΟΙΗτΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

Είναι γνωστό ότι η νεφρική αιματική ροή διατηρεί
ται σταθερή μέσω αυτορρυθμιστικών μηχανισμών για 
ένα μεγάλο εύρος διακυμάνσεων της πίεσης άρδευ
σης. Σε παρατεταμένη αλλά ήπια υπόταση, που μπο-
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ρεί να συνοδεύει την περιοχική αναισθησία, η νεφρι

κή αιματική ροή επαρκεί για να οξυγονώσει το 

νεφρικό ιστό και τελικά η νεφρική λειτουργία επα

νέρχεται στο φυσιολογικό συγχρόνως με την επάνοδο 
της aρτηριακής πίεσης.27 Εάν η υπόταση όμως είναι 
έντονη τότε μπορεί να συμβεί παροδική ελάττωση της 
νεφρικής αιματικής ροής και της διούρησης. Το μέγε
θος και η διάρκεια της υπότασης θα καθορίσουν το 
βαθμό της διαταραχής της νεφρικής λειτουργίας. 

Ουροδόχος κύστη 
Μια από τις πιο συχνά παρατηρούμενες ανεπιθύμη

τες ενέργειες του κεντρικού αποκλεισμού είναι η 
παροδική ατονία της ουροδόχου κύστης, που οφείλε
ται στον αποκλεισμό των ιερών νευροτομιών (ΙτΙ4). 
Ο μυικός τόνος της κύστης ελαττώνεται και μπορεί να 
συμβεί οξεία επίσχεση ούρων. Μάλιστα αυτή η επι
πλοκή είναι από τις τελευταίες που παρέρχονται. Με 
τον τμηματικό θωρακοοσφυικό αποκλεισμό τα ιερά 
νευροτόμια παραμένουν ανεπηρέαστα και έτσι δεν 
διαταράσσεται η λειτουργία τής ουροδόχου κύστης. 
Επιπρόσθετα η ανακούφιση από τον πόνο θα αποτρέ
ψει την αντανακλαστική συμπαθητική υπερδραστη
ριότητα που προκαλεί σύσπαση των σφικτήρων και 
προδιαθέτει σε επίσχεση ούρων. 

ΕΠΙΚΡΙΣΗ 

Οι επιδράσεις της ραχιαίας και επισκληρίδιας 
αναισθησίας στο καρδιαγγειακό, αναπνευστικό και 
γαστρεντερικό σύστημα είναι πεδίο θεωρητικών και 
κλινικών προβληματισμών. Σύμφωνα με όσα εξετέθη
σαν ανωτέρω, η δυνατότητα πρόβλεψης της ποιοτικής 
και ποσοτικής μεταβολής στην φυσιολογική λειτουρ
γία των συστημάτων αυτών παραμένει πολλές φορές 
στα όρια του ασαφούς. Παρά τις εκτεταμένες πειρα
ματικές και κλινικές μελέτες, η ιδιομορφία των 
συγκεκριμένων αποκλεισμών του κεντρικού νευρικού 
συστήματος, ως προς τον άνθρωπο, δεν επιτρέπουν 
την διατύπωση συγκεκριμένων «κανόνων» συμπερι
φοράς του οργανισμού. Η ανατομική διαφορά στάσης 
και κατανομής του αυτόνομου νευρικού συστήματος 
δεν επιτρέπει τη μεταφορά συμπερασμάτων από το 
τετράποδο πειραματόζωο στον άνθρωπο. Η λειτουρ
γική κατάσταση των επί μέρους τμημάτων του αυτό
νομου νευρικού συστήματος αποτελεί το κύριο πεδίο 
έρευνας σε θεωρητικό και κλινικό επίπεδο. Ο συν
δυασμός συνεχούς ηλεκτροκαρδιογραφίας και μέτρη-
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σης της συστηματικής aρτηριακής πίεσηξ μαζί με την 

καταγραφή της μεταβλητότητας της καρδιακής 

συχνότητας, έχει χρησιμοποιηθεί π.χ. για την εκτίμη

ση των επιδράσεων στον βασικό τόνο του αυτόνομου 

νευρικού συστήματος και κατ' επέκταση στο κυκλο

φορικό σύστημα ασθενών με ραχιαία αναισθησία, 

υπό διάφορες συνθήκες χορήγησης ενδοφλεβίως 

όγκου, αγγειοσυσπαστικών ουσιών ή και συνδυασμού 

και των δύο. Με την ελπίδα ότι η καταγραφή της 

αυτόματης aντανακλαστικής απάντησης των πιεσοϋ

ποδοχέων της καρδιάς θα παρείχε χρήσιμα δεδομένα 

για την διαμόρφωση προτύπων προβλεπτής συμπερι
φοράς του όλου κυκλοφορικού συστήματος, διεξή

χθησαν εξαιρετικά εξελιγμένες κλινικές έρευνες, 

δυστυχώς χωρίς αποτέλεσμα. Η διερεύνηση των επι
δράσεων του αποκλεισμού του κεντρικού νευρικού 
συστήματος ως προς το αναπνευστικό προσκρούει 
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στη μη δυνατότητα εφαρμογής συστημάτων παρακο

λούθησης στον εν εγρηγόρσει ασθενή. Με δεδομένη 

την αλληλεπίδραση κυκλοφορικού-αναπνευστικού 

εύκολα συνάγεται ένας ανώτερος βαθμός δυσκολίας 

στην μελέτη και κατανόηση των μεταβολών στην ανα

πνευστική λειτουργία μετά από την εγκατάσταση π.χ. 

μιας επισκληρίδιας αναισθησίας. 

Το αυτό ισχύει κατά μείζονα λόγο και για το 
γαστρεντερικό σύστημα. 

Με δεδομένη την αδυναμία πρόβλεψης ή έστω της 

αναντιστοιχίας μεγέθους του αποκλεισμού του 

κεντρικού νευρικού συστήματος και των επιπτώσεών 

του, το μόνο που απομένει στον συνετό κλινικό είναι 

η σχολαστική προσκόλληση στην κλινική και άλλη 
εκτίμηση των επί μέρους θεωρούμενων συστημάτων 

σε σχέση με την παρακολούθηση του ύψους και της 
έκτασης του αποκλεισμού. 
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