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Η σύγχρονη αναισθησιολογία πιστεύεται ότι ξεκίνησε µε την επιτυχή επίδειξη της αναισθησίας µε αιθέρα από 

τον William Morton τον Οκτώβριο του 1846 αν και η αναισθησία µε υποξείδιο του αζώτου χρησιµοποιήθηκε 

στην οδοντιατρική 2 χρόνια νωρίτερα. Η άσκηση της αναισθησιολογίας απαιτεί την εφαρµογή πολύπλοκου 

µονιτόριγκ, την λεπτοµερή γνώση της φαρµακολογίας και την ικανότητα λήψης ταχέων αποφάσεων για την 

αντιµετώπιση του ασθενούς. Σήµερα, οι περισσότεροι δέχονται ότι η γενική αναισθησία περιλαµβάνει τα εξής 

στοιχεία: απώλεια συνείδησης, απώλεια αισθήσεων, αναλγησία και αµνησία. Σ΄αυτά µπορούν να προστεθούν η 

µυϊκή χάλαση και η άµβλυνση της καρδιαγγειακής απάντησης στο τραύµα.  

Τα µοντέρνα εισπνεόµενα αναισθητικά που χρησιµοποιούνται κυρίως στην κλινική πράξη περιλαµβάνουν ένα 

αέριο – το οξείδιο του αζώτου – και νέους πτητικούς υγρούς παράγοντες - το δεσφλουράνιο, το ενφλουράνιο, το 

αλοθάνιο, το ισοφλουράνιο και το σεβοφλουράνιο. Ο µηχανισµός δράσης τους δεν έχει πλήρως ορισθεί. 

∆ιάφοροι παράγοντες επηρεάζουν την φαρµακοκινητική των εισπνεόµενων αναισθητικών. Αυτοί 

περιλαµβάνουν την διαλυτότητα στο αίµα, την καρδιακή παροχή, την εξισορρόπηση εντός των ιστών, την 

έκταση της ιστικής διήθησης, τον µεταβολισµό και την ηλικία.  

Τα εισπνεόµενα αναισθητικά προτιµούνται για την διατήρηση της αναισθησίας διότι επιτρέπουν τον 

ακριβέστερο έλεγχο του επιπέδου της αναισθησίας και αυτό το κάνουν µε χαµηλό κόστος. Ο ιδανικός 

εισπνεόµενος αναισθητικός παράγοντας έχει µεγάλη δραστικότητα και χαµηλή διαλυτότητα στο αίµα και τους 

ιστούς, αντιστέκεται στην φυσική και µεταβολική αποδόµηση και προστατεύει και δεν βλάπτει ζωτικούς ιστούς. 

Επίσης δεν προκαλεί επιληπτικές κρίσεις, ερεθισµό των αεραγωγών ή διέγερση του κυκλοφορικού ούτε βλάπτει 

το στρώµα του όζοντος.  

Η ελάχιστη κυψελιδική συγκέντρωση (MAC) των εισπνεοµένων αναισθητικών, την οποία οι αναισθησιολόγοι 

χρησιµοποιούν για τον καθορισµό της δοσολογίας των φαρµάκων αυτών, µπορεί να επηρεάζεται από την ηλικία, 

διάφορα φάρµακα και άλλους παράγοντες σχετικούς µε τον ασθενή. Η διαλυτότητα στο αίµα και τους ιστούς 

παίζει επίσης σηµαντικό ρόλο. Οι παράγοντες µε χαµηλή διαλυτότητα εµφανίζουν ταχεία έναρξη και παύση της 

δράσης τους και µπορεί να επιτρέπουν µια ταχύτερη ανάνηψη.  

Η επιλογή ανάµεσα στους εισπνεόµενους αναισθητικούς παράγοντες µπορεί να εξαρτάται από την διαλυτότητα 

καθώς και από την τάση να προκαλούν ερεθισµό των αεραγωγών και βήχα, το κόστος του φαρµάκου και 

χαρακτηριστικά όπως η ηλικία, η παχυσαρκία, η διάρκεια και ο τύπος της επέµβασης, ο τύπος του 

αναπνευστικού συστήµατος και η αποτελεσµατικότητα του µονιτόριγκ. Ανεπιθύµητες δράσεις και τοξικότητα 

των εισπνεόµενων αναισθητικών περιλαµβάνουν την νεφροτοξικότητα, την ηπατοξικότητα, τις καρδιακές 

αρρυθµίες, την νευροτοξικότητα, την µετεγχειρητική ναυτία και έµετο, την αναπνευστική καταστολή και τον 

ερεθισµό των αεραγωγών, την κακοήθη υπερθερµία και την µεταγχειρητική διέγερση. Ακόµη θέµατα ασφαλείας 

σχετικά µε τους παράγοντες αυτούς περιλαµβάνουν την έκθεση κατά την διάρκεια της εργασίας και τις φωτιές 

διεγχειρητικά µέσα στα συστήµατα παροχής που χρησιµοποιούνται µε τα εισπνεόµενα αναισθητικά. 

Όλοι διαθέσιµοι εισπνεόµενοι αναισθητικοί παράγοντες είναι αποτελεσµατικοί για την εισαγωγή στην 

αναισθησία ή την διατήρησή της ή και για τα δύο. Το δεσφλουράνιο, το ισοφλουράνιο και το σεβοφλουράνιο 

είναι οι προτιµώµενοι παράγοντες διότι έχουν επαρκή δραστικότητα, κατάλληλη διαλυτότητα και ελάχιστο ή 

κανέναν κίνδυνο ηπατοτοξικότητας. Το δεσφλουράνιο και το σεβοφλουράνιο είναι εισπνεόµενα αναισθητικά 

χαµηλής διαλυτότητας και προσφέρουν κάποια κλινικά πλεονεκτήµατα έναντι του ισοφλουρανίου, όπως ταχεία 

εισαγωγή και ταχύτερη ανάνηψη µετά από µακροχρόνιες επεµβάσεις. Το σεβοφλουράνιο επειδή δεν είναι 

ερεθιστικό για τους αεραγωγούς µπορεί να χρησιµοποιηθεί για την τοποθέτηση λαρυγγικής µάσκας σε παιδία 

και ενήλικες. Ακόµη η εισαγωγή στην αναισθησία µε σεβοφλουράνιο µε µία αναπνοή ζωτικής χωρητικότητας 

χρησιµοποιείται σαν εναλλακτικός τρόπος τοποθέτησης της λαρυγγικής µάσκας στους ενήλικες εξασφαλίζοντας 

γρήγορη τοποθέτηση και αιµοδυναµικής σταθερότητα. Το δεσφλουράνιο χαρακτηρίζεται από την γρήγορη 

πρόσληψη και αποβολή του, ιδιότητες που παρέχουν στον αναισθησιολόγο την δυνατότητα καλύτερου ελέγχου 

του βάθους της αναισθησίας. Επίσης διατηρεί την καρδιαγγειακή σταθερότητα και την ιστική άρδευση ακόµη 

και σε καταστάσεις υπότασης. 

Τα σύγχρονα πτητικά αναισθητικά διαθέτουν τις απαραίτητες φαρµακολογικές ιδιότητες έτσι ώστε να παρέχουν 

σε διαφορετικό βαθµό όλα τα στοιχεία της γενικής αναισθησίας, εξασφαλίζοντας καλύτερο έλεγχο του βάθους 

της αναισθησίας και αιµοδυναµική σταθερότητα. 
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1. Χορήγηση µέσω Λαρυγγικής Μάσκας: Επιλογή Πτητικού Αναισθητικού παράγοντα 
Ελένη Κοράκη 

 

Η χρήση της λαρυγγικής µάσκας για τη χορήγηση αναισθησίας αυξάνεται συνεχώς σε µικρής διάρκειας 

χειρουργεία, ιδιαίτερα σε αυτά της µιας ηµέρας νοσηλείας Μέσα στην επόµενη δεκαετία αναµένεται στις 

Ηνωµένες Πολιτείες το 25% όλων των προγραµµατισµένων επεµβάσεων να πραγµατοποιούνται ως περιστατικά 

µιας ηµέρας νοσηλείας.1Κυρίως το κόστος και η ευκολία των ασθενών και  των χειρουργών καθιστούν αυτού 

του είδους τα χειρουργεία δηµοφιλή. 

Τα πλεονεκτήµατα της λαρυγγικής µάσκας είναι: η εξασφάλιση του αεραγωγού, η απελευθέρωση των χεριών 

του αναισθησιολόγου , η µείωση του νεκρού χώρου, η τοποθέτησή της χωρίς την ανάγκη µυοχαλαρωτικού, η 

µείωση του ερεθίσµατος στον αεραγωγό. Μπορεί να χρησιµοποιηθεί µε αυτόµατη ή ελεγχόµενη αναπνοή. 

Παρόλα αυτά η λαρυγγική µάσκα δεν προστατεύει από τον λαρυγγόσπασµο και την εισρόφηση. 

Η λαρυγγική µάσκα µπορεί να τοποθετηθεί µετά από ενδοφλέβια ή εισπνεόµενη εισαγωγή στην αναισθησία. Η 

προποφόλη παραδοσιακά προτείνεται ως ιδανικός παράγοντας για την τοποθέτηση της λαρυγγικής 

µάσκας.2.Οµως προκαλεί παρατεινόµενη άπνοια ,µείωση της αρτηριακής πίεσης και πόνο στο σηµείο της 

ένεσης . 

Από τα πτητικά αναισθητικά το σεβοφλουράνιο ,που δεν είναι ερεθιστικό στον αεραγωγό ,χρησιµοποιείται για 

την τοποθέτηση της λαρυγγικής µάσκας σε παιδιά και ενήλικές..Η εισαγωγή στην αναισθησία µε 

σεβοφλουράνιο µε µία αναπνοή ζωτικής χωρητικότητας (single vital capacity breath) χρησιµοποιείται ως 

εναλλακτικός τρόπος τοποθέτησης της λαρυγγικής µάσκας στους ενήλικες εξασφαλίζοντας  γρήγορη 

τοποθέτηση και αιµοδυναµική σταθερότητα.3Στα παιδιά η εισαγωγή στην αναισθησία γίνεται µε την 

αναπνεόµενη χωρητικότητα που όµως απαιτεί περισσότερο χρόνο4. 

Το δεσφλουράνιο είναι γνωστό για την γρήγορη πρόσληψη και αποβολή του, που δίνει στον αναισθησιολόγο 

την δυνατότητα καλύτερου ελέγχου του βάθους της αναισθησίας. Επίσης διατηρεί καρδιαγγειακή σταθερότητα 

και την ιστική άρδευση ακόµα και σε καταστάσεις υπότασης.5.Το δεσφλουράνιο είναι ερεθιστικό για τους 

αεραγωγούς σε συγκεντρώσεις µεγαλύτερες της µίας MAC6.Υπάρχουν µελέτες που δείχνουν ότι η εισαγωγή 

στην αναισθησία µε δεσφλουράνιο είναι γρήγορη και καλά ανεκτή ,όπως και η τοποθέτηση της λαρυγγικής 

µάσκας. Η σταδιακή χορήγηση δεσφλουρανίου και η συγχορήγησή του µε προνάρκωση και οποιοειδή 

ελαττώνει τον κίνδυνο ερεθισµού του αεραγωγού7. 

Για τη διατήρηση στην αναισθησία όλα τα πτητικά αναισθητικά µπορούν να χορηγηθούν δια µέσω της 

λαρυγγικής µάσκας (σεβοφλουράνιο, δεσφλουράνιο, ισοφλουράνιο). Το πλεονέκτηµα των πτητικών 

αναισθητικών έναντι της προποφόλης είναι η γρηγορότερη έναρξη και διατήρηση της αυτόµατης αναπνοής, η 

µυοχάλαση και η ήπια αναλγησία που προσφέρουν. 

Το δεσφλουράνιο ως εναλλακτικό της προποφόλης για τη διατήρηση της αναισθησίας σε περιστατικά µιας 

ηµέρας νοσηλείας προσφέρει καλύτερες χειρουργικές συνθήκες (λιγότερες κινήσεις) χωρίς να εµφανισθούν 

επιπλοκές από το αναπνευστικό. Ενώ συγκριτικά µε το σεβοφλουράνιο εξασφαλίζει γρηγορότερη και 

ποιοτικότερη ανάνηψη. Απαραίτητη όµως είναι η συνχορήγηση αντιεµετικής αγωγής. 

Η λαρυγγική µάσκα σε παιδιά που η διατήρηση της αναισθησίας γίνεται µε δεσφλουράνιο είναι καλύτερα να 

αφαιρείται όταν αυτό έχει ξυπνήσει επαρκώς. Οι ερεθιστικές ιδιότητες του δεσφλουρανίου δεν είναι εµφανείς 

κατά την ανάνηψη από την αναισθησία ,γιατί δεν υπάρχουν σε χαµηλές συγκεντρώσεις6. 

Η γρηγορότερη ανάνηψη από το δεσφλουράνιο συνοδεύεται και από τη γρηγορότερη επιστροφή των 

προστατευτικών αντανακλαστικών του αεραγωγού και της αναπνευστικής λειτουργίας. 
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2. Βέλτιστος σχεδιασµός αναισθησίας για ασθενείς υψηλού κινδύνου 
Μεταξία Μπαρέκα 

 

Κάθε χρόνο εκατοµµύρια χειρουργικές επεµβάσεις πραγµατοποιούνται σε όλον τον κόσµο. Η πλειονότητα 

αυτών των επεµβάσεων πραγµατοποιείται υπό γενική αναισθησία. Περίπου στο 80% αυτών χρησιµοποιούνται 

πτητικά αναισθητικά. 

Σήµερα οι περισσότεροι δέχονται ότι η γενική αναισθησία περιλαµβάνει τουλάχιστον τα εξής στοιχεία: απώλεια 

συνείδησης, απώλεια αισθήσεων, αναλγησία και αµνησία. Πολλοί ειδικοί θα πρόσθεταν σε αυτά τη µυϊκή 

χάλαση και την άµβλυνση της καρδιαγγειακής απάντησης στο χειρουργικό ερέθισµα. Τα πτητικά αναισθητικά, 

αντίθετα µε τους περισσότερους ενδοφλέβιους παράγοντες, έχουν τέτοιες φαρµακολογικές ιδιότητες ώστε να 

παρέχουν σε διαφορετικό βαθµό όλα τα στοιχεία της γενικής αναισθησίας. Επιπλέον, τα πτητικά αναισθητικά 

δρουν πολύ γρήγορα. Οι περισσότεροι ασθενείς που υποβάλλονται σε γενική αναισθησία µε πτητικά 

αναισθητικά ανανήπτουν οµαλά και γρήγορα. Με τη βοήθεια του σύγχρονου εξοπλισµού που είναι στη διάθεσή 

µας, η χρήση τους είναι πολύ εύκολη και η συγκέντρωσή τους παρακολουθείται συνεχώς µε ακρίβεια. Γι’ 

αυτούς τους λόγους, τα πτητικά αναισθητικά είναι πολύ δηµοφιλή φάρµακα στη σύγχρονη αναισθησιολογική 

πράξη. 

Πέρα όµως από όλα τα παραπάνω, από πειραµατικές µελέτες σε ζώα και κλινικές µελέτες σε ανθρώπους, 

φαίνεται ότι τα πτητικά αναισθητικά εµφανίζουν ιδιότητες οι οποίες θα µπορούσαν να φανούν πολύτιµες στη 

διαχείριση των ασθενών υψηλού κινδύνου. 

Η καρδιακή βλάβη είναι µία από τις πιθανές και σχετικά συχνές περιεγχειρητικές επιπλοκές στις 

καρδιοχειρουργικές και µη επεµβάσεις, και µπορεί να οδηγήσει τόσο στην επιµήκυνση της νοσηλείας, όσο και 

στην αύξηση της περιεγχειρητικής νοσηρότητας και θνητότητας. Ήδη από το 1976 οπότε και 

πραγµατοποιήθηκαν οι πρώτες πειραµατικές µελέτες, φάνηκε ότι τα πτητικά αναισθητικά µπορεί να ασκούν 

αντιισχαιµικές δράσεις. Έκτοτε η ικανότητα των σύγχρονων πτητικών αναισθητικών να ελαττώνουν την 

αναστρέψιµη και µη αναστρέψιµη βλάβη από την ισχαιµία του µυοκαρδίου, έχει µελετηθεί σε αρκετά είδη 

ζώων, µε διάφορα πειραµατικά µοντέλα. Όµως πέρα από τις µελέτες σε ζώα, κλινικές µελέτες σε ασθενείς που 

υποβλήθηκαν σε καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις έδειξαν ότι, οι πτητικοί αναισθητικοί παράγοντες µειώνουν την 

απελευθέρωση τροπονίνης και βελτιώνουν την λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας σε σύγκριση µε 

διάφορους ενδοφλέβιους παράγοντες. Αυτό οδήγησε το American College of Cardiology και το American Heart 

Association στις κατευθυντήριες οδηγίες που εξέδωσαν το 2007 να διατυπώσουν την άποψη ότι «θα µπορούσε 

να είναι ωφέλιµο να χρησιµοποιηθούν πτητικοί παράγοντες για τη διατήρηση της γενικής αναισθησίας σε µη 

καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις, σε αιµοδυναµικά σταθερούς ασθενείς, που βρίσκονται σε κίνδυνο για 

µυοκαρδιακή ισχαιµία». Το επίπεδο επιστηµονικής τεκµηρίωσης όµως αυτής της σύστασης είναι τάξης IIa, 

επίπεδο B, δηλαδή υπάρχουν κάποια αντικρουόµενα δεδοµένα από µία τυχαιοποιηµένη µελέτη ή µη 

τυχαιοποιηµένες µελέτες. Η έλλειψη ισχυρών δεδοµένων κυρίως για τις µη καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις 

πιθανόν οδήγησε στο να µην υπάρχει παρόµοια σύσταση στις ευρωπαϊκές κατευθυντήριες οδηγίες. Πιο 

πρόσφατα δηµοσιοποιήθηκαν µελέτες σε µη καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις, χωρίς όµως να µπορούν ακόµη να 

στηρίξουν το κλινικό πλεονέκτηµα από τη χρήση των πτητικών αναισθητικών σε ασθενείς υψηλού κινδύνου για 

ισχαιµία του µυοκαρδίου που υποβάλλονται σε µη καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. 

Τουλάχιστον το ίδιο συχνές, αν και κατά πολλούς µελετητές συχνότερες, µε τις επιπλοκές από το καρδιαγγειακό 

είναι οι περιεγχειρητικές επιπλοκές που αφορούν το αναπνευστικό σύστηµα, αποτελώντας σηµαντικό 

παράγοντα αύξησης της περιεγχειρητικής νοσηρότητας. Είναι γνωστό ότι τα πτητικά αναισθητικά έχουν 

βρογχοδιασταλτικές ιδιότητες. Η βρογχοδιαστολή που προκαλείται από τα πτητικά αναισθητικά προκαλείται 

έµµεσα από την αναστολή αντανακλαστικών νευρικών οδών και άµεσα µε δράση τους στις λείες µυϊκές ίνες των 

αεραγωγών. Υπάρχουν κλινικές µελέτες που επιβεβαιώνουν τη βρογχοδιαστολή που προκαλούν τα πτητικά 

αναισθητικά, τόσο σε ασθενείς µε υγιείς πνεύµονες, όσο και σε ασθενείς µε χρόνια αποφρακτική 

πνευµονοπάθεια. Με βάση αυτά τα δεδοµένα, τα πτητικά αναισθητικά είναι οι αναισθητικοί παράγοντες 

εκλογής για τη διατήρηση της γενικής αναισθησίας σε ασθενείς µε υπεραντιδραστική νόσο των αεραγωγών. 

Σύµφωνα µε τα παραπάνω, τα σύγχρονα πτητικά αναισθητικά έχουν κεντρικό ρόλο στην περιεγχειρητική 

διαχείριση των ασθενών υψηλού κινδύνου, τόσο για τις βροχοδιασταλτικές τους ιδιότητες όσο και για την 

προστασία που παρέχουν από τις ισχαιµικές βλάβες στο µυοκάρδιο. ∆εν θα πρέπει εξάλλου να ξεχνάµε ότι 
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περιόδους ισχαιµίας και βλάβες από επαναιµάτωση δεν έχουµε µόνο στο µυοκάρδιο, αλλά και σε άλλα ζωτικά 

όργανα, όπως οι νεφροί, το ήπαρ και ο εγκέφαλος. 
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3. Αποτελεσµατικότερη διαχείριση και αξιοποίηση του χρόνου των χειρουργείων 
Χουρµούζη Π. 

 

Η εξέλιξη της φαρµακολογίας  της Αναισθησιολογίας στην δεκαετία του 1990 έφερε κοντά στον 

Αναισθησιολόγο φάρµακα που προσεγγίζουν τις ιδιότητες του ιδανικού αναισθητικού. Η παράλληλη εξέλιξη 

των αναισθησιολογικών και χειρουργικών  τεχνικών  άλλαξε την περιεγχειρητική διαχείριση και διευκόλυνε την 

ταχεία διακίνηση των χειρουργικών περιστατικών σε όλο τον κόσµο.
1
 ∆ιαµορφώθηκαν πρακτικές µιας ηµέρας 

νοσηλείας (ambulatory surgery) όπως επίσης και “fast track” αναισθησίας, δηλαδή ταχείας ανάνηψης στην 

χειρουργική αίθουσα και παράκαµψης της µονάδας ανάνηψης.
2 

Προφανώς οι Αναισθησιολόγοι έχουν ρόλο κλειδί σε αυτή την ταχεία περιεγχειρητική διακίνηση µε την χρήση  

φαρµάκων και τεχνικών που εξασφαλίζουν βελτιστοποίηση των χειρουργικών συνθηκών και ταχεία ανάνηψη µε 

τις ελάχιστες δυνατές παρενέργειες.
3 

 Πρόκληση λοιπόν αποτελεί η εξοικείωση µε την χρήση των σύγχρονων 

αναισθησιολογικών φαρµάκων, ώστε να επιτευχθεί η καλύτερη δυνατή ιατρική φροντίδα µε το µικρότερο 

δυνατό κόστος.
4 
 
 

Τα πλεονεκτήµατα της  ενδοφλέβιας αναισθησίας µε προποφόλη  έδωσαν ώθηση και βελτίωσαν εντυπωσιακά 

την ποιότητα της µετεγχειρητικής ανάνηψης. Η εισαγωγή στην κλινική πράξη των νεότερων  πτητικών 

αναισθητικών µε µικρή διαλυτότητα, σεβοφλουρανίου και δεσφλουρανίου, έδωσε µιαν άλλη διάσταση στην  

ανάνηψη και την ταχεία µετεγχειρητική  διακίνηση.  

Η βιβλιογραφία βρίθει εργασιών που συγκρίνουν το προφίλ της ανάνηψης µεταξύ της προποφόλης και των 

νεότερων πτητικών αναισθητικών. 
5 

 Φαίνεται  λοιπόν πως   ως προς την πρώιµη ανάνηψη ( άνοιγµα µατιών και 

εκτέλεση εντολών)  τα πτητικά  αναισθητικά (σεβοφλουράνιο και δεσφλουράνιο) υπερέχουν της προποφόλης.  

Πιθανόν η υψηλότερη MACawake των πτητικών ευθύνεται για αυτή την ιδιότητα.  Ενώ δηλαδή οι άρρωστοι 

που πήραν πτητικό αναισθητικό απαντούν σε εντολές σε συγκεντρώσεις ίσες µε 1/3MAC, η συγκένρωση της 

προποφόλης πρέπει να πέσει κάτω από το 80% της MAC για να µπορούν οι ασθενείς να απαντούν σε εντολές.
6 

Η διαλυτότητα των πτητικών αναισθητικών είναι η ιδιότητα κλειδί, που καθορίζει την ταχύτητα της ανάνηψης. 

Όσο µικρότερη είναι η διαλυτότητα του αναισθητικού στους ιστούς τόσο ταχύτερη είναι η αφύπνιση. Το 

δεσφλουράνιο έχει τους µικρότερους συντελεστές διαλυτότητας στους διάφορους ιστούς . Όπως προβλέπεται 

λοιπόν µε βάση αυτό το χαρακτηριστικό, οι περισσότερες µελέτες  που συγκρίνουν το δεσφλουράνιο µε άλλα 

πτητικά αναισθητικά αποδεικνύουν την ταχύτερη πρώιµη ανάνηψη (20-25% ταχύτερη αφύπνιση από το 

σεβοφλουράνιο), η οποία µάλιστα είναι σταθερή, και µε µικρή µεταβλητότητα. Ο χρόνος της αποδιασωλήνωσης 

είναι εύκολα προβλέψιµος
5, 7-11 

Σε κάποιες µελέτες όπου η διαφορά της ταχύτητας ανάνηψης  µεταξύ 

σεβοφλουρανίου και δεσφλουρανίου δεν είναι τόσο ξεκάθαρη, το αποτέλεσµα αποδίδεται στην συµµετοχή 

άλλων φαρµάκων στην αναισθησία (οπιοειδών, µυοχαλαρωτικών) τα οποία παραποιούν την εικόνα. Έτσι σε 

µελέτη που σχεδιάστηκε µε εθελοντές, οι οποίοι κοιµήθηκαν µε προποφόλη και είχαν διατήρηση της 

αναισθησίας µόνο µε σεβοφλουράνιο ή δεσφλουράνιο, το αποτέλεσµα ήταν σύµφωνο µε τα αναµενόµενα µε 

βάση τους συντελεστές διαλυτότητας, δηλαδή µια σαφής υπεροχή του δεσφλουρανίου  ως προς την πρώιµη 

ανάνηψη, ακόµη και όταν η διάρκεια του χειρουργείου ξεπερνούσε  τις 2 ώρες. Έχει ανακοινωθεί ακόµη ότι 

µεγαλύτερο ποσοστό ασθενών που πήραν δεσφλουράνιο (94% )ήταν σε θέση να παρακάµψουν την PACU σε 

σχέση µε αυτούς που πήραν σεβοφλουράνιο (77%)
2
.   

Ως προς την όψιµη ανάνηψη (αποκατάσταση ψυχοκινητικών και νοητικών λειτουργιών,  πλήρωση κριτηρίων 

που επιτρέπουν την έξοδο από το νοσοκοµείο σε day case)  παρόλο που  το δεσφλουράνιο έχει σε κάποιες 

αναφορές καλύτερα score από άλλα αναισθητικά, αυτό δεν τεκµηριώνεται από όλες τις µελέτες. Προκύπτουν  



 87 

διαφορές, που όµως δεν είναι κλινικά σηµαντικές. Η µεγαλύτερη συχνότητα εµέτου σε σχέση µε την 

προποφόλη, και η µεγαλύτερη πιθανότητα ερεθισµού του αεραγωγού σε σχέση µε το σεβοφλουράνιο  έχουν 

ενδεχοµένως συµµετοχή  σε αυτά τα αποτελέσµατα. 
14-15 

Έχει ανακοινωθεί ακόµη και ταχύτερη επάνοδος σε πλήρη δραστηριότητα τις  επόµενες µέρες του χειρουργείου, 

σε ασθενείς που πήραν αναισθησία µε δεσφλουράνιο
8 
. Αυτό όµως δεν επαληθεύτηκε ακόµη από άλλες µελέτες. 

Η αξία της ταχείας ανάνηψης έχει  να κάνει φυσικά µε την ασφάλεια των ασθενών. Γρήγορη  επάνοδος των 

αντανακλαστικών του αεραγωγού, προστασία από εισρόφηση και κατακράτηση εκκρίσεων, εξασφάλιση 

οξυγόνωσης, ταχύτερη αποδέσµευση του κυκλοφορικού συστήµατος από την επίδραση των αναισθητικών, είναι 

τα προφανή ιατρικά οφέλη.  

Η επιτάχυνση  της  εξόδου από το χειρουργείο, η παράκαµψη της µονάδας µεταναισθητικής ανάνηψης (PACU),  

το γρηγορότερο εξιτήριο του ασθενούς από το νοσοκοµείο και η επιστροφή του σε πλήρη δραστηριότητα 

αυξάνουν τον βαθµό ικανοποίησης του ασθενούς . Έχουν όµως και σηµαντικό οικονοµικό όφελος, οδηγούν σε 

λιγότερες αναβολές χειρουργείων, ιδιαίτερα σε αίθουσες µε πολλά µικρά χειρουργεία ( 8-10 την ηµέρα),  

δηµιουργούν καλύτερες συνθήκες συνεργασίας µεταξύ χειρουργών και αναισθησιολόγων και αποτελούν σαφώς 

στόχο της σύγχρονης ιατρικής πρακτικής.
12

  

Τα σύγχρονα αναισθητικά δίνουν την δυνατότητα στον αναισθησιολόγο να έχει σηµαντική συµβολή προς αυτή 

την κατεύθυνση. Απαραίτητη εποµένως είναι η εξοικείωση µε τα νέα φάρµακα και η αξιοποίησή τους προς την 

κατεύθυνση της ασφάλειας παράλληλα µε την ταχεία διακίνηση. 
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Στρογγυλή Τράπεζα 
 
 

Η προσοµοίωση στην εκπαίδευση 
 

 

1. Η προσοµοίωση ως αρχή της σύγχρονης εκπαίδευσης στην πολεµική αεροπορία 
Πασχάλης Κουτίδης 

 

Η προσοµοίωση αποτελεί ακρογωνιαίο λίθο στη διαδικασία της εκπαίδευσης των Ιπταµένων της Πολεµικής 

Αεροπορίας. Κύριοι λόγοι είναι, αφενός η ασφάλεια που απαιτείται για την πρώτη πραγµατική πτήση ενός 

εκπαιδευόµενου Ιπταµένου και αφετέρου το χρηµατικό κόστος της πτητικής εκπαίδευσης.  

Στη σύγχρονη εποχή, οι απαιτήσεις των αεροσκαφών τελευταίας τεχνολογίας επιβάλλουν ότι ο Ιπτάµενος της 

Πολεµικής Αεροπορίας θα είναι απόλυτα εκπαιδευµένος σε ακαδηµαϊκό επίπεδο, αλλά και στον προσοµοιωτή 

πτήσεων, προκειµένου να κριθεί ικανός για την πρώτη του πτήση. Η πρώτη στιγµή πτητικής εκπαίδευσης ενός 

δόκιµου Ιπταµένου είναι η επαφή του µε το αεροπλάνο που θα ιπταθεί, µέσω του αντίστοιχου προσοµοιωτή. 

Στη Σχολή Ικάρων ο δόκιµος Ιπτάµενος, εφόσον έχει κατάλληλα µελετήσει και προετοιµασθεί για το πρώτο 

αεροσκάφος που θα ιπταθεί, εξετάζεται περίπου 15 φορές και στη συνέχεια αξιολογείται στον αντίστοιχο 

προσοµοιωτή, ώστε να κριθεί η ικανότητά του να συνεχίσει σε πραγµατικές πτήσεις. Η συγκεκριµένη 

εκπαίδευση στον προσοµοιωτή είναι τόσο σηµαντική διότι καθιστά το δόκιµο Ιπτάµενο ικανό, ώστε µετά από 

µόλις 8 πτήσεις µε εκπαιδευτή µαζί του, να ιπταθεί την πρώτη πτήση «SOLO». Η ίδια διαδικασία 

επαναλαµβάνεται σε κάθε νέο αεροσκάφος που πρέπει να εκπαιδευθούν οι Ίκαροι, αλλά και οι Ιπτάµενοι 

Αξιωµατικοί της Πολεµικής Αεροπορίας µέχρι τα σύγχρονα µαχητικά αεροσκάφη τύπου F-16 και Mirage.  

Η χρήση του προσοµοιωτή όµως, δε σταµατά όταν ο αεροπόρος κριθεί ικανός για την πρώτη πραγµατική πτήση 

του. Τουναντίον, συνεχίζεται για όλα τα χρόνια που ένας Ιπτάµενος είναι ενεργός. Για έναν νέο Ιπτάµενο των F-

16, δεν υπάρχει µέγιστος χρόνος εκπαίδευσης στον προσοµοιωτή, αλλά µόνο ελάχιστος, περίπου 2 φορές 

εβδοµαδιαίως. Ακόµη όµως και για τους έµπειρους εκπαιδευτές των F-16 απαιτούνται περίπου 30 πτήσεις το 

εξάµηνο στον προσοµοιωτή. 

Χαρακτηριστικό παράδειγµα της αναγκαιότητας της εκπαίδευσης µε τον προσοµοιωτή πτήσεων είναι ότι η 

απώλεια αυτής απαιτεί διπλασιασµό των ωρών της πραγµατικής πτητικής εκπαίδευσης, ώστε ο Ιπτάµενος να 

κριθεί ικανός σε κάποιο είδος άσκησης. 

 

 

2. Η εξοµοίωση στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας 
Βικτώρια Μεταξά 

 

 Ως εξοµοίωση ορίζεται «το εκπαιδευτικό εργαλείο που αναπαραγάγει τεχνητά τις καταστάσεις που 

προκύπτουν σε διάφορες συνθήκες» [1]. Έχει ως σκοπό να προσοµοιάσει, αλλά όχι να αντιγράψει την 

πραγµατικότητα και προσφέρει τη δυνατότητα απεριόριστων επαναλήψεων. Με τον τρόπο αυτό επιτρέπει την 

απόκτηση εµπειρίας σε επείγουσες καταστάσεις, αλλά σε ένα απόλυτα ασφαλές περιβάλλον.    

 Η ασφάλεια του ασθενή αποτελεί ένα από τα κυριότερα µελήµατα της ιατρικής πρακτικής, γεγονός που 

αποκτά ιδιαίτερη σηµασία στο περιβάλλον της Μονάδας Εντατικής Θεραπείας (ΜΕΘ). Οι περισσότεροι 

ασθενείς που νοσηλεύονται στη ΜΕΘ είναι βαρέως πάσχοντες µε συχνά πολύπλοκη παθολογία και 

συνυπάρχουσες παθήσεις. Οι εξειδικευόµενοι της ΜΕΘ πρέπει να διαθέτουν όχι µόνο τις απαραίτητες κλινικές 

γνώσεις, αλλά και κάποια εµπειρία όσον αφορά τη διάγνωση, τη λήψη αποφάσεων και τον καθορισµό 

προτεραιοτήτων. Όσον αφορά το γνωστικό κοµµάτι, η κλασική εκπαίδευση µε ιατρικά εγχειρίδια, αλλά και 

αρκετά διαδικτυακά προγράµµατα εκµάθησης (http://labyrimth.mvm.ed.ac.uk, http://www.esicm.org) αποτελούν 

το προτεινόµενο σηµείο αφετηρίας [2]. Ωστόσο, όσον αφορά την ανάπτυξη άλλων δεξιοτήτων, όπως η 

διαχείριση µιας επείγουσας κατάστασης, η επίλυση ταυτόχρονων προβληµάτων ή η αντιµετώπιση του έντονου 

στρες, το περιβάλλον της ΜΕΘ δεν αποτελεί το ιδανικό µαθησιακό περιβάλλον [3]. Σε καταστάσεις επείγοντος, 

η διαχείριση της κρίσης δεν αφήνει περιθώρια για διδασκαλία, µια και ο εξειδικευόµενος αναλαµβάνει συνήθως 

το ρόλο του παρατηρητή. 

 Ο ρόλος της εξοµοίωσης είναι κεφαλαιώδης, καθώς επιτρέπει την εξάσκηση σε µεγάλη ποικιλία 

σεναρίων, συµπεριλαµβανοµένων και σπάνιων καταστάσεων, πάντα σε ένα ασφαλές και ελεγχόµενο 

περιβάλλον. Οι συµµετέχοντες µπορούν να επαναλάβουν τη διαδικασία απεριόριστες φορές και να διαπράξουν 

λάθη και παραλήψεις, χωρίς να θέσουν σε κίνδυνο τη ζωή του ασθενή. Είναι πλέον ευρέως γνωστό ότι τα 

περισσότερα ιατρικά λάθη έχουν τη ρίζα τους στην ανεπάρκεια του υπάρχοντος συστήµατος και όχι σε 

προσωπική έλλειψη γνώσεων ή µεµονωµένο σφάλµα [4]. Η εξοµοίωση επιτρέπει την αναγνώριση 

επαναλαµβανόµενων σφαλµάτων, όπως η άρνηση ή o δισταγµός στη κλήση για βοήθεια, και προωθεί τη 

συνεργασία ανάµεσα στις εµπλεκόµενες οµάδες [5].  
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 Παρά την αποδεδειγµένη αποτελεσµατικότητα της εξοµοίωσης σε τοµείς όπως η λαπαροσκοπική 

χειρουργική, οι ενδοσκοπικές επεµβάσεις, η εισαγωγή κεντρικών φλεβικών καθετήρων και η διαχείριση του 

δύσκολου αεραγωγού [6], πολλά ερωτήµατα έχουν διατυπωθεί σε σχέση µε τη χρησιµοποίηση της µεθόδου στο 

περιβάλλον της ΜΕΘ. Πρόκειται για µια δαπανηρή εκπαιδευτική µέθοδο, που απαιτεί την ειδική εκπαίδευση 

των ενασχολούµενων µε αυτή, ενώ ενέχει τον κίνδυνο να αποτελέσει ένα ακριβό ‘παιχνίδι’ µε τα προπλάσµατα. 

Μια πρόσφατη µελέτη [6] απέδειξε ότι η προσθήκη στον κλασικό τρόπο εκµάθησης της εντατικολογίας, 

εκπαιδευτικών µεθόδων που βασίζονται στην εξοµοίωση, βελτίωσε τις κλινικές ικανότητες, αλλά και τις 

επικοινωνιακές δεξιότητες των συµµετεχόντων. Παρά τα ερωτήµατα που συνεχίζουν να υπάρχουν η αξία της 

εξοµοίωσης ως εκπαιδευτικό εργαλείο στη ΜΕΘ φαίνεται να είναι ξεκάθαρη.   
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Στρογγυλή τράπεζα 
 
 

Ο αναισθησιολόγος στον ασθενή που πεθαίνει.  
 

 

1. Αντιµετώπιση του πόνου και άλλων συµπτωµάτων στον ασθενή που πεθαίνει 
Σοφία Πουλοπούλου 

 

Η τελική περίοδος της ζωής ενός ασθενούς δεν αποτελεί απλά µία συνέχεια των όσων έχουν προηγηθεί. H 

ικανοποιητική φροντίδα κατά τη διάρκεια της νόσου του δεν προεξοφλεί το γεγονός ότι αυτή θα συνεχίσει να 

είναι επαρκής και στην τελική φάση και µέχρι το θάνατο. Ο λόγος είναι η εµφάνιση νέων αιτιολογικών 

παραγόντων που µπορεί να κάνουν τόσο τον ασθενή όσο και το συγγενικό του περιβάλλον να υποφέρουν. Οι 

συγγενείς θα θυµούνται για πάντα ότι το αγαπηµένο τους πρόσωπο υπέφερε τις τελευταίες µέρες της ζωής του, 

γεγονός που τους προκαλεί αρνητικά  συναισθήµατα (δυστυχία, απελπισία, ενοχές), επισκιάζοντας συχνά τις 

θετικές αναµνήσεις από την µέχρι τότε αξιοπρεπή ποιότητα ζωής του ασθενούς. Είναι αναγκαία, λοιπόν, η 

τροποποίηση του πλάνου φροντίδας του ασθενούς που πεθαίνει, έτσι ώστε η παρηγορητική και ανακουφιστική 

αντιµετώπιση των συµπτωµάτων να είναι ο πρωταρχικός στόχος, αντικαθιστώντας τις θεραπευτικές- 

τροποποιητικές της πορείας της νόσου -παρεµβάσεις.  

Το εγχείρηµα αυτό εµπεριέχει προκλήσεις τις οποίες καλούµαστε, ως αναισθησιολόγοι που ασχολούνται µε τον 

πόνο και την παρηγορητική φροντίδα, να αντιµετωπίσουµε. 

Πρόγνωση-Αναγνώριση των χαρακτηριστικών της τελικής φάσης 

Οι ασθενείς συχνά ρωτούν : «Πόσος καιρός µου αποµένει, γιατρέ;». Είναι φανερό ότι η απάντηση σε αυτό το 

ερώτηµα είναι πολύ δύσκολη και θα ήταν καλό να αποφύγει κανείς την παγίδα µιας πρόβλεψης ή µίας 

εσφαλµένης εικασίας. Σε γενικές γραµµές, όταν η κατάσταση του ασθενούς επιδεινώνεται από εβδοµάδα σε 

εβδοµάδα, ορίζουµε το χρόνο στα πλαίσια εβδοµάδων, ενώ όταν κάτι τέτοιο συµβαίνει από µέρα σε µέρα, τον 

ορίζουµε στα πλαίσια ηµερών, έχοντας, πάντα κατά νου ότι ο κάθε ασθενής είναι διαφορετικός. Είναι 

σηµαντικό, πάντως, να γνωρίζει ο γιατρός πότε πλησιάζει η τελική φάση, διότι έτσι θα βοηθήσει τον ασθενή να 

εκπληρώσει τυχόν επιθυµίες του όσον αφορά τον τρόπο και τον τόπο θανάτου του. 

Τα σηµεία και συµπτώµατα του επικείµενου θανάτου περιγράφονται στον πίνακα 1. 

 

Μεγάλου βαθµού κόπωση και αδυναµία Ο ασθενής δεν δείχνει ενδιαφέρον για ό,τι συµβαίνει γύρω 

του, παραµένει κλινήρης και χρειάζεται βοήθεια για όλα 

Μειωµένη πρόσληψη τροφής και υγρών  

Μείωση νοητικών λειτουργιών, υπνηλία Αποπροσανατολισµός στο χώρο και το χρόνο, δυσκολία 

συγκέντρωσης, δυσχέρεια συνεργασίας ή/και συνοµιλίας  

Λιπόσαρκη εµφάνιση  

∆υσκολία στην κατάποση φαρµάκων  

Πίνακας 1.Σηµεία και συµπτώµατα του επικείµενου θανάτου 

 

Πρέπει να έχουµε υπόψιν µας τα εξής: 

• Από τα προαναφερθέντα χαρακτηριστικά, λίγα θα εµφανιστούν για πρώτη φορά. Το γεγονός που θα 

οδηγήσει τον κλινικό γιατρό στη διαπίστωση ότι η τελική φάση αρχίζει είναι ότι τα περισσότερα από αυτά 

παρουσιάζονται ταυτόχρονα. 

• Είναι σηµαντικό να αποκλειστεί αναστρέψιµη αιτία της επιδείνωσης, όπως, πχ, λοίµωξη, υπερασβεστιαιµία 

ή ανεπιθύµητη ενέργεια των φαρµάκων, ιδίως αν τα συµπτώµατα αυτά εµφανιστούν ξαφνικά µέσα σε λίγες 

µέρες και όχι κατά τη διάρκεια εβδοµάδων, όπως, ίσως, αναµενόταν. 

Βασικές αρχές αντιµετώπισης του ασθενούς που πεθαίνει 

Οι στόχοι τους οποίους καλούµεθα να πετύχουµε είναι οι εξής: 

• Εξασφάλιση της άνεσης του ασθενούς  σε σωµατικό, συναισθηµατικό και πνευµατικό επίπεδο 

• ∆ιασφάλιση των προϋποθέσεων εκείνων που απαιτούνται ώστε το τέλος να έρθει µε ηρεµία και αξιοπρέπεια 

• Η ανάµνηση της διαδικασίας του θανάτου να είναι όσο το δυνατό πιο θετική, λαµβάνοντας πάντα υπόψιν 

τυχόν ιδιαιτερότητες  που απορρέουν από διαφορετικές θρησκείες και πολιτισµούς. 

Η αντιµετώπιση του ασθενούς που πεθαίνει αφορά τις σωµατικές, συναισθηµατικές και πνευµατικές ανάγκες 

του. Ο αναισθησιολόγος καλείται πρωτίστως να συµβάλλει στην αντιµετώπιση των σωµατικών συµπτωµάτων 

του ασθενούς. ∆εν πρέπει όµως να ξεχνά ποτέ ότι έχει απέναντί του όχι ένα µεµονωµένο σύµπτωµα, αλλά έναν 

άνθρωπο µε σώµα, πνεύµα και ψυχή: όταν πάσχει η µία συνιστώσα, πάσχουν και οι υπόλοιπες. Για παράδειγµα, 

δεν υπάρχει ασθενής που να πονά ή να δυσπνοεί και να µη νιώθει ταυτόχρονα και φόβο. 
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Ο γιατρός, λοιπόν, προσεγγίζει λεπτοµερώς τα συµπτώµατα του ασθενούς βασιζόµενος, όµως, στα κλινικά 

ευρήµατα και όχι τόσο σε εργαστηριακό και παρακλινικό έλεγχο.  

Γίνεται ανασκόπηση των φαρµάκων που λαµβάνει ο ασθενής µε σκοπό να ελεγχθεί η χρησιµότητά τους και να 

αναθεωρηθεί πιθανώς η οδός χορήγησης αυτών. Φάρµακα που κατά την προηγούµενη περίοδο θεωρούνταν 

σηµαντικά, όπως, για παράδειγµα, αντιυπερτασικά, αντικαταθλιπτικά, υπογλυκαιµικά, συχνά δεν χρειάζονται 

πια. Η νέα λίστα βασικών φαρµάκων απαρτίζεται πλέον από αναλγητικά, αντιεµετικά, αγχολυτικά, 

αντιχολινεργικά και κατασταλτικά. Η οδός χορήγησης εξαρτάται από την κλινική κατάσταση του ασθενούς και 

τα χαρακτηριστικά του φαρµάκου. Ορισµένοι ασθενείς καταφέρνουν να λαµβάνουν φάρµακα από το στόµα 

µέχρι σχεδόν τη στιγµή του θανάτου, η πλειονότητα, όµως, χρήζει εναλλακτικής οδού χορήγησης.  

Πρωτόκολλο Φροντίδας του Liverpool (Liverpool Care Pathway , LCP) 
Τα  ολοκληρωµένα µοντέλα  φροντίδας (Integrated care pathways, ICPs) πρωτοεµφανίστηκαν το 1980 στις 

ΗΠΑ, µε στόχο τη διενέργεια της καλύτερης πρακτικής και την ενσωµάτωση κατευθυντήριων οδηγιών στη 

φροντίδα ασθενών µε συγκεκριµένο νόσηµα.  

Ένα τέτοιο ολοκληρωµένο µοντέλο φροντίδας για τον ασθενή που πεθαίνει αναπτύχθηκε στα τέλη του 1990 στο 

Λίβερπουλ (από τον ξενώνα Marie Curie και το Βασιλικό Πανεπιστηµιακό Νοσοκοµείο). Σύντοµα το LCP 

υιοθετήθηκε από πολλές επιστηµονικές οµάδες παρηγορητικής φροντίδας και εφαρµόστηκε σε πολλά 

νοσοκοµεία, µε βασικό σκοπό πάντοτε την εξασφάλιση και παροχή της καλύτερης φροντίδας στον ασθενή κατά 

τις τελευταίες µέρες ή ώρες της ζωής, ανεξάρτητα από το περιβάλλον στο οποίο αυτός βρίσκεται. 

Η πιο πρόσφατη αναθεώρηση (LCP Version 12) έγινε το ∆εκέµβριο του 2009.Το LCP έχει δεχθεί και συνεχίζει 

να υπόκειται σε θετικές και αρνητικές κριτικές από µέλη της επιστηµονικής κοινότητας, από τα µέσα µαζικής 

επικοινωνίας και από διάφορες θρησκευτικές οργανώσεις. 

 

Αντιµετώπιση του πόνου στον ασθενή που πεθαίνει 

Αιτιολογία-Στατιστικά στοιχεία 

Σύµφωνα µε διάφορες µελέτες ο επιπολασµός του πόνου στο τέλος της ζωής έχει εύρος 8-96%, εµφανίζεται, δε, 

συχνότερα στους ασθενείς µε καρκίνο, αλλά και σε άλλες ασθένειες, όπως το AIDS, η ΧΑΠ, η καρδιακή και η 

νεφρική ανεπάρκεια. Ο πόνος δυνατόν να είναι απότοκος πολλών παραγόντων, πχ, απώλεια ελέγχου του πόνου 

εξαιτίας αλλαγής φαρµάκων ή της οδού χορήγησης αυτών, πρόκληση παθολογικού κατάγµατος κατά τη 

διάρκεια των χειρισµών, µυκητίαση του στόµατος, µη αντιληφθείσα δυσκοιλιότητα ή κατακράτηση ούρων, 

ανάπτυξη κατακλίσεων. 

Εκτίµηση του πόνου 

Ο καλύτερος τρόπος για να µάθουµε αν ο ασθενής πονάει είναι να τον ρωτήσουµε και να ποσοτικοποιήσουµε 

τον πόνο µε τη βοήθεια απλών εργαλείων εκτίµησης αυτού. Ένας ασθενής που δεν µπορεί να µιλήσει µπορεί 

φυσικά να πονά. Στην περίπτωση αυτή αναζητούµε συµπεριφορές που µπορεί να σχετίζονται µε πόνο : 

• ταχυκαρδία 

• ταχύπνοια       

• εφίδρωση (τα προαναφερθέντα, µαζί µε την αυξηµένη αρτηριακή πίεση, κλασικά φυσιολογικά ευρήµατα 

του οξέος πόνου, συχνά δεν εµφανίζονται σε ασθενείς µε χρόνιο πόνο) 

• χαρακτηριστικές εκφράσεις/γκριµάτσες του προσώπου 

• γκρίνια, βογκητά 

• µεταβολές στη δραστηριότητα 

• ευερεθιστότητα 

• απόσυρση, υπνηλία 

• κινήσεις του σώµατος, ιδίως κατά την προσπάθεια µετακίνησης 

• µειωµένη όρεξη 

• προβολή αντίστασης στην προσωπική φροντίδα υγιεινής 

Υπάρχουν, επίσης, πρόσφατα εργαλεία µε σκοπό την επίσηµη αξιολόγηση του πόνου, όπως είναι η λίστα των µη 

λεκτικών δεικτών του πόνου (Checklist of Nonverbal Pain Indicators (CNPI)) για τους ηλικιωµένους ασθενείς 

µε διανοητική διαταραχή, η οποία θα µπορούσε να χρησιµοποιηθεί, αν και δεν έχει ακόµη υποβληθεί σε 

επικύρωση σε αυτόν τον πληθυσµό ασθενών. 

Η φυσική εξέταση στο στάδιο αυτό περιορίζεται στην ελάχιστα απαιτούµενη, ώστε να αποφευχθεί άσκοπη 

περαιτέρω ταλαιπωρία του ασθενούς.  

Αντιµετώπιση 
Ποια φάρµακα; 

Σύµφωνα µε τις κατευθυντήριες οδηγίες που δηµοσίευσε το 2008 το Αµερικανικό Κολλέγιο Ιατρών, δεν 

υπάρχουν αποδείξεις που να υποστηρίζουν ειδικές παρεµβάσεις για την αντιµετώπιση του πόνου σε ορισµένες 

ασθένειες, όπως η καρδιακή ανεπάρκεια ή η άνοια. Υπάρχουν, ωστόσο, ισχυρές αποδείξεις που υποστηρίζουν 

προσεγγίσεις για την αντιµετώπιση του καρκινικού πόνου: ΜΣΑΦ, οπιοειδή, ακτινοθεραπεία, ενώ τα 

διφωσφονικά είναι αποτελεσµατικά για τον οστικό πόνο. 
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1) Τα οπιοειδή συνιστούν τον ακρογωνιαίο λίθο της φαρµακευτικής αντιµετώπισης του σοβαρού καρκινικού 

πόνου, σύµφωνα µε την αναλγητική κλίµακα 3 βαθµίδων της WHO. Όταν ο πόνος στον ασθενή που πεθαίνει 

δεν ελέγχεται επαρκώς, τότε η δόση του οπιοειδούς πρέπει να τιτλοποιηθεί µε ταχύ ρυθµό προς τα πάνω, µε 

χρήση της υποδόριας ή ενδοφλέβιας οδού, µε σκοπό την επίτευξη ανακούφισης το ταχύτερο δυνατό. Για µέτριο 

πόνο αυξάνουµε τη δόση κατά 25-50%,ενώ σε σοβαρό πόνο η αντίστοιχη αύξηση είναι 50-100%. 

Για τους περισσότερους ασθενείς που πεθαίνουν θα απαιτηθούν µακράς δράσης οπιοειδή για τον έλεγχο του 

πόνου τους, µαζί  µε βραχείας δράσης για τον παροξυσµικό πόνο. Οι αρχές που διέπουν την τιτλοποίηση, τις 

ισοαναλγητικές δόσεις, την εναλλαγή των οπιοειδών είναι οι ίδιες για τους ασθενείς της τελικής φάσης µε τους 

υπόλοιπους ασθενείς που πονούν. 

Όσον αφορά την αποτελεσµατικότητα και την εµφάνιση ανεπιθύµητων ενεργειών (δυσκοιλιότητα) των 

διαφόρων  µακράς δράσης οπιοειδών, µία αναδροµική µελέτη 12000 τελικού σταδίου ασθενών που 

νοσηλεύτηκαν σε ξενώνες, κατέληξε ότι δεν υπάρχει διαφορά µεταξύ τους. 

Ιδιαίτερη µνεία θα γίνει για τη µεθαδόνη, διότι, αν και είναι περισσότερο γνωστή για τη χρήση της σε 

προγράµµατα υποκατάστασης για χρήστες ηρωίνης, έχει ορισµένες ιδιότητες που την καθιστούν ένα πολύ 

χρήσιµο οπιοειδές αναλγητικό για τον ασθενή που πεθαίνει: 

• Έχει παρόµοια αποτελεσµατικότητα µε αυτήν της µορφίνης, αλλά, σε αντίθεση µε αυτήν, είναι πολύ 

λιπόφιλη, κι έτσι απορροφάται ταχέως από διάφορες οδούς και είναι αποτελεσµατική µέσα σε 3min µετά 

την απορρόφηση από το γαστρεντερικό. 

• Ο µεγάλος χρόνος ηµιζωής της επιτρέπει τη χορήγησή της, µετά την τιτλοποίηση, 2 φορές ηµερησίως. 

• Έχει µικρό κόστος  

• Σε αντίθεση µε την µορφίνη, δεν έχει ενεργούς µεταβολίτες, κι έτσι µπορεί να χορηγηθεί σε ασθενείς µε 

νεφρική ή ηπατική ανεπάρκεια.  

• Υπάρχουν ενδείξεις ότι προκαλεί δυσκοιλιότητα σε µικρότερο βαθµό από τη µορφίνη. 

• Θεωρητικά, τέλος, είναι χρήσιµη και στην αντιµετώπιση του νευροπαθητικού πόνου (λόγω του 

αποκλεισµού των NMDA υποδοχέων και της αναστολής επαναπρόσληψης νορεπινεφρίνης και 

σεροτονίνης). 

2) Τα κορτικοστεροειδή είναι χρήσιµα για την αντιµετώπιση αρκετών επώδυνων καταστάσεων στο τέλος της 

ζωής (πχ, µεταστατικός οστικός πόνος, πόνος εξαιτίας διήθησης νεύρου από τον όγκο ή πίεσης του νωτιαίου 

µυελού),καθώς και στο εγκεφαλικό οίδηµα. Έχουν, επίσης, αντιφλεγµονώδη δράση και µπορεί να βελτιώσουν 

την όρεξη και τη διάθεση του ασθενούς. Συχνά χρησιµοποιείται η δεξαµεθαζόνη (4-8mg/day) per os, iv, sc ή 

από το ορθό. 

3) Επικουρικά, για την αντιµετώπιση του πόνου, µπορεί να χρησιµοποιηθούν διάφορα φάρµακα, όπως 

παρακεταµόλη, ασπιρίνη, ΜΣΑΦ, αντικαταθλιπτικά, αντιεπιληπτικά, κατασταλτικά, αγχολυτικά, διφωσφονικά, 

αντιβιοτικά, ακόµα και µικρή δόση iv κεταµίνης ή λιδοκαίνης για τον ανυπόφορο πόνο στο τέλος της ζωής. 

Ποια οδό χορήγησης θα προτιµήσουµε; 

Η από του στόµατος χορήγηση φαρµάκων είναι η οδός που προτιµούµε για όσο χρονικό διάστηµα ο ασθενής 

είναι σε θέση να καταπίνει µε ασφάλεια. 

Όταν η από του στόµατος χορήγηση φαρµάκων δεν είναι δυνατή, τότε  η υποδόρια οδός αποτελεί την µέθοδο 

εκλογής, καθώς η ενδοφλέβια είναι περισσότερο επεµβατική και όχι περισσότερο αποτελεσµατική, ενώ η 

ενδοµυϊκή οδός είναι επώδυνη ιδίως σε καχεκτικούς ασθενείς.  

Τα πλεονεκτήµατα περιλαµβάνουν την αποφυγή επαναλαµβανόµενων ενέσεων, καθώς υπάρχει η δυνατότητα 

συνεχούς υποδόριας χορήγησης (Continuous Subcutaneous Infusion (CSCI)) ενός ή περισσοτέρων φαρµάκων µε 

κατάλληλα συστήµατα αντλιών (Syringe driver).Ο καθετήρας µπορεί να παραµείνει υποδορίως για χρονικό 

διάστηµα  ≥ 72 ωρών, αρκεί να µην υπάρξει ερεθισµός ή φλεγµονή της περιοχής. 

Τα φάρµακα τα οποία µπορούν να δοθούν υποδορίως µέσω αντλίας συνεχούς έγχυσης µόνα τους ή σε 

συνδυασµό µεταξύ τους είναι: οπιοειδή (µορφίνη, διαµορφίνη, οξυκωδόνη), κυκλιζίνη, αλοπεριδόλη, 

µετοκλοπραµίδη, οκτρεοτίδη, γρανισετρόνη, µιδαζολάµη, οντανσετρόνη, υοσκίνη (βουτυλοβρωµιούχος  ή 

υδροβρωµιούχος), λεβοµεπροµαζίνη (συν. µεθοτριµεπραζίνη), βρωµιούχο γλυκοπυρρόνιο. 

Η διαζεπάµη και η χλωροπροµαζίνη δεν είναι κατάλληλες για υποδόρια χορήγηση, ενώ για τη δεξαµεθαζόνη, 

φαινοβαρβιτάλη, κεταµίνη, κετορολάκη, δικλοφενάκη απαιτείται χορήγηση µέσω ξεχωριστής αντλίας. 

Η διαµορφίνη µπορεί να χορηγηθεί υποδορίως σε µικρότερο όγκο από τη µορφίνη και αποτελεί το οπιοειδές 

εκλογής, όταν είναι διαθέσιµη (αναλογία per os µορφίνης/ sc µορφίνης/ sc διαµορφίνης:3/1,5/1 αντίστοιχα). 

Εναλλακτικά, είναι δυνατόν να χρησιµοποιηθούν οι ακόλουθες οδοί χορήγησης φαρµάκων: 

• Υπογλώσσια (υδατικό διάλυµα µορφίνης 20mg/ml, διαµορφίνη, βουπρενορφίνη, υοσκίνη, λοραζεπάµη) 

• ∆ιαδερµικά (φεντανύλη) 

• Από το ορθό 

Παρεµβατικές τεχνικές 

Ο ενδορραχιαίος, επισκληρίδιος ή περιφερικός αποκλεισµός νεύρων, καθώς και η ακτινοθεραπεία ή η 

χηµειοθεραπεία είναι δυνατόν να χρησιµοποιηθούν παρηγορητικά στο τέλος της ζωής µε την προϋπόθεση ότι το 
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προσδόκιµο επιβίωσης είναι τέτοιο που να δικαιολογεί την ταλαιπωρία του ασθενούς από την παρέµβαση. Σε 

γενικές γραµµές, πάντως, οι προαναφερθείσες τεχνικές χρησιµοποιούνται σε πρωιµότερο στάδιο της νόσου. 

Εναλλακτικές, µη φαρµακολογικές παρεµβάσεις 

Ο βελονισµός, το TENS,η µουσικοθεραπεία κλπ, δυνατόν να προσφέρουν ανακούφιση σε ορισµένους ασθενείς. 

Απλές τεχνικές, όπως το µασάζ ή η εφαρµογή ψυχρών ή θερµών επιθεµάτων, µπορούν να δράσουν βοηθητικά 

τόσο για τον άρρωστο όσο και για τους συγγενείς, οι οποίοι νιώθουν ότι συµµετέχουν κι εκείνοι ενεργά. 

 

Αντιµετώπιση των άλλων συµπτωµάτων στον ασθενή που πεθαίνει 

Α) ∆ύσπνοια 

Τα πιο συχνά αίτια δύσπνοιας στον ασθενή που πεθαίνει είναι: 

• εκτεταµένες  πνευµονικές µεταστάσεις  ή καρκινωµατώδης λεµφαγγειίτιδα 

• ανησυχία ή πανικός 

• πνευµονικό οίδηµα 

• δευτεροπαθής λοίµωξη αναπνευστικού 

• stridor (πιθανά σαν αποτέλεσµα πίεσης της τραχείας εκ των έξω) 

• περικαρδιακή συλλογή µεγάλης ποσότητας υγρού µε επιπωµατισµό 

• µεταβολική οξέωση λόγω πολυοργανικής ανεπάρκειας 

• εξαιρετικά ξηρή ατµόσφαιρα στον περιβάλλοντα χώρο 

• αναιµία 

• πλευριτική συλλογή 

• Τα οπιοειδή αποτελούν το φάρµακο εκλογής για την αντιµετώπιση της δύσπνοιας στο τέλος της ζωής, αν 

και απαιτούνται περισσότερες µελέτες για να διευκρινιστούν διάφορα ζητήµατα, όπως: 

• ποια είναι η κατάλληλη δόση έναρξης της θεραπείας και αν υπάρχει φαινόµενο οροφής για τη δύσπνοια (σε 

αντίθεση µε τον πόνο) 

• χρήση σκευασµάτων µακράς ή βραχείας διάρκειας δράσης 

• χορήγηση µε το ρολόι ή επί απαιτήσεως 

• σύγκριση αποτελεσµατικότητας διαφόρων οπιοειδών 

• αν υπάρχει και τι είδους επίδραση έχουν τα οπιοειδή στην αναπνευστική λειτουργία όταν χρησιµοποιούνται 

για αντιµετώπιση της δύσπνοιας. 

Μέχρι τότε, προτείνεται η ακόλουθη προσέγγιση: 

• Η προτιµώµενη οδός χορήγησης είναι η από του στόµατος και ακολουθούν, εναλλακτικά, η από το ορθό, η 

sc ή η iv. ∆εν προτείνεται η χρήση µε νεφελοποιητή, καθώς βρέθηκε ότι δεν υπάρχει βελτίωση της 

δύσπνοιας µέσω αυτής της οδού. 

• Για τους ασθενείς που λαµβάνουν ήδη οπιοειδή για τον πόνο, µία αύξηση κατά 25-50%της αναλγητικής 

δόσης θεωρείται κατάλληλη για την αντιµετώπιση της δύσπνοιας που επιµένει. 

• Για τους ασθενείς που δεν λαµβάνουν µορφίνη, η δόση έναρξης πρέπει να είναι χαµηλή (2,5mg) και το 

σκεύασµα βραχείας διάρκειας δράσης. 

• Αρχικά, η µορφίνη θα πρέπει να χορηγείται όταν ζητηθεί ή ίσως 3-4 φορές την ηµέρα. Στη συνέχεια µπορεί 

να τιτλοποιηθεί  (όπως και µε τον πόνο) και να περάσουµε σε σκεύασµα µακράς διάρκειας δράσης. 

• Για δύσπνοια που σχετίζεται µε την προσπάθεια ή την µετακίνηση µπορεί να χορηγηθεί ενδορρινική ή 

διαβλεννογόνια φεντανύλη παρειάς, όχι, όµως, σε ασθενείς χωρίς προηγούµενη έκθεση σε οπιοειδή. 

• Αν η δύσπνοια βελτιωθεί, αλλά η µορφίνη δεν είναι καλά ανεκτή από τον ασθενή, µπορούµε να περάσουµε 

σε εναλλαγή οποειδούς. 

Η χορήγηση Ο2 µέσω προσωπίδας ή ρινικού καθετήρα και ο δροσερός αέρας του δωµατίου βοηθούν στη µείωση 

της υποκειµενικής αίσθησης της δύσπνοιας είτε υπάρχει είτε όχι κλινική υποξία. 

Η χρήση βρογχοδιασταλτικών (σαλβουταµόλη, βρωµιούχο ιπρατρόπιο) µε νεφελοποιητή βοηθά, εφόσον 

υπάρχει αναστρέψιµο αίτιο βρογχόσπασµου. Έχει, επίσης, χρησιµοποιηθεί νεφελοποιηµένη φουροσεµίδη (40 

mg) µε καλά αποτελέσµατα, τόσο σε ασθενείς µε ΧΑΠ όσο και σε καρκινοπαθείς. 

Η χρήση 0,9% φυσιολογικού ορού µε νεφελοποιητή έχει καλά αποτελέσµατα αν ο ασθενής έχει ξηρό βήχα ή 

κολλώδεις εκκρίσεις, πρέπει , όµως, να αποφεύγεται αν συνυπάρχει βρογχόσπασµος. 

Στην όχι σπάνια περίπτωση που το αίσθηµα της δύσπνοιας προκαλεί πανικό, χαµηλές δόσεις βενζοδιαζεπινών 

µπορεί να ωφελήσουν τον ασθενή (διαζεπάµη 2-5mg/day t.i.d., µιδαζολάµη 5-10mg/day, λοραζεπάµη 0,5-1mg 

sl).Έχουν, επίσης, χρησιµοποιηθεί φαινοθειαζίνες (προµεθαζίνη, χλωροπροµαζίνη) και βουσπιρόνη µε σχετικά 

καλά αποτελέσµατα. 

Εκκρίσεις από το αναπνευστικό σύστηµα 
Ο ασθενής που πεθαίνει έχει συνήθως µειωµένη ικανότητα να βήξει, µε αποτέλεσµα τη συσσώρευση εκκρίσεων 

στον ανώτερο αεραγωγό (στοµατοφάρυγγας, υποφάρυγγας), η οποία εκδηλώνεται µε θορυβώδη και υγρή 

αναπνοή, γνωστή ως «επιθανάτιος ρόγχος». Ο επιθανάτιος ρόγχος εµφανίζεται στο 50% των ασθενών που 

πεθαίνουν, προκαλεί, δε, µεγάλη αναστάτωση όχι τόσο στον ίδιο τον ασθενή, αλλά στο συγγενικό του 
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περιβάλλον. Η αντιµετώπιση πρέπει να στρέφεται στην προφυλακτική θεραπεία, καθώς είναι πιο εύκολο να 

αποτρέψει κανείς το σχηµατισµό εκκρίσεων παρά να τις αποµακρύνει. 

Στα γενικά µέτρα αντιµετώπισης περιλαµβάνεται η αλλαγή της θέσης του αρρώστου και ο καθησυχασµός των 

συγγενών. 

Στη συνέχεια (και αφού αποκλειστεί η πιθανότητα οξέος πνευµονικού οιδήµατος, το οποίο θα αντιµετωπιστεί µε 

φουροσεµίδη) χορηγείται υποδορίως κάποιο από τα ακόλουθα αντιχολινεργικά φάρµακα: 

1. βουτυλοβρωµιούχος υοσκίνη (σκοπολαµίνη) (Buscopan): 20mg άµεσα (stat) sc,60-240mg/day µε  συνεχή 

υποδόρια έγχυση (csci).Το φάρµακο δεν διέρχεται τον αιµατεγκεφαλικό φραγµό, µε αποτέλεσµα να 

προκαλεί µικρότερη καταστολή από την υδροβρωµιούχο υοσκίνη. 

2. βρωµιούχο γλυκοπυρρόνιο: 0,2-0,4mg άµεσα sc,0,6-1,2mg/day csci. ∆εν προκαλεί καταστολή ή σύγχυση 

και είναι κατάλληλο για ασθενείς που διατηρούν ακόµη καλό επίπεδο συνείδησης και επιθυµούν να 

παραµείνουν ξύπνιοι. 

3. υδροβρωµιούχος υοσκίνη: 0,4mg άµεσα sc,1,2-2,4mg/day csci. Είναι ακριβότερη και προκαλεί µεγαλύτερου 

βαθµού καταστολή και σύγχυση από τα δύο προηγούµενα, έχει, όµως ταχύτερη έναρξη δράσης. 

Εναλλακτικά, µπορεί να χρησιµοποιηθεί διαδερµικό επίθεµα (Scopaderm) ή υπογλώσσια δισκία 

(Kwells),όπου αυτά είναι διαθέσιµα. 

Αν ο ασθενής είναι σε κωµατώδη κατάσταση, µπορούµε να επιχειρήσουµε ήπια αναρρόφηση των εκκρίσεων. 

 

Β) Ανησυχία, αγωνία, διέγερση 

Η διάγνωση µπορεί να τεθεί µε ασφάλεια αφού πρώτα αποκλειστούν και αντιµετωπιστούν, αν είναι εφικτό, όλες 

οι αναστρέψιµες αιτίες: 

• πόνος 

• επίσχεση ούρων 

• ορθό γεµάτο κόπρανα 

• ανεπιθύµητες ενέργειες φαρµάκων (πχ, µυοκλονικές συσπάσεις ή τραντάγµατα µπορεί να επιδεινωθούν από 

τα οπιοειδή και ειδικά αν συγχορηγούνται φαινοθειαζίνες) 

• κακή τοποθέτηση του ασθενούς 

• άγχος, φόβος 

• ναυτία 

• εγκεφαλική ευερεθιστότητα 

Η αντιµετώπιση περιλαµβάνει: 

• βενζοδιαζεπίνες, σαν φάρµακα πρώτης επιλογής (διαζεπάµη σε υπόθετα ή υγρή µορφή µέσω 

γαστροστοµίας, µιδαζολάµη sc, κλοναζεπάµη 1-4 mg/day csci) 

• αντιψυχωσικά, όπως αλοπεριδόλη (0,5-5mg άµεσα sc,1,5-20mg/day csci-πιθανή εµφάνιση εξωπυραµιδικών 

συµπτωµάτων), λεβοµεπροµαζίνη (6,25-25mg άµεσα sc,12,5-200mg/day csci). Η αλοπεριδόλη έχει καλά 

αποτελέσµατα στην αντιµετώπιση σύγχυσης, διέγερσης ή/και παραισθήσεων που µπορεί να οφείλονται σε 

τοξικότητα από τα οπιοειδή 

• συνδυασµός βενζοδιαζεπίνης και αντιψυχωσικού, όπου αυτό κριθεί αναγκαίο 

• σε ανθεκτικές περιπτώσεις, χορηγείται φαινοβαρβιτάλη (100-200mg  άµεσα sc,300-2400 mg csci) από 

ξεχωριστή αντλία ή iv προποφόλη. 

Γ) Ναυτία-έµετος 
Η ναυτία και ο έµετος σπάνια εµφανίζονται σαν νέο σύµπτωµα στο στάδιο αυτό (<10% των περιπτώσεων). 

Ωστόσο, όταν προϋπάρχει, αυξάνεται η συχνότητά τους από το 36% (όταν ο ασθενής έρχεται για πρώτη φορά σε 

επαφή µε µονάδα παρηγορητικής φροντίδας) στο 71% κατά την τελευταία εβδοµάδα της ζωής. 

Τα συµπτώµατα αυτά είναι συχνότερα στους ασθενείς µε AIDS ( ≥ 43% ), ακολουθούν οι ασθενείς σε τελικό 

στάδιο νεφρικής ανεπάρκειας ( ≥ 30%), µετά εκείνοι µε καρδιακή ανεπάρκεια ( ≥ 17%),ενώ οι καρκινοπαθείς 

στο τελικό στάδιο εµφανίζουν ναυτία-έµετο σε ποσοστό µόλις  ≥ 6%. 

Η ακριβής αιτία είναι δύσκολο να βρεθεί, µε µόνη, ίσως, εξαίρεση την εντερική απόφραξη, οπότε η χορήγηση 

οκτρεοτίδης 0,3-0,6mg/day csci δυνατόν να έχει καλά αποτελέσµατα.  

Στις υπόλοιπες περιπτώσεις  γίνεται προσπάθεια χορήγησης κατά το δυνατόν των αντιεµετικών φαρµάκων 

σύµφωνα µε την αντιεµετική κλίµακα (Σχ.1): 

• Αρχικά χορηγούµε αντιεµετικά µε βάση τον πιθανότερο µηχανισµό πρόκλησης ναυτίας-εµέτου 

→ αλοπεριδόλη,1,5-3mg/day csci (φαρµακευτικό ή µεταβολικό αίτιο) 

→ µετοκλοπραµίδη (στάση γαστρικού περιεχοµένου) 

→ κυκλιζίνη,50-150mg/day csci (εµπλοκή γαστρεντερικού σωλήνα ή όγκος εγκεφάλου). Αντένδειξη η νεφρική 

ανεπάρκεια. 

• Επί αποτυχίας αυξάνουµε τη δόση ή προχωρούµε σε αντιεµετικό 2
ης

 γραµµής (πχ οντασετρόνη) ή σε 

συνδυασµό φαρµάκων µε διαφορετικό µηχανισµό δράσης ή σε χορήγηση αντιεµετικού ευρέως φάσµατος (πχ 

λεβοµεπροµαζίνη 12,5-25mg/day csci, ολανζαπίνη, µεθοτριµεπραζίνη). 
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• Τα φάρµακα µπορεί να χορηγηθούν είτε σαν υπόθετα είτε υποδόρια µε αντλία συνεχούς έγχυσης 

• Η δεξαµεθαζόνη (4mg/day) είναι συχνά αποτελεσµατική στην αντιµετώπιση ναυτίας-εµέτου αγνώστου 

αιτιολογίας 

Καθώς ο ασθενής γίνεται όλο και περισσότερο αδύναµος και απρόθυµος να φάει, η προσπάθεια επικεντρώνεται 

στη διατήρηση, κατά το δυνατόν, της πρόσληψης υγρών (θρυµµατισµένα παγάκια, νερό, φρουτοχυµός, τσάι). 

Οι ασθενείς σε αυτό το στάδιο επιθυµούν τη λήψη κρύων ροφηµάτων, ενώ, αντίθετα, ζεστά ροφήµατα (πχ, 

σούπα) δεν γίνονται αποδεκτά µε ευχαρίστηση.    

    

Ο ρόλος του αναισθησιολόγου 

Αναµφίβολα, οι ασθενείς στο τελικό στάδιο της ζωής τους θα έπρεπε να αντιµετωπίζονται (ενδο- ή 

εξωνοσοκοµειακά) από γιατρούς που κατέχουν την ειδικότητα της παρηγορητικής ιατρικής. Το γεγονός αυτό 

αποτυπώνεται και σε µία πρόσφατη προοπτική µελέτη των Pachman DR et al.(2011), στην οποία εξετάστηκε ο 

βαθµός αποτελεσµατικότητας των γιατρών της παρηγορητικής ιατρικής σε σχέση µε τους γιατρούς 

αναισθησιολόγους-αλγολόγους, όσον αφορά την αντιµετώπιση του πόνου 62 καρκινοπαθών ασθενών. Οι 

ερευνητές κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η παρηγορητική ιατρική είναι εξίσου αποτελεσµατική µε την 

αναισθησιολογία-αλγολογία στον έλεγχο του πόνου, ενώ, παράλληλα, υπερτερεί στη βελτίωση άλλων 

συµπτωµάτων (διαταραχές ύπνου, ικανότητα βάδισης, άγχος), στην ποιότητα ζωής και, πιθανώς, στην παράταση 

της επιβίωσης. 

Ωστόσο, η παρηγορητική ιατρική έχει καθιερωθεί σαν ξεχωριστή ιατρική ειδικότητα σε µόλις 2 χώρες της 

Ευρώπης (Ηνωµένο Βασίλειο, Ιρλανδία), ενώ σε άλλες 6 (Πολωνία, Ρουµανία, Σλοβακία, Γερµανία, 

Γαλλία,Λετονία) θεωρείται υποειδικότητα µετά την απόκτηση επιπρόσθετου τίτλου, όπως συµβαίνει, άλλωστε, 

και στις ΗΠΑ. 

Συγκρινόµενοι µε τις άλλες διαθέσιµες ειδικότητες (γενικούς γιατρούς, παθολόγους, ογκολόγους), οι 

αναισθησιολόγοι είναι οι κατεξοχήν κατάλληλοι γιατροί για την φροντίδα των ασθενών που πεθαίνουν. Οι λόγοι 

είναι πολλοί: ικανότητα διενέργειας παρεµβατικών τεχνικών σε µικρό, έστω, αριθµό ασθενών, γνώση της 

φαρµακολογίας που αφορά την αντιµετώπιση του πόνου και την καταστολή, συνείδηση της συνεχούς 

µεταβλητότητας των κλινικών δεδοµένων και ικανότητα τιτλοποίησης και αναπροσαρµογής των 

φαρµακευτικών δόσεων και εµπειρία µε τον βαριά πάσχοντα ασθενή και τα συναισθήµατα που ο ίδιος και το 

συγγενικό του περιβάλλον βιώνει κάτω από αγχογόνες συνθήκες. 

Συµπερασµατικά,η ενασχόληση µε τον ασθενή που πεθαίνει ενέχει πολλές και δύσκολες προκλήσεις. Η επιτυχής 

αντιµετώπιση του πόνου και των άλλων συµπτωµάτων του µε στόχο την εξασφάλιση ενός ήρεµου και 

αξιοπρεπούς θανάτου είναι αναµφισβήτητα µία από αυτές. Η υπέρτατη, όµως, πρόκληση και, ίσως, η 

δυσκολότερη, είναι να προσπαθήσουµε «να δούµε» πέρα από τα κλινικά ζητήµατα  και να αφουγκραστούµε 

τους φόβους και τις ανάγκες που όλοι έχουµε. Οι ασθενείς αυτοί τελειώνουν το ταξίδι της ζωής τους και εµείς 

πρέπει να τους συνοδεύσουµε όσο πιο µακριά µπορούµε, κάνοντας ό,τι θα επιθυµούσαµε να κάνει κάποιος 

άλλος για εµάς, όταν θα έρθει η στιγµή. 

 

 2
ης

 γραµµής περιορισµένου φάσµατος (πχ, 

οντασετρόνη) 

Ή 
Συνδυασµός (πχ, κυκλιζίνη µε αλοπεριδόλη) 

Ή 
Ευρέως φάσµατος αντιεµετικό (πχ, λεβοµεπροµαζίνη) 

Επιλογή 1
ης

 γραµµής περιορισµένου φάσµατος 

αντιεµετικού 

• µετοκλοπραµίδη 

• κυκλιζίνη 

• αλοπεριδόλη 

 

2
ο
 βήµα 

 

± χορήγηση µε CSCI 

± δεξαµεθαζόνη 

1
ο
 βήµα 

 

 

Σχ.1. Αντιεµετική κλίµακα  
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Στρογγυλή Τράπεζα 

 
 

Η αναισθησιολογία στην εποχή του µνηµονίου 
 

 

1. Η δια βίου µάθηση και εκπαίδευση των  αναισθησιολόγων: Ανάγκη ή πολυτέλεια 
Χλωροπούλου Πελαγία 

 

Η έννοια της διαρκούς αναζήτησης της µάθησης είναι µια παλιά, αλλά διαρκώς εξελισσόµενη ιστορία. Τη 

συναντούµαι στην Κλασική Εποχή (500- 323 π. Χ.) µε το «Γηράσκω αεί διδασκόµενος» του Σωκράτη (469-399 

π. Χ.) και στις µέρες µας «βαπτισµένη» από την Ευρωπαϊκή Ένωση ως «δια βίου µάθηση και εκπαίδευση». 

Η εκπαίδευση µε την ευρεία έννοια περιλαµβάνει, όλες τις δραστηριότητες που έχουν σκοπό την επίδραση µε 

συγκεκριµένο τρόπο στη σκέψη και στο χαρακτήρα ενός ατόµου. Από τεχνικής πλευράς µε τη διαδικασία της 

εκπαίδευσης αποκτώνται συγκεκριµένες γνώσεις, δεξιότητες και αξίες. Η εκπαίδευση γίνεται µε βάση 

συγκεκριµένες µεθόδους, σε ένα ειδικά σχεδιασµένο πρόγραµµα, µε συγκεκριµένους µαθησιακούς στόχους και 

είναι οριοθετηµένη χρονικά. Αποτελεί δηµόσιο αγαθό και την εποπτεία και την ευθύνη για την υλοποίηση της 

την έχει η Πολιτεία και οι φορείς της.     

Μάθηση είναι η διαδικασία κατά την οποία το άτοµο µε τη δική του δραστηριότητα αποκτά γνώσεις και 

ικανότητες που βοηθούν στη δική του προσωπική ανάπτυξη και την ένταξή του στο περιβάλλον του. Είναι µια 

πηγαία ενδογενής ανάγκη του ανθρώπου που εκφράζεται από την ενδοµήτρια ζωή (Stones 1978), συνεχίζεται 

υποσυνείδητα µε τη γέννηση του (H. Remplen 1967), εξελίσσεται µέχρι το τέλος της ζωής του και τα ποιοτικά 

της χαρακτηριστικά επηρεάζονται από τον τρόπο αλληλεπίδρασης του ανθρώπου µε το περιβάλλον.   

Η συνεχιζόµενη εκπαίδευση, στην οποία θεµελιώδης κινητήρια δύναµη είναι ο ίδιος ο άνθρωπος και η επίγνωση 

των αναγκών του, επιτυγχάνει συνεχής αναβάθµιση του επιπέδου γνώσεων και ικανοτήτων, διαµορφώνει 

κριτικό πνεύµα, προάγει την έρευνα και την καινοτοµία, φέρνει σε επαφή το άτοµο µε τα νέα επιστηµονικά- 

τεχνολογικά επιτεύγµατα για την άµεση κατανόησή τους αφενός και την διεκδίκηση τους  στον εργασιακό του 

χώρο αφετέρου. 

Στη σύγχρονη εποχή στο πλαίσιο των επιστηµονικών και τεχνολογικών δεδοµένων που µεταβάλλονται µε 

ιλιγγιώδης ρυθµούς καθίσταται αναγκαία η δια  βίου παιδεία. Όλοι µας µπορούµε εύκολα να θυµηθούµε 

παραδείγµατα παλιάς γνώσης η οποία σήµερα είναι επιστηµονικά «άκυρη»(π.χ. ο αριθµός καρδιακών 

συµπιέσεων στην ΚΑΡΠΑ πριν µια δεκαετία)  ή να ανατρέξουµε στο όχι πολύ παλιό παρελθών και να 

σκεφτούµε την Αναισθησιολογική «επικίνδυνη» ζωή µας χωρίς ένα σηµερινά δεδοµένο τεχνολογικό επίτευγµα, 

(π.χ. glidescope ) ή ακόµα να αναλογιστούµε την «προχτεσινή» µας ζωή  σε µια επείγουσα διασωλήνωση χωρίς 

ειδικό αναστροφέα. (sugammadex) 

Η Ευρωπαϊκή Ένωση έδωσε µια νέα διάσταση στη δια βίου µάθηση και εκπαίδευση. Η εκπαίδευση οφείλει να 

είναι έτσι διαµορφωµένη, ώστε όλοι οι γιατροί να έχουν κοινό µέτρο επιλογών και δράσης. Οι κατευθυντήριες 

οδηγίες που διαµορφώνονται µέσα από τα αποτελέσµατα έγκυρων εργασιών αυτό το σκοπό έχουν. 

Τόσο η ASAόσο και η ESA διαµόρφωσαν εκπαιδευτικά προγράµµατα τέτοια, ώστε ο Αναισθησιολόγος να 

µπορεί κάθε µέρα µε διαφορετικό τρόπο, πολύ εύκολα και οικονοµικά, να διευρύνει τους ορίζοντες του και να 

ενηµερώνεται για τις διεθνείς εξελίξεις της σύγχρονης Αναισθησιολογίας. Το παράδειγµα των παραπάνω 

Εταιρειών ακολούθησε και η Ελληνική Αναισθησιολογική Εταιρεία µε πολύ καλά αποτελέσµατα. 

Τα κλινικά σεµινάρια µε τη χρήση σεναρίων και η εκπαίδευση µε προσοµοιωτές βοηθούν στην καθηµερινή 

κλινική µας πρακτική. Τα Αναισθησιολογικά περιοδικά, το E- learning, το Ευρωπαϊκό ∆ίπλωµα, τα Συνέδρια 

µας προσφέρουν έξοχη πληροφόρηση των τρεχουσών εξελίξεων και ουσιαστική γνώση. Ο επιστηµονικός 

«τουρισµός», η ανταλλαγή συναδέλφων από διαφορετικά Νοσοκοµεία ή ακόµα και από άλλες χώρες καταργεί 

την εκπαιδευτική ανισότητα, αφού µπορούµε να µοιραστούµε τη γνώση, την πληροφορία, την τεχνολογία και 

την πρακτική.      

 Η ειδικότητα εκσυγχρονίζεται µε τη χρήση καινούριων µεθόδων και φαρµάκων και την ένταξη νέων 

τεχνολογικών συστηµάτων που διασφαλίζουν κλινική ποιότητα.  Ενισχύεται το οικονοµικό όφελος, άρα και η 

οικονοµική ανάπτυξη των Νοσοκοµείων µέσω της βελτίωσης της κλινικής πρακτικής και της αποφυγής κατά το 

δυνατόν ιατρικών λαθών. Η Αναισθησιολογία είναι µια «µοναχική ειδικότητα», µέσα στις οµάδες 

παρακολούθησης εκπαιδευτικών προγραµµάτων γίνεται κατανοητή η ανάγκη ανάπτυξης συνεργασιών και 

συζητήσεων για την επίτευξη πιο δύσκολων στόχων.  

Η γνώση αναπτύσσει την επαγγελµατική συνείδηση και το ήθος.  Η πράξη ενθαρρύνει τον άνθρωπο να αναλάβει 

τις ευθύνες του. Το νόηµα της εκπαίδευσης είναι η αυτονοµία του ατόµου. 

Η έλλειψη εκπαίδευσης κοστίζει περισσότερο, αν οδηγήσει σε διαγνωστικά ή θεραπευτικά λάθη. Η νοσηλεία 

του ασθενούς µπορεί να παραταθεί ή να απαιτηθεί νοσηλεία σε µονάδα, όπου το κόστος είναι πολύ υψηλό. 

Οι γιατροί σήµερα στην Ελλάδα βιώνουν απογοήτευση από την πολιτική απαξίωση του ρόλου τους. Η 

οικονοµική δυσπραγία οδηγεί σε αδιαφορία για επιµόρφωση, όµως δε θα πρέπει να ξεχνάµε σήµερα 
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περισσότερο από κάθε άλλη φορά, ότι είµαστε µέλη µιας παγκόσµιας αγοράς εργασίας και οφείλουµε να 

ανήκουµε σε αυτή ως ίσα µέλη. Η Ελληνική µας ταυτότητα θα πρέπει να είναι πιστοποιητικό γνώσης και 

άριστης επαγγελµατικής κατάρτισης. 

Η γνώση είναι ανάγκη για τον Αναισθησιολόγο και ο Αναισθησιολόγος που συνεχώς εκπαιδεύεται είναι 

πολύτιµος για το Νοσοκοµείο του και τους ασθενείς του. 
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Μεγάλη Αναισθησιολογική Επίσκεψη 
 

 

Εισαγωγή στην έννοια της µεγάλης αναισθησιολογικής επίσκεψης 
Σκούρτης Χαρίσιος 

 

«Πρώτη µου φροντίδα θα είναι να αποκαταστήσω, να διαφυλάξω και βελτιώσω την υγεία των ασθενών µου»   

Ιπποκράτης 

 

 «Θα θέσω όλες µου τις δυνάµεις και ικανότητες στην υπηρεσία της εκπαίδευσης για όλους τους µαθητές που µου 

έχουν εµπιστευθεί» 

Σωκράτης 

 

Η µεγάλη αναισθησιολογική επίσκεψη έχει σκοπό στην έµπρακτη και ουσιαστική δέσµευση των διδασκόντων 

στις ανωτέρω ρήσεις του Ιπποκράτη και του Σωκράτη. 

Η µεγάλη αναισθησιολογική επίσκεψη προϋποθέτει την εξοικείωση στη καθηµέρα κλινική πράξη των 

περιεγχειρητικών επισκέψεων της ειδικότητας µας και στη τριβή στο χειρουργείο.     

Η επίσκεψη στο θάλαµο στις άλλες ειδικότητες, ως πρόδροµη  της µεγάλης επίσκεψης, είναι «εκ των ων ουκ 

άνευ». Η µεγάλη επίσκεψη είναι µια «ιεροτελεστία» της ιατρικής εκπαίδευσης που περιλαµβάνει την παρουσία 

ιατρικών προβληµάτων και αγωγής ενός συγκεκριµένου ασθενή σε ακροατήριο ιατρών, ειδικευοµένων και 

φοιτητών ιατρικής. Τυπικά, ο ασθενής είναι παρών και απαντά σε ερωτήσεις. Με την πάροδο του χρόνου, η 

µεγάλη επίσκεψη έχει µεταβληθεί σε µορφή διάλεξης χωρίς παρουσία ασθενή. 

Η πατρότητας της µεγάλης επίσκεψης αποδίδετε στον  Herman Boerhaave (1668–1738) καθηγητή της Ιατρικής 

Σχολής του Πανεπιστήµιου Leiden.  

Η εισαγωγή της µεγάλης αναισθησιολογικής επίσκεψης στην Ελλάδα αποδίδετε στον καθηγητή ∆. Λάππα. 

Πράγµατι η οργανωτική επιτροπή του 1ου Συνεδρίου Αναισθησιολογίας και Εντατικής Ιατρικής (Θεσσαλονίκη, 

26 έως 29 Σεπτεµβρίου 1990, Μακεδονία Παλλάς) υπό τον αν. καθηγητή Ν. Μπαλαµούτσο, συµπεριέλαβε τη 

µεγάλη αναισθησιολογική επίσκεψη στο πρόγραµµα του συνέδριου (Πέµπτη, 27 Σεπτεµβρίου 1990, Αίθουσα 

Αριστοτέλης, ώρα 08:00-09:00).  

 

ΜΕΓΑΛΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΕΠΙΣΚΕΨΗ (GRAND ROUNDS) 

Υπεύθυνοι: Αναστάσιος Πέτρου και Χαρίσιος Σκούρτης 

 

ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΑ 

Ξέρετε τι είναι το ΤΤΡ; 

1. Γυναίκα 38 ετών προσέρχεται στο παθολογικό ιατρείο αιτιώµενη αιφνίδια εµφάνιση εκχυµώσεων, µωλώπων 

και µηνορραγίας. ∆ιαπιστώνεται ΤΤΡ και αρχίζει η αγωγή της. 

Τι  είναι η προσπάθεια βελτιστοποίησης της εγκεφαλικής οξυγόνωσης. 

2. Ασθενής µε ιστορικό εγκεφαλικών επεισοδίων υποβάλλεται σε επέµβαση παράκαµψης στεφανιαίων αγγείων 

και γίνεται προσπάθεια βελτιστοποίησης της εγκεφαλικής οξυγόνωσης. 

Οι απρόβλεπτες επιπλοκές και τα σφάλµατα του αναισθησιολόγου. 

3. Ασθενής µε καθ’ έξη αυτόµατο πνευµοθώρακας υποβάλλεται σε διορθωτική επέµβαση µε απρόβλεπτες 

επιπλοκές … 

Ο αναισθησιολόγος και το δυσµενές αιµοδυναµικό περιβάλλον. 

4. Ασθενής υποβάλλεται σε επέµβαση παράκαµψης στεφανιαίων αγγείων και γίνεται προσπάθεια αφύπνισης  σε 

δυσµενές αιµοδυναµικό περιβάλλον … 

 

 



 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΣΥΜΠΟΣΙΑ 
 

 



 

 



 103 

∆ορυφορικό Συµπόσιο 
 

 

«Βασικές γνώσεις εντατικολογίας για τον µη-εντατικολόγο: 

ένας πρακτικός οδηγός επιβίωσης » 
 

 

1. Ποιος , Πότε, Πως και Γιατί ; 
Χατζάρας Παύλος 

 

Η εντατική θεραπεία ενδείκνυται σε ασθενείς µε δυνητικά αναστρέψιµη διαταραχή της κατάστασης της υγείας 

τους, που µπορούν να επωφεληθούν από την πιο προσεκτική παρακολούθηση και επεµβατική θεραπεία που 

παρέχεται σε περιβάλλον Μονάδας Εντατικής Θεραπείας (ΜΕΘ), σε σχέση µε την παραµονή σε θάλαµο του 

νοσοκοµείου. Οι ασθενείς που εισάγονται στη ΜΕΘ χρειάζονται ή µπορεί να χρειαστούν υποστήριξη του 

αναπνευστικού συστήµατος ή χρειάζονται υποστήριξη δύο ή περισσοτέρων οργάνων ή ανήκουν σ’ εκείνη την 

κατηγορία των ασθενών που πάσχουν από χρόνια ανεπάρκεια ενός ή περισσοτέρων οργάνων και χρειάζονται 

άµεσα υποστήριξη για µια αντιστρεπτή διαταραχή ενός άλλου οργάνου. Η έγκαιρη εισαγωγή στη ΜΕΘ είναι 

ιδιαίτερα σηµαντική. Αν η εντατική φροντίδα καθυστερήσει έως ότου η κατάσταση του ασθενή επιδεινωθεί και 

κινδυνέψει η ζωή του, οι πιθανότητες πλήρους αποκατάστασης µειώνονται σηµαντικά. 

Όπως και κάθε άλλη θεραπεία η απόφαση εισαγωγής στη ΜΕΘ πρέπει να λαµβάνει υπόψη της το δυνητικό 

όφελος για τον ασθενή. Ασθενείς σε πολή καλή κατάσταση ώστε να επωφεληθούν καθώς και οι βαρέως 

πάσχοντες, χωρίς ελπίδα αποκατάστασης σ’ένα αξιοπρεπές επίπεδο ζωής, δεν πρέπει να εισάγονται στη ΜΕΘ. Η 

ηλικία από µόνη της δεν αποτελεί αντένδειξη εισαγωγής στη ΜΕΘ, αλλά οι θεράποντες πρέπει να γνωρίζουν ότι 

η προχωρηµένη ηλικία συνοδεύεται από σηµαντική ελάττωση των φυσιολογικών εφεδρειών του οργανισµού και 

αύξηση της πιθανότητας να συνυπάρχει συστηµατική νόσος. Είναι ιδιαίτερα σηµαντικός ο σεβασµός στις 

προσωπικές επιθυµίες και στην αυτονοµία του ασθενή, ώστε να µη συστήνεται εισαγωγή στη ΜΕΘ σε ασθενή ο 

οποίος προηγουµένως έχει δηλώσει ότι δεν το επιθυµεί.   

 

Απόφαση εισαγωγής στη ΜΕΘ
1
 

 

Κριτήρια κλήσης προσωπικού της ΜΕΘ για εκτίµηση 
ενήλικων ασθενών

2
 

∆ιάγνωση  Επαπειλούµενος αεραγωγός 

Βαρύτητα της νόσου Αναπνευστική συχνότητα > 40/λεπτό ή < 8/λεπτό 

Ηλικία SpO2 < 90% µε FiO2 >50% 

Συνυπάρχουσες παθήσεις Καρδιοαναπνευστική ανακοπή 

Φυσιολογικές εφεδρείες Συχνότητα σφυγµού < 40/λεπτό ή > 140/λεπτό 

Πρόγνωση Συστολική αρτεριακή πίεση < 90mmHg 

∆ιαθεσιµότητα ενδεικνυόµενης θεραπείας  Αιφνίδια επιδείνωση του επιπέδου συνείδησης ( > 2 GCS) 

Πρόσφατη καρδιακή ανακοπή Παρατεταµένοι ή επαναλαµβανόµενοι σπασµοί 

Προβλεπόµενη ποιότητα ζωής Άνοδος της ΡαCO2 µε συνοδό αναπνευστική οξέωση 

Επιθυµία του ασθενή Οποιοσδήποτε ασθενής εµπνέει ανησυχία 

 

Οι ασθενείς πρέπει να εισάγονται στη ΜΕΘ προτού η κατάσταση της υγείας τους φτάσει σε κάποιο σηµείο πέρα 

από το οποίο η ανάρρωση είναι αδύνατη. Σαφή κλινικά κριτήρια µπορούν να βοηθήσουν στην έγκαιρη 

αναγνώριση ασθενών και κλήση βοήθειας από το προσωπικό της ΜΕΘ. Η έγκαιρη εισαγωγή στη ΜΕΘ 

βελτιώνει την πιθανότητα ανάρρωσης, ελαττώνει την πιθανότητα δυσλειτουργίας  

οργάνων (τόσο στον αριθµό όσο και στο µέγεθος) και µειώνει το χρόνο παραµονής στη ΜΕΘ και στο 

νοσοκοµείο, καθώς και το κόστος της εντατικής θεραπείας.  

Αρχική θεραπεία 

Η αρχική θεραπεία στη ΜΕΘ επικεντρώνεται στην υποστήριξη των ζωτικών λειτουργιών του ασθενούς παρά 

στη διαφοροδιαγνωστική διαδικασία. Για παράδειγµα ασθενείς σε βαριά καταπληξία απαιτούν άµεση θεραπεία 

και υποστήριξη του κυκλοφορικού κι όχι διάγνωση της αιτίας του shock. Άλλωστε, η βασική θεραπευτική 

αντιµετώπιση είναι η ίδια είτε η καταπληξία οφείλεται σ’ ένα µεγάλο µυοκαρδιακό έµφρακτο είτε σε µαζική 

αιµορραγία από το γαστρεντερικό σύστηµα. Οµοίως, παρά το ότι η τελική θεραπεία διαφέρει, η αρχική 

αντιµετώπιση π.χ. της βαριάς αναπνευστικής ανεπάρκειας ή του κώµατος είναι η ίδια, άσχετα µε τη διάγνωση.  

Υποστήριξη του αναπνευστικού συστήµατος 

Όλοι οι βαρέως πάσχοντες ασθενείς χωρίς προηγούµενη πάθηση του αναπνευστικού συστήµατος πρέπει να 

λαµβάνουν συµπληρωµατικό οξυγόνο, ώστε ο κορεσµός της αιµοσφαιρίνης στο αρτηριακό αίµα να διατηρείται 

> 90%. Κάποιοι ασθενείς µε σοβαρή χρόνια αναπνευστική ανεπάρκεια τύπου ІІ βασίζονται στην υποξική 

διέγερση του αναπνευστικού κέντρου και η χορήγηση οξυγόνου µπορεί να καταστείλει τον αερισµό. Παρόλα 
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αυτά υποξυγοναιµία απειλητική για τη ζωή πρέπει να αποφεύγεται κι αν αυτό απαιτεί συγκεντρώσεις 

εισπνεόµενου οξυγόνου οι οποίες επιδεινώνουν την υπερκαπνία, ο ασθενής κατά πάσα πιθανότητα θα χρειαστεί 

διασωλήνωση και µηχανικό αερισµό.  

Κάθε ασθενής ο οποίος χρειάζεται περισσότερο από 50% εισπνεόµενο οξυγόνο για να  διατηρεί SpO2 > 90%, 

είναι υποψήφιος εισαγωγής στη ΜΕΘ και η απόφαση αυτή δεν πρέπει να λαµβάνεται όταν τίθεται η ένδειξη της 

διασωλήνωσης και του µηχανικού αερισµού, αλλά νωρίτερα καθώς η έγκαιρη εισαγωγή στη ΜΕΘ µε τις 

επιθετικές παρεµβάσεις, την εντατική νοσηλευτική φροντίδα και την παρακολούθηση των ζωτικών λειτουργιών, 

προλαµβάνει την επιδείνωση. Έτσι, για παράδειγµα, η ενδοτραχειακή διασωλήνωση διατηρεί ανοικτό τον 

αεραγωγό και παράλληλα προστατεύει από εισρόφηση γαστρικού περιεχοµένου, ξένου σώµατος ή αίµατος. 

Η αναπνευστική δυσχέρεια είναι συχνό σύµπτωµα των βαρέως πασχόντων και µπορεί να εµφανίζεται ως 

ταχύπνοια και αδυναµία χρήσης µεγάλων προτάσεων, αλλά µόνο µόνο µικρών λέξεων ή ορθόπνοια µε χρήση 

των επικουρικών αναπνευστικών µυών, θωρακοκοιλιακή ασυνέργεια και εισολκή των µεσοπλεύριων 

διαστηµάτων. Η έγκαιρη αναγνώριση, πριν τη διασωλήνωση είναι σπουδαία και η χρήση των αερίων αίµατος 

από µόνη της σπάνια είναι ικανή να θέσει την ένδειξη διασωλήνωσης και µηχανικού αερισµού. Κάποιοι άλλοι 

παράγοντες πρέπει επίσης να ληφθούν υπόψη όπως το µέγεθος του αναπνευστικού έργου, η αναµενόµενη 

επιδείνωση/συνήθης πορεία της νόσου, η επάρκεια της κυκλοφορίας, καθώς αποτελεί εξίσου σηµαντικό 

παράγοντα της περιφερικής διαθεσιµότητας του οξυγόνου. 

 

Ενδείξεις εισαγωγής, παρακολούθηση και υποστήριξη αναπνευστικού συστήµατος 
3
 

Aνάγκη για χορήγηση οξυγόνου µε FiO2 >50% 

Ανάγκη χρήσης CPAP ή µη επεµβατικού µηχανικού αερισµού 

Ανάγκη ενδοτραχειακής διασωλήνωσης και µηχανικού αερισµού 

Ανάγκη για συχνές φυσιοθεραπείες για αποµάκρυνση εκκρίσεων > 2/ώρα 

Πρόσφατη αποδιασωλήνωση µετά από µακροχρόνια παραµονή σε µηχανικό αερισµό 

∆ιασωλήνωση λόγω απώλειας αεραγωγού σε κατά τα άλλα σταθερούς ασθενείς 

 

Υποστήριξη του κυκλοφορικού συστήµατος 
Η καταπληξία ή shock είναι µια κατάσταση ανεπαρκούς ιστικής άρδευσης, η οποία οφείλεται κατά κύριο λόγο 

σε ελαττωµένη ροή αίµατος στην περιφέρεια κι όχι σε ελαττωµένη αρτηριακή πίεση. Ούτως ή άλλως, η 

διατήρηση µιας αρτηριακής πίεσης κοντά στη φυσιολογική είναι απαραίτητη για την άρδευση των ζωτικών 

οργάνων και τη νεφρική διήθηση, ειδικά σε ηλικιωµένους ή υπερτασικούς ασθενείς ή ασθενείς µε κριτικές 

στενώσεις στη στεφανιαία ή την εγκεφαλική κυκλοφορία. Έτσι λοιπόν, η φυσιολογική αρτηριακή πίεση δεν 

αποκλείει το shock, αν παραβλάπτεται η ροή αίµατος στην περιφέρεια µέσω αγγειοσύσπασης. Ούτε όµως σε 

καταστάσεις που συνοδεύονται από υψηλή καρδιακή παροχή (π.χ. σήψη), µπορεί να αποκλειστεί το ενδεχόµενο 

ιστικής υποάρδευσης, λόγω της µεγάλης αγγειοδιαστολής, της υπότασης και των διαταραχών της 

µικροκυκλοφορίας. 

 

Ενδείξεις εισαγωγής, παρακολούθηση και υποστήριξη κυκλοφορικού συστήµατος 
3
 

Ανάγκη για αγγειοδραστικά φάρµακα για υποστήριξη της αρτηριακής πίεσης ή της καρδιακής παροχής 

Αστάθεια λόγω υποβολαιµίας οποιασδήποτε αιτιολογίας ανθεκτικής στην αρχική αναπλήρωση υγρών 

(π.χ. µετεγχειρητική αιµορραγία ή αιµορραγία από το πεπτικό ή αιµορραγία λόγω διαταραχών του 

πηκτικού µηχανισµού) 

Προηγηθείσα καρδιακή ανακοπή 

Ενδοαορτικός ασκός                                                                                                                                                                                                                                                            

 

Η καταπληξία µπορεί να οφείλεται σε υποογκαιµία (σχετική ή απόλυτη), µυοκαρδιακή δυσλειτουργία, 

αποφρακτικά αίτια ή διαταραχή της µικροκυκλοφορίας ή συνδυασµό των ανωτέρω. Στην αναγνώριση του shock 

είναι σηµαντική η ανίχνευση των σηµείων της ελαττωµένης ιστικής άρδευσης και διαθεσιµότητας οξυγόνου, 

όπως η ταχυκαρδία, η σύγχυση και το ελαττωµένο επίπεδο συνείδησης, ψυχρά, ωχρά άκρα µε αργή τριχοειδική 

επαναπλήρωση, ολιγουρία (<0,5ml/kg/ώρα) και µεταβολική οξέωση µε αύξηση της συγκέντρωσης του 

γαλακτικού οξέως. 

Όλοι οι ασθενείς σε καταπληξία πρέπει να λαµβάνουν συµπληρωµατικό οξυγόνο. Οι βασικές αρχές της 

θεραπείας συνίστανται στην αποκατάσταση του ενδαγγειακού όγκου και στη συνέχεια,αν κρίνεται σκόπιµο, στη 

χορήγηση αγγειοδραστικών φαρµάκων (ινότροπα, αγγειοσυσπαστικά, αγγειοδραστικά) για την αύξηση της 

καρδιακής παροχής και άρα και της περιφερικής διαθεσιµότητας του οξυγόνου και τη διόρθωση της υπότασης. 

Οι περισσότεροι ασθενείς θα χρειαστούν ενδοφλέβια χορήγηση υγρών, ανεξάρτητα της αιτίας του shock. 

Ασθενείς που χρειάζονται µεγάλες ποσότητες υγρών ή αγγειοδραστικά φάρµακα για τη σταθεροποίηση της 

αρτηριακής πίεσης ή της καρδιακής παροχής πρέπει να εισάγονται σε ΜΕΘ. 
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Υποστήριξη του Κεντρικού Νευρικού Συστήµατος  
∆ιαταραχές από το Κεντρικό Νευρικό Σύστηµα συνήθως οφείλονται σε κρανιοεγκεφαλική κάκωση, 

δηλητηριάσεις, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, λοιµώξεις (εγκεφαλίτιδα ή µηνιγγίτιδα), καρδιακή ανακοπή ή 

είναι απότοκοι µεταβολικής εγκεφαλοπάπειας (π.χ. ηπατική ανεπάρκεια). Οι ασθενείς αυτοί µπορεί να 

χρειαστούν νοσηλεία σε ΜΕΘ. Η ελάττωση του επιπέδου συνείδησης µπορεί να οδηγήσει σε απόφραξη του 

αεραγωγού, απώλεια των προστατευτικών αντανακλαστικών και καταστολή του αερισµού που απαιτεί 

ενδοτραχειακή διασωλήνωση ή τραχειοστοµία κι έναρξη µηχανικού αερισµού. Επίσης, ασθενείς µε 

επαναλαµβανόµενους ή παρατεταµένους σπασµούς, ανθεκτικούς στα κοινά αντιεπιληπτικά οι οποίοι όµως 

ελέγχονται µε µείζονα αναισθητικά φάρµακα, όπως η θειοπεντάλη ή η προποφόλη, πρέπει να εισάγονται σε 

ΜΕΘ. Ασθενείς µε ενδοκράνια υπέρταση, που έχουν ένδειξη επεµβατικής παρακολούθησης της ενδοκράνιας 

πίεσης αλλά και της εγκεφαλικής πίεσης διήθησης πρέπει να εισάγονται σε ΜΕΘ, αλλά και ασθενείς µε 

νευροµυικές παθήσεις (π.χ. µυασθένεια Gravis, σύνδροµο Guillain - Barre) µπορεί να χρειαστούν εισαγωγή σε 

ΜΕΘ λόγω αναπνευστικής ανεπάρκειας, απώλειας των προστατευτικών αντανακλαστικών και εισρόφησης. 

Υποστήριξη της νεφρικής λειτουργίας 
Η οξεία νεφρική ανεπάρκεια είναι συχνή επιπλοκή σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς ή τραυµατίες και η ανάγκη 

αιµόκαθαρσης πάντα λαµβάνεται υπόψη για την εισαγωγή ενός ασθενούς στη ΜΕΘ. Μετά από προσεκτική 

µελέτη της οµοιόστασης των υγρών, της οξεοβασικής ισορροπίας, της συµπυκνωτικής ικανότητας των νεφρών 

και του ρυθµού αύξησης της ουρίας, κρεατινίνης και του καλίου στο περιφερικό αίµα, τίθεται η ένδειξη 

αιµοκάθαρσης. Η ωριαία καταγραφή της ποσότητας των ούρων µας προειδοποιεί έγκαιρα για τη νεφρική 

δυσλειτουργία και κατάλληλη θεραπεία που συχνά συµπεριλαµβάνει επιθετική χορήγηση υγρών µπορεί να 

προλάβει την εξέλιξη σε νεφρική ανεπάρκεια.                                                             

∆υσλειτουργία οργάνων 

Στο σηµείο αυτό είναι απαραίτητο να γίνει αναφορά στο σύνδροµο συστηµατικής φλεγµονώδους αντίδρασης 

(SIRS) και στη σήψη, διότι αυτές οι δύο καταστάσεις συνοδεύονται από υψηλή νοσηρότητα και θνητότητα στη 

ΜΕΘ. Έτσι, σύµφωνα µε τις οδηγίες του American College of Chest Physicians 
4
(1992), το σύνδροµο 

συστηµατικής φλεγµονώδους αντίδρασης αποτελεί µια κλινική οντότητα η οποία µοιάζει µε τη σήψη µε τη 

διαφορά όµως ότι απουσιάζει ο λοιµώδης παράγοντας. Έτσι, ο όρος SIRS εισήχθη στην ουσία για να περιγράψει 

την ίδια τη φλεγµονώδη διεργασία ανεξάρτητα από τον αιτιολογικό παράγοντα που την προκαλεί. Το σύνδροµο 

µπορεί να προκληθεί µετά από ποικιλία καταστάσεων όπως η παγκρεατίτιδα, η ισχαιµία, ο πολυτραυµατισµός 

και οι εκτεταµένες κακώσεις ιστών, το αιµορραγικό shock ή ανοσολογικά αίτια. Χαρακτηρίζεται από 

τουλάχιστον δύο από τα κατωτέρω κλινικά σηµεία ενδεικτικά της φλεγµονώδους αντίδρασης: α) Θερµοκρασία 

> 38 °C ή  < 36 °C,  β) Καρδιακή συχνότητα > 90 /λεπτό, γ) Ταχύπνοια > 20 /λεπτό ή υποαερισµός µε PaCO2  < 

32 mmHg, δ)Λευκοκυττάρωση >  12 (x) 10
9 

/ λίτρο ή λευκοπενία < 4 (x)10
9
 / λίτρο ή παρουσία > 10% άωρων 

µορφών πολυµορφοπύρηνων στο περοφερικό αίµα. Μία από τις πιο συχνές επιπλοκές του SIRS είναι η 

ανεπάρκεια οργανικών συστηµάτων, όπως η οξεία βλάβη πνεύµονα (ALI), η οξεία νεφρική ανεπάρκεια, η 

καταπληξία και τελικά το σύνδροµο πολυοργανικής ανεπάρκειας (ΜOFS). 

Σε ασθενείς µε SIRS όταν υπάρχει επιβεβαιωµένος µικροβιακός παράγοντας ο οποίος ενέχεται στην παθογένεση 

του συνδρόµου, τίθεται η διάγνωση σήψη. Με άλλα λόγια, σήψη είναι η συστηµατική φλεγµονώδης απάντηση 

στη λοίµωξη. Όταν η σήψη συνοδεύεται από µεγάλη ελάττωση της αρτηριακής πίεσης ( ΣΑΠ < 90mmHg ή 

µείωση > 40mmHg από τη συνήθη πίεση του ασθενή) παρά την επαρκή αναζωογόνηση µε υγρά, τότε τίθεται η 

διάγνωση σηπτικό shock.  

Η συστηµατική σήψη µπορεί να αποτελεί επιπλοκή µιας προφανούς λοίµωξης του οργανισµού, όπως η 

πνευµονία κοινότητας ή η διάτρηση κοίλου σπλάχνου. Άλλες φορές όµως είναι δύσκολος ο εντοπισµός της 

πρωτογενούς εστίας µικροβίων. Λοιµώξεις οι οποίες επιπλέκουν την εντατική θεραπεία µπορεί να προέρχονται 

από το γαστρεντερικό σύστηµα. Η διάσπαση του βλεννογονικού φραγµού σε καταστάσεις µειωµένης άρδευσης 

του εντέρου, επιτρέπει τη µετανάστευση µικροοργανισµών και ενδοτοξινών από τον αυλό του εντέρου στην 

πυλαία αλλά και τη λεµφική κυκλοφορία. Η απελευθέρωση κυτοκκινών και άλλων φλεγµονωδών 

διαµεσολαβητών  

από τα κύτταρα Kuppfer του ήπατος, αλλά και τα µονοκύτταρα της περιφερικής κυκλοφορίας, προκαλούν την 

έναρξη σειράς γεγονότων µε αποκορύφωµα των οποίων αποτελεί η σήψη και η πολυοργανική ανεπάρκεια.  

Οι ασθενείς µε σήψη ή SIRS έχουν ένα αιµοδυναµικό προφίλ το οποίο χαρακτηρίζεται από αυξηµένη καρδιακή 

παροχή και ελαττωµένες περιφερικές συστηµατικές αντιστάσεις. Αν και η διαθεσιµότητα του οξυγόνου µπορεί 

να διατηρείται σε φυσιολογικά ή και αυξηµένα επίπεδα, παρόλα αυτά οι περισσότεροι από τους ασθενείς αυτούς 

πάσχουν από διαταραχές της µικροκυκλοφορίας, πιθανά λόγω ενεργοποίησης του ενδοθηλίου και παραγωγής 

αγγειοδραστικών ουσιών, αλλά κι από διαταραχές στην ενδοκυττάρια χρήση του οξυγόνου ή τη λειτουργικότητα 

των µιτοχονδρίων. Αυτοί οι δύο παράγοντες ευθύνονται για την εκδήλωση του συνδρόµου πολυοργανικής 

ανεπάρκειας σε ασθενείς µε σήψη ή SIRS. 

Η κατανόηση της παθοφυσιολογίας του συνδρόµου πολυοργανικής ανεπάρκειας είναι ο µόνος τρόπος για τη 

µείωση του µεγάλου αριθµού θανάτων που οφείλονται στη σήψη. Η έγκαιρη αναγνώριση των κλινικών σηµείων 
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και εισαγωγή στη ΜΕΘ βελτιώνει την πρόγνωση των ασθενών αυτών, µειώνει το χρόνο παραµονής στη ΜΕΘ 

και στο νοσοκοµείο, καθώς και το κόστος της εντατικής θεραπείας. 
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2. Υποστήριξη αναπνευστικού και κυκλοφορικού συστήµατος 
Παπακωνσταντίνου Παναγιώτα 

 

Αναπνευστικό σύστηµα 

Οι περισσότεροι ασθενείς οι οποίοι εισάγονται σε ΜΕΘ απαιτούν κάποιας µορφής αναπνευστική υποστήριξη, 

ως αποτέλεσµα συνήθως υποξυγοναιµίας, αναπνευστικής ανεπάρκειας ή συνδυασµού αυτών. Η υποστήριξη 

κυµαίνεται από οξυγονοθεραπεία µέσω απλής µάσκας, µη επεµβατικής τεχνικής όπως η εφαρµογή συνεχούς 

θετικής πίεσης αεραγωγών (CPAP) έως και πλήρη αναπνευστική υποστήριξη µέσω ενδοτραχειακής 

διασωλήνωσης. 

Οξυγονοθεραπεία 

Το οξυγόνο χορηγείται ως θεραπεία της υποξυγοναιµίας. Οι ασθενείς λαµβάνουν αρχικά υψηλή συγκέντρωση 

οξυγόνου, η οποία τροποποιείται εν συνεχεία ανάλογα µε τα αποτελέσµατα του παλµικού οξύµετρου και της 

ανάλυσης των αερίων αίµατος. Ο κίνδυνος της κατάργησης του υποξικού drive, ιδίως σε ασθενείς µε ΧΑΠ, έχει 

υπερτονιστεί; η υποξυγοναιµία είναι σαφώς πιο επικίνδυνη από την υπερκαπνία. Επιπλέον, ο θεωρητικός 

κίνδυνος της τοξικότητας του οξυγόνου είναι ασήµαντος εάν ο ασθενής είναι βαριά υποξυγοναιµικός.  

Το οξυγόνο χορηγείται συνήθως µέσω απλής µάσκας, αν και η ρινική κάνουλα γίνεται καλύτερα ανεκτή. 

Μάσκες υψηλής ροής µε δυνατότητα επανεισπνοής αέρα (µάσκες Venturi) χορηγούν συγκεκριµένη εισπνεόµενη 

συγκέντρωση οξυγόνου (FiO2) της τάξης 0,24-0,60. Αντίθετα, η συγκέντρωση του εισπνεόµενου οξυγόνου δεν 

είναι γνωστή µε τις πιο κοινές µάσκες. Η µέγιστη δυνατή εισπνεόµενη συγκέντρωση αυτών είναι 0,60, η οποία 

αυξάνει µε την προσθήκη αποθεµατικού ασκού.  

Μη επεµβατική αναπνευστική υποστήριξη 
Αν ο ασθενής παραµένει υποξυγοναιµικός παρά τη χορήγηση υψηλής ροής οξυγόνου (15lit/min), προτείνεται η 

εφαρµογή συνεχούς θετικής πίεσης (CPAP). Η τεχνική αυτή βελτιώνει την οξυγόνωση µέσω της επιστράτευσης 

(recruitment) υποαεριζόµενων κυψελίδων και είναι εποµένως χρήσιµη σε κλινικές καταστάσεις όπου οι 

κυψελίδες δύναται να επιστρατευτούν, όπως στο οξύ πνευµονικό οίδηµα και στην εµφάνιση ατελεκτασιών κατά 

τη µετεγχειρητική περίοδο. Είναι επίσης χρήσιµη σε ασθενείς µε ανοσοκαταστολή και συνοδό πνευµονία, καθώς 

αποφεύγεται η ενδοτραχειακή διασωλήνωση και µειώνεται ο κίνδυνος ανάπτυξης ενδονοσοκοµειακής 

πνευµονίας. ∆υστυχώς, η µάσκα CPAP είναι ενοχλητική για τον ασθενή και συχνά προκαλεί γαστρική διάταση. 

Οι ασθενείς πρέπει εποµένως να είναι συνεργάσιµοι, να διατηρούν βατό αεραγωγό και να έχουν την ικανότητα 

να αναπνέουν αυτόµατα και να βήχουν αποτελεσµατικά.  

Ο µη επεµβατικός αερισµός (NIV-non invasive ventilation) αναφέρεται στην αναπνευστική υποστήριξη χωρίς 

ενδοτραχειακή διασωλήνωση. Μπορεί να χρησιµοποιηθεί ως πρώτο βήµα σε ασθενείς οι οποίοι χρήζουν 

κάποιας αναπνευστικής υποστήριξης αλλά δεν είναι βαρέως υποξυγοναιµικοί. Ο αερισµός µέσω ρινικής µάσκας 

ή µάσκας προσώπου µπορεί να αποτρέψει την διασωλήνωση, ιδίως σε καταστάσεις έξαρσης ΧΑΠ, ενώ 

ταυτόχρονα κάποιοι ασθενείς µε χρόνια αναπνευστική ανεπάρκεια βασίζονται σε µακροχρόνια µη επεµβατική 

υποστήριξη. Ο µη επεµβατικός αερισµός έχει επίσης θέση κατά τη διάρκεια της αποδέσµευσης (weaning) από 

τον µηχανικό αερισµό.  

Μηχανικός αερισµός 
Η ενδοτραχειακή διασωλήνωση και η εφαρµογή µηχανικού αερισµού αποτελούν το επόµενο βήµα στην 

αντιµετώπιση της αναπνευστικής ανεπάρκειας. Τα κλινικά σηµεία και συµπτώµατα είναι γενικά πιο χρήσιµα 

στην απόφαση µηχανικής υποστήριξης σε σχέση µε την ανάλυση των αερίων αίµατος ή τη µέτρηση της 

µέγιστης εκπνευστικής ροής και της ζωτικής χωρητικότητας. Πάραυτα, κάποια ευρήµατα συνηγορούν υπέρ της 

άµεσης ανάγκης για εφαρµογή µηχανικού αερισµού και περιλαµβάνουν τα εξής : υποξυγοναιµία σε ασθενείς 

υπό µέγιστη οξυγονοθεραπεία (PaO2<60mmHg, SaO2<90%), υπερκαπνία µε διαταραχή του επιπέδου 

συνείδησης και µείωση της ζωτικής χωρητικότητας σε ασθενείς µε νευροµυικές παθήσεις.  

∆είκτες αναπνευστικής δυσχέρειας 

• Ταχύπνοια, δύσπνοια 

• Εφίδρωση 

• Ταχυκαρδία 

• ∆ιέγερση, µείωση επιπέδου συνείδησης 
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• Χρήση επικουρικών αναπνευστικών µυών, εισολκή µεσοπλευρίων 

• Παράδοξη αναπνοή (εισολκή κοιλιακού τοιχώµατος κατά την εισπνοή) 

• Αναπνευστική εναλλαγή (µετακίνηση θωρακικού και έπειτα κοιλιακού τοιχώµατος) 

• Κυάνωση ή ωχρότητα 

∆ιαχείριση αεραγωγού 

Η ενδοτραχειακή διασωλήνωση µπορεί να είναι εξαιρετικά επικίνδυνη σε ασθενείς βαρέως πάσχοντες µε 

αναπνευστική και συχνά καρδιαγγειακή ανεπάρκεια. Η συνεχής παρακολούθηση κατά την εφαρµογή της 

διασωλήνωσης, ιδίως της καρδιακής συχνότητας και της αρτηριακής πίεσης, είναι απαραίτητη. 

Η υπόταση συνοδεύει σχεδόν πάντα την εισαγωγή στην αναισθησία ως αποτέλεσµα της άµεσης επίδρασης των 

αναισθητικής παραγόντων στο καρδιαγγειακό σύστηµα. Η απώλεια συνείδησης επίσης ελαττώνει την ενδογενή 

συµπαθητική απάντηση. Τέλος, ο µηχανικός αερισµός ελαττώνει την φλεβική επαναφορά και κατ’ επέκταση την 

καρδιακή παροχή.  

Η τραχειοστοµία γίνεται συνήθως εκλεκτικά όταν η ενδοτραχειακή διασωλήνωση παρατείνεται χρονικά (πάνω 

από 14 ηµέρες). Είναι  καλύτερα ανεκτή από τον ασθενή και προσφέρει πιο οµαλή αποδέσµευση από τον 

µηχανικό αερισµό. Η τραχειοστοµία γίνεται συνήθως διαδερµικά, έχει όµως αρκετές επιπλοκές όπως : 

λανθασµένη τοποθέτηση ή µετατόπιση του τραχειοστόµατος, αιµορραγία, λοίµωξη, αδυναµία σύγκλεισης της 

στοµίας και στένωση της τραχείας. Εντούτοις, επειδή οι ασθενείς ανέχονται καλύτερα την τραχειοστοµία από 

τον ενδοτραχειακό σωλήνα, απαιτεί µικρότερα επίπεδα καταστολής, η αποδέσµευση είναι  ταχύτερη και η 

παραµονή στη ΜΕΘ συντοµότερη. Η µίνι-τραχειοστοµία αποτελεί εναλλακτική λύση για ασθενείς µε ιδιαίτερα 

παχύρρευστες εκκρίσεις και φτωχή ικανότητα απόχρεµψης, οι οποίοι απαιτούν συχνή βρογχική τουαλέτα.  

 

Ενδείξεις ενδοτραχειακής διασωλήνωσης 

• ∆ιατήρηση βατότητας αεραγωγού-κρανιοπροσωπική κάκωση, έγκαυµα 

• Αντιµετώπιση υποξυγοναιµίας-πνευµονία, καρδιογενές πνευµονικό οίδηµα, ARDS 

• Μετεγχειρητική αντιµετώπιση-επεµβάσεις µεγάλης διάρκειας και βαρύτητας 

• Αποµάκρυνση εκκρίσεων- µυασθένεια gravis, σύνδροµο Guillain-Barre 

• Αντιµετώπιση αναπνευστικού κάµατου-status asthmaticus 

• Έλεγχος υπερκαπνίας-τραύµα ΚΝΣ, ΧΑΠ 

 

Τύποι µηχανικού αερισµού 
Η επιλογή του τύπου και των παραµέτρων του µηχανικού αερισµού όπως ο αναπνεόµενος όγκος, η 

αναπνευστική συχνότητα, το επίπεδο της θετικής τελοεκπνευστικής πίεσης (ΡΕΕΡ) και ο λόγος 

εισπνευστικού:εκπνευστικού χρόνου (Τi/Te) εξαρτώνται από την κατάσταση του ασθενούς. Στο άσθµα, για 

παράδειγµα, η παράταση του χρόνου εκπνοής επιτρέπει την πλήρη έξοδο του αναπνεόµενου όγκου αέρα από τον 

πνεύµονα, ενώ σε ασθενείς µε ατελεκτατικές περιοχές η εφαρµογή ΡΕΕΡ ή/και η παράταση του χρόνου 

εισπνοής επιτρέπει την επιστράτευση υποαεριζόµενων κυψελίδων.  

Η προϋπάρχουσα βλάβη του πνεύµονα είναι δυνατόν να επιδεινωθεί µε την εφαρµογή του µηχανικού αερισµού, 

πιθανότατα λόγω την υπερδιάτασης των κυψελίδων και της επαναλαµβανόµενης έκπτυξης των περιφερικών 

αεραγωγών σε κάθε αναπνευστικό κύκλο. Η εφαρµογή στρατηγικής προστασίας του πνεύµονα (lung protective 

strategy) µε τη χρήση ΡΕΕΡ ή παράταση της εισπνευστικής φάσης για την βελτίωση του κυψελιδικού αερισµού 

και ταυτόχρονα περιορισµό στον αναπνεόµενο όγκο και στη µέγιστη εισπνευστική πίεση αποδεικνύεται 

ωφέλιµη στην µείωση του πνευµονικού τραύµατος, οδηγεί όµως σε άνοδο του PCO2 (επιτρεπτή υπερκαπνία). 

Τέλος, οι διαδοχικές µετρήσεις της µέγιστης πίεσης αεραγωγών και του αναπνεόµενου όγκου επιτρέπουν την 

βελτιστοποίηση της πνευµονικής ευενδοτότητας και µειώνουν περαιτέρω τον κίνδυνο υπερδιάτασης και 

ανάπτυξης βαροτραύµατος κατά τον µηχανικό αερισµό.  

Μοντέλα µηχανικού αερισµού 

∆εν υπάρχει οµοφωνία ως προς το καλύτερο µοντέλο µηχανικού αερισµού για την υποστήριξη του 

αναπνευστικού συστήµατος. Στα µοντέλα σταθερού όγκου ο  αναπνευστήρας χορηγεί σταθερό αναπνεόµενο 

όγκο και η µέγιστη εισπνευστική πίεση εξαρτάται από τις αντιστάσεις και την ευενδοτότητα του αναπνευστικού 

συστήµατος. Αντίθετα, στα µοντέλα σταθερής πίεσης η χορηγούµενη πίεση παραµένει σταθερή και πλέον, ο 

αναπνεόµενος όγκος εξαρτάται  από την ευενδοτότητα και τις αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήµατος. Ο 

αερισµός σταθερής πίεσης είναι ιδιαίτερα δηµοφιλής σε ασθενείς µε ARDS ως εφαρµογή της στρατηγικής 

προστασίας του πνεύµονα. Επιπλέον του περιορισµού της µέγιστης εισπνευστικής πίεσης (αποφυγή 

υπερδιάτασης), πλεονεκτεί έναντι του αερισµού σταθερού όγκου καθώς βελτιώνει την κατανοµή του 

αναπνεόµενου όγκου εντός του παρεγχύµατος. Εφαρµόζεται συνήθως µε ταυτόχρονη παράταση της 

εισπνευστικής φάσης (αερισµός ανεστραµµένου λόγου, IRV-inverse ratio ventilation) και επιτυγχάνει την  

µέγιστη επιστράτευση των ατελεκτατικών κυψελιδικών µονάδων.  

Μοντέλα µηχανικού αερισµού τα οποία επιτρέπουν στον ασθενή να αναπνέει αυτόµατα έχουν θεωρητικό 

πλεονέκτηµα. Οι νέοι αναπνευστήρες διαθέτουν ευαίσθητους αισθητήρες (triggers) και τροποποιούµενες 

κυµατοµορφές ροής που προσαρµόζονται στις ανάγκες του ασθενούς, µειώνοντας έτσι το έργο της αναπνοής. 
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Για παράδειγµα, στον συγχρονισµένο διαλείπων µηχανικό αερισµό (SIMV), ο αναπνευστήρας χορηγεί ένα 

προκαθορισµένο αριθµό αναπνοών, επιτρέποντας στον ασθενή να αναπνέει αυτόµατα στο ενδιάµεσο. Το 

µοντέλο αυτό χρησιµοποιείται συνήθως κατά την αποδέσµευση (weaning), συχνά σε συνδυασµό µε υποστήριξη 

πίεσης (pressure support), κατά την οποία ο αναπνευστήρας υποβοηθά κάθε αυτόµατη αναπνοή έως ένα 

προκαθορισµένο επίπεδο πίεσης. Στον διφασικό µηχανικό αερισµό (BIPAP), ο αναπνευστήρας χορηγεί συνεχή 

θετική πίεση (CPAP) σε δύο όµως επίπεδα πίεσης, τα οποία ο αναπνευστήρας εναλλάσσει χρονικά, 

υποβοηθώντας έτσι τον κυψελιδικό αερισµό.   

Monitoring του αναπνευστικού συστήµατος 
Το παλµικό οξύµετρο και η µέτρηση της τιµής του τελοεκπνευστικού CO2  επιτρέπουν τη συνεχή 

παρακολούθηση της οξυγόνωσης και του αερισµού. Η συγκέντρωση του τελοεκπνευστικού CO2 είναι σχεδόν 

ίση µε την αρτηριακή µερική πίεση αυτού σε υγιή άτοµα, διαφέρει όµως σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς µε 

διαταραχές αερισµού-αιµάτωσης. Εντούτοις, η παρακολούθηση του είναι ιδιαίτερα χρήσιµη σε  ασθενείς µε 

παθολογία του ΚΝΣ, κατά τη µεταφορά βαρέως πασχόντων ασθενών και στην επιβεβαίωση της ενδοτραχειακής 

διασωλήνωσης. Η επάρκεια του αερισµού και της οξυγόνωσης επιβεβαιώνεται επιπλέον µε την διαδοχική 

µέτρηση των τιµών των αερίων αίµατος. Η ανοχή στον µηχανικό αερισµό εκτιµάται συνήθως χρησιµοποιώντας 

µία απλή κλίµακα.   

 

Κλίµακα ανοχής αερισµού 

• Καλή ανοχή 

• Καλή ανοχή, παροδικός αποκορεσµός ή βήχας κατά την αναρρόφηση ή την µετακίνηση 

• Μέτριος αποκορεσµός µε τον βήχα ή την µετακίνηση µε αυτόµατη βελτίωση 

• Παρατεταµένος αποκορεσµός µε τον βήχα που απαιτεί παρέµβαση 

• Κακή ανοχή, απαιτεί χειρωνακτική παρέµβαση 

• Αερισµός υπό µυοχάλαση 

 

Αποδέσµευση (weaning) από τον µηχανικό αερισµό 

Αρκετές τεχνικές εφαρµόζονται για την αποδέσµευση από τον µηχανικό αερισµό, όλες όµως αποτυγχάνουν εάν 

ο ασθενής δεν είναι κατάλληλα προετοιµασµένος. Η κλινική εκτίµηση είναι η πιο σηµαντική στη απόφαση του 

χρόνου αποδέσµευσης και οι παράγοντες που λαµβάνονται υπόψη είναι παρόµοιοι µε τις ενδείξεις υποστήριξης. 

Ο ασθενής πρέπει να διατηρεί ικανοποιητική οξυγόνωση και αερισµό, να µπορεί να υποστηρίξει το αυξηµένο 

έργο αναπνοής και να έχει ικανοποιητικό επίπεδο επαφής και ζωηρά αντανακλαστικά βήχα και κατάποσης. Η 

προϋπάρχουσα νόσος πρέπει να βρίσκεται σε αποδροµή, πυρετός και λοίµωξη, άλγος και διέγερση να είναι υπό 

έλεγχο και η κατάσταση θρέψης και ηλεκτρολυτών να είναι βέλτιστη  

Οι διάφορες τεχνικές αποδέσµευσης επιτρέπουν στον ασθενή να αναπνέει αυτόµατα για σταδιακά αυξανόµενο 

χρονικό διάστηµα ή µε σταδιακά µειούµενο επίπεδο υποστήριξης. Οι ασθενείς απογαλακτίζονται από τον 

µηχανικό αερισµό και αποδιασωληνώνονται όταν η υποστήριξη είναι µηδενική. Παραµένουν όµως υπό στενή 

παρακολούθηση για ενδεχόµενη δευτερογενή επιδείνωση.  

Καταστολή 

Ασθενείς µηχανικά υποστηριζόµενοι απαιτούν καταστολή για να ανεχτούν τον µηχανικό αερισµό και την 

ενδοτραχειακή διασωλήνωση. Στο παρελθόν, ο µηχανικός αερισµός µπορούσε να εφαρµοστεί µόνο εφόσον οι 

ασθενείς ήταν υπό βαθιά καταστολή ή ακόµα και µυοχάλαση. Με την χρήση των σύγχρονων αναπνευστήρων τα 

επίπεδα των κατασταλτικών φαρµάκων µειώθηκαν, ενώ η χορήγηση των µυοχαλαρωτικών σχεδόν εξαλείφθηκε. 

Η χορήγηση αναλγητικών παραγόντων είναι απαραίτητη σε ασθενείς υπό µηχανική υποστήριξη, καθώς µειώνει 

τα επώδυνα ερεθίσµατα, καταπραΰνει το άγχος και την καταπόνηση και επηρεάζει θετικά την νοσηρότητα και 

θνητότητα των ασθενών αυτών. 

Κατασταλτικά και αναλγητικά εµφανίζουν όµως και παρενέργειες. Το πρόδροµο φάρµακο ή οι ενεργοί 

µεταβολίτες του συσσωρεύονται λόγω νεφρικής ανεπάρκειας και παρατείνεται η δράση τους. Αναπτύσσεται 

επιπλέον ανοχή στην χορήγηση, ενώ η πλειονότητα των ασθενών εµφανίζουν σύνδροµο απόσυρσης όταν ο 

παράγοντας διακοπεί. Αλλαγές στην ποιότητα και ποσότητα του ύπνου οδηγούν σε διαταραχή του κιρκάδιου 

ρυθµού, ενώ τέλος πολλοί ασθενείς εµφανίζουν παραλυτικό ειλεό, ο οποίος επιδεινώνει την ικανότητα σίτισης 

τους.  

 

Ενδείξεις χορήγησης καταστολής και αναλγησίας 

• Αγχόλυση  

• Αναλγησία 

• Αµνησία 

• Μείωση κατανάλωσης Ο2 

• Βελτίωση αερισµού 

• Βελτίωση ποιότητας ύπνου 
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Ενδείξεις χορήγησης µυοχάλασης 

• ∆ιενέργεια παρεµβάσεων- πχ ενδοτραχειακή διασωλήνωση 

• Έλεγχος αερισµού- πχ επιτρεπτή υπερκαπνία 

• Θεραπευτική- πχ τέτανος 

• Ελάττωση κατανάλωσης Ο2 σε κριτική υποξυγοναιµία 

• Έλεγχος PCO2 και ενδοκράνιας πίεσης- πχ τραύµα ΚΝΣ 

 

Άλλοι φαρµακευτικοί παράγοντες 
Το εισπνεόµενο νιτρικό οξείδιο βελτιώνει την οξυγόνωση µέσω διαστολής των πνευµονικών αγγείων που 

βρίσκονται σε γειτνίαση µε υποαεριζόµενες κυψελίδες. Παρά το γεγονός ότι χρησιµοποιείται ευρέως και είναι 

αποτελεσµατικό στην αύξηση του PO2 σε ασθενείς µε ARDS, δεν υπάρχουν στοιχεία υπέρ της αύξησης της 

επιβίωσης στους ασθενείς αυτούς.  

Τα στεροειδή έχουν µικρό ρόλο στην οξεία αντιµετώπιση ασθενών, εκτός από την  θεραπεία της πρωτοπαθούς 

νόσου, πχ στο άσθµα. Εντούτοις, υπάρχουν στοιχεία υπέρ της βελτίωσης της αναπνευστικής λειτουργίας στην 

όψιµη, ινωδοαναπλαστική φάση του ARDS.  

Καρδιαγγειακό σύστηµα 

Η υποστήριξη της κυκλοφορίας είναι απαραίτητη όχι µόνο για την αντιµετώπιση της υπότασης ή της 

καταπληξίας αλλά επίσης και για την πρόληψη εµφάνισης επιπλοκών σε ασθενείς µε κίνδυνο ανάπτυξης 

ανεπάρκειας οργάνων. Η καταπληξία ορίζεται ως «οξεία κυκλοφορική ανεπάρκεια µε συνοδό ανεπαρκή ή 

λανθασµένη κατανοµή της ιστικής αιµάτωσης που οδηγεί σε γενικευµένη κυτταρική υποξία» και είναι δυνητικά 

θανατηφόρος. 

Η ιστική αιµάτωση παραβλάπτεται από καρδιογενή (cardiogenic), αποφρακτική (obstructive), υποογκαιµική 

(hypovolaemic) καταπληξία και καταπληξία ανακατανοµής (distributive). Οι καταστάσεις αυτές συχνά 

συνδυάζονται µεταξύ τους. Για παράδειγµα, στην σήψη και την αναφυλαξία, η περιφερική αγγειοδιαστολή και η 

λίµναση του αίµατος στο φλεβικό δίκτυο οδηγεί σε σχετική υποογκαιµία, η οποία συνοδεύεται από αληθή 

υποογκαιµία λόγω της απώλειας υγρών από την αύξηση της διαπερατότητας της µικροκυκλοφορίας. 

Εάν οι διαταραχές της ιστικής αιµάτωσης παραµείνουν, η λειτουργία των ζωτικών οργάνων παραβλάπτεται. Η 

επακόλουθη επαναιµάτωση οδηγεί σε ανεπάρκεια ενός και, σε σοβαρές καταστάσεις,  πολλαπλών οργάνων. Η 

πρώιµη αναγνώριση ασθενών σε καταπληξία και η έγκαιρη παροχή αποτελεσµατικής υποστήριξης του 

καρδιαγγειακού συστήµατος είναι απαραίτητη.   

Monitoring καρδιαγγειακού συστήµατος 

Αρτηριακή πίεση 

Ασθενείς µε χαµηλή καρδιακή παροχή διατηρούν µία ικανοποιητική αρτηριακή πίεση µέσω περιφερικής 

αγγειοσύσπασης, ενώ ασθενείς µε περιφερική αγγειοδιαστολή µπορεί να εµφανίσουν υπόταση παρά την υψηλή 

καρδιακή παροχή. Η αρτηριακή πίεση εκτιµάται πάντα σε σχέση µε τις φυσιολογικές τιµές του ασθενή. Η 

διαδερµική τοποθέτηση ενός ενδαρτηριακού καθετήρα επιτρέπει τη συνεχή παρακολούθηση της και τη λήψη 

διαδοχικών δειγµάτων αίµατος για την ανάλυση των αερίων αίµατος και της οξεοβασικής ισορροπίας. Το 

παραπάνω είναι βασικό όταν αναµένονται ταχείες αιµοδυναµικές µεταβολές –πχ όταν χορηγούνται ινότροποι ή 

αγγειοδραστικοί παράγοντες.  

Κεντρική φλεβική πίεση 

Η µέτρηση της πίεσης εντός ενός µεγάλου ενδοθωρακικού αγγείου είναι µία σχετικά απλή µέθοδος εκτίµησης 

του ενδαγγειακού όγκου και της συσταλτικότητας του µυοκαρδίου. Εντούτοις, η απόλυτη τιµή της είναι συχνά 

αναξιόπιστη, εκτός από περιπτώσεις ακραίας υποογκαιµίας, υπερφόρτωσης υγρών ή καρδιακής ανεπάρκειας. Η 

σωστή ερµηνεία απαιτεί εκτίµηση των µεταβολών της κεντρικής φλεβικής πίεσης ως απάντηση στην χορήγηση 

όγκου, σε συνδυασµό µε αλλαγές και σε άλλες µετρούµενες παραµέτρους (καρδιακή συχνότητα, αρτηριακή 

πίεση, διούρηση) και κλινικά σηµεία (σπαργή δέρµατος, περιφερική θερµοκρασία).  

Πίεση πνευµονικής αρτηρίας 

Ο καθετηριασµός της πνευµονικής αρτηρίας µέσω του καθετήρα Swan-Ganz επιτρέπει την µέτρηση των 

πιέσεων πλήρωσης της αριστερής κοιλίας (πίεση ενσφήνωσης πνευµονικής αρτηρίας, PCWP-pulmonary 

capillary wedge pressure). Όπως και µε την κεντρική φλεβική πίεση, η σωστή ερµηνεία της απαιτεί την 

εκτίµηση των µεταβολών της πίεσης σε σχέση µε την εφαρµοζόµενη θεραπεία σε συνδυασµό µε τις αλλαγές 

στις µετρούµενες παραµέτρους και στα κλινικά σηµεία. Οι περισσότεροι ασθενείς οι οποίοι απαιτούν 

καθετηριασµό της πνευµονικής αρτηρίας, απαιτούν ταυτόχρονα και εκτίµηση της καρδιακής παροχής τους µέσω 

της τεχνικής της θερµοαραίωσης. 

Ο καθετήρας της πνευµονικής αρτηρίας βοηθά στην διάγνωση της φύσης της αιµοδυναµικής διαταραχής και 

στην βελτιστοποίηση της καρδιακής παροχής, ενώ µειώνει τον κίνδυνο εµφάνισης πνευµονικού οιδήµατος και 

επιτρέπει την ορθή χρήση ινοτρόπων και αγγειοδραστικών παραγόντων. Η κλινική εκτίµηση του 

καρδιαγγειακού συστήµατος είναι συχνά αναξιόπιστη. Ο καθετηριασµός της πνευµονικής αρτηρίας βελτιώνει 

την διαγνωστική ακρίβεια και παρέχει πληροφορίες οι οποίες οδηγούν σε αλλαγές στη θεραπευτική προσέγγιση. 

Εντούτοις, η επίδραση της στην πρόγνωση παραµένει αβέβαιη. Υπάρχουν µελέτες οι οποίες συνηγορούν υπέρ 
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της χειρότερης πρόγνωσης µε τη χρήση του καθετήρα της πνευµονικής αρτηρίας, γεγονός που µπορεί να 

οφείλεται είτε στη απειρία κατά τη χρήση και την ερµηνεία των αποτελεσµάτων, είτε στην κατεύθυνση της 

θεραπείας µε βάση τις µετρούµενες παραµέτρους παρά στις επιπλοκές από την τοποθέτηση του.  

 

Ενδείξεις καθετηριασµού πνευµονικής αρτηρίας 

• Μη αντιρροπούµενη καταπληξία-καθοδήγηση χορήγησης όγκου, ινοτρόπων και αγγειοδραστικών 

• Ανεξήγητη αιµοδυναµική αστάθεια 

• Μείζων τραύµα- καθοδήγηση αποκατάστασης όγκου 

• Οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου- διαφορική διάγνωση υποογκαιµικής-καρδιογενούς καταπληξίας 

• Πνευµονικό οίδηµα-διαφορική διάγνωση καρδιογενούς-µη καρδιογενούς 

• ΧΑΠ-διάγνωση συνοδού καρδιακής ανεπάρκειας, καθοδήγηση αποδέσµευσης από µηχανικό αερισµό 

• Υψηλού κινδύνου χειρουργικοί ασθενείς 

• Καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις 

• Πνευµονική εµβολή-διάγνωση και αιµοδυναµική υποστήριξη 

• Προεκλαµψία µε υπέρταση, πνευµονικό οίδηµα και ολιγουρία 

 

Εκτίµηση ιστικής αιµάτωσης 

• Κλινικά- εκτίµηση σπαργής δέρµατος και θερµοκρασίας, τριχοειδικής επαναπλήρωσης, εφίδρωσης 

• ∆ιαφορά κεντρικής-περιφερικής θερµοκρασίας-αύξηση στη διαφορά µεταξύ κεντρικής και περιφερικής 

θερµοκρασίας συνήθως υποδεικνύει υποογκαιµία, αλλά δεν αποτελεί αξιόπιστο δείκτη καρδιακής παροχής ή 

περιφερικών αντιστάσεων 

• ∆ιούρηση- σηµαντική πτώση της νεφρικής διήθησης σχετίζεται µε την εµφάνιση ολιγουρίας και, εάν 

επιτραπεί να παραµείνει, οδηγεί σε οξεία σωληναριακή νέκρωση 

• Μεταβολική οξέωση µε αύξηση της συγκέντρωσης των γαλακτικών- υπονοεί ότι η ιστική αιµάτωση έχει 

βλαφτεί σε µεγάλο βαθµό και προκαλεί ιστική υποξία, αναερόβια γλυκόλυση και παραγωγή γαλακτικού οξέος. 

Εντούτοις, σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς, ιδίως σε σηπτικούς, η γαλακτική οξέωση είναι αποτέλεσµα 

µεταβολικών διαταραχών άσχετων µε την ιστική υποξία και είναι δυνατόν να επιδεινωθεί εξαιτίας ελαττωµένης 

κάθαρσης λόγω ηπατικής ή νεφρικής ανεπάρκειας. 

• Γαστρική τονοµετρία- η πιο άµεση αντιρροπιστική απάντηση στην υποογκαιµία ή στην χαµηλή καρδιακή 

παροχή και η τελευταία που ανανήπτει µετά την αναζωογόνηση είναι η σπλαγχνική αγγειοσύσπαση. Στην σήψη, 

η ισχαιµία του γαστρικού βλεννογόνου µπορεί να επιδεινωθεί από την διαταραχή της ροής στην 

µικροκυκλοφορία σε συνδυασµό µε την αύξηση των αναγκών σε οξυγόνο. Η ενδοβλεννογόνια οξέωση αποτελεί 

εποµένως πρώιµο σηµείο αντιρρόπησης της καταπληξίας. Αλλαγές στο ενδοβλεννογόνιο ρΗ ή στη µερική πίεση 

του CO2 έχουν προταθεί ως οδηγός για την επάρκεια της αναζωογόνησης, παρότι η κλινική σηµασία της 

τεχνικής αυτής παραµένει αβέβαιη.  

 

Αντιµετώπιση κυκλοφορικής ανεπάρκειας 

Σε όλες τις κλινικές καταστάσεις ο στόχος είναι η βελτίωση της προσφοράς οξυγόνου στους ιστούς και η 

διόρθωση της αρχικής αιτίας. Η ταχύτητα είναι βασική. Τυχόν καθυστέρηση στην διάγνωση και έναρξη της 

θεραπείας, όπως και φτωχή αναζωογόνηση, επιδεινώνουν την ανεπάρκεια της περιφερικής κυκλοφορίας και την 

διαταραχή στην χρήση του οξυγόνου, τα οποία οδηγούν τελικά σε ανεπάρκεια ζωτικών οργάνων.  

Υποστήριξη αναπνευστικού 

Η πρώτη προτεραιότητα είναι η εξασφάλιση βατού αεραγωγού και η έναρξη µηχανικού αερισµού. Επειδή ο 

µηχανικός αερισµός καταργεί το έργο της αναπνοής, µειώνει την κατανάλωση οξυγόνου και βελτιώνει την 

οξυγόνωση, η πρώιµη εφαρµογή του βοηθά τους ασθενείς µε σοβαρή καταπληξία και αυτούς µε καρδιογενή 

καταπληξία και συνοδό πνευµονικό οίδηµα.  

Υποστήριξη καρδιαγγειακού 

Η ιστική αιµατική ροή αποκαθίσταται µε την διατήρηση ικανοποιητικής καρδιακής παροχής και µε την 

εξασφάλιση ότι η συστηµατική αρτηριακή πίεση είναι ικανή να διατηρήσει την διήθηση των ζωτικών οργάνων. 

Παραδοσιακά, µία µέση αρτηριακή πίεση στα 60mmHg (ή συστολική πίεση 80mmHg) θεωρείται ικανή, αλλά 

υπάρχουν δεδοµένα τα οποία προτείνουν ότι µία µέση αρτηριακή πίεση στα 80mmHg είναι ίσως πιο ιδανική. 

Κάποιοι πιστεύουν αντίθετα ότι η φυσιολογική για τον ασθενή αρτηριακή πίεση θα πρέπει να αποτελεί ιδανικό 

στόχο. Η υποστήριξη του καρδιαγγειακού συστήµατος περιέχει την τροποποίηση των τριών καθοριστικών 

παραµέτρων του όγκου παλµού (προφορτίο, µεταφορτίο, συσταλτικότητα του µυοκαρδίου) καθώς και της 

καρδιακής συχνότητας.  

Προφορτίο και αναπλήρωση όγκου 

Η βελτιστοποίηση του προφορτίου αποτελεί τον πιο αποτελεσµατικό τρόπο αύξησης της καρδιακής παροχής και 

είναι προϋπόθεση για την αποκατάσταση της ιστικής αιµάτωσης. Ακόµη και σήµερα υπάρχει διαµάχη όσον 

αφορά την χορήγηση κολλοειδών ή κρυσταλλοειδών διαλυµάτων για την καλύτερη αποκατάσταση του 
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προφορτίου. Ασχέτως των παραπάνω, ο ενδαγγειακός όγκος πρέπει να αναπληρωθεί τάχιστα, µιας και η ταχεία 

αποκατάσταση του προφορτίου και κατ’ επέκταση της καρδιακής παροχής και της ιστικής πίεσης διήθησης 

µειώνει την πιθανότητα οργανικής βλάβης, κυρίως των νεφρών.  

Όπως είναι ουσιώδες στην αντιµετώπιση της υποογκαιµικής καταπληξίας, η αποκατάσταση του 

κυκλοφορούντος όγκου είναι επίσης σηµαντική και στη διαχείριση ασθενών µε ελαττωµένη ιστική αιµάτωση 

λόγω καρδιογενούς, αποφρακτικής καταπληξίας και καταπληξίας ανακατανοµής.  

Ινότροποι και αγγειοδραστικοί παράγοντες (µεταφορτίο και συσταλτικότητα) 

Προ της αποκατάστασης της καρδιακής παροχής µε φαρµακευτικούς παράγοντες, καταστάσεις οι οποίες 

παραβλάπτουν την καρδιακή λειτουργία ή την αγγειακό τόνο-υποξία, υπερασβεστιαιµία, παράγοντες όπως β-

αποκλειστές, αναστολείς ΜΕΑ, αντιαρρυθµικά, κατασταλτικά-πρέπει να διορθώνονται. Μεταβολική οξέωση 

δευτεροπαθής σε ιστική υποξία αντιµετωπίζεται µε έλεγχο της αρχικής αιτίας. Τα διττανθρακικά χορηγούνται 

µόνο σε περιπτώσεις βαριάς οξέωσης η οποία δεν απαντά στην ανάνηψη.  

Αν τα σηµεία της καταπληξίας επιµένουν παρά την αποκατάσταση του ενδαγγειακού όγκου και η αιµάτωση των 

ζωτικών οργάνων κινδυνεύει, τότε, ινότροποι ή και αγγειοδραστικοί παράγοντες δύναται να χορηγηθούν για την 

βελτίωση της καρδιακής παροχής και της αρτηριακής πίεσης. Η επίδραση ενός παράγοντα σε κάθε ασθενή είναι 

απρόβλεπτη και πρέπει να παρακολουθείται στενά. Σε αρκετές περιπτώσεις απαιτείται η χρήση του καθετήρα 

της πνευµονικής αρτηρίας. Κάποιοι ασθενείς λαµβάνουν ινότροπα ή αγγειοσυσπαστικά για την αποκατάσταση 

της καρδιακής παροχής και της αρτηριακής πίεσης ενώ άλλοι απαιτούν την χορήγηση ινοδιασταλτικών για την 

ανακατανοµή της αιµατικής ροής-πχ ντοπεξαµίνη για τη βελτίωση της σπλαγχνικής αιµατικής ροής. 

 

Παράγοντας  β1 β2 α1 α2 DA1 DA2 

Αδρεναλίνη       

Χαµηλή δόση + + + +/- - - 

Μέτρια δόση ++ + ++ + - - 

Υψηλή δόση ++(+) ++(+) ++++ +++ - - 

Νοραδρεναλίνη  ++ 0 +++ +++ - - 

Ισοπρεναλίνη +++ +++ 0 0 - - 

Ντοπαµίνη        

Χαµηλή δόση +/- 0 +/- + ++ + 

Μέτρια δόση ++ + ++ + ++(+) + 

Υψηλή δόση +++ ++ +++ + ++(+) + 

Ντοπεξαµίνη  + +++ 0 0 ++ + 

Ντοµπουταµίνη  ++ + +/- ? 0 0 

 

Σύνδροµα χαµηλής καρδιακής παροχής 

Καρδιογενής καταπληξία 

Οι ασθενείς αυτοί εµφανίζουν ιδιαίτερα χαµηλή καρδιακή παροχή, συχνά µε υψηλές πιέσεις πλήρωσης και 

αυξηµένες περιφερικές αγγειακές αντιστάσεις. Η ντοµπουταµίνη βελτιώνει την καρδιακή λειτουργία µειώνοντας 

τις περιφερικές αντιστάσεις. Η καρδιακή συχνότητα συχνά αυξάνει και µπορεί να συνεισφέρει στην αύξηση της 

καρδιακής παροχής. Η µείωση του µεταφορτίου και η βελτίωση της συσταλτικότητας µειώνουν τις πιέσεις 

πλήρωσης. Ινοδιασταλτικοί παράγοντες όπως η ντοπεξαµίνη, ενοξιµόνη και µιλρινόνη αποτελούν εναλλακτικές 

επιλογές.  

Ασθενείς µε καρδιογενή καταπληξία ή καρδιακή ανεπάρκεια µε συνοδό πνευµονικό οίδηµα επωφελούνται από 

την χορήγηση ενός αγγειοδιασταλτικού παράγοντα (νιτρογλυκερίνη, δινιτρικός ισοσορβίτης, νιτροπρωσσικό 

νάτριο). Η επακόλουθη αγγειοδιαστολή µειώνει το µεταφορτίο, βελτιώνοντας έτσι τον όγκο παλµού και 

µειώνοντας τις ανάγκες του µυοκαρδίου σε οξυγόνο µε την ελάττωση της τοιχωµατικής τάσης κατά τη 

συστολική φάση. Η καρδιακή µάζα και η τοιχωµατική τάση κατά τη διαστολική φάση µειώνονται, βελτιώνοντας 

έτσι την ροή αίµατος στη στεφανιαία κυκλοφορία.  

Ο ενδοαορτικός ασκός αυξάνει την ροή στα στεφανιαία αγγεία και ελαττώνει το µεταφορτίο της αριστερής 

κοιλίας. Η ισχαιµία του µυοκαρδίου αναστρέφεται και η συσταλτικότητα του βελτιώνεται. Η τεχνική αυτή 

υποστηρίζει ασθενείς µε καρδιογενή καταπληξία η οποίοι έχουν δυνητικά διορθώσιµες αλλοιώσεις ή ασθενείς 

µε χαµηλή καρδιακή παροχή µετά από καρδιοχειρουργική επέµβαση. Είναι λιγότερο επιτυχής όταν η 

καρδιογενής καταπληξία επιπλέκει το οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου και δεν υπάρχει διορθώσιµη βλάβη. Ο 

ενδοαορτικός ασκός µπορεί δυνητικά να εφαρµοστεί σε ασθενείς µε σφαιρική υποκινησία του µυοκαρδίου ως 

επιπλοκή της σηπτικής ή αναφυλακτικής καταπληξίας.  

Αποφρακτική καταπληξία 

Η ινότροπη υποστήριξη ενδείκνυται για τη διατήρηση της ιστικής αιµάτωσης έως την οριστική αντιµετώπιση 

της απόφραξης (περικαρδιοκέντηση στον καρδιακό επιπωµατισµό, θροµβόλυση στην πνευµονική εµβολή).  
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Στην πνευµονική εµβολή, η έκπτυξη του ενδαγγειακού όγκου πρέπει να συνοδεύεται από ινότροπη υποστήριξη 

η οποία θα διατηρήσει σταθερή την συστηµατική αρτηριακή πίεση και εποµένως και την αιµάτωση της δεξιάς 

κοιλίας, όταν οι πιέσεις πλήρωσης αυτής είναι αυξηµένες-πχ αδρεναλίνη ή νοραδρεναλίνη.  

Στον καρδιακό επιπωµατισµό, η αγγειοδιαστολή και η επακόλουθη πτώση των πιέσεων πλήρωσης µπορεί να 

προκαλέσει πτώση της καρδιακής παροχής και της αρτηριακής πίεσης. Οι ασθενείς αυτοί απαιτούν και 

ταυτόχρονη αγγειοσυσπαστική υποστήριξη.  

Σύνδροµα  υψηλής καρδιακής παροχής 

Το κύριο αιµοδυναµικό χαρακτηριστικό της καταπληξίας ανακατανοµής είναι η περιφερική αγγειοδιαστολή. Σε 

σοβαρές καταστάσεις η αγγειοδιαστολή δεν απαντά στη χορήγηση αγγειοσυσπαστικών παραγόντων. Με τη 

αναπλήρωση του ενδαγγειακού όγκου αυξάνει ως αποτέλεσµα η καρδιακή παροχή. Εντούτοις, κάποιου βαθµού 

καταστολή του µυοκαρδίου είναι συνήθης στην σηπτική καταπληξία. Η πίεση διήθησης αποκαθίσταται µε έναν 

αγγειοσυσπαστικό παράγοντα όπως η νοραδρεναλίνη, γεγονός που περιορίζει την αγγειοδιαστολή χωρίς να 

επιδεινώνει την καρδιακή παροχή. Αν απαιτείται, η ντοµπουταµίνη προστίθεται για να επιτευχθεί ικανοποιητική 

καρδιακή παροχή. 

 Η αδρεναλίνη είναι φτηνή και αποτελεσµατική αλλά προκαλεί γαλακτική οξέωση και επιτείνει την σπλαγχνική 

ισχαιµία. Σε λιγότερο βαριές περιπτώσεις, η ντοπαµίνη µπορεί να είναι επαρκής, αν και οι υψηλότερες δόσεις 

σχετίζονται µε επιδείνωση της  οξέωση του γαστρικού βλεννογόνου. Αν και η ντοπεξαµίνη αυξάνει την 

καρδιακή συχνότητα και την καρδιακή παροχή στην σηπτική καταπληξία, οι συστηµατικές αγγειακές 

αντιστάσεις µειώνονται επιπλέον και η αρτηριακή πίεση ελαττώνεται.  

 

3. Το κεντρικό νευρικό σύστηµα και οι νεφροί 
Γεωργία Βασιλειάδου 

 

Υποστήριξη του κεντρικού νευρικού συστήµατος στη ΜΕΘ 

Οι νευρολογικές καταστάσεις που οδηγούν τους ασθενείς στη ΜΕΘ είναι ποικίλες. Η αντιµετώπιση των 

ασθενών είναι µία συνεχής διαδικασία που αρχίζει από την έναρξη του συµβάντος, απαιτεί καλή συνεργασία σε 

προ-νοσοκοµειακό και νοσοκοµειακό επίπεδο και συνεχίζεται µε το πολυπαραγοντικό monitoring της 

εγκεφαλικής λειτουργίας για την προσαρµογή της θεραπείας στις απαιτήσεις του πληγέντος εγκεφάλου και 

ολοκληρώνεται µε την εντατική νευρολογική αποκατάσταση.  

Αιτίες οξείας εγκεφαλικής βλάβης 

• Τραυµατική εγκεφαλική κάκωση (ΤΕΚ) 

• Υπαραχνοειδής αιµορραγία 

• Ισχαιµικό ή αιµορραγικό επεισόδιο 

• Λοίµωξη (εγκεφαλίτιδα ή µηνιγγίτιδα) 

• Αγγειίτιδα 

• Αποµυελινωτική νόσος 

• Όγκοι εγκεφάλου 

Κριτήρια εισαγωγής στη ΜΕΘ µετά από Τραυµατική εγκεφαλική κάκωση (ΤΕΚ) 

• GCS ≤ 8-9 µετά από την αρχική αναζωογόνηση ή νευροχειρουργική παρέµβαση 

• Υπαρξη κάκωσης θώρακα ή άλλων κακώσεων 

• Αδυναµία εξασφάλισης αεροφόρων οδών ή ανταλλαγής αερίων αίµατος 

• Αυτόµατος υπεραερισµός 

• Επαναλαµβανόµενες επιληπτικές κρίσεις. 

Είναι γνωστό ότι στις ΤΕΚ, µόνο ένα µέρος της βλάβης στο εγκεφαλικό παρέγχυµα προκαλείται κατά τη στιγµή 

του τραυµατισµού. Πολυάριθµες δυτερογενείς βλάβες συνεπικουρούν στην αρχική βλάβη τις επόµενες ώρες και 

µέρες. Η χρήση πρωτοκόλλων εντατικής παρακολούθησης συµβάλλουν στη µείωση της θνητότητας και της 

νοσηρότητας. Τα πρωτόκολλα περιλαµβάνουν: 

• Πρώιµη διασωλήνωση της τραχείας 

• Γρήγορη µεταφορά σε νοσοκοµείο µε οργανωµένη µονάδα τραύµατος 

• Κατάλληλη αναζωογόνηση 

• Έγκαιρο έλεγχο του εγκεφάλου µε αξονική τοµογραφία 

• Αµεση αποσυµφόρηση ενδοκρανιακών αιµατωµάτων  

• Μεταφορά σε ΜΕΘ για εντατική παρακολούθηση που περιλαµβάνει και monitoring ενδοκρανιακής 

πίεσης (intracranial pressure, ICP). 

Στόχοι της νευροεντατικής για την καλύτερη έκβαση των ασθενών. 

1. Εξασφάλιση αεροφόρων οδών και οξυγόνωσης (paO2 ≥ 90, paCO2 = 30-34, Hb ≥ 10mg/dl) 

2. Καταστολή και µυοχάλαση για τη µείωση του µεταβολισµού του εγκεφάλου 

3. Παρακολούθηση κορών οφθαλµού και εκτίµηση επιπέδου συνείδησης  

4. ∆ιατήρηση επιπέδων γλυκόζης ≤ 110mg/dl 
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5. Συγκέντρωση νατρίου 140mmol/lt 

6. Σίτιση µε στοµατογαστρικό καθετήρα 

7. Κεφαλή σε µέση θέση και σε ύψος 15 – 30
ο
  

8. Χρήση ελαστικών καλτσών  

9. Μέτρια υποθερµία 

10. Αποφυγή ή άµεση αντιµετώπιση σπασµών και τέλος  

11. Εξασφάλιση επαρκούς εγκεφαλικής αιµάτωσης για διατήρηση της πίεσης εγκεφαλικής διήθησης 

(CPP ≥ 70mmHg) σύµφωνα µε την εξίσωση CPP=MAP-ICP. Τα νεότερα δεδοµένα υποστηρίζουν ότι 

τιµή της ICP20-25mmHg είναι το ανώτερο φυσιολογικό όριο πάνω από το οποίο πρέπει να ξεκινά η 

θεραπεία ελάττωσης της ICP. 

Τεχνικές παρακολούθησης εγκεφαλικής λειτουργίας  

Οι τεχνικές παρακολούθησης της εγκεφαλικής λειτουργίας έχουν σαν κοινή βάση την πρόληψη της ισχαιµίας 

και τη διατήρηση της επαρκούς αιµάτωσης και οξυγόνωσης του εγκεφάλου. 

• Καθετήρες µέτρησης ενδοκράνιας πίεσης (ΙCP) 

Ενδοκοιλιακός, ενδοπαρεγχυµατικός, υπαραχνοειδής, υποσκληρίδιος, επισκληρίδιος  

Η καλή κλινική πρακτική επιτάσσει την τοποθέτηση ενδοκοιλιακών ή άλλων καθετήρων µέτρησης ICP µε 

αποστειρωµένες συνθήκες, µε κλειστά συστήµατα παροχέτευσης ελάχιστους χειρισµούς και εκπλύσεις. ∆εν 

υποστηρίζεται η συστηµατική αντικατάσταση των καθετήρων για πρόληψη λοιµώξεων του ΕΝΥ.  

• Κορεσµός του οξυγόνου της αιµοσφαιρίνης του φλεβικού αίµατος στο σφαγιτιδικό βολβό (SJVO2 = 50-

75%). Με την τεχνική αυτή παρέχονται πληροφορίες για την εγκεφαλική αιµάτωση (CBF) σε σχέση µε τις 

µεταβολικές απαιτήσεις (CMRO2). Οι χαµηλές τιµές οφείλονται σε ανεπαρκή αιµάτωση ή υπεραερισµό, ενώ οι 

υψηλές αποτελούν ένδειξη υπεραιµίας. 

• ∆ιακρανιακή υπερηχογραφία (TCD).  

Παρέχει έµµεσες πληροφορίες για την CPP και χρησιµοποιείται για την διάγνωση και παρακολούθηση της 

εξέλιξης του αγγειοσπάσµου.  

• Μέθοδος µικροδιάλυσης. 

Με τη χρήση ειδικών καθετήρων συλλέγονται πληροφορίες για τις αλλαγές της τοπικής οξυγόνωσης του 

εγκεφάλου. 

• Συνεχής ηλεκτροεγκεφαλογραφία 

∆ίνεται η δυνατότητα αξιολόγησης της ηλεκτρικής εγκεφαλικής δραστηριότητας του φλοιού του εγκεφάλου, 

ανίχνευσης επιληπτικών σπασµών και τιτλοποίησης της δοσολογίας των βαρβιτουρικών. 

Υπαραχνοειδής αιµοραγία 

Η ρήξη ανευρύσµατος του εγκεφάλου απαιτεί άµεση αποκατάσταση, είτε µε χειρουργική, είτε µε ενδοαυλική 

µέθοδο. Ισχύουν οι ίδιες αρχές εγκεφαλικής προστασίας και παρακολούθησης όπως και στην ΤΕΚ. Οι πιθανές 

επιπλοκές είναι: νευρογενές πνευµονικό οίδηµα, υδροκέφαλος, ισχαιµία, επιληπτικές κρίσεις. Οι ασθενείς 

πρέπει να λαµβάνουν νιµοδιπίνη (αναστολέας διαύλων ασβεστίου) λαµβάνοντας πάντα υπόψη την 

αιµοδυναµική κατάσταση. Η τριάδα υπέρταση – υπερβολαιµία – αιµοαραίωση αποτελεί θεραπευτικό στόχο και 

µπορεί να µειώση τις δευτερογενείς βλάβες. 

Τραυµατική κάκωση νωτιαίου µυελού 

Η κλινική εικόνα σχετίζεται µε το ύψος της βλάβης. Οι αρχές αντιµετώπισης είναι οι ίδιες µε αυτές της ΤΕΚ 

εκτός από την έγκαιρη χορήγηση υψηλών δόσεων κορτικοειδών (µεθυλπρεδνιζολόνης). 

Εξοδος από τη ΜΕΘ 

Η  αποκατάσταση των ασθενών µετά από εγκεφαλική βλάβη απαιτεί ειδικές συνθήκες νοσηλείας,εξειδικευµένη 

φροντίδα από ιατρούς,νοσηλευτές και φυσικοθεραπευτές.Οι ασθενείς συνήθως έχουν τραχειοστοµία, 

γαστροστοµία, κινητικά προβλήµατα και µειωµένη εγκεφαλική λειτουργία. 

 

Υποστήριξη της νεφρικής λειτουργίας στη ΜΕΘ 

Η εµφάνιση οξείας νεφρικής ανεπάρκειας (ΟΝΑ) στον πολυπαραγοντικό ασθενή της ΜΕΘ δεν είναι ασυνήθης. 

Από τους ασθενείς της ΜΕΘ που υποστηρίζονται µε µηχανική αναπνοή υπολογίζεται ότι το 5-35% θα εµφανίσει 

σε κάποια φάση της νοσηλείας του σηµαντικού βαθµού ΟΝΑ που αποτελεί επιβαρυντικό προγνωστικό 

παράγοντα και σχετίζεται µε θνητότητα που ξεπερνά το 20-50%. 

Ο χώρος αντιµετώπισης της ΟΝΑ του ασθενούς της ΜΕΘ είναι η ίδια η ΜΕΘ στα πλαίσια του ρόλου της στην 

ολοκληρωµένη και σφαιρική αντιµετώπιση του βαρέως πάσχοντος. Η συνεργασία νεφρολόγου-εντατικολόγου 

είναι αναγκαία για την πολύπλευρη αντιµετώπιση των ασθενών αυτών, ούτως ώστε να εξασφαλίζεται η µέγιστη 

πιθανότητα επιτυχούς έκβασης. 

Φυσιολογία 

Οι κύριες λειτουργίες του νεφρού είναι : 

• σπειραµατική διήθηση (GFR) 

• σωληναριακή επαναρρόφηση ύδατος και ηλεκτρολυτών 

• παραγωγή ούρων (επαναρρόφηση και απέκριση διαφόρων ουσιών), 
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• αποβολή τοξικών παραπροϊόντων εσωτερικού µεταβολισµού και     προσλαµβανόµενων τοξινών, 

• ρύθµιση Η2Ο, ηλεκτρολυτών, οσµωτικότητας και οξεοβασικής ισορροπίας 

• παραγωγή ορµονών (ερυθροποιητίνη, vitamin D, ρενίνη). 

Υπάρχει άµεση σχέση µεταξύ της νεφρικής ροής αίµατος και της νεφρικής λειτουργίας. Ενώ στα περισσότερα 

όργανα η βλάβη από τη µείωση της παροχής αίµατος είναι αποτέλεσµα κυρίως  της επίδρασης της ισχαιµίας 

στην κυτταρική λειτουργία,η νεφρική λειτουργία επηρεάζεται συχνά,προτού συµβεί οποιαδήποτε ιστική υποξία, 

γεγονός που υπογραµµίζει το ρόλο της νεφρικής αιµάτωσης στη διατήρηση της GFR. 

Η µέση αρτηριακή πίεση (ΜΑΠ) αποτελεί τον πιο σηµαντικό καθοριστικό παράγοντα της ροής του αίµατος 

στους ιστούς. Η νεφρική αιµάτωση διατηρείται σχεδόν σταθερή καθώς η ΜΑΠ µεταβάλλεται µεταξύ 80 – 180 

mmHg (φαινόµενο αυτορρύθµισης). Η µείωση της ΜΑΠ οδηγεί σε διαστολή των προσαγωγών αρτηριδίων και 

έτσι διατηρείται η GFR. Η µέγιστη αγγειοδιαστολή επιτυχάνεται όταν η ΜΑΠ είναι 70 – 80 mmHg σε 

νορµοτασικά άτοµα. Μεγαλύτερη πτώση οδηγεί σε απώλεια της αυτορρύθµισης και η GFR σταµατά εντελώς σε 

επίπεδα ΜΑΠ 40 – 50 mmHg. 

Ορισµός ΟΝΑ 
Το σύνδροµο της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας είναι µία κλινική οντότητα που χαρακτηρίζεται από αιφνίδια 

έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας (ελάττωση της σπειραµατικής διήθησης) µε αποτέλεσµα άθροιση τοξικών 

ουσιών, διαταραχών του ισοζυγίου του νερού, των ηλεκτρολυτών και της οξεοβασικής ισορροπίας. Ανάλογα µε 

το επίπεδο της βλάβης η ΟΝΑ περιγράφεται ως προ-νεφρική (απώλεια υγρών,ελάττωση καρδιακής παροχής), 

νεφρική (σπειραµατονεφρίτις, διάµεση νεφρίτις) ή µετα-νεφρική (αποφρακτική ουροπάθεια). 

∆ιάγνωση ΟΝΑ 

Η έλλειψη κριτηρίων οµοφωνίας για της διάγνωση της ΟΝΑ οδήγησε στην πρόταση ενός νέου µοντέλου 

ταξινόµησης ΟΝΑ, που περιλαµβάνει εκτός από τις κλασσικές βιοχηµικές και λειτουργικές παραµέτρους 

(κρεατινίνη – σπειραµατική διήθηση) και δύο κλινικά σηµεία: την ωριαία διούριση και την έκβαση της ΟΝΑ. 

Τα κριτήρια αυτά είναι γνωστά ως κριτήρια «RIFLE» από τα αρχικά των λέξεων Risk, Injury, Failure, Loss, 

End-stage. 

 

ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ Σπειραµατική διήθηση ΩΡΙΑΙΑ ∆ΙΟΥΡΗΣΗ 

RISK 

(παράγοντες κιδνύνου) 

Κρεατινίνη ορού x 1,5 µείωση 

GFR > 25% 

<0,5 ml/kg/h για 6h 

INJURY 

(βλάβη νεφρών) 

Κρεατινίνη ορού x 2 µείωση 

GFR > 50% 

<0,5 ml/kg/h για 12h 

FAILURE  

(ανεπάρκεια νεφρών) 

Κρεατινίνη ορού x 3 ή 

κρεατινίνη ≥ 4 mg/dl ή αύξηση 

≥ 0,5 mg/dl µείωση GFR > 75% 

<0,3 ml/kg/h για 24h 

(ολιγουρία) ή ανουρία για 12h 

LOSS 

(απώλεια νεφρικής λειτουργίας) 

Επίµονη ΟΝΑ (Πλήρης 

απώλεια της νεφρικής 

λειτουργίας > 4 εβδοµάδες) 

 

END STAGE KINDEY 

DISEASE 

(νεφρική νόσος τελικού 

σταδίου) 

Νεφροπάθεια τελικού σταδίου 

(> 3 µήνες) 

 

 

Οι κυριότεροι παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης ΟΝΑ στη ΜΕΘ είναι: 

• Απώλεια υγρών (αιµορραγία, διάρροια, κατάχρηση διουρητικών) 

• Παρατεταµένη υπόταση 

• Συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια 

• Χορήγηση νεφροτοξικών φαρµάκων (αντιβιοτικά κλπ) 

• Σήψη και σηπτική καταπληξία 

• Χρήση σκιαγραφικών ουσιών 

• Μηχανική αναπνοή 

• Προϋπάρχουσα νεφρική νόσος 

• Πρόσφατες καρδιο-αγγειακές επεµβάσεις 

• Συνύπαρξη έκπτωσης λειτουργίας και άλλων οργάνων (MODS/MOFS) 

• Ηπατική ανεπάρκεια 

• Συνδυασµός των παραπάνω 

Η άµεση αντιµετώπιση του ασθενούς µε ολιγουρία ή ανουρία περιλαµβάνει: 

α) ανάταξη ενδοαγγειακού όγκου και µέσης αρτηριακής πίεσης (ΜΑΠ) 

β) βελτίωση καρδιακής παροχής (→ άρδευση σπειράµατος) 

γ) αποκατάσταση υποξυγοναιµίας 
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δ) διόρθωση υπερκαλιαιµίας µε συντηρητικά µέσα 

ε) διόρθωση της οξέωσης ανάλογα µε το αίτιο 

στ) αποκλεισµός απόφαξης της ουροφόρου οδού. 

Θεραπεία υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας 

Κριτήρια  υποκατάστασης νεφρικής λειτουργίας  

1. Υπερφόρτωση όγκου 

2. Οξέωση απειλητική για τη ζωή (pH <7.10) 

3. Ανθεκτική στην αντιµετώπιση ηλεκτρολυτική διαταραχή κυρίως υπερκαλιαιµία και υπερµαγνησιαιµία 

και δευτερευόντως υπερασβεστιαιµία, υπερ/υπονατριαιµία 

4. Ουραιµία µε συµπτώµατα (περικαρδίτιδα, σπασµοί, κώµα, αιµορραγική διάθεση)  

5. Υπαρξη διαλυτή τοξίνης στο αίµα (σαλικυλικά, µεθανόλη, αιθυλική γλυκόλη). 

Επιλογή µεθόδου 

Προτιµάται η συνεχής υποκατάσταση της νεφρικής λειτουργίας (ΣΥΝΕΛ) λόγω των παρακάτω 

πλεονεκτηµάτων:  

• Εξασφάλιση αιµοδυναµικής σταθερότητας, αναγκαίας για επιβίωση και µακροπρόθεσµη  

αποκατάσταση της νεφρικής λειτουργίας. 

• Συνεχής και αποτελεσµατικός έλεγχος του όγκου ανεξάρτητα από το ποσό των χορηγούµενων υγρών. 

• Ελεύθερη χορήγηση θρεπτικών ουσιών χωρίς περιορισµό πρωτεϊνών. 

• Ελεγχος ουρίας, καλίου, φωσφόρου ανεξάρτητα από το βαθµό υπερκαταβολισµού. 

• Σταθερός, συνεχής έλεγχος ουρίας, καλίου, οξέωσης. 

• Σχετικά σταθερή ωσµωτική πίεση. 

• Οχι επιδείνωση της ενδοκράνιας υπέρτασης. 

• Απλή τεχνική. 

Προϋποθέσεις εφαρµογής ΣΥΝΕΛ στη ΜΕΘ 

• Ασθενής που πληρεί τα κριτήρια 

• Αγγειακή προσπέλαση (καθετήρας διπλού αυλού σε κεντρική φλέβα) 

• Κατάλληλο µηχάνηµα και αναλώσιµο υλικό (φίλτρο, διαλύµατα) 

• Εκπαιδευµένο προσωπικό που µπορεί να τα χειριστεί. 

 

4. Τα λεπτά ζητήµατα 
∆ηµήτρης Βάικος 

 

1. Αποτυχία αποδέσµευσης από τον µηχανικό αερισµό (weaning failure).  

∆εν υπάρχει συγκεκριµένο κριτήριο που να καθορίζει  πότε ένας ασθενής είναι υποψήφιος να αποδεσµευτεί από 

τον µηχανικό αερισµό. ∆εν υπάρχει κανένας προγνωστικός παράγοντας ή αλγόριθµος προσέγγισης που να 

µπορεί να προβλέψει αλάνθαστα ποιος ασθενής είναι έτοιµος να ανακτήσει αυτόµατη αναπνοή και ποιος 

χρειάζεται ακόµα τον µηχανικό αερισµό. 

Πριν λοιπόν ο κλινικός γιατρός αποφασίσει ότι ο ασθενής είναι έτοιµος να αναπνεύσει αυτόµατα είναι πολύ 

σηµαντικό να θυµάται γιατί ο ασθενής χρειάστηκε να τεθεί σε µηχανικό αερισµό. Εφόσον το υποκείµενο αίτιο 

της αναπνευστικής ανεπαρκείας έχει παρέλθει, οι περισσότεροι ασθενείς είναι ικανοί να ανακτήσουν τον 

αυτόµατο αερισµό άµεσα .  

Ο όρος αποδέσµευση (weaning) υποδηλώνει δυστυχώς µια αργή διαδικασία αποµάκρυνσης από τον µηχανικό 

αερισµό. Αν και οι παράµετροι που χρησιµοποιούνται είναι αντικειµενικά κριτήρια για να προσεγγίσουν την 

ετοιµότητα του ασθενούς για αυτόµατο αερισµό και ικανοποιητική ανταλλαγή αέριων πολλές φόρες 

οδηγούµαστε σε αποτυχία. 

Η αποτυχία αυτή είναι συνήθως συνέπεια της διαταραχής των αερίων του αίµατος, καρδιαγγειακών παραµέτρων 

και µη καρδιοαναπνευστικων παραµέτρων είτε συνδυασµός αυτών. Τα κλινικά σηµεία που υποδηλώνουν την 

αποτυχία του weaning  είναι η ταχύπνοια, η ταχυκαρδία, η υπέρταση, οι αλλαγές στο επίπεδο συνείδησης και το 

υποκειµενικό αίσθηµα δυσφορίας.  

Το πιο σηµαντικό βήµα για να περιοριστεί ο χρόνος του µηχανικού αερισµούείναι να αναρωτηθεί ο κλινικός: 

µπορεί να απελευθερωθεί ο ασθενής από τον αναπνευστήρα ? Αυτό το ερώτηµα πρέπει να τίθεται καθηµερινά 

και η πρακτική αποδέσµευσης να ακλουθεί συγκεκριµένη µεθοδολογία εξατοµικευµένη για κάθε ασθενή 

βασιζόµενη σε αντικειµενικά κριτήρια όπως η PaΟ2 σε συνάρτηση µε την FiO2, η µέγιστη εισπνευστική πίεση 

(MIP) καθώς και η αναλογία συχνότητας – όγκου RVR, σε µια προσπάθεια να µειώσουµε τη αποτυχία του 

weaning  αλλά και την παραµονή σε µηχανικό αερισµό. 

2. ∆ιακοπή και απόσυρση υποστήριξης ζωτικών λειτουργιών ( withdraw – withhold ) 

Η καθηµέρα κλινική πράξη θα πρέπει να διέπεται από βασικές ηθικές αρχές και φυσικά η εντατική θεραπεία δεν 

αποτελεί εξαίρεση. Στην πραγµατικότητα η φύση της εντατικής θεραπείας πραγµατεύεται καθηµερινά µε 
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σηµαντικά ηθικά ζητήµατα. Η απόσυρση και η διακοπή της θεραπείας είναι ένα µείζον ηθικό ζήτηµα καθώς η 

ζωή δύναται να διατηρηθεί τεχνητά χωρίς καµιά ελπίδα για βελτίωση και ανάνηψη.  

Η σωστή φροντίδα των ασθενών που βρίσκονται κοντά στο τέλος της ζωής περιλαµβάνει και την απόφαση να 

µην εφαρµοστεί η να διακοπεί η υποστήριξη της ζωής µε τεχνητά µέσα, όταν αυτή θεωρείται υπερβολική, 

χαµηλής αποτελεσµατικότητας όσον αφορά την τελική έκβαση, και όχι σύµφωνη προς το συµφέρον του 

ασθενούς. Σε κάθε περίπτωση πρέπει να εξασφαλιστεί ένα ανώδυνο και αξιοπρεπές τέλος της ζωής µέσω 

ψυχοκοινωνικής θρησκευτικής και φαρµακολογικής υποστήριξης . Από ηθικής άποψης  δεν υπάρχει διαφορά 

του να αποσύρουµε µια θεραπεία ή να µην την κλιµακώσουµε όταν δεν προσδοκούµε κανένα όφελος .  

Το 70% περίπου των θανάτων στη ΜΕΘ συµβαίνει υστέρα από απόσυρση της θεραπείας. αυτό σε καµιά 

περίπτωση δεν είναι ευθανασία. Η αίτια θανάτου παραµένει η υποκείµενη νόσος και απόσυρση της θεραπείας 

συµβαίνει καθώς η τελευταία είναι πλέον µάταιη.  

Για την καλύτερη τεκµηρίωση αυτής της άποψης έχουν αναπτυχτεί πολλά συστήµατα πρόβλεψης της βαρύτητας 

της νόσου και της θνητότητας όπως το γνωστό APACHE. Αν και αµφισβητήσιµη η αξία του ωστόσο έχει 

χρησιµοποιηθεί από τους γιατρούς για αποφάσεις που αφορούν το τέλος της ζωής .  

Από την στιγµή που θα ληφθέν η απόφαση για την απόσυρση της θεραπείας, ανάλογα και µε τις στρατηγικές 

προσέγγισης της κάθε µονάδας, η συγκέντρωση του εισπνεόµενου Ο2 µειώνεται στα επίπεδα του ατµοσφαιρικού 

αέρα, η αγγειοδραστική υποστήριξη διακόπτεται και συνήθως η καταστολή αυξάνει. επιπρόσθετα άλλες 

υποστηρικτικές θεραπείες,  όπως ο τεχνητός νεφρός, διακόπτονται.  

Τα συνήθη προβλήµατα από τέτοιου είδους αποφάσεις έχουν να κάνουν µε τα εξής: 

1. Μια θεραπευτική οµάδα ζήτα την παράταση µιας µάταιης θεραπείας 

2. Οι συγγενείς ζητούν την συνέχιση µιας µάταιης θεραπείας ή την πρόωρη διακοπή της. 

3. Ο ίδιος ο ασθενής ζητά την διακοπή της υποστηρικτικής θεραπείας . 

Κατά περιόδους διάφορες δικαστικές αποφάσεις έχουν καταλήξει στα εξής :  (1)  οι ασθενείς έχουν δικαίωµα να 

αρνηθούν στην θεραπεία (2) η ζωή είναι κάτι περισσότερο από µια βιολογική διαδικασία (3) δεν υπάρχει 

διαφορά ανάµεσα στην άρνηση και την διακοπή της θεραπείας (4) καταστολή και αναλγησία έχουν θέση στην 

ανακούφιση του πόνου και της αγωνίας. (5) Η θεραπεία που χρησιµεύει για την παράταση της διαδικασίας που 

οδηγεί στον θάνατο δεν θα πρέπει να συνεχίζεται . 

3. Οδηγία µη αναζωογόνησης (DNAR - Do Not Attempt Resuscitation) 

Ο πρωταρχικός στόχος των επαγγελµατιών υγείας είναι να ωφελήσουν τους ασθενείς να αποκαταστήσουν ή να 

διατηρήσουν τη ζωή τους µεγιστοποιώντας τα οφέλη και ελαχιστοποιώντας τις παρενέργειες. Εάν η θεραπεία 

αποτύχει, ή ο ασθενής την αρνείται τότε η θεραπεία δεν µπορεί πλέον να δικαιολογηθεί. Η ίδια ακριβώς αρχή 

διέπει και την οδηγία DNAR .  

Οδηγία λίγο περισσότερο ακριβής από το «να µην ανανήψετε» (DNR). H DNR υπονοεί ότι εάν επιχειρηθεί 

ανάνηψη, ο ασθενής µπορεί να επανέλθει. H DNAR δηλώνει ότι δεν πρέπει να επιχειρηθούν προσπάθειες 

ανάνηψης ανεξάρτητα από την προβλεπόµενη έκβαση. 

Σηµαντικό είναι στην διαχείριση τέτοιων ασθενών να επικεντρωθούµε στο τι µέτρα τελικά θα λάβουµε και όχι 

τελικά στο τι δεν θα κάνουµε.  

Μερικές φόρες η απόφαση είναι απλή. όταν η κλινική οµάδα κρίνει ότι η CPR δεν θα αποκαταστήσει την 

αναπνοή η θα επανακινήσει την καρδία δεν θα πρέπει να επιχειρείται. Από την άλλη ακόµη και σε ασθενείς που 

βρίσκονται στο τελικό στάδιο της νόσου τους και ο θάνατος τους αναµένεται σε λίγες µέρες µπορούν να 

υποστούν ανακοπή από κάποια αναστρέψιµη αιτία όπως απόφραξη αεραγωγού  (από κάποιο βουλωµένο 

τραχειόστοµα), αναφυλαξία  κλπ, αιτίες που µπορούν να αντιµετωπιστούν και να παρέχουµε CPR στον ασθενή 

εκτός και εάν ο ίδιος έχει αρνηθεί παρόµοιες  παρεµβάσεις. 

Συµπεραίνουµε λοιπόν πως και σε αυτήν την περίπτωση η οδηγία DNAR αποτελεί ένα τόσο κλινικό όσο και 

ηθικό ζήτηµα. Σε κάθε περίπτωση µια τόσο σηµαντική απόφαση θα πρέπει να λαµβάνεται τόσο από τον ασθενή 

όσο και από τους συγγενείς του, όταν ο ίδιος δεν δύναται, αφού έχει προηγηθεί διεξοδική και αναλυτική 

συζήτηση για την κατάσταση του µε ένα κατανοητό τρόπο. Θα πρέπει να απαντηθούν όλες οι ερωτήσεις του και 

να εξηγηθεί ο στόχος της θεραπείας του.  

Η οδηγία DNAR αφορά αποκλειστικά και µόνο την CPR. θα πρέπει αυτό να γίνει κατανοητό  και  να εξηγηθεί 

στον ασθενή ή στο συγγενικό του περιβάλλον, ότι κάθε άλλη µορφή θεραπείας θα συνεχιστεί κανονικά. Σε 

γενικές γραµµές οι αποφάσεις για την λήψη τέτοιων οδηγιών είναι αρκετά περίπλοκες και ιδιαίτερα ευαίσθητες. 

Καλό θα είναι οι πληροφορίες τόσο προς τον ασθενή  όσο και προς του συγγενείς να διαχειρίζονται από έµπειρη 

και εξειδικευµένη ιατρική οµάδα.  
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∆ορυφορικό Συµπόσιο 
 

 

Αποµακρυσµένες επιδράσεις της οξείας εγκεφαλικής βλάβης 
 

 

1. Αναπνευστικό Σύστηµα 
Τσαούση Γεωργία 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Από πειραµατικά και κλινικά δεδοµένα καθίσταται ολοένα και πιο σαφές ότι ο εγκέφαλος και ο πνεύµονας 

συνιστούν µια ενιαία παθοφυσιολογική οντότητα, καθώς οι διαταραχές που αφορούν τον εγκέφαλο, φαίνεται ότι 

πυροδοτούν (άµεσα ή έµµεσα) την εκδήλωση οξείας πνευµονικής βλάβης (Αcute Lung Injury, ALI) ή 

συνδρόµου αναπνευστικής δυσχέρειας των ενηλίκων (Adult Respiratory Distress Syndrome, ARDS). Η 

συγκεκριµένη συσχέτιση έχει διαπιστωθεί σε ένα µεγάλο εύρος καταστάσεων που προκαλούν σοβαρή 

εγκεφαλική βλάβη όπως η κρανιοεγκεφαλική κάκωση (ΚΕΚ), η αυτόµατη αιµορραγία (υπαραχνοειδής ή 

ενδοεγκεφαλική αιµοραγία), οι επιληπτικές κρίσεις, η ενδοκράνια παθολογία που χρήζει χειρουργικής 

αντιµετώπισης (ΚΕΚ, αιµορραγία ή κακοήθειες) και ο εγκεφαλικός θάνατος. Υπάρχουν αρκετές αναφορές που 

ενοχοποιούν τις πνευµονικές επιπλοκές για περαιτέρω επιβάρυνση της κλινικής έκβασης των ασθενών, 

αποδίδοντάς τους το 50% της θνητότητας µετά από οξεία εγκεφαλική βλάβη . 

 

ΓΙΑΤΙ ΣΕ ΟΞΕΙΑ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΗ ΒΛΑΒΗ ΠΡΟΚΑΛΟΥΝΤΑΙ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΑΠΟ ΤΟ 

ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ ? 

Η αλληλεπίδραση εγκεφάλου –πνευµόνων (και αντίστροφα) διενεργείται µέσω ενός πολύπλοκου δικτύου 

σηµάτων που προέρχονται από φλεγµονώδεις/ανοσολογικές και νευρικές/νευροενδοκρινικές οδούς. Οι 

παθοφυσιολογικοί µηχανισµοί που εµπλέκονται στην πρόκληση επιπλοκών από το αναπνευστικό σύστηµα 

διακρίνονται σε τρεις κατηγορίες : α) δοµικές µεταβολές του παρεγχύµατος, β) νευρογενές πνευµονικό οίδηµα 

και γ) διαταραχές αερισµού –αιµάτωσης.  

Α. ∆ΟΜΙΚΕΣ ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΤΟΥ ΠΑΡΕΓΧΥΜΑΤΟΣ  

Συνιστούν τον κύριο παράγοντα αναπνευστικής ανεπάρκειας σε ασθενείς οξεία εγκεφαλική βλάβη. ∆ιακρίνουµε 

4 βασικά αίτια δοµικών µεταβολών του παρεγχύµατος: 1) διαταραχή του τύπου της αναπνοής, 2) απελευθέρωση 

φλεγµονωδών µεσολαβητών, 3) λοιµώδεις διεργασίες, 4) µαζική απελευθέρωση κατεχολαµινών (‘‘sympathetic 

storm’’) και τέλος 5) επιπλοκές εξαιτίας άµεσης κάκωσης όπως θλάση πνευµόνων, πνευµοθώρακας ή 

υποαερισµός λόγω πόνου από κατάγµατα πλευρών. 

1. ∆ιαταραχή του τύπου της αναπνοής. Συχνά έπειτα από οξεία εγκεφαλική βλάβη παρατηρούνται 

διαταραχές του τύπου της αναπνοής κυρίως µε την µορφή του υπερ- και του υποαερισµού. Ο υπεραερισµός 

συχνά συνοδεύεται από περιόδους υποαερισµού, οι οποίοι σε συνδυασµό µε τη µείωση των αντανακλαστικών 

του βήχα και της απόχρεµψης, οδηγούν σε ατελεκτασία των κυψελίδων και πνευµονική πύκνωση. 

2. Απελευθέρωση φλεγµονωδών µεσολαβητών. Οι πνεύµονες και ο εγκέφαλος µοιράζονται κάποιους 

κοινούς µεσολαβητές της φλεγµονώδους αντίδρασης, οι οποίοι απελευθερώνονται στην κυκλοφορία και γίνονται 

αντιληπτοί σε σηµαντική απόσταση µέσω των αντιδράσεων που προκαλούν σε ειδικούς υποδοχείς. Ενώ ο 

αιµατοεγκεφαλικός φραγµός προστατεύει τον εγκέφαλο από το ανοσοποιητικό σύστηµα, συγκεκριµένες δοµές 

γύρω από το κοιλιακό σύστηµα διαθέτουν ατελή αιµατοεγκεφαλικό φραγµό και θέτουν έτσι σε επικοινωνία το 

κεντρικό νευρικό σύστηµα (ΚΝΣ) µε την αιµατική κυκλοφορία. Στη συγκεκριµένη επικοινωνία, σηµαντικό ρόλο 

διαδραµατίζει επίσης και το αυτόνοµο νευρικό σύστηµα (ΑΝΣ). Περιφερικά φλεγµονώδη ερεθίσµατα µέσω του 

πνευµονογαστρικού νεύρου φθάνουν στο ΚΝΣ, το οποίο και ελέγχει τη συστηµατική φλεγµονώδη αντίδραση 

(χολινεργική φλεγµονώδης οδός). Σε οξεία εγκεφαλική βλάβη τα µικρογλοιακά κύτταρα και τα αστροκύτταρα 

καθίστανται σηµαντική πηγή έκλυσης φλεγµονωδών µεσολαβητών. Πιο συγκεκριµένα, παρατηρούνται αυξηµένα 
επίπεδα προφλεγµονωδών κυτοκινών στον εγκέφαλο, οι οποίες στη συνέχεια ενδέχεται να ενεργοποιήσουν την 

απελευθέρωση φλεγµονωδών και αντιφλεγµονωδών παραγόντων τόσο στην εγκεφαλική όσο και στη 

συστηµατική κυκλοφορία. Οι συγκεκριµένοι παράγοντες ενοχοποιούνται για την πρόκληση: α) πολυοργανικής 

ανεπάρκειας, µε συχνότερο στόχο τους πνεύµονες και β) ανοσοκαταστολής µετρίου έως σοβαρού βαθµού. 
3. Επιπλέον, η διαταραχή της ανταλλαγής των αερίων µπορεί να συµβάλλει στη συστηµατική φλεγµονή, 

καθώς οι στρατηγικές επεµβατικού αερισµού ευθύνονται για την πρόκληση ογκο-ή βαροτραύµατος, το οποίο 

στη συνέχεια ενεργοποιεί την απελευθέρωση κυτοκινών από το πνευµονικό παρέγχυµα. Από πειραµατικά 

µοντέλα προκύπτει ότι οι νευροκινίνες και τα νευροπεπτίδια πιθανόν διαδραµατίζουν κάποιο σηµαντικό ρόλο 

στην πρόκληση βρογχόσπασµου, οίδηµα των βλεννογόνων και στην προσκόλληση των λευκοκυττάρων. 

4. Λοιµώδεις διεργασίες. Οι ασθενείς µε ΚΕΚ εκδηλώνουν πνευµονία που σχετίζεται µε τον µηχανικό 
αερισµό (Ventilator-Associated Pneumonia, VAP) σε ποσοστό που κυµαίνεται µεταξύ 30%-50% (εξαιρετικά 
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σοβαρή στο 20-25%). Η διαταραχή του επιπέδου συνείδησης συνιστά ένα σηµαντικό ανεξάρτητο παράγοντα 

κινδύνου για την εκδήλωση VAP, η οποία αδρά διακρίνεται σε πρώιµη (< 4 µέρες από την εισαγωγή στη ΜΕΘ) 

και όψιµη (> 4 µέρες). Οι τύποι του µικροβιακού αποικισµού και της πνευµονίας είναι ενδεικτικοί µιας 

σηµαντικής πρώιµης έκπτωσης της ανοσολογικής άµυνας του αεραγωγού. Ο ανώτερος αεραγωγός 

αντιπροσωπεύει την σηµαντικότερη αποθήκη του επικείµενου µικροβιακού αποικισµού κατά την πρώιµη VAP, 

ενώ ο ανώτερος αεραγωγός και το στοµάχι κατά την όψιµη VAP. Η υψηλή συχνότητα εκδήλωσης πνευµονίας 
από εισρόφηση σε ασθενείς που βρίσκονται σε κακή γενική κατάσταση, συνιστά µια εστία φλεγµονής, που 

προάγει τη συστηµατική φλεγµονώδη αντίδραση µετά από οξεία εγκεφαλική βλάβη.  

5. Απελευθέρωση κατεχολαµινών. Η εγκεφαλική βλάβη προάγει την παρατεταµένη ενεργοποίηση του 

συµπαθητικού νευρικού συστήµατος (ΣΝΣ), η οποία οδηγεί στην απελευθέρωση κατεχολαµινών. Η αντίδραση 

αυτή ενεργοποιεί την συστηµατική κυκλοφορία (ταχυκαρδία, υπέρταση, αγγειοσύσπαση) και κατά επέκταση 

προκαλεί αύξηση της εγκεφαλικής αιµατικής ροής και της ενδοκράνιας πίεσης. Η επιβάρυνση της έκβασης µετά 

από εγκεφαλική βλάβη είναι ανάλογη µε την ποσότητα των κυκλοφορούντων κατεχολαµινών.  
Β. ΝΕΥΡΟΓΕΝΕΣ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΟ ΟΙ∆ΗΜΑ 

Συνιστά την πιο δραµατική επιπλοκή από το αναπνευστικό σύστηµα και έχει αναφερθεί κυρίως σε ασθενείς µε 

µαζική και συχνά ταχέως εξελισσόµενη θανατηφόρα εγκεφαλική βλάβη. Εκδηλώνεται µέσα σε λίγα λεπτά έως 

κάποιες ώρες από την εγκεφαλική βλάβη και αποδίδεται κυρίως σε αύξηση των υδροστατικών πιέσεων στην 
πνευµονική κυκλοφορία και διαταραχή της διαπερατότητας των κυψελιδικών τριχοειδών. Αν και έχουν 

ενοχοποιηθεί αρκετοί παθοφυσιολογικοί µηχανισµοί, η ακριβής αλληλουχία που οδηγεί στην πρόκληση 

νευρογενούς πνευµονικού οιδήµατος δεν έχει πλήρως αποσαφηνιστεί. Οι περιοχές που ενεργοποιούνται κατά 

την πρόκληση νευρογενούς πνευµονικού οιδήµατος είναι ο υποθάλαµος και το εγκεφαλικό στέλεχος (κυρίως οι 

περιοχές Α1 και Α5, ο µονήρης πυρήνας και το κέντρο του εµέτου στον προµήκη µυελό). Στη συγκεκριµένη 

διαδικασία φαίνεται ότι συµµετέχουν κυρίως η έκλυση αγγειοδραστικών ουσιών (επινεφρίνη, νορεπινεφρίνη, 

ενδοθηλίνες, νευροπεπτίδιο Υ) και η σηµαντική έκλυση κατεχολαµινών. Επίσης, στην εκδήλωση της 

συγκεκριµένης κλινικής οντότητας φαίνεται ότι συµβάλλει και η αυξηµένη ενδοκράνια πίεση, µέσω της 

αύξησης του εξωαγγειακού ύδατος στους πνεύµονες και της διαταραχής στην άρδευση σηµαντικών νευρωνικών 

δοµών και κυρίως του εγκεφαλικού στελέχους (ενεργοποίηση του ΣΝΣ).  

Η οξεία και µαζική έκλυση κατεχολαµινών (κυρίως νορεπινεφρίνης), έχει ενοχοποιηθεί για την πρόκληση 

άµεσης βλάβης των ενδοθηλιακών και επιθηλιακών κυττάρων των πνευµονικών τριχοειδών και για την 

εκδήλωση νευρογενούς πνευµονικού οιδήµατος µέσω των παρακάτω µηχανισµών: 

1. Η αποσταθεροποίηση του ΑΝΣ λόγω της οξείας εγκεφαλικής βλάβης, προκαλεί σηµαντική αύξηση των 

πιέσεων της συστηµατικής και πνευµονικής κυκλοφορίας προκαλεί εκτροπή του αίµατος προς την χαµηλών 

αντιστάσεων πνευµονική κυκλοφορία, η οποία επιφέρει διαταραχή των δυνάµεων του Starling στα πνευµονικά 

τριχοειδή. 

2. Η αγγειοσύσπαση των φλεβικών και λεµφικών αγγείων της πνευµονικής κυκλοφορίας λόγω της 

αυξηµένης διέγερσης του ΣΝΣ, οδηγεί σε αύξηση της υδροστατικής πίεσης των πνευµονικών τριχοειδών και 

συνοδό οξεία ανεπάρκεια αυτών λόγω του stress (stress failure).  

3. Εξαιτίας του ότι τα συσταλτά στοιχεία των ενδοθηλιακών κυττάρων των πνευµονικών τριχοειδών 

νευρώνονται από το ΣΝΣ, επέρχεται διάνοιξη των µεταξύ τους σταθερών συνδέσεων (tight junctions).  

4. Η συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια εξαιτίας του µυοκαρδιακού stunning και της αύξησης των 

συστηµατικών αγγειακών αντιστάσεων συµβάλλει στην οξεία έκπτωση τόσο της σφαιρικής όσο και της τοπικής 

λειτουργικότητας του µυοκαρδίου.  

5. Η απελευθέρωση φλεγµονωδών κυτοκινών ενδέχεται να ενισχύσει την παρεγχυµατική βλάβη.  

Όλες αυτές οι µεταβολές έχουν ως τελικό αποτέλεσµα το σχηµατισµό διάµεσου ή κυψελιδικού οιδήµατος, που 

ενισχύει περαιτέρω τη βλάβη από διάταση που προκαλεί ο συµβατικός µηχανικός αερισµός µε υψηλούς όγκους 

(βαρότραυµα). 

Οι πιο εκτεταµένες αναφορές αφορούν τραυµατίες στον πόλεµο του Βιετνάµ από τις οποίες προκύπτει ότι το 

85% των τραυµατιών που κατέληξαν µετά από σοβαρές µεµονωµένες ΚΕΚ παρουσίασαν σηµαντική παθολογία 

από τους πνεύµονες, όπως συµφόρηση των πνευµονικών τριχοειδών, εξαγγείωση υγρού πλούσιου σε 
πρωτεϊνικά στοιχεία, περιαγγειακό οίδηµα, οίδηµα κυψελίδων και ενδοκυψελιδική αιµορραγία, οι οποίες δεν 

προκλήθηκαν από άµεση κάκωση των πνευµόνων. 

Γ. ∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΑΕΡΙΣΜΟΥ –ΑΙΜΑΤΩΣΗΣ  

Οι περισσότεροι µελετητές επισηµαίνουν το γεγονός ότι συνήθως οι ασθενείς µε εγκεφαλική βλάβη και συνοδό 

µέτρια ή σοβαρή υποξυγοναιµία δεν παρουσιάζουν εµφανείς ακτινολογικές διαταραχές, καταλήγοντας στο 

συµπέρασµα ότι η αναπνευστική ανεπάρκεια µπορεί να επέλθει και επί απουσίας πνευµονικού οιδήµατος, 

εξαιτίας της πρόκλησης διαταραχών αερισµού-αιµάτωσης. Οι τρείς σηµαντικότεροι µηχανισµοί που ευθύνονται 

για τη διαταραχή αερισµού-αιµάτωσης στη συγκεκριµένη οµάδα ασθενών είναι: 

1. Η ανακατανοµή της περιοχικής άρδευσης η οποία φαίνεται ότι καθορίζεται µερικώς από τον υποθάλαµο. 

2. Ο µικροεµβολισµός των πνευµόνων που οδηγεί σε αύξηση του νεκρού χώρου. 
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3. Η ελάττωση του επιφανειοδραστικού παράγοντα εξαιτίας της υπερβολικής διέγερσης του ΣΝΣ και του 

υπεραερισµού. 

Αρκετές πτυχές της διαχείρισης του µηχανικού αερισµού εµπλέκονται σε ασθενείς µε συνυπάρχουσες βλάβες 

από τον εγκέφαλο και τους πνεύµονες. Η στρατηγική του µηχανικού αερισµού που θα εφαρµοστεί ενδέχεται να 

επηρεάσει το ΚΝΣ µέσω: α) της τροποποίησης της φλεγµονώδους απάντησης και της επακόλουθης 
επίδρασης αυτής σε αποµακρυσµένα όργανα και β) της µεταβολής της τοπικής εγκεφαλικής αιµατικής ροής 
και οξυγόνωσης. Από τη συσχέτιση της ένδειας οξυγόνου στον εγκεφαλικό ιστό µε την έκπτωση των 

νευροψυχολογικών λειτουργιών, προκύπτει ότι η υποξική βλάβη στις δοµές του ιππόκαµπου σχετίζεται 

ξεκάθαρα µε τις διαταραχές µνήµης. 

 

ΕΙ∆ΙΚΑ ΚΛΙΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

Α. ∆ΙΑΦΟΡΟΠΟΙΗΣΗ ΤΗΣ ΜΟΡΦΟΛΟΓΙΑΣ ΤΩΝ ΠΝΕΥΜΟΝΩΝ ΣΕ VAP  

Η διαφοροποίηση της µορφολογίας του πνευµονικού παρεγχύµατος σε ασθενείς µε οξεία εγκεφαλική βλάβη δεν 

έχει πλήρως διερευνηθεί. Η CT θώρακα σε ασθενείς µε VAP χαρακτηρίζεται από έντονη πύκνωση στις 
εξαρτώµενες περιοχές του πνεύµονα, ενώ οι µη-εξαρτώµενες περιοχές παραµένουν σχετικά φυσιολογικές. Οι 

πυκνωτικές εστίες στις εξαρτώµενες περιοχές δεν απαντούν επαρκώς στην εφαρµογή χειρισµών επιστράτευσης 

των κυψελίδων ή υψηλού ΡΕΕΡ, ενώ εκπτύσσονται µερικώς όταν οι ασθενείς βρίσκονται σε πρηνή θέση. Αυτό 

πιθανότατα υποδεικνύει ότι η κύρια δοµική µεταβολή των πνευµόνων στις περιπτώσεις VAP στους ασθενείς 

αυτούς δεν είναι η πύκνωση των κυψελίδων, αλλά οι µεταβολές των περιφερικών αεραγωγών µε επακόλουθη 
σύµπτωση των κυψελίδων. Τα συγκεκριµένα ευρήµατα αυτά ενδεχοµένως να επηρεάζουν σηµαντικά την 

πρόληψη και τη θεραπεία της VAP στη συγκεκριµένη οµάδα ασθενών.  
Β. ∆ΙΑΓΝΩΣΤΙΚΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΝΕΥΡΟΓΕΝΟΥΣ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΟΥ ΟΙ∆ΗΜΑΤΟΣ 

Το νευρογενές πνευµονικό οίδηµα µπορεί να θεωρηθεί µια µορφή ARDS λαµβάνοντας υπόψη τα 

χαρακτηριστικά που το προσδιορίζουν. Προκειµένου να διαφοροδιαγνωστεί από τον τύπο πνευµονικού 

οιδήµατος όπου προεξάρχουσα διαταραχή είναι η προσβολή του µυοκαρδίου έχουν προταθεί τα ακόλουθα 

διαγνωστικά κριτήρια:  

• ∆ιηθήσεις των πνευµονικών πεδίων άµφω. 

• Σχέση PaO2/FiO2 < 200. 

• Απουσία ενδείξεων αυξηµένης πίεσης στον αριστερό κόλπο.  

• Συνύπαρξη οξείας εγκεφαλικής βλάβης (αρκετά σοβαρή ώστε να προκαλέσει αύξηση της ενδοκράνιας 

πίεσης. 

• Απουσία άλλων αιτιών ΑRDS (π.χ. εισρόφηση, µαζική µετάγγιση, σήψη). 

• Στους ασθενείς που εκπληρώνουν τα παραπάνω κριτήρια ενδεχοµένως να αποδειχθεί χρήσιµη η µέτρηση 

των κατεχολαµινών ορού και η χορήγηση παραγόντων που παρεµποδίζουν την οξεία διέγερση του ΣΝΣ. 

 

ΠΡΟΛΗΨΗ ΚΑΙ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΤΩΝ ΕΠΙΠΛΟΚΩΝ ΤΗΣ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗΣ 

ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ 
Οι κύριοι στόχοι είναι: 1) η πρόληψη της δηµιουργίας πνευµονικού οιδήµατος, ατελεκτασίας και/ή πύκνωσης 

των πνευµόνων, β) η πρόληψη της ανάπτυξης πνευµονικής λοίµωξης και 3) η έγκαιρη αποδέσµευση από τον 

µηχανικό αερισµό. 

1. Πρόληψη της δηµιουργίας πνευµονικού οιδήµατος, ατελεκτασίας και/ή πύκνωσης των πνευµόνων  

• Οι θεραπευτικές προσπάθειες µείωσης της ενδοκράνιας πίεσης όπως η χορήγηση οσµωτικών διουρητικών, 

αντιεπιληπτικών παραγόντων και στεροειδών, καθώς επίσης και η χειρουργική αποσυµπίεση, έχουν συσχετιστεί 

µε τη βελτίωση της οξυγόνωσης. 

• Από πειραµατικές µελέτες προκύπτουν ενθαρρυντικά δεδοµένα σχετικά µε τη φαρµακολογική παρέµβαση 

που βασίζεται κυρίως στους α-ανταγωνιστές και εκλεκτικούς β1-ανταγωνιστές, οι οποίοι περιορίζουν την 

αρνητική επίδραση της µαζικής έκλυσης κατεχολαµινών και βελτιώνουν την έκβαση τόσο από τον εγκέφαλο 

όσο και από τους πνεύµονες. Επίσης τα κορτικοστεροειδή περιορίζουν την ανάπτυξη πνευµονικού οιδήµατος, 

ενώ σε χαµηλές δόσεις και σε συνδυασµό µε τον έλεγχο των επιπέδων γλυκόζης ορού, φαίνεται ότι περιορίζουν 

την τοπική και συστηµατική φλεγµονώδη απάντηση (ειδικά σε VAP), αλλά οι κλινικές µελέτες είναι εξαιρετικά 

περιορισµένες.  

• Η εφαρµογή µηχανικού αερισµού µε µέτρια επίπεδα PEEP σε συνδυασµό µε χειρισµούς επιστράτευσης των 

κυψελίδων από την αρχή σχεδόν της µηχανικής υποστήριξης του αναπνευστικού θεωρείται σηµαντική για τον 

περιορισµό του πνευµονικού οιδήµατος και της ανάπτυξης ατελεκτασίας και περαιτέρω πνευµονικής πύκνωσης. 

• Από πειραµατικά δεδοµένα προκύπτει ότι η χορήγηση αναισθησίας στην οξεία φάση (ώρες έως µέρες) µετά 

από µια οξεία εγκεφαλική βλάβη, πιθανόν να συµβάλλει στην πρόληψη της ανάπτυξης νευρογενούς 

πνευµονικού οιδήµατος, όµως µέχρι σήµερα απουσιάζει η κλινική τεκµηρίωση της συγκεκριµένης πρακτικής. 

• Η τοποθέτηση του ασθενή προληπτικά σε πρηνή θέση φαίνεται ότι είναι εξαιρετικά χρήσιµη για τον 

περιορισµό της επιβάρυνσης της κατάστασης του πνεύµονα και για την βελτίωση της αναπνευστικής 
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λειτουργίας σε περίπτωση εγκατεστηµένης αναπνευστικής ανεπάρκειας. Επιπρόσθετα, η πρηνής θέση φαίνεται 

ότι είναι αρκετά αποτελεσµατική για τη βελτίωση της εγκεφαλικής ιστικής οξυγόνωσης σε σοβαρά 

υποξαιµικούς ασθενείς, εξασκώντας ελάχιστη αρνητική επίδραση στην ενδοκρανιακή πίεση και στην 

εγκεφαλική αιµατική ροή. Θα πρέπει να επισηµανθεί ότι κατά την εφαρµογή χειρισµών επιστράτευσης των 

κυψελίδων και πρηνούς θέσεως, απαιτείται η εγκατάσταση αξιόπιστου monitoring της φυσιολογικής 

εγκεφαλικής λειτουργίας µε σκοπό τον περιορισµό της οποιασδήποτε πιθανής αρνητικής επίπτωσης.  

• Η προσεκτική τιτλοποίηση των χορηγούµενων υγρών συµβάλλει στην µείωση της προοδευτικής 

κυκλοφορίας υγρών στον εξωκυττάριο χώρο, η οποία επιβαρύνει περαιτέρω την αναπνευστική ανεπάρκεια. 

• Πρόληψη της ανάπτυξης πνευµονικής λοίµωξης  

• Χηµειοπροφύλαξη µε κεφαλοσπορίνες 2
ης 

γενιάς (cefuroxime ή cefoxitin) κρίνεται χρήσιµη για την 

πρόληψη της πρώιµης πνευµονίας. Όµως υπάρχουν αναφορές που δείχνουν αυξηµένη συχνότητα όψιµης 

πνευµονίας στις περιπτώσεις όπου η χηµειοπροφύλαξη χορηγείται για > 24 ώρες. 

• Εκλεκτική «αποστείρωση» του πεπτικού συστήµατος µε σκοπό την µείωση του µικροβιακού φορτίου στον 

ρινοφάρυγγα και στο στοµάχι και περιορισµό της VAP. Η αποτελεσµατικότητα της συγκεκριµένης πρακτικής 

στην θνησιµότητα και στη θνητότητα παραµένει αµφιλεγόµενη. 

• Η επιθετική φυσιοθεραπεία αναπνευστικού, η σωστή θέση του ασθενή και η ινοπτική βρογχοσκόπηση 

µπορεί να συµβάλλουν στην αποµάκρυνση των εκκρίσεων, µειώνοντας τον κίνδυνο εκδήλωσης VAP, αν και τα 

κλινικά δεδοµένα είναι ελάχιστα. 

2. Έγκαιρη αποδέσµευση από τον µηχανικό αερισµό  

• Η πρώιµη τραχειοστοµία διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην αποδέσµευση από τη ΜΕΘ και στη βελτίωση 

της έκβασης των ασθενών αυτών, καθώς γίνεται καλύτερα ανεκτή από τη στοµατοτραχειακή διασωλήνωση, 

εξασφαλίζει καλύτερη υγιεινή του ρινοφάρυγγα, µειώνει τη συχνότητα παραρινοκολπίτιδας και το έργο της 

αναπνοής. 

• Καθηµερινή αξιολόγηση των ασθενών που διατηρούν αυτόµατη ή ελάχιστα υποβοηθούµενη αναπνοή κατά 

τη φάση αποδέσµευσης ώστε να αποφευχθεί η καθυστέρηση εξόδου από τη ΜΕΘ, ενώ η νευρολογική 

αξιολόγηση διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο. 

• Η καθηµερινή διακοπή της συνεχούς καταστολής φαίνεται ότι µειώνει το χρόνο παραµονής στον 

αναπνευστήρα σε πληθυσµό βαρέως πασχόντων ασθενών. Όµως σε ασθενείς µε ενδοκράνιο παθολογία το 

βέλτιστο επίπεδο καταστολής δεν είναι αποσαφηνισµένο, καθώς ενώ η καταστολή θεωρείται απαραίτητη για τον 

έλεγχο της ενδοκράνιας υπέρτασης, µπορεί να καθυστερήσει την έναρξη της διαδικασίας αποδέσµευσης και να 

παρατείνει την παραµονή σε µηχανικό αερισµό. 

• Η κατάλληλη θρεπτική υποστήριξη βελτιώνει την έκβαση σε ασθενείς µε οξεία εγκεφαλική βλάβη, αλλά οι 

διακριτοί ρόλοι της εντερικής και παρεντερικής διατροφής δεν είναι αποσαφηνισµένοι. 

 

ΕΠΙΛΟΓΟΣ 

Οι ασθενείς µε οξεία εγκεφαλική βλάβη διατρέχουν υψηλό κίνδυνο δυσλειτουργίας αποµακρυσµένων οργάνων, 

που οδηγεί σε επιβάρυνση της νευρολογικής έκβασης. Αναφέρεται ότι σε ένα σηµαντικό ποσοστό ασθενών µε 

οξεία εγκεφαλική βλάβη εκδηλώνονται πνευµονικές επιπλοκές, µε ασαφείς όµως παθοφυσιολογικούς 

µηχανισµούς. Η διενέργεια περαιτέρω κλινικής έρευνας θεωρείται αναγκαία τόσο για την αποσαφήνιση των 

µηχανισµών πρόκλησης δοµικών διαταραχών του πνεύµονα και πνευµονικού οιδήµατος µετά από οξεία 

εγκεφαλική βλάβη, όσο και για την ανάπτυξη κλινικά αποτελεσµατικών µεθόδων πρόληψης και θεραπευτικής 

προσέγγισης της αναπνευστικής ανεπάρκειας.  

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 

1. Mascia L, Sakr Y, Pasero D, et al. Extracranial complications in patients with acute brain injury: A post-hoc 

analysis of the SOAP study. Intensive Care Med 2008; 34:720-727 

2. Kahn JM, Caldwell EC, Deem S, et al. Acute lung injury in patients with subarachnoid hemorrhage: 

Incidence, risk factors, and outcome. Crit Care Med 2006; 34:196-202 

3. Quilez ME, Josefina López-Aguilar J, Blanch L. Organ crosstalk during acute lung injury, acute respiratory 

distress syndrome, and mechanical ventilation. Curr Opin Crit Care 2012;18:23-28 

4. Ware LB, Fremont RD, Bastarache JA, et al. Determining the aetiology of pulmonary oedema by the 

oedema fluid-to-plasma protein ratio. Eur Respir J 2010;35:331-337 

5. Sedỳ J, Zicha J, Kunes J, et al. Mechanisms of neurogenic pulmonary edema development. Physiol Res 

2008;57:499-506 

6. Hoesch RE, Lin E, Young M, et al. Acute lung injury in critical neurological illness. Crit Care Med 

2012;40:587-593 

7. Baumann A, Audibert G, McDonnell J, Mertes PM. Neurogenic pulmonary edema. Acta Anaesthesiol Scand 

2007;51:447-455 

8. Gonzalvo R, Marti-Sistac O, Blanch L, Lopez-Aguilar J. Bench-to-bedside review: brain–lung interaction in 

the critically ill – a pending issue revisited. Crit Care 2007;11(3):216 

9. Tracey KJ. The inflammatory reflex. Nature 2002; 420:853–859 



 121 

10. Lopez-Aguilar J, Quilez ME, Marti-Sistac O, et al. Early physiological and biological features in three 

animal models of induced acute lung injury. Intensive Care Med 2010; 36:347–355 

11. Pelosi P, Severgnini P, Chiaranda M. An integrated approach to prevent and treat respiratory failure in brain-

injured patients. Curr Opin Crit Care 2005; 11:37–42 

12. Davison DL, Terek M, Chawla LS. Neurogenic pulmonary edema. Critical Care 2012;16(2):212 

 

 

2. Γαστρεντερικό σύστηµα 
Μαρία Ζούκα 

 

Εισαγωγή 

Οι ασθενείς µε οξεία εγκεφαλική βλάβη αποτελούν µια ιδιαίτερη οµάδα στην κλινική πράξη διότι είναι 

επιρρεπείς στο να αναπτύξουν µη νευρολογικές ή εξωκρανιακές επιπλοκές σε αποµακρυσµένα όργανα και 

συστήµατα, όπως για παράδειγµα στο γαστρεντερικό. Η δυσλειτουργία των τελευταίων µπορεί είτε να είναι 

απότοκος άµεσα της εγκεφαλικής βλάβης αυτής καθευατής, είτε να προκύπτει διαµέσου της πυροδότητσης 

δευτερευόντων παθοφυσιολογικών διεργασιών ή ακόµη και να αποτελεί επιπλοκή συγκεκριµένων 

φαρµακευτικών παραγόντων που χρησιµοποιούνται για την αντιµετώπιση της παθολογίας του εγκεφάλου. 

Ανεξάρτητα από την αιτιολογία της, οποιαδήποτε επιπλοκή αποµακρυσµένου οργάνου φαίνεται ότι επιβαρύνει 

σε άλλοτε άλλο βαθµό την πρόγνωση της εγκεφαλικής βλάβης και την τελική έκβαση αυτών των ασθενών. 

Η επίδραση της οξείας εγκεφαλικής βλάβης στο ΓΕΣ 

Α. Το είδος των διαταραχών του ΓΕΣ 
Η δυσλειτουργία του γαστρεντερικού συστήµατος (ΓΕΣ) παρατηρείται συχνά σε ασθενείς µετά οξεία 

εγκεφαλική βλάβη, είτε µε τη µορφή δυσαυτονοµίας και διαταραχών της  κινητικότητας είτε µε τη µορφή 

δοµικών και λειτουργικών µεταβολών του βλεννογόνου, καταστάσεων που µπορεί να οδηγήσουν σε 

εξελκώσεις
1-3

, αυξηµένη διαπερατότητα, βακτηριδιακή αλλόθεση και κατ’ επέκταση συστηµατική φλεγµονώδη 

αντίδραση και πολυοργανική ανεπάρκεια
1-4

. 

Ποικίλες κλινικές µελέτες επιβεβαιώνουν τις δυσµενείς επιπτώσεις της οξείας εγκεφαλικής βλάβης στο ΓΕΣ
5-8

. 

Φαίνεται ότι η γαστρίτιδα, τα γαστρικά έλκη και η ελαττωµένη κινητικότητα αποτελούν τις συχνότερες άµεσες 

κλινικές εκδηλώσεις της δυσλειτουργίας του ΓΕΣ
5-7

 και µάλιστα πολύ σύντοµα µετά την πρωτογενή βλάβη. 

Αξίζει να σηµειωθεί ότι αναφέρονται περιστατικά οξείας εγκατάστασης γαστρίτιδας ακόµη και εντός 24ώρου 

µετά βαριές κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις
7
. Απώτερα, αλλά χωρίς να προσδιορίζεται σαφές χρονικό διάστηµα, 

εκτός από τις προαναφερθείσες εκδηλώσεις, η συστηµατική φλεγµονώδης αντίδραση και η πολυοργανική 

ανεπάρκεια συνοψίζουν τους σηµαντικότερους κινδύνους που διατρέχουν οι ασθενείς µε οξεία εγκεφαλική 

βλάβη
8
. Σ΄ αυτό το παθοφυσιολογικό πλαίσιο, οι διαταραχές του ΓΕΣ µπορεί να αντικατοπτρίζουν το 

γενεσιουργό µηχανισµό (διαταραχές διαπερατότητας – βακτηριδιακή αλλόθεση) ή/και  το στόχο. Παράλληλα, 

υποστηρίζεται ότι  η δυσλειτουργία του ΓΕΣ αποτελεί σηµαντικό παράγοντα αυξηµένης νοσηρότητας και 

θνητότητας
5,8,9 

καθώς και ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για δυσµενή έκβαση
10 

των ασθενών µε οξεία 

εγκεφαλική βλάβη. 

Β. Εµπλεκόµενοι µηχανισµοί των διαταραχών του ΓΕΣ 
Ο µεγαλύτερος όγκος των σχετικών πληροφοριών προέρχεται από πειραµατικές µελέτες των τελευταίων κυρίως 

ετών, χωρίς όµως ακόµη να έχουν αποσαφηνιστεί πλήρως οι παθοφυσιολογικοί µηχανισµοί που καθορίζουν την 

αιτιολογική σχέση µεταξύ οξείας εγκεφαλικής βλάβης και δυσλειτουργίας του ΓΕΣ. 

Οι δοµικές και µορφολογικές µεταβολές του βλεννογόνου καθώς και η απώλεια της συνέχειας του φραγµού του 

ΓΕΣ µπορεί να σχετίζονται µε ποικίλους παράγοντες, όπως διαταραχές ισχαιµίας – επαναιµάτωσης, 

ενδοβλεννογόνια οξέωση και δράση κυτταροκινών και µεσολαβητών της φλεγµονής
11,12

. Κατά συνέπεια, µπορεί 

να παρατηρηθούν αυξηµένη διαπερατότητα, οίδηµα του βλεννογόνου, µεταβολές στην ανοσοποιητική 

λειτουργία του εντέρου, νέκρωση και απόπτωση των επιθηλιακών κυττάρων, ακόµη και εστιακά έλκη του 

βλεννογόνου µε αποτέλεσµα βακτηριδιακή αλλόθεση και ενδοτοξιναιµία
11,13

. Ταυτόχρονα, ο νευροεντερικός 

άξονας και ο άξονας υποθαλάµου – υπόφυσης – επινεφριδίων ενδεχοµένως να διαδραµατίζει κάποιο ρόλο στις 

βλάβες του βλεννογόνου του ΓΕΣ µέσω του παρασυµπαθητικού συστήµατος
13-14

. Αξιοσηµείωτο είναι ότι 

ιστοπαθολογικές αλλοιώσεις των εντερικών λαχνών και του βλεννογόνου παρατηρούνται µόλις 2-6h µετά 

πειραµατική τραυµατική βλάβη του εγκεφάλου
2,15

. Ο µηχανισµός της επακόλουθης αυξηµένης διαπερατότητας 

είναι υπό διερεύνηση, και το ενδιαφέρον φαίνεται ότι στρέφεται προς το επίπεδο των δοµικών πρωτεϊνών που 

εξασφαλίζουν την ακεραιότητα του φραγµού του ΓΕΣ
16

. 

Γ. Πιθανές προληπτικές – θεραπευτικές παρεµβάσεις 
1. ∆ιατροφή 

Η εντερική έχει ξεκάθαρα επικρατήσει ως η οδός εκλογής για την υποστήριξη των ασθενών µε οξεία, κυρίως 

τραυµατικής αιτιολογίας, εγκεφαλική βλάβη
17

. Φαίνεται ότι υπάρχει οµοφωνία σχετικά µε την πρώιµη έναρξη 

εντερικής διατροφής
17-19

 ήδη εντός των πρώτων 72h. Όπως αποδεικνύεται από τις σχετικές κλινικές και 

πειραµατικές µελέτες, αυτό το είδος διατροφής µειώνει την έκφραση της φλεγµονής, βοηθάει στη διατήρηση της 
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ακεραιότητας του βλεννογόνου του ΓΕΣ και αποτρέπει τις υπόλοιπες επιπλοκές
17-19

. Αν και οι βαρέως 

πάσχοντες ασθενείς µε την παραπάνω παθολογία µπορεί να ανεχθούν τη διατροφή µέσω του λεπτού εντέρου, 

πιστεύεται ότι είναι προτιµότερη η αλλαγή οδού χορήγησης σε γαστρική, ειδικά σε χρόνιους ασθενείς µετά τη 

σταθεροποίηση της κατάστασής τους
17

. Η παρεντερική διατροφή δεν προτιµάται κυρίως λόγω του αυξηµένου 

κινδύνου λοιµώξεων που τη συνοδεύει
17

, αν και από κάποιους συγγραφείς υποστηρίζεται ότι σε ασθενείς µε 

προβλήµατα δυσαπορρόφησης και δυσανεξίας στην εντερική διατροφή µπορεί να χορηγηθεί συµπληρωµατικά 

σε µικρές συνεδρίες µέχρι να αποκατασταθούν η ενδεχόµενη υπολευκωµατιναιµία και τα περιφερικά 

οιδήµατα
20

. 

2. Άλλες παρεµβάσεις 

Οι Η2-ανταγωνιστές (σιµετιδίνη, ρανιτιδίνη) έχουν µελετηθεί από παλιά για την αποτελεσµατικότητά τους 

έναντι των ελκών του stress και της αιµορραγίας του ανώτερου γαστρεντερικού και αποτελούν πλέον 

παρέµβαση ρουτίνας σε όλους τους βαρέως πάσχοντες ασθενείς, συµπεριλαµβανοµένων και αυτών µε οξεία 

εγκεφαλική βλάβη
21,22

. 

Νεότερες στρατηγικές αντιµετώπισης βρίσκονται ως επί το πλείστον σε πειραµατικό επίπεδο και περιλαµβάνουν 

µετατραυµατική διέγερση του πνευµονογαστρικού
23,24

 και χορήγηση ουσιών (κυρίως ορµονών), όπως 

προγεστερόνη
25

, γκρελίνη
26

, γλουταµίνη
27,28

, που φαίνεται ότι καταστέλλουν τη διαδικασία της φλεγµονής και 

έχουν ευεργετικές επιδράσεις όσον αφορά στην απόπτωση των κυττάρων του βλεννογόνου και τη διατήρηση 

ακέραιης της δοµής και λειτουργικότητας του ΓΕΣ. 
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∆ορυφορικό Συµπόσιο 

 
 

Παθολογία κεντρικού νευρικού συστήµατος στα παιδιά 
 

 

1. Χορήγηση αναλγησίας και καταστολής σε παιδιατρικούς ασθενείς της ΜΕΘ 
Βόλακλη Έλενα 

 

Οι τεχνικές χορήγησης αναλγησίας και καταστολής σε παιδιατρικούς ασθενείς ΜΕΘ, η συστηµατική 

αξιολόγηση του πόνου και της καταστολής και η χρήση πρωτοκόλλων αναλγησίας και καταστολής ποικίλουν, 

και συνήθως ακολουθούν την τοπική κλινική πράξη [1]. Σε αντίθεση µε την εντατική θεραπεία ενηλίκων όπου 

υπάρχουν καθιερωµένες κατευθυντήριες οδηγίες καταστολής ήδη από το 2002 [2], οι κατευθυντήριες οδηγίες 

για τη χορήγηση αναλγησίας και καταστολής στα βαρέως πάσχοντα παιδιά εµφανίστηκαν σχετικά 

καθυστερηµένα, το 2006 [3]. Πρακτικές που κερδίζουν έδαφος στην εντατική νοσηλεία ενηλίκων ασθενών, 

όπως η χορήγηση σχετικά ΄΄ελαφριάς καταστολής΄΄ ή η καθηµερινή διακοπή της καταστολής για εκτίµηση της 

δυνατότητας αφύπνισης ή/και αυτόµατης αναπνοής δεν συστήνονται ακόµη στα παιδιά, λόγω του αυξηµένου 

κινδύνου ατυχηµατικής αποδιασωλήνωσης, και ανεπιθύµητων επιδράσεων από το καρδιαγγειακό και το ΚΝΣ. 

Οι στόχοι της καταστολής είναι να µειώσει το άγχος και την αγωνία του παιδιού και να επιτρέψει την καλύτερη 

ανοχή των διαγνωστικών και θεραπευτικών παρεµβάσεων. Πριν από οποιαδήποτε φαρµακολογική παρέµβαση 

επιβάλλεται η διόρθωση περιβαλλοντικών και φυσικών παραγόντων που προκαλούν δυσφορία. Θα πρέπει να 

εξασφαλίζονται φυσιολογικές συνθήκες ύπνου και να δίνεται  προσοχή στην παροχή επαρκούς σίτισης και 

ενυδάτωσης, στις συνθήκες φωτισµού, επαγγελµατικού θορύβου και χρονικού προσανατολισµού των ασθενών.  

Η παρακολούθηση του επιπέδου της αναλγησίας και της καταστολής θα συµβάλει στην αποφυγή τόσο της υπό 

όσο και της υπέρ θεραπείας. Για την αξιολόγηση του πόνου πρέπει να χρησιµοποιούνται συστηµατικά κλίµακες 

πόνου αντίστοιχες µε την ηλικία του παιδιού, ενώ η κλίµακα COMFORT θεωρείται η πλέον κατάλληλη κλινική 

κλίµακα αξιολόγησης της καταστολής σε βαρέως πάσχοντα παιδιά που απαιτούν µηχανικό αερισµό. 

Οι στρατηγικές χορήγησης των αναλγητικών και κατασταλτικών φαρµάκων θα πρέπει να λαµβάνουν υπόψη τις 

αρχές της φαρµακολογίας της κρίσιµης νόσου, και όλες οι τεχνικές χορήγησης να εξατοµικεύονται µε βάση τις 

ανάγκες των ασθενών και την χρήση αλγορίθµων. Οι συνήθεις φαρµακολογικοί παράγοντες για την επίτευξη 

αναλγησίας και καταστολής στα παιδιά αναγράφονται στον πίνακα 1. Η συστηµατική χορήγηση 

µυοχαλαρωτικών υπό τη µορφή συνεχούς ενδοφλέβιας χορήγησης απαιτείται σπάνια, σε ειδικές περιπτώσεις, 

όπως για τη διευκόλυνση του µηχανικού αερισµού σε ασθενείς µε σοβαρό ARDS ή/και για τον έλεγχο της 

ενδοκράνιας υπέρτασης σε περιπτώσεις σοβαρών κρανιοεγκεφαλικών κακώσεων. Σε αυτές τις περιπτώσεις 

χρησιµοποιείται συνήθως το cis-attracurim, σε δόση 5-15 µg/kg/min. Ειδικοί κατασταλτικοί παράγοντες όπως η 

sodium thiopental µπορεί να χρησιµοποιηθούν, σύµφωνα µε τα αντίστοιχα πρωτόκολλα, σε ειδικές περιπτώσεις, 

όπως σε ανθεκτική ενδοκράνια υπέρταση ή/και ανθεκτικό status epilepticus.  Η χρήση της propofol 

αντενδείκνυται σε παιδιά ηλικίας < 16 ετών, λόγω του γνωστού κινδύνου ανάπτυξης του συνδρόµου της 

προποφόλης.  

Ένα τυπικό σχήµα χορήγησης αναλγησίας και καταστολής ξεκινά µε το ερώτηµα ΄΄αισθάνεται άνετα ο 

ασθενής;΄΄ Το πρώτο µας µέληµα για τον ασθενή που δεν αισθάνεται άνετα είναι να απαντήσουµε στο δεύτερο 

ερώτηµα ΄΄πονά ο ασθενής;΄΄ και σε περίπτωση πόνου να χορηγήσουµε αναλγητικά. Ακολουθεί το τελευταίο 

µας ερώτηµα ΄΄είναι ο ασθενής ανήσυχος;΄΄ Εάν παρά τη χορήγηση αναλγητικών ο ασθενής εξακολουθεί να 

είναι ανήσυχος, τότε προχωρούµε στη χορήγηση κατασταλτικών, σύµφωνα µε τον προτεινόµενο αλγόριθµο.  

References 

1. Volakli E, Sdouga M. Analgesia and Sedation in Pediatric Intensive Care Unit. The Greek E-Journal of 

Perioperative Medicine 2011; 9 (2):7-36. 

2. Playfor SD, Jenkins I, Boyles C, et al: United Kingdom Paediatric Intensive Care Society Sedation 

Analgesia and Neuromuscular Blockade Working Group. Consensus guidelines on sedation and analgesia in 

critically ill children. Intensive Care Med 2006; 32:1125-1136. 

3. Jacobi J, Fraser GL, Coursin DB, et al: Clinical practice guidelines for the sustained use of sedatives and 

analgesics in the critically ill adult. Crit Care Med 2002; 30:119-141. 

   

4. Status epilepticus: από το σπίτι, στα ΤΕΠ, στην παιδιατρική κλινική και τη ΜΕΘ   
Ντάβλης Μερκούριος 

 

Η επιληπτική κατάσταση (ΕΚ) ή όπως έχει καθιερωθεί διεθνώς, το status epilepticus (SE), αποτελεί 

επείγουσα ιατρική κατάσταση που απαιτεί άµεση αντιµετώπιση προκειµένου να ελαττωθεί η δυνητική 

θνητότητα που τη συνοδεύει. Ενώ η ορθή διάγνωση της αιτίας είναι καθοριστική, ο πλέον σηµαντικός αρχικός 
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στόχος είναι να σταµατήσουν οι κλινικές και ηλεκτροεγκεφαλογραφικές κρίσεις. Η επιτυχία επ’ αυτού φαίνεται 

να βρίσκεται σε αντίστροφη αναλογία µε τη διάρκεια των κρίσεων: όσο περισσότερο διαρκούν οι κρίσεις, τόσο 

δυσκολότερα θεραπεύεται. Επιθετική και ταχεία αντιµετώπιση, είναι σπουδαίας σηµασίας για τον περιορισµό 

των νευρολογικών και συστηµατικών επιπλοκών. 

Παραδοσιακά το SE οριζόταν ως συνεχής επιληπτική δραστηριότητα διάρκειας µεγαλύτερης των 30 λεπτών ή 

κατάσταση κατά την οποία δύο ή περισσότερες ξεχωριστές κρίσεις επαναλαµβανόταν σε διάστηµα 30 λεπτών 

χωρίς επαναφορά της συνείδησης του ασθενούς στα µεταξύ τους µεσοδιαστήµατα
 
(1). Η επιλογή αυτής της 

χρονικής διάρκειας οριοθετήθηκε βάσει του ελάχιστου χρόνου όπου παρατηρήθηκε νευρωνική βλάβη στα 

πειραµατικά µοντέλα (1983). Μεταγενέστερα (1999), οι Lowenstein et al (2), στηριζόµενοι στην υπόθεση της 

πειραµατικής νευρωνικής βλάβης, υποστήριξαν ότι ο προσδιορισµός του SE είναι αβάσιµος όσον αφορά την 

πολύπλοκη λειτουργία του ανθρώπινου εγκεφάλου και θεώρησαν ριψοκίνδυνο να περιµένουµε 30 λεπτά για να 

προβούµε στην εφαρµογή του θεραπευτικού πρωτοκόλλου αφού, όσο περισσότερο διαρκεί η ΕΚ, τόσο 

λιγοστεύουν οι πιθανότητες αυτόµατης παύσης των σπασµών, γίνεται πιο δύσκολη η αντιµετώπισή τους και 

αυξάνεται η νοσηρότητα και η θνητότητα. Με αυτό τον τρόπο τέθηκαν τα θεµέλια για την αναθεώρηση του 

προηγούµενου ορισµού και τη διατύπωση του ονοµαζόµενου λειτουργικού (operational) ορισµού της ΕΚ 

σύµφωνα µε τον οποίο ως SE ορίζεται η επιληπτική κρίση διάρκειας µεγαλύτερης των 5 λεπτών ή η κατάσταση 

κατά την οποία δύο ή περισσότερες κρίσεις διαδέχονται η µία την άλλη χωρίς ανάκτηση του βασικού επιπέδου 

συνείδησης µεταξύ αυτών
 
(3). Ο νέος ορισµός ανταποκρίνεται στην καθηµερινή κλινική πράξη όπου οι σπασµοί 

αντιµετωπίζονται ως µία εξαιρετικά επείγουσα κατάσταση, µε τα διάφορα θεραπευτικά πρωτόκολλα να 

σχεδιάζονται και να εφαρµόζονται από τα πρώτα λεπτά τους µε σκοπό την όσο το δυνατόν ταχύτερη παύση των 

κρίσεων. 

Θεωρητικά υπάρχουν τόσα είδη SE, όσα και τα είδη των επιληπτικών κρίσεων, καθώς το SE είναι 

παρατεταµένη επιληπτική κρίση. Ποικίλα σχήµατα ταξινόµησης έχουν προταθεί. Η απλούστερη ταξινόµηση 

διακρίνει το SE σε αυτό µε σπασµούς (convulsive status epilepticus – CSE) και σε SE χωρίς σπασµούς (non-

convulsive status epilepticus – NCSE) ή ηλεκτροεγκεφαλογραφικό SE. Ένα πρόσφατο σχήµα ταξινοµεί το SE 

µε βάση την αιτιολογία του, η οποία αποτελεί έναν από τους σηµαντικότερους παράγοντες που καθορίζουν την 

θνητότητά του, σε τέσσερις κατηγορίες (εµπύρετο, συµπτωµατικό, οξύ συµπτωµατικό, ιδιοπαθές), ενώ τέλος 

σηµαντική, από πλευράς θεραπευτικής αντιµετώπισης, θεωρείται η ταξινόµηση βάσει του χρόνου διάρκειάς του 

σε επικείµενο (early or impending) SE, εγκατεστηµένο (established) SE και ανθεκτικό (refractory) SE (4). 

Τα αίτια εµφάνισης ΕΚ ποικίλουν σηµαντικά. Αλλαγές στις δόσεις αντιεπιληπτικών φαρµάκων (ΑΕΦ) ή 

απότοµη διακοπή τους, λοιµώξεις του ΚΝΣ, δηλητηριάσεις, διάφορα φάρµακα, τραύµατα του εγκεφάλου, 

ισχαιµικές ή αιµορραγικές βλάβες, ηλεκτρολυτικές ή ορµονικές διαταραχές καθώς και νευροεκφυλιστικά 

νοσήµατα αποτελούν µερικά από τα συχνότερα αίτια του προβλήµατος (4). 

Όσον αφορά τη συχνότητα, υπολογίζεται ότι υπάρχουν περίπου 50 περιπτώσεις ΕΚ ανά 100.000 κατοίκους ανά 

έτος. Οι περισσότερες από τις µισές συµβαίνουν σε παιδιά µικρότερα των 3 ετών. Στον ελληνικό παιδικό 

πληθυσµό αναµένονται 1000 περίπου περιπτώσεις το χρόνο, δηλαδή 2 µε 3 περιπτώσεις την ηµέρα. Στο 1/3 των 

περιπτώσεων, η ΕΚ αποτελεί την πρώτη εκδήλωση επιληψίας ή πυρετικών σπασµών. Το 1/3 αφορά σε ασθενείς 

µε γνωστή επιληψία ενώ στις υπόλοιπες περιπτώσεις είναι αποτέλεσµα οξείας εγκεφαλικής βλάβης (5). 

Η παρατεταµένη κρίση σπασµών δηµιουργεί σηµαντικές διαταραχές. Η διέγερση του συµπαθητικού 

συστήµατος, ως απάντηση στις αυξηµένες ενεργειακές ανάγκες του οργανισµού, οδηγεί σε υπερέκκριση 

κατεχολαµινών, ταχυκαρδία, αρρυθµίες, αύξηση της ΑΠ, αύξηση των περιφερικών αγγειακών αντιστάσεων και 

υπεργλυκαιµία. Η εγκεφαλική αιµατική ροή αυξάνεται µέχρι και 300-600% προκειµένου να καλύψει τις 

αυξηµένες ενεργειακές ανάγκες του εγκεφάλου. Η σύσπαση των αναπνευστικών µυών κατά τη διάρκεια των 

σπασµών οδηγεί σε υποαερισµό και οξέωση, αναπνευστική αρχικά και µεταβολική στη συνέχεια µε τη 

συσσώρευση γαλακτικού οξέος. Μετά από 30 λεπτά περίπου οι µηχανισµοί αντιρρόπησης αποτυγχάνουν να 

διατηρήσουν την οµοιόσταση µε αποτέλεσµα την εµφάνιση βραδυκαρδίας, υπότασης, υπογλυκαιµίας, 

ηλεκτρολυτικών διαταραχών (υπερκαλιαιµία), υπερθερµίας και ραβδοµυόλυσης (6). Σηµαντικές είναι όµως και 

οι επιπτώσεις στον ίδιο τον εγκέφαλο. Από τους διάφορους διεγερτικούς νευροδιαβιβαστές η γλουταµίνη 

φαίνεται να παίζει το σηµαντικότερο ρόλο. Κατά την κρίση η γλουταµίνη συνδέεται µε υποδοχείς NMDA (N-

methyl-D-aspartate). Η ενεργοποίηση των υποδοχέων αυτών έχει ως αποτέλεσµα την αύξηση της διέγερσης µε 

µηχανισµό «ανοίγµατος» διαύλων εισόδου Ca
2+

 και Na
+
. Η αύξηση του ενδοκυττάριου Ca

2+
 και Na

+
 έχει ως 

αποτέλεσµα την επίταση της εκπόλωσης και την παράταση των σπασµών. Επίσης, η αύξηση του ενδοκυττάριου 

Ca
2+

 ενεργοποιεί λιπάσες και πρωτεάσες µε αποτέλεσµα δυσλειτουργία των µιτοχονδρίων και κυτταρικό 

θάνατο. (7) 

Οι θεραπευτικές παρεµβάσεις και η εφαρµογή των οποιωνδήποτε θεραπευτικών προτωκόλλων θα πρέπει να 

λαµβάνουν υπόψην τους σηµαντικές αρχές που διέπουν την οξεία αντιµετώπιση των επιληπτικών κρίσεων (8). 

Πρώτον, η έγκαιρη χορήγηση αποτελεσµατικής αντιεπιληπτικής θεραπείας, εντός 5-10 λεπτών, έχει φανεί ότι 

είναι ουσιαστική για την πρόληψη της εκδήλωσης της ΕΚ και της σχετιζόµενης µε αυτή νευρωνικής βλάβης και 

της µόνιµης εγκεφαλικής διαταραχής. ∆εύτερον, η δραστικότητα των ΑΕΦ είναι υψηλότερη (ποσοστό 

ανταπόκρισης 80%) όταν η θεραπεία ξεκινά εντός 30 λεπτών ενώ η αποτελεσµατικότητά τους µειώνεται 
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σταδιακά καθώς καθυστερεί η θεραπεία. Τρίτον, η πρώιµη θεραπεία των επιληπτικών κρίσεων σχετίζεται µε 

καλύτερη έκβαση. Έτσι η αντιµετώπιση του SE, η οποία διακρίνεται σε προνοσοκοµειακή φροντίδα και 

νοσοκοµειακή θεραπεία, θα πρέπει να περιλαµβάνει ένα σύνολο παρεµβάσεων που, βάσει των παραπάνω 

αρχών, πρέπει να ακολουθούν ένα αυστηρό χρονικό πρωτόκολλο (9). 

Η κρίση των γενικευµένων τονικοκλονικών σπασµών στην κοινότητα, συνήθως προκαλεί πανικό στο 

περιβάλλον του παιδιού. Πολλοί γονείς νοµίζουν ότι το παιδί πεθαίνει. Κατάλληλη ενηµέρωση και εκπαίδευση 

των γονέων είναι απαραίτητη. Καθώς η κρίση διαρκεί λίγο και παρέρχεται αφ’ εαυτής δεν χρειάζεται κανείς να 

επέµβει θεραπευτικά. Έτσι, κατά τη διάρκεια της κρίσης οι γονείς θα πρέπει να διατηρούν την ψυχραιµία τους 

και κύριο µέληµά τους θα πρέπει να είναι η λήψη µέτρων προς αποφυγή τραυµατισµού του παιδιού (5). Εάν η 

κρίση εξελιχθεί σε ΕΚ θα πρέπει να χορηγούν µιδαζολάµη (Dormicum) ενδοπαρειακά σε δόση 0,5 mg/kg ΒΣ ή 

εναλλακτικά διαζεπάµη (Stesolid) από το ορθό σε δόση 0,5 mg/kg ΒΣ (µε µέγιστη δόση τα 20 mg). Η χορήγηση 

µιδαζολάµης φαίνεται να προσφέρει καλά αποτελέσµατα στην πρωτογενή αντιµετώπιση του SE εκτός 

νοσοκοµείου ελαττώνοντας τους χρόνους παροχής φαρµακευτικής βοήθειας και την πιθανότητα ανάπτυξης 

ανθεκτικού SE (8). Επιπλέον η µιδαζολάµη από το στόµα είναι εύκολη στη χορήγηση και τυχαιοποιηµένες 

µελέτες µε οµάδα ελέγχου έχουν δείξει ότι υπερτερεί της διαζεπάµης. Το παιδί θα πρέπει να µεταφέρεται στο 

νοσοκοµείο εάν οι σπασµοί συνεχίζονται 5 λεπτά µετά τη χορήγηση µίας δόσης βενζοδιαζεπίνης, εάν έχει 

ιστορικό συχνών επεισοδίων πολλαπλών διαδοχικών κρίσεων, εάν δεν έχει ιστορικό επιληπτικών κρίσεων και 

τέλος εάν διαπιστώνονται προβλήµατα κατά την αξιολόγηση του ABC. Στόχος θα πρέπει να είναι η διακοµιδή 

του παιδιού στο νοσοκοµείο εντός 30 λεπτών από την έναρξη της κρίσης (9). 

Σε νοσοκοµειακό περιβάλλον (θάλαµοι παιδιατρικής κλινικής, ΤΕΠ) η ταχύτητα θεραπευτικής δράσης είναι το 

κλειδί στην αντιµετώπιση του SE (9) (10). Στη διάρκεια του πρώτου πεντάλεπτου (0-5 λεπτά) θα πρέπει να τεθεί 

η διάγνωση και να υποστηρίζονται οι βασικές ζωτικές λειτουργίες (αξιολόγηση κατά ABC). ∆ιατήρηση της 

βατότητας των αεροφόρων οδών, χορήγηση Ο2 µε µάσκα και παρακολούθηση ζωτικών λειτουργιών (ΗΚΓ, ΑΠ, 

Τ
0
) είναι το πρωταρχικό µας µέληµα. Θα πρέπει να γίνεται άµεση προσπάθεια ανεύρεσης φλεβικής οδού και να 

λαµβάνεται δείγµα  για γενική αίµατος και  για τον έλεγχο του σακχάρου, της ουρίας, των ηλεκτρολυτών, του 

Ca
2+

, του Mg
2+

 και αν είναι δυνατόν και των επιπέδων των ΑΕΦ στον ορό του ασθενούς. Καλό είναι να 

φυλάσσεται και ένα δείγµα για πιθανές µελλοντικές τοξικολογικές ή µεταβολικές εξετάσεις καθώς και για 

καλλιέργειες αίµατος. Πρέπει επίσης να ληφθεί άµεσα stick σακχάρου και να χορηγηθούν bolus IV 2 ml/kg ΒΣ 

γλυκόζης 10% ακολουθούµενα από συνεχή IV έγχυση 5 ml/kg/h γλυκόζης 10% εάν τα επίπεδα σακχάρου είναι 

άγνωστα ή χαµηλά ώστε να αποκλεισθεί η υπογλυκαιµία ως αίτιο των σπασµών. Εάν οι κρίσεις οφείλονται σε 

µεταβολική διαταραχή η διόρθωσή της είναι πρωταρχικής σηµασίας παρά η χορήγηση αντιεπιληπτικής 

φαρµακευτικής αγωγής. Σε περίπτωση που έχει τεθεί ενδοφλέβιος καθετήρας συνιστάται η άµεση χορήγηση 

υγρών, NaCl 0,9% και σε ποσότητα 20 ml/kg για την 1
η
 ώρα. Συγχρόνως θα πρέπει να λαµβάνεται ένα σύντοµο 

ιστορικό όσον αφορά την κατάσταση του παιδιού το τελευταίο 24ωρο. Συγκεκριµένα σηµεία θα πρέπει να 

αφορούν ιστορικό επιληψίας, πιθανής εµπύρετης κατάστασης ή γνωστής υποκείµενης νόσου, πρόσφατου 

τραύµατος, λήψης τοξικών ουσιών καθώς και πληροφορίες για το τελευταίο γεύµα του παιδιου. Το αµέσως 

επόµενο βήµα (5-15 λεπτά) αφορά ενέργειες που στόχο έχουν την άµεση παύση των σπασµών. Η IV χορήγηση 

λοραζεπάµης (Tavor) σε δόση 0,1 mg/kg ΒΣ (µέγιστη δόση 4 mg) εντός ολίγων λεπτών αποτελεί κατά κοινή 

οµοφωνία την πρώτη θεραπευτική επιλογή για το σκοπό αυτό. Στις περιπτώσεις που δεν έχει καταστεί δυνατή η 

εξασφάλιση IV οδού συνιστάται η χορήγηση µιδαζολάµης ενδοπαρειακά σε δόση 0,5 mg/kg ΒΣ. Σε περίπτωση 

που µετά από αυτό το πρώτο βήµα οι σπασµοί δεν σταµατήσουν εντός 10 λεπτών, προχωρούµε στο δεύτερο 

βήµα (15-25 λεπτά) που περιλαµβάνει την IV χορήγηση ξανά βενζοδιαζεπίνης και συγκεκριµένα λοραζεπάµης 

και στην ίδια δοσολογία. Εάν δεν κατέστη δυνατή η ανεύρεση IV οδού, θα πρέπει να γίνει προσπάθεια 

ανεύρεσης ενδοοστικής οδού (ΙΟ). Σε περίπτωση που οι σπασµοί συνεχίζονται για περισσότερα από 10 λεπτά 

από τη χορήγηση της 2
ης

 δόσης βενζοδιαζεπίνης ακολουθεί το τρίτο βήµα (25-45 λεπτά) το οποίο αφορά την IV 

έγχυση φαινυτοΐνης (Epanutin) σε δόση 20 ml/kg ΒΣ εντός 20 λεπτών υπό ΗΚΓφική παρακολούθηση και 

έλεγχο της ΑΠ καθώς ο κίνδυνος αρρυθµίας και υπότασης αποτελούν τις δύο πιο σηµαντικές επιπλοκές της 

χρήσης της. Αρκετοί ερευνητές προτείνουν την παράλληλη ενδοορθική χορήγηση παραλδεΰδης σε δόση 0,4 

ml/kg ΒΣ σε διάλυµα µε ίσο όγκο ελαιόλαδου. Η φαινοβαρβιτάλη (Phenobarbital) που υπάγεται στην κατηγορία 

των βαρβιτουρικών αποτελεί µια αποτελεσµατική εναλλακτική λύση σε περιπτώσεις που δεν είναι εφικτή η 

χορήγηση φαινυτοΐνης ή στις περιπτώσεις ασθενών που εµφανίζουν ΕΚ ενώ είναι ήδη σε αντιεπιληπτική αγωγή 

µε φαινυτοΐνη από το στόµα. Χορηγείται σε IV έγχυση σε δόση 20 ml/kg ΒΣ εντός 5 λεπτών. Στην περίπτωση 

που οι σπασµοί αποδειχθούν ανθεκτικοί στα προηγούµενα θεραπευτικά µέτρα (ανθεκτική ΕΚ – refractory SE) 

και συνεχίζονται για διάστηµα µεγαλύτερο των 20 λεπτών από την έναρξη χορήγησης της φαινυτοΐνης ή της 

φαινοβαρβιτάλης, ο ασθενής διασωληνώνεται µε διαδικασία ταχείας εισαγωγής στην αναισθησία 

χρησιµοποιώντας θειοπεντάλη IV (4-8 mg/kg ΒΣ) και έναν βραχείας δράσης µη αποπολωτικό παράγοντα, όπως 

το βρωµιούχο ροκουρόνιο. Έπειτα µεταφέρεται στη ΜΕΘ όπου τίθεται σε ελεγχόµενο µηχανικό αερισµό και 

άµεσο ηλεκτροεγκεφαλογραφικό έλεγχο. Στην περίπτωση µιας τέτοιας ανθεκτικής κατάστασης σπασµών σε 

βρέφος η οποία δεν µπορεί να αποδοθεί σε κάποια εµφανή αιτία συνιστάται και η δοκιµαστική IV χορήγηση 100 

mg πυριδοξίνης (8) (10). Η περαιτέρω αντιµετώπιση του SE συνίσταται στη χορήγηση µιδαζολάµης σε µια 



 127 

αρχική εφάπαξ δόση των 0,15 mg/kg ΒΣ (maximum 8 mg), ακολουθούµενη από συνεχή έγχυση 2 µg/kg/min σε 

αυξανόµενη κάθε 5 λεπτά δόση κατά 2 µg/kg/min µέχρι ηλεκτροεγκεφαλογραφικής ανταπόκρισης και παύσης 

των σπασµών. Η επιλογή αυτή έχει βρεθεί ότι εµφανίζει µικρότερη θνητότητα σε σχέση µε τα βαρβιτουρικά. Η 

θεραπευτική αντιµετώπιση θεωρείται επιτυχής εάν η κινητική και ΗΕΓ δραστηριότητα σταµατήσει εντός 20 

λεπτών από την έναρξη της φαρµακευτικής αντιµετώπισης και δεν υποτροπιάσει εντός του επόµενου 

δωδεκαώρου. Μετά το πρώτο 24ωρο, παράλληλα µε την αναζήτηση του αιτιολογικού παράγοντα, πρέπει να 

προσαρµόζονται τα επίπεδα των ΑΕΦ και να αρχίζει η µείωση των κατασταλτικών (8) (9). 

Όσον αφορά την έκβαση τα ποσοστά θνησιµότητας στα παιδιά υπολογίζονται στο 3-15%. Φαίνεται, όµως, ότι 

σε οργανωµένα νοσοκοµεία το ποσοστό του 3% είναι σήµερα πλησιέστερο προς την πραγµατικότητα. Ο 

θάνατος αφορά κυρίως στις ηλικίες 1 έως 4 χρόνων και συνήθως δεν είναι άµεσος αλλά συµβαίνει µέσα στις 

επόµενες 14 µέρες. ∆υστυχώς, το ποσοστό των υπολειµµατικών εγκεφαλικών βλαβών είναι υψηλό και φθάνει το 

10-15%. Ιδιαίτερα δυσοίωνη είναι η έκβαση περιπτώσεων µε ανθεκτική ΕΚ. Σε αυτή την οµάδα παιδιών η 

θνησιµότητα αγγίζει το 32%. ∆εν υπάρχει αµφιβολία ότι η λειτουργία των ΜΕΘ έχει συµβάλει στην 

επιτυχέστερη αντιµετώπιση τέτοιων περιστατικών (5).  

∆εν πρέπει να διαφεύγει το γεγονός ότι οι σπασµοί είναι σύµπτωµα και ότι τα καθήκοντα του ιατρού δεν 

περιορίζονται στη διακοπή του επεισοδίου. Λεπτοµερής αξιολόγηση του ιστορικού, της κλινικής εξέτασης και 

του πρώτου εργαστηριακού ελέγχου θα κατευθύνουν τον θεράποντα, ώστε να µεθοδεύσει τις κατάλληλες για το 

παιδί διαγνωστικές και θεραπευτικές κινήσεις. Παράλληλα µε αυτό, έχει καθήκον να ενηµερώσει τους γονείς για 

το πρόβληµα και να τους εκπαιδεύσει στη σωστή αντιµετώπιση τυχόν νέων επεισοδίων στο µέλλον. 
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Πίνακας 1. Συνιστώµενοι φαρµακολογικοί παράγοντες αναλγησίας και καταστολής στα παιδιά 

 

Παράγοντας ∆οσολογικό σχήµα Παρατηρήσεις 

Morphine Εφάπαξ χορήγηση Ελάττωση δόσης σε ηπατική  

 <60 kg; 100-200 µg/kg/δόση και νεφρική ανεπάρκεια 

 >60 kg; 5-10 mg/δόση Χρήση µε προφύλαξη σε   

 Συνεχής έγχυση ασθµατικούς λόγω δυνητικής 

 <60 kg; 10-60 µg/kg/h απελευθέρωσης ισταµίνης 

 >60 kg; 0.8-3 mg/h 

 

 

Fentanyl Εφάπαξ χορήγηση Γρήγορη έναρξη 

 <60 kg; 1-2 µg/kg/δόση Σχετικά µακρός χρόνος  

 >60 kg; 50-100 µg/δόση ηµίσειας ζωής 

 Συνεχής έγχυση  

 <60 kg; 4-10 µg/kg/h  

 >60 kg; 25-100 µg/h 

 

 

Remifentanil 0.02-0.15 µg/kg/min (1.2-9 µg/kg/h) Βραχύτατος χρόνος ηµίσειας ζωής  

  

 

Σχετικά υψηλό κόστος 

Paracetamol <60kg; 10-15 mg/kg/δόση/4 h  

 >60kg; 650-1000 mg/kg/δόση/4 h  

 Mέγιστη ηµερήσια: <3 mo; 60mg/kg/Η  

 3 mo-12y; 90mg/kg/Η, >12y 4g/Η 

 

 

Ibuprofen <60 kg; 6-10 mg/kg/δόση/6 h Προσοχή σε νεφρική ανεπάρκεια 

 >60 kg; 400-600 mg/δόση/6 h Κίνδυνος αιµορραγίας πεπτικού- 

 Mέγιστη ηµερήσια: <60 kg; 40mg/kg/Η αναστολή δράσης αιµοπεταλίων 

 >60 kg; 2.4 g/Η 

 

 

Midazolam Εφάπαξ χορήγηση Ανοχή και στέρηση 

 <60 kg; 0.1-0.2 mg/kg/δόση Παρατεταµένη καταστολή   

 >60 kg; 5 mg/δόση 

Συνεχής έγχυση <60 kg 

Υπόταση, ελάττωση δόσης σε 

ηπατική και νεφρική ανεπάρκεια 

 >60 kg; 5-15 mg/h 

 

Ελαττωµένη αποτελεσµατικότητα 

στα βρέφη 

 

Lorazepam NG: 0.03-0.1 mg/kg/δόση/6-12 Η  Ηπατική γλυκουρονοποίηση σε  

  αδρανείς µεταβολίτες 

 

Clonidine Εφάπαξ χορήγηση Aποφυγή απότοµης διακοπής 

 0.1-0.2 µg/kg/h  

 NG: 1-5 µg/kg/δόση/8 h 

 

 

Dexmedetomidine Συνεχής έγχυση 0.1-0.7 µg/kg/h 

 

Συνήθης δόση, σε συνδυασµό µε 

άλλους παράγοντες 

∆υνητική αύξηση ~ 2 µg/kg/h 

 

Chloral hydrate NG: 25-50 mg/kg/δόση/4-6 hourly Αποφυγή σε σοβαρή ηπατική και  

Triclofos Mέγιστη εφάπαξ δόση 2g νεφρική ανεπάρκεια 

 Mέγιστη ηµερήσια: 200 mg/kg/Η 

 

Παράδοξη διέγερση 

Promethazine NG: 1-2 mg/kg/δόση/6 h Χρήση µε προφύλαξη στα νεογνά 

 Mέγιστη εφάπαξ δόση 50 mg  

 

 

Alimemazine NG: 2-4 mg/kg/δόση/6h Aποφυγή σε ηπατική και νεφρική 

(trimeprazine) Mέγιστη εφάπαξ δόση 90 mg  ανεπάρκεια 

  NG: Ρινογαστρικός σωλήνας 
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AΛΓΟΡΙΘΜΟΣ ΑΝΑΛΓΗΣΙΑΣ – ΚΑΤΑΣΤΟΛΗΣ ΣΤΑ ΠΑΙ∆ΙΑ 

Aισθάνεται άνετα ο ασθενής; 

Επιθυµητός στόχος καταστολής; 

 

Επανεκτίµηση στόχου καθηµερινά 

Στόχος αυτόµατης αφύπνισης κάθε 1-2 h, 

εάν συχνότερα αύξησε / εάν αραιότερα 

ελάττωσε τη δοσολογία κατά  

• Remifentanil 0.02 µg/kg/min 

• Midazolam 0.1 mg/kg/h 

Εάν δεν υπάρχει αυτόµατη αφύπνιση σε 

διάρκεια 4 h, ελάττωσε τη δόση κατά 25% 

και επανεκτίµησε 

 

 

Βελτιστοποίηση περιβάλλοντος 

Μη φαρµακολογικές παρεµβάσεις   

 

Άνεση και 

στόχος; 

Εκτίµηση 

πόνου 

 

Εκτίµηση 

καταστολής 

Συνεχιζόµενες 

ανάγκες; 

Υπάρχει 

διέγερση; 

Midazolam bolus 0.1-0.2 mg/kg 

Midazolam c.i.v. 0.12-0.6 mg/kg/h 

 
Clonidine n.g. 1-5 µg/kg/δόση/8h 

Clonidine c.i.v. 0.1-0.2 µg/kg/h 

Chlorale hydrate n.g. 25-50 mg/kg/δόση/6-8h 

Lorazepam n.g. 0.03-0.1mg/kg/δόση/6-12h 

Εναλλαγή σκευασµάτων; 

 

Midazolam 

Haloperidol?  

 

Μακροπρόθεσµη χορήγηση  > 3 ηµέρες 

Αιµοδυναµική σταθερότητα 

Morphine bolus 0.1 mg/kg  

Morphine c.i.v. 10-60 µg/kg/h 

Αιµοδυναµική αστάθεια 

Fentanyl bolus 1-2 µg/kg  

Fentanyl c.i.v. 4-10 µg/kg/h 

 

 

Βραχυπρόθεσµη χορήγηση  < 3 ηµέρες 

Fentanyl bolus 1-2 µg/kg  

Remifentanil c.i.v. 0.02-0.15 µg/kg/min 

 

Υπάρχει ανησυχία; 

Πονά ο ασθενής; 

ΝΑΙ ΟΧΙ 

ΟΧΙ

Ι 

ΝΑΙ 

ΟΧΙ 

bolus; εφάπαξ χορήγηση 

c.i.v.; συνεχής ενδοφλέβια έγχυση 

n.g.; ρινογαστρικός σωλήνας 
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∆ορυφορικό Συµπόσιο 
 

 

Εφαρµοσµένη αιµοδυναµική 
 

 

1. Καθετήρας πνευµονικής αρτηρίας :  χρήσιµος η ξεπερασµένος 
Αµπατζίδου Φωτεινή 

 

Ο ροοκατευθυνόµενος καθετήρας της πνευµονικής αρτηρίας που φέρει µπαλονάκι στο άκρο του ή καθετήρας 

Swan - Ganz, από τα ονόµατα των κατασκευαστών του, άρχισε να χρησιµοποιείται από το 1970, αρχικά µε 

σκοπό τη µέτρηση των πνευµονικών πιέσεων. Με την εφαρµογή της µεθόδου της θερµοαραίωσης έγινε εφικτή η 

µέτρηση της καρδιακής παροχής ενώ σήµερα, µε την εξελιγµένη µορφή του, υπάρχει πλέον η δυνατότητα 

συνεχούς µέτρησης της καρδιακής παροχής, του κλάσµατος εξώθησης της δεξιάς κοιλίας και της καταγραφής 

του κορεσµού του µικτού φλεβικού αίµατος της πνευµονικής αρτηρίας. 

Αρχικά χρησιµοποιήθηκε για την αιµοδυναµική εκτίµηση των καρδιοχειρουργικών ασθενών και ασθενών µε 

οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου. Σύντοµα όµως οι ενδείξεις χρήσης του καθετήρα επεκτάθηκαν και στην ΜΕΘ 

για την εκτίµηση βαρέως πασχόντων ασθενών µε shock, πνευµονικό οίδηµα, πνευµονική υπέρταση, επιπλοκές 

οξέος εµφράγµατος µυοκαρδίου και σε καταστάσεις πολυοργανικής ανεπάρκειας.[1] Ο ρόλος του 

καθετηριασµού δεν είναι µόνο διαγνωστικός αλλά και θεραπευτικός καθώς βοηθά στην επιλογή και αξιολόγηση 

των φαρµακευτικών παρεµβάσεων και στην απόφαση για χορήγηση ή στέρηση υγρών. Σήµερα αποτελεί  το 

βασικό διεγχειρητικό monitoring των καρδιοχειρουργικών επεµβάσεων καθώς και το εξειδικευµένο monitoring 

για µείζονες µη καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις σε ασθενείς υψηλού κινδύνου.[2] 

Η πίεση αποκλεισµού της πνευµονικής αρτηρίας (ΡΑΟΡ), εκτιµά το προφορτίο  της αριστερής κοιλίας. 

Εντούτοις η µέτρηση αυτή δεν είναι αξιόπιστη σε καταστάσεις όπως οι παθήσεις της µιτροειδούς βαλβίδας, η 

αποφρακτική νόσο των πνευµονικών φλεβών, η διαστολική δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας καθώς και σε  

εφαρµογή υψηλών επιπέδων ΡΕΕΡ κατά το µηχανικό αερισµό.[3] Η γνώση των φυσιολογικών κυµατοµορφών 

µπορεί να οδηγήσει σε διάγνωση παθολογικών καταστάσεων όπως η ανεπάρκεια της µιτροειδούς, ο καρδιακός 

επιπωµατισµός ή η συµπιεστική περικαρδίτιδα. 

Με τη µέθοδο της θερµοαραίωσης είναι εφικτή η µέτρηση της καρδιακής παροχής µε την προυπόθεση της 

απουσίας καταστάσεων που καθιστούν αναξιόπιστη τη µέθοδο όπως η παρουσία ανεπάρκειας της τριγλώχινας 

βαλβίδας ή ενδοκαρδιακών shunts. Η µέθοδος στηρίζεται στη χρήση θερµικού δείκτη και πιο συγκεκριµένα 

στην ταχεία έγχυση στον δεξιό κόλπο, ψυχρού φυσιολογικού ορού (τουλάχιστον 10
ο
 C χαµηλότερη από τη 

θερµοκρασία του πυρήνα του σώµατος). Ο ταχείας ανταπόκρισης θερµίστορας που βρίσκεται στο άκρο του 

καθετήρα ανιχνεύει τη µεταβολή της θερµοκρασίας του αίµατος που προκύπτει µετά την έγχυση. Στο ειδικό 

monitor καταγραφής απεικονίζεται η καµπύλη µεταβολής της θερµοκρασίας στο χρόνο ενώ η µέτρηση της 

καρδιακής παροχής στηρίζεται στην εξίσωση των Stewart- Hamilton. Η πνευµονική θερµοαραίωση  θεωρείται η 

gold standard µέθοδος εκτίµησης της καρδιακής παροχής, είναι η συχνότερα χρησιµοποιούµενη παρόλο που 

µπορούν να παρατηρηθούν σφάλµατα ακριβούς προσδιορισµού. 

Από τις αρχές της δεκαετίας του 1990, ξεκίνησε η χρήση εξελιγµένων καθετήρων πνευµονικής αρτηρίας µε τη 

δυνατότητα συνεχούς καταγραφής της καρδιακής παροχής. Ο θερµικός δείκτης που χρησιµοποιείται είναι 

θερµότερος από τη θερµοκρασία του αίµατος, ενώ η µέτρηση της καρδιακής παροχής βασίζεται σε 

τροποποιηµένη εξίσωση των Stewart- Hamilton. Η µέθοδος παρουσιάζει σηµαντική αξιοπιστία παρόλο που δεν 

στερείται µειονεκτηµάτων. Έτσι, σε αιφνίδια, µεγάλη µείωση της καρδιακής παροχής, υπάρχει καθυστέρηση 

στην ανταπόκριση του σήµατος καταγραφής. 

Από τις άµεσες µετρήσεις των πιέσεων και τον υπολογισµό της καρδιακής παροχής µπορούν να υπολογιστούν 

χρήσιµες αιµοδυναµικές παράµετροι όπως οι τιµές των συστηµατικών και πνευµονικών αγγειακών 

αντιστάσεων, ο όγκος παλµού, η παροχή οξυγόνου και οι δείκτες του έργου εξώθησης της αριστερής και δεξιάς 

κοιλίας. 

Η δυνατότητα λήψης αίµατος από την πνευµονική αρτηρία µέσω του καθετήρα επιτρέπει τη µέτρηση του 

κορεσµού του µικτού φλεβικού αίµατος (SVO2). Στους πιο εξελιγµένους καθετήρες υπάρχει η δυνατότητα 

συνεχούς καταγραφής του SVO2. Η τιµή του SVO2 αντικατοπτρίζει τη σχέση µεταξύ της παροχής οξυγόνου  

(DO2) και της κατανάλωσης οξυγόνου (VO2). Η χαµηλή  τιµή είναι δείκτης ανεπαρκούς ιστικής άρδευσης όπως 

συµβαίνει σε καταστάσεις χαµηλής καρδιακής παροχής, αναιµίας ή υποογκαιµίας. Αποτελεί δείκτη της 

συνολικής επάρκειας παροχής σε σχέση µε τις ανάγκες του οργανισµού και άρα η φυσιολογική τιµή δεν µπορεί 

να αποκλείσει ανεπαρκή άρδευση σε µεµονωµένα όργανα. 

Η µέτρηση του κλάσµατος εξώθησης της δεξιάς κοιλίας (RVEF) είναι µια παράµετρος που µπορεί να µετρηθεί 

σε νέους τροποποιηµένους καθετήρες πνευµονικής αρτηρίας που φέρουν ταχείας ανταπόκρισης θερµίστορες 

καθώς και ενδοκαρδιακά ηλεκτρόδια για την καταγραφή ΗΚΓ, εντούτοις δεν υπάρχουν µεγάλες κλινικές 

µελέτες που επιβεβαιώνουν την θετική έκβαση των ασθενών µε τη χρήση τους. Ο προσδιορισµός του 
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τελοδιαστολικού όγκου της δεξιάς κοιλίας (RVEDV) φαίνεται ότι αποτελεί ικανοποιητικό δείκτη προφορτίου 

ενώ το RVEF έχει προγνωστική αξία σε ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια.[4]  

Ο καθετηριασµός της πνευµονικής αρτηρίας µπορεί να συνοδεύεται από επιπλοκές όπως οι επιπλοκές κατά την 

τοποθέτηση (πνευµοθώρακας, κολποκοιλιακός  

αποκλεισµός, αρρυθµίες), πνευµονικό έµφρακτο, ρήξη πνευµονικής αρτηρίας, θρόµβωση καθώς και λοιµώξεις 

σχετιζόµενες µε τον καθετήρα. 

Παρά την ευρεία χρήση του καθετήρα Swan - Ganz, έχει κατά καιρούς τεθεί το ερώτηµα κατά πόσο βελτιώνουν 

την έκβαση των ασθενών µε αντικρουόµενα αποτελέσµατα.[5] Παρά την εκτεταµένη βιβλιογραφία δεν 

υπάρχουν απόλυτες ενδείξεις για τη χρήση του δεξιού καρδιακού καθετηριασµού και σίγουρα δεν πρέπει να 

χρησιµοποιείται σαν ρουτίνα σε κάθε βαρέως πάσχοντα.[6] Ο καθετήρας της πνευµονικής αρτηρίας, όταν 

χρησιµοποιείται σε επιλεγµένους ασθενείς και κυρίως όταν υπάρχουν οι επαρκείς γνώσεις για την εκτίµηση των 

δεδοµένων που προκύπτουν από τις µετρήσεις µπορεί να αποτελέσει ένα χρήσιµο εργαλείο για τη διάγνωση, την 

παρακολούθηση και τις θεραπευτικές παρεµβάσεις τόσο στο χώρο της ΜΕΘ όσο και στο χώρο του 

χειρουργείου.  
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2. Η ερµηνεία των αιµοδυναµικών παραµέτρων και η συµβολή της 

υπερηχοκαρδιογραφίας 
Λαθύρης ∆ηµήτριος,  

 

Το αιµοδυναµικό monitoring (παρακολούθηση ζωτικών λειτουργιών) χρησιµοποιείται είτε περιεγχειρητικά σε 

ασθενείς «υψηλού κινδύνου», είτε σε ασθενείς που χρειάζονται αιµοδυναµική υποστήριξη και παρουσιάζουν 

οξεία ή χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια οποιασδήποτε αιτιολογίας. Η χρήση του αποσκοπεί στην έγκαιρη 

αναγνώριση αιµοδυναµικών διαταραχών, πριν αυτές προκαλέσουν σοβαρές βλάβες σε ζωτικά όργανα, και στην 

καλύτερη εφαρµογή των θεραπευτικών πρωτοκόλλων για την αποκατάσταση της αιµοδυναµικής σταθερότητας. 

Μέχρι σήµερα, δεν υπάρχει µέθοδος αιµοδυναµικού monitoring που να περιγράφει από µόνη της µε ακρίβεια το 

σύνολο των παραµέτρων που είναι αναγκαίο να περιγραφούν. Ο κλινικός ιατρός, για να έχει ολοκληρωµένη 

εικόνα και άποψη για τη λειτουργία του καρδιαγγειακού συστήµατος, οφείλει να µπορεί να εκτιµήσει την 

καρδιακή παροχή, να αξιολογήσει την καρδιακή λειτουργία (λειτουργία αριστερής και δεξιάς κοιλίας, 

συστολικής και διαστολικής λειτουργίας, βαλβιδοπάθειες, κλπ), αλλά και να κρίνει αν η απάντηση του 

καρδιαγγειακού συστήµατος στη χορήγηση υγρών και αγγειοδραστικών-ινοτρόπων φαρµάκων είναι η 

αναµενόµενη. 

Για να το επιτύχει αυτό, θα πρέπει, όχι µόνο να γνωρίζει τα πλεονεκτήµατα και µειονεκτήµατα των επεµβατικών 

και µη επεµβατικών µεθόδων αιµοδυναµικού monitoring, αλλά και να ερµηνεύει σωστά τα αποτελέσµατα των 

αιµοδυναµικών µετρήσεων που αυτές µας παρέχουν. 

Κάθε τµήµα Αναισθησιολογίας και Μονάδα Εντατικής Θεραπείας είναι χρήσιµο να διαθέτει περισσότερες από 

µια µεθόδους αιµοδυναµικών µετρήσεων, ώστε να χρησιµοποιείται κάθε φορά η καταλληλότερη, ανάλογα µε τις 

ανάγκες του ασθενούς. Έτσι, κρίνεται σκόπιµο να υπάρχει διαθέσιµος καθετήρας µέτρησης πνευµονικών 

πιέσεων (Swan-Ganz), µια µέθοδος που να δίνει τη δυνατότητα συνεχούς µέτρησης καρδιακής παροχής (π.χ. µε 

ανάλυση της κυµατοµορφής της αρτηριακής πίεσης), οισοφάγειο Doppler,  καθώς και υπερηχοκαρδιογράφος 

(διαθωρακικός ή διοισοφάγειος). 

 Ειδικότερα, για την υπερηχοκαρδιογραφία, προβλέπεται ότι η χρήση της θα επεκταθεί τα επόµενα χρόνια, τόσο 

στην Αναισθησιολογία όσο και στην Εντατική Θεραπεία, καθώς η τεχνολογία των συσκευών καθίσταται ολοένα 

φθηνότερη και τα µηχανήµατα µικρότερα σε όγκο.  

Οι διάφορες µέθοδοι monitoring, όταν δεν έχουν επιλεγεί σωστά και δεν είναι  άµεσα συνδεδεµένες µε την  

παρακολούθηση της θεραπευτικής παρέµβασης, δε σχετίζονται µε βελτίωση της έκβασης των ασθενών. 

Ωστόσο,  η υπερηχοκαρδιογραφία, καθώς παρέχει τη δυνατότητα ταχείας λήψη µεγάλου όγκου πληροφοριών µε 

πολύ µικρό έως ασήµαντο κίνδυνο για τον ασθενή, µπορεί να βοηθήσει τον κλινικό ιατρό να βελτιώσει έµµεσα 

την έκβαση των ασθενών µέσα από την παρακολούθηση των αποτελεσµάτων των θεραπευτικών του 

παρεµβάσεων.  
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3. Από την Αρτηριακή Πίεση στην Καρδιακή Παροχή: Νέες µέθοδοι 
Μεταξία Μπαρέκα 

 

Η παρακολούθηση της καρδιακής παροχής (ΚΠ) σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς είναι πλέον κοινή, βασική 

πρακτική έτσι ώστε να εξασφαλισθεί η επαρκής ιστική οξυγόνωση και παραδοσιακά συνοδεύεται από τη χρήση 

καθετήρα πνευµονικής αρτηρίας. Παρόλα αυτά, τα τελευταία χρόνια η αξία του καθετήρα πνευµονικής αρτηρίας 

αµφισβητήθηκε, µε κάποιους να προτείνουν ότι η χρήση του µπορεί όχι µόνο να είναι περιττή, αλλά να είναι 

ακόµη και επιβλαβής. Σήµερα έχουµε στη διάθεση µας λιγότερο επεµβατικές συσκευές µέτρησης της ΚΠ. 

Μία από τις βασικές αρχές που µπορεί να χρησιµοποιηθεί για το ελάχιστα επεµβατικό monitoring της ΚΠ είναι 

η ανάλυση του αρτηριογράµµατος. Η ανάλυση του αρτηριογράµµατος βασίζεται στη αρχή ότι ο όγκος παλµού 

µπορεί να εκτιµάται συνεχώς, αναλύοντας την κυµατοµορφή της αρτηριογράµµατος που παίρνουµε από την 

αρτηριακή γραµµή. Τα χαρακτηριστικά της κυµατοµορφής του αρτηριογράµµατος επηρεάζονται από την 

αλληλεπίδραση του όγκου παλµού και της αγγειακής ενδοτικότητας, της εµπέδησης της αορτής και της 

περιφερικής αρτηριακής αντίστασης. Για την αξιόπιστη µέτρηση της ΚΠ µέσω των συσκευών που 

χρησιµοποιούν την παραπάνω αρχή, η ύπαρξη βέλτιστου αρτηριακού σήµατος είναι βασική προϋπόθεση. Αυτές 

οι συσκευές µπορεί στη συνέχεια να διακριθούν σε βαθµονοµηµένα και µη βαθµονοµηµένα συστήµατα. 

∆ιαπνευµονική Θερµοδιάλυση (PiCCO) 

Με την διαπνευµονική θερµοδιάλυση, µετρούνται διαφορές θερµοκρασίας κατά µήκος όλου του 

καρδιοπνευµονικού συστήµατος. Η διαπνευµονική θερµοδιάλυση είναι λιγότερο επεµβατική από την 

θερµοδιάλυση µέσω καθετήρα πνευµονικής αρτηρίας, απαιτεί όµως τον καθετηριασµό µίας κεντρικήςφλεβικής 

γραµµής και µίας κεντρικής αρτηρίας (συνήθως της µηριαίας) µε έναν ειδικό αρτηριακό καθετήρα, ο οποίος έχει 

έναν θερµίστορα στο άκρο του. Το σύστηµα PiCCO (Pulsion Medical Systems, Munich, Germany) που είναι 

εµπορικά διαθέσιµο, επιτρέπει τη συνεχή παρακολούθηση της ΚΠ µέσω της ανάλυσης του αρτηριογράµµατος 

σε σχέση µε τη βαθµονόµηση µέσω διαπνευµονικής θερµοδιάλυσης. Η βαθµονόµηση του συστήµατος πρέπει να 

γίνεται κάθε 8 ώρες σε αιµοδυναµικά σταθερούς ασθενείς. 

Αραίωση Λιθίου (LiDCO) 

Στην µέτρηση της ΚΠ µε τη βοήθεια της αραίωσης του λιθίου, πραγµατοποιείται διαπνευµονική αραίωση πολύ 

µικρών δόσεων λιθίου, το οποίο χορηγείται ενδοφλέβια. Είναι δυνατή ακόµη και η περιφερική χορήγηση του. Οι 

δόσεις του λιθίου που χρησιµοποιούνται, δεν έχουν καµία γνωστή φαρµακολογική δράση. Αυτή η τεχνική δεν 

µπορεί να εφαρµοστεί σε ασθενείς που βρίσκονται σε θεραπεία µε λίθιο, και επηρεάζεται από τις τιµές του 

αιµατοκρίτη και των ηλεκτρολυτών στο αίµα. Με τη χρήση του συστήµατος LIDCO (LiDCO Ltd, Cambridge, 

UK) είναι δυνατή η συνεχής παρακολούθηση της ΚΠ, καθώς συνδυάζεται η βαθµονόµηση της αραίωσης του 

λιθίου µε την ανάλυση της κυµατοµορφής της αρτηριακής πίεσης. Και εδώ απαιτούνται τακτικές 

βαθµονοµήσεις. 

Ανάλυση κυµατοµορφής αρτηριακής πίεσης χωρίς εξωτερική βαθµονόµηση (FlowTrac/Vigileo) 

Το πιο πρόσφατο σύστηµα παρακολούθησης ΚΠ FlowTrac/Vigileo (Edwards Lifesciences, Irvine, CA) 

χρησιµοποιεί την κυµατοµορφή της αρτηριακής πίεσης σε σχέση µε τα δηµογραφικά στοιχεία του ασθενούς για 

να υπολογίσει την ΚΠ και έτσι δεν χρειάζεται εξωτερική βαθµονόµηση. Ο αλγόριθµός βασίζεται στην αρχή ότι 

η πίεση παλµού είναι ανάλογη του όγκου παλµού και αντιστρόφως ανάλογη της αορτικής ενδοτικότητας. 

Αρχικά υπήρχαν σηµαντικά προβλήµατα σε ότι αφορά την αξιοπιστία του συστήµατος. Αυτό όµως οδήγησε σε 

αναβάθµιση και βελτιστοποίηση του αλγορίθµου, έτσι ώστε να επιτευχθεί µία πιο ακριβής εκτίµηση του 

αορτικής ενδοτικότητας. Η συσκευή συνδέεται σε οποιαδήποτε περιφερική αρτηριακή γραµµή και δεν 

απαιτείται ενδοφλέβια πρόσβαση. Η ΚΠ παρέχεται συνεχώς στο monitor, αφού εισαχθούν το ύψος, το βάρος και 

η ηλικία του ασθενούς. 

Οι παραπάνω τεχνικές ελάχιστα επεµβατικού monitoring της ΚΠ µας παρέχουν και επιπλέον πληροφορίες για 

αιµοδυναµικές παραµέτρους. Έτσι οι συσκευές ανάλυσης του αρτηριογράµµατος παρέχουν µία αυτόµατη 

ποσοτικοποίηση της µεταβολής του όγκου παλµού. Η βάση αυτής της λειτουργικής παραµέτρου είναι οι 

κυκλικές αλλαγές στην ενδοθωρακική πίεση κατά τον αερισµό µε θετικές πιέσεις, οι οποίες προκαλούν αλλαγές 

στον όγκο παλµού ως αποτέλεσµα της µείωσης του προφορτίου. Αυτή η δυναµική αιµοδυναµική παράµετρος 

φαίνεται να µπορεί να προβλέψει την απόκριση στη χορήγηση υγρών. Παρόλα αυτά, πρέπει να τονιστεί ότι 

καρδιαγγειακοί και αναπνευτικοί περιορισµοί, όπως οι αρρυθµίες, η δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια, αυτόµατη 

αναπνοή και χαµηλοί αναπνεόµενοι όγκοι (< 8 ml/kg), επηρεάζουν την αξιοπιστία των δυναµικών αυτών 

δεικτών απόκρισης στα υγρά. 
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4. Παρακολούθηση της αρτηριακής και κεντρικής φλεβικής πίεσης: 

ενδείξεις - περιορισµοί 
Πέτρου Βασιλική  

 

Κατά τη διάρκεια της αναισθησίας, η εκτίµηση της άρδευσης ιστών και οργάνων γίνεται µε  τη µέτρηση της 

αρτηριακής πίεσης (ΑΠ). Η καρδιά κατά την διάρκεια του καρδιακού κύκλου αντλεί το αίµα στις αρτηρίες µε 

παλµικό τρόπο και δηµιουργείται ένα κύµα πίεσης  (σχ.1). Κατά τη διάρκεια της συστολής της καρδιάς, η 

µέγιστη τιµή που καταγράφεται είναι η συστολική αρτηριακή πίεση (ΣΑΠ) (2) και παρέχει πληροφορίες για τη 

συσταλτικότητα της καρδιάς. Ενώ κατά το τέλος της διαστολικής φάσης (χάλαση του καρδιακού µυός) η 

ελάχιστη τιµή που καταγράφεται είναι η διαστολική πίεση (∆ΑΠ) (6), η οποία δίνει πληροφορίες για τις 

αγγειακές αντιστάσεις και για την αιµάτωση του µυοκαρδίου. Η πίεση σφυγµού είναι η διαφορά µεταξύ 

συστολικής και διαστολικής πίεσης και πληροφορεί για τον όγκο παλµού, για την αρµονική λειτουργία των 

βαλβίδων και είναι αντιστρόφως ανάλογη µε τις αγγειακές αντιστάσεις. Η µέση πίεση (ΜΑΠ) είναι η αναγόµενη 

στο χρόνο µέση τιµή των αρτηριακών πιέσεων κατά τη διάρκεια ενός καρδιακού κύκλου. Προσδιορίζεται από 

τον τύπο ΜΑΠ= (ΣΑΠ+2∆ΑΠ)/3. Είναι ανάλογη των συστηµατικών αγγειακών αντιστάσεων και της καρδιακής 

παροχής.  ΜΑΠ-ΚΦΠ-=  ΣΑΑx ΚΠ  

 

 

Σχήµα 1:  Κυµατοµορφή αρτηριακής πίεσης 

 

Η παρακολούθηση (monitoring) της αρτηριακής πίεσης γίνεται µε δύο τρόπους α) µη επεµβατικά όπου 

χρησιµοποιούµε την ακρόαση και την ταλαντωσιµετρία και β) επεµβατικά όπου χρησιµοποιείται η τεχνική του 

διαδερµικού καθετηριασµού της αρτηρίας (κερκιδική, βραχιόνιος, µηριαία). Με την αιµατηρά τεχνική 

παρακολουθούµε συνεχώς αριθµητικά την αρτηριακή πίεση αλλά ταυτόχρονα απεικονίζουµε και τις µεταβολές 

της κυµατοµορφής.  

Το επεµβατικό monitoring για τη µέτρηση της ΑΠ χρησιµοποιείται σε ασθενείς υψηλού κινδύνου, σε µεγάλες 

χειρουργικές επεµβάσεις, σε θωρακοχειρουργικές και αγγειοχειρουργικές επεµβάσεις για να ελέγχεται η 

καρδιαγγειακή σταθερότητα, καθώς η µεταβολή της αρτηριακής πίεσης επηρεάζεται από την αναισθησιολογική 

διαχείριση του ασθενή, τη χορήγηση ινοτρόπων και αγγειοδραστικών φαρµάκων, αλλά και από τη χορήγηση ή 

την απώλεια υγρών.  

Από τη µορφή της κυµατοµορφής που απεικονίζεται συνεχώς στην οθόνη έχουµε τη δυνατότητα να 

εκτιµήσουµε:  τη συσταλτικότητα του µυοκαρδίου, τον όγκο παλµού και τις αγγειακές αντιστάσεις. Η 

συσταλτικότητα απεικονίζεται από την κλίση του ανιόντος σκέλους της κυµατοµορφής (1), ο όγκος παλµού 

(SV) από το εµβαδόν κάτω από την κυµατοµορφή µέχρι το δίκροτο κύµα, ενώ η θέση του δίκροτου κύµατος (4) 

συνδέεται µε τις αγγειακές αντιστάσεις. Έτσι καταστάσεις που προκαλούν µείωση της πλήρωσης των κοιλιών 

άρα και του όγκου παλµού, συνοδεύονται από µείωση της πίεσης σφυγµού. Τέτοιες καταστάσεις είναι η 

ταχυκαρδία, η κολπική µαρµαρυγή και οι έκτακτες κολπικές ή κοιλιακές συστολές, ο καρδιακός επιπωµατισµός, 
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η υπογκαιµία και η στένωση της αορτικής βαλβίδας ενώ το αντίθετο παρατηρείται σε ανεπάρκεια της αορτικής 

βαλβίδας, όπου ο SV αυξάνεται. Ο µηχανικός αερισµός λόγω των θετικών ενδοθωρακικών πιέσεων και της 

PEEP προκαλεί µείωση της φλεβικής επιστροφής και του όγκου παλµού (επιτείνεται σε υπογκαιµία) µε 

αποτέλεσµα µείωσης της  συστολικής  πίεσης.  

Οι επιπλοκές της επεµβατικής µέτρησης της αρτηριακής πίεσης είναι  ισχαιµία του άκρου, θρόµβωση, µόλυνση, 

αιµορραγία, κάκωση νεύρου και εµβολή αέρα αλλά  είναι σπάνιες όταν υπάρχει η κατάλληλη προσοχή. 

Η κεντρική φλεβική πίεση (ΚΦΠ) µετρά την πίεση στη συµβολή της κοίλης φλέβας  και του δεξιού κόλπου και 

αντανακλά την οδηγό πίεση για την πλήρωση του δεξιού κόλπου και της δεξιάς κοιλίας. Η φυσιολογική τιµή της 

είναι 1-10 mmHg. Η κυµατοµορφή της ΚΦΠ καταγράφει τις κυκλικές µεταβολές που παρατηρούνται σε σχέση 

µε το ΗΚΓ και την αρτηριακή πίεση, τις διακυµάνσεις  σε σχέση µε τον αναπνευστικό κύκλο και σηµειώνει 

σηµαντικές πληροφορίες για την πορεία του ασθενούς. 

Ο καθετηριασµός κεντρικής φλέβας παρέχει της εξής δυνατότητες: α) τη µέτρηση της κεντρικής φλεβικής 

πίεσης και της µερικής πίεσης του οξυγόνου PΟ2 στο φλεβικό αίµα, β) την ταχεία χορήγηση υγρών, γ) την 

χορήγηση αγγειοδραστικών  και ινοτρόπων φαρµάκων, δ) την χορήγηση παρεντερικής διατροφής και ε) την 

πραγµατοποίση αιµοδιήθισης. 

Μια φυσιολογική κυµατοµορφή της  ΚΦΠ αποτελείται από 5 επάρµατα, 3 θετικά (a, c, v) και 2 αρνητικά (x, y) 

(σχ. 2). 

 

 

Σχήµα 2: Κυµατοµορφή κεντρικής φλεβικής πίεσης 
 

Από την αλλαγή της κυµατοµορφής µπορούν να διαγνωστούν διάφορες παθολογικές καταστάσεις. Οι πιο κοινές 

είναι: αρρυθµίες όπως ταχυκαρδία (συγχώνευση a-c κυµάτων), κολπική µαρµαρυγή (κύµα c έντονο), κοµβικός 

ρυθµός (κύµα a γιγάντιο), έκτακτες κοιλιακές συστολές, πλήρης κολποκοιλιακός αποκλεισµός, ανεπάρκεια της 

τριγλώχινος (υψηλό c-v κύµα), στένωση τριγλώχινας ( κύµα a έντονο) , διάφορα νοσήµατα περικαρδίου όπως 

επιπωµατισµός και περικαρδίτιδα. Η µέτρηση της τιµής της ΚΦΠ ισοδυναµεί µε τη τελοδιαστολική πίεση της 

δεξιάς κοιλίας. Η τιµή της ΚΦΠ µπορεί να αντανακλά την τιµή της τελοδιαστολικής της αριστεράς κοιλίας όταν 

η  τριγλώχινα βαλβίδα, η δεξιά κοιλία, η βαλβίδα της πνευµονικής αρτηρίας, η πίεση στην πνευµονική αρτηρία, 

ο αριστερός κόλπος, η µιτροειδής βαλβίδα είναι ανατοµικά και λειτουργικά εντός των φυσιολογικών τιµών. 

Μείωση  στην τιµή της ΚΦΠ σηµαίνει υπογκαιµία ενώ αύξηση στην τιµή της µπορεί να σηµαίνει υπερογκαιµία, 

ανεπάρκεια  της δεξιάς κοιλίας, ανεπάρκεια της αριστεράς κοιλίας, πνευµονική υπέρταση, ανεπάρκεια ή 

στένωση της τριγλώχινας, καρδιακός επιπωµατισµός και ως εκ τούτου απαιτείται η εφαρµογή εξειδικευµένου 

monitoring. Σε ασθενή µε µηχανικό αερισµό, η εφαρµογή PEEP επηρεάζει την κυµατοµορφή και την τιµή της 

ΚΦΠ. 

Στις επιπλοκές του καθετηριασµού συµπεριλαµβάνονται η τρώση αγγείου, τραυµατισµός νεύρου, 

πνευµοθώρακας, αιµοθώρακας, αιµάτωµα, εµβολή αέρα, µόλυνση κ.α. 

Προτεινόµενη Βιβλιογραφία 

1. Montenij Lj, de Waal EE, Buhre WF: Arterial waveform analysis in anesthesia and critical care. Curr  Opin 

Anaesthesiol, 2011; Dec:24(6):651-6 

2. Pinsky MR, Payen D: Functional hemodynamic monitoring. Crit Care, 2005:9(6);566-72  

3. Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ: Clinical Anesthesiology, Appleton & Lange, U.S.A. 4
th

 Ed, 2006 

4. Bigatello LM, Beutler S: Critical Care Handbook of the Massachusetts General Hospital, In Hemodynamic 

Monitoring I, 4
th

 Ed, Lippincott, Williams & Wilkins, 2006 

5. Boldt J: Hemodynamic monitoring. UNI-MED Bremen 2009 

6. Schummer W.: Central venous pressure. Validity, informative value and correct measurement. 

Anaesthestist. 2009: May;58(5);499-505 

 

 

 



 135 

∆ορυφορικό Συµπόσιο 
 

 

Μετεγχειρητικός πόνος: 

Τεκµηριωµένη θεώρηση και σύγχρονη αντιµετώπιση 
 

 

1. Η εξέλιξη από τον µετεγχειρητικό στον χρόνιο πόνο. 

Σύνδροµα µετεγχειρητικού πόνου. 
Φωτεινή Βερονίκη 

 

Εισαγωγή 

Η παραµονή του πόνου µετά από µία χειρουργική επέµβαση ή έναν τραυµατισµό, δηλαδή η µετάπτωση του 

οξέος µετεγχειρητικού πόνου σε χρόνιο πόνο, ή παρατεταµένο πόνο όπως αναφέρεται, αποτελεί ένα σηµαντικό 

αίτιο νοσηρότητας και ψυχολογικής επιβάρυνσης των ασθενών, µε τις ανάλογες κοινωνικο-οικονοµικές 

συνέπειες. Συνεπώς, στα πλαίσια παροχής ικανοποιητικής περιεγχειρητικής φροντίδας, επιβάλλεται η 

κατανόηση των µηχανισµών που εµπλέκονται στη µετάπτωση του οξέος σε χρόνιο πόνο, η αναγνώριση των 

ασθενών αλλά και των κλινικών καταστάσεων υψηλού κινδύνου και η κατάλληλη τροποποίηση της 

αναισθητικής τεχνικής, µε σκοπό την πρόληψη αυτού του φαινοµένου. 

Παρ’ όλο που η συσχέτιση ανάµεσα στον οξύ και το χρόνιο πόνο είναι τεκµηριωµένη, δεν υπάρχουν αρκετές 

ελεγχόµενες τυχαιοποιηµένες µελέτες που να προσεγγίζουν την αιτιολογία, τη χρονική εξέλιξη, την πρόληψη 

και τη θεραπεία του φαινοµένου αυτού, το οποίο θεωρείται πολυπαραγοντικό και περιπεπλεγµένο. Στο παρόν 

κείµενο θα επιχειρηθεί να διαφωτιστούν τα κυριότερα σηµεία που αφορούν στην παθοφυσιολογία και στην 

αντιµετώπιση της µετάπτωσης του οξέος µετεγχειρητικού σε χρόνιο πόνο, µε βάση τις αρχές της  Βασισµένης 

στις Ενδείξεις Ιατρικής. 

Στοιχεία επιδηµιολογίας 

Το ποσοστό των ασθενών που εµφανίζουν χρόνιο πόνο µετά από µία χειρουργική επέµβαση κυµαίνεται µεταξύ 

15 και 60%, ενώ ένα ποσοστό της τάξης του 4-10% εµφανίζει σοβαρού βαθµού χρόνιο πόνο που παρεµποδίζει 

τις συνήθεις δραστηριότητες και οδηγεί σε σηµαντική δυσλειτουργία. (Kehlet H et al, Lancet 2006). 

Στον παρακάτω πίνακα απεικονίζονται τα είδη των επεµβάσεων σε σχέση µε την επίπτωση του χρόνιου πόνου. 

Ενδιαφέρον προκαλεί το γεγονός ότι ακόµη και ελάσσονες χειρουργικές επεµβάσεις (π.χ. βουβωνοκήλη) µπορεί 

να σχετιστούν µετεγχειρητικά µε την εµφάνιση χρόνιου πόνου. 

 

Επίπτωση χρόνιου πόνου µετά από χειρουργική επέµβαση 

Είδος επέµβασης Επίπτωση  χρόνιου πόνου (%) 
Επίπτωση σοβαρού χρόνιου πόνου (%) 

[>5 σε κλίµακα 10/10] 

Ακρωτηριασµός 30-85 5-10 

Θωρακοτοµή 5-65 10 

Μαστεκτοµή 11-57 5-10 

Βουβωνοκήλη 5-63 2-4 

Αορτοστεφανιαία παράκαµψη 30-50 5-10 

Καισαρική τοµή 6-55 4 

Χολοκυστεκτοµή 3-50 ∆εν εκτιµάται 

Κιρσοκήλη 0-37 ∆εν εκτιµάται 

Οδοντιατρική επέµβαση 5-13 ∆εν εκτιµάται 

  

Στοιχεία παθοφυσιολογίας 
Σηµαντικό παθοφυσιολογικό στοιχείο που εµπλέκεται στην ανάπτυξη συνδρόµων µετεγχειρητικού πόνου 

αποτελεί ο νευροπαθητικός πόνος που προκύπτει µετά από χειρουργική διατοµή ή τραυµατισµό νεύρων κατά τη 

διάρκεια της χειρουργικής επέµβασης. Χαρακτηριστικό παράδειγµα αποτελεί ο πόνος από το µέλος-φάντασµα 

µετά από ακρωτηριασµό άκρου αλλά και το σύνδροµο χρόνιου πόνου µετά από πλαστική αποκατάσταση 

βουβωνοκήλης, κατά το οποίο όλοι οι ασθενείς εµφάνισαν στοιχεία νευροπαθητικού πόνου από τη διατοµή του 

λαγονοβουβωνικού νεύρου. 

Επιπρόσθετα, η κινητοποίηση της φλεγµονώδους και της ανοσοποιητικής απάντησης στο σηµείο της ιστικής 

βλάβης και η έναρξη κεντροµόλου αλγαισθητικής δραστηριότητας που επιδρά στις περιφερικές και στις 

κεντρικές νευρικές οδούς αλλά και στο συµπαθητικό νευρικό σύστηµα φαίνεται ότι συµµετέχει στην ανάπτυξη 

νευροπαθητικού πόνου, πέραν της µηχανικής βλάβης που αφορά στον τραυµατισµό νεύρων. 

Η τροποποίηση του αλγεινού ερεθίσµατος στο ανώτερο φλοιϊκό επίπεδο, µέσω της αναδιοργάνωσης και 

επαναχαρτογράφησης του σωµατοαισθητηριακού φλοιού είναι επίσης ένας σηµαντικός παθοφυσιολογικός 
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µηχανισµός που εµπλέκεται στη µετατροπή του οξέος µετεγχειρητικού σε χρόνιο πόνο. Οµοίως, η µεγέθυνση 

του νευρικού ερεθίσµατος µέσα στο κεντρικό νευρικό σύστηµα δηµιουργεί µία κατάσταση αυξηµένης 

ευαισθητοποίησης στον πόνο, η οποία εκδηλώνεται κλινικά ως υπεραλγησία, που σχετίζεται κυρίως µε 

µηχανικά ερεθίσµατα. Παρ’ όλο που η ανάπτυξη κεντρικής ευαισθητοποίησης και υπεραλγησίας είναι ένας 

φυσιολογικός προσαρµοστικός µηχανισµός στην άµεση µετεγχειρητική περίοδο για την αποφυγή περαιτέρω 

βλάβης στην περιοχή του χειρουργικού τραύµατος, η παραµονή του µηχανισµού αυτού για παρατεταµένο 

χρονικό διάστηµα συµβάλλει στην ύπαρξη επίµονος πόνου και στην απώτερη µετεγχειρητική περίοδο. 

Ενδείξεις υπάρχουν ότι και οι κατιούσες νευρικές οδοί ελέγχου του πόνου συµβάλλουν στην τροποποίηση της 

απάντησης στον οξύ µετεγχειρητικό πόνο, καθώς βρέθηκε ότι οι ασθενείς µε επαρκείς ανασταλτικούς 

µηχανισµούς ρύθµισης του πόνου (Diffuse Noxious Inhibitory Control) παρουσιάζουν ελαττωµένο κίνδυνο 

ανάπτυξης συνδρόµων χρόνιου µετεγχειρητικού πόνου. Είναι δε πιθανό να εµπλέκονται και γενετικοί 

παράγοντες στη διαφοροποίηση που παρατηρείται µεταξύ των ασθενών στην απάντηση απέναντι στο ίδιο 

αλγογόνο ερέθισµα. 

Προδιαθεσικοί παράγοντες 
Οι κυριότεροι παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται µε την µετάπτωση του οξέος µετεγχειρητικού σε χρόνιο 

πόνο έχουν αναγνωριστεί και σχετίζονται τόσο µε παθοφυσιολογικούς µηχανισµούς κατά την περιεγχειρητική 

περίοδο, όσο και µε ψυχολογικούς παράγοντες του ασθενή. Συνεπώς είναι απαραίτητη η εξατοµικευµένη 

προσέγγιση προκειµένου να αναγνωριστεί ποιοι ασθενείς είναι υποψήφιοι για την ανάπτυξη συνδρόµων 

µετεγχειρητικού πόνου. 

Στον παρακάτω πίνακα απεικονίζονται συνοπτικά οι κυριότεροι προδιαθεσικοί παράγοντες για την εµφάνιση 

χρόνιου πόνου µετά από χειρουργική επέµβαση. 

 

 

Προεγχειρητικοί παράγοντες 

• Πόνος, µέτριος ή σοβαρός, διάρκειας>1µήνα 

• Επανεγχείρηση 

• Ψυχολογικοί παράγοντες 

• Θήλυ φύλο 

• Νεαρή ηλικία 

• Γενετική προδιάθεση 

• ∆υσλειτουργία ενδογενών µηχανισµών ρύθµισης του πόνου 

∆ιεγχειρητικοί παράγοντες • Τραυµατισµός νεύρου διεγχειρητικά 

Μετεγχειρητικοί παράγοντες 

• Οξύς πόνος (µέτριος ή σοβαρός) 

• Ακτινοθεραπεία ή Νευροτοξική χηµειοθεραπεία στην περιοχή της 

επέµβασης 

• Ψυχολογικοί παράγοντες 

 

Σύνδροµα µετεγχειρητικού πόνου 

Η συσχέτιση της παραµονής επίµονος µετεχγειρητικού πόνου µε κάποιες συγκεκριµένες και όχι απαραίτητα 

µείζονες χειρουργικές επεµβάσεις έχει οδηγήσει στην αναγνώριση των συνδρόµων µετεγχειρητικού πόνου, τα 

κυριότερα από τα οποία θα αναφερθούν συνοπτικά. Βασικός στόχος παραµένει η κατάλληλη τροποποίηση της 

αναισθητικής τεχνικής προκειµένου να προληφθούν τα σύνδροµα αυτά, αλλά και η έγκαιρη αναγνώριση και 

αποτελεσµατική αντιµετώπισή τους, εφ’ όσον εµφανιστούν. 

Σύνδροµo χρόνιου πόνου µετά από ακρωτηριασµό άκρου 

Μετά από τον ακρωτηριασµό άκρου σχεδόν πάντα εµφανίζεται η αίσθηση του µέλους-φάντασµα, η οποία 

κυµαίνεται από την ασαφή αντίληψη του ακρωτηριασθέντος άκρου µέσω παραισθησίας, έως τον σαφή 

προσδιορισµό της θέσης, του µεγέθους, του σχήµατος, ακόµη και της θερµοκρασίας και της κίνησης. Σε ένα 

ποσοστό της τάξης του 30-85% τα ερεθίσµατα από το εκλιπόν µέλος είναι αλγεινά, οπότε εµφανίζεται ο χρόνιος 

πόνος από το µέλος-φάντασµα που αποτελεί ένα από τα σηµαντικότερα και δυσκολότερα στην αντιµετώπισή 

τους σύνδροµα χρόνιου πόνου. 

Ο πόνος µετά από ακρωτηριασµό εµφανίζεται στην άµεση µετεγχειρητική περίοδο στο 75% των περιπτώσεων, 

αλλά µπορεί να έχει όψιµη έναρξη. Συνήθως είναι διαλείπων και εξασθενεί µε την πάροδο του χρόνου. 

Προδιαθεσικοί παράγοντες για την εµφάνιση σοβαρού πόνου από το µέλος-φάντασµα είναι ο πόνος πριν από 

τον ακρωτηριασµό, η ένταση του οξέος µετεγχειρητικού πόνου και η πιθανή χορήγηση χηµειοθεραπείας, ενώ 

και ο ψυχολογικός παράγοντας φαίνεται να παίζει σηµαντικό ρόλο. 

Ως προς την πρόληψη του συνδρόµου φαίνεται από τις µετα-αναλύσεις των µελετών ότι η περιεγχειρητική 

εφαρµογή επισκληριδίου αναλγησίας µπορεί να ελαττώσει την επίπτωση του σοβαρού χρόνιου πόνου από το 

µέλος-φάντασµα. Ασθενή δεδοµένα υπάρχουν επίσης υπερ της προφυλακτικής ενδοφλέβιας έγχυσης κεταµίνης, 

αλλά όχι της επισκληριδίου χορήγησης. Αντίθετα, η περιεγχειρητική χορήγηση γκαµπαπεντίνης δεν 

αποδείχθηκε αποτελεσµατική στην ελάττωση της εµφάνισης και της σοβαρότητας του χρόνιου πόνου από 



 137 

µέλος-φάντασµα. Η συνεχής έγχυση τοπικών αναισθητικών στα περιφερικά νεύρα στην περιοχή του 

ακρωτηριασµού παρ’ όλο που προσφέρει άριστη µετεγχειρητική αναλγησία επίσης δεν αποδείχθηκε ότι µπορεί 

να δράσει προληπτικά. 

Για την αντιµετώπιση του χρόνιου πόνου από µέλος-φάντασµα έχει δοκιµαστεί µια πληθώρα φαρµάκων και 

θεραπειών µε ποικίλα αποτελέσµατα, γεγονός που αποδεικνύει τη σοβαρότητα του συνδρόµου. Ικανοποιητικά 

αποτελέσµατα φαίνεται ότι προσφέρει η µορφίνη, η γκαµπαπεντίνη, η αµιτριπτυλίνη και η τραµαδόλη στην 

αντιµετώπιση του χρόνιου πόνου, ενώ η κεταµίνη, η καλσιτονίνη και τα τοπικά αναισθητικά έχουν αξία στην 

αντιµετώπιση του οξέος πόνου µετά από ακρωτηριασµό. Τέλος, σηµαντική θέση στη διαχείριση του χρόνιου 

πόνου από µέλος-φάντασµα κατέχουν οι διάφορες µη φαρµακολογικές τεχνικές και θεραπείες. 

Σύνδροµο χρόνιου πόνου µετά από θωρακοτοµή 

Το σύνδροµο αυτό αποτελεί µία από τις συχνότερες κλινικές καταστάσεις που συνδέονται µε χρόνιο πόνο. 

Θεωρείται ότι οφείλεται κατά κύριο λόγο στην κάκωση και διατοµή των µεσοπλεύριων νεύρων διεγχειρητικά, 

αλλά σπανιότερα περιγράφονται και επώδυνα µυοσκελετικά σύνδροµα µετά από θωρακοτοµή. 

Σηµαντική θέση στην πρόληψη του συνδρόµου κατέχει η  θωρακική επισκληρίδιος αναλγησία, καθώς έχει 

βρεθεί ότι η συνεχής επισκληρίδιος αναλγησία, είτε ξεκινάει πριν τη χειρουργική τοµή (pre-emptive), είτε άµεσα 

µετεχγειρητικά, οδηγεί σε σηµαντική µείωση της εµφάνισης χρόνιου πόνου στους 6 µήνες µετά από την 

επέµβαση, συγκριτικά µε τη χορήγηση ενδοφλέβιων οποιοειδών µε τη µορφή του PCA. 

Αξίζει να σηµειωθεί ότι η προσθήκη χαµηλής δόσης κεταµίνης επισκληριδίως παρουσιάζει αµφιλεγόµενα 

αποτελέσµατα για την πρόληψη του χρόνιου πόνου µετά από θωρακοτοµή. 

Σύνδροµο χρόνιου πόνου µετά από µαστεκτοµή 

Η συχνότητα του χρόνιου πόνου µετά από µαστεκτοµή αγγίζει το 24% στους 18 µήνες και το 29% στην 5ετία. 

Σπανιότερα εµφανίζεται πόνος του τύπου µέλος-φάντασµα µετά από µαστεκτοµή, ωστόσο η κλινική εξέταση 

αυτών των ασθενών αποκαλύπτει ότι ο χρόνιος πόνος µετά από µαστεκτοµή εµφανίζει νευροπαθητικά 

χαρακτηριστικά. Προδιαθεσικοί παράγοντες για την εµφάνιση του συνδρόµου αποτελούν η νεαρή ηλικία και η 

εφαρµογή ακτινοθεραπείας. 

Σύµφωνα µε αυτά τα δεδοµένα, έχει βρεθεί ότι η χορήγηση τοπικών αναισθητικών παρασπονδυλικά πριν από τη 

χειρουργική τοµή, αλλά και η περιεγχειρητική χορήγηση γκαµπαπεντίνης ή µεξιλετίνης ελαττώνουν σηµαντικά 

την εµφάνιση νευροπαθητικού πόνου µετά από µαστεκτοµή. 

Σύνδροµο χρόνιου πόνου µετά από αποκατάσταση βουβωνοκήλης  

Το σύνδροµο αυτό αποδίδεται κυρίως στο νευροπαθητικό πόνο λόγω της διεγχειρητικής κάκωσης νευρικών 

στελεχών. Όλοι οι ασθενείς εµφανίζουν κλινικά νευροπαθητικά χαρακτηριστικά, ενώ σε ένα µικρό ποσοστό 

εµφανίζεται και πόνος κατά την εκσπερµάτιση. Η αφαίρεση του πλέγµατος και η εκλεκτική εκτοµή του 

λαγονοβουβωνικού νεύρου αποτελούν θεραπευτικές παρεµβάσεις για την ελάττωση του χρόνιου πόνου µετά 

από αποκατάσταση βουβωνοκήλης. 

Σύνδροµο χρόνιου πόνου µετά από υστερεκτοµή 

Η συχνότητα του συνδρόµου κυµαίνεται από 5-32%, ενώ η παθοφυσιολογία του δεν έχει διευκρινισθεί. 

Φαίνεται ότι η ένταση του οξέος πόνου στην άµεση µετεγχειρητική περίοδο, η ύπαρξη πόνου προεγχειρητικά 

και η προηγηθείσα καισαρική τοµή συσχετίζονται µε την εµφάνιση του συνδρόµου, ενώ δεν φάνηκε να υπάρχει 

διαφορά ανάµεσα στην κοιλιακή και την κολπική υστερεκτοµή. 

Αναισθησιολογικές παρεµβάσεις που µπορούν να ελαττώσουν την εµφάνιση του συνδρόµου αποτελούν η 

περιεγχειρητική χορήγηση γκαµπαπεντίνης και η τοπική έγχυση ροπιβακαϊνης στο χειρουργικό τραύµα, ενώ η 

χορήγηση ραχιαίας αναισθησίας φαίνεται να πλεονεκτεί έναντι της γενικής αναισθησίας στην πρόληψη του 

συνδρόµου. 
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2. Από την αποτρεπτική στην προληπτική αναλγησία 
Μαρία Ζούκα 

 

Εισαγωγή 

Τα τελευταία 20 χρόνια οι προσπάθειες των πειραµατικών και κλινικών ερευνών που αφορούν στην 

αντιµετώπιση του µετεγχειρητικού πόνου εστιάζονται στην ελαχιστοποίηση του οξέος µετεγχειρητικού πόνου, 

ελάττωση της κατανάλωσης αναλγητικών και µείωση του κινδύνου µετάπτωσης του οξέος σε χρόνιο πόνο. Η 



 138 

ξεπερασµένη και αποτυχηµένη πλέον έννοια της “preemptive” (αποτρεπτικής) αναλγησίας τείνει να 

αντικατασταθεί εννοιολογικά και πρακτικά από τον όρο “preventive” (προληπτική) αναλγησία
1-3

, όπως 

προτάθηκε το 1994 από τον Kissin
1
. 

Αποτρεπτική vs προληπτική αναλγησία 

Η ιδέα της αποτροπής ή «πρόληψης» του µετεγχειρητικού πόνου εισήχθη για πρώτη φορά στην κλινική πράξη 

από τον Crile
4
 to 1913 και αναπτύχθηκε περαιτέρω αρκετές δεκαετίες αργότερα από τους Wall

5
 και Woolf

6
. 

Βασισµένος σε ένα µεγάλο όγκο πειραµατικών παρατηρήσεων σύµφωνα µε τις οποίες οι αναλγητικές 

παρεµβάσεις ήταν πιο αποτελεσµατικές εφόσον εφαρµόζονταν κατά τη διάρκεια των αλγεινών ερεθισµάτων και 

όχι µόνο κατά τη µετά τη χειρουργική τοµή περίοδο, ο Woolf
6
 υποστήριξε ότι «απλές αλλαγές στο χρόνο 

εφαρµογής της αναλγησίας µπορεί να έχουν αξιοσηµείωτες επιδράσεις στο µετεγχειρητικό πόνο». Η 

επιστράτευση των παραπάνω πειραµατικών δεδοµένων για την οργάνωση και στοιχειοθέτηση σχετικών 

κλινικών µελετών σηµατοδότησε τα επόµενα χρόνια, µέχρι και το πρόσφατο παρελθόν. Επιπλέον, επειδή οι 

αρχικές παρατηρήσεις υποδείκνυαν ότι το σηµαντικότερο στοιχείο ήταν ο χρόνος εφαρµογής του εκάστοτε 

αναλγητικού σχήµατος σε σχέση µε τη χειρουργική τοµή, οι περισσότερες κλινικές έρευνες για την αποτρεπτική 

αναλγησία σχεδιάστηκαν έτσι ώστε να ελέγξουν την εκγυρότητα αυτής  της συγκεκριµένης υπόθεσης
7
. 

Πιο συγκεκριµένα, ως αποτρεπτική αναλγησία ορίζεται η αναλγητική παρέµβαση που εφαρµόζεται πριν τη 

χειρουργική τοµή και είναι πιο αποτελεσµατική όσον αφορά στην ανακούφιση του οξέος µετεγχειρητικού πόνου 

σε σύγκριση µε την ίδια θεραπευτική παρέµβαση, αν αυτή εφαρµοστεί µετά τo χειρουργείο
8
. H λογική στην 

οποία βασίζεται είναι ότι για να αποτραπεί ο µετεγχειρητικός πόνος θα πρέπει να ανασταλλεί η διαδικασία της 

κεντρικής ευαισθητοποίησης πριν η τελευταία προλάβει να συµβεί. 

Πράγµατι, τα αλγεινά ερεθίσµατα που προέρχονται από την ιστική βλάβη στην περιοχή της χειρουργικής τοµής 

και των υποκείµενων ιστών, σε συνδυασµό µε την τοπική φλεγµονώδη αντίδραση και νευρικές βλάβες, µπορούν 

να µειώσουν τον ουδό διέγερσης των περιφερικών νευρικών απολήξεων (περιφερική ευαισθητοποίηση)
9,10

. 

Επιπλέον, το φαινόµενο αυτό έχει αποδειχθεί ότι συµβάλλει σε αυξηµένη διεγερσιµότητα του κεντρικού 

νευρικού συστήµατος (κεντρική ευαισθητοποίηση) µέσω ποικίλων µηχανισµών
9,10

, γεγονός που µπορεί να 

οδηγήσει σε έντονο οξύ µετεγχειρητικό πόνο, αυξηµένες απαιτήσεις σε αναλγητικά και εγκατάσταση χρόνιου 

πόνου
10

. 

Παρόλα αυτά, τόσο οι πειραµατικές
11

 όσο και οι σχετικές κλινικές
12

 µελέτες απέδειξαν ότι η εφαρµογή 

αποτρεπτικής αναλγησίας δεν µπορεί να αναστείλει την κεντρική ευαισθητοποίηση. Εποµένως, όχι τόσο ο 

χρόνος εφαρµογής, αλλά κυρίως η διάρκεια και η µεθοδικότητα της περιεγχειρητικής αναλγητικής θεραπείας 

διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στην αντιµετώπιση του µετεγχειρητικού πόνου και την αποτροπή της κεντρικής 

ευαισθητοποίησης
12,13

. 

Ο κύριος στόχος της προληπτικής αναλγησίας είναι να διακόψει την παραπάνω διαδικασία και κατ’ επέκταση να 

προλάβει την εξέλιξη του οξέος σε χρόνιο µετεγχειρητικό πόνο
3,8

. Συνεπώς, θα πρέπει να συµπεριλαµβάνει 

παρεµβάσεις αποτελεσµατικές και στις 3 φάσεις της περιεγχειρητικής περιόδου: προεγχειρητική, διεγχειρητική 

και µετεγχειρητική
3
. ∆ιάφοροι παράγοντες (γενετικοί, περιβαλλοντικοί, ψυχολογικοί, σχετιζόµενοι µε το 

χειρουργικό τραύµα κ.ά.) δρουν ξεχωριστά ή ταυτόχρονα σε καθεµία από τις φάσεις αυτές. Καθένας απ’ αυτούς 

αποτελεί και έναν επιµέρους δυνητικό στόχο της προληπτικής αναλγησίας
3
. Ο ευρύτερος ορισµός περιλαµβάνει 

κάθε περιεγχειρητική αναλγητική παρέµβαση µε αποτέλεσµα την ελάττωση του πόνου ή/και της κατανάλωσης 

αναλγητικών συγκριτικά µε άλλη θεραπευτική µέθοδο, placebo ή καµία θεραπεία, για χρονικό διάστηµα 

µεγαλύτερο από την αναµενόµενη διάρκεια δράσης της παρέµβασης
12,14

. 

Η προληπτική αναλγησία στην κλινική πράξη 
Μια ποικιλία φαρµάκων και τεχνικών που αµβλύνουν την κεντρική ευαισθητοποίηση και την υπεραλγησία που 

προκαλούνται από το χειρουργικό τραύµα µπορούν να χρησιµεύσουν για την εφαρµογή προληπτικής 

αναλγησίας κατά την περιεγχειρητική περίοδο.  

Η συστηµατική χορήγηση ανταγωνιστών των NMDA υποδοχέων, όπως κεταµίνης και δεξτροµεθορφάνης 

φαίνεται ότι έχει προληπτική αναλγητική δράση
15

. Όπως έδειξε και η µελέτη των Lavand’ homme et al.
16

 ο 

συνδυασµός επισκληριδίου αναλγησίας µε συστηµατική χορήγηση κεταµίνης µειώνει την έκταση της 

υπεραλγησίας γύρω από τη χειρουργική τοµή και µακροπρόθεσµα ελαττώνει την παρουσία υπολειµµατικού 

πόνου σε ασθενείς µετά κολεκτοµή.  

Επίσης, η περιεγχειρητική χορήγηση γκαµπαπεντίνης συνοδεύεται µετεγχειρητικά από ευνοϊκότερες τιµές στις 

κλίµακες πόνου, µειωµένη κατανάλωση οπιοειδών, και υπάρχουν ενδείξεις ότι αναστέλλει την εµφάνιση 

υπεραλγησίας µετά το χειρουργείο
17-19

.  

Επιπλέον, ο αποκλεισµός του συµπαθητικού µέσω της υπαραχνοειδούς χορήγησης κλονιδίνης έχει 

αντιϋπεραλγητική δράση µετεγχειρητικά, και σε σύγκριση µε τη βουπιβακαΐνη φαίνεται ότι  η κλονιδίνη 

υπερέχει
20

. 

Η νεοστιγµίνη είναι άλλο ένα φάρµακο µε πιθανή προληπτική αναλγητική δράση. Οι Chia et al.
21

 αναφέρουν ότι 

χορηγούµενη επισκληριδίως, µε έναρξη πριν το χειρουργείο και συνεχή χορήγηση µέχρι και τη µετεγχειρητική 

περίοδο, είχε ως αποτέλεσµα την ελάττωση της κανάλωσης οπιοειδών σε ασθενείς µετά θωρακοτοµή. 
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Ακόµη, η λιδοκαΐνη – αναστολέας των διαύλων νατρίου µε ανασταλτική δράση επί των µηχανοϋποδοχέων – 

έχει αναφερθεί πως όταν χρησιµοποιείται περιεγχειρητικά ενδοφλέβια έχει προληπτική δράση όσον αφορά στο 

µετεγχειρητικό πόνο και ενδεχοµένως αποτρέπει σε κάποιο βαθµό την εξέλιξη της περιφερικής 

ευαισθητοποίηση
22

. 

Οι συνεχείς περιφερικοί νευρικοί αποκλεισµοί τελευταία αντλούν το ενδιαφέρον πολλών ερευνητών γιατί 

φαίνεται ότι επιτρέπουν αποτελεσµατικό έλεγχο του µετεγχειρητικού πόνου, ειδικά αυτού που σχετίζεται µε την 

κινητοποίηση των ασθενών, και ταυτόχρονα µειώνουν τις ανεπιθύµητες ενέργειες που προκαλούνται από την 

αυξηµένη κατανάλωση οπιοειδών
23

. Επειδή οι περιφερικοί µηχανισµοί που αναπτύσσονται µετά τη χειρουργική 

τοµή συµβάλλουν τα µέγιστα στην κεντρική ευαισθητοποίηση, ένας έντονος περιφερικός νευρικός αποκλεισµός 

θα µπορούσε θεωρητικά να αναστείλει την παραπάνω διαδικασία και να µειώσει τον κίνδυνο εµφάνισης χρόνιου 

µετεγχειρητικού πόνου. Παρόλα αυτά, τα σχετικά στοιχεία στη βιβλιογραφία είναι ακόµη αµφιλεγόµενα και δεν 

φαίνεται να µπορούν να στηρίξουν επαρκώς την παραπάνω άποψη
13

. Γενικά, η επίδραση της περιοχικής 

αναισθησίας στην περιεγχειρητική έκβαση, και ειδικότερα στη µακροπρόθεσµη λειτουργική αποκατάσταση των 

ασθενών και τη µείωση του χρόνιου µετεγχειρητικού πόνου, είναι δύσκολο να εκτιµηθεί
24

. 

Μελλοντικά, θα πρέπει οι έρευνες να στραφούν προς την απάντηση ερωτηµάτων σχετικών µε τη διάρκεια της 

µετεγχειρητικής αναλγησίας, το ποια φάρµακα και τεχνικές είναι καταλληλότερα για την αναστολή της κεντικής 

ευαισθητοποίησης και υπεραλγησίας, καθώς και ποιες θεραπευτικές στρατηγικές αποτρέπουν την ανάπτυξη 

χρόνιου µετεγχειρητικού πόνου
8
. 
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3. Επεµβατικές  τεχνικές αντιµετώπισης του µετεγχειρητικού πόνου 
Κοτσόβολης Γεώργιος 

 

Εκτός από τη φαρµακευτική αντιµετώπιση, υπάρχουν και διάφορες επεµβατικές τεχνικές για την αντιµετώπιση 

του οξέος µετεγχειρητικού πόνου οι οποίες  µπορούν να εφαρµοστούν είτε µόνες τους είτε σε συνδυασµό µε τα 

αναλγητικά φάρµακα.  
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• Συνεχής αποκλεισµός περιφερικών νεύρων  
Κατά τη διενέργεια περιφερικών αποκλεισµών υπάρχει η δυνατότητα τοποθέτησης καθετήρα στην περιοχή της 

πορείας των νεύρων και έτσι να χορηγείται συνεχώς τοπικό αναισθητικό κατά τη µετεγχειρητική περίοδο. Η 

εφαρµογή αυτής της τεχνικής τόσο στα νεύρα των άνω άκρων (βραχιόνιο πλέγµα) όσο και των κάτω άκρων 

(ισχιακό, µηριαίο, οσφυϊκό πλέγµα στο διαµέρισµα του ψοΐτη) έχει πολύ καλά αποτελέσµατα στην 

αντιµετώπιση του πόνου µε διάρκεια µεγαλύτερη από αυτή που επιτυγχάνεται µε την τεχνική της µιας έγχυσης.  

• Συνεχής παρασπονδυλικός αποκλεισµός 

Η συνεχής χορήγηση τοπικών αισθητικών παρασπονδυλικά αποτελεί µια ιδιαίτερα αποτελεσµατική τεχνική για 

την αντιµετώπιση του µετεγχειρητικού πόνου ιδίως µετά από επεµβάσεις στο θώρακα. Σε σύγκριση µε τη 

θωρακική επισκληρίδιο αναλγησία φαίνεται να είναι εξίσου αποτελεσµατική και να έχει λιγότερες επιπλοκές. 

• Αποκλεισµός µεσοπλεύριων νεύρων 
Ο αποκλεισµός µεσοπλεύριων νεύρων µπορεί να παρέχει ικανοποιητική αναλγησία κυρίως µετά από 

θωρακοχειρουργικές επεµβάσεις. 

• Χορήγηση τοπικών αναισθητικών µεταξύ των πετάλων του υπεζωκότα 
Η χορήγηση τοπικών αναισθητικών µεταξύ των πετάλων του υπεζωκότα µπορεί να γίνει είτε µε απλή έγχυση 

µίας  δόσης είτε µε συνεχή έγχυση µέσω καθετήρα που τοποθετείται σε αυτόν τον χώρο. Αποτελεί εναλλακτική 

µέθοδο επεµβατικής αναλγησίας σε επεµβάσεις στο θώρακα µε πολύ καλά αποτελέσµατα όσον αφορά την 

ικανοποίηση των ασθενών και τη µείωση των παρενεργειών από τη χρήση οπιοειδών. 

• Περιαρθρική και ενδαρθρική χορήγηση τοπικών αναισθητικών 
Μια άλλη µέθοδος αντιµετώπισης του πόνου µετά από ορθοπεδικές επεµβάσεις είναι η χορήγηση τοπικού 

αναισθητικού ή  οπιοειδούς µέσα στην άρθρωση ή στις περιτονίες που την περιβάλλουν µέσω καθετήρα που 

τοποθετείται πριν τη λήξη της χειρουργικής επέµβασης. 

• Χορήγηση τοπικών αναισθητικών στο χειρουργικό τραύµα 
Με την τοποθέτηση ειδικών καθετήρων στο χειρουργικό τραύµα είναι δυνατή η συνεχής χορήγηση τοπικών 

αναισθητικών µε αποτέλεσµα την ικανοποιητική αναλγησία µετά από µια ποικιλία επεµβάσεων. 

• Χορήγηση τοπικών αναισθητικών στην περιτοναϊκή κοιλότητα 
Τα τοπικά αναισθητικά µπορούν να χορηγηθούν στην περιτοναϊκή κοιλότητα σε ενδοκοιλιακές επεµβάσεις µε 

πολύ καλά αναλγητικά αποτελέσµατα. 

Για όλες τις παραπάνω τεχνικές υπάρχει και η δυνατότητα κατ'επίκλησην χορήγησης τοπικού αισθητικού ώστε 

να προσαρµόζεται το βάθος του αποκλεισµού ανάλογα µε τις ανάγκες του ασθενούς. Ο εντοπισµός των νεύρων 

ή  των χωρών για την τοποθέτηση του καθετήρα, είναι δυνατόν, σε όλες τις περιπτώσεις να γίνει µε τη βοήθεια 

υπερήχων. Ο αναισθησιολόγος που θα εφαρµόσει τις τεχνικές αυτές πρέπει να είναι ενήµερος σε θέµατα που 

αφορούν την αντιπηκτική αγωγή, την πιθανότητα φλεγµονής στις περιοχές που τοποθετούνται οι καθετήρες, 

όπως επίσης τη διάγνωση και την αντιµετώπιση πιθανής βλάβης περιφερικού νεύρου. 

• Βελονισµός 
Σύµφωνα µε κάποιους ερευνητές ο βελονισµός µπορεί να είναι ιδιαίτερα αποτελεσµατικός στην αντιµετώπιση 

του οξέος µετεγχειρητικού πόνου. 
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4. Φαρµακευτική αντιµετώπιση πέρα από τα κλασσικά αναλγητικά : 

Πολυπαραγοντικη  Προσεγγιση 
Τσιρογιάννη Αικατερίνη 

 

Τα οπιοειδή παραµένουν η κύρια λύση στη συστηµατική αναλγησία για την αντιµετώπιση του µέτριου έως 

σοβαρού οξέως πόνου, όπου ανήκει και ο µετεγχειρητικός πόνος. Η παρακεταµόλη είναι αποτελεσµατικό 

αναλγητικό για τον οξύ πόνο µε συχνότητα παρενεργειών συγκρίσιµη µε του placebo (Level Ι), ενώ τα µη 

εκλεκτικά ΜΣΑΦ και οι κοξίµπες είναι επίσης αποτελεσµατικά στην αντιµετώπιση του µετεγχειρητικού πόνου 

(Level I). Ωστόσο, πέρα από τα κλασσικά αναλγητικά, ο µετεγχειρητικός πόνος µπορεί να αντιµετωπισθεί µε 

βάση την τεκµηρίωση και µε άλλα φάρµακα, µόνα τους ή σε συνδυασµούς στα πλαίσια της πολυπαραγοντικής 

αναλγησίας. Η πολυπαραγοντική αναλγησία επιδιώκει ασφαλέστερη και αποτελεσµατικότερη αναλγησία 
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χρησιµοποιώντας δύο ή περισσότερους παράγοντες, που  δρουν µέσω διαφορετικών µηχανισµών για να 

επιτύχουν καλύτερο αναλγητικό αποτέλεσµα, χωρίς αύξηση των παρενεργειών, συγκρινόµενοι µε την αύξηση 

της δοσολογίας του κάθε παράγοντα µόνου. 

Ανταγωνιστές των NMDA υποδοχέων. Οι υποδοχείς NMDA βρίσκονται στο νευρικό σύστηµα και 

ενεργοποιούνται µέσω γλουταµινικού οξέος, που είναι ο κύριος διεγερτικός νευροδιαβιβαστής του ΚΝΣ. Οι 

ανταγωνιστές των NMDA υποδοχέων που έχουν µελετηθεί για την αντιµετώπιση του οξέως πόνου είναι: 

κεταµίνη, δεξτροµεθορφάνη, αµανταδίνη, µεµαντίνη και µαγνήσιο. Μικρές δόσεις κεταµίνης (υποαναισθητικές) 

είναι «αντι-υπεραλγητικές», «αντι-αλλοδυνικές», προστατευτικές ως προς την ανοχή στα οπιοειδή, παρά 

αναλγητικές καθαυτές. Χορήγηση µικρής δόσης κεταµίνης περιεγχειρητικά µειώνει την ανάγκη χορήγησης 

µεγαλύτερων δόσεων οπιοειδών, αλλά δεν προκαλεί κλινικά σηµαντική µείωση των scores του πόνου ή των 

παρενεργειών των οπιοειδών (Level Ι). Η κεταµίνη µειώνει τον µετεγχειρητικό πόνο σε ασθενείς µε ανοχή στα 

οπιοειδή (Level I) και βελτιώνει την αναλγησία σε ασθενείς µε σοβαρό οξύ πόνο, που απαντά µη ικανοποιητικά 

στα οπιοειδή, αν και οι ενδείξεις είναι αντικρουόµενες (Level II). Μικρές δόσεις κεταµίνης περιεγχειρητικά, σε 

συνδυασµό µε µορφίνη µέσω PCA, µειώνουν τις απαιτήσεις σε µορφίνη και µειώνουν τη συχνότητα ναυτίας και 

εµέτου (Level I). Η κεταµίνη και η δεξτροµεθορφάνη έχουν προληπτική, αλλά όχι  αποτρεπτική αναλγητική 

δράση (Level I). Η δεξτροµεθορφάνη από το στόµα, για µετεγχειρητική αναλγησία µετά υστερεκτοµή, έδειξε 

καλύτερα αναλγητικά αποτελέσµατα άµεσα µετεγχειρητικά, παρά µετά 6 ή 24 ώρες (Level II). Η αµανταδίνη, 

περιεγχειρητικά από το στόµα, έδειξε µείωση της κατανάλωση µορφίνης µετά προστατεκτοµή (Level II). Το 

µαγνήσιο δεν µειώνει µετεγχειρητικά scores πόνου ή κατανάλωση οπιοειδών και δεν έχει προληπτική 

αναλγητική δράση (Level I).  

Αντιεπιληπτικά. Η περιεγχειρητική χρήση των γκαµπαπεντινοειδών (γκαµπαπεντίνη/ πρεγκαµπαλίνη) βελτιώνει 

την αναλγησία και µειώνει την µετεγχειρητική κατανάλωση οπιοειδών, συνδέεται όµως µε αυξηµένη καταστολή 

σε σχέση µε placebo (Level I), αν και µετά από υστερεκτοµή και επεµβάσεις στη σπονδυλική στήλη δεν 

διαπιστώθηκε διαφορά στην καταστολή (Level I). Είναι αποτελεσµατικά στην αντιµετώπιση του 

νευροπαθητικού πόνου από µετατραυµατική ή µετεγχειρητική βλάβη νεύρων (Level II). 

Σταθεροποιητές µεµβράνης. Περιεγχειρητική χορήγηση ενδοφλέβιας λιδοκαϊνης συντελεί στη µείωση της 

κατανάλωσης των οπιοειδών, των scores του πόνου, της ναυτίας, της τάσης προς έµετο και της διάρκειας του 

ειλεού για περισσότερο από 72 ώρες µετά από επεµβάσεις κοιλιάς, όπως και του χρόνου νοσηλείας (Level I). Η 

µεξιλετίνη παρείχε βελτιωµένη ανακούφιση από τον πόνο και µείωση των απαιτήσεων µετά από επεµβάσεις σε 

µαστό (Level II).  

Άλφα-2 αγωνιστές. Κλονιδίνη / ∆εξµετετοµιδίνη. Βελτιώνουν την περιεγχειρητική αναλγησία των οπιοειδών, 

αλλά οι παρενέργειες µπορεί να περιορίζουν την κλινική εφαρµογή (Level II). Η κλονιδίνη βελτιώνει τη 

διάρκεια αναισθησίας και αναλγησίας όταν τίθεται ως συµπληρωµατικό φάρµακο στα τοπικά αναισθητικά σε 

αποκλεισµούς περιφερικών νεύρων, πλεγµάτων και σε περιβολβικό αποκλεισµό (Level I), ενώ παρενέργειες 

αφορούν σε δόσεις µεγαλύτερες από 150mcg (Level Is). Κλονιδίνη και τοπικό αναισθητικό ή οπιοειδές  

παρατείνει την αναλγησία σε θωρακικό παρασπονδυλικό αποκλεισµό (Level II). Προσθήκη κλονιδίνης κατά τον 

νευρικό αποκλεισµό στον ιγνυακό βόθρο µε βουπιβακαϊνη παρατείνει το αναλγητικό αποτέλεσµα (Level II). 

Ενδοαρθρική χορήγηση κλονιδίνης, µόνη της ή µε τοπικό αναισθητικό, βελτιώνει την αναλγησία µετά από 

αρθροσκόπηση και µειώνει την κατανάλωση οπιοειδών (Level II). Κλονιδίνη σε µορφίνη µέσω PCA βελτιώνει 

τη µετεγχειρητική αναλγησία για το πρώτο 12ωρο, µε µειωµένη ναυτία και έµετο σε σχέση µε τη µορφίνη µόνη, 

χωρίς µείωση των απαιτήσεων σε µορφίνη (Level II). Υψηλότερες δόσεις κλονιδίνης προκαλούν σηµαντική 

µείωση των απαιτήσεων σε οπιοειδή, αλλά µεγαλύτερο βαθµό καταστολής και υπότασης (Level II). 

Ενδοαρθρική δεξµετετοµιδίνη οδήγησε σε µεγαλύτερη διάρκεια αναλγησίας σε σχέση µε ενδοφλέβια 

δεξµετετοµιδίνη (Level II), ενώ προσθήκη δεξµετετοµιδίνης σε ενδοφλέβια λιδοκαϊνη για περιοχική ενδοφλέβια 

αναισθησία αύξησε τη διάρκεια και ποιότητα της αναλγησίας (Level II). 

Γλυκοκορτικοειδή. Σε πολλές τυχαιοποιηµένες ελεγχόµενες µελέτες φαίνεται ότι η προσθήκη 

γλυκοκορτικοειδών µειώνει το µετεγχειρητικό πόνο και τις αναλγητικές απαιτήσεις, ωστόσο χρειάζεται 

περισσότερη γνώση σχετικά µε την κατάλληλη δοσολογία, το αποτέλεσµα των επαναλαµβανόµενων δόσεων και 

την ασφάλεια. Μετά από αρθροσκόπηση, η ενδοαρθρική χορήγηση στεροειδών µε τοπικό αναισθητικό ή 

οπιοειδές µειώνει τον πόνο, την κατανάλωση οπιοειδών και τη διάρκεια της ακινητοποίησης (Level II), όµως 

εµπεριέχεται ο κίνδυνος σηπτικής αρθρίτιδας από την ενδοαρθρική χορήγηση στεροειδών (Level IV). 

Συνδυασµός δεξαµεθαζόνης µε λιδοκαϊνη σε ενδοφλέβια περιοχική αναισθησία βελτιώνει την αναλγησία για 

περισσότερο από 24 ώρες (Level II). 
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∆ορυφορικό Συµπόσιο 
 

 

Περιεγχειρητική χορήγηση ΕΦ υγρών. 
 

 

1. ∆ιδάγµατα από τη σχετική βιβλιογραφία; 
Παπαδόπουλος Αντώνιος 

 

Η διεθνής βιβλιογραφία όσον αφορά στη χορήγηση ΕΦ υγρών περιεγχειρητικά και στη ΜΕΘ βρίθει από 

µελέτες, άρθρα ανασκόπησης και µετανάλυσης ως προς το είδος, το «µείγµα» και την ασφάλεια των υγρών που 

χρησιµοποιούνται στην αντιµετώπιση των ασθενών. Κυρίως αφορά στη γνωστή διαµάχη ανάµεσα στα 

κρυσταλλοειδή και συνθετικά κολλοειδή διαλύµατα, και το θέµα προσεγγίζεται από «µεγάλα» και 

«καταξιωµένα» ονόµατα ερευνητών διεθνούς εµβέλειας. 

Είναι εµφανές πως η ενηµέρωση των αναισθησιολόγων – εντατικολόγων, αλλά και των λοιπών ειδικοτήτων που 

εµπλέκονται στη χορήγηση υγρών, γίνεται µέσω των µεγάλων και αξιόπιστων διεθνών περιοδικών (κυρίως λόγω 

του δείκτη απήχησης – impact factor) και µέσω των διεθνών συνεδρίων (όπως της Ευρωπαϊκής 

Αναισθησιολογικής Εταιρείας – ESA). Εκεί προστρέχει κανείς προσδοκώντας να έχει αξιόπιστη και 

αµερόληπτη ενηµέρωση προς όφελος των ασθενών του. Είναι όµως έτσι, ή η σχετική βιβλιογραφία πρέπει να 

προσεγγίζεται µε (µεγάλες) επιφυλάξεις;  

Σε γενικές γραµµές, η πρακτική που ακολουθείται στη χορήγηση υγρών περιεγχειρητικά στη Βόρειο Αµερική 

είναι «υγρή» (wet), στην Αυστραλία «στεγνή» (dry) και στην Ευρώπη κάπου ανάµεσα (in-between) και προς το 

«υγρό». Τα συνθετικά κολλοειδή χρησιµοποιούνται πολύ ευρύτερα στην Ευρώπη, από την αλβουµίνη και τα 

κρυσταλλοειδή διαλύµατα. Οι πρακτικές ως προς το είδος των υγρών (κρυσταλλοειδή – κολλοειδή) που 

ακολουθούνται επηρεάζονται από α) τις κατά τόπους διαχρονικές παραδόσεις, β) την επιρροή της εκάστοτε 

ηγεσίας - διεύθυνσης των Τµηµάτων Αναισθησιολογίας και ΜΕΘ, γ) το κόστος αλλά και τη χρηµατοδότηση 

από πλευράς των εταιριών που παράγουν τα ΕΦ υγρά προς τους µελετητές και προς ολόκληρες Κλινικές 

Αναισθησιολογίας και ΜΕΘ 
1
. Ο τελευταίος παράγοντας επηρεάζει πλέον και τους δύο προηγούµενους, είτε 

µέσα από την «επίσηµη» βιβλιογραφία (η οποία συχνά ελέγχεται για την αξιοπιστία και την αµεροληψία της), 

είτε µέσα από διαύλους που αφορούν σε χορηγίες και άλλου είδους «διευκολύνσεις» προς άτοµα ή τµήµατα.     

Η χρήση των συνθετικών κολλοειδών διαλυµάτων στην Ευρώπη εµφανίστηκε και επεκτάθηκε µετά την τοπική 

προώθησή τους από τις εµπορικές εταιρείες που έχουν την έδρα τους στη Γερµανία και την Αυστρία, χώρες στις 

οποίες η χρήση των άµυλων και των ζελατινών αναπτύχθηκε ως υποκατάστατο του πλάσµατος κατά τη διάρκεια 

του 2ου Παγκοσµίου Πολέµου. Οι µεγαλύτερες από αυτές τις εταιρείες είναι η Fresenius και η B. Braun.  

Και οι δύο εταιρείες καταβάλλουν µεγάλη (εµπορική) προσπάθεια τα τελευταία χρόνια στην προώθηση των 

νεότερων (3ης γενιάς) συνθετικών κολλοειδών διαλυµάτων µε µοριακό βάρος 130000 Da, όπως το Voluven (6% 

HES 130/0.4) της Fresenius, και το Venofundin (6% HES 130/0.42) της B. Braun, αλλά και το Gelofusine 

(ζελατίνη) της δεύτερης εταιρείας. Πολλοί και γνωστοί συγγραφείς χρηµατοδοτούνται άµεσα ή έµµεσα από τις 

παρασκευάστριες εταιρείες και είναι υπεύθυνοι για µεγάλες κλινικές µελέτες ή µελέτες ανασκόπησης και 

µεταναλύσεις, αρθρογραφούν και επιχειρηµατολογούν υπέρ ή κατά των κολλοειδών, και οι αντιπαραθέσεις τους 

στην «αλληλογραφία» (correspondence) ή στα «σχόλια» (comments) των άρθρων σηµαντικών περιοδικών, 

συχνά έχουν µεγαλύτερο επιστηµονικό ενδιαφέρον από τα άρθρα αυτά καθ’ αυτά.   

Τελικά, η επίδραση του µάρκετινγκ είναι εµφανής, καθώς στον Καναδά, όσοι χρησιµοποιούν pentastarch (6% ή 

10% HES 200/0.5) στο άνω του 90% των περιπτώσεων που χορηγούν κολλοειδή, τους έχει επισκεφθεί κάποιος 

φαρµακευτικός αντιπρόσωπος 
2
. Στην Ελβετία το 2006, οι ερωτώµενοι τόσο στο χειρουργείο όσο και στη ΜΕΘ, 

θεωρούσαν στο 52% ότι τα HES είναι η πιο αποτελεσµατική ουσία στην αναζωογόνηση µε υγρά, στο 69% ότι 

βελτιώνει την έκβαση και στο 59% δήλωναν ότι άλλαξαν προτίµηση στα υγρά στρεφόµενοι προς τα HES τα 

τελευταία 5 χρόνια 
3
.  Στις Σκανδιναβικές χώρες, στο 1/3 από τις 73 ΜΕΘ που απάντησαν σε µελέτη του 2008, 

χρησιµοποιούσαν κολλοειδή ως πρώτη επιλογή στην αναζωογόνηση, και το άµυλο 3ης γενίας 6% HES 130/0.4 

αποτελούσε το συχνότερα χρησιµοποιούµενο από αυτά 
4
. Σε πρόσφατη µελέτη του 2011, απάντησαν 368 από 

2500 µέλη των ASA και ESA σε ερωτήσεις σχετικά µε τη διαχείριση ασθενών υψηλού κινδύνου στο 

χειρουργείο. Στο ερώτηµα «ποιο υγρό αποτελεί την πρώτη επιλογή για αύξηση του ενδοαγγειακού όγκου», 80% 

των µελών της ASA απάντησαν «κρυσταλλοειδή», ενώ τα µέλη της ESA απάντησαν στο 60% «άµυλα» και 15% 

«ζελατίνες» 
5
. Αυτή η µεγάλη διαφορά µεταξύ των µελών των δύο αναισθησιολογικών εταιρειών 

αντικατοπτρίζει απλά την διείσδυση του µάρκετινγκ ή/και την έλλειψη γνώσης; Το γεγονός παραµένει πως, 

σύµφωνα µε τον κατασκευαστή, >24 εκατοµµύρια βαρέως πάσχοντες ασθενείς έλαβαν 6% HES 130/0.4 κατά το 

2011 
6
, κάτι που καθιστά το εν λόγω κολλοειδές το πιο ευρέως χρησιµοποιούµενο διεθνώς.    

Στην προσπάθεια προώθησης των νεότερων κολλοειδών επιστρατεύονται και συγγραφείς που υποστηρίζουν πως 

σε σχέση µε τα παλαιότερα άµυλα, τα 3ης γενιάς HES είναι ασφαλέστερα ως προς τη νεφρική λειτουργία, την 

επίδραση στην πήξη και τη θνητότητα. Για παράδειγµα, ένα από τα κύρια άρθρα ανασκόπησης που υποστηρίζει 
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την ασφάλεια του HES 130/0.4 περιεγχειρητικά είναι των Westphal και Van Aken στο Anesthesiology του 

2009
7
. Όµως, οι µελέτες που περιλαµβάνει εξετάζουν µικρό δείγµα ασθενών και διάρκεια παρακολούθησης, 

χρησιµοποιούν χαµηλή ηµερήσια δόση άµυλου, και συγκρίνουν το HES 130/0.4 µε άλλα άµυλα αντί για 

κρυσταλλοειδή διαλύµατα. Επιπλέον, ο Van Aken ανήκει στην ίδια κλινική στο Πανεπιστηµιακό νοσοκοµείο 

Muenster στη Γερµανία και πολύ συχνά εναλλάσσεται ως 1ος συγγραφέας σε πολλά άρθρα σχετικά µε τα 

κολλοειδή µε τον Westphal 
8
, ο οποίος είναι ο επιστηµονικός επικεφαλής της Fresenius Kabi στη Γερµανία, 

εταιρεία που παράγει το κολλοειδές Voluven 6% HES 130/0.4, γεγονός που αφήνει πολλά ερωτηµατικά για την 

αξιοπιστία της εν λόγω ανασκόπησης. 

Άλλοι συγγραφείς ασκούνε έντονη κριτική σε κολλοειδή, όπως ο Reinhart 
9
, ο οποίος πριν το 2010 ήταν 

σύµβουλος και ελάµβανε επιδοτήσεις για οµιλίες του από την ανταγωνίστρια εταιρεία Braun. Το 2007 

αρθρογραφούσε υπέρ της ασφάλειας των HES και της ζελατίνης στη νεφρική λειτουργία των σηπτικών ασθενών 

που συµµετείχαν στην µελέτη SOAP 
10

. Όµως, µετά την πρώιµη διακοπή το 2008 της µελέτης VISEP 
11

 (που 

είχε χρηµατοδοτήσει η Braun), για λόγους ασφάλειας λόγω της αυξηµένης θνητότητας των ασθενών που 

ελάµβαναν διάφορα είδη HES (κυρίως 10% HES 200/0.5) και αλβουµίνη, σε σχέση µε εκείνους που λάµβαναν 

Ringer Lactate, πλέον αρθρογραφεί εναντίον της ασφάλειας των HES στη νεφρική λειτουργία. Οι λόγοι για αυτή 

τη µεταβολή είναι άραγε αµιγώς επιστηµονικοί;         

Το θέµα περιπλέχθηκε περισσότερο τα τελευταία 2 χρόνια, καθώς από µεγάλα περιοδικά αποσύρθηκαν 88 

δηµοσιεύσεις του ερευνητή Boldt λόγω επιστηµονικών παραπτωµάτων και απάτης. Από αυτές τις δηµοσιεύσεις 

οι 12 εκτιµούσαν το άµυλο 3ης γενίας 6% HES 130/0.4 κατά την περιεγχειρητική περίοδο και αποτελούσαν 

αναφορά σε κάθε επιστηµονικό άρθρο που µελετούσε το θέµα της ασφάλειας των συνθετικών κολλοειδών 
12

. Οι 

επιπτώσεις αυτής της µαζικής απόσυρσης άρθρων δεν έχουν ακόµα εκτιµηθεί πλήρως.  

Τι ισχύει (τελικά) σχετικά µε τη διαµάχη για το είδος των ενδοφλέβιων υγρών που πρέπει να χορηγούνται 

περιεγχειρητικά και στη ΜΕΘ στους ασθενείς: κολλοειδή ή κρυσταλλοειδή, ή και τα δύο; Ποια «συνταγή» είναι 

ασφαλέστερη; Όπως επισηµαίνει ο Thiele σε ανασκόπηση του 2012 
12

, τα τελευταία χρόνια πολλές κλινικές 

µελέτες και µεταναλύσεις σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς που νοσηλεύονται µετεγχειρητικά σε ΜΕΘ, έχουν 

δείξει παρόµοια επιβίωση µε τη χορήγηση κρυσταλλοειδών ή κολλοειδών, ενώ οι ζελατίνες, δεξτράνες και τα 

άµυλα σχετίζονται µε αυξηµένη θνητότητα και νοσηρότητα (κυρίως της οξείας νεφρικής βλάβης). Από την άλλη 

πλευρά, η µεγαλύτερη και πιο πρόσφατη µελέτη του 2012 στις Σκανδιναβικές χώρες, η µελέτη «6S», σύγκρινε 

τη χορήγηση διαλύµατος HES 130/0.4 σε Ringer acetate (Tetraspan 6%, B. Braun) ή µόνον Ringer acetate 

(Sterofundin ISO, B. Braun) σε 798 σηπτικούς ασθενείς στη ΜΕΘ. Τα αποτελέσµατα έδειξαν πως η χορήγηση 

Tetraspan 6% σε σηπτικούς ασθενείς αυξάνει την πιθανότητα θανάτου ή ανάγκης για Τ/Ν, σε σχέση µε το 

Sterofundin 
13

. Είναι αξιοπερίεργο ότι, ο 1ος συγγραφέας της µελέτης Perner και η ΜΕΘ που ανήκει λαµβάνουν 

επιχορηγήσεις από την Fresenius, την αντίπαλη εταιρεία της Braun. 

Η ασφάλεια των κολλοειδών διαλυµάτων ως προς τη νεφρική λειτουργία είναι ένα θέµα που αν και εξετάζεται 

εκτενώς στη διεθνή βιβλιογραφία, δεν προσεγγίζεται πάντα σωστά. Θα πρέπει να έχει κανείς υπόψη του πως, για 

να φανεί µια µεταβολή κατά 5% στην εµφάνιση Οξείας Νεφρικής Βλάβης (ΑΚΙ) π.χ. σε καρδιοχειρουργικές 

επεµβάσεις, θα πρέπει η µελέτη να περιλαµβάνει 1000 ασθενείς όταν συγκρίνει δύο οµάδες υγρών 

περιεγχειρητικά 
14

. Πρωτίστως βέβαια, θα πρέπει οι µεταβολές στη νεφρική λειτουργία να κατηγοριοποιούνται 

σαφώς και σύµφωνα µε τα κριτήρια RIFLE (Risk-Injury-Failure-Loss-End Stage Disease) ή AKIN (Acute 

Kidney Injury Network) που χρησιµοποιεί και η Cochrane 
15

. Παρόλο που µελέτες µε λιγότερους ασθενείς δεν 

έχουν ικανή στατιστική δύναµη να εξετάσουν το θέµα, δηµοσιεύονται και χρησιµοποιούνται στη βιβλιογραφία 

για να ενδυναµώσουν την ασφάλεια κάποιου ενδοφλέβιου υγρού. Σε πρόσφατη µετανάλυση του 2009 η 

Cochrane κατέληξε πως, καµιά µελέτη που εξέταζε την ασφάλεια των συνθετικών κολλοειδών διαλυµάτων στη 

νεφρική λειτουργία δεν πληρούσε τα ανωτέρω κριτήρια 
15

. 

Το να εξάγει κανείς συµπεράσµατα από τη βιβλιογραφία σχετικά µε την ασφάλεια των νεότερων συνθετικών 

κολλοειδών διαλυµάτων σε σχέση µε τα παλαιότερα και σε σχέση µε τα κρυσταλλοειδή διαλύµατα γίνεται 

ακόµα πιο δύσκολο εάν λάβει υπόψη και άλλες παραµέτρους. Για παράδειγµα, στο φάκελο που κατέθεσε για 

έγκριση το 2007 στο FDA 
16

 των Η.Π.Α. η κατασκευάστρια εταιρεία του HES 140/0.4 Fresenius Kabi, από τις 

21 µελέτες που περιλάµβανε, οι 8 µόνον αφορούσαν χειρουργικές επεµβάσεις (καρδιάς, αγγειοχειρουργικές, 

ορθοπεδικές και ουρολογικές), στο 94% συνέκριναν το HES 130/0.4 µε άλλα άµυλα ή ζελατίνες αντί για 

κρυσταλλοειδή διαλύµατα, και µόνον µια µελέτη εξέταζε την έκβαση µε βάση τη νεφρική λειτουργία σε 

επεµβάσεις ανευρύσµατος κοιλιακής αορτής, όπου ως έκβαση συγκρίνονταν η αύξηση της κρεατινίνης ασθενών 

µε κάθαρση κρεατινίνης <80ml/min σε ασθενείς που λάµβαναν HES 130/0.4 ή 3% ζελατίνη 
6
. Επίσης, η µέγιστη 

ηµερήσια δόση χορήγησης στις µελέτες αυτές ήταν πολύ λιγότερη από τη µέγιστη δόση που συνιστά η εταιρεία 

(50ml/Kg), και η περίοδος παρακολούθησης για ανεπιθύµητες ενέργειες (π.χ. νεφρική δυσλειτουργία, κνησµός) 

µόνον 2 ηµέρες 
9
. Το FDA, διαπιστώνοντας πως τα δεδοµένα σχετικά µε ασθενείς υψηλού κινδύνου ήταν 

πενιχρά, ζήτησε το 2008 να διεξαχθούν επιπλέον µελέτες σε σηπτικούς ασθενείς και σε ασθενείς που 

κινδυνεύουν να επιδεινωθεί η νεφρική τους λειτουργία 
17

. Η εταιρεία προσκόµισε µεταξύ άλλων, και µελέτες 

του Boldt σε καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις που συνέκριναν το HES 130/0.4 µε άλλα άµυλα ή ζελατίνες 
6
, 

άρθρα τα οποία όµως αποσύρθηκαν από τους αρχισυντάκτες των µεγαλύτερων περιοδικών το 2010.   
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Στην πιο πρόσφατη ανασκόπηση της Cochrane του 2010 
18

 σχετικά µε την επίδραση διαλυµάτων HES 200/0.5 ή 

130/0.4 στη νεφρική λειτουργία, συµπεραίνεται πως «σε χειρουργικούς ασθενείς δεν υπάρχει διαφορά στον 

κίνδυνο ΝΑ ή ανάγκης για Τ/Ν µεταξύ των οµάδων σύγκρισης, πιθανόν λόγω του µικρού αριθµού ασθενών και 

συµβάντων στις µελέτες. Αντίθετα, σε σηπτικούς ασθενείς, εκείνοι που λαµβάνουν HES έχουν 55% αυξηµένο 

κίνδυνο ΝΑ και 59% αυξηµένο κίνδυνο για Τ/Ν». Είναι αξιοσηµείωτο πως, από τις 34 µελέτες που πληρούσαν 

τα κριτήρια και περιλήφθηκαν στην ανασκόπηση, µόνον δυο συνέκριναν HES (αµφότερες 10% HES 200/0.5) µε 

κρυσταλλοειδές: µια µε τροποποιηµένο διάλυµα Ringer (το Sterofundin, κρυσταλλοειδές διάλυµα παρόµοιο µε 

το RL) και µια µε NS 0.9%, σε σηπτικούς ασθενείς 
18

.    

Ο Gattas το 2012 σε µετανάλυση 
19

 36 µελετών σε 2149 ασθενείς σχετικά µε την ασφάλεια και την 

αποτελεσµατικότητα του κολλοειδούς 6% HES 130/0.4 σε βαρέως πάσχοντες και χειρουργικούς ασθενείς, δεν 

κατέληξε σε συµπεράσµατα λόγω «κακής µεθοδολογικής ποιότητας των µελετών» 
12, 19

. Σε αυτό συνέτεινε η 

απόσυρση 11 εκ των 36 µελετών του Boldt (για τους ανωτέρω λόγους) και το γεγονός ότι το bias ήταν υψηλό 

στις 17 µελέτες. Επίσης, οι 19 µελέτες που εξέταζαν τη θνησιµότητα κατά την περιεγχειρητική περίοδο 

ανέφεραν συνολικά 104 θανάτους σε 1184 συµµετέχοντες, συνεπώς ήταν πολύ λίγα τα κλινικά συµβάντα για να 

εξαχθούν συµπεράσµατα ως προς τα οφέλη ή τους κινδύνους χορήγησης 6% HES 130/0.4.  

Η Hartog 
6
 σε ανασκόπησή της το 2012 σχετικά µε το κατά πόσο α) τα κολλοειδή προσφέρουν µεγαλύτερη 

έκπτυξη του ενδοαγγειακού όγκου (volume expansion) από τα κρυσταλλοειδή, β) τα συνθετικά κολλοειδή είναι 

ασφαλή όσο και η αλβουµίνη, γ) τα διαλύµατα HES έχουν καλύτερο δείκτη ασφάλειας σε σχέση µε τα άλλα 

συνθετικά κολλοειδή και, δ) τα 3ης γενιάς άµυλα (Voluven, HES 130/0.4) έχουν λιγότερες ανεπιθύµητες 

ενέργειες από τα άλλα άµυλα, συµπέρανε πως η διαµάχη των νεότερων κολλοειδών και κρυσταλλοειδών πάσχει 

από αξιοπιστία. Οι λόγοι ήταν πως οι περισσότερες µελέτες δε διεξάγονταν σε ΜΕΘ ή ΤΕΠ, είχαν µικρές 

περιόδους παρακολούθησης της έκβασης, χρησιµοποιούσαν µικρό αριθµό ασθενών και συνολική ηµερήσια 

δόση χορήγησης (<50ml/Kg) και, κυρίως, τα συγκρίνανε µε άλλα άµυλα ή ζελατίνες αντί για κρυσταλλοειδή. 

Συνεπώς, η χρήση των συνθετικών κολλοειδών για τη διόρθωση της οξείας υπογκαιµίας δεν υποστηρίζεται από 

κλινικές µελέτες και θα πρέπει να αποφεύγονται, εκτός κατά τη διενέργεια κλινικών µελετών 
6
. Από την άλλη 

πλευρά, επισηµαίνουµε πως στο άρθρο της η Hartog έχει ως υπεύθυνο συγγραφέα τον Reinhart, ο οποίος 

ελάµβανε έως πρόσφατα αµοιβές από την ανταγωνίστρια εταιρεία B. Braun που παρασκευάζει το άµυλο 

Venofundin 6% (HES 130/0.42 σε NS 0,9%) και τη ζελατίνη Gelofusine. 

Ακόµα και οι κατευθυντήριες οδηγίες από Επιστηµονικές Εταιρείες δεν µένουν στο απυρόβλητο. Για 

παράδειγµα, οι Κατευθυντήριες Οδηγίες σχετικά µε τη χορήγηση υγρών περιεγχειρητικά που εκδόθηκαν από 

την Βρετανική Εταιρεία Παρεντερικής και Εντερικής ∆ιατροφής (GIFTASUP) του 2011, αναφέρουν στο τέλος 

πως οι εταιρείες Fresenius και Braun παρείχαν χρηµατική βοήθεια στην επιτροπή και ότι όλα σχεδόν τα µέλη 

της είχαν απεριόριστες επιχορηγήσεις από τις εν λόγω εταιρείες 
20

. 

Συµπερασµατικά, η διεθνής βιβλιογραφία σχετικά µε τη χορήγηση ενδοφλέβιων υγρών περιεγχειρητικά πρέπει 

να προσεγγίζεται µε µεγάλη προσοχή, όπως και η κλινική εφαρµογή αυτής. Τα οικονοµικά συµφέροντα είναι 

τεράστια και ο τρόπος διείσδυσης των εταιρειών που παρασκευάζουν τα συνθετικά κολλοειδή στην 

επιστηµονική κοινότητα συχνά µόνον υπονοείται στις υποσηµειώσεις των (σοβαρών) περιοδικών για τη 

«σύγκρουση συµφερόντων» (conflicts of interest ή competing interests), ή την «χρηµατοδότηση της µελέτης» 

(grant ή funding) που ανευρίσκονται στην πρώτη ή τελευταία σελίδα των άρθρων ή σε κάποιο «προσάρτηµα» 

(appendix). Η επισταµένη ανάγνωσή τους αποτελεί έναν από τους τρόπους άµυνας των ιατρών απέναντι στην 

κατευθυνόµενη βιβλιογραφία. 
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2. Ειδικές περιπτώσεις 
Βαρβάρα Φυντανίδου 

 

Η χορήγηση υγρών κατά την περιεγχειρητική περίοδο αποτελεί ακρογωνιαίο λίθο στη συνολική διαχείριση των 

ασθενών. Μάλιστα, φαίνεται ότι η περιεγχειρητική χορήγηση υγρών επηρεάζει σε σηµαντικό βαθµό τη 

νοσηρότητα καθώς και την τελική έκβαση των βαρέως πασχόντων ασθενών. 

Παρά την πληθώρα µελετών όσον αφορά στην περιεγχειρητική χορήγηση υγρών αρκετά θέµατα όπως η 

βέλτιστη ποσότητα και ο ιδανικός τύπος  υγρών καθώς και η κατάλληλη χρονική στιγµή χορήγησής τους 

παραµένουν ακόµη υπό διερεύνηση και αποτελούν µάλιστα σηµεία αντιπαράθεσης µεταξύ των ερευνητών. Τη 

λήψη αυτών των συχνά δύσκολων αποφάσεων περιπλέκουν ακόµη περισσότερο οι ειδικές κατηγορίες ασθενών. 

∆ύο βασικά ερωτήµατα που θα πρέπει καταρχήν να απαντηθούν είναι κατά πόσο υφίσταται η έννοια “ιδανική” 

περιεγχειρητική διαχείριση υγρών και ποιος είναι ο “ιδανικός” ενδαγγειακός όγκος στον οποίο θα πρέπει να 

στοχεύουµε. Παρά τη µεγάλη ποικιλότητα απόψεων στη διεθνή βιβλιογραφία όσον αφορά στα δύο αυτά 

ερωτήµατα, το σηµείο στο οποίο συµφωνούν όλοι οι ερευνητές είναι ότι η βέλτιστη ή “ιδανική” περιεγχειρητική 

διαχείριση υγρών εξαρτάται από πολλούς παράγοντες και διαφοροποιείται αναλόγως των συνθηκών. Έτσι, η 

περιεγχειρητική διαχείριση υγρών µεταξύ άλλων επηρεάζεται από: i) τις συνοδές παθήσεις του ασθενούς, ii) τη 

χρόνια φαρµακευτική αγωγή που λαµβάνει ο ασθενής, iii) το είδος της αναισθητική τεχνικής που θα 

εφαρµοστεί, iv) το είδος του περιεγχειρητικού monitoring, v) το είδος της χειρουργικής τεχνικής που θα 

εφαρµοστεί, vi) την έκταση και βαρύτητα του χειρουργικού τραύµατος, vii) τη διάρκεια της επέµβασης, viii) τις 

ιδιαιτερότητες της επέµβασης και ix) το συνολικό πλάνο διαχείρισης του ασθενούς. 

Ασθενείς µε νεφρική ανεπάρκεια 

Το ποσοστό ασθενών µε κάποιου βαθµού νεφρική ανεπάρκεια που προσέρχεται στο χειρουργείο έχει αυξηθεί 

παγκοσµίως. Μάλιστα, φαίνεται ότι οι ασθενείς µε νεφρική ανεπάρκεια οποιουδήποτε βαθµού παρουσιάζουν 

δυσανάλογη επιδείνωση της ήδη επηρεασµένης νεφρικής τους λειτουργίας όταν εκτεθούν σε υπόταση, ή/και 

υπογκαιµία ή/και τοξικούς παράγοντες. Εποµένως, αυτοί οι τρεις παράγοντες θα πρέπει να αποφεύγονται 

οπωσδήποτε σε ασθενείς µε νεφρική δυσλειτουργία. 

Η νεφρική λειτουργία κατατάσσεται µε βάση το ρυθµό σπειραµατικής διήθησης (Glomelural Filtration Rate: 

GFR) σε πέντε κατηγορίες. Στην καθηµερινή κλινική πρακτική ο GFR βασίζεται στη συγκέντρωση της 

κρεατινίνης πλάσµατος (Cr ορού) και υπολογίζεται µε τη βοήθεια της εξίσωσης Cockcroft-Gault: GFR= (140-

Ηλικία) x (ΣΒ x 72 x Cr ορού) [x 0,85 εάν πρόκειται για γυναίκες], όπου ΣΒ: Σωµατικό Βάρος. Οι ασθενείς µε 

GFR>25-30ml/min/1.73m
2
 (αυτή η GFR αντιστοιχεί σε Cr ορού <2-2.5mg/dl) σε γενικές γραµµές δεν 

παρουσιάζουν ιδιαίτερες διαταραχές και είναι σε θέση να αντιρροπούν σχετικά ικανοποιητικά τις µεταβολές 

όγκου που προκαλούνται κατά την περιεγχειρητική περίοδο. Αντίθετα, στους ασθενείς µε GFR<15-
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20ml/min/1.73m
2
 (αυτή η GFR αντιστοιχεί σε Cr ορού >2.5-3mg/dl) υπάρχει µεγάλη πιθανότητα να ενδείκνυται 

η εφαρµογή εξωνεφρικής κάθαρσης µετεγχειρητικά. 

Στους ασθενείς µε νεφρική δυσλειτουργία επιβάλλεται η καλή ενυδάτωση κατά την προεγχειρητική περίοδο, 

ειδικά πριν από µείζονες επεµβάσεις, έτσι ώστε αυτοί να προσέρχονται στο χειρουργείο ευογκαιµικοί. Στους 

ασθενείς µε βαριά νεφρική ανεπάρκεια (GFR<20ml/min/1.73m
2
) ενδείκνυται το επεµβατικό monitoring και ο 

καθετηριασµός των δεξιών κοιλοτήτων και έχει θέση η goal directed στρατηγική χορήγησης υγρών κατά την 

περιεγχειρητική περίοδο µε βάση συγκεκριµένους αιµοδυναµικούς δείκτες-στόχους, ενώ ταυτόχρονα θα πρέπει 

να υπάρχει ετοιµότητα για εφαρµογή εξωνεφρικής κάθαρσης µετεγχειρητικά. Ο ασθενής που ήδη είναι υπό 

αιµοκάθαρση, θα πρέπει ιδανικά να έχει υποβληθεί σε προγραµµατισµένη συνεδρία αιµοκάθαρσης 12-24hrs 

προεγχειρητικά.  

Έτσι, λοιπόν, συνολικά όσον αφορά στον όγκο των χορηγούµενων υγρών στους ασθενείς µε νεφρική 

δυσλειτουργία, ισχύει ότι αυτοί θα πρέπει να οδηγούνται στο χειρουργείο ευογκαιµικοί και όχι υπογκαιµικοί, να 

αναπληρώνονται κανονικά τα προεγχειρητικά ελλείµµατα, διεγχειρητικά να χορηγούνται τα υγρά διατήρησης 

και να αναπληρώνονται οι απώλειες και να διατηρείται κατά το δυνατόν αιµοδυναµική σταθερότητα. Βέβαια, 

είναι αυτονόητο ότι στους ασθενείς µε νεφρική δυσλειτουργία θα πρέπει να αποφεύγεται και η υπερφόρτωση. 

Όσον αφορά στο είδος των χορηγούµενων υγρών έχει επικρατήσει στους νεφροπαθείς να χορηγείται 

φυσιολογικός ορός και να αποφεύγεται το Ringer Lactated. Ωστόσο, δε θα πρέπει να αγνοείται ο κίνδυνος της 

υπερχλωραιµικής οξέωσης όταν χορηγούνται µεγάλες ποσότητες φυσιολογικού ορού. Αναφορικά µε τα 

διαλύµατα υδροξυαιθυλαµύλου, παρόλο που κάποιοι ερευνητές επιτρέπουν τη χορήγησή τους ακόµη και σε 

ασθενείς µε νεφρική δυσλειτουργία, κρίνεται σκόπιµο να αποφεύγονται καθώς µπορεί να επιδεινώσουν την ήδη 

επηρεασµένη νεφρική λειτουργία. 

Ασθενείς µε καρδιολογικές παθήσεις 

Ένα πολύ µεγάλο ποσοστό των ασθενών που προσέρχονται στο χειρουργείο καθηµερινά έχουν αρτηριακή 

υπέρταση. Σε αυτούς του ασθενείς έχει ιδιαίτερη σηµασία η καλή προεγχειρητική ενυδάτωση, καθώς αυτοί είναι 

συνήθως υπογκαιµικοί λόγω της αγγειοσύσπασης. Η µακροχρόνια σοβαρή αρτηριακή υπέρταση µπορεί να έχει 

προκαλέσει υπερτροφία της αριστεράς κοιλίας και τότε επίσης επιβάλλεται η προεγχειρητική ενυδάτωση, καθώς 

και η προσεκτική διεγχειρητική αναπλήρωση των προεγχειρητικών ελλειµµάτων, η χορήγηση των υγρών 

διατήρησης και η αναπλήρωση των διεγχειρητικών ελλειµµάτων. Η διατήρηση του προφορτίου σε αυτούς του 

ασθενείς παίζει καθοριστικό ρόλο, γιατί η καρδιακή παροχή σε σηµαντικό βαθµό εξαρτάται από αυτό. 

Μία κατηγορία ασθενών, των οποίων η διαχείριση αποτελεί µία πραγµατική πρόκληση για τον αναισθησιολόγο 

είναι οι ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια. Σε αυτούς συνήθως είναι απαραίτητη η διατήρηση λεπτών 

ισορροπιών. Σε ασθενείς µε βαριά σοβαρή καρδιακή ανεπάρκεια πριν από προγραµµατισµένη µείζονα επέµβαση 

ενδείκνυται ήδη από την προεγχειρητική περίοδο η εφαρµογή επεµβατικού monitoring καθώς και η δοκιµασία 

φόρτισης όγκου. ∆ιεγχειρητικά προτείνεται η χορήγηση του ελάχιστου απαραίτητου όγκου υγρών στα πλαίσια 

όµως µίας goal directed στρατηγικής µε συγκεκριµένους αιµοδυναµικούς δείκτες-στόχους. Επίσης, αξίζει να 

σηµειωθεί ότι σε αυτούς τους ασθενείς περισσότερο από κάθε άλλη κατηγορία ασθενών έχει σηµασία όχι µόνο ο 

συνολικά χορηγούµενος όγκος υγρών αλλά και ο ρυθµός χορήγησής τους. 

Πολυτραυµατίες 

Το τραύµα αποτελεί µία από τις πιο βασικές αιτίες πρόωρου θανάτου. Η χορήγηση υγρών στους πολυτραυµατίες 

αποτέλεσε όπως ήταν αναµενόµενο αντικείµενο µελέτης πολλών ερευνητών. Σύµφωνα µε τα πρόσφατα στοιχεία 

της διεθνούς βιβλιογραφίας, στους πολυτραυµατίες υποστηρίζεται µία σχετικά πιο περιορισµένη στρατηγική 

χορήγησης υγρών (restrictive) µέχρι όµως να ελεγχθεί η αιµορραγία και όχι και στη συνέχεια όπου ισχύουν οι 

ίδιοι κανόνες όπως και στους υπόλοιπους ασθενείς. Εξαίρεση αποτελούν οι ασθενείς µε κρανιοεγκεφαλική 

κάκωση, οι οποίοι είναι εξαιρετικά ευαίσθητοι σε υποτασικά επεισόδια. 

Άλλο ένα σηµείο αντιπαράθεσης για αρκετά χρόνια αποτέλεσε το είδος του χορηγούµενου υγρού στους 

πολυτραυµατίες. Πολύ µεγάλο ενδιαφέρον παρουσίασε η χορήγηση υπέρτονου χλωριούχου νατρίου (NaCl 

7,5%), ειδικά υπό το πρίσµα της restrictive λογικής χορήγησης υγρών αλλά και εξαιτίας κάποιων άλλων θετικών 

χαρακτηριστικών που φάνηκε να διαθέτει, όπως είναι οι αντιφλεγµονώδεις ιδιότητες. Βέβαια, η χορήγηση NaCl 

7,5% δεν έχει αποδειχτεί να συµβάλλει στη βελτίωση της έκβασης σε σύγκριση µε τα άλλα υγρά. Παρά την 

έλλειψη σαφούς τεκµηρίωσης η χορήγηση NaCl 7,5% συνεχίζει να προτείνεται στις κατευθυντήριες οδηγίες που 

προέρχονται τόσο από την Αµερική όσο και από τη Ευρώπη. Όσον αφορά στην κλασική πια αντιπαράθεση 

µεταξύ κρυσταλλοειδών και κολλοειδών, το σηµείο στο οποίο καταλήγουν οι περισσότερες µεταναλύσεις είναι 

ότι δεν έχει αποδειχτεί η ανωτερότητα κάποιου συγκεκριµένου τύπου υγρών και αυτό που προτείνεται είναι η 

έναρξη της αναζωγόνησης µε κρυσταλλοειδή και εάν κριθεί στη συνέχει απαραίτητο η προσθήκη και κάποιου 

κολλοειδούς. 

Νευροχειρουργικοί ασθενείς 

Για πολλά χρόνια είχε επικρατήσει µία restrictive στρατηγική χορήγησης υγρών στους νευροχειρουργικούς 

ασθενείς. Ωστόσο, αυτή η λογική σε καµία περίπτωση δε δικαιολογεί τον περιορισµό των υγρών. Επί της ουσίας 

αυτό που προτείνεται είναι η αποφυγή της άσκοπής χορήγησης υγρών στους νευροχειρουργικούς ασθενείς και 

κυρίως σε αυτούς µε ενδοκράνια παθολογία. Οπωσδήποτε ισχύουν οι γενικοί κανόνες χορήγησης υγρών 
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διατήρησης και αναπλήρωσης των ελλειµµάτων καθόλη την περιεγχειρητική περίοδο. Αυτό που συνολικά 

προτείνεται είναι η goal directed στρατηγική µε συγκεκριµένους αιµοδυναµικούς δείκτες-στόχους, ενώ το 

παλαιότερο “δόγµα” που ήθελε τους νευροχειρουργικούς ασθενείς υπογκαιµικούς έχει αντικατασταθεί από την 

αρχή ότι αυτοί θα πρέπει να είναι κατά το δυνατόν ισογκαιµικοί, ισοτονικοί και ισογκωτικοί. 

Όσον αφορά στο είδος των χορηγούµενων υγρών προτιµάται γενικά  φυσιολογικός ορός, πάντα βέβαια µε τη 

γνωστή επιφύλαξη της υπερχλωραιµικής οξέωσης, ενώ δεν αντενδείκνυται και η χορήγηση LR σε µικρές 

ποσότητες. Εξαίρεση αποτελούν οι ασθενείς µε κρανιοεγκεφαλική κάκωση, όπου καλό είναι να αποφεύγεται η 

χορήγηση LR, ενώ ιδιαίτερη ένδειξη σε αυτούς τους ασθενείς έχει το NaCl 7,5% στα πλαίσια αντιµετώπισης 

υπογκαιµίας σε έδαφος τραυµατικής εγκεφαλικής κάκωσης µε αυξηµένη ενδοκράνια πίεση. 

Fast Track Surgery 

Η Fast Track Surgery (χειρουργική ταχείας αποκατάστασης) γνωρίζει τεράστια εξέλιξη τα τελευταία χρόνια και 

αποτελεί µία συνολικά διαφορετική προσέγγιση του ασθενούς περιεγχειρητικά. Όσον αφορά στην 

περιεγχειρητική χορήγηση υγρών στους ασθενείς που θα αντιµετωπιστούν µε τις αρχές της fast track surgery τα 

δεδοµένα από τη βιβλιογραφία δεν είναι επαρκή και τα αποτελέσµατα των διαφόρων µελετών είναι συχνά 

αντικρουόµενα µεταξύ τους. Με βάση τα µέχρι στιγµής στοιχεία από τη διεθνή βιβλιογραφία αυτό που 

προτείνεται είναι η goal directed στρατηγική χορήγησης υγρών και η αποφυγή τόσο της υπερογκαιµίας όσο 

όµως και της υπογκαιµίας. 

Μείζονες χειρουργικές επεµβάσεις 

Μία σηµαντική “ειδική” περίπτωση όσον αφορά στην περιεγχειρητική χορήγηση υγρών είναι οι µείζονες 

χειρουργικές επεµβάσεις, στις οποίες επιβάλλεται ιδιαίτερη προσέγγιση ακόµη και εάν ο ασθενής δεν 

παρουσιάζει κάποια ιδιαιτερότητα. Η στρατηγική χορήγησης υγρών στις µείζονες χειρουργικές επεµβάσεις 

αποτέλεσε άλλο ένα σηµείο αντιπαράθεσης µεταξύ των ερευνητών. Παλαιότερα, οι περισσότεροι συµφωνούσαν 

σε µία λογική πιο απελευθερωµένης χορήγησης υγρών (liberal regimen).  Αντίθετα, τα τελευταία χρόνια 

προτείνεται ως ιδανικότερη η πιο περιορισµένη στρατηγική χορήγησης υγρών (restrictive regimen). Ωστόσο, µία 

προσεκτικότερη ανάγνωση της βιβλιογραφίας αποκαλύπτει ότι στις περισσότερες µελέτες υπάρχουν 

µεθοδολογικά προβλήµατα, δεν ορίζονται µε σαφήνεια οι έννοιες liberal και restrictive, δεν καθορίζονται 

συγκεκριµένα κριτήρια για την ανάγκη χορήγησης extra όγκου υγρών, ενώ διαπιστώνεται και µία γενικότερη 

ανοµοιογένεια στη συνολική περιεγχειρητική διαχείριση των ασθενών. Εποµένως, δεν είναι ασφαλές να 

υιοθετηθούν άκριτα τα συµπεράσµατα των διαθέσιµων µελετών. Αυτό που προτείνεται είναι µία goal directed 

προσέγγιση µε βάση συγκεκριµένους δείκτες-στόχους. Άλλωστε, στις περισσότερες εργασίες τα πρωτόκολλα 

restrictive χορήγησης υγρών επί της ουσίας αντιστοιχούσαν σε µία goal directed λογική. 

Συµπερασµατικά, αυτό που είναι ξεκάθαρο είναι η αδυναµία θέσπισης γενικών κανόνων όσον αφορά στην 

ιδανική περιεγχειρητική διαχείριση των υγρών καθώς κάθε ασθενής και κάθε επέµβαση αποτελούν µοναδικές 

ειδικές περιπτώσεις. Σίγουρα, ισχύουν όσα είναι γνωστά για τη χορήγηση των υγρών διατήρησης καθώς και για 

την αναπλήρωση των προεγχειρητικών και διεγχειρητικών ελλειµµάτων. Ωστόσο, η επιµέρους διαχείριση του 

κάθε ασθενούς αποτελεί ξεχωριστή περίπτωση και ο µοναδικός κανόνας που φαίνεται να µπορεί να εφαρµοστεί 

είναι η early individualized goal directed στρατηγική προσέγγισης του κάθε ασθενούς. 
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4. Μήπως το παρακάνουµε ; 
Αργυριάδου Ελένη 

 
Η διαχείριση  και η αποτελεσµατική τιτλοποίηση  των υγρών ιδιαίτερα σε ασθενείς που βρίσκονται σε µηχανικό 

αερισµό είναι µια σύνθετη και πολυπαραγοντική εξίσωση. 

Για την επίτευξη ικανοποιητικής καρδιακής παροχής στο χειρουργείο και στη µονάδα εντατικής θεραπείας 

αρκετές φορές  χορηγούνται ινότροπα και αγγειοδραστικά φάρµακα. Σε κάποιες περιπτώσεις όµως  η χορήγηση 

αυτών των φαρµάκων είναι άσκοπη και  θα µπορούσε να αποφευχθεί αν είχε προηγηθεί η χορήγηση υγρών που 

πραγµατικά έχει ανάγκη ο ασθενής. Η βελτιστοποίηση του ενδαγγειακού όγκου µε την στοχευµένη και 

αποτελεσµατική χορήγηση υγρών µπορεί να εξασφαλίσει ικανοποιητική καρδιακή παροχή και ιστική άρδευση 

χωρίς να χρειαστεί περαιτέρω κλιµάκωση της αιµοδυναµικής υποστήριξης. Από την άλλη µεριά υπερβολική 

χορήγηση υγρών µπορεί να προκαλέσει ηλεκτρολυτικές και διαταραχές του πηκτικού µηχανισµού. Η 

τιτλοποίηση της χορήγησης των υγρών µε βάση τις πραγµατικές ανάγκες   του ασθενούς είναι εξαιρετικά 

σηµαντική.  

 
Η επίτευξη της αποτελεσµατικής χορήγησης υγρών προϋποθέτει την ακριβή ερµηνεία των ενδείξεων της 

ογκαιµίας τόσο µε στατικούς (κεντρική φλεβική πίεση, πίεση ενσφήνωσης πνευµονικών τριχοειδών-

CVP,PAOP) όσο και µε δυναµικούς δείκτες (διακύµανση πίεσης παλµού, διακύµανση συστολικής πίεσης-

PPV,SPV) που λαµβάνουν υπόψη τις αλληλεπιδράσεις ανάµεσα στη φλεβική και την αρτηριακή κυκλοφορία  

αλλά και τις αλληλεπιδράσεις καρδιάς-πνευµόνων. Η συνδυασµένη αξιοποίηση όλων αυτών των πληροφοριών 

µας βοηθάει στην ακριβή εκτίµηση του κυκλοφορούντος όγκου αίµατος και στην επιτυχή διαχείριση της 

πλήρωσης του  αγγειακού συστήµατος.  

ΕΝ∆ΕΙΞΕΙΣ ΚΑΙ ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΣΤΗ ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΥΓΡΩΝ 

Παραδοσιακά το προφορτίο ορίζεται ως το µήκος των µυοκαρδικών ινών πριν την έναρξη της συστολής. Ο 

ορισµός αυτός που έχει προκύψει από πειραµατικές µελέτες δεν είναι ιδιαίτερα χρήσιµος στη κλινική πράξη. Για 

κάθε κοιλία ως προφορτίο ορίζονται οι διαστάσεις και το συνολικό εµβαδό της κάθε κοιλίας κατά τη διαστολή 

και αυτό µπορεί να εκτιµηθεί µε την υπερηχοκαρδιογραφία. Ο βαθµός στον οποίο το προφορτίο αυξάνεται µετά 

από τη χορήγηση υγρών εξαρτάται από πολλούς παράγοντες    όπως: 

1. Όγκος αίµατος στο φλεβικό δίκτυο 

2. ∆ιαβάθµιση πίεσης που προκαλεί τη φλεβική επιστροφή (µέση αρτηριακή         πίεση µείον την 

κεντρική φλεβική πίεση) 

3. Καρδιακή λειτουργία 

4. ∆ιαπερατότητα των αγγείων 

5. Χορήγηση αγγειοδραστικών παραγόντων που επηρεάζουν το φλεβικό δίκτυο (νιτρογλυκερίνη, 

νορεπινεφρίνη) και συνεπώς τη συνολική χωρητικότητα του  

Η  δυναµική αλληλεπίδραση όλων αυτών των παραγόντων έχει ως αποτέλεσµα τη σχετικά δύσκολη πρόβλεψη 

του ποσοστού του χορηγούµενου όγκου υγρών το οποίο τελικά συνεισφέρει στην αύξηση του ενδαγγειακού 

όγκου και κατά συνέπεια του καρδιακού προφορτίου. Θα πρέπει να σηµειωθεί, ότι παρά την σοβαρή ιστική 
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υποάρδευση που µπορεί να συµβαίνει, η τιµή της αρτηριακής πίεσης µπορεί να παραµένει σε φυσιολογικές τιµές 

λόγω της ύπαρξης πολλών αντισταθµιστικών µηχανισµών.  

Αν και ο τελοδιαστολικός όγκος των κοιλιών είναι ένας αξιόπιστος δείκτης του προφορτίου η σχέση ανάµεσα 

στην αύξηση του όγκου των κοιλιών και την τελική αύξηση του όγκου παλµού µε  τη χορήγηση υγρών 

εξαρτάται από την καρδιακή λειτουργία. Για τον ίδιο όγκο χορηγούµενων υγρών η αύξηση του όγκου παλµού 

σε µια καρδιά που ανεπαρκεί µπορεί να είναι πολύ µικρότερη σε σύγκριση µε την αύξηση του όγκου παλµού 

που θα  επιτυγχανόταν µε την ίδια χορήγηση υγρών σε µια φυσιολογική καρδιά. Υπάρχουν κάποιες καταστάσεις 

στις οποίες υπάρχει ανάγκη να διερευνηθεί η δυνατότητα αύξησης του προφορτίου µε τη χορήγηση υγρών όπως  

1. Συστηµατική υπόταση  

2. Χαµηλή καρδιακή παροχή 

3. Σηµεία ιστικής υποάρδευσης (αύξηση γαλακτικών, περίσσεια βάσης, πτώση SVO2   

 Στην κλινική πράξη ως δείκτες προφόρτισης χρησιµοποιούνται η κεντρική φλεβική πίεση και η πίεση 

ενσφήνωσης των πνευµονικών τριχοειδών. Στην αξιοπιστία τους όµως υπάρχουν κάποιοι περιορισµοί όπως το 

γεγονός ότι οι µετρούµενες πιέσεις αντιπροσωπεύουν µόνο ένα τµήµα της διατοιχωµατικής πίεσης χωρίς να 

λαµβάνουν υπόψη την εξωτοιχωµατική πίεση των κοιλιών την οποία συνδιαµορφώνουν πολλοί παράγοντες 

όπως η ευενδότοτητα των πνευµόνων, του περικαρδίου και η ενδοθωρακική πίεση.  

Πριν από την έναρξη της χορήγησης υγρών είναι ανάγκη να εκτιµηθεί αν οι ασθενείς θα απαντήσουν στη 

χορήγηση όγκου µε αύξηση τελικά του όγκου παλµού ή αν οι συνέπειες της χορήγησης υγρών  θα µπορούσαν 

να είναι µέχρι και επικίνδυνες για τον ασθενή (επιβάρυνση της καρδιακής λειτουργίας, εκδήλωση πνευµονικού 

οιδήµατος). Λόγω των πολλών παθοφυσιολογικών µηχανισµών που αλληλεπιδρούν και διαµορφώνουν τελικά 

την αιµοδυναµική απάντηση στη χορήγηση υγρών οι «στατικοί» δείκτες µόνο όπως η   κεντρική φλεβική πίεση 

και η  πίεση ενσφήνωσης πνευµονικών τριχοειδών αδυνατούν να διακρίνουν  τους ασθενείς που θα απαντήσουν 

θετικά στη χορήγηση υγρών, ιδιαίτερα αν συνυπάρχουν συνθήκες όπως µηχανικός αερισµός µε θετικές πιέσεις ή 

αυτόµατη αναπνοή µε υποβοήθηση θετικής πίεσης. Από την άλλη µεριά οι «δυναµικοί» δείκτες όπως 

διακύµανση πίεσης παλµού,  διακύµανση συστολικής πίεσης, µεταβολές διαµέτρου άνω κοίλης φλέβας που 

συνεκτιµούν την επίδραση στο προφορτίο  των µεταβολών  που συµβαίνουν στο κυκλοφορικό σύστηµα λόγω 

του µηχανικού αερισµού και των αλληλεπιδράσεων καρδιάς και πνευµόνων είναι αρκετά χρήσιµες και 

αξιόπιστες στον καθορισµό της επίδρασης του χορηγούµενου όγκου στο προφορτίο. Είναι γνωστό ότι ο 

µηχανικός αερισµός επιφέρει µεταβολές στην υπεζωκοτική , διαπνευµονική πίεση και στη φλεβική επιστροφή 

που επηρεάζουν το προφορτίο της αριστερής κοιλίας. Οι στατικές ενδείξεις δεν µπορούν βέβαια να προβλέψουν 

πλήρως την ανταπόκριση στη χορήγηση όγκου, εξακολουθούν όµως να είναι χρήσιµες γιατί δείχνουν ότι ο 

χορηγούµενος όγκος έχει φτάσει στην καρδιά. 

Σε κάποιες καταστάσεις στη κλινική πράξη όπως ύπαρξη µηχανικού αερισµού µε υποβοήθηση πίεσης ή 

αυτόµατη αναπνοή µε υποβοήθηση θετικών πιέσεων οι ενδείξεις του προφορτίου (στατικές και δυναµικές )δεν 

είναι πλήρως ερµηνεύσιµες. Ο  απλός χειρισµός της παθητικής ανύψωσης των κάτω άκρων κινητοποιεί το αίµα 

από τα κάτω άκρα και την κοιλιά προς τον θώρακα παράγωντας το αιµοδυναµικό αποτέλεσµα µιας 

αυτοµετάγγισης µε µέγιστη αποτελεσµατικότητα στα πρώτα 20 δευτερόλεπτα. Παρατηρώντας την επίδραση 

αυτού του  χειρισµού στην αρτηριακή πίεση µπορούµε να εκτιµήσουµε αν η φόρτιση µε υγρά θα είχε ένδειξη ή 

όχι  στον συγκεκριµένο ασθενή. 

Φαίνεται τελικά ότι για να είναι αποτελεσµατική η χορήγηση όγκου θα πρέπει να συνεκτιµηθούν αρκετά 

δεδοµένα από τη παθοφυσιολογία της φλεβικής επιστροφής, των αλληλεπιδράσεων καρδιάς-πνευµόνων αλλά 

και της καρδιακής λειτουργίας. 
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4. Από το Latta στο Boldt: από λάθος ενδείξεις σε … λάθος ενδείξεις. 
Χαρίσιος Σκούρτης 

 
“I at length resolved to throw the fluid immediately into the circulation. In this, having no precedent to direct me, 

I proceeded with much caution.” 

   Latta T. Malignant cholera. Lancet 1832.. 

 

Guidelines for British anaesthetists regarding colloids – used to boost blood volume in patients undergoing 

surgery – are being revised after it emerged that four of the key studies on which they were based are to be 

formally retracted. 

The Telegraph, 03 March 2011 

 

Η περίπτωση του Joachim Boldt δεν θα µας απασχολήσει όσον αφορά σε λάθος ενδείξεις. Σε µια κοινωνία 

επενδυτών οι φιλοσοφικές προεκτάσεις µιας «λανθασµένης» επιλογής περιεγχειρητικής χορήγησης ΕΦ υγρών, 

έστω αν αφορούν ζητήµατα ζωής και θανάτου, έχουν θέση στα «ψιλά επιστηµονικά γράµµατα».   

Η περίπτωση του Thomas Latta, θα µας απασχολήσει όσον αφορά σε λάθος ενδείξεις που κατέληξε σε άµεσο 

όφελος για τους ασθενείς του και το προοίµιο για το φοβερό, ένδοξο, περιβόητο, θλιβερό, µισητό, αγαπητό, 

θανάσιµο,  σωτήριο κεφάλαιο χορήγησης ενδοφλέβιων υγρών.  

Ο ιατρός William Brooke O'Shaughnessy (1808 - 1889), σε µια διάλεξη  για η «κυανή χολέρα» (3-12-1831, 

Westminster Medical Society), περιέγραψε τα ευρήµατα από τη χηµική ανάλυση του αίµατος ασθενών µε 

χολέρα (απώλεια νερού, ένδεια οξυγόνου) και πρότεινε στη χορήγηση υγρών πλούσιων σε άλατα ως θεραπεία. 

Τα άλατα αυτά θεωρούνταν ως φορείς οξυγόνου (intravenous injection of nitrate or chlorate of potash, “salts 

which contain the greatest quantity of oxygen”). 

Ο ιατρός Thomas Latte χρησιµοποίησε  µια σύριγγα Read (Read John, 1760-1847) και την έξω σφαγίτιδα φλέβα 

για τη χορήγηση αλατούχου ορού (normal salts, rather than “highly oxygenised” salts).σε γυναίκα ασθενή µε 

χολέρα. Η αναφορά του το Κεντρικό Συµβούλιο Υγείας (the Central Board of Health, 23 May 1832) εξηγεί ότι η 

ασθενής βελτιώθηκε αλλά κατάληξε διότι ο νοσοκοµειακός χειρουργός (“hospital surgeon”) δεν συνέχισε τη 

θεραπεία.  

Το κεφάλαιο χορήγησης ενδοφλέβιων υγρών είχε γεννηθεί, καθώς και οι εχθροί του.  
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Στρογγυλή Τράπεζα 

 
 

Εκπαίδευση σήµερα στην αναισθησιολογία: 

ευσεβείς πόθοι ή πραγµατικότητα 
 

 

1. Η Ελληνική πραγµατικότητα 
Γεωργοπούλου Ελένη 

 

Η αναισθησιολογία στην Ελλάδα, αλλά και σε όλες τις χώρες αποτελεί µία ιδιαίτερα ενδιαφέρουσα και γεµάτη 

προκλήσεις ειδικότητα της ιατρικής. Στην Ελλάδα ωστόσο, παραµένει χαµηλά στην λίστα προτιµήσεων των 

νέων ιατρών, κερδίζει όµως έδαφος χρόνο µε τον χρόνο, καθώς περισσότεροι την γνωρίζουν και την επιλέγουν 

για την µετέπειτα πορεία τους  

Η έναρξη της ειδικότητας γίνεται µετά το τέλος της ιατρικής σχολής είτε µετά τη λήξη της θητείας στην 

υπηρεσία υπαίθρου είτε όχι. Η επιλογή των ειδικευοµένων πραγµατοποιείται χωρίς ειδικές εξετάσεις ,αλλά µέσα 

από µία λίστα αναµονής µε χρονολογική σειρά σε κάθε νοσοκοµείο χωριστά. Απαιτούνται πέντε συνεχή έτη 

εκπαίδευσης  για την λήψη της ειδικότητας και η άσκηση γίνεται µε ενιαία τοποθέτηση. Στην Ελλάδα υπάρχουν 

συνολικά 73 δηµόσια νοσοκοµεία µε δυνατότητα εκπαίδευσης ειδικευοµένων. Τα 44παρέχουν πλήρη, ενώ τα 29 

µερικό χρόνο άσκησης  (1 έως 3 έτη ).  

Κατά την διάρκεια των 5ετών απαιτούνται : 30µήνες αναισθησία στις βασικές χειρουργικές ειδικότητες, 3 µήνες 

καρδιολογία, 3 µήνες πνευµονολογία, 3 µήνες µαιευτική αναισθησία, 3 µήνες αναισθησία στην 

θωρακοχειρουργική, 3µήνες αναισθησία στην νευροχειρουργική, 3 µήνες παίδοαναισθησια, 6 µήνες Μ.Ε.Θ, 3 

µήνες επείγουσας προνοσοκοµειακής ιατρικής και 3 µήνες κατ’ επιλογήν ιατρείο πόνου ή καρδιοχειρουργική 

αναισθησία. Οι ειδικευόµενοι κατά το χρονικό διάστηµα που εκπαιδεύονται στη µαιευτική αναισθησία και 

παιδοαναισθησία  οφείλουν να εφηµερεύουν στα τµήµατα αυτά όπως και στη Μ.Ε.Θ. Όλο το υπόλοιπο χρονικό 

διάστηµα εφηµερεύουν στο νοσοκοµείο που διορίζονται. H εκπαίδευση στα επιµέρους τµήµατα 

πραγµατοποιείται σε διαφορετικά νοσοκοµεία όταν το υπάρχον, δεν διαθέτει τα αντίστοιχα χειρουργικά 

τµήµατα, ενώ µπορεί να γίνει και σε νοσοκοµείο του εξωτερικού. Το τελευταίο δύσκολα λαµβάνει χωρά καθώς 

στην πλειοψηφία τους  οι ειδικευόµενοι δεν µπορούν να επιλέξουν, ενώ παράλληλα εφηµερεύουν πάντα 

αποκλειστικά και µόνο στα τµήµατά τους, χάνοντας έτσι την δυνατότητα να εκπαιδευτούν σε επείγοντα 

µαιευτικά και παιδοχειρουργικά  περιστατικά. Οι λόγοι είναι συνήθως οικονοµικοί και η αδυναµία των 

τµηµάτων να καλύψουν τις ανάγκες τους µε ανθρώπινο δυναµικό. 

Οι ειδικευόµενοι πρέπει να εκπαιδευτούν σε όλες τις τεχνικές αναισθησίας, στη διαχείριση δύσκολου 

αεραγωγού, στην τοποθέτηση κεντρικών και περιφερικών φλεβικών γραµµών, στη διαχείριση όλων των ειδών 

χειρουργείων, στο προεγχειρητικό έλεγχο και την µεταναισθητική φροντίδα των αρρώστων. Παράλληλα 

φροντίζουν για τη κάλυψη των επειγόντων περιστατικών του νοσοκοµείου τόσο σε Τ.Ε.Π όσο και στα 

επιµέρους τµήµατα, ενώ είναι παρόντες σε όλες τις µεταφορές και διακοµιδές βαρέων πασχόντων σε Μ.Ε.Θ 

(παιδιών και ενηλίκων). Σε όλη την διάρκεια της εκπαίδευσης όλες οι αναισθησιολογικές πράξεις πρέπει να 

επιτηρούνται και να καθοδηγούνται από τους ειδικούς αναισθησιολόγους των τµηµάτων. Οι ειδικοί είναι εκείνοι 

που φέρουν πάντοτε την πλήρη ευθύνη του κάθε περιστατικού και πρέπει να είναι ενήµεροι για κάθε 

αναισθησιολογική πράξη των ειδικευοµένων. ∆υστυχώς εξαιτίας των ελλείψεων των ειδικών τόσο σε αριθµό 

όσο και σε γνώσεις ,ένας µεγάλος αριθµός ειδικευοµένων αδυνατεί να εκπαιδευτεί σε ορισµένες νεώτερες 

τεχνικές, οι οποίες θα αποτελούσαν ισχυρά εφόδια για την εξέλιξή του. 

Όσον αφορά την θεωρητική εκπαίδευση των ειδικευοµένων στη Ελλάδα, αυτή αποτελεί αρµοδιότητα του κάθε 

τµήµατος χωριστά. Οι διευθυντές των αναισθησιολογικών τµηµάτων ορίζουν υπεύθυνους ειδικούς και 

προγραµµατίζουν µία σειρά µαθηµάτων για κάθε έτος. Τα µαθήµατα πραγµατοποιούνται τόσο από ειδικούς όσο 

και από ειδικευόµενους χωρίς να υπάρχει κάλυψη συγκεκριµένων κάθε φορά θεµάτων. Η τήρηση του 

προγράµµατος ποικίλει µεταξύ των τµηµάτων, ενώ σε πολλά νοσοκοµεία, κυρίως περιφερειακά δεν υφίσταται 

καν. Επιπλέον στη Ελλάδα δύο εταιρείες, η Ελληνική Αναισθησιολογική Εταιρεία και η Εταιρεία 

Αναισθησιολογίας κ Εντατικής Ιατρικής Βορείου Ελλάδας, συµβάλλουν σηµαντικά στην εκπαίδευση των 

ειδικευοµένων. Πιο συγκεκριµένα µε ετήσια προγράµµατα µετεκπαιδευτικών µαθηµάτων, κλινικών 

φροντιστηρίων και µαθηµάτων ειδικευοµένων, φροντίζουν για την ενηµέρωση σε νέα ιατρικά δεδοµένα και την 

κάλυψη της εξεταστέας ύλης της αναισθησιολογίας. Παράλληλα επιδοτούν µέρος των σεµιναρίων ALS, APLS ,  

διαχείρισης αεραγωγού και διοργανώνουν συνέδρια και σεµινάρια συνεχιζόµενης εκπαίδευσης ετησίως. 

Τέλος οι ειδικευόµενοι αξιολογούνται επίσηµα µετά το πέρας των πέντε ετών άσκησης προκειµένου να λάβουν 

τον τίτλο ειδικότητας. Η τελική αξιολόγηση λαµβάνει χώρα κάθε δύο µήνες, από µία τριµελή επιτροπή και 

περιλαµβάνει γραπτές και προφορικές εξετάσεις. Όσον αφορά την επιδεξιότητα τους στην εκτέλεση διαφόρων 

αναισθησιολογικών τεχνικών ,αυτή κρίνεται από τους ειδικούς και τους διευθυντές των εκάστοτε τµηµάτων. Οι 
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τελευταίοι είναι υπεύθυνοι για την εκπαίδευση των ειδικευοµένων σε όλη τη διάρκεια των πέντε ετών και 

βεβαιώνουν εγγράφως την επάρκεια τους µετά το πέρας της ειδικότητας.   

 

2. Εκπαίδευση στην αναισθησιολογία: η εκτός των τειχών πραγµατικότητα 
Βιτούλα Κρυσταλλία 

 

Η εκπαίδευση του αναισθησιολόγου στο εξωτερικό διαφέρει από χώρα σε χώρα. θα ήταν µάλλον ένα 

αποτυχηµένο εγχείρηµα η απόπειρα κάποιου  να εντοπίσει  κοινά χαρακτηριστικά σε όλες τις χώρες του 

εξωτερικού. Αυτό πάντως που είναι βεβαιο είναι ότι τα προγράµµατα εκπαίδευσης είναι πολύ οργανωµένα, 

προβλέπουν τη σταδιακή εξέλιξη του αναισθησιολόγου, καθιερώνουν την συνεχή αξιολόγηση του και δίνουν 

ιδιαίτερη βαρύτητα στην έρευνα. Στα πλαίσια αυτού του κειµένου θα πραγµατοποιηθεί ενδεικτικά αναφορά και 

επιγραµµατικός σχολιασµός των προγραµµάτων ειδικότητας στις ΗΠΑ και στο Ηνωµένο Βασίλειο.  

Στις ΗΠΑ η ειδικότητα της αναισθησιολογίας διαρκεί τέσσερα χρόνια  (PGY1,  CA-1, CA-2, CA-3).Το πρώτο 

έτος (postgraduate year 1) αποτελεί ένα προκαταρκτικό µέρος.  Κατά τη διάρκεια του έτους αυτού  ο νέος 

συνάδελφος εκπαιδεύεται  κατά βάση στη διάγνωση και θεραπεία ασθενών µε προβλήµατα παθολογικής και 

χειρουργικής φύσεως, εκπαιδεύεται στην αντιµετώπιση επειγόντων περιστατικών και στη Μονάδα Εντατικής 

Θεραπείας. Σε όλο αυτό το χρονικό διαστηµα µόνο ένας µήνας αφορά στη χορήγηση αναισθησίας . Τα υπόλοιπα 

τρία χρόνια αποτελούν τη βασική εκπαίδευση στην αναισθησιολογία. Κατά τα έτη CA-1 και CA-2 ο 

ειδικευόµενος εκπαιδεύεται στη χορήγηση αναισθησίας σε περιστατικά γενικής χειρουργικής και κάνει rotation 

σε διάφορες άλλες υποειδικότητες. Πιο συγκεκριµένα στο CA-2 ασχολείται µε περιστατικά καρδιο-

θωρακοχειρουργικά, αγγειοχειρουργικά, παιδοχειρουργικά, µαιευτικά, νευρο-χειρουργικά, εκπαιδεύεται στη 

διαχείριση του πόνου καθώς και στη µεταναισθητική φροντίδα των χειρουργηµένων ασθενών. Στο έτος CA-3 

έχοντας πολύ περισσότερη εµπειρία πλέον  αναλαµβάνει µεγαλύτερες ευθύνες και καλείται να διαχειριστεί  εξ 

ολοκλήρου περιστατικά µε βαρειά παθολογία ή να βγάλει σε πέρας δύσκολες και πολύωρες επεµβάσεις 

διατηρώντας βέβαια  πάντα  τη δυνατότητα  να απευθυνθεί στον επιβλέποντά του αν και όποτε το χρειαστεί.  

Μεγάλο ειδικό βάρος  δίνεται στην έρευνα που αποτελεί και αυτή υποχρεωτικό τµήµα της εκπαίδευσης. Έτσι 

µπορεί να παρατηρήσει κανείς ότι στα προγράµµατα εκπαίδευσης των περισσότερων νοσοκοµείων υπάρχει ένα 

εύλογο χρονικό διάστηµα που αφιερώνεται στην εργαστηριακή ή κλινική έρευνα. Πιο συγκεκριµένα   στο 

University College of San Francisco  το χρονικό διάστηµα αγγίζει τους 6 µήνες κατά το έτος CA-3. Αυτό 

αποσκοπεί τόσο στην εξοικείωση του ειδικευόµενου  µε την έρευνα όσο και στην συµβολή του κάθε 

νοσοκοµείου στην εξέλιξη της επιστήµης.∆εν πρέπει να παραλειφθεί βέβαια ότι εκτός από την πρακτική 

εκπαίδευση δίνεται βαρύτητα  και στη θεωρητική κατάρτιση των ειδικευόµενων. Το πρώτο διάστηµα του έτους  

CA-1 νωρίς το απόγευµα γίνονται µαθήµατα  σε καθηµερινή βάση ούτως ώστε ο  νέος ειδικευόµενος να 

εξοικειωθεί µε το µηχάνηµα αναισθησίας, µε το βασικό monitoring, µε το  προεγχειρητικό έλεγχο και άλλα. 

Μαθήµατα πραγµατοποιούνται και στα υπόλοιπα έτη για τους  παλαιότερους ειδικευόµενους. 
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instructor instructor Assistant 

professor 

Research 

pathway 

with clinical 

subspecialty 

CBY 0-

1 

months 

CA1 CA2  

6 months 

CA3  

9 months 

CA4  

9 months 

Sub 

specialty 

fellow as 

needed 

instructor Assistant 

professor 

 

Εικόνα 1: Πρόγραµµα  ειδικότητας  (Πηγή: UCSF) 

 

Και βέβαια η αξιολόγηση του εκπαιδευόµενου γίνεται καθ’ όλη τη διάρκεια της ειδικότητας µε γραπτά τεστ 

αλλά και  προφορικά ενώ ο επιβλέπων  δίνει feedback κατά διαστήµατα  στον ειδικευόµενο µε στόχο τη συνεχή 

βελτίωσή του. 

Η έρευνα µπορεί να αποτελέσει ένα βασικό κοµµάτι της εκπαίδευσης του ειδικευόµενου αν αυτός αποφασίσει 

να ακολουθήσει ακαδηµαϊκή καριέρα. Αυτό φαίνεται ξεκάθαρα στο πρόγραµµα σπουδών  που παρατίθεται  

παρακάτω (εικ.1) από το UCSF (University College of San Francisco) όπου και οι έξι µήνες του CA-2 

αφιερώνονται στην έρευνα.  
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Και ενώ αυτά ισχύουν στην µια πλευρά του Ατλαντικού στην άλλη τα πράγµατα είναι λίγο διαφορετικά. Στο 

Ηνωµένο Βασίλειο  για παράδειγµα η ειδικότητα διαρκεί εφτά ή οχτώ χρόνια .Υπάρχουν δύο τρόποι για να 

ξεκινήσει κάποιος αναισθησιολογία.Ο ένας είναι ο «Core Training (CT) anesthesia route» αν έχει αποφασίσει εξ 

αρχής ότι θα κάνει αναισθησιολογία και διαρκεί δύο χρόνια και ο άλλος είναι  ο «ACCS (acute care common 

stem) route», µέσω του οποίου  µπορείς να γίνεις επειγοντολόγος, εντατικολόγος ή αναισθησιολόγος και διαρκεί 

τρία χρόνια. Όπως φαίνεται και στην Εικόνα 2  η εκπαίδευση χωρίζεται σε τέσσερα επίπεδα: το βασικό που 

διαρκεί  δύο ή τρία χρόνια αντίστοιχα (CT ή ACCS), το µεσαίο που διαρκεί δύο χρόνια , το υψηλό επίπεδο δύο  

και το προχωρηµένο που διαρκεί ένα χρόνο. Ξεχωριστό ρόλο και στο αγγλικό σύστηµα εκπαίδευσης κατέχει η 

έρευνα.  

 
Εικόνα 2: Πρόγραµµα ειδικότητας (Πηγή: Royal College of Anesthetists) 

 

Μεταξύ του βασικού και του µεσαίου, του µεσαίου και του προχωρηµένου επιπέδου υπάρχουν  εξετάσεις, το 

primary και το final FRCA αντίστοιχα. Με την απόκτηση του final FRCA ο ειδικευόµενος αποκτά τον τίτλο του 

specialty doctor. Για να γίνει consultant θα πρέπει να µεσολαβήσουν άλλα τρία χρόνια εκπαίδευσης και να 

αποκτήσει το Certificate of  Completion of Training (CCT). 

Συµπερασµατικά θα µπορούσαµε να πούµε ότι και τα δύο συστήµατα ειναι εκπαιδευτικοκεντρικά, δηλαδή ο 

ειδικευόµενος πέρα από εργαζόµενος είναι κατά βάση εκπαιδευόµενος. Τα προγράµµατα διέπονται από 

επαγγελµατισµό και την συνεπή εφαρµογή τους εγγυώνται  καταρτισµένοι εκπαιδευτές.  

Σχετικοί σύνδεσµοι: 

1) http://www.rcoa.ac.uk/  - Royal College of Anesthesiologists 

2) http://www.asahq.org/For-Students/For-Residents.aspx - American Society of Anesthesiologists 

/resident component 
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Στρογγυλή Τράπεζα 
 

 

Προαναισθητική εκτίµηση: Ανοίγοντας το κουτί της Πανδώρας 
 

 

1. Προαναισθητική εκτίµηση : πώς, πού, πότε και από ποιόν 
∆ουµπάρατζη Μαρία 

 

 Με τον όρο προαναισθητική εκτίµηση ορίζεται η διαδικασία που επιτελείται από τον αναισθησιολόγο πριν από 

οποιαδήποτε χειρουργική ή µη επέµβαση που χρήζει αναισθησίας και περιλαµβάνει: 

1. κλινική εξέταση του ασθενούς 

2. λήψη ιατρικού ιστορικού 

3. λήψη φαρµακευτικής αγωγής και 

4. διενέργεια προεγχειρητικών εξετάσεων. 

Στα νέα βιβλιογραφικά δεδοµένα εντοπίζεται η ύπαρξη, η δηµιουργία και η οργάνωση κλινικής (προαναισθητική 

κλινική -PAC) υπεύθυνης για την προαναφερθείσα προαναισθητική εκτίµηση, η οποία θα λειτουργεί στο πλαίσιο 

και ως τµήµα της ευρύτερης αναισθησιολογικής κλινικής. Παράλληλα εντοπίζονται και οι παράµετροι για την 

ιδανική χωροθέτηση και οργάνωση της PAC, ώστε να πραγµατώνονται οι παρακάτω ιατρικές πράξεις σε 

κατάλληλο περιβάλλον: 

1. Προαναισθητική εκτίµηση µέσω λήψης ιατρικού ιστορικού, διενέργειας εργαστηριακών και βοηθητικών 

εξετάσεων, σε συνδυασµό µε την παροχή ιατρικών συµβουλών για την ελαχιστοποίηση ενδεχόµενου 

ρίσκου. 

2. Συζήτηση µε τον ασθενή για τους κινδύνους και τα πλεονεκτήµατα των επιλογών αναισθησίας και των 

στρατηγικών αντιµετώπισης του πόνου. 

3. Ανακούφιση του άγχους. 

4. Ενηµέρωση του ασθενούς και των συγγενών του για θέµατα όπως νηστεία, προ/µετεγχειρητική λήψη 

φαρµάκων, µεταναισθητική φροντίδα του ασθενούς, αναµενόµενος χρόνος παραµονής στο νοσοκοµείο, 

θέµατα µεταφοράς του ασθενούς και πιθανότητα µετεγχειρητικών επιπλοκών. 

5. Υπογραφή συγκατάθεσης και ιατρικών οδηγιών. 

Η προαναισθητική κλινική στελεχώνεται από ειδικούς και ειδικευόµενους αναισθησιολόγους, ενώ ορίζεται 

ειδικός σύµβουλος ως υπεύθυνος για την εγκυρότητα της προαναισθητικής εκτίµησης. Κάθε απορία σχετικά µε 

την κατάσταση του ασθενούς θα πρέπει να συζητείται µε αυτόν.  

Κάθε περιστατικό µε ASA>II θα πρέπει να συζητείται µε τον αναισθησιολόγο υπεύθυνο για την αναισθησία, 

ώστε να αποφευχθούν ακυρώσεις της τελευταίας στιγµής. 

Οι βασικές πληροφορίες για τους ασθενείς, το προγραµµατισµένο χειρουργείο και το ιατρικό ιστορικό του 

ασθενούς µπορούν να αποκτηθούν χάρη σε ειδικά διαµορφωµένα ερωτηµατολόγια, µε στόχο τη µείωση του 

φόρτου εργασίας των αναισθησιολόγων και τη βελτίωση λειτουργίας της κλινικής.  

 Η ASA προτείνει τα προεγχειρητικά τεστ να γίνονται πιο επιλεκτικά, µε βάση το ιατρικό ιστορικό, την κλινική 

εξέταση του ασθενούς και το είδος της επέµβασης έχοντας ως στόχο τη σωστή αναισθησιολογική διαχείρηση 

του ασθενούς.  

Ένα πρωτόκολλο βασισµένο σε επιστηµονικά δεδοµένα και ιατρικές αρχές πρέπει να διαµορφωθεί και να 

διανεµηθεί σε χειρουργούς και αναισθησιολόγους. Μπορεί επίσης, να δηµιουργηθεί µια ηλεκτρονική βάση 

δεδοµένων µε τις πληροφορίες του προεγχειρητικού ελέγχου των ασθενών. Τέτοια ηλεκτρονικά αρχεία 

επιτρέπουν την κατηγοριοποίηση των ασθενών και αποτελούν βάση δεδοµένων για έρευνα. 

Γενικά οι ασθενείς εξετάζονται στην κλινική 2-30 ηµέρες πριν από την ηµεροµηνία του χειρουργείου, ενώ δεν 

εντοπίζονται επαρκή βιβλιογραφικά δεδοµένα για τον ορισµό καταλληλότερης χρονικής στιγµής για τη 

διενέργεια της προεγχειρητικής εκτίµησης. 

Οι παράγοντες που επηρεάζουν την χρονική στιγµή της προεγχειρητικής εκτίµησης είναι τα δηµογραφικά 

στοιχεία του ασθενούς και η κλινική του κατάσταση, ο τύπος και η έκταση της επέµβασης και η διαθεσιµότητα 

των υλικών που χρειάζονται για την επέµβαση. Η ASA προτείνει για ασθενείς µε σοβαρή ασθένεια και/ή σε 

επεµβάσεις µεγάλης έκτασης να γίνεται η προεγχειρητική εκτίµηση την ηµέρα πριν την επέµβαση.  

Η προεγχειρητική εκτίµηση κινδύνου και η βελτιστοποίηση της προϋπάρχουσας/πρόσφατης διαγνωσµένης 

ιατρικής κατάστασης του ασθενούς παίζει σηµαντικό ρόλο στην αποφυγή ακύρωσης του χειρουργείου ή και 

καθυστέρησής του, προσφέροντας µεγάλο οικονοµικό όφελος στο νοσοκοµείο. Έρευνες έχουν δείξει σηµαντική 

µείωση ακυρώσεων µετά από µια σωστή προαναισθητική εκτίµηση. 

      Λαµβάνοντας υπ’όψιν όλα τα παραπάνω, καταλήγουµε στο συµπέρασµα ότι η σωστή οργάνωση και 

διαδικασία της προαναισθητικής  εκτίµησης αποτελεί τον ακρογωνιαίο λίθο της αναισθησίας για την καλύτερη 

έκβαση του χειρουργείου, έχοντας ως γνώµονα πάντα τη διεγχειρήτικη  και µετεγχειρήτικη φροντίδα του κάθε 

ασθενούς.   
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2. Προαναισθητική εκτίµηση καρδιαγγειακού συστήµατος σε µη καρδιοχειρουργικές 

επεµβάσεις  
Νούρης Χρήστος 

 
Εισαγωγή: Υπολογίζεται ότι 230 εκατοµµύρια ασθενείς υποβάλλονται σε µη καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις 

ετησίως. Παρά τις εξελίξεις στην περιεγχειρητική φροντίδα οι ασθενείς αυτοί βρίσκονται σε κίνδυνο για την 

εµφάνιση καρδιακών επιπλοκών που αυξάνουν τη θνητότητα και θνησιµότητα. H συχνότητα θανάτου 

καρδιακής αιτιολογίας ποικίλει µεταξύ 0,5% και 1,5%, ενώ τα σοβαρά καρδιακά συµβάµατα υπολογίζονται 

µεταξύ 2% και 3,5% µετά από υψηλής βαρύτητας µη καρδιοχειρουργική επέµβαση. Η προαναισθητική 

εκτίµηση ενός ασθενούς που πρόκειται να υποβληθεί σε µη καρδιοχειρουργική επέµβαση θα πρέπει να 

περιλαµβάνει την προσεκτική εκτίµηση του καρδιαγγειακού κινδύνου και την εφαρµογή στρατηγικών µείωσης 

του περιεγχειρητικού κινδύνου. Στη διαδικασία αυτή ο κλινικός ιατρός έχει ως βοήθηµα τις κατευθυντήριες 

οδηγίες που έχουν αναπτυχθεί από το Αµερικάνικο Κολέγιο Καρδιολογίας (ACC/AHA) καθώς και την 

Ευρωπαϊκή Εταιρεία Καρδιολογίας (ESC). 

Αλγόριθµος προεγχειρητικού ελέγχου: Η προαναισθητική εκτίµηση στηρίζεται στο βασικό αλγόριθµο που έχει 

δοµηθεί τόσο από το ACC/AHA όσο και από τη ESC. Ο αλγόριθµος περιλαµβάνει πέντε βασικά βήµατα 

σύµφωνα µε τα οποία ο κλινικός ιατρός µπορεί να διαχειριστεί προεγχειρητικά τον ασθενή εκτιµώντας κυρίως 

την κατάσταση του ασθενούς προ χειρουργείου, τις συνυπάρχουσες παθήσεις και τον τύπο του χειρουργείου. Το 

πρώτο βήµα είναι η αναγνώριση του επείγοντος χαρακτήρα του χειρουργείου. Κάθε επείγον χειρουργείο 

ανεξάρτητα από τον περιεγχειρητικό κίνδυνο θα πραγµατοποιηθεί άµεσα.  

Το δεύτερο βήµα είναι η αναγνώριση οξέων καρδιαγγειακών προβληµάτων. Ως τέτοια ορίζονται το οξύ 

στεφανιαίο σύνδροµο (ασταθής στηθάγχη, πρόσφατο έµφραγµα µυοκαρδίου), η οξεία καρδιακή ανεπάρκεια, οι 

σοβαρές αρρυθµίες (συµπτωµατικές υπερκοιλιακές ή κοιλιακές ταχυκαρδίες, συµπτωµατικές βραδυκαρδίες, 

υψηλού βαθµού κολποκοιλιακοί αποκλεισµοί) και οι συµπτωµατικές βαλβιδοπάθειες (σοβαρού βαθµού 

στένωση αορτής και συµπτωµατική στένωση µιτροειδούς). Επί παρουσίας οποιασδήποτε από τις ανωτέρω 

ενεργές καρδιακές νόσους το προγραµµατισµένο χειρουργείο αναβάλλεται και προηγείται η αντιµετώπισή της.  

Το τρίτο βήµα περιλαµβάνει την αξιολόγηση της βαρύτητας της χειρουργικής επέµβασης. Οι επεµβάσεις 

ταξινοµούνται σε χαµηλού κινδύνου (καρδιακές επιπλοκές <1%), ενδιάµεσου κινδύνου (καρδιακές επιπλοκές 1-

5%) και υψηλού κινδύνου (καρδιακές επιπλοκές >5%). Γενικά οι ασθενείς που υποβάλλονται σε αγγειακές 

επεµβάσεις βρίσκονται στον υψηλότερο κίνδυνο για έµφραγµα µυοκαρδίου ή καρδιακό θάνατο. Εάν η 

επέµβαση είναι χαµηλού καρδιακού κινδύνου, προχωρά η διαδικασία του χειρουργείου. Όµως, σε ενδιάµεσου 

και υψηλού κινδύνου επεµβάσεις πρέπει να εκτιµηθεί η λειτουργική κατάσταση του ασθενούς. 

Το τέταρτο βήµα λοιπόν αποτελεί την αξιολόγηση της λειτουργικής κατάστασης του ασθενούς, η οποία 

προσδιορίζεται µε τα µεταβολικά ισοδύναµα (METs), που αποτελούν πολλαπλάσια του κατώτερου µεταβολικού 

επιπέδου ηρεµίας. Η αξιολόγηση αυτή (Duke Index) αποτελεί ένα αρκετά ασφαλές κριτήριο για αποκλεισµό 

περαιτέρω εξετάσεων. Οι ασθενείς που έχουν καλή λειτουργική κατάσταση (≥4 METs) µπορούν να 

προγραµµατιστούν για το χειρουργείο χωρίς περαιτέρω έλεγχο, µε την προϋπόθεση ότι αν έχουν στεφανιαία 

νόσο ή κάποιο παράγοντα καρδιακού κινδύνου να τεθούν προεγχειρητικά σε αγωγή µε β-αποκλειστή και 

στατίνη. Οι ασθενείς µε χαµηλή (<4 METs) ή απροσδιόριστη λειτουργική ικανότητα πρέπει να εκτιµηθούν για 

την παρουσία παραγόντων καρδιακού κινδύνου. 

Το πέµπτο και τελευταίο βήµα περιλαµβάνει την εκτίµηση κλινικών παραγόντων καρδιακού κινδύνου (Lee 

Index). Οι παράγοντες αυτοί είναι το ιστορικό ισχαιµικής καρδιοπάθειας (στηθάγχη, έµφραγµα µυοκαρδίου), το 

ιστορικό καρδιακής ανεπάρκειας, το ιστορικό αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου (και παροδικού), η παρουσία 
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ινσουλινοθεραπευόµενου σακχαρώδη διαβήτη και η νεφρική ανεπάρκεια (κρεατινίνη ορού > 2mg/dl). Για τους 

ασθενείς µε  χαµηλή ή απροσδιόριστη λειτουργική ικανότητα η εκτίµηση κινδύνου και η περαιτέρω 

αντιµετώπιση καθορίζεται  από το συνδυασµό της εκτίµησης της βαρύτητας του χειρουργείου και των κλινικών 

παραγόντων καρδιακού κινδύνου. Έτσι, για ενδιάµεσου κινδύνου χειρουργείο χωρίς παρουσία καρδιακών 

κινδύνων προγραµµατίζεται το χειρουργείο, αφού ο ασθενής τεθεί προεγχειρητικά σε αγωγή µε β-αποκλειστή 

και στατίνη ή και αΜΕΑ (επί συστολικής δυσλειτουργίας αριστεράς κοιλίας). Για ενδιάµεσου κινδύνου 

χειρουργείο µε παρουσία τουλάχιστον ενός καρδιακού κινδύνου, συστήνεται εκτός της προεγχειρητικής 

φαρµακευτικής αγωγής και η διενέργεια ηλεκτροκαρδιογραφήµατος. Για υψηλού κινδύνου χειρουργείο µε 

παρουσία λιγότερων των 3 καρδιακών κινδύνων προγραµµατίζεται το χειρουργείο χωρίς περαιτέρω διερεύνηση, 

αφού ο ασθενής τεθεί προεγχειρητικά σε αγωγή µε β-αποκλειστή και στατίνη ή και αΜΕΑ (επί συστολικής 

δυσλειτουργίας αριστεράς κοιλίας). Όµως, όταν πρόκειται για υψηλού κινδύνου χειρουργείο µε παρουσία 

τουλάχιστον 3 καρδιακών κινδύνων συστήνεται η διενέργεια µη επεµβατικών λειτουργικών δοκιµασιών και 

ανάλογα µε τα ευρήµατά αυτών προγραµµατίζεται η επέµβαση είτε θέτοντας τον ασθενή σε φαρµακευτική 

αγωγή µε β-αποκλειστή και στατίνη είτε διενεργώντας πρώτα στεφανιαία επαναιµάτωση. 

Κλινική εκτίµηση: Η λήψη λεπτοµερούς ιστορικού και η ενδελεχής κλινική εξέταση είναι απαραίτητα. 

Ιδιαίτερη προσοχή δίνεται στην ύπαρξη νέων συµπτωµάτων ή στην αλλαγή συµπτωµάτων χρόνιας νόσου. Τα 

χρόνια νοσήµατα που αυξάνουν τον περιεγχειρητικό κίνδυνο καρδιακών συµβάντων και αναζητούνται είναι: η 

αρτηριακή υπέρταση, η καρδιακή ανεπάρκεια, η στεφανιαία νόσος, οι αρρυθµίες, οι βαλβιδοπάθειες, οι 

µυοκαρδιοπάθειες και άλλα νοσήµατα που δυνητικά επηρεάζουν τη λειτουργία του καρδιαγγειακού συστήµατος 

όπως είναι η χρόνια πνευµονική νόσος, η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, ο σακχαρώδης διαβήτης και η αναιµία. Η 

απόφαση για περαιτέρω έλεγχο του ασθενούς στηρίζεται στη συνεκτίµηση των κλινικών δεικτών Duke και Lee 

σε συνδυασµό µε τη βαρύτητα του χειρουργείου. 

Παρακλινικός έλεγχος: Από τις εργαστηριακές εξετάσεις αρκούν η γενική αίµατος, οι ηλεκτρολύτες και η 

κρεατινίνη ορού. Προτείνεται η µέτρηση νατριουρητικών πεπτιδίων (NT-proBNP και BNP) ως ανεξάρτητοι 

προγνωστικοί δείκτες σε ασθενείς υψηλού κινδύνου, χωρίς όµως ακόµη να έχει διευκρινιστεί η σχέση κόστους-

οφέλους.  

Το ηλεκτροκαρδιογράφηµα δεν είναι απαραίτητο σε όλους τους ασθενείς, αλλά είναι χρήσιµο σε ασθενείς µε 

τουλάχιστον έναν παράγοντα κινδύνου που υποβάλλονται σε υψηλού κινδύνου χειρουργείο, σε ασθενείς µε 

γνωστή στεφανιαία νόσο, περιφερική αγγειοπάθεια ή ιστορικό αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου που 

υποβάλλονται σε ενδιάµεσου κινδύνου χειρουργείο και σε ασθενείς χωρίς παράγοντες κινδύνου που 

υποβάλλονται σε υψηλού κινδύνου χειρουργείο. 

Υπερηχογράφηµα ηρεµίας χρήζουν οι ασθενείς που θα υποβληθούν σε υψηλού κινδύνου επέµβαση, ασθενείς µε 

δύσπνοια αγνώστου αιτιολογίας και ασθενείς µε γνωστή χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια που έχουν πρόσφατα 

επιδεινωµένη δύσπνοια ή είναι σταθεροί αλλά δεν έχουν υποβληθεί σε υπερηχογραφικό έλεγχο τους τελευταίους 

12 µήνες. Η κλινική υποψία σηµαντικού βαθµού στένωσης της αορτής αποτελεί επίσης ένδειξη 

υπερηχογραφικού ελέγχου. 

Οι µη επεµβατικές λειτουργικές δοκιµασίες µπορούν να προσφέρουν καλύτερη διαβάθµιση κινδύνου και έχουν 

ένδειξη σε ασθενείς υψηλού κινδύνου (Lee Index: τουλάχιστον 3 κλινικοί παράγοντες κινδύνου) που πρόκειται 

να υποβληθούν σε υψηλού κινδύνου επεµβάσεις και σε ασθενείς µε πρόσφατο επεισόδιο προκάρδιου άλγους 

ύποπτου για στηθάγχη. ∆ε φαίνεται να ωφελούν τους ασυµπτωµατικούς ασθενείς µε προηγηθείσα στεφανιαία 

νόσο και όσους έχουν παράγοντες κινδύνου για στεφανιαία νόσο ή ασαφές ιστορικό καρδιολογικού συµβάντος. 

Στις µη επεµβατικές λειτουργικές δοκιµασίες περιλαµβάνονται η δοκιµασία κόπωσης σε κυλιόµενο τάπητα, το 

εργοµετρικό ποδήλατο, το σπινθηρογράφηµα µυοκαρδίου µε γ κάµερα και η υπερηχογραφική δοκιµασία 

φόρτισης µε δοβουταµίνη. Η επιλογή της µεθόδου εξατοµικεύεται ανάλογα µε τον ασθενή και την εµπειρία του 

εξεταστή. 

Προφυλακτική στεφανιαία επαναιµάτωση: Ο αριθµός των ασθενών στους οποίους µαταιώνεται η 

προγραµµατισµένη επέµβαση για τη διενέργεια διαδερµικής αγγειοπλαστικής (PCI) ή χειρουργικής 

αορτοστεφανιαίας παράκαµψης (CABG) είναι περιορισµένος. Οι ασθενείς που εµφανίζουν προεγχειρητικά  οξύ 

στεφανιαίο σύνδροµο πρέπει να υποβάλλονται σε PCI ή CABG προ του χειρουργείου. Οι ενδείξεις για PCI στον 

προεγχειρητικό ασθενή είναι ίδιες µε τις οδηγίες του ACC/AHA για κάθε ασθενή µε χρόνια στεφανιαία νόσο.  

Το µεγάλο πρόβληµα στην προεγχειρητική PCI είναι ο αυξηµένος κίνδυνος οξείας θρόµβωσης της στεφανιαίας 

ενδοπρόθεσης (stent) που οδηγεί σε περιεγχειρητικά οξέα στεφανιαία επεισόδια. Όσο συντοµότερα 

πραγµατοποιείται η χειρουργική επέµβαση µετά την αγγειοπλαστική τόσο αυξάνει η πιθανότητα θρόµβωσης 

των stent. Έτσι, συστήνεται ότι η προγραµµατισµένη χειρουργική επέµβαση θα πρέπει να αναβάλλεται: 1) για 

δυο εβδοµάδες τουλάχιστον σε ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε απλή αγγειοπλαστική µε µπαλόνι, 2) για 6 

εβδοµάδες έως 3 µήνες σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε αγγειοπλαστική µε µεταλλικό stent (BMS) και 3) για 

ένα έτος σε όσους ασθενείς υποβλήθηκαν σε αγγειοπλαστική µε φαρµακευτικό stent (DES).  

Σε περίπτωση θρόµβωσης stent η θνητότητα είναι 80%, ενώ η αντιµετώπιση περιλαµβάνει επείγουσα 

αγγειοπλαστική και όχι θροµβόλυση. Αντίθετα, η πρόγνωση επηρεάζεται πολύ λίγο από αιµορραγικές επιπλοκές 
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λόγω λήψης αντιαιµοπεταλιακής αγωγής, γι’ αυτό σε όλους τους ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε 

αγγειοπλαστική συστήνεται η περιεγχειρητική χορήγηση ασπιρίνης. 

Φαρµακευτική αγωγή: Οι β-αποκλειστές και οι στατίνες αποτελούν τον ακρογωνιαίο λίθο στη φαρµακευτική 

πρόληψη περιεγχειρητικών καρδιακών συµβάντων. Συστήνεται να συνεχίζεται η χορήγηση β-αποκλειστών σε 

ασθενείς που ήδη λαµβάνουν και να ξεκινά η χορήγηση β-αποκλειστών τουλάχιστον µια εβδοµάδα πριν από την 

επέµβαση σε ασθενείς µε υψηλό καρδιακό κίνδυνο (βάσει των κλινικών καρδιακών παραγόντων κινδύνου) ή σε 

ασθενείς µε γνωστή ισχαιµική νόσο µυοκαρδίου καθώς και σε όσους εµφανίζουν ενδιάµεσο καρδιακό κίνδυνο 

και πρόκειται να υποβληθούν σε ενδιάµεσου ή υψηλού κινδύνου επεµβάσεις. Οι στατίνες χάρη στην πλειοτρόπο 

προστατευτική δράση τους συστήνεται να συνεχίζονται σε όσους ασθενείς τις λαµβάνουν προεγχειρητικά και να 

ξεκινούν τουλάχιστον 7 ηµέρες πριν το χειρουργείο σε όσους πρόκειται να υποβληθούν σε υψηλού κινδύνου 

επεµβάσεις. Οι αΜΕΑ έχουν ένδειξη σε ασθενείς µε συστολική δυσλειτουργία της αριστερά κοιλίας που 

πρόκειται να υποβληθούν σε ενδιάµεσου ή υψηλού κινδύνου επέµβαση. Η αντιπηκτική αγωγή πρέπει να 

ρυθµίζεται πολύ προσεκτικά σε ασθενείς µε αυξηµένο κίνδυνο θροµβοεµβολικού επεισοδίου. Τα κουµαρινικά 

διακόπτονται 5 µέρες προ χειρουργείου και την επόµενη ηµέρα ξεκινά η χορήγηση ενδοφλέβιας ηπαρίνης ως και 

6 ώρες προ χειρουργείου. Η ηπαρίνη  αρχίζει το νωρίτερο δυνατό µετά το χειρουργείο ενώ τα κουµαρινικά 

συνεχίζονται την 1
η
 ή 2

η
 µετεγχειρητική ηµέρα. Η χορήγηση χαµηλού µοριακού βάρους ηπαρίνης δεν είναι καλά 

τεκµηριωµένη επιλογή για την προφύλαξη ασθενών µε υψηλό θροµβοεµβολικό κίνδυνο. 

Επίλογος: Η γενική τάση των κατευθυντήριων οδηγιών είναι η αποφυγή περιττών εξετάσεων στον 

προεγχειρητικό έλεγχο και η εστίαση σε ασθενείς υψηλού κινδύνου που πρόκειται να υποβληθούν σε 

επεµβάσεις υψηλού κινδύνου. Σπάνια συστήνεται η αναβολή ενός προγραµµατισµένου χειρουργείου και ο 

κλινικός ιατρός καλείται να συνεκτιµήσει τη γενική κατάσταση του ασθενούς, τις συνυπάρχουσες παθήσεις και 

τη βαρύτητα του χειρουργείου, για να αξιολογήσει τον περιεγχειρητικό καρδιακό κίνδυνο και να εφαρµόσει 

εξειδικευµένα µέτρα για τη βελτίωση της πρόγνωσης των ασθενών. Η εξατοµίκευση των οδηγιών είναι 

σηµαντική και η συνεργασία των ειδικοτήτων που φροντίζουν τον ασθενή αποτελεί απαραίτητη προϋπόθεση για 

την ορθότερη προσέγγιση. 

 

3. Η έννοια του QA. Κλινικά Παραδείγµατα 
Ελλάδα Κιουρτζίεβα. 

 

Το ενδιαφέρον για την έκβαση των κλινικών πράξεων και γενικότερα την ποιότητα της ιατρικής φροντίδας είναι 

άρρηκτα συνδεδεµένο µε τη φιλοσοφία  άσκησης της Ιατρικής Επιστήµης και τη δεοντολογία που τη διέπει. 

Η προσπάθεια για τη συνεχή συστηµατική και κριτική ανάλυση της ποιότητας των ιατρικών υπηρεσιών και στην 

προκειµένη περίπτωση της παροχής αναισθησιολογικής φροντίδας εκφράζεται στις περισσότερες κοινωνίες του 

ανεπτυγµένου κόσµου, τις τελευταίες δεκαετίες, µέσα από τη θέσπιση και λειτουργία προγραµµάτων και 

µηχανισµών ελέγχου και συνεχούς βελτίωσης µε στόχο την προαγωγή της ποιότητας των εν λόγω υπηρεσιών. 

Στις αρχές του 20ού αιώνα ξεκινά στις ΗΠΑ το έµπρακτο ενδιαφέρον για την αξιολόγηση της 

ποιότητας των παρεχόµενων ιατρικών υπηρεσιών. 

Η κορύφωση της οργανωµένης προσπάθειας για την κριτική και συστηµατική ανάλυση της ποιότητας στη χώρα 

αυτή θεωρείται η σύσταση και δραστηριότητες της “Κοινής Επιτροπής για τη ∆ιαπίστευση των Νοσηλευτικών 

Ιδρυµάτων” (JCAHO).Ο σκοπός ύπαρξης της επιτροπής αυτής εκφράζεται µέσα από την προσπάθεια για 

εθελοντική υιοθέτηση κοινών υψηλών προδιαγραφών για την παροχή νοσηλευτικής φροντίδας σε όλα τα πεδία 

άσκησης της ιατρικής. 

Η ανάγκη για έλεγχο και αξιολόγηση της ποιότητας των υπηρεσιών υγείας επανεµφανίζεται στο 

προσκήνιο στην δεκαετία του 1970 µε τη µορφή του αναδροµικού ελέγχου ενώ στην δεκαετία του 1980 

καθιερώνεται ο όρος “εξασφάλιση ή διασφάλιση της ποιότητας”( Quality Assurance). 

Για τις υπηρεσίες υγείας σαν “ποιοτικό” χαρακτηρίζεται το είδος  της φροντίδας , το οποίο αναµένεται 

να βελτιώσει την υγεία του ασθενούς , αφού ληφθεί υπ`όψιν η ισορροπία µεταξύ του αναµενόµενου οφέλους και 

της πιθανής ζηµίας καθ`όλη τη διαδικασία παροχής υπηρεσιών υγείας. 

Ο έλεγχος ποιότητας αναφέρεται στις διαδικασίες της συστηµατικής εξέτασης του συνόλου των  

δραστηριοτήτων και των αποτελεσµάτων της παροχής υγειονοµικής φροντίδας και εµπεριέχει τη λειτουργία της 

ακρόασης ( Audit, Peer Review ), συνήθως µεταξύ µελών της ιατρικής οµάδας. 

Αν ο ποιοτικός έλεγχος περιορίζεται στην αποτίµηση της υπάρχουσας κατάστασής, στερείται της προσδοκίας ή 

προσπάθειας βελτίωσης ( Quality assessment).                                               
Αντίθετα η εξασφάλιση ποιότητας ( Quality assurance ) συµπεριλαµβάνει τόσο την καταγραφή και την 

αξιολόγηση του επίπεδου της ποιότητας, όσο και την υιοθέτηση µηχανισµών για βελτιώσεις και διορθώσεις, 

όπου αυτό κριθεί αναγκαίο. 

Με τον όρο συνεχής βελτίωση της ποιότητας αντιλαµβανόµαστε σήµερα την καθολική κυκλική και συνεχή 

διαδικασία ενός προγράµµατος εξασφάλισης ποιότητας, η οποία περιλαµβάνει – την επιλογή δεικτών ποιότητας 

, τη θέσπιση στόχων ποιότητας, τη συλλογή στοιχείων , τη σύγκριση των στοιχείων αυτών µε τα πρότυπα – 

στόχους και την εφαρµογή διορθωτικών µέτρων και αλλαγών για την επίτευξη των συγκεκριµένων στόχων. 
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 Η φιλοσοφία αυτή και οι συγκεκριµένες µεθοδολογίες προέρχονται από το χώρο της βιοµηχανίας.Από 

τη δεκαετία του 1990 βρήκαν εφαρµογή και στις υπηρεσίες υγείας υπό τους όρους- Συνεχής ποιοτική βελτίωση ( 

Continuous Quality Improvement ), Ολική διαχείριση της ποιότητας ( Total Quality Management ) κλπ. 

Αναφερόµενοι στην αναισθησιολογία, τον κοινό γεωµετρικό τόπο στην προσπάθεια απεικόνισης των ανωτέρω 

διαδικασιών αποτελεί ο κύκλος.Ο σχεδιασµός της προσέγγισης των υπό κρίση διαδικασιών (“σχεδιασµός”), η 

υλοποίηση του σχεδίου ελέγχου και συλλογής στοιχείων (“υλοποίηση”), ο έλεγχος των αποτελεσµάτων 

αξιολόγησης (“έλεγχος”) και η δράση που αφορά στη λήψη διορθωτικών µέτρων (“δράση”) αποτελούν τα 

τεταρτηµόρια του κύκλου. Η ροή στον κύκλο αυτό είναι µόνον δεξιόστροφη και η κυκλική αυτή πορεία είναι 

δυνατόν να επαναληφθεί. 

Η ανωτέρω µεθοδολογία δεν εστιάζει σε πρόσωπα, αλλά στοχεύει στην αξιολόγηση και την βελτιστοποίηση της 

ανθρώπινης κλινικής προσπάθειας, την οποία θεωρεί δεδοµένη. 

Στην Ελλάδα η θεώρηση της Υγείας ως κοινωνικού αγαθού παρουσίασε σηµαντική υστέρηση. Μόλις 

το 1974 καθιερώνεται ως συνταγµατικό δικαίωµα η ισότητα των πολιτών απέναντι στο αγαθό “υγεία”, ενώ η 

προσπάθεια για την εφαρµογή ενός σύγχρονου Εθνικού Συστήµατος Υγείας ξεκινά το 1983 µε το Ν.1397. 

Όσον αφορά την αναισθησιολογία το 1995 συστήθηκε κατόπιν Υπουργικής Απόφασης η Επιτροπή για 

την «Ασφάλεια στην Αναισθησία», η οποία µε σχετικό κείµενο της οριοθέτησε τις ελάχιστες προδιαγραφές 

ασφάλειας που αφορούν τη υποδοµή και τη στελέχωση των αναισθησιολογικών τµηµάτων, όπως και τη 

λειτουργία των τµηµάτων αυτών µέσα από συγκεκριµένες κατευθυντήρες οδηγίες. Το ΚΕΣΥ καθόρισε 

συγκεκριµένο χρονοδιάγραµµα για τη νοµική επιβολή των σχετικών οδηγιών και προϋποθέσεων το οποίο έχει 

πάρει τρείς παρατάσεις. 

Οι αναισθησιολογικές επιστηµονικές εταιρείες µε πρωτοπόρα την Εταιρεία Αναισθησιολογίας και 

Εντατικής Ιατρικής Βορείου Ελλάδος (Ε.Α.Ε.Ι.Β.Ε.) αναγνωρίζουν πρώτες το εννοιολογικό και θεσµικό κενό 

και ασχολούνται µε την ανάγκη αξιολόγησης και αποτίµησης των παρεχόµενων αναισθησιολογικών υπηρεσιών. 

Ο δηµόσιος σχετικός επιστηµονικός διάλογος εγκαινιάζεται το 1992, ενώ παράλληλα στην Κλινική 

Αναισθησιολογίας και Εντατικής Θεραπείας του ΑΠΘ στο νοσοκοµείο ΑΧΕΠΑ ξεκίνησε στο τέλος του 1992 

προσπάθεια εφαρµογής προγράµµατος ελέγχου ποιότητας στην αναισθησία, το οποίο συνεχίζεται µέχρι και 

σήµερα . Η ιδέα ανήκει στους τότε υπευθύνους εκπαίδευσης των ειδικευοµένων κκ Χαρίσιο Σκούρτη και 

∆ηµήτριο Σέτζη ενώ είχε την συµπαράσταση της τότε ∆ιευθύντριας , Καθηγήτριας Αναισθησιολογίας κ. Μαρίας 

Γκιάλα . 

 

 
 

 

ΚΛΙΝΙΚΑ ΠΑΡΑ∆ΕΙΓΜΑΤΑ 

1. Άνδρας  77 χρονών µε διάγνωση – Ca ορθού υποβλήθηκε σε χαµηλή πρόσθια εντοµή παχέος εντέρου. 

∆ιεγχειριτικά παρουσίασε την υπερκοιλιακή ταχυκαρδία.Φαρµακολογική ανάταξη µε Adenocor, 

µετεγχειριτική νοσηλεία στη ΜΑΦ κ/χ τµήµατος, ΑΕΕ, θάνατος σε 10 µέρες. QA – ατελής προεγχειριτικός 

έλεγχος (καρδιολογικός). 

2. Άνδρας 53 χρονών µε επιγαστρική κήλη υποβλήθηκε σε χειρουργική αποκατάσταση κήλης. Στη διάρκεια 

της εισαγωγής στην αναισθησία παρουσίασε την πτώση spO2, στη συνέχεια – δυσκολία µηχανικού 

αερισµού, διαταραχές οξυγόνωσης, µετεγχειριτική νοσηλεία στη ΜΕΘ. QA -  ελειπής προεγχειριτικός 

έλεγχος (µεγάλη διαφραγµατοκήλη µε περιοριστικού τύπου αναπνευστική ανεπάρκεια ). 

3. Γυναίκα 56 χρονών µε απόφραξη δακρυϊκών πόρων προγραµµατίζεται για την επέµβαση ασκορινοστοµίας. 

Αναβολή χειρουργείου µετά την εµφάνιση διδυµιών για την καρδιολογική εκτίµηση. QA – µη-επαρκής 

προεγχειριτικός έλεγχος. 
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4. Άνδρας  46 χρονών, πολυτραυµατίας µε ΚΕΚ και κάκωση θώρακος. Θάνατος στη διάρκεια της επείγουσας 

χειρουργικής τραχειοστοµίας . QA – ατελής προεγχειριτικός έλεγχος ( µαζική αιµορραγία από το Bullau). 

Όλα τα περιστατικά έχουν περάσει από την επιτροπή  QA του αναισθησιολογικού τµήµατος του ΑΧΕΠΑ σε 

χρονικό διάστηµα από το 2008 έως το 2011. Όλα τα κλινικά παραδείγµατα θα παρουσιασθούν ξεχωριστά µε 

την συµµετοχή στην συζήτηση των ειδικευοµένων και τελική αξιολόγηση της ποιότητας των ιατρικών 

υπηρεσιών. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Το ενδιαφέρον για την έκβαση των κλινικών πράξεων και γενικότερα την ποιότητα της ιατρικής 

φροντίδας είναι ένα φαινόµενο τόσο παλαιό, όσο και η άσκηση της ιατρικής. 

 Η αξιολόγηση της ποιότητας στην παροχή υπηρεσιών υγείας είναι θέµα ζωτικής σηµασίας για τους 

αποδέκτες της ιατρικής φροντίδας, δηλαδή τους ασθενείς και το κοινωνικό σύνολο γενικότερα, τους 

υγειονοµικούς , την επιστηµονική και ακαδηµαϊκή κοινότητα και τους µηχανισµούς διαχείρισης υγείας. 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ        

1. Σέτζης ∆.: Έλεγχος ποιότητας: ∆ιδακτορική διατριβή. 

2. Εξασφάλιση και έλεγχος Ποιότητας στην Αναισθησιολογία: ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ 

ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 1993;6: 1-55 

3. Οµοτεχνιακός Έλεγχος στην Αναισθησιολογία : : ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ 

ΙΑΤΡΙΚΗΣ 1996; 12 : 1-148 
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Στρογγυλή Τράπεζα 
 

 

Ο αναισθησιολόγος σε διάφορους ρόλους 
 

 

1. Εξωχειρουργικές δραστηριότητες. 
Χασαπίδης Βασίλειος 

 

Ιστορικά, ο ρόλος του αναισθησιολόγου ήταν περιορισµένος στο να είναι ο γιατρός ο οποίος χορηγούσε 

αναισθησία για να ελαχιστοποιήσει τον πόνο και να καταστείλει τη συνείδηση του ασθενούς που οδηγούνταν 

στο χειρουργείο. 

Σήµερα η πρακτική εφαρµογή της αναισθησιολογίας, έχει πλέον επεκταθεί σε  τοµείς πέρα από την 

πραγµατοποίηση ανώδυνων χειρουργικών επεµβάσεων, ωθώντας έτσι το Αµερικανικό Συµβούλιο 

Αναισθησιολόγων να αναθεωρήσει τον ορισµό της αναισθησιολογίας. Ως αναισθησιολογία λοιπόν σήµερα 

ορίζεται η ειδικότητα η οποία είναι υπεύθυνη για τα παρακάτω :  

• Αξιολόγηση, εκτίµηση του ασθενούς για να λάβει αναισθησία. 

• Εξάλειψη του πόνου στους ασθενείς χειρουργικών, µαιευτικών, θεραπευτικών και διαγνωστικών 

επεµβάσεων. 

• Παρακολούθηση και αποκατάσταση της οµοιόστασης στην περιεγχειρητική περίοδο και στους βαρέως 

πάσχοντες ασθενείς. 

• ∆ιάγνωση και θεραπεία των συνδρόµων που προκαλούν πόνο. 

• Αντιµετώπιση και διδασκαλεία της καρδιοπνευµονικής αναζωογόνησης. 

• Εκτίµηση της αναπνευστικής λειτουργίας και εφαρµογή θεραπείας. 

• ∆ιδασκαλία, επιτήρηση και αξιολόγηση της απόδοσης του ιατρικού και παραϊατρικού προσωπικού που 

ασχολείται µε την αναισθησία, τη φροντίδα του αναπνευστικού και την εντατική θεραπεία. 

• Καθοδήγηση της έρευνας σε βασικό και κλινικό επίπεδο για την ερµηνεία και τη βελτίωση της φροντίδας 

των ασθενών σε ότι αφορά τις φυσιολογικές λειτουργίες και την ανταπόκριση στα φάρµακα. 

• Ανάληψη απαραίτητων καθηκόντων στη διοίκηση των νοσοκοµείων, ιατρικών σχολών και υπηρεσιών για 

εξωτερικούς ασθενείς. 

Ο παραπάνω ορισµός της αναισθησιολογίας αποδεικνύει ότι ο ρόλος του αναισθησιολόγου σήµερα δεν 

περιορίζεται πλέον µόνο στη χειρουργική αίθουσα. 

Ας δούµε λοιπόν πιο αναλυτικά τις εξωχειρουργικές δραστηριότητες του αναισθησιολόγου σήµερα. 

Προεγχειρητικός έλεγχος : Οι αναισθησιολόγοι διαδραµατίζουν ζωτικό ρόλο στην αξιολόγηση της ετοιµότητας 

του ασθενούς για χειρουργείο. Είναι οι πλέον κατάλληλοι, λόγω των γνώσεων παθολογίας που έχουν, να 

παρέχουν την κατάλληλη περιεγχειρητική φροντίδα σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς. 

Μονάδα µεταναισθητικής - µετεγχειρητικής φροντίδας : Μετά την επέµβαση, οι ασθενείς µεταφέρονται 

στην Μονάδα Μεταναισθητικής Φροντίδας, όπου συνεχίζεται η παρακολούθηση  των ζωτικών λειτουργιών τους 

υπό την επίβλεψη νοσηλεύτριας και αναισθησιολόγου. Η ανάνηψη των ασθενών, η επάρκεια του αναπνευστικού 

και του κυκλοφορικού συστήµατος τους, το επίπεδο της συνείδησης και της κινητικότητας τους - 

παρακολουθείται συνεχώς. Εδώ, ελέγχεται η επάρκεια της µετεγχειρητικής αναλγησίας. Ο αναισθησιολόγος 

αποφασίζει πότε ο ασθενής έχει ανανήψει ικανοποιητικά για να µεταφερθεί σε απλό θάλαµο νοσηλείας ή ακόµα 

και στο σπίτι του µετά από χειρουργεία µιας µέρας, ή αν χρειάζεται περαιτέρω νοσηλεία στη µονάδα εντατικής 

θεραπείας. 

Μονάδα εντατικής θεραπείας : Οι µονάδες εντατικής θεραπείας βρίσκονται πλέον σε όλα τα τριτοβάθµια και 

τεταρτοβάθµια νοσοκοµεία. Οι αναισθησιολόγοι υπήρξαν ουσιαστικά οι ιδρυτές των ΜΕΘ και συνεχίζουν να 

αποτελούν σηµαντικό ποσοστό του ιατρικού προσωπικού µιας µονάδας εντατικής.  

Χορήγηση αναισθησίας εκτός της χειρουργικής αίθουσας 

Με την πρόοδο της ιατρικής τεχνολογίας, νέα πεδία δράσης έχουν εµφανιστεί για τους αναισθησιολόγους. 

Συµµετέχουν, πλέον στη φροντίδα ασθενών κατά τη διάρκεια παρατεταµένων χρονικά και άβολων για τον 

ασθενή διαδικασιών, σε τοποθεσίες εκτός του παραδοσιακού χειρουργείο. Τέτοιες διαδικασίες είναι η 

ακτινολογική απεικόνιση, η γαστρεντερική ενδοσκόπηση, η τοποθέτηση και ο έλεγχος των καρδιακών 

βηµατοδοτών και απινιδωτών, η λιθοτριψία. Στα περισσότερα ιδρύµατα, οι αναισθησιολόγοι είναι διαθέσιµοι 

κατά τη διάρκεια της καρδιακών καθετηριασµών και αγγειοπλαστικών για την περίπτωση που προκύψει θέµα 

διαχείρισης αεραγωγού ή αναζωογόνησης. ∆εν θα πρέπει να ξεχνάµε ότι θα ήταν αδύνατο να εκτελεστούν 

πολλές από αυτές τις ιατρικές πράξεις σε βρέφη και µικρά παιδιά χωρίς τη χορήγηση αναισθησίας ή καταστολής 

από τους αναισθησιολόγους. 

Αντιµετώπιση του πόνου : Λόγω της εκπαίδευσης τους και της µεγάλης εµπειρίας στη χρήση αναλγητικών 

φαρµάκων και επεµβατικών τεχνικών, οι αναισθησιολόγοι µπορούν και διαχειρίζονται τόσο τον οξύ όσο και το  
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χρόνιο καρκινικό και µη πόνο. Είναι πρωτοπόροι στην ανάπτυξη νέων θεραπειών για χρόνια επώδυνα σύνδροµα 

και στην ανακούφιση των καρκινοπαθών τελικού σταδίου. Σήµερα πολλοί από τους αναισθησιολόγους 

εξειδικεύονται στην αντιµετώπιση του πόνου και εργάζονται σε αντίστοιχα ιατρεία. 

ΤΕΠ : Η κλήση στα ΤΕΠ, µετά την άφιξη-διακοµιδή ασθενούς µε επαπειλούµενο αεραγωγό, ενός 

πολυτραυµατία ή κάποιου που χρήζει καρδιοαναπνευστικής αναζωογόνησης αποτελεί καθηµερινότητα για τον 

αναισθησιολόγο. Ο ρόλος τους είναι ζωτικής σηµασίας. Η γρήγορη κατανόηση των προβληµάτων που απειλούν 

άµεσα τη ζωή του ασθενούς, η έγκαιρη κλήση για συνδροµή από άλλες ειδικότητες, η γρήγορη διακίνηση για 

διενέργεια ακτινολογικών εξετάσεων, και η τάχιστη µεταφορά προς το χειρουργείο ή τη ΜΕΘ, αποτελούν 

παράγοντες που καθορίζουν την πρόγνωση του ασθενούς.   

Ανώδυνος τοκετός : Οι αναισθησιολόγοι παρέχουν στις µέλλουσες µητέρες τη δυνατότητα να βιώσουν το 

φυσιολογικό τοκετό σχεδόν ανώδυνα. Αυτό πραγµατοποιείται µε επισκληρίδιο αναλγησία η οποία ταυτόχρονα 

αποτελεί ασφαλή µέθοδο αναλγησίας τόσο για την επίτοκο όσο και για το έµβρυο. 

Από όλα τα παραπάνω γίνεται κατανοητό ότι τα πεδία δράσεις του αναισθησιολόγου είναι πολλαπλά και µε 

σηµαντικές ιδιαιτερότητες το καθένα και επίσης ότι οι µέρες της χορήγησης αναισθησίας µόνο στην αίθουσα 

του χειρουργείου, έχουν περάσει ανεπιστρεπτί.  

 

2. περιεγχειρητική διαχείριση εγκαυµατία 
Στεργιούδα Ζωή 

 

Οι κακώσεις από εγκαύµατα αποτελούν µια µείζονα αιτία νοσηρότητας και θνητότητας. Το έγκαυµα 

καταστρέφει το µεγαλύτερο σε έκταση όργανο του ανθρωπίνου σώµατος, το δέρµα, και οδηγεί σε µια 

συστηµατική υπερκαταβολική φλεγµονώδη κατάσταση. 

Τα εγκαύµατα ταξινοµούνται µε βάση  

1. το βάθος τους σε:  

• 1
ου

 βαθµού: περιορίζονται στη επιδερµίδα 

• 2
ου

 βαθµού: επεκτείνονται στο χόριο 

• 3
ου

 βαθµού: προσβάλλουν όλο το πάχος του δέρµατος 

• 4
ου

 βαθµού: επεκτείνονται στο υποδόριο και µπορεί να προσβάλλουν τα υποκείµενα όργανα  

2. την έκτασή τους µε τον Κανόνα των Εννέα (Εικ.1) 

3. το είδος τους πχ θερµικά, ηλεκτρικά, χηµικά, ακτινοβολίας. 

Μείζονα χαρακτηρίζονται τα εγκαύµατα 2
ου

 βαθµού µε έκταση µεγαλύτερη του 20% της ολικής επιφάνειας του 

σώµατος (TBSA) (5% για νεογνά και 10% για παιδιά) ή 3
ου

 βαθµού µε έκταση >10% του TBSA, καθώς και 

εκείνα που συνοδεύονται από αναπνευστικό έγκαυµα ή αφορούν µεγάλο τµήµα του προσώπου, των χεριών ή 

του περινέου. 

 

 
Εικ.1 

 

Οι επιπτώσεις του εγκαύµατος στην φυσιολογία του οργανισµού είναι πολλαπλές. 

Καρδιαγγειακό: Τις πρώτες 48 ώρες η καρδιακή παροχή ελαττώνεται λόγω της υποβολαιµίας-µετακίνηση υγρών 

από τον ενδαγγειακό στον διάµεσο χώρο-, της απελευθέρωσης παραγόντων που καταστέλλουν το µυοκάρδιο και 
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της αυξηµένης γλοιότητας του αίµατος, µε αποτέλεσµα να ελαττώνεται η ιστική αιµάτωση. Μετά από 24-48 

ώρες αποκαθίσταται η διαπερατότητα των τριχοειδών ενώ η καρδιακή παροχή µπορεί να αποκατασταθεί ή και 

να αυξηθεί. 

Αναπνευστικό: Οι επιπλοκές από το αναπνευστικό διακρίνονται στις α) πρώιµες επιπλοκές, που εκδηλώνονται 0 

µε 24 ώρες µετά το έγκαυµα. Αυτές είναι η δηλητηρίαση από µονοξείδιο του άνθρακα (CO) και το εισπνευστικό 

έγκαυµα το οποίο µπορεί να οδηγήσει σε απόφραξη του αεραγωγού και πνευµονικό οίδηµα. β) δύο µε πέντε 

ηµέρες µετά το έγκαυµα µπορεί να εκδηλωθεί ARDS και γ) µέρες ή εβδοµάδες µετά µπορεί να εκδηλωθεί 

πνευµονία, ατελεκτασίες και πνευµονική εµβολή. Οι πιο συνηθισµένες επιπλοκές είναι η πνευµονία και η 

αναπνευστική ανεπάρκεια. 

Αιµατολογικές διαταραχές: Η αναιµία και οι διαταραχές του πηκτικού µηχανισµού είναι συχνές. 

Γαστρεντερικό: H κινητικότητα του γαστρεντερικού ελαττώνεται, οδηγώντας συχνά σε ειλεό ενώ σχηµατίζονται 

οξέα έλκη (Curling) τα οποία µπορεί να οδηγήσουν σε αιµορραγία. 

Νεφρική λειτουργία: Η οξεία νεφρική ανεπάρκεια δεν είναι ασυνήθης σε ασθενείς µε µείζονα εγκαύµατα. Η 

ελαττωµένη νεφρική αιµατική ροή και η σπειραµατική διήθηση, η αύξηση των κατεχολαµινών, της 

αλδοστερόνης και της βασοπρεσσίνης καθώς και η αιµοσφαιρινουρία λόγω αιµόλυσης και η µυοσφαιρινουρία 

λόγω ραβδοµυόλυσης µπορούν να οδηγήσουν σε ΟΝΑ. 

Επεµβάσεις στις οποίες υποβάλλονται οι εγκαυµατίες: 1) Εσχαροτοµή, 2) Εκτοµή κατεστραµένων ιστών, 

χειρουργικός καθαρισµός και µεταµόσχευση δέρµατος, 3) Επεµβάσεις αποκατάστασης 

Προεγχειρητική εκτίµηση 

Είναι σηµαντικό να γνωρίζουµε  το χρόνο που έγινε το έγκαυµα, το είδος του, την έκτασή του και τις 

συνυπάρχουσες κακώσεις. Η εκτίµηση του αεραγωγού είναι µείζονος σηµασίας- επαπειλούµενος αεραγωγός - 

καθώς επίσης και του καρδιαγγειακού, του αναπνευστικού και του επιπέδου συνείδησης.  

Αεραγωγός: Ασθενείς µε εγκαύµατα στο πρόσωπο και στον τράχηλο απαιτούν άµεση εξασφάλιση του 

αεραγωγού καθώς κινδυνεύουν από απόφραξη. Το ίδιο ισχύει και για εισπνευστικά εγκαύµατα. Αυτό έχει σαν 

αποτέλεσµα οι εγκαυµατίες να προσέρχονται διασωληνωµένοι στο χειρουργείο. Τεχνικές διασωλήνωσης που 

χρησιµοποιούνται εκτός από την κλασσική λαρυγγοσκόπηση είναι η εισπνευστική διασωλήνωση και η 

διασωλήνωση σε ξύπνιο ασθενή µε ινοπτικό. Πρέπει βέβαια να είµαστε πάντα έτοιµοι για επείγουσα 

κρικοθυρεοειδοτοµή ή τραχειοστοµία. 

Εισαγωγή και διατήρηση στη αναισθησία: ∆εν υπάρχει ένα συγκεκριµένο φάρµακο εκλογής. Η επιλογή πρέπει 

πάντα να βασίζεται στην κλινική κατάσταση του ασθενούς 

Αναλγητικά: οι απαιτήσεις σε οποιοειδή είναι πολύ µεγάλες 

Μυοχαλαρωτικά: α)αντενδείκνυται η χορήγηση σουκινιλοχολίνης της πρώτες 24 ώρες λόγω του κινδύνου 

υπερκαλιαιµίας, β) παρατηρείται το φαινόµενο της αντίστασης στα µη αποπολωτικά µυοχαλαρωτικά. Απαιτείται 

δόση δύο µε  πέντε φορές µεγαλύτερη της φυσιολογικής για τη για την επίτευξη ικανοποιητικής µυοχάλασης 

Αντικατάσταση υγρών: Η αντικατάσταση υγρών στοχεύει στη διόρθωση της υποβολαιµίας και στη βελτίωση 

της ιστικής αιµάτωσης. Η µεγαλύτερη απώλεια υγρών συµβαίνει µέσα σε 12 ώρες από την στιγµή του 

εγκαύµατος. Το συνηθέστερο πρωτόκολλο που χρησιµοποιείται είναι του Parkland κατά το οποίο χορηγούνται 4 

ml Ringer’s Lactate για κάθε kgr σωµατικού βάρους επί την εκατοστιαία αναλογία της επιφάνειας των 

εγκαυµάτων δευτέρου και τρίτου βαθµού για τις πρώτες 24 ώρες. Πέρα όµως από τους τύπους η ποσότητα των 

υγρών πρέπει να διορθώνεται µε βάση την ατοµική ανταπόκριση του κάθε τραυµατία.  

Πρέπει να σηµειωθεί ότι κατά τους χειρουργικούς καθαρισµούς η απώλεια αίµατος είναι µεγάλη και θα πρέπει 

να υπάρχει άµεση διαθεσιµότητα αρκετών µονάδων αίµατος.  

Monitoring: Η τοποθέτηση του monitoring  στον  εγκαυµατία µπορεί να είναι δύσκολή λόγω της θέσης του 

εγκαύµατος. Παρόλα  αυτά θα πρέπει να περιλαµβανει 1. δύο φλεβικούς καθετήρες µεγάλης διαµέτρου, 2. 

αρτηριακή γραµµη 3. ΗΚΓ (πιθανον µε ειδικά συρµάτινα ηλεκτρόδια αντι για αυτοκόλλητα) 4. σφυγµικό 

οξύµετρο 5. ουροκαθετήρα 6. ρινογαστρικός καθετήρας 

Σε περίπτωση που αναµένονται µεγάλες απώλειες αίµατος η τοποθέτηση κεντρικού φλεβικού καθετήρα κρίνεται 

σκόπιµη. Επίσης απαραίτητη είναι η θερµοµέτρηση του ασθενούς. Λόγω της ανοσοκαταστολής του ασθενούς 

κάθε παρέµβαση πρέπει να γίνεται µε απόλυτη αντισηψία. 

Θερµορύθµιση: Οι απώλειες θερµότητας από το απογυµνωµένο δέρµα αποτελούν πολύ σηµαντικό πρόβληµα 

για τον εγκαυµατία. Η χρήση συσκευών θέρµανσης, η αύξηση της θερµοκρασίας της αίθουσας του 

χειρουργείου, η ύγρανση των εισπνεόµενων αερίων και η θέρµανση των ενδοφλέβιων υγρών αποτελούν µέτρα 

πρόληψης της υποθερµίας. 

Συµπερασµατικά η αντιµετώπιση του εγκαυµατία από τον αναισθησιολόγο αποτελεί πρόκληση και ο ρόλος του 

είναι καίριος στην καλή πρόγνωση του ασθενούς. 

Βιβλιογραφία 
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3. Το Ιατρείο Πόνου 
Μήτος Γιακουµής 

 

Η ανάγκη για δηµιουργία εξειδικευµένων µονάδων διαχείρισης και αντιµετώπισης πόνου (Μ.Π.) έχει τις ρίζες 

της σε αυτόν τον ίδιο ευγενή σκοπό της ιατρικής τέχνης : την ανακούφιση, την παρηγοριά, την επανένταξη, την 

αξιοπρέπεια στη ζωή και το θάνατο. 

Ο Bonica ανέπτυξε τη βασική ιδέα ίδρυσης πολυδύναµων Μ.Π. ήδη από το 1950 στις Η.Π.Α. Έτσι, το 1961 

ιδρύθηκε στο πανεπιστήµιο της Ουάσινγκτον η πρώτη Μ.Π. (Pain Clinic). Από τις πρώτες Μ.Π. που 

λειτούργησαν επίσηµα στην Ελλάδα ήταν αυτή υπό τη διεύθυνση της Κλινικής Αναισθησιολογίας και Εντατικής 

του νοσοκοµείου ΑΧΕΠΑ 1980 περίπου. 

∆ιεθνώς, έχουν θεσπιστεί κριτήρια για την ασφαλή λειτουργία των µονάδων αυτών. Αυτά αφορούν στην 

επάνδρωση από ιατρικό προσωπικό (αναισθησιολόγοι, νευροχειρουργοί, ογκολόγοι, ορθοπεδικοί, ψυχίατροι 

κ.ά.), νοσηλευτές, φυσιοθεραπευτές, κλίνες για νοσηλεία, επάρκεια αντιµετώπισης επιπλοκών, γραµµατειακή 

υποστήριξη. 

Στην Ελλάδα η τελευταία υπουργική απόφαση που καθορίζει την οργάνωση και λειτουργία Μονάδων 

Ανακούφισης Χρονίου Πόνου κοινοποιήθηκε το 2007. ∆ιεθνείς οργανισµοί όπως η IASP (International 

Association for the study of Pain) και η Π.Ο.Υ. καθορίζουν µε οδηγίες , που ανανεώνονται κάθε τρία χρόνια 

περίπου, τα πλαίσια αντιµετώπισης του οξέος ή χρόνιου πόνου και δηµοσιεύουν στατιστικά δεδοµένα και 

κλινικές µελέτες. 

Ο αναισθησιολόγος υπήρξε πάντα ο υπ’αριθµόν ένα αρωγός δηµιουργίας των Μ.Π. Αυτό ήταν φυσική απόρροια 

της φύσης και της φυσικής εξέλιξης της ειδικότητας. Η πρόοδος της γνώσης γύρω από την παθοφυσιολογία και 

αντιµετώπιση του πόνου υπήρξε παράλληλη µε την εξέλιξη των αναισθησιολογικών τεχνικών. Το κύριο µέληµα 

του αναισθησιολόγου είναι η αναλγησία. Μεγάλο δέλεαρ είναι η ανάδειξη των ικανοτήτων του  

και εκτός χειρουργείου ή επειγόντων. Ο αναισθησιολόγος κατέχει την τεχνογνωσία εφαρµογής περιοχικών 

τεχνικών, έχει την εµπειρία άµεσης αναγνώρισης και αντιµετώπισης επιπλοκών και είναι ικανός να φέρει σε 

επαφή διάφορες ειδικότητες και να τις οργανώσει προς µία κοινή ιατρική απόφαση. Είναι επίσης ειδικότητα που 

βλέπει τον ασθενή σαν ολότητα και δεν εστιάζει σε µία παθολογία ή σε ένα οργανικό σύστηµα. Είναι 

εξοικειωµένος µε την εντατική φροντίδα, τη ζωή, το θάνατο, τον ευπρεπισµό. 

Ο αναισθησιολόγος στο ιατρείο πόνου έχει τη δυνατότητα και την υποχρέωση να εξαντλεί όλη την ιατρική 

δεινότητά του. Εφόσον είναι σίγουρος για τη διάγνωση χτίζει µαζί µε τον ασθενή, τους συνοδούς και άλλες 

ειδικότητες και παροχές υγείας ένα πλάνο αντιµετώπισης µε κατεύθυνση την ανακούφιση, την κοινωνική 

επανένταξη, την ψυχολογική επανόρθωση, την αξιοπρεπή επάνοδο στις χαρές της ζωής. Βαρύ και υπεύθυνο  

φορτίο όσων ασχολούνται µε τις Μ.Π. αποτελεί ο καθορισµός της ανακουφιστικής περίθαλψης σε τελικά στάδια 

νόσων όπως ο καρκίνος. Συνήθως είναι δυσδιάκριτα τα όρια µεταξύ επιθετικής θεραπείας και ανακουφιστικής 

φροντίδας. Οι αποφάσεις λαµβάνονται κατόπιν συνεργασίας ιατρών διαφόρων ειδικοτήτων και κυρίως του 

θεράποντα ιατρού. Παράγοντες που λαµβάνονται υπ’ όψιν είναι οι θρησκευτικές πεποιθήσεις, η οικονοµική 

κατάσταση , το µορφωτικό επίπεδο και πλήθος κοινωνικών παραγόντων. Η παρηγορητική φροντίδα οφείλει να 

είναι υψηλής ευαισθησίας και χαµηλής τεχνολογίας. 

Οι Μ.Π. οφείλουν επίσης να ελέγχονται και να αυτοαξιολογούνται µέσω διαδικασιών ελέγχου ποιότητας (audit), 

όπως στο εξωτερικό και να διαχειρίζονται ορθά τους κρατικούς πόρους. Επίσης υπάρχουν Μ.Π. που έχουν τις 

προϋποθέσεις να λειτουργήσουν ως κέντρα εξειδίκευσης και οφείλουν να µεταλαµπαδεύσουν την πολυετή 

πείρα, την πολύπλευρη γνώση και την αγάπη για τον άρρωστο στη νέα γενιά συναδέλφων. 

ΒΙΒΛΙΟΦΓΡΑΦΙΑ 
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2. Ελληνική Εταιρεία Πόνου. Η χρήση των οπιοειδών για τη θεραπεία του χρόνιου πόνου. Μία δήλωση 

συναίνεσης και κατευθυντήριες οδηγίες. Οκτώβριος 2000 

3. Jacobson L., Mariano A.J. General considerations of chronic pain. In: Bonica΄s Management of pain. 3
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Εκπαίδευση Νοσηλευτών στον 21
ο
 αιώνα 

 

Μαρία Μοιρασγεντή 

 

Η νοσηλευτική εκπαίδευση παγκοσµίως δεν ακολούθησε διαχρονικά µια κοινή πορεία. Οι περισσότερες χώρες 

χάραξαν δικές τους πολιτικές εκπαίδευσης, επηρεασµένες από της κοινωνικές, πολιτισµικές και πολιτικές 

συνθήκες που επικρατούσαν σε αυτές. Η νοσηλευτική εκπαίδευση τον 20
ο
 αιώνα ήταν πολυεπίπεδη στις 

περισσότερες χώρες, µε διάφορες διαβαθµίσεις, από δευτεροβάθµια έως πανεπιστηµιακή και µε διάφορους 

συνδυασµούς.
1
 Υπήρχαν χώρες που ξεκίνησαν µε αποκλειστική πανεπιστηµιακή νοσηλευτική εκπαίδευση, 

οδηγήθηκαν σε αποκλειστική δευτεροβάθµια και κατέληξαν στα τέλη του 20
ου

 αιώνα σε τεχνολογική, όπως η 

Πολωνία.
2
 Άλλες χώρες µετέπεσαν από την δευτεροβάθµια στην τριτοβάθµια τεχνολογική εκπαίδευση, όπως η 

Ισπανία
3,4

 και η Τσεχία
5
. Σε χώρες εκτός Ευρώπης, όπως η Αυστραλία,

6
 το Χονγκ Κονγκ

7
 και η ∆ηµοκρατία της 

Νοτίου Αφρικής,
8
 η νοσηλευτική εκπαίδευση έτεινε νωρίτερα προς την αποκλειστική Πανεπιστηµιακή. 

Στα τέλη του 20
ου

 αιώνα έγινε προσπάθεια να αλλάξει η κατάσταση αυτή, τουλάχιστον στην Ευρώπη, µε την 

διακήρυξη της Μπολόνια, που έδωσε τη δυνατότητα στην Νοσηλευτική να φτάσει σε ένα ενιαίο επίπεδο 

Πανεπιστηµιακής εκπαίδευσης µε δυνατότητα απόκτησης µεταπτυχιακού και διδακτορικού τίτλου, καθώς και µε 

ακαδηµαϊκή αναγνώριση σε όλες τις χώρες της Ευρωπαϊκής Ένωσης (Ε.Ε.).
1
 Με την αυγή του 21

ου
 αιώνα η 

πλειοψηφία των χωρών της Ε.Ε. προσαρµόστηκε στη διακήρυξη αυτή και έτσι αποκλειστική Πανεπιστηµιακή 

νοσηλευτική εκπαίδευση προσφέρεται σε χώρες όπως η Μεγάλη Βρετανία,
6
 η Γαλλία,

9
 η Ισπανία,

3,4
 η 

Σουηδία,
10

 η Ιταλία,
11

 η Κύπρος,
12

 η Ουγγαρία,
13

 η Πολωνία
2
, η Βουλγαρία,

14
 η Τουρκία.

15
  

Στην Ελλάδα η νοσηλευτική εκπαίδευση ήταν και παραµένει πολυεπίπεδη. Υπάρχουν νοσηλευτές απόφοιτοι 

Πανεπιστηµιακών Σχολών, νοσηλευτές απόφοιτοι Τεχνολογικών Σχολών και νοσηλευτές απόφοιτοι 

∆ευτεροβάθµιας Εκπαίδευσης, δηλαδή δηµοσίων και ιδιωτικών Ινστιτούτων Επαγγελµατικής Κατάρτισης 

(ΙΕΚ), επαγγελµατικών λυκείων (ΕΠΑΛ) και επαγγελµατικών σχολών (ΕΠΑΣ).
16

 Η Ελλάδα εξακολουθεί να 

µην εναρµονίζεται µε την διακήρυξη της Μπολόνια και δεν έχει γίνει κανένα βήµα προς την καθιέρωση της 

ενιαίας πανεπιστηµιακής εκπαίδευσης.
1
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Κατευθυντήριες οδηγίες στη µονάδα µεταναισθητικής φροντίδας 
 

Σκαρλάτου Ζαφειρώ  

 

Οι πρώιµοι µετεγχειρητικοί θάνατοι που παρατηρούνταν αµέσως µετά την αναισθησία και τη χειρουργική 

επέµβαση και η διαπίστωση ότι πολλοί από αυτούς µπορούσαν να προληφθούν, οδήγησε στην ανάγκη 

δηµιουργίας της µονάδας µεταναισθητικής φροντίδας (ΜΜΑΦ). Στη ΜΜΑΦ παρακολουθούνται όλοι οι 

ασθενείς που υπεβλήθησαν σε γενική ή περιοχική αναισθησία, καθώς  και κάποιοι που υπεβλήθησαν απλά σε 

τοπική αναισθησία. Οι περισσότερες κατευθυντήριες οδηγίες συνιστούν εισαγωγή όλων των ασθενών στη 

ΜΜΑΦ µετά οποιασδήποτε µορφής αναισθησία. Η νοσηλευτική φροντίδα περιλαµβάνει τη συνολική 

παρακολούθηση του αρρώστου µε σκοπό την εξασφάλιση της καρδιαγγειακής σταθερότητας, της 

αναπνευστικής επάρκειας και της ψυχολογικής υποστήριξης του ασθενούς τις πρώτες δύσκολες µετεγχειρητικές 

ώρες, ώστε να ελαχιστοποιηθεί ο κίνδυνος µετεγχειρητικών επιπλοκών και να µεταφερθεί µε ασφάλεια στην 

κλινική όπου νοσηλεύεται. Η παρακολούθηση των ζωτικών λειτουργιών, η διατήρηση της καρδιαγγειακής 

σταθερότητας, η αποφυγή υποξυγοναιµίας, η χορήγηση µετεγχειρητικής αναλγησίας, η αντιµετώπιση της 

ναυτίας και του εµετού, ο έλεγχος της διούρησης και της αιµορραγίας παράλληλα µε την ψυχολογική στήριξη 

και τόνωση του χειρουργηµένου ασθενή συντελούν στην ολιστική προσέγγιση και φροντίδα του πάσχοντος.  

Οι προδιαγραφές λειτουργίας των ΜΜΑΦ σε γενικές γραµµές αφορούν: το χώρο , τον εξοπλισµό και τη 

στελέχωση της ΜΜΑΦ. 

Όσον αφορά το χώρο η ΜΜΑΦ πρέπει να βρίσκεται δίπλα στις χειρουργικές αίθουσες γιατί έτσι εξασφαλίζεται 

η δυνατότητα επείγουσας µεταφοράς πάλι στο χειρουργείο εάν αυτό χρειαστεί. Επίσης πρέπει να βρίσκεται 

κοντά στο ακτινολογικό τµήµα, τα εργαστήρια καθώς και δίπλα στη µονάδα εντατικής θεραπείας. 

Ο εξοπλισµός µιας ΜΜΑΦ πρέπει να περιλαµβάνει monitors  για κάθε θέση  προκειµένου να µετρούνται και να 

καταγράφονται τα ζωτικά σηµεία κάθε ασθενούς, και τον απαραίτητο εξοπλισµό για την αντιµετώπιση 

επειγουσών καταστάσεων ανεξάρτητα από αυτόν του χειρουργείου. Επίσης πρέπει να υπάρχει ο εξοπλισµός για 

την εφαρµογή αναπνευστικής υποστήριξης. 

Όσον αφορά τη στελέχωση, η ΜΜΑΦ πρέπει να στελεχώνεται από εξειδικευµένο νοσηλευτικό προσωπικό που 

είναι εξειδικευµένο στη φροντίδα ασθενών που ανανήπτουν από την αναισθησία. Πρέπει να έχουν εκπαιδευτεί 

στη διαχείριση του αεραγωγού και στην εξειδικευµένη αναζωογόνηση, όπως επίσης και σε προβλήµατα που 

εµφανίζονται συχνά σε χειρουργικούς ασθενείς και σχετίζονται µε τη φροντίδα του τραύµατος, τους καθετήρες 

παροχέτευσης και τη µετεγχειρητική αιµορραγία.   

Κάθε αναισθησιολογικό τµήµα µπορεί να καταρτίσει πρωτόκολλο µε τα κριτήρια, που πρέπει να πληρούνται 

ώστε να αποχωρούν οι ασθενείς µετεγχειρητικά µε ασφάλεια από τη ΜΜΑΦ. Το πρωτόκολλο διαφέρει ανάλογα 

µε το είδος της επέµβασης και το τµήµα στο οποίο θα αποσταλεί κάθε ασθενείς π.χ. ΜΕΘ ή θάλαµος νοσηλείας. 

Εξίσου σηµαντική µε την τήρηση των κριτηρίων εξόδου από τη ΜΜΑΦ είναι η καταγραφή όλων των στοιχείων 

στη διάρκεια παραµονής του ασθενούς στη ΜΜΑΦ σε ειδικό φύλλο µαζί µε τις οδηγίες του αναισθησιολόγου 

προς τους νοσηλευτές αλλά και προς το τµήµα στο οποίο θα µεταφερθεί ο ασθενής. 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ: 
1. G. Edward Morgan, Jr. Maged S. Mikhail: Κλινική Αναισθησιολογία 2002. 

2. Νικ. Γ. Μπαλαµουτσος: Στοιχεία Περιεγχειρητικής Ιατρικής 2002. 

 

 

Επιπλοκές καταστολής στη µονάδα εντατικής θεραπείας 
 

Γιαννικάκη Αθηνά, Γρηγοριάδου Παναγιώτα  

 

Οι ασθενείς που εισάγονται στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας έχουν συνήθως ανάγκη από κατασταλτική 

αγωγή. Με τον όρο καταστολή εννοούµε µια πληθώρα καταστάσεων όπως ύπνωση, αναλγησία και αµνησία. 

Κατασταλτικά είναι τα φάρµακα τα οποία περιορίζουν τις βασικές δραστηριότητες του Κεντρικού Νευρικού 

Συστήµατος, όπως την εγρήγoρση, την µνήµη και ελαχιστοποιούν δυσάρεστα συµπτώµατα όπως δύσπνοια, 

άγχος και φόβο µε στόχο την ασφάλεια, την άνεση και την αµνησία. Μερικές από τις καταστάσεις στις οποίες η 

καταστολή κρίνεται απαραίτητη είναι ο µηχανικός  αερισµός.η διασωλήνωση τραχείας, ο απινιδισµός.  

Για την αξιολόγηση του βάθους καταστολής έχουν περιγραφεί πάνω από 30 συστήµατα αξιολόγησης. Οι 

µέθοδοι αξιολόγησης του βάθους καταστολής είναι αντικειµενικοί όπως: η συγκέντρωση του κατασταλτικού 

φαρµάκου στο πλάσµα, ηλεκτροµυογράφηµα µετωπιαίου µυός κ.α., και υποκειµενικοί µε εργαλεία τις διάφορες 

κλίµακες όπως Ramsay Sedation Score, Glasgow Coma Scale,Sedation Agitation Scale κ.α. 
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Τα  φάρµακα που χρησιµοποιούνται στη ΜΕΘ για καταστολή ανήκουν σε διάφορες κατηγορίες:  

-τα οποιοειδή που έχουν αναλγητική και ήπια κατασταλτική δράση. Προκαλούν αναπνευστική και 

καρδιαγγειακή καταστολή, ναυτία,  έµετο και ελαττωµένη κινητικότητα του γαστρεντερικού. 

-οι βενζοδιαζεπίνες που προκαλούν αγχόλυση, καταστολή και αµνησία. Προκαλούν αναπνευστική καταστολή 

κυρίως σε ηλικιωµένους. 

-η προποφόλη που στερείται αναλγητικών ιδιοτήτων και η κύρια δράση της είναι υπνωτική. Προκαλεί πτώση 

της αρτηριακής πίεσης και σε µακρά χορήγηση αύξηση των τριγλυκεριδίων του αίµατος. 

-τα βαρβιτουρικά που χρησιµοποιούνται σπάνια για αντιµετώπιση της ανθεκτικής ενδοκράνιας υπέρτασης. 

-τα νευροληπτικά από τα οποία χτησιµοποιείται κυρίως η Αλοπεριδόλη για την αντιµετώπιση της διέγερσης. 

Μπορεί να προκαλέσει εξωπυραµιδικά συµπτώµατα και σπανιότερα «κακόηθες νευροληπτικό σύνδροµο» 

-Α2 Αδρενεργικοί αγωνιστές .Χρησιµοποιείται κυρίως η κλονιδίνη και η δεξµετοµιδίνη που είναι νεότερος Α2 

διεγέρτης. Μπορεί να προκαλέσει υπόταση και βραδυκαρδία. 

Η διακοπή των κατασταλτικών πρέπει να γίνεται προοδευτικά και να µειώνονται βαθµιαία ή να αντικαθίστανται 

από άλλα ηπιότερης δράσης για αποφυγή συνδρόµου στέρησης. 

Πρέπει να θυµόµαστε ότι η αντιµετώπιση του άγχους µε φάρµακα είναι το ένα σκέλος και ότι  άλλοι τρόποι 

προσέγγισης είναι εξίσου σηµαντικοί όπως η καλή επικοινωνία µε το νοσηλευτικό προσωπικό ,οι τακτικές 

διαβεβαιώσεις, η εξασφάλιση σωστού περιβάλλοντος φωτισµού, θερµοκρασίας, υγρασίας και θορύβου, ο 

αποτελεσµατικός έλεγχος της δίψας, της πείνας και των κενώσεων του ασθενούς, κάποιες ατοµικές 

παραχωρήσεις προς τον ασθενή όπως ραδιόφωνο, επισκεπτήριο, µπάνιο, ξύρισµα, κ.α.  

Συµπερασµατικά λοιπόν στη ΜΕΘ εφαρµόζουµε τα πρωτόκολλα καταστολής και φροντίζουµε για την ποιότητα 

στην παροχή υπηρεσιών υγείας προς τον ασθενή για να εξασφαλίσουµε αποτελεσµατική νοσηλεία µε τις 

λιγότερες ανεπιθύµητες ενέργειες, χαµηλό κόστος, µείωση χρόνου νοσηλείας και γρήγορη χωρίς επιπλοκές 

λόγω ΜΕΘ επανένταξη του ασθενούς στην καθηµερινότητά του. 

 

 

Επιπλοκές λόγω θέσης στο χειρουργικό τραπέζι 
 

Ρέµπας Ιωάννης 

 

Το ανθρώπινο σώµα είναι καλά προσαρµοσµένο να λειτουργεί σε όρθια θέση. Οποιαδήποτε αλλαγή θέσης όσο 

απότοµη και αν είναι δεν δηµιουργεί προβλήµατα καθώς το αυτόνοµο νευρικό σύστηµα θα προσαρµοστεί σε 

δευτερόλεπτα. Κατά τη διάρκεια της αναισθησίας όµως έχουµε µείωση της αυτόνοµης δραστηριότητας και σε 

συνδυασµό µε την παραµονή του ασθενούς σε σταθερή θέση για αρκετό χρόνο, µπορεί να προκύψουν 

προβλήµατα. 

Το πρώτο βήµα µιας επιτυχηµένης χειρουργικής επέµβασης είναι η τοποθέτηση του ασθενή  στο χειρουργικό 

τραπέζι. 

Οι προεγχειρητικές διαδικασίες, καθώς και η θέση του ασθενή αποτελούν καθοριστικούς παράγοντες για την 

επιτυχή διεκπεραίωση της χειρουργικής επέµβασης.  

Ο στόχος της τοποθέτησης του ασθενή σε θέση για χειρουργική επέµβαση είναι να παρέχει την καλύτερη 

χειρουργική προσπέλαση, ενώ ταυτόχρονα να ελαχιστοποιεί τους πιθανούς κινδύνους. Κάθε θέση φέρει κάποιο 

βαθµό κινδύνου, ο οποίος µεγεθύνεται από την αναισθησία. Οι ανεπαρκείς ή ελλιπείς διαδικασίες κατά την 

τοποθέτηση του ασθενή, µπορεί να συνοδευτούν από σηµαντικές ανεπιθύµητες επιπτώσεις. Πολλές επιπλοκές 

δεν αποκαλύπτονται για αρκετές ηµέρες µετά την επέµβαση. Η θέση των ασθενών κατά την διάρκεια της 

χειρουργικής επέµβασης µπορεί να επηρεάσει σηµαντικά την περιεγχειρητική νοσηρότητα και θνητότητα. Τα 

προβλήµατα που προκύπτουν από τη θέση του ασθενούς κατά την διάρκεια της χειρουργικής επέµβασης µε 

αναισθησία αποτελούν το 13% των επιπλοκών της αναισθησίας. 

Η τοποθέτηση του ασθενή στη σωστή θέση για την επέµβαση θα πρέπει να πραγµατοποιείται ύστερα από 

σχεδιασµό, συντονισµένα, χωρίς βιασύνη και µε συντονισµό όλων των µελών της οµάδας που την εκτελεί. Οι 

θέσεις που συνεπάγονται µεγάλες αιµοδυναµικές µεταβολές θα πρέπει να εφαρµόζονται σταδιακά µε συνεχή 

έλεγχο των ζωτικών σηµείων του αρρώστου. Πρέπει να τοποθετούνται µαξιλάρια στα σηµεία πίεσης και να 

είναι κλειστά τα µάτια. 

Όλος ο εξοπλισµός θα πρέπει να ασφαλίζεται και να επανελέγχεται µετά από κάθε αλλαγή στη θέση του 

ασθενούς. 

Οι σηµαντικότερες βλάβες από τη θέση του ασθενή είναι: 

• Βλάβες περιφερικών νεύρων 

• Οφθαλµικές βλάβες 

• Κατακλίσεις 
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Ειδικοί κίνδυνοι σε συγκεκριµένες θέσεις ασθενών. 

 

Ύπτια θέση: Η πιο συνήθης χειρουργική θέση 

• Μετεγχειρητικός πόνος στην πλάτη είναι πολύ συχνό σύµπτωµα 

• Κατακλίσεις στην περιοχή της ωµοπλάτης, των αγκώνων, των γλουτών, των πτερνών. 

• Αλωπεκία, ιδιαίτερα µετά από υποθερµία, υπόταση ή µεγάλης διάρκειας χειρουργείο. 

• Κάκωση του κερκιδικού νεύρου λόγω πίεσης στο επίπεδο της αύλακάς του στο βραχιόνιο. 

• Κάκωση του ωλένιου νεύρου από πίεση στον αγκώνα. 

• Βλάβη του βραχιονίου πλέγµατος, αν το άνω άκρο βρίσκεται σε απαγωγή >90º. 

 

Θέση Trendelenburg 

• ∆υσκολία αερισµού λόγω µείωσης των πνευµονικών όγκων. 

• Αλλαγή της θέσης του τραχειοσωλήνα και διασωλήνωση ενός βρόγχου. 

• Μεγαλύτερο ποσοστό εµφάνισης µετεγχειρητικών ατελεκτασιών. 

• Αύξηση της ενδοφθάλµιας πίεσης (προσοχή σε ασθενείς µε γλαύκωµα)  

• Πιθανώς µη ανεκτή από ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια. 

 

Θέση λιθοτοµής, Lloyd Davies (∆ιαφέρουν στο βαθµό της κάµψης των ισχίων και των γονάτων) 

• Καταπόνηση κυκλοφορικού-αναπνευστικού. 

• Μεγάλο ποσοστό µετεγχειρητικού πόνου στη ράχη. 

• Φλεβική στάση στα κάτω άκρα, λόγω υπερβολικής κάµψης στην άρθρωση του γόνατος. 

• Βλάβη σε νεύρα (κοινό περονιαίο, σαφηνές, προσαγωγό, µηριαίο) 

• Υπόταση κατά την επαναφορά στην ύπτια θέση. 

 

Πλάγια θέση – θέση νεφρού (Ασφαλής  όσον αφορά το καρδιαγγειακό και το αναπνευστικό σύστηµα. Η πιο 

ασφαλής θέση για αποφυγή εισρόφησης γαστρικού περιεχοµένου.) 

• ∆ιαταραχή αερισµού/αιµάτωσης λόγω της θέσης των πνευµόνων. 

• Μετεγχειρητικός πόνος, λόγω πίεσης στο κοινό περονιαίο νεύρο. 

• Βλάβη του κοινού περονιαίου και του σαφηνούς όταν δεν χρησιµοποιούνται «µαξιλάρια» µεταξύ των  

γονάτων. 

• Μεγάλος αριθµός επιπλοκών του οφθαλµού (κυρίως τραυµατισµοί του κερατοειδούς). 

• Το βραχιόνιο πλέγµα  καταπονείται, εάν το κεφάλι και ο αυχένας δεν έχουν επαρκή πλευρική στήριξη. 

 

Καθιστή θέση (Fowler) (κυρίως νευροχειρουργικές επεµβάσεις) 

• Υπόταση, ιδίως σε υπογκαιµικούς ασθενείς. 

• Μείωση καρδιακής παροχής. 

• Μείωση αιµάτωσης εγκεφάλου. 

• Εµβολή αέρα. 

 

Πρηνής θεση 

• Αιµοδυναµικές διαταραχές από συµπίεση της κάτω κοίλης φλέβας. 

• Ελάττωση ευενδοτότητας θωρακικού τοιχώµατος. 

• Κατακλίσεις, ιδίως στο θώρακα, την κοιλιά και τα γόνατα. 

• Τραύµατα οφθαλµών, ισχαιµία αµφιβληστροειδούς. 

• Βλάβη στοµιών. 

• Υποθερµία. 

 

Η τοποθέτηση του αρρώστου στην σωστή θέση είναι µια καλή και ανέξοδη πρακτική που µπορεί να έχει 

σηµαντικό όφελος για τον άρρωστο. Αποτελεί από µόνη της µια σηµαντική θεραπευτική παρέµβαση. Πρέπει να 

εξατοµικεύεται και να λαµβάνονται υπόψιν από το ιατρικό και νοσηλευτικό προσωπικό, οι ιδιαιτερότητες και το 

παθοφυσιολογικό υπόβαθρο της υποκείµενης νόσου. Η λάθος επιλογή θέσης µπορεί να οδηγήσει στην εµφάνιση 

επιπλοκών, οι οποίες να προκαλέσουν έως και ανεπανόρθωτες βλάβες. 

Αποτελεί, συνεπώς, σηµαντική ευθύνη και πρέπει να εκτελείται µε απόλυτα τεκµηριωµένο τρόπο, όπως κάθε 

παρέµβαση. 
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