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Αγαπητέ/ή Συνάδελφε, 
 

Η Εταιρεία Αναισθησιολογίας και Εντατικής Ιατρικής Βορείου Ελλάδος (Ε.Α.Ε.Ι.Β.Ε.) σας καλωσο-
ρίζει στη Θεσσαλονίκη και στο 1o Σεμινάριο Συνεχιζόμενης Εκπαίδευσης στην Αναισθησιολογία και Εντατι-
κή Ιατρική της C.Ε.Ε.Α. (Committee for European Education in Anaesthesiology – Ευρωπαϊκό Ίδρυμα για τη 
Συνεχιζόμενη Εκπαίδευση στην Αναισθησιολογία). Από την 1η Ιανουαρίου 2009 η F.E.E.A. (Fondation 
Européenne d΄Enseignement en Anesthesiologie, Foundation for European Education in Anaesthesiology) 
μετονομάστηκε σε C.Ε.Ε.Α. Η C.E.E.A δραστηριοποιείται υπό την αιγίδα της ESA (European Society of 
Anaesthesiology) και συνεπώς όλες οι δραστηριότητες της δημοσιεύονται στην ιστοσελίδα της Ευρωπαϊκής 
Εταιρείας των Αναισθησιολόγων και στην ηλεκτρονική διεύθυνση www.euroanesthesia.org. 

Σκοπός της C.Ε.Ε.Α. είναι η συνεχής Εκπαίδευση των Αναισθησιολόγων σε παγκόσμια σήμερα εμβέ-
λεια και το σύνολο των τοπικών κέντρων που συμμετέχουν ενημερώνονται από την Επιστημονικά υπεύθυνο 
της C.Ε.Ε.Α. Prof. Carmen Gomaz. 

Το Ευρωπαϊκό Ίδρυμα για τη Συνεχιζόμενη Εκπαίδευση στην Αναισθησιολογία στο οποίο η 
Ε.Α.Ε.Ι.Β.Ε. συμμετέχει ισότιμα από το 1991, προγραμματίζει ώστε ο κύκλος Εκπαίδευσης να ολοκληρώνεται 
με 6 Σεμινάρια που καλύπτουν όλους τους τομείς της Αναισθησιολογίας αλλά και της Περιεγχειρητικής 
Ιατρικής (Φυσιολογία όλων των συστημάτων, Αναισθησία, Πόνο, Εντατική Θεραπεία, Επείγουσα Ιατρική). 
Κάθε Σεμινάριο διαρκεί 20 ώρες κατανεμημένο σε 3 ημέρες με ολοήμερο πρόγραμμα διαλέξεων. Η παρουσία 
των εκπαιδευομένων στη διάρκεια του Σεμιναρίου είναι υποχρεωτική. Η είσοδος στην αίθουσα διαλέξεων 
επιτρέπεται μόνο τα πρώτα 5 λεπτά κάθε εκπαιδευτικής ώρας.  

Στο τέλος κάθε Σεμιναρίου αν ο εκπαιδευόμενος υπερβαίνει τις 3 απουσίες, δηλαδή το 15% των ωρών 
διδασκαλίας του Σεμιναρίου και δεν συμμετέχει στην υποχρεωτική γραπτή εξέταση, δεν του χορηγείται πι-
στοποιητικό παρακολούθησης. Το σεμινάριο μοριοδοτείται με 15 Μεταπτυχιακές Διδακτικές Μονάδες 
(EACCME-UEMC). Μετά την ολοκλήρωση των 6 Σεμιναρίων οι συμμετέχοντες λαμβάνουν το Eυρωπαϊκό 
δίπλωμα της C.E.E.A. 

Η Οργανωτική Επιτροπή του κέντρου Θεσσαλονίκης σε συνεργασία με την C.Ε.Ε.Α. φέρει την ευθύνη 
της διοργάνωσης για το 1ο Σεμινάριο με θέμα: «Αναπνοή και Θώρακας». Το κέντρο της Θεσσαλονίκης από το 
2010 πραγματοποιεί μόνο ένα (1) Σεμινάριο για κάθε εκπαιδευτικό έτος κατά το μήνα Νοέμβριο. Η 
Οργανωτική Επιτροπή προσπαθεί να μην συνυπάρχουν παράλληλες εκπαιδευτικές εκδηλώσεις συναφείς με 
την ειδικότητα μας κατά τη διάρκεια του Σεμιναρίου. 

Για τη συμμετοχή στο Σεμινάριο είναι υποχρεωτική η εγγραφή ή η ταμειακή τακτοποίηση των 
υποχρεώσεων των συμμετεχόντων στην Ε.Α.Ε.Ι.Β.Ε. (ταμίας: Έλενα Αργυριάδου, Νοσοκομείο ΑΧΕΠΑ, 
Θεσσαλονίκη). 

Η συμμετοχή για την παρακολούθηση κάθε Σεμιναρίου είναι 140 ευρώ και περιλαμβάνει: 2 ελαφρά 
γεύματα, καφέ και αναψυκτικά στα διαλείμματα, τσάντα, γραφική ύλη και το CD/βιβλίο ομιλιών. 

Τελειώνοντας ευχαριστούμε την Ε.Α.Ε.Ι.Β.Ε. για τη στήριξή της, αλλά και όλους όσους συνέβαλαν 
στην πραγματοποίηση κι αυτού του Σεμιναρίου ανεξάρτητα από κόπους και έξοδα. 

 
Με εκτίμηση 

 
Η Οργανωτική Επιτροπή C.E.E.A. 

του Κέντρου Θεσσαλονίκης 
 

Τοπική Εκπρόσωπος:  Γ. Ανίσογλου-Αναστασιάδου 
Πρόεδρος:            Θ. Αστέρη 
Γραμματέας:             Α. Κωνσταντινίδου 
Ταμίας:                        Α. Φιλόσογλου 
Μέλη:             Σ. Ανίσογλου, Ν. Τσοτσόλης, Θ. Γεωργιάδου, Ζ. Αρβανιτάκη 
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ΝΟΜΟΙ ΑΕΡΙΩΝ. ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΕΞΑΤΜΙΣΤΗΡΩΝ 
Αικατερίνη ΑΜΑΝΙΤΗ  

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η βαθιά κατανόηση των νόμων της φυσικής θεωρείται θεμελιώδης για τη μελέτη της φυσιολογίας και παθο-
φυσιολογίας των αναπνευστικού συστήματος περισσότερο από οποιοδήποτε άλλο σύστημα του οργανισμού. Σε 
αντίθεση με τη λειτουργία του ΚΝΣ, της καρδιάς, των αγγείων ή ακόμα και των νεφρών, τα οποία υπόκεινται 
στη δράση πολύπλοκων βιολογικών μηχανισμών όπως στη δράση νευροδιαβιβαστών, στη παρακρινή δράση 
χημικών μορίων στο τοίχωμα των αγγείων και στον κεντρικό ορμονικό έλεγχο, το αναπνευστικό σύστημα 
χαρακτηρίζεται ιδιαίτερα από την εξάρτηση του από φυσικές δυνάμεις για την εκδήλωση λειτουργιών όπως της 
αναπνοής, της ανταλλαγής των αερίων και της μεταφοράς των αερίων από και προς τους ιστούς. Ταυτόχρονα, η 
μικρή σχετικά ανάπτυξη σύνθετων βιολογικών μηχανισμών που χαρακτηρίζει το αναπνευστικό συνοδεύεται και 
από μία δομική απλότητα. Πέραν όμως αυτής καθεαυτής της λειτουργίας του αναπνευστικού συστήματος, η 
άσκηση της αναισθησιολογίας απαιτεί εξ’ ίσου καλή γνώση των νόμων που διέπουν τις αέριες μάζες, δεδομένου 
ότι τα αναισθητικά αέρια που καθημερινά χορηγούνται, είτε με τη μορφή των οξυγόνου και του ιατρικού αέρα, 
είτε με τη μορφή των πτητικών αναισθητικών, συμπεριφέρονται σύμφωνα με τους νόμους αυτούς. 

ΟΙ ΝΟΜΟΙ ΤΩΝ ΙΔΑΝΙΚΩΝ ΑΕΡΙΩΝ 
Οι βασικές αρχές που διέπουν τη συμπεριφορά των αερίων αναφέρονται συχνά υπό τον όρο «Νόμοι των 

αερίων». Οι αρχές αυτές, οι περισσότερες των οποίων διατυπώθηκαν μετά από εμπειρικές παρατηρήσεις ήδη από 
το 17ο αιώνα, ισχύουν ακόμη και σήμερα με ελάχιστες διορθώσεις. Οι διορθώσεις αυτές αφορούν κυρίως σε 
ακραίες συνθήκες όπως θα παρουσιαστούν στη συνέχεια και ουσιαστικά είναι το αποτέλεσμα της παρέκκλισης 
των αερίων στη φύση από ένα πρότυπο το οποίο καλείται και «ιδανικό αέριο».  
Ο νόμος του Boyle (Boyle’s law). 

Το 1662 ο Robert Boyle, μέσω μίας απλής πειραματικής διάταξης και πολλαπλών παρατηρήσεων, διατύ-
πωσε τον πρώτο νόμο των αερίων που πήρε και το όνομά του: «Για μία δεδομένη ποσότητα αερίου σε σταθερή 
θερμοκρασία, το γινόμενο της πιέσεως επί τον όγκο είναι σταθερό». 

P V = k (1) 
Όπου το P εκφράζει τη πίεση του αερίου, το V τον όγκο και το k αποτελεί σταθερά. 

Μόλις 80 χρόνια αργότερα το 1738, ο D. Bernoulli αναπτύσσει στο κείμενό του Hydrodynamica, τη μοριακή 
κινητική θεωρία των αερίων. Ουσιαστικά πρόκειται για τη θεωρία που πρώτη δίνει σωματιδιακή υπόσταση στις 
αέριες μάζες. Στηριζόμενος στη σωματιδιακή τους υπόσταση, ο Bernoulli εξηγεί μαθηματικά μακροσκοπικά 
φαινόμενα όπως η πίεση ή η θερμοκρασία του αερίου μέσω της κίνησης των σωματιδίων του αέρα. Για το σκοπό 
αυτό προβαίνει σε μία σειρά από παραδοχές, που στο σύνολο τους ορίζουν αυτό το οποίο θα αναφέρεται και ως 
«ιδανικό αέριο». Οι παραδοχές αυτές είναι οι εξής: 
α) Τα μόρια του αερίου έχουν μάζα αλλά απειροελάχιστο όγκο σε σχέση με τις μεταξύ τους αποστάσεις. 
β) Μεταξύ των μορίων δεν ασκούνται δυνάμεις. 
γ) Οι κρούσεις μεταξύ των μορίων είναι ιδανικά ελαστικές. 

Με βάση τα χαρακτηριστικά αυτά η κινητική θεωρία μελετά τις αέριες μάζες με τη μορφή μορίων που 
κινούνται γραμμικά σε διαφορετικές κατευθύνσεις και διαφορετικές ταχύτητες, η δε πρόσκρουση των μορίων 
αυτών στα τοιχώματα του δοχείου εκφράζεται με τη μορφή της πίεσης που εξασκεί το αέριο. Επιπροσθέτως, η 
κινητική θεωρία προϋποθέτει ότι η συνολική κινητική ενέργεια του συστήματος είναι σταθερή και ανάλογη της 
θερμοκρασίας του αερίου. Αναλυτικά: 

Ας θεωρήσουμε ότι έχουμε ένα κύβο όπου κάθε ακμή του έχει διάσταση d και ένα μόριο μάζας m και 
ταχύτητας u (σχήμα 1). Κινείται και συγκρούεται ελαστικά και κάθετα με το τοίχωμα με ορμή mu. Αλλάζει 
κατεύθυνση, αποκτά ορμή -mu. Άρα η αλλαγή στην ορμή είναι mu-(-mu)=2mu. Η δύναμη που ασκείται σε κάθε 
τοίχωμα είναι 2muf, όπου f η συχνότητα κρούσεων. Ο χρόνος μεταξύ δύο επάλληλων συγκρούσεων είναι 2d/u 
και το ανάστροφο που είναι η συχνότητα f ισούται με u/2d. Άρα η δύναμη που ασκεί κάθε μόριο σε κάθε 
τοίχωμα είναι 2 mu x u/2 d = mu2/d. Αν έχουμε Ν μόρια που συγκρούονται κάθετα στα τοιχώματα, κάθε ένα θα 
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συγκρούεται μόνο σε 2 από τα 6 τοιχώματα άρα η δύναμη σε κάθε τοίχωμα θα είναι Νmu2/3d. Η πίεση P 
ορίζεται ως δύναμη προς επιφάνεια άρα η πίεση σε κάθε τοίχωμα θα είναι 1/d2 x Νmu2/3d. Αλλά το d3 εκφράζει 
όγκο (V). Από τις δύο τελευταίες αρχές προκύπτει η εξίσωση: 

Ν mu2/V x 1/3 = P (2) 
 

 
Σχήμα 1: κύβος ακμής d περιέχει ένα σωματίδιο (μόριο) αερίου μάζας m που 
κινείται γραμμικά με ταχύτητα u και συγκρούεται ιδανικά ελαστικά με τα 
τοιχώματα του δοχείου. Η ορμή του πριν τη σύγκρουση είναι mu, μετά τη 
σύγκρουση -mu, η δε μεταβολή της mu-(-mu)=2mu 

 
 
 
 

Από τη σχέση αυτή αποδεικνύεται ότι πίεση και όγκος είναι αντιστρόφως ανάλογα μεγέθη. Βλέπουμε 
δηλαδή ότι η αντιστρόφως ανάλογη σχέση μεταξύ όγκου και πίεσης, όπως διατυπώθηκε μετά από παρατηρήσεις 
από τον Boyle, αποδεικνύεται μέσω μίας σειράς μαθηματικών υπολογισμών. Απαραίτητη προϋπόθεση βεβαίως 
είναι να ληφθούν υπόψη οι παραδοχές που προ-
αναφέρθηκαν. Κατά συνέπεια ο νόμος του Boyle 
αλλά και οι νόμοι που θα αναφερθούν στη συνέ-
χεια αφορούν στο «ιδανικό αέριο». Πράγματι, αν 
δοκιμάσουμε να μεταβάλουμε τη πίεση ή τον όγκο 
μιας ποσότητας αέρα κάνοντας μετρήσεις ακριβεί-
ας, θα παρατηρήσουμε ότι το γινόμενό τους είναι 
σταθερό με μικρές παρεκκλίσεις (Πίνακας 1). Επι-
προσθέτως, τις ίδιες περίπου τιμές θα πάρουμε αν 
επαναλάβουμε το πείραμα όχι με αέρα αλλά με 
οποιοδήποτε άλλο αέριο. 

Είναι προφανές ότι τα πραγματικά αέρια παρουσιάζουν ελαφρώς διαφορετική συμπεριφορά σε σχέση με το 
ιδανικό αέριο και αυτό γίνεται τόσο πιο έντονο όσο οι τρεις παραδοχές που προαναφέρθηκαν αποκλίνουν από τη 
πραγματικότητα. Κάτω από ακραίες συνθήκες υψηλής θερμοκρασίας ή χαμηλής πίεσης κάθε αέριο τείνει να 
συμπεριφέρεται ως ιδανικό. Το αντίθετο βεβαίως συμβαίνει επί χαμηλής θερμοκρασίας και υψηλής πίεσης. Αυτό 
εξηγείται από την μοριακή κινητική θεωρία με βάση το ότι η υψηλή θερμοκρασία και η χαμηλή πίεση αυξάνει 
τις διαμοριακές αποστάσεις περιορίζοντας και την επίπτωση των διαμοριακών δυνάμεων. Ταυτόχρονα ο 
μοριακός τύπος του αερίου παίζει σημαντικό ρόλο στην «ιδανική» ή όχι συμπεριφορά του. Έτσι, το H2 και το He, 
λόγω μεγέθους και φορτίων θεωρούνται ιδανικά. Το Ο2 και το N2 κατατάσσονται στα αέρια με αμελητέα 
απόκλιση από το ιδανικό. Τέλος το Ν2O και το CO2 που μας απασχολούν στη καθημερινή πρακτική εμφανίζουν 
απόκλιση η οποία όμως δεν έχει καμία ουσιώδη κλινική σημασία. 
Από καθαρά πρακτικής άποψης, ο νόμος του Boyle βρίσκει δεκάδες εφαρμογές: 
 Η ίδια η ροή αέρα κατά τις αναπνευστικές κινήσεις υπόκειται στο νόμο του Boyle. Η έναρξη της εισπνευ-
στικής προσπάθειας με τη σύσπαση των μυών και την αύξηση των διαστάσεων του θωρακικού κλωβού συνε-
πάγεται στιγμιαία μείωση της πίεσης του περιεχομένου αέρα και κατά συνέπεια δημιουργία πρανούς πιέσεων 
ανάμεσα στην ατμόσφαιρα και τις κυψελίδες και εισροή αέρα. Το αντίθετο ακριβώς συμβαίνει κατά την εκπνοή. 

 Κατά την αναπνοή σε μεγάλα βάθη όλες οι αεροφόροι κοιλότητες συμπιέζονται αντιστρόφως ανάλογα της 
αύξησης της πίεσης (η πίεση αυξάνει κατά 1 Atm για κάθε 10 m κατάδυσης). Αυτό σημαίνει ότι ο πνεύμονας 
συμπιέζεται κατά το ½ του όγκου του σε βάθος μόλις 10 m στα δε 112 m ο πνεύμονας καθηλώνεται πλέον σε 
θέση μόνιμης εκπνοής. Κατά συνέπεια η κάθοδος σε τέτοια μεγάλα βάθη απαιτεί την εξωτερική υποστήριξη 
του αναπνευστικού. Όμως και η ανάδυση συνοδεύεται από ταχεία έκπτυξη του πνεύμονα που μπορεί να 
οδηγήσει σε ρήξη των κυψελίδων. Τέλος η ταχεία ανάδυση χαρακτηρίζεται και από τη δημιουργία φυσαλίδων 
Ν2, που οδηγεί και στη νόσο των δυτών. Κατά τα τελευταία μέτρα της ανάδυσης, οι φυσαλίδες αποκτούν και 
το μεγαλύτερο μέγεθος συνεπεία της αναλογικά πιο εκσεσημασμένης πτώσης της πίεσης. 

m u

Πίνακας 1. Μεταβολή του όγκου του αέρα με τη μεταβολή 
της πίεσης του. 

Πίεση (mmHg) Όγκος (ml) Πίεση x Όγκος 
760 29.0 22040 
960 23.0 22080 

1160 19.0 22040 
1360 16.2 22032 
1500 14.7 22050 
1650 13.3 21945 
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 Εκτός της φυσιολογικής αναπνοής, καθημερινή εφαρμογή βρίσκει ο νόμος του Boyle στη πλήρωση των 
κυλίνδρων και στον υπολογισμό των περιεχομένων αερίων. Στο παρακάτω πίνακα παρουσιάζονται οι τύποι 
των κυλίνδρων με τα μεγέθη τους, την μέγιστη πίεση και τον όγκο αερίου που αποδίδουν για τον αέρα και το 
οξυγόνο. Όπως προκύπτει από το πίνακα, όταν οι φιάλες είναι πλήρεις, τότε η πίεση που μετρούμε στα 
μανόμετρα είναι η αναγραφόμενη. Όταν 
αποδοθεί το αέριο αυτό στον ασθενή σε 
πίεση λίγο μεγαλύτερη της ατμοσφαιρικής, 
τότε ο διαθέσιμος όγκος αερίων παρου-
σιάζεται για κάθε αέριο στο πρώτο τμήμα 
της στήλης. Η σχέση αυτή ισχύει για μη 
υγροποιημένα αέρια. Ταυτόχρονα με βάση 
τη σχέση αντίστροφης αναλογίας του 
Boyle, η πτώση της πίεσης όπως καταγρά-
φεται από το μανόμετρο αναλογεί σε αντί-
στοιχη κένωση της φιάλης. Στο σχήμα 2, 
αν στην γεμάτη φιάλη η ένδειξη του μανο-
μέτρου είναι 150 atm, όταν η φιάλη θα 
αδειάσει κατά το ήμισυ, η ένδειξη του μα-
νόμετρου θα είναι 75 atm κ.ο.κ. Αυτό δεν 
ισχύει για αέρια των οποίων η κρίσιμη 
θερμοκρασία υγροποίησης είναι χαμηλή 
και υφίστανται σε δύο φάσεις. 

 Με το νόμο του Boyle σχετίζεται και το φαινόμενο της απώλειας μέρους των χορηγουμένων αερίων στο 
αναπνευστικό κύκλωμα κατά το μηχανικό αερισμό. Συγκεκριμένα, ο αναπνευστήρας μέσω της δύναμης που 
ασκεί στα παρεχόμενα αέρια προκαλεί και συμπίεση των αερίων στο αναπνευστικό κύκλωμα. Η ευενδοτότητα 
του τελευταίου καθορίζει το μέρος των χορηγουμένων αερίων που θα χαθεί (εκφραζόμενου ως όγκου 
συμπίεσης) και κατά συνέπεια και την όλη απόδοση του αναπνευστήρα. Ευένδοτα κυκλώματα όπως των 
ενηλίκων συνοδεύονται από μεγάλο όγκο συμπίεσης και άρα μεγαλύτερες απώλειες (1). 

 Τέλος, η αντίστροφη σχέση μεταξύ πίεσης και όγκου υπό σταθερές θερμοκρασίες βρίσκει εκτεταμένη εφαρμο-
γή στη περίπτωση των αεροδιακομιδών. Συγκεκριμένα, με την αύξηση του ύψους και την πτώση της βαρο-
μετρικής πίεσης, κοιλότητες που περιέχουν εγκλωβισμένο αέρα όπως π.χ. ο πνευμοθώρακας ή κυψελίδες με 
εγκλωβισμένο αέρα τείνουν να διατείνονται. Το ίδιο συμβαίνει σε δύτες θύματα συνδρόμου αποσυμπίεσης 
όπου η άνοδος σε υψόμετρο οδηγεί σε αύξηση του όγκου των φυσαλίδων και στους αεροθαλάμους των 
τραχειοσωλήνων, αύξηση που έχει κατηγορηθεί για βλάβες στη τραχεία.  

Οι νόμοι των Charles και Gay-Lussac 
To 1787 ο Charles και λίγο αργότερα ο Gay-Lussac, χρησιμοποιώντας την προηγούμενη διάταξη του Boyle, 

παρατήρησαν πειραματικά ότι ίσοι όγκοι αερίων σε σταθερή πίεση εκπτύσσονται κατά τον ίδιο βαθμό με την 
αύξηση της θερμοκρασίας και η έκπτυξη αυτή ισούται με το 1/273 του όγκου που έχει το αέριο στους 0οC. Ο 
νόμος του Charles ορίζει ότι: 

Ο όγκος μιας συγκεκριμένης ποσότητας αερίου σε σταθερή πίεση είναι ανάλογος της θερμοκρασίας 
εκφραζόμενης σε βαθμούς κελσίου συν 273. 

V/T+273=k (3) 
όπου το V εκφράζει τον όγκο του αερίου, το Τ τη θερμοκρασία σε βαθμούς κελσίου και το k αποτελεί σταθερά. 

Με τη χρήση της ίδιας συσκευής ο Gay-Lussac παρατήρησε την αναλογία μεταξύ πίεσης και θερμοκρασίας 
και διατύπωσε το νόμο: 

Η πίεση μιας συγκεκριμένης ποσότητας αερίου σε σταθερό όγκο είναι ανάλογος της θερμοκρασίας 
εκφραζόμενης σε βαθμούς κελσίου συν 273. 

P/T+273=k (4) 
όπου το P εκφράζει την πίεση του αερίου, το Τ τη θερμοκρασία σε βαθμούς κελσίου και το k αποτελεί σταθερά. 

Ας επιστρέψουμε στην εξίσωση (2) της μοριακής κινητικής θεωρίας των αερίων 

 
Σχήμα 2. Περιεκτικότητα κυλίνδρων οξυγόνου και ενδείξεις μανόμετρου
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Ν mu2/V x 1/3 = P (2) 
Είναι γνωστό ότι η κινητική ενέργεια ενός σωματιδίου μάζας m και ταχύτητας u δίδεται από τη σχέση: 

K.E.=1/2 mu2 (5) 
Από τις εξισώσεις (2) και (5) προκύπτει η εξίσωση 

PV/Ν=2.3 x K.E 
Δεδομένου όμως ότι σύμφωνα με τη κινητική μοριακή θεωρία η κινητική ενέργεια είναι ανάλογη της 

θερμοκρασίας τότε προκύπτει: 
PV/Ν=k T (6) 

όπου το k εκφράζει μία σταθερά. 
Δηλαδή η κινητική μοριακή θεωρία των αερίων αποδεικνύει τη γραμμική σχέση μεταξύ όγκου, πίεσης και 

θερμοκρασίας του αερίου όπως απέδειξε και τις εμπειρικές παρατηρήσεις του Boyle. Ταυτόχρονα, είναι 
προφανές ότι τα συμπεράσματα της κινητικής θεωρίας στηρίζονται στις παραδοχές του «ιδανικού αερίου» και 
για το λόγο αυτό όλου οι νόμοι των αερίων αφορούν στο ιδανικό αυτό αέριο. 

Αν συνδυάσουμε τους τύπους (1), (3) και (4) 
PV=k1 (1) 

V/T+273=k2  (3) 
P/T+273=k3 (4) 

Προκύπτει ότι: 
PV/ T+273= R 

Αν το Τ μετρηθεί στη θερμοδυναμική κλίμακα τότε η παραπάνω σχέση γίνεται: 
PV=n R T 

Τα αέρια που ακολουθούν αυτή τη σχέση είναι ιδανικά. 
 

Η σταθερά R ονομάζεται θερμοδυναμική σταθερά των αερίων και στο S.I. έχει τιμές 8.3 J mol-1K. 
 Η σημασία της μεταβολής της θερμοκρασίας στον όγκο και τη πίεση των αερίων βρίσκει εφαρμογή στη 
φύλαξη και προστασία των κυλίνδρων. Η αύξηση της θερμοκρασίας είναι δυνατό να επιφέρει σημαντική 
αύξηση της πίεσης του αερίου στις φιάλες αποθήκευσης. Έτσι για τα αέρια που δεν υφίστανται υγροποίηση 
στις συνήθεις θερμοκρασίες όπως το οξυγόνο και ο ιατρικός αέρας, ισχύουν οι εξής κανόνες: 
1. H πλήρωσή τους επιτρέπεται μέχρι την αναγραφόμενη στο κύλινδρο πίεση εργασίας (ή μέγιστη επιτρεπτή 
πίεση, maximum working pressure) στους 21ºC με ένα επιπρόσθετο περιθώριο της τάξης του 10%.  

2. H πίεση στους 55ºC δεν πρέπει να ξεπερνά κατά 1.25 φορές τη μέγιστη επιτρεπτή πίεση στους 21ºC.  
3. Oι κύλινδροι πρέπει να αποθηκεύονται σε χώρους όπου οι θερμοκρασίες δεν ξεπερνούν τους 52ºC. 

 Οι μεταβολές που επιφέρει η μεταβολή της θερμοκρασίας στον όγκο ενός αερίου υπό σταθερές συνθήκες 
πίεσης οδηγούν και σε  μεταβολές της πυκνότητας του. Η πυκνότητα ενός αερίου παίζει ρόλο στην αξιοπιστία 
των ενδείξεων των ροόμετρων που χρησιμοποιούνται στο σύστημα χαμηλών πιέσεων στα μηχανήματα 
αναισθησίας. Για το λόγο αυτό τα ροόμετρα είναι συνήθως βαθμονομημένα στους 20ºC. Εν τούτοις, οι 
μεταβολές που προκαλούνται στις ενδείξεις θεωρούνται ήσσονος σημασίας. 

Η ΚΡΙΣΙΜΗ ΘΕΡΜΟΚΡΑΣΙΑ (CRITICAL TEMPERATURE) 
Για κάθε αέριο υπάρχει μία θερμοκρασία κάτω από την οποία το αέριο μπορεί να υγροποιηθεί όταν υποστεί 

πίεση. Πάνω από τη θερμοκρασία αυτή, το αέριο δεν είναι δυνατό να υγροποιηθεί. Η θερμοκρασία αυτή καλείται 
κρίσιμη θερμοκρασία και είναι διαφορετική για κάθε αέριο. 

Η κρίσιμη θερμοκρασία για το οξυγόνο είναι -116ºC. Κατά συνέπεια στις συνήθεις συνθήκες το οξυγόνο δεν 
υγροποιείται και στους κυλίνδρους βρίσκεται συμπιεσμένο μόνο σε αέριο μορφή. Αντιθέτως, η κρίσιμη θερμο-
κρασία για το N2O είναι μόλις 36.5ºC και η πίεση που απαιτείται για την υγροποίησή του στη θερμοκρασία αυτή 
είναι μόλις 74 atm (bar). Όσο πιο χαμηλή είναι η θερμοκρασία, τόσο πιο χαμηλή είναι η απαιτούμενη πίεση 
υγροποίησης. Τα χαρακτηριστικά αυτά του N2O βρίσκουν εφαρμογή κατά την αποθήκευση του σε κυλίνδρους. 

Όταν ένας κύλινδρός θεωρείται πλήρης N2O, τότε το τελευταίο βρίσκεται τόσο σε υγρή όσο και σε αέριο 
φάση. Η ποσότητα που θα βρίσκεται σε αέριο φάση εξαρτάται από τη θερμοκρασία και στους 20ºC ασκεί πίεση 
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51 atm (bar). Εάν μία ποσότητα διαφύγει, μέρος του υγροποιημένου N2O θα εξατμισθεί προκαλώντας πτώση της 
θερμοκρασίας του υγρού. Μόλις επέλθει ισορροπία εκ νέου, η πίεση των ατμών θα είναι πάλι 51 atm (bar) και 
αυτό θα επαναλαμβάνεται μέχρις ότου όλο το υγρό N2O μετατραπεί σε αέριο. Από τη στιγμή αυτή και μετά το 
N2O θα βρίσκεται αποκλειστικά σε αέριο μορφή και η πίεση που θα δείχνει το μανόμετρο θα είναι αντιστρόφως 
ανάλογη του ειδικού όγκου του αερίου (ειδικός όγκος= όγκος αερίου / μάζα αερίου, νόμος του Boyle) (Σχήμα 3). 
Η πλήρωση μίας φιάλης με αέριο N2O γίνεται μέσω ενός συμπιεστή. Όσο πληρούται ο κύλινδρός τόσο αυξάνει η 
πίεση του αερίου. Μόλις η πίεση εξισωθεί με την τάση των ατμών για την συγκεκριμένη θερμοκρασία (π.χ. 51 
bar στους 20ºC) το N2O αρχίζει να υγροποιείται και η πλήρωση συνεχίζει με υγροποιημένο οξυγόνο. Είναι 
προφανές ότι όσο υπάρχει ακόμα και ελάχιστο υγρό N2O, είναι αδύνατο να γνωρίζουμε από την ένδειξη του 
μανόμετρου τη διαθέσιμη ποσότητα N2O.  

Η πλήρωση συνεχίζεται μέχρις ότου ο κύλινδρος γεμίσει. Δεδομένου ότι ο κύλινδρος περιέχει και τις δύο 
φάσεις, για τη πλήρωση του έχει ορισθεί μία σχέση πλήρωσης (filling ratio). Η σχέση αυτή ορίζεται ως: 

 

Με βάση τα ανωτέρω επισημαίνονται οι βασικές αρχές που αφορούν στη πλήρωση, φύλαξη και χρήση του N2O:  
1. Προς αποφυγή υπερπλήρωσης η σχέση πλήρωσης 
καθορίζεται για το N2O και το CO2 στο 0,67 στους 
16ºC. Με βάση το βαθμό αυτό πλήρωσης, το υγρο-
ποιημένο N2O καταλαμβάνει το 90-95% του συνό-
λου του N2O. 

2. Η αύξηση της θερμοκρασίας προκαλεί αύξηση του 
κλάσματος του N2O σε αέριο κατάσταση. Όπως 
και στις προηγούμενες περιπτώσεις, η θερμοκρα-
σία στο χώρο φύλαξης των κυλίνδρων δε πρέπει να 
ξεπερνά τους 52ºC. 

3. Η τιμή των 51 bar που προαναφέρθηκε, καταγρά-
φεται σε κάθε κύλινδρο περιέχοντα N2O σε υγρή 
και αέριο κατάσταση στους 20ºC. Αν η θερμοκρα-
σία στο χώρο είναι διαφορετική, η κατάσταση 
ισορροπίας μεταξύ της υγρής και αερίου φάσης θα 
δίνει διαφορετική ένδειξη στο μανόμετρο, εξαρτώ-
μενης από την τάση των ατμών του N2O στη 
συγκεκριμένη θερμοκρασία (Σχήμα 3). 

 
Ο νόμος του Dalton (Νόμος των μερικών πιέσεων) 

Ο νόμος του Dalton ορίζει ότι «σε ένα μίγμα αερίων, κάθε ένα από αυτά ασκεί πίεση ίση με την πίεση που 
θα ασκούσε εάν ήταν μόνο του στο μίγμα. Η πίεση αυτή αναφέρεται και ως μερική πίεση. Το άθροισμα των 
μερικών πιέσεων του μίγματος των αερίων ισούται με τη συνολική πίεση που ασκεί το μίγμα των αερίων. Η 
σχέση της μερικής πίεσης ενός αερίου προς τη συνολική πίεση ισούται με την σχέση του όγκου του συγκε-
κριμένου αερίου προς το συνολικό όγκο». 

Η περιεκτικότητα του ατμοσφαιρικού αέρα σε οξυγόνο είναι περίπου 21% κατ’ όγκο. Αυτό σημαίνει πως η 
μερική πίεση που εξασκεί το οξυγόνο στην ατμόσφαιρα είναι 21/100 x 760mmHg= 159mmHg. Εν τούτοις, η 
μερική πίεση του οξυγόνου που τελικά εισπνέουμε είναι λίγο μικρότερη καθώς τα εισπνεόμενα αέρια κορένυνται 
με υδρατμούς. Ο κορεσμός αυτός έχει ως αποτέλεσμα τα εισπνεόμενα αέριά μας να περιέχουν 47 mmHg 
υδρατμών στους 37ºC. Για να υπολογίσουμε τη νέα μερική πίεση του οξυγόνου στο κορεσμένο με υδρατμούς 
μίγμα (P trach O2) πρέπει κατ’ αρχήν να αφαιρέσουμε από τα 760mmHg ((Pamb)τα 47mmHg των υδρατμών (Psat 

H2O). Το 21/100 της διαφοράς αυτής μας δίνει τη μερική πίεση του οξυγόνου στο εισπνεόμενο μίγμα: 
P trach O2 = (Pamb - Psat H2O) x 0.21= 149mmHg. 

                                                                                 Μάζα του N2O στον κύλινδρο 
Σχέση πλήρωσης (filling ratio)     = 

                                                                                     Μάζα ύδατος που μπορεί να χωρέσει 

Σχήμα 3. Περιεκτικότητα κυλίνδρων υποξειδίου του αζώτου 
και ενδείξεις μανόμετρου. 
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«Η μερική πίεση κάθε συστατικού σε ένα μίγμα κεκορεσμένο με υδρατμούς υπολογίζεται από την κατ’ όγκο 
αναλογία του στο ξηρό μίγμα και αφαιρώντας την μερική πίεση των υδρατμών από την ολική πίεση». 

Με βάση τους ίδιους υπολογισμούς βρίσκουμε ότι η μερική πίεση του οξυγόνου στις κυψελίδες είναι 
100mmHg που αντιστοιχεί σε κατ’ όγκο αναλογία επί ξηρού μίγματος ίση με 14%. 

Η σημασία των μερικών πιέσεων έγκειται στο γεγονός ότι τόσο η μεταφορά του οξυγόνου από τις κυψελίδες 
προς τους ιστούς όσο και η αντίστροφη διαδικασία απομάκρυνσης του διοξειδίου εξαρτώνται από τις μερικές 
πιέσεις. Ταυτόχρονα, κατά την αναπνοή σε μεγάλα υψόμετρα, ενώ ούτε η σύσταση της ατμόσφαιρας μεταβάλ-
λεται, ούτε η κορεσμός με υδρατμούς, μειώνεται η ατμοσφαιρική πίεση οδηγώντας σε αντίστοιχη μείωση των 
μερικών πιέσεων του οξυγόνου στα εισπνεόμενα αέρια και τελικά σε ιστική υποξία. 
Ο νόμος του Henry 

Ο νόμος του Henry, απλός στη διατύπωσή του καθορίζει τη διάλυση των αερίων σε υγρά. Η βασική της 
αρχή είναι ότι «ο αριθμός των μορίων (ή η ποσότητα) ενός αερίου που διαλύεται σε ένα υγρό είναι ανάλογος της 
μερικής πίεσης του αερίου».  

Ο βαθμός της αναλογίας εκφράζει τη διαλυτότητα του συγκεκριμένου αερίου στο συγκεκριμένο υγρό στη 
συγκεκριμένη θερμοκρασία και συνήθως μειώνεται με την άνοδο της θερμοκρασίας. 

ΚΕΚΟΡΕΣΜΕΝΑ ΔΙΑΛΥΜΑΤΑ ΑΕΡΙΩΝ 
Ας υποθέσουμε ότι έχουμε ένα διάλυμα αερίου σε επαφή με την αέριο φάση. Για κάθε δεδομένη θερμο-

κρασία και πίεση, το αέριο διαλύεται στο υγρό μέχρις ενός σημείου. Όταν δεν παρατηρείται περαιτέρω μετακί-
νηση μορίων αερίου από την αέριο φάση στο διάλυμα δημιουργείται μία κατάσταση ισορροπίας όπου δεν πα-
ρατηρείται πλέον καθαρή μετακίνηση μορίων αερίου. Στη κατάσταση αυτή το υγρό θεωρείται κεκορεσμένο για 
το συγκεκριμένο αέριο στις συγκεκριμένες συνθήκες θερμοκρασίας και πίεσης. Στις συνθήκες αυτές ισορροπίας, 
η μερική πίεση του αερίου στο διάλυμα ισούται με τη μερική του πίεση στην αέριο φάση με την οποία βρίσκεται 
σε επαφή. Ο αριθμός των μορίων σε διάλυση ακολουθεί το νόμο του Henry και κατά συνέπεια εξαρτάται και 
από τη μερική πίεση και από τη διαλυτότητα του συγκεκριμένου αερίου. 

Ο πνεύμονας αποτελεί κλασσικό πρότυπο στον οργανισμό όπου η αέριος φάση στις κυψελίδες βρίσκεται σε 
επαφή με την υγρή δηλαδή το αίμα της πνευμονικής κυκλοφορίας. Τα αέρια που βρίσκονται ανά πάσα στιγμή 
στις κυψελίδες διαλύονται στο αίμα της πνευμονικής κυκλοφορίας και μεταφέρονται σε όλο τον οργανισμό. Η 
διάλυση αυτή ακολουθεί το νόμο του Henry. Τα αέρια τείνουν να βρεθούν σε συνθήκες ισορροπίας και να 
επιτευχθεί εξίσωση των μερικών πιέσεων μεταξύ κυψελίδων και πνευμονικών τριχοειδών. Αυτό δεν επιτυγχά-
νεται ποτέ για το οξυγόνο και το διοξείδιο του άνθρακα καθώς συνεχώς το μεν πρώτο καταναλώνεται, το δε 
δεύτερο παράγεται από τον οργανισμό. Συνεπώς, το αίμα ουδέποτε θεωρείται κορεσμένο για το οξυγόνο. Η 
μερική του πίεση στο αίμα των πνευμονικών τριχοειδών οριακά εξισώνεται με τη μερική του πίεση στις κυψελί-
δες δηλαδή περίπου 100 mmHg. Η ποσότητα όμως του διαλυμένου οξυγόνου εξαρτάται από τη μερική πίεση 
αυτή αλλά και τη διαλυτότητα του συγκεκριμένου αερίου στο αίμα. Η διαλυτότητα του οξυγόνου στο αίμα 
εκφράζεται συνήθως ως επί τοις εκατό κατ’ όγκο αναλογία αερίου οξυγόνου στο αίμα (σε πίεση 1 atm και 
θερμοκρασία 0ºC, Standard Temperature Pressure Dry, STPD). Ο συντελεστής αυτός καλείται και Bunsen 
coefficient. Η τιμή αυτή για το οξυγόνο ισούται με 0,003ml.dl-1.mmHg-1. Συχνά όμως στους ζώντες οργανι-
σμούς, ο όγκος των διαλελυμένων αερίων δεν εκφράζεται σε πίεση 1 atm και θερμοκρασία 0ºC αλλά στις 
συνθήκες πίεσης και θερμοκρασίας που επικρατούν στον οργανισμό. Η σταθερά αυτή διαλυτότητας καλείται και 
Ostwald coefficient. Στη πραγματικότητα οι δύο σταθερές διαφέρουν μόνο λόγω διαφορετικών θερμοκρασιών 
και όχι διαφορετικών πιέσεων διότι η αύξηση της πίεσης αυξάνει και τον αριθμό των μορίων σε διάλυση 
(σύμφωνα με το νόμο του Henry) όγκος όμως του αερίου μειώνεται (σύμφωνα με το νόμο του Boyle). Στους 
0ºC, οι δύο σταθερές έχουν κατά συνέπεια την ίδια τιμή. 

Κατά την επαφή μεταξύ δύο ρευστών όπως π.χ. αερίου υγρού, τείνουν να αναπτυχθούν, όπως αναφέρθηκε, 
συνθήκες ισορροπίας. Στις συνθήκες αυτές η μερική πίεση του αερίου και στις δυο φάσεις είναι ίδια. Η σχέση 
μεταξύ των συγκεντρώσεων στις δύο φάσεις καλείται και partition coefficient.  

Partition coefficient: λ blood/gas=συγκέντρωση του αερίου στο αίμα / συγκέντρωση του αερίου στο υπερ-
κείμενο μίγμα αερίων. 

Η σχέση αυτή εκφράζει και τη τάση του αερίου για κάθε μία από τις δύο φάσεις. Ο συντελεστής αυτός 
βρίσκει εκτεταμένη χρήση στη περίπτωση των εισπνεόμενων αναισθητικών και καθορίζει σε μεγάλο βαθμό τη 
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φαρμακοκινητική τους. Όσο μεγαλύτερη είναι η partition coefficient μεταξύ αίματος κυψελίδας, τόσο μεγαλύ-
τερη είναι η διαλυτότητα του εισπνεόμενου αναισθητικού στο αίμα, τόσο μεγαλύτερη η πρόσληψη του τελευταί-
ου και κατά συνέπεια τόσο πιο αργή η αύξηση της κυψελιδικής μερικής πίεσης του εισπνεόμενου αερίου που 
τελικά εκφράζει και τη δράση του στον εγκέφαλο. Κατά συνέπεια για το σεβοφλουράνιο η λ blood/gas = 0,65 αντι-
κατοπτρίζει πολύ μικρότερη διαλυτότητα στο αίμα σε σχέση με την αντίστοιχη λ blood/gas για το αλοθάνιο που 
ισούται με 2,4 εξηγώντας και την ταχύτερη εισαγωγή και ανάνηψη από την αναισθησία. Οι τιμές αυτές πρέπει να 
σημειωθεί ότι αναφέρονται στους 37ºC. Η πτώση της θερμοκρασίας, αυξάνει την διαλυτότητα των αερίων και 
κατά συνέπεια και των εισπνεόμενων αναισθητικών (2,3). 
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 Πίνακας 2. Μεγέθη, χωρητικότητες και μέγιστες πιέσεις πλήρωσης κυλίνδρων οξυγόνου και ιατρικού αέρα 
  

Μέγεθος κυλίνδρου Χωρητικότητα (lt) / Πίεση (Atm) 

 Ιατρικός αέρας Οξυγόνο 
D 375 lt / 137 Atm 400 it / 137 Atm 
E 625 lt / 137 Atm 660 lt / 137 Atm 
M 2850 lt / 137 Atm 3450 lt / 150 Atm 
G 5050 lt/ 130 Atm  
H 6550 it /150 Atm 6900 lt / 150 Atm 
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ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΚΟ ΜΗΧΑΝΗΜΑ 
Δημήτρης ΒΑΛΣΑΜΙΔΗΣ 

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Το Μηχάνημα Αναισθησίας περιλαμβάνει το σύνολο των οργάνων και συσκευών που έχουν σκοπό την 
παροχή με ασφάλεια προεπιλεγμένου μείγματος ιατρικών αερίων [Ο2, αέρα για ιατρική χρήση, Ν2Ο] και ατμών 
[πτητικών αναισθητικών], σε μεταβλητή και με ακρίβεια ροή και συγκέντρωση.  

Σύμφωνα με την ελληνική νομοθεσία, που είναι σε ισχύ από 1.1.2006i το αναισθησιολογικό μηχάνημα 
αποτελείται κατ' ελάχιστον από τα ακόλουθα:  
1.  Τροφοδοσία με ιατρικά αέρια υπό πίεση: Κάθε Μηχάνημα Αναισθησίας πρέπει να μπορεί να τροφοδοτηθεί 

με ιατρικά αέρια, σύμφωνα με τις ελληνικές προδιαγραφές (ΤΟΤΕΕ 2491/86 του Τεχνικού Επιμελητηρίου 
Ελλάδος), από δύο υποχρεωτικό πηγές.  

A. Εξωτερική πηγή: 
-  είτε από κεντρική δεξαμενή Ο2, Ν2Ο και αέρος για ιατρική χρήση με δίκτυο διανομής,  
-  είτε από δύο μεγάλες οβίδες Ο2 και μία Ν2Ο σε περίπτωση έλλειψης κεντρικής δεξαμενής, και  

B. Σύστημα αυτοφερόμενων στο μηχάνημα δύο μικρών οβίδων Ο2 

2.  Συσκευή προστασίας από ανεπάρκεια της παροχής Ο2 και Διακοπής Ν2Ο: Σε περίπτωση μείωσης της πίεσης 
τροφοδοσίας του Ο2 λόγω ανεπάρκειας στην παροχή Ο2, πρέπει να υπάρχει ηχητικός συναγερμός (Ο2 failure 
alarm) με ταυτόχρονη διακοπή του Ν2Ο (Fail Safe System).  

3.  Ροόμετρα ακρίβειας. 
4.  Εξατμιστήρας πτητικών αναισθητικών με αντιστάθμιση θερμοκρασίας και υπερπίεσης και αποφυγή υπερ-

χείλισης.  
5.  Αναλυτής εισπνεόμενης συγκέντρωσης Ο2 με ηχητικούς συναγερμούς χαμηλών ορίων (για αποφυγή χορή-

γησης υποξικού μείγματος)  
6.  Αναπνευστικά συστήματα: με επανεισπνοή και νατρόσβεστο (κυκλικό) καθώς και μη - επανεισπνοής.  
7.  Μέτρηση Εκπνεόμενου Όγκου: εφόσον ο ασθενής έχει δική του αναπνοή πρέπει να υπάρχει δυνατότητα 

παρακολούθησης (μέτρησης) του εκπνεόμενου όγκου (σπιρόμετρο).  
8.  Οι οβίδες, οι σωλήνες σύνδεσης μεταξύ αναισθησιολογικού μηχανήματος και τροφοδοσίας ιατρικών αερίων 

και τα ρoόμετρα πρέπει να πληρούν τις προδιαγραφές (χρώμα, διαστάσεις και συνδετικό) που περιγράφονται 
από την ΤΟΤΕΕ αρ. 2491/86.  
Οι προδιαγραφές αυτές [μαζί με τις αντίστοιχες προδιαγραφές: (1) του ιατρικού αναπνευστήρα για αναισθη-

σία, και (2) του εξοπλισμού για συνεχή παρακολούθηση των ασθενών, που υπάρχουν στην ίδια υπουργική από-
φαση] είναι σχεδόν πλήρως εναρμονισμένες με τις προδιαγραφές που ισχύουν για τους σταθμούς αναισθησίας 
την Ευρώπη [ΕΝ740] και τη Βόρειο Αμερική [ASTM F1850]. 

Ανατομία του Μηχανήματος Αναισθησίας  
Στην εικόνα 1 υπάρχει ένα απλοποιημένο σχέδιο μηχανήματος αναισθησίας παροχής δύο αερίων [Ο2, Ν2Ο]. 

Αν και τα πλέον σύγχρονα μηχανήματα διαθέτουν παροχή τριών αερίων [Ο2, Ν2Ο, αέρα για ιατρική χρήση] 
εντούτοις από τη συγκεκριμένη εικόνα, για λόγους απλούστευσης, απουσιάζει η παροχή αέρα για ιατρική χρήση. 
Η παροχή αυτή έχει την ίδια διάταξη με αυτή του Ν2Ο και συνήθως προσαρμόζεται πριν την είσοδο του Ν2Ο στο 
τελικό μείγμα φρέσκων αερίων. 

Το μηχάνημα αναισθησίας μπορεί να μοιραστεί σε τρία συστήματα, ανάλογα με την πίεση που έχουν τα 
αέρια μέσα σε αυτά: το σύστημα υψηλών πιέσεων [45 - 2200 psi* για το Ο2 και 45-745 για το Ν2Ο], το σύστημα 
ενδιάμεσων πιέσεων [14 ή 26 ή 45 - 55 psi] και το σύστημα χαμηλών πιέσεων [<45 psi]. Το κάθε ένα από αυτά 
περιλαμβάνει τα παρακάτω τμήματα: 
 

                                                 
* pounds per square inch, λίβρες αν τετραγωνική ίντσα. 1 psi = 0.068 atm = 68.95 mbar = 51.71 mmHg [torr] 
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Εικόνα 1. Γενικό σχεδιάγραμμα Μηχανήματος Αναισθησίας με παροχές δύο αερίων. 

ΣΥΣΤΗΜΑ ΥΨΗΛΩΝ ΠΙΕΣΕΩΝ: 
Είναι το σύστημα που περιλαμβάνει τις σωληνώ-

σεις και τις συσκευές του δικτύου παροχής αερίων από 
κυλίνδρους 
Ζυγός ανάρτησης κυλίνδρων 

Ο ζυγός ανάρτησης κυλίνδρων [Εικόνα 2] εξυπη-
ρετεί στη στήριξη των εφεδρικών κυλίνδρων [οβίδων] 
αερίων πάνω στο μηχάνημα αναισθησίας. Οι κύλινδροι 
αποτελούν εφεδρική δεξαμενή αερίων σε περίπτωση 
που διακοπεί η κεντρική παροχή αερίων. Με αυτό τον 
τρόπο εξασφαλίζεται η απρόσκοπτη λειτουργία του μη-
χανήματος αναισθησίας μέχρι να περατωθεί η χειρουρ-
γική επέμβαση. Επιπλέον εξασφαλίζει την απαραίτητη 
την παροχή, όταν το μηχάνημα αναισθησίας μετακινη-
θεί σε χώρο που δεν υπάρχει κεντρική παροχή αερίων. 
Ο ζυγός εκτός από τη στηρικτική λειτουργία εξασφα-
λίζει τη στεγανότητα της σύνδεσης οβίδων και μηχανή-
ματος, και με σύστημα ασφαλείας «ακίδων και οπών» 
[pin-index] εμποδίζει τη σύνδεση κυλίνδρου που περιέ-
χει αέριο διαφορετικό από το προβλεπόμενο. Με αυτό 
το σύστημα, οπές που υπάρχουν στη βαλβίδα του κυ-
λίνδρου, δεν επιτρέπουν τη σύνδεσή του με το μηχάνη-
μα αναισθησίας αν δεν ταιριάζουν με τις αντίστοιχες 
ακίδες που υπάρχουν στο ζυγό [Εικόνα 2]. Ο ζυγός 

 
Εικόνα 2. Ζυγός ανάρτησης κυλίνδρων. 
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είναι επιπλέον εφοδιασμένος με χρωματικό δείκτη, που πρέπει να ταυτίζεται με το χρώμα του κυλίνδρου που 
πρόκειται να προσαρμοστεί. Στην Ελλάδα, ισχύουν οι ακόλουθοι χρωματικοί δείκτες: Ο2-άσπρο, αέρας-
άσπρο/μαύρο, Ν2Ο-μπλε. 

Οι κύλινδροι πρέπει να είναι κλειστοί όταν δεν χρησιμοποιούνται αλλά ανοιχτοί όταν γίνεται έλεγχος του 
μηχανήματος. Ο λόγος είναι ότι σε ορισμένες καταστάσεις μπορεί διαφεύγει αέριο από τους κυλίνδρους. Τυπικές 
περιπτώσεις είναι: [1] η χρήση της βαλβίδας μεγάλης παροχής Ο2 ή μεγάλων ροών φρέσκων αερίων που μειώ-
νουν την πίεση μέσα στο σύστημα ενδιάμεσων πιέσεων και [2] όταν πέφτει για κάποιο λόγο η πίεση της 
κεντρικής παροχής κάτω από 45 psi. Όταν συμβαίνουν αυτά οι κύλινδροι μπορεί να αδειάσουν «σιωπηλά» και 
να μην είναι διαθέσιμοι όταν είναι απαραίτητοι.  

Η διάρκεια παροχής από τους κυλίνδρους είναι εν πολλοίς απροσδιόριστη και εξαρτάται από το μέγεθος του 
κυλίνδρου, τη ροή αερίων που έχει επιλεγεί και τον τρόπο λειτουργίας του αναπνευστήρα [αν χρησιμοποιείται 
αεροκινούμενος αναπνευστήρας καταναλώνει 20πλάσια ποσότητα αερίου]. Στους κυλίνδρους Ο2 η διάρκεια 
είναι ανάλογη με την πίεση εντός του κυλίνδρου, ενώ στους κυλίνδρους Ν2Ο δεν ισχύει κάτι τέτοιο επειδή είναι 
αποθηκευμένο σε υγρή μορφή. Όταν δεν υπάρχει κεντρική παροχή θα πρέπει να παρακολουθούνται συνεχώς οι 
πιέσεις των κυλίνδρων και ο χρόνος χρήσης τους ενώ είναι απαραίτητο να υπάρχουν εφεδρικοί κύλινδροι. 

Βαλβίδα ελέγχου 
Βαλβίδα ελέγχου [Εικόνα 3] υπάρχει για κάθε κύλινδρο αερίων 

[ορισμένες φορές περιλαμβάνεται στο ζυγό ανάρτησης] και έχει τις 
παρακάτω λειτουργίες: 
1.  Εξασφαλίζει τη μονόδρομη πορεία των αερίων από τους κυλίνδρους 

προς το μηχάνημα αναισθησίας.  
2.  Όταν υπάρχουν δύο ζυγοί ανάρτησης, εξασφαλίζεται ότι δεν θα 

μετακινηθεί αέριο μεταξύ των δύο κυλίνδρων. 
3.  Όταν αδειάσει ο ένας κύλινδρος επιτρέπει την αλλαγή του, χωρίς να 

χρειάζεται να διακοπεί η παροχή του άλλου. 
4.  Σε περίπτωση απουσίας κυλίνδρου, εμποδίζει τη διαρροή αερίων στο 

περιβάλλον. 
Μανόμετρο κυλίνδρων 

Τα μανόμετρα πρέπει να υπάρχουν για κάθε αέριο που παρέχεται με κυλίνδρους, έτσι ώστε να είναι γνωστή 
η πίεση των αερίων μέσα σε αυτά. Η γνώση αυτή για το Ο2 είναι πολύτιμη, γιατί επιτρέπει να υπολογίζεται, με 
βάση την κατανάλωση, περίπου η χρονική διάρκεια παροχής που υπολείπεται με την προϋπόθεση ότι είναι 
γνωστό το μέγεθος του κυλίνδρου. Η πίεση που πρέπει να δείχνουν είναι: α) για το Ο2 2000-2200 psi, β) για το 
Ν2Ο έως 750 psi, γ) για τον αέρα ιατρικής χρήσης έως 180 psi. 

Μειωτήρας 
Οι πιέσεις που υφίστανται μέσα στους κυλίνδρους 

είναι πολύ μεγάλες και επικίνδυνες για την ιατρική χρήση 
και επιπλέον μεταβάλλονται με τη θερμοκρασία του περι-
βάλλοντος ή τη μείωση της ποσότητας του αερίου που πε-
ριέχεται σε αυτούς. Γι’αυτό υπάρχουν ειδικοί μειωτήρες 
[Εικόνα 4] που μειώνουν την πίεση, συνήθως στα 45 psi, 
και επιπλέον τη διατηρούν σταθερή, ανεξάρτητα από την 
πίεση εισόδου. Συνήθως συνοδεύονται και από βαλβίδα 
εκτόνωσης [~100 psi] για να αποφεύγεται πιθανή βλάβη 
στο μηχάνημα σε περίπτωση λανθασμένης λειτουργίας. Οι 
μειωτήρες είναι καθοριστικά σημεία στην ανατομία του 
μηχανήματος αναισθησίας, αφού καθορίζουν τη μετάβαση 
από το «σύστημα υψηλών πιέσεων» στο «σύστημα ενδιά-
μεσων πιέσεων» [Εικόνα 1]. 

 
 

Εικόνα 3. Βαλβίδα ελέγχου. Αριστερά 
ανοιχτή, δεξιά κλειστή. 

 
 
Εικόνα 4. Μειωτήρας πίεσης. 
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ΣΥΣΤΗΜΑ ΕΝΔΙΑΜΕΣΩΝ ΠΙΕΣΕΩΝ 
Το σύστημα αυτό λαμβάνει αέρια σε χαμηλές και σχετικά σταθερές πιέσεις [συνήθως 37-55 psi], που είναι οι 

πιέσεις μετά τους μειωτήρες των κυλίνδρων ή η προκαθορισμένη πίεση του κεντρικού δικτύου παροχής αερίων. 

Υποδοχείς κεντρικής παροχής αερίων 
Σε φυσιολογικές συνθήκες η κεντρική παροχή αερίων είναι η βασική πηγή για το μηχάνημα αναισθησίας. 

Θεωρητικά το κεντρικό σύστημα πρέπει να παρέχει το σωστό αέριο [Ο2, Ν2Ο, αέρας ιατρικής χρήσης], στη 
σωστή πίεση [~50 psi]. Όμως σφάλματα συμβαίνουν ακόμα και σε προηγμένες χώρες!ii  

Για την αποφυγή σφαλμάτων, οι συνδέσεις με την κεντρική παροχή πρέπει να είναι ειδικές για κάθε αέριο 
και χωρίς τη δυνατότητα να τοποθετηθούν εσφαλμένα [NISS, non interchangeable screw treaded, μη εναλλά-
ξιμος κοχλιακός βηματισμός]. 

Βαλβίδα ελέγχου 
 Σε κάθε είσοδο κεντρικής παροχής πρέπει να υπάρχει βαλβίδα ελέγχου [αντεπιστροφής, εικόνα 3] για λό-

γους παρόμοιους με αυτούς που αναλύθηκαν στο σύστημα υψηλών πιέσεων: 
1.  Εξασφαλίζει τη μονόδρομη πορεία των αερίων από 

την κεντρική παροχή προς το μηχάνημα αναισθησίας.  
2.  Όταν αποσυνδεθεί η κεντρική παροχή δεν θα μετακι-

νηθεί αέριο από τους κυλίνδρους προς το περιβάλλον. 
3.  Αν μειωθεί η πίεση στην κεντρική παροχή δεν θα μετα-

κινηθεί αέριο από τους κυλίνδρους προς το κεντρικό 
δίκτυο. 

Μανόμετρο παροχής 
Η συνεχής παρακολούθηση της πίεσης στο σύστημα 

ενδιάμεσων πιέσεων είναι ουσιώδης. Με τα μανόμετρα θα 
διαπιστωθεί έγκαιρα πτώση ή άνοδος των πιέσεων και 
ανάλογα θα ληφθούν τα αναγκαία μέτρα. 

Συναγερμός απώλειας παροχής Ο2 

Όταν για οποιοδήποτε λόγο μειωθεί η πίεση παροχής 
Ο2 είναι επιβεβλημένη η άμεση κινητοποίηση. Γι’ αυτό 
έχει αναπτυχθεί το σύστημα «συναγερμού απώλειας 
παροχής Ο2» το οποίο με ηχητικό σήμα ενημερώνει σε 
περίπτωση που η πίεση μειωθεί κάτω από ένα προκα-
θορισμένο επίπεδο. Είναι ένα απλό σύστημα [Εικόνα 5] 
που συνήθως ρυθμίζεται έτσι ώστε με πίεση κάτω από 
30 psi να ανοίγει μια βαλβίδα που επιτρέπει τη δίοδο Ο2 
από μια σειρήνα. Επειδή διαθέτει αποθεματική πηγή Ο2 
λειτουργεί ακόμα και σε απότομη και πλήρη διακοπή της 
παροχής. 

Βαλβίδα ασφάλειας [διακοπής παροχής Ν2Ο ή αέρα για 
ιατρική χρήση] 

Εκτός από το συναγερμό απώλειας παροχής Ο2, στις 
περιπτώσεις που συγχορηγείται Ν2Ο ή αέρας για ιατρική 
χρήση, υπάρχει μηχανισμός ασφαλείας έτσι ώστε αν 
υπάρξει διακοπή της παροχής Ο2 τότε να διακόπτεται η 
παροχή και των δύο άλλων αερίων [Εικόνα 6]. Με αυτό 
τον τρόπο εξασφαλίζεται ότι δεν θα χορηγηθεί υποξικό 
μείγμα στον ασθενή. Αυτό σημαίνει επίσης ότι σε κάθε 
μηχάνημα αναισθησίας θα πρέπει να υπάρχει και αυτο-
διαστελόμενος ασκός [ambu] για να μπορεί να χορη-

 
 

Εικόνα 5. Συναγερμός απώλειας παροχής Ο2. 

 
Εικόνα 6. Βαλβίδα ασφάλειας διακοπής παροχής Ν2Ο ή αέρα για 
ιατρική χρήση με λειτουργία «ανοιχτή-κλειστή][shutoff fail save 
valve].
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γείται, έστω, ατμοσφαιρικός αέρας. Εναλλακτικά υπάρχει «αναλογική» βαλβίδα, η οποία αν υπάρχει μείωση της 
πίεσης παροχής του Ο2, μειώνει αναλογικά την πίεση των άλλων αερίων. Η αρχή λειτουργίας αυτής της 
βαλβίδας είναι παρόμοια με τη λειτουργία του «μειωτήρα πίεσης» [Εικόνα 4], με τη διαφορά ότι αντί για 
«ελατήριο και κοχλιόστροφο ρυθμιστή» το έργο αυτό αναλαμβάνει η πίεση παροχής του Ο2. Πρέπει να σημειω-
θεί ότι η συσκευή αυτή ΔΕΝ εμποδίζει τη χορήγηση υποξικού μείγματος, σε περίπτωση που γίνει λάθος επιλογή 
στις ροές των αερίων, εκτός αν υπάρχει αναλογικό σύστημα ροόμετρων [βλπ ροόμετρα παρακάτω]. Επίσης δεν 
εξασφαλίζει στην περίπτωση που υπάρχει βλάβη στα ροόμετρα ή έχουν γίνει λάθος συνδέσεις στις κεντρικές 
παροχές  

Μειωτήρας 2ου επιπέδου 
Ο μειωτήρας 2ου επιπέδου [Εικόνες 1 και 8] υπάρχει σε ορισμένους σταθμούς αναισθησίας [της GE] και 

είναι ρυθμισμένος να παρέχει Ο2 με σταθερή, προκαθορισμένη πίεση  στα ροόμετρα Ο2 και N2O [συνήθως 14 
και 28 psi αντίστοιχα, βλπ ροόμετρα παρακάτω]. Το μεγάλο πλεονέκτημά του είναι ότι εξασφαλίζει ότι όταν οι 
πιέσεις του «συστήματος ενδιάμεσων πιέσεων» είναι μεγαλύτερες από την προκαθορισμένη τότε η παροχή Ο2 
στα ροόμετρα θα είναι σταθερή. Αυτό εξασφαλίζεται ακόμα και αν υπάρχει διακύμανση των τιμών πίεσης [είναι 
τεχνικά αδύνατον η κεντρική παροχή Ο2 να έχει απόλυτα σταθερή πίεση]. Όταν υπάρχει ο μειωτήρας 2ου 
επιπέδου είναι απαραίτητο η «βαλβίδα ασφάλειας» [διακοπής παροχής Ν2Ο ή αέρα για ιατρική χρήση] να είναι 
ρυθμισμένη σε υψηλότερο επίπεδο πιέσεων, για να εξασφαλίζει ότι το Ο2 θα είναι το τελευταίο αέριο που 
οπωσδήποτε θα περάσει στο «σύστημα χαμηλών πιέσεων». 

Βαλβίδα μεγάλης παροχής Ο2 

Η βαλβίδα αυτή επιτρέπει την άμεση επικοινωνία του «συστήματος ενδιάμεσων πιέσεων» και του συστή-
ματος χαμηλών πιέσεων» παρακάμπτοντας τα ροόμετρα και τη βαλβίδα αντεπιστροφής [αν υπάρχει, εικόνα 1]. 
Η παρουσία της έχει σκοπό την ταχεία πλήρωση του αναπνευστικού συστήματος ή την ταχεία αναπλήρωση 
απωλειών τόσο του αναπνευστικού συστήματος όσο και του αναπνευστήρα. Ο τρόπος λειτουργίας της βαλβίδας 

πρέπει να εξασφαλίζει ότι δεν θα μειωθεί η πίεση 
στο σύστημα ενδιάμεσων πιέσεων περισσότερο 
από 1,5 psi και ότι δεν θα επηρεαστεί η συγκέ-
ντρωση του πτητικού παράγοντα [το τελευταίο 
αφορά στον τρόπο κατασκευής του εξατμιστήρα]. 
Από τη βαλβίδα μεγάλης παροχής Ο2 μπορούν να 
διέλθουν μεγάλες ποσότητες αερίου [35-75  
L·min-1] και με μεγάλη πίεση [έως 50 psi]. Επομέ-
νως μπορεί να προκληθεί βαρότραυμα, αν το ανα-
πνευστικό σύστημα είναι συνδεδεμένο με ασθενή. 
Όταν υπάρχει αναπνευστήρας σε λειτουργία, τότε 
για τον ίδιο λόγο δεν πρέπει να χρησιμοποιείται 
στην εισπνευστική φάση. Όπως φαίνεται και στην 
εικόνα 7, η βαλβίδα επανέρχεται παθητικά στην 
κλειστή θέση με ένα ειδικό ελατήριο. Δυνητικά 
υπάρχει ο κίνδυνος ελαττωματική βαλβίδα να πα-

ραμείνει σε ανοιχτή θέση. Πιο «ύπουλος» είναι ο κίνδυνος μερικά ανοιχτής βαλβίδας, γιατί προκαλεί αθέλητη 
αραίωση των αναισθητικών αερίων και πτητικών παραγόντων. Αν δεν υπάρχει ο κατάλληλος εξοπλισμός παρα-
κολούθησης των συγκεντρώσεων, τότε υπάρχει η πιθανότητα διεγχειρητικής εγρήγορσης. Θεωρητικά η βαλβίδα 
μπορεί να χρησιμοποιηθεί για αερισμό μορφής jet, αλλά αυτό προϋποθέτει ότι: [1] υπάρχει βαλβίδα αντε-
πιστροφής μεταξύ εξόδου μεγάλης παροχής Ο2 και εξατμιστήρων και [2] όταν υπάρχει βαλβίδα εκτόνωσης 
πίεσης μετά τα ροόμετρα, αυτή να είναι πριν από τη βαλβίδα αντεπιστροφής. Σε περίπτωση που δεν ισχύει το 2ο, 
δεν υπάρχει δυνατότητα αύξησης της πίεσης ροής >7 psi.iii 

ΣΥΣΤΗΜΑ ΧΑΜΗΛΩΝ ΠΙΕΣΕΩΝ 
Το σύστημα αυτό αποτελείται από τα μέρη που υπάρχουν μετά τις ακίδες των βαλβίδων των ροόμετρων. Η 

πίεση σε αυτό το σύστημα είναι λίγο μεγαλύτερη της ατμοσφαιρικής. 

 
Εικόνα 7. Βαλβίδα μεγάλης παροχής Ο2 [Flush].
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Βαλβίδες ροόμετρων 
Οι βαλβίδες των ροόμετρων έχουν σκοπό να αλλάζουν επιθυμητά τη ροή των αερίων που θα διέλθουν από 

τα ροόμετρα, τα οποία με τη σειρά τους θα βαθμονομήσουν τη ροή που έχει επιλεγεί. Αποτελούνται από το 
κόμβιο ελέγχου, την ακίδα, τη θήκη και ένα ζεύγος αναστολέων [Εικόνα 8]. Με την περιστροφή του κομβίου 
ρυθμίζεται ανάλογα η προώθηση ή η απόσυρση της ακίδας στη 
θήκη. Κατά συνέπεια, αλλάζει το μέγεθος της ελεύθερης επιφά-
νειας της θήκης, επιτρέποντας την αλλαγή της ροής. Επειδή η 
ακραία είσοδος της ακίδας στη θήκη μπορεί να αλλάξει την 
ανοικτή επιφάνεια της δεύτερης, γι’αυτό υπάρχουν οι αναστο-
λείς που εμποδίζουν την υπερβολική προώθηση. Στα σύγχρονα 
μηχανήματα αναισθησίας τα κομβία έχουν διαφορετικό χρώμα 
και ανάγλυφο, ανάλογα με το αέριο που πρόκειται να ρυθμί-
σουν, ενώ κανονικά θα πρέπει να έχουν χαραγμένη πάνω τους 
τη χημική γραφή του αερίου. Σε ορισμένες περιπτώσεις είναι 
«χωνευτά» ή έχουν κάποια μορφή ασπίδας, προκειμένου να 
αποφεύγεται αθέλητη μετακίνησή τους. Το κομβίο του Ο2 
συνήθως είναι μεγαλύτερο από τα υπόλοιπα και η σειρά που 
τοποθετούνται είναι τυποποιημένη.  

Σε ορισμένα μηχανήματα αναισθησίας υπάρχουν αναλογι-
κά ρυθμιζόμενες βαλβίδες ροόμετρων. Σε κάποιες από αυτές,  [κυρίως της εταιρείας GE] υπάρχει μηχανική 
σύνδεση με τροχούς, γρανάζια και αλυσίδες, που δεν επιτρέπουν τη χορήγηση N2O χωρίς να χορηγείται 
τουλάχιστον 3πλάσια ποσότητα Ο2 [ελάχιστη FiO2 0,25]. Ο μηχανισμός βασίζεται στο ότι η πίεση στα ροόμετρα 
Ο2 και N2O είναι 14 psi και 26 psi αντίστοιχα [υπάρχουν 2ου επιπέδου μειωτήρες και στα δύο ροόμετρα, εικόνα 
8] και ότι η αναλογία δοντιών των τροχών που είναι προσαρμοσμένοι στα κομβία του ροόμετρου είναι 2/1. Ο 
συνδυασμός αυτών των μηχανικών και αεροκίνητων παρα-
μέτρων εξασφαλίζει ότι δεν θα χορηγηθεί αναλογία N2O/Ο2  
> 3/1. Περισσότερες λεπτομέρειες υπάρχουν στην εικόνα 9. 

Άλλα μηχανήματα [κυρίως της εταιρείας Draeger], χρησι-
μοποιούν ειδικές αντιστάσεις πριν από τα ροόμετρα [για να 
προκαλέσουν μεταξύ βαλβίδας και ροόμετρων πίεση] και μια 
εξαρτημένη βαλβίδα N2O. Η πίεση που προκαλείται από τις 
αντιστάσεις καθοδηγεί ανάλογα ένα έμβολο ώστε: [1] αν αυξη-
θεί η ροή του N2O σε σχέση με του Ο2 να κλείνει μια εξαρτη-
μένη βαλβίδα που υπάρχει πριν από την κανονική βαλβίδα του 
N2O εμποδίζοντας την περαιτέρω αύξηση στη ροή του ή [2] αν 
η πίεση που προκαλείται από τη ροή του Ο2 είναι αρκούντως 
υψηλή να επιτρέπει τη λειτουργία της κανονικής βαλβίδας του 
N2O. 

Η διαφορά των δύο συστημάτων είναι ότι στο πρώτο 
αύξηση της ροής του N2O θα προκαλέσει αύξηση της ροής του 
Ο2, ενώ στο δεύτερο μειώνει τη ροή του N2O αν η ροή του Ο2 
δεν είναι αρκούντως ικανοποιητική. 

Κανένα σύστημα δεν εξασφαλίζει τελείως από τη χορήγη-
ση υποξικού μείγματος. Ιδίως στην περίπτωση που λανθασμένο 
αέριο παρέχεται κεντρικά. Την αποφυγή χορήγησης υποξικού μείγματος την εξασφαλίζει μόνο η ύπαρξη 
οξυγονόμετρου στις συσκευές παρακολούθησης του ασθενή. Μηχανική δυσλειτουργία των μειωτήρων 2ου 
επιπέδου ή ελαττωματική αλυσίδα στο σύστημα της GE είναι οι πιο πιθανές αιτίες λανθασμένης λειτουργίας. Στο 
σύστημα της Draeger πρέπει να είναι σταθερή η πίεση του Ο2 πριν τα ροόμετρα, να μην υπάρχουν σκόνες ή 
εμπόδια στις αντιστάσεις ροών, τα τμήματα από καουτσούκ του εμβόλου να είναι άθικτα και η εξαρτημένη 
βαλβίδα σωστά βαθμονομημένη.  Αν υπάρχει και 3ο αέριο που χρησιμοποιείται [πχ ήλιο] τότε δεν αποκλείεται η 
χορήγηση υποξικού μείγματος, αφού μόνο τα ροόμετρα Ο2 και N2O είναι διασυνδεόμενα. 

 
Εικόνα 9. Αναλογικό σύστημα ροόμετρων της GE. 
Το περιλαίμιο του κομβίου του Ο2 μπορεί να 
περιστραφεί ελεύθερα. Αντίθετα, η περιστροφή του 
κομβίου του N2O θα περιστρέψει μέσω της αλυσίδας 
τον οδοντωτό τροχό Ο2. Το γλωσσίδι του τελευταίου 
όταν φτάσει στην ακίδα του περιλαίμιου του κομβίου 
του Ο2, θα υποχρεώσει και το κομβίο να περι-
στραφεί. 

Εικόνα 8. Βαλβίδα ροόμετρου με ενσωματωμένο 
μειωτήρα 2ου επιπέδου. 
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Ροόμετρα 
Οι βαλβίδες των ροόμετρων ελέγχουν το μέγεθος της ροής των αερίων που κατευθύνουν σε αυτά. Με τη 

σειρά τους τα ροόμετρα είναι συνήθως γυάλινοι, διάφανοι σωλήνες σε μορφή ανάστροφου κόλουρου κώνου που 
περιέχουν έναν πλωτήρα, ο οποίος δείχνει σε βαθμονομημένη κλίμακα τη ροή ανά min. Πιο σύγχρονα 
μηχανήματα έχουν καταργήσει τα συμβατικά γυάλινα ροόμετρα με ηλεκτρονικούς αισθητήρες ροής. Σε αυτά τα 
μηχανήματα η ροή απεικονίζεται σε οθόνη με αριθμητική η/και γραφική μορφή και δίνουν τη δυνατότητα να 
υπάρχει ηλεκτρονική καταγραφή των παρεχόμενων ροών. 

Η αρχή λειτουργίας των συμβατικών ροόμετρων είναι η ακόλουθη: όταν ανοίξει η βαλβίδα του ροόμετρου, 
αέριο διέρχεται μεταξύ του πλωτήρα και του τοιχώματος του ροόμετρου. Ο χώρος αυτός λέγεται δακτυλιοειδής 
χώρος και οι θεωρητικές διαστάσεις του είναι η συνολική επιφάνεια που αφήνεται ελεύθερη να περάσει αέριο 
[σε ισοδύναμο κύκλο] και το ύψος του πιο στενού διαστήματος μεταξύ πλωτήρα [συνήθως κεφαλής] και 
τοιχωμάτων. Ο πλωτήρας αιωρείται, ισορροπώντας στο σημείο που η βαρύτητά του εκμηδενίζεται από τη 
δύναμη που εξασκεί το ανερχόμενο αέριο. Αύξηση της ροής του ανερχόμενου αερίου θα προκαλέσει άνοδο του 
πλωτήρα σε νέο σημείο ισορροπίας. Λόγω της μορφής του ροόμετρου [ανάστροφος κόλουρος κώνος] η άνοδος 
του πλωτήρα επιτρέπει τη δίοδο μεγαλύτερης ποσότητας αερίου [αύξηση ροής]. Κάθε ροόμετρο έχει 
διαφορετική μορφή και πλωτήρα ανάλογα με το αέριο, τη ροή του οποίου βαθμονομεί. Αυτό οφείλεται στο ότι 
όταν ο πλωτήρας ισορροπεί σε σημείο που η διάμετρος της επιφάνειας του δακτυλιοειδή χώρου είναι μικρότερη 
από ότι το ύψος του, η ροή εξαρτάται από το ιξώδες και είναι γραμμική [χαμηλές ροές]. Αντίθετα όταν 
ισορροπεί σε σημείο που είναι μεγαλύτερη η διάμετρος από το ύψος, η ροή εξαρτάται από την πυκνότητα και 
είναι τυρβώδης [ψηλές ροές]. 

Σε κάποιες περιπτώσεις υπάρχουν διπλά ροόμετρα συνδεδεμένα εν σειρά, που εξυπηρετούν στο να δίνουν 
μεγαλύτερη ακρίβεια σε χαμηλές ροές. Σε αυτά η ροή είναι η μεγαλύτερη ένδειξη που φαίνεται. 

Οι πλωτήρες μπορεί να είναι σφαιρικοί, οπότε η σωστή ένδειξη ροής 
είναι στο κέντρο της σφαίρας και σε άλλες είναι με μορφή βολίδας, οπότε 
η σωστή ένδειξη ροής είναι η κορυφή της [Εικόνα 10]. Πάντα υπάρχει 
αναστολέας ανόδου, ώστε αφενός να μη μπορεί να φράξει η έξοδος του 
ροόμετρου και αφετέρου να είναι πάντα ορατή η κορυφή του πλωτήρα. 
Συχνά υπάρχει αναστολέας καθόδου, ώστε ο πλωτήρας να παραμένει σε 
σωστή θέση σε κλειστή κατάσταση. Ορισμένοι τέλος πλωτήρες-βολίδες 
έχουν σημειωμένο έναν κύκλο για να φαίνεται ότι περιστρέφονται. 

Κάθε ροόμετρο έχει χαραγμένο πάνω του τη χημική γραφή του αερίου 
για το οποίο είναι κατασκευασμένο ενώ συνήθως είναι βαθμονομημένο 
χειροποίητα, για να εξασφαλίζεται η ακρίβεια σε σχέση με τον πλωτήρα 
που του προσαρμόζεται. Παλαιότερα η βαθμονόμηση ήταν πίσω από τα 
ροόμετρα και αυτό είχε προκαλέσει μέχρι και θανατηφόρα χορήγηση 
υποξικού μείγματος, λόγω μετάθεσης των πινακίδων. 

Το συχνότερο πρόβλημα με τα ροόμετρα είναι οι αφανείς απώλειες 
[Εικόνα 11]. Επειδή είναι τοποθετημένα μετά από όλες τις συσκευές ασφάλειας που περιγράφηκαν προη-
γουμένως μπορούν να τις αποκαλύψουν μόνο ειδικοί αναλυτές αερίων. Συνήθως οφείλονται σε χαλασμένους 
ελαστικούς δακτύλιους-Ο στα σημεία σύνδεσης με της σωληνώσεις του μηχανήματος ή σε ραγισμένο γυαλί. 
Όταν υπάρχουν εν σειρά συνδεδεμένα ροόμετρα, έχει αποδειχθεί ότι η πιθανότητα να χορηγηθεί υποξικό μείγμα 
είναι απίθανη, αν το ροόμετρο του Ο2 είναι το τελευταίο στη σειρά, αρκεί να μην υπάρχει διαρροή από το ίδιο το 
ροόμετρο του Ο2.iv  

Οι απώλειες των ροόμετρων δεν είναι δυνατόν να ανιχνευθούν με τις συνήθεις δοκιμασίες θετικών πιέσεων, 
αν υπάρχει βαλβίδα αντεπιστροφής μετά από αυτά [Εικόνα 1]. Τότε πρέπει να εφαρμοστεί η δοκιμασία αρνη-
τικής πίεσης [βλπ παρακάτω]. Τα προβλήματα με τα ροόμετρα δεν υπάρχουν εκεί που έχουν αντικατασταθεί από 
ηλεκτρονικούς αισθητήρες, που όμως δεν λειτουργούν σε περίπτωση διακοπής της ηλεκτρικής παροχής. Σε αυτή 
την περίπτωση δεν υπάρχει πρόβλημα με τη χορήγηση του Ο2, αφού η βαλβίδα είναι μηχανική, δεν υπάρχει 
όμως τρόπος για να μετρηθεί η ροή.  

 

 
Εικόνα 10. Δύο συχνότερες μορφές 
πλωτήρων ροόμετρων. 
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Μια ειδική περίπτωση χορήγησης υποξικού μείγματος αποτελεί η χορήγηση δεσφλουρανίου με χαμηλές 

ροές. Επειδή θεωρητικά το δεσφλουράνιο μπορεί να χορηγηθεί σε πυκνότητα μέχρι και 18%, και επειδή οι 
εξατμιστήρες είναι μετά τα ροόμετρα, είναι εξαιρετικά πιθανό να χορηγηθεί υποξικό μείγμα, αν χορηγείται 
ατμοσφαιρικός αέρας που δεν είναι εμπλουτισμένος με Ο2. 

Σε περίπτωση που πλωτήρας-βολίδα δεν περιστρέφεται τότε είναι ανακριβής η μέτρηση, γιατί μπορεί να έχει 
κολλήσει. Το ίδιο συμβαίνει αν έχει ρήγματα ή έχει αλλοιωθεί το ανάγλυφο του. Επίσης η μέτρηση δεν είναι 
σωστή όταν το ροόμετρο δεν είναι σε κατακόρυφη θέση. 

Εξατμιστήρες 
Οι εξατμιστήρες είναι τοποθετημένοι αμέσως μετά τα ροόμετρα των αερίων που χορηγεί το μηχάνημα 

αναισθησίας, αλλά αναλύονται σε άλλο κεφάλαιο του παρόντος τόμου.  

Βαλβίδα αντεπιστροφής 
Αυτή είναι τοποθετημένη είτε μέσα στους εξατμιστήρες, είτε υπάρχει και μετά από αυτούς [Εικόνες 1 και 3]. 

Ο κύριος λόγος ύπαρξής της [κυρίως σε μηχανήματα της GE] είναι να εμποδίζει την παλινδρόμηση αερίων στο 
σύστημα χαμηλών ροών στις διάφορες φάσεις του αναπνευστικού κύκλου, είτε στον αυτόματο, είτε στον 
ελεγχόμενο αερισμό. Η παλινδρόμηση αυτή είναι ανεπιθύμητη γιατί επηρεάζει τη λειτουργία των εξατμιστήρων 
και αλλάζει τη σύσταση των φρέσκων αερίων. 

Έξοδος «φρέσκων αερίων» 
Είναι το τελικό σημείο, μετά από το οποίο ξεκινά το αναπνευστικό κύκλωμα. 

Έλεγχος του μηχανήματος αναισθησίας 
Κάθε μέρα, πριν από την πρώτη χρήση του μηχανήματος αναισθησίας πρέπει να γίνει ένας έλεγχος της 

σωστής λειτουργίας του. Μια συντομευμένη μορφή του ελέγχου πρέπει να γίνεται και πριν τη χρήση του σε κάθε 
ασθενή. Συνήθως ο έλεγχος γίνεται ταυτόχρονα με τον έλεγχο του αναπνευστικού κυκλώματος, του αναπνευ-
στήρα και των συσκευών παρακολούθησης των ασθενών. Οι κατασκευαστές χορηγούν εγγράφως τις οδηγίες 
ελέγχου, ενώ οι σύγχρονοι σταθμοί αναισθησίας τον κάνουν αυτόματα.  

Υπάρχουν περιπτώσεις που χρειάζεται οπωσδήποτε και χειροκίνητος έλεγχος. Κλασσικό παράδειγμα αποτε-
λούν τα μηχανήματα Ohmeda και Datex-Ohmeda μέχρι το μοντέλο Aestiva, που εξαιτίας της ύπαρξης της 
βαλβίδας αντεπιστροφής μετά τα ροόμετρα, δεν μπορούσαν να κάνουν αυτοέλεγχο για πιθανή διαρροή στο 
σύστημα χαμηλών πιέσεων. Για να αντιμετωπισθεί το πρόβλημα αυτό αναπτύχθηκε ο έλεγχος με αρνητική πίεση 
[στα νεώτερα μηχανήματα της GE υπάρχει ενσωματωμένος στον αυτόματο έλεγχο]. Κατά τη διενέργεια του 
ελέγχου αυτού, τοποθετείται αυτοδιαστελόμενος ασκός στην έξοδο των φρέσκων αερίων, που προκαλεί αρνη-
τική πίεση μετά τη βαλβίδα αντεπιστροφής και επομένως προκαλεί διάνοιξή της. Με αυτό τον τρόπο εκτίθεται 
όλο το σύστημα χαμηλών πιέσεων σε αρνητική πίεση, και αν υπάρχει σημείο διαρροής ή κακή λειτουργία σε 
ροόμετρο θα αναρροφηθεί από εκεί αέρας που θα επιτρέψει τη διάταση του ασκού [συνήθως μέσα σε 10 sec]. 
Επομένως είναι απαραίτητη η συνεχής ενημέρωση και βελτίωση του τρόπου που κάθε μηχάνημα αναισθησίας 
πρέπει να ελέγχεται. Ο πλέον πρόσφατος, σχεδόν κοινός για τα περισσότερα μηχανήματα κατάλογος, είναι 

Εικόνα 11.  
Σειρά ροόμετρων 
και διαρροές.  
Η επάνω σειρά 
αφορά σε διαρροές 
επικίνδυνες ενώ η 
κάτω σε διαρροές 
σχετικά ακίνδυνες. 
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διαθέσιμος στην ιστοσελίδα του FDA [U. S. Food and Drug Administration]v που έχει αποδοθεί στα ελληνικά 
από την ΕΑΕΙΒΕ.  
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ΣΗΜΕΙΩΣΗ: Οι εικόνες 2-10 είναι τροποποιήσεις από το συγγραφέα εικόνων που παραχωρήθηκαν από τη GE Healthcare. Οι 

εικόνες 1vi και 11iv είναι τροποποιήσεις από το συγγραφέα σχεδίων των βιβλιογραφικών αναφορών τους. 
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ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ –  
ΑΕΡΙΣΜΟΣ – ΑΙΜΑΤΩΣΗ 

Δέσποινα ΠΑΠΑΧΡΗΣΤΟΥ 
 

¨Tribus rebus animantium vita tenetur, cibo, potione, spiritu¨1 
Κικέρων  (De Nat. Deor., 11. 54)  

  

Η λειτουργία της αναπνοής αποσκοπεί στην παροχή οξυγόνου (Ο2)  στους ιστούς  και την απομάκρυνση του 
διοξειδίου του άνθρακα (CO2) από αυτούς. Η διαδικασία της αναπνοής -θα μπορούσε να πει κανείς- πραγμα-
τοποιείται σε στάδια: 1) Mε τον αερισμό διακινείται ο αναπνεόμενος αέρας από την ατμόσφαιρα στους 
πνεύμονες, 2) Με τη διάχυση το Ο2 διαχέεται από τις κυψελίδες στο αίμα 3) Το αίμα μεταφέρει το Ο2 στους 
ιστούς, προκειμένου να καλυφθούν οι μεταβολικές ανάγκες των κυττάρων. Η ακριβώς αντίστροφη διαδικασία 
επιτυγχάνει την αποβολή του CO2 από τους ιστούς στην ατμόσφαιρα. 

Εκτός όμως από την κύρια λειτουργία του, την αναπνοή, το αναπνευστικό σύστημα συμμετέχει και σε άλλες 
λειτουργίες, όπως  στη ρύθμιση της οξεοβασικής ισορροπίας και του ισοζυγίου του ύδατος (αποβάλλει το 10-
20% της συνολικής απώλειας νερού), στη θερμορύθμιση (αποβάλλει το 5-10% της συνολικής απώλειας θερμό-
τητας), στην άμυνα του οργανισμού (εκκρίνει ανoσοσφαιρίνες IgA), ενώ λειτουργεί και ως φίλτρο, που παγι-
δεύει και μπλοκάρει τη διασπορά θρόμβων, μικροβίων και τοξινών στη συστηματική κυκλοφορία, προστα-
τεύοντας τα άλλα όργανα. Επιπρόσθετα, παράγει ουσίες (όπως αγγειοτενσίνη ΙΙ από την αγγειοτενσίνη Ι, 
λευκοτριένες από το αραχιδονικό οξύ), ενώ αδρανοποιεί άλλες (όπως η βραδυκινίνη, σεροτονίνη, προσταγλαν-
δίνες Ε και F2A, νορεπινεφρίνη και πιθανό την ισταμίνη). 

ΑΝΑΤΟΜΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 
 Η φυσιολογία του αναπνευστικού συστήματος γίνεται καλύτερα κατανοητή αν λάβουμε υπόψη τα ανατο-

μικά στοιχεία του.  
Θώρακας  

Ο θωρακικός κλωβός αποτελείται από 12 ζεύγη πλευρών που ενώνονται στο ένα άκρο τους με τους 12 
θωρακικούς σπονδύλους και στο άλλο άκρο τους  με το στέρνο. Οι πλευρές είναι έτσι τοποθετημένες ώστε με 
την εισπνοή αυξάνει και η προσθοπίσθια αλλά και η εγκάρσια διάμετρος του θωρακικού κλωβού. 

Η μεταβολή του εύρους του θώρακα πραγματοποιείται μέσω της λειτουργίας των αναπνευστικών μυών, οι 
οποίοι διακρίνονται στους εισπνευστικούς και τους εκπνευστικούς μύες. Οι κύριοι εισπνευστικοί μύες του 
αναπνευστικού συστήματος είναι 1) το διάφραγμα-ένας θολωτός μυς που καταφύεται στις κατώτερες πλευρές 
και νευρώνεται από τα νευροτόμια Α3-5, η σύσπαση του οποίου ωθεί τα κοιλιακά όργανα προς τα κάτω, 2) οι 
έξω μεσοπλεύριοι μύες που αυξάνουν την εγκάρσια διάμετρο του κλωβού και 3) οι επικουρικοί εισπνευστικοί 
μύες, τουτέστιν α) οι σκαληνοί, β) στερνοκλειδο-
μαστοειδείς, γ) ανελκτήρες των πτερυγίων της ρινός 
και άλλοι μικρότεροι μύες του τραχήλου. Οι εκπνευ-
στικοί μύες του αναπνευστικού συστήματος είναι 1) 
οι κοιλιακοί (ορθοί, έσω και έξω λοξοί, εγκάρσιοι) 
και 2) οι  έσω μεσοπλεύριοι μύες. 

Οι πνεύμονες εκπτύσσονται και συμπτύσσονται 
με δύο τρόπους: 1) Με την κάθοδο και την άνοδο 
του διαφράγματος, που συνεπάγεται επιμήκυνση και 
βράχυνση της θωρακικής κοιλότητας κατά τον κά-
θετο άξονα και 2) Με την ανύψωση και την κάθοδο 
των πλευρών, που συνεπάγεται διεύρυνση και σμί-
κρυνση της θωρακικής κοιλότητας κατά τον εγκάρ-
σιο άξονα [Εικόνα 1]. 

                                                 
1 Η των εμψύχων ζωή συνέχεται σίτω, ποτώ, πνοή 

 

Εικόνα 1. 
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Αεροφόρες οδοί 
Oι αεροφόρες οδοί παριστούν μία σειρά σωλήνων, οι οποίοι διακλαδίζονται και γίνονται βραχύτεροι, στενό-

τεροι και πολυπληθέστεροι (1). 
Οι κατώτερες αεροφόρες οδοί αποτελούνται από την τραχεία, τους δύο στελεχιαίους βρόγχους και τους 

περιφερικότερους κλάδους τους: Κάθε στελεχιαίος βρόγχος διαιρείται σε δύο λοβαίους βρόγχους που με τη 
σειρά τους διαιρούνται στους τμηματικούς και υποτμηματικούς βρόγχους. Η διαδικασία της διαίρεσης συνεχί-
ζεται μέχρι το σχηματισμό των τελικών βρογχιολίων. Το σύνολο των βρόγχων -μέχρι και τα τελικά βρογχιόλια- 
δεν παίρνουν μέρος στην ανταλλαγή των αερίων, αποτελούν τις αεροφόρες οδούς (ή ζώνη αεραγωγών - 
Conducting Zone), που κατευθύνουν τον εισπνεόμενο αέρα προς την περιοχή του πνεύμονα που γίνεται η 
ανταλλαγή των αερίων.  

Μετά τα τελικά βρογχιόλια αναπτύσσονται τα αναπνευστικά βρογχιόλια, οι κυψελιδικοί πόροι, οι κυψελι-
δικοί ασκοί και οι κυψελίδες. Όλα αυτά μαζί αποτελούν την αναπνευστική ζώνη του πνεύμονα, όπου πραγμα-
τοποιείται η ανταλλαγή των αερίων. 

Οι σχηματισμοί που αναπτύσσονται μετά το ανα-
πνευστικό βρογχιόλιο αποτελούν συλλήβδην την «Ανα-
πνευστική Μονάδα ή Αναπνευστικό Βοτρύδιο ή Λοβί-
διο» (terminal respiratory unit ή acinus ή primary lobule) 
(2), ενώ Πνευμονικό Λοβίο (secondary lobule) ονομά-
ζεται ένα άθροισμα αναπνευστικών μονάδων, που περι-
βάλλονται από συνδετικό ιστό [Εικόνα 2].  

Η ανατομική δομή του αναπνευστικού συστήματος 
διευκολύνει τόσο τη ροή του αέρα στους αεραγωγούς 
όσο και την ανταλλαγή των αερίων στην αναπνευστική 
ζώνη, διότι η απόσταση από τα τελικά βρογχιόλια έως τις 
κυψελίδες είναι μόνο 5 mm και η ανταλλαγή των αερίων 
γίνεται με απλή διάχυση. Η συνολική επιφάνεια διάχυσης 
είναι 50-100 m2  και αποτελείται από περίπου 300-700 
εκατομμύρια κυψελίδες διαμέτρου 0.2 mm κατά μέσο 
όρο. 

Το επιθήλιο των κυψελίδων επιστρώνεται με λεπτότατο φιλμ υγρού και τον ονομαζόμενο επιφανειο-
δραστικό παράγοντα [“surfactant”], μία λιποπρωτεΐνη, που παράγεται από τα πνευμονοκύτταρα τύπου ΙΙ [Εικόνα  
3]. Η ουσία αυτή κατέχει την ιδιότητα να μειώνει την επιφανειακή τάση -δηλαδή τις δυνάμεις συνοχής των 
μορίων της επιφάνειας της κυψελίδας, που ευνοούν τη σύμπτωσή των τοιχωμάτων της- και να διατηρεί έτσι τις 
κυψελίδες ανοικτές: Σύμφωνα με τον νόμο του Laplace η πίεση [P] της κυψελίδας είναι ανάλογη με την τάση 
που αναπτύσσεται στην επιφάνειά της [Τ] και αντιστρόφως ανάλογη με την ακτίνα της [R]: Ρ = 2T/R. Ως εκ 
τούτου, οι μικρότερες  κυψελίδες (η κάθε κυψελίδα κατά τη φάση σμίκρυνσής της) συμπίπτουν ευκολότερα και 
για να συμβαίνει αυτό θα πρέπει να μειώνεται η επιφανειακή τάση όσο ελαττώνεται το μέγεθος των κυψελίδων, 
πράγμα που εξασφαλίζει η συνεχής παραγωγή του surfactant. 

Η μεταφορά του Ο2 από την κυψελίδα στον αυλό του τριχοειδούς (και το αίμα) γίνεται μέσω μίας 
μεμβράνης πάχους 0.2 - 0.6 μm, η οποία αποτελείται από το επιθήλιο της κυψελίδας, τη βασική μεμβράνη του 
επιθηλίου, τον διάμεσο χώρο, τη βασική μεμβράνη του ενδοθηλίου των τριχοειδών και το ενδοθήλιο των 
τριχοειδών. Το Ο2 διαχέεται από την κυψελίδα προς το ερυθρό αιμοσφαίριο (όπου συνδέεται με την αιμο-
σφαιρίνη για να μεταφερθεί στους ιστούς) λόγω της διαφοράς της μερικής του πίεσης εκατέρωθεν της μεμβρά-
νης, από την μεγαλύτερη στην μικρότερη μερική πίεση [Εικόνα 3]. Η διαφορά της μερικής πίεσης του Ο2 διατη-
ρείται με την ανανέωση του κυψελιδικού μίγματος αερίων, μέσω του κυψελιδικού αερισμού. Η ποσότητα του Ο2 
που διαχέεται (V ml / min) είναι ανάλογη της επιφάνειας (Α), της σταθεράς διάχυσης (D) και  της διαφοράς των 
μερικών πιέσεων του αερίου που υπάρχει στις δύο πλευρές της επιφάνειας (P1-P2 = PΑO2 - PcapO2) και 
αντιστρόφως ανάλογη του πάχους της επιφάνειας (Τ), βάσει του νόμου του Fick για τη διάχυση αερίων [V = A X 
D X (P1-P2) / T]. Eπειδή το πάχος και η έκταση της επιφάνειας της κυψελιδοτριχοειδικής μεμβράνης δεν μπο-
ρούν να μετρηθούν, χρησιμοποιείται στην κλινική πράξη η ικανότητα διάχυσης του πνεύμονα που  εκφράζεται  
με  τον  συντελεστή  διάχυσης  (DL),  ο οποίος  υπολογίζεται  και  περιλαμβάνει την έκταση  της  επιφάνειας  της  

Εικόνα 2. AS-Septum alveolare, (1) BR-Bronchus 
respiratorius, (2) BT-Bronchus terminalis, D-Mucous 
gland, DA-Ductus alveolaris, M–Musculus, N–Nervus, 
PA-Branch of Arteria pulm., PV-Branch of Vena pulm. 
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κυψελιδοτριχοειδικής μεμβράνης, τις φυσικές ιδιότητες του αερίου και το πάχος της κυψελιδοτριχοειδικής 
μεμβράνης. Έτσι η εξίσωση του Fick μπορεί να διατυπωθεί ως V = DL Χ (P1-P2), οπότε η ικανότητα διάχυσης 
του πνεύμονα θα είναι: DL=  V / (P1-P2). Η διάχυση τoυ CO2  διέπεται από τον ίδιο νόμο, αλλά τo CO2 διαπερνά 
την τριχοειδοκυψελιδική μεμβράνη 20 φορές ταχύτερα από ότι το Ο2  διότι η διαλυτότητά του είναι 20 φορές 
μεγαλύτερη. 

ΑΕΡΙΣΜΟΣ  
 Όγκοι και χωρητικότητες  

Το συνολικό ποσό του αέρα που εισέρχεται στον πνεύμονα διαιρείται σε όγκους και χωρητικότητες. Δύο ή 
περισσότεροι όγκοι αποτελούν μία χωρητικότητα. Οι όγκοι είναι κατά 25% μικρότεροι στις γυναίκες και 
ελαττώνονται με τη μεταβολή της στάσης [Εικόνα 4]: 
 Λειτουργική Υπολειπόμενη Χωρητικότητα (Functional Residual Capacity, FRC) είναι ο όγκος αέρα που 
παραμένει στο αναπνευστικό σύστημα στο τέλος ήρεμης εκπνοής, όταν δεν υπάρχει καθόλου ροή και η πίεση 
στις κυψελίδες [PA] ισούται με την ατμοσφαιρική πίεση [Patm]. Ο όγκος αυτός αντιστοιχεί στο 50% περίπου 
της Ολικής Χωρητικότητας των πνευμόνων [Total Lung Capacity, TLC] και είναι 2,5-3 λίτρα. Σε μία μέγιστη 
εκπνευστική προσπάθεια μπορεί να εκπνευσθεί ο μισός έως και τα 2/3 από αυτόν τον όγκο και λέγεται 
Εκπνευστικός Εφεδρικός Όγκος (Expiratory Reserve Volume, ERV). Ο όγκος που παραμένει στους πνεύμονες 
μετά από αυτό ονομάζεται Υπολειπόμενος Όγκος (Residual Volume, RV: ≈ 1,2 λίτρα), ο οποίος δεν μπορεί να 
εκπνευσθεί, διότι κλείνουν όλα τα βρογχιόλια όταν ο όγκος των πνευμόνων περιορισθεί σε αυτό το βαθμό 
[μέγιστη εκπνευστική θέση]. Τόσο ο υπολειπόμενος όγκος όσο και η λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα 
αποτελούν χώρους αποθήκευσης αερίων, ώστε να μη μεταβάλλονται ξαφνικά οι ΡaΟ2 και PaCO2 όταν 
σταματά για κάποιο χρόνο ο αερισμός. Σε περιπτώσεις όπου η FRC ελαττώνεται (όπως κατά την παχυσαρκία, 
εγκυμοσύνη και την ύπτια θέση) προκύπτει ταχεία ελάττωση της ΡaO2, αν διακοπεί ο αερισμός έστω και για 
σύντομο χρόνο. Για το λόγο αυτό γίνεται η προοξυγόνωση με 100% O2 πριν την εισαγωγή στην γενική 
αναισθησία.   

 Ζωτική Χωρητικότητα (Vital Capacity, VC) είναι ο όγκος αέρα που εκπνέεται μετά από μία βαθιά εισπνοή 
και ισούται με το 75% της TLC (4-5L).  

 Εισπνευστική Χωρητικότητα (Inspiratory Capacity, IC) Η μέγιστη ποσότητα αέρα που μπορεί να εισπνεύσει 
ένα άτομο από το επίπεδο της FRC δηλαδή μετά από  μία φυσιολογική εκπνοή.  
Εισπνευστικός Εφεδρικός Όγκος (Inspiratory Reserve Volume, IRV) είναι το μέγιστο ποσό αέρα που μπορεί 
να εισπνεύσει ένα άτομο πέρα από το επίπεδο του αναπνεόμενου όγκου 

 Ολική Πνευμονική Χωρητικότητα (Total Lung Capacity, TLC) είναι ο όγκος αέρα που περιέχεται στο 
αναπνευστικό σύστημα στην μέγιστη εισπνευστική θέση (5-6L). 
 

 
 
Εικόνα 3. Η κυψελιδοτριχοειδική 
μεμβράνη. Σ’αυτή την εικόνα φαίνε-
ται σχηματικά η δομή της κυψελιδο-
τριχοειδικής μεμβράνης, η διάχυση 
του οξυγόνου από την κυψελίδα στο 
ερυθρό αιμοσφαίριο και του διοξει-
δίου του άνθρακα από το αιμοσφαί-
ριο στην κυψελίδα. 



 

 26 
 

 
 
Αναπνεόμενος Όγκος (Tidal Volume ή Vt) ονομάζεται ο όγκος αέρα  που εισέρχεται στους πνεύμονες με 
κάθε εισπνοή και υπολογίζεται περίπου στα 500 ml. Mε κάθε εισπνοή ο αναπνεόμενος όγκος οδηγείται από τη 
ζώνη των αεραγωγών στην αναπνευστική ζώνη των πνευμόνων. Δεδομένου ότι στη ζώνη των αεραγωγών δεν 
υπάρχουν κυψελίδες, δεν πραγματοποιείται εκεί ανταλλαγή αερίων. Ο όγκος της ζώνης των αεραγωγών είναι 
περίπου 150 ml (2,2 ml/Kg ΒΣ) και αποτελεί τον ανατομικό νεκρό χώρο (VDanat). Επίσης, ένα μέρος του 
αναπνεόμενου όγκου -ενώ φθάνει στην αναπνευστική ζώνη- δε συμμετέχει στην ανταλλαγή των αερίων, λόγω 
μειωμένης ή μηδαμινής αιμάτωσής τους. Το ποσοστό αυτό του 
Vt αποτελεί τον κυψελιδικό νεκρό χώρο (VDalv). Το άθροισμα 
του ανατομικού και του κυψελιδικού νεκρού χώρου ονομάζεται 
ολικός ή φυσιολογικός νεκρός χώρος (VDphysiol ή VD). Σε νεαρά 
άτομα, σε ύπτια θέση, ο ανατομικός νεκρός χώρος ισούται με 
τον φυσιολογικό νεκρό χώρο και είναι περίπου 20-40% του 
αναπνεόμενου όγκου (VD  / Vt = 0,2 - 0,4). Αν ο κυψελιδικός 
αερισμός είναι ικανοποιητικός, τότε η μερική πίεση του κυψε-
λιδικού CO2 (PΑCO2) είναι ίδια με τη μερική πίεση του CO2 στο 
αρτηριακό αίμα (PaCO2), δηλαδή η PaCO2 αντικατοπτρίζει τη 
συγκέντρωση του CO2 στον κυψελιδικό όγκο VA (FACO2) [Εικ. 
5]. Η συγκέντρωση του CO2 στον εκπνεόμενο όγκο (FECO2) 
είναι μικρότερη από τη συγκέντρωση του CO2 στο κυψελιδικό 
μίγμα αερίων (FACO2), η οποία αποτυπώνεται στο τελοεκπνευ-
στικό CO2 (ΕtCO2).  
Ο νεκρός χώρος υπολογίζεται βάσει της εξίσωσης του Bohr: VD / Vt = (PaCO2 – PECO2) / PaCO2. Ο 

κυψελιδικός νεκρός χώρος (VDalv) μπορεί να υπολογισθεί εύκολα αν διαθέτομε καπνογραφία, βάσει της 
εξίσωσης VDalv /Vt = (PaCO2–PEtCO2) / PaCO2. Το συμπέρασμα που προκύπτει από την εξίσωση είναι ότι η 
PaCO2 αυξάνεται όταν αυξάνεται ο νεκρός χώρος. Ο όγκος του αναπνεόμενου αέρα που τελικά συμμετέχει στην 
ανταλλαγή των αερίων ισούται με Vt - VD και ονομάζεται κυψελιδικός αέρας. Το γινόμενο του κυψελιδικού 
αέρα με τον αριθμό αναπνοών / λεπτό [(Vt-VD) χ f ] αποτελεί τον Κυψελιδικό Αερισμό (VA), δηλαδή τον 
εισπνεόμενο αέρα που διατίθεται κάθε λεπτό για την ανταλλαγή των αερίων. 

ΚΑΤΑΝΟΜΗ ΤΟΥ ΑΕΡΑ ΣΤΟΥΣ ΠΝΕΥΜΟΝΕΣ 
Η δράση της βαρύτητας συνεπάγεται συγκέντρωση του αίματος των πνευμόνων στις κατωφερέστερες 

περιοχές τους, με επακόλουθο ελάττωση του μεγέθους των κυψελίδων,  της ευενδοτότητας και αερισμού, καθώς 
και αύξηση της υπεζωκοτικής πίεσης (Ppl) στις περιοχές αυτές. Η υπεζωκοτική πίεση είναι αρνητικότερη στις 
κορυφές από ό,τι στις βάσεις κατά 7,5 cm H2O περίπου, επειδή η πυκνότητα του πνευμονικού ιστού είναι 
περίπου το ¼ της πυκνότητας του νερού και το ύψος των πνευμόνων είναι 30 cm [30:4 = 7,5 cm H2O]. 
Δεδομένου ότι το μέγεθος κάθε διατατού κοίλου οργάνου αυξάνεται ευθέως ανάλογα με κάθε αύξηση της 
διατοιχωματικής του πίεσης, οι κυψελίδες των κορυφών έχουν σχεδόν 4πλάσιο μέγεθος από αυτές των βάσεων. 

 

 

Εικόνα 4.        
IC = TV + IRV   (3.6 L) ,   
FRC = ERV+RV (2-2.5 L)        
TLC = IRV+ERV+TV+RV(5-6 L),             
VC = IRV+ERV+TV (4-5 L) 

 
Εικόνα 5 
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ΑΙΜΑΤΩΣΗ  
Οι πνεύμονες έχουν διπλή αιμάτωση, τουτέστιν από την πνευμονική και την βρογχική κυκλοφορία. Η 

πνευμονική κυκλοφορία ξεκινά από τη δεξιά κοιλία και την πνευμονική αρτηρία, η οποία διαιρείται σε δύο 
κλάδους, τη δεξιά και την αριστερή πνευμονική αρτηρία. Η κάθε μία από αυτές υποδιαιρείται στη συνέχεια προς 
μικρότερου εύρους αρτηρίες, καταλήγοντας στα τριχοειδή που περιβάλλουν τις κυψελίδες, γύρω από τις οποίες 
δημιουργούν ένα πυκνό δίκτυο, ώστε να εξασφαλίζεται επαρκής ανταλλαγή των αερίων. Η διέλευση του 
ερυθρού αιμοσφαιρίου από τα κυψελιδικά τριχοειδική υπολογίζεται στα 0.75 δευτερόλεπτα σε ασθενή με 60 
σφύξεις / min. Σε μεγάλη ταχυκαρδία, ο χρόνος διέλευσης του αίματος από τα πνευμονικά τριχοειδή είναι 
δυνατό να μειωθεί έως και στο 1/3 και να διαρκέσει μόνο 0,25 δευτερόλεπτα. Έτσι, σε περιπτώσεις ταχυκαρδίας 
προκύπτει τάχιστα πτώση της PaO2,. αν ελαττωθεί το εισπνεόμενο O2, η σχέση αερισμού / αιμάτωσης ή η 
ικανότητα διάχυσης. Η βρογχική κυκλοφορία μεταφέρει λιγότερο από 1% της καρδιακής παροχής, ξεκινά 
απευθείας από την αορτή ή τις μεσοπλεύριες αρτηρίες και αιματώνει τις αεροφόρες οδούς έως και τα τελικά 
βρογχιόλια. Η πνευμονική κυκλοφορία διαφέρει σε πολλά σημεία από τη συστηματική κυκλοφορία: 
1.  Οι πιέσεις στην πνευμονική κυκλοφορία  

είναι εξαιρετικά χαμηλές. Η συστολική πίεση 
της πνευμονικής αρτηρίας είναι περίπου  
25 mmHg και η διαστολική 8 mmHg. Η μέση 
πίεση ανέρχεται στα 15 mmHg, ενώ η μέση 
πίεση της αορτής κυμαίνεται στα 100 mmHg 
[Εικόνα 6]. 

2.  Ένα άλλο εντυπωσιακό χαρακτηριστικό των 
πνευμονικών αρτηριών είναι τα εξαιρετικά 
λεπτά και ευένδοτα τοιχώματά τους, που 
καθιστούν την πνευμονική κυκλοφορία ένα 
σύστημα χαμηλών πιέσεων, που διευκολύνει 
το έργο της δεξιάς καρδιάς. Αυτή η ανατο-
μική προσαρμογή είναι πολύ σημαντική για 
την καρδιοπνευμονική λειτουργία, καθότι η πνευμονική κυκλοφορία -όντας πολύ μικρότερη σε όγκο- 
υποδέχεται το σύνολο της καρδιακής παροχής ανά πάσα στιγμή. 

3.  Σε αντίθεση με τα τριχοειδή της συστηματικής κυκλοφορίας, στα πνευμονικά τριχοειδή το αίμα ρέει σχεδόν 
γραμμικά, εξαιτίας της διάταξής τους γύρω  από το τοίχωμα κυψελίδων. 

4.  Ένα άλλο μοναδικό χαρακτηριστικό της πνευμονικής κυκλοφορίας είναι η ικανότητά της να μειώνει  την 
αντίστασή της όσο αυξάνεται η καρδιακή παροχή. Δύο μηχανισμοί είναι υπεύθυνοι για τη λειτουργία αυτή: 
α) Η "επιστράτευση" τριχοειδών (Capillary recruitment), δηλαδή η 
διάνοιξη προηγουμένως κλειστών τριχοειδών και β) Η διάταση των 
τριχοειδών (Capillary distension) [Εικόνα 7]. Η μείωση των αντιστά-
σεων της πνευμονικής κυκλοφορίας κατά την αύξηση της καρδιακής 
παροχής είναι ευεργετική, καθότι μειώνει το μεταφορτίο της δεξιάς 
κοιλίας, προλαμβάνει τη δημιουργία πνευμονικού οιδήματος, διατηρεί 
την κατάλληλη ταχύτητα ροής του αίματος στα τριχοειδή του πνεύμο-
να και αυξάνει την επιφάνεια των τριχοειδών ευνοώντας έτσι την 
ανταλλαγή των αερίων.  
Κατανομή της αιμάτωσης -Ζώνες του West [Εικόνα 8]. 
H επίδραση της βαρύτητας είναι σημαντική στην πνευμονική κυκλοφορία, κυρίως στην όρθια θέση και σε 

κατάσταση ηρεμίας. Στην κατάσταση αυτή η κορυφή του πνεύμονα βρίσκεται 15cm πάνω και η βάση 15cm 
κάτω από την πνευμονική αρτηρία. Εκτός από τη βαρύτητα η ροή του αίματος στους πνεύμονες επηρεάζεται από 
την κυψελιδική πίεση (PA) και την πίεση στις πνευμονικές φλέβες (Ppv). Η πίεση στην πνευμονική αρτηρία 
(Ppa) ελαττώνεται κατά 1 cm H2O για κάθε άνοδο 1 cm σε ύψος. Σε κάποια υψηλή περιοχή του πνεύμονα η 
πίεση γίνεται αρνητική. 

 

 
Εικόνα 6

 
Εικόνα 7 
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 Στη Ζώνη 1, η πίεση της πνευμονικής αρτηρίας (Ppa) είναι μικρότερη της ενδοκυψελιδικής (PA) με 
αποτέλεσμα να συνθλίβονται τα τριχοειδή και δεν υπάρχει ροή. Φυσιολογικά η Ζώνη Ι δεν υφίσταται, αφού 
συνήθως η πνευμονική αρτηριακή πίεση αρκεί για να ανυψώσει το αίμα μέχρι τις κορυφές. Προκύπτει όταν 
μειώνεται η αρτηριακή πίεση Ppa π.χ σε ολιγαιμικό ή άλλης μορφής shock ή όταν αυξάνεται η ενδοκυψελιδική 
πίεση (PA) που παρατηρείται σε μηχανικό αερισμό ή σε εφαρμογή PEEP. Αντιπροσωπεύει τον κυψελιδικό 
νεκρό χώρο (περιοχές που αερίζονται χωρίς να αιματώνονται). 

 Στη Ζώνη 2, η ροή του αίματος καθορίζεται από τη διαφορά ανάμεσα στην αρτηριακή (Ppa) και στην 
ενδοκυψελιδική πίεση (PA). Η φλεβική πίεση δεν παίζει ρόλο, εκτός αν υπερβαίνει την κυψελιδική. Σε αυτή 
τη ζώνη, υπάρχει αυξημένη επιστράτευση τριχοειδών. 

 Στη Ζώνη 3, η ροή καθορίζεται από την αρτηριοφλεβική διαφορά της πίεσης  Ppa-Ppv, διότι στις περιοχές 
αυτές οι αγγειακές πιέσεις είναι μεγαλύτερες της PA με αποτέλεσμα τα αγγεία να είναι συνεχώς ανοιχτά με 
αδιάκοπη αιματική ροή. Όσο κατέρχεται η ζώνη 3 αυξάνονται όμοια οι Ppa και οι Ppv αλλά η διαφορά Ppa-
Ppv παραμένει σταθερή. Η πίεση στον εξωαγγειακό χώρο (PISF) αυξάνει λιγότερο, με αποτέλεσμα την αύξηση 
των διαμέτρων των αγγείων, την ελάττωση των αγγειακών αντιστάσεων και την μεγαλύτερη αύξηση της 
αιματικής ροής στις περιοχές αυτές. 

 Στη Ζώνη 4,  όπου Ppa > PISF  > Ppv > PA, η ροή του αίματος ρυθμίζεται από τη διαφορά Ppa - PA.  
Μηχανική του πνεύμονα 

Για να επιτευχθεί ροή αέρα σε έναν αεραγωγό θα πρέπει -σύμφωνα με τους νόμους της φυσικής-  
να υπάρχει μία διαφορά πίεσης μεταξύ των δύο άκρων του αεραγωγού, εν προκειμένω μεταξύ της μύτης και των 
κυψελίδων. Όταν δεν διακινείται αέρας, η κυψελιδική πίεση (PΑ) είναι ίση με την ατμοσφαιρική πίεση 
(760 mmHg), η οποία θεωρείται 0 cmH2O. 

Μέσα στο θώρακα επικρατεί, φυσιολογικά, μια ελαφρώς αρνητική πίεση της τάξης -5cm H2O η οποία 
ονομάζεται υπεζωκοτική (Ppl) ή ενδοθωρακική πίεση και διατηρεί τους πνεύμονες ανοιχτούς σε κατάσταση 
ηρεμίας. Κατά την εισπνοή, η διεύρυνση του θώρακα έλκει την επιφάνεια των πνευμόνων και δημιουργεί ακόμα 
περισσότερο αρνητική υπεζωκοτική πίεση (Ppl) από -5 σε -7,5 cmH2O. 

Η εισπνοή είναι ενεργητικό φαινόμενο και προκαλείται με την ενεργοποίηση του εισπνευστικού κέντρου 
που κείται στη ραχιαία επιφάνεια του προμήκη. Λίγα δευτερόλεπτα μετά προκαλείται η σύσπαση του δια-
φράγματος και των άλλων εισπνευστικών μυών και μειώνεται η πίεση μέσα στις κυψελίδες (PΑ), η οποία 
καθίσταται υπατμοσφαιρική (αρνητικοποιείται) και δημιουργεί έτσι την αναγκαία διαφορά πίεσης -κατά  
-1 cmH2O περίπου- για την είσοδο του αέρα στις κυψελίδες έως ότου η κυψελιδική πίεση (PΑ) εξισωθεί με την 
ατμοσφαιρική (Patm). Υπολογίζεται ότι η διαφορά αυτή πίεσης αρκεί για τη μετακίνηση περίπου 500 ml αέρα 
από την ατμόσφαιρα προς τους πνεύμονες, σε 2 δευτερόλεπτα που διατίθενται για την εισπνοή. 

Η εκπνοή η γίνεται παθητικά λόγω ελαστικής επαναφοράς των πνευμόνων. Η κυψελιδική πίεση (PΑ) 
αυξάνεται στο +1 cmH2O και ο αέρας εξέρχεται από τους πνεύμονες σε 2-3 δευτερόλεπτα που διατίθενται για 
την εκπνοή. Ωστόσο, όταν μια μεγάλη ποσότητα αέρα πρέπει να απομακρυνθεί γρήγορα (άσκηση, άσθμα), 

Εικόνα 8. Κατανομή της 
αιμάτωσης -Ζώνες του West 
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συσπώνται και οι έσω μεσοπλεύριοι μύες και οι πρόσθιοι κοιλιακοί μύες για να επιταχύνουν την εκπνοή με την 
αύξηση της πίεσης του υπεζωκότα.  
Ευενδοτότητα  

Η ικανότητα έκπτυξης των πνευμόνων στην φάση της εισπνοής, οφείλεται στις ίνες κολλαγόνου και 
ελαστίνης, που αποτελούν το παρέγχυμά του. Η μεταβολή του όγκου των πνευμόνων λόγω της εισροής αέρα 
φθάνει στο μέγιστο σημείο της «παραμόρφωσης» όταν εξισωθούν οι πιέσεις Patm και PΑ. Η μεταβολή του μεγέ-
θους ενός σώματος σε σχέση με τη δύναμη που ασκείται 
σε αυτό αποτελεί τη διατασιμότητα ή ευενδοτότητα 
(Compliance, C). Η ευενδοτότητα των πνευμόνων είναι 
φυσιολογικά περίπου 0,2 λίτρα / cmH2O [C = ΔV / ΔP]  

Η ευενδοτότητα περιγράφεται με την καμπύλη 
πίεσης - όγκου και χαρακτηρίζεται από την κλίση της, 
ενώ η ακριβής θέση της καμπύλης σε σχέση με τις 
συντεταγμένες της πίεσης και του όγκου δίνεται από την 
πίεση ελαστικής επαναφοράς (elastic recoil pressure) του 
συγκεκριμένου αναπνεόμενου όγκου [Εικόνα 9]. 

Ελαττωμένη ευενδοτότητα του πνεύμονα παρατηρεί-
ται σε αύξηση της πίεσης των πνευμονικών φλεβών 
(πνευμονική συμφόρηση), σε πνευμονικό οίδημα, σε ατε-
λεκτασία, σε πνευμονική ίνωση. Αντίθετα, κατά την προ-
χωρημένη ηλικία και το εμφύσημα, η ευενδοτότητα είναι 
αυξημένη, λόγω της καταστροφής των ελαστικών ινών. 
Αντίσταση 

Σύμφωνα με τους κανόνες της φυσικής η ροή ενός αερίου ή υγρού μέσα σε ένα σωλήνα εξαρτάται από τη 
διαφορά πίεσης και από τις αντιστάσεις, οι οποίες είναι ανάλογες της ταχύτητας (ν) και του είδους της ροής:  
Ροή = ΔP / R. 

Όταν η ταχύτητα  είναι μικρή, η ροή είναι γραμμική (laminar) και -σύμφωνα με το νόμο του Poiseuille για 
τη γραμμική ροή- η αντίσταση είναι ευθέως ανάλογη με το ιξώδες του αερίου  (n) και το μήκος (l) του 
αεραγωγού και αντιστρόφως ανάλογη με την 4η δύναμη της ακτίνας (r4):  

 
Η μείωση της ακτίνας κατά το ήμισυ έχει ως επακόλουθο τον 16πλασιαμό της αντίστασης, ενώ ο διπλα-

σιασμός του μήκους συνεπάγεται τον διπλασιασμό της αντίστασης.  
Κατανομή αερισμού /αιμάτωσης  

Στο φυσιολογικό πνεύμονα υπάρχει ανομοιομορφία κατανομής αερισμού / αιμάτωσης, καθότι η αιμάτωση 
αυξάνεται από τις κορυφές στις βάσεις.   

Ως φυσιολογικό shunt ονομάζεται το ποσοστό της καρδιακής παροχής που δε λαμβάνει μέρος στην 
ανταλλαγή των αερίων. Το ολικό φυσιολογικό shunt αποτελείται από 1) το ανατομικό shunt, δηλαδή το αίμα που 
πηγαίνει από τη δεξιά στην αριστερή κυκλοφορία με τις βρογχικές, υπεζωκοτικές και θηβεσιανές φλέβες χωρίς 
να οξυγονωθεί στους πνεύμονες και 2) το τριχοειδικό shunt, δηλαδή το αίμα των τριχοειδών που αρδεύουν τις 
κυψελίδες που δεν αερίζονται. Το φυσιολογικό shunt υπολογίζεται με τον τύπο: QS / QT = CCO2 - CaO2 / CCO2 
- CVO2, όπου QS το shunt και CcO2, CaO2, CvO2 η περιεκτικότητα του αίματος στο τριχοειδικό, αρτηριακό και 
φλεβικό αίμα αντίστοιχα. Για τον προσδιορισμό του shunt απαιτείται η μέτρηση του μικτού φλεβικού αίματος. 
Βασικό χαρακτηριστικό για την αναγνώριση του shunt είναι ότι με τη χορήγηση Ο2100% δε βελτιώνεται η PaO2. 
Τιμές < 10% θεωρούνται φυσιολογικές. Από 10-20% θεωρούνται χωρίς ιδιαίτερη κλινική σημασία, ενώ από 20-
30% ενδεικτικές για πνευμονική βλάβη, που μπορεί να εξελιχθεί σε απειλητική για τη ζωή παθολογική 
κατάσταση. Τιμές shunt > 30% σημαίνουν απειλητική για τη ζωή αναπνευστική ανεπάρκεια, που χρειάζεται 
άμεση αντιμετώπιση με μηχανικό αερισμό. 

Εικόνα 9. Η κλίση της καμπύλης (α/β) αποτελεί την 
ευενδοτότητα. Οι πνεύμονες έχουν την καλύτερη ευενδο-
τότητα όταν έχουν τον φυσιολογικό τελοεκπνευστικό όγκο, 
δηλ. την FRC και όγκο μεταξύ 40-80% της TLC.
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Το shunt αποτελεί τη συχνότερη αιτία υποξαιμίας μετεγχειρητικά, γιαυτό η αναγνώρισή κατέχει ιδιαίτερη 
κλινική σημασία. Η γενική αναισθησία συνεπάγεται διάχυτη σύμπτωση κυψελίδων και χαμηλή σχέση αερισμού / 
αιμάτωσης [VA/ Q], με επακόλουθο την μείωση της PaO2. Η χορήγηση 100% O2 βελτιώνει σε αυτή την 
περίπτωση την PAO2 και στις υγιείς περιοχές αλλά και σε αυτές με χαμηλή σχέση VA/ Q (shunt like effect), με 
επακόλουθο την αύξηση της PaO2. 
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ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΚΑΤΑ ΤΗ ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΤΗΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑΣ 
Ισαάκ ΧΟΥΡΗΣ 

 
Η υποξυγοναιμία κατά τη διάρκεια της χορήγησης αναισθησίας, όπως γίνεται αντιληπτή στον αναισθη-

σιολόγο με την πτώση του κορεσμού που καταγράφεται με την παλμική οξυμετρία, είναι πολύ συχνό φαινόμενο. 
Αντιμετωπίζεται συνήθως με την άυξηση της συγκέντρωσης του οξυγόνου στο μίγμα των χορηγούμενων αερίων. 
Η διαταραχή της οξυγόνωσης που παρουσιάζεται οφείλεται σε αυξημένη κυψελιδοαρτηριακή διαφορά της 
μερικής πίεσης του οξυγόνου στη συντριπτική πλειοψηφία των περιπτώσεων (PA-aO2). 

Η γενική αναισθησία προκαλεί λειτουργικές και μορφολογικές μεταβολές στη φυσιολογική λειτουργία των 
πνευμόνων, ανεξαρτήτα από την αναισθητική τεχνική που επιλέγεται (ενδοφλέβια ή εισπνεόμενα, σε μηχανικό 
αερισμό ή αυτόματη αναπνοή). Παρακάτω θα εξετάσουμε αναλυτικότερα τα αίτια της διαταραχής της φυσιο-
λογικής αναπνευστικής λειτουργίας. 

Σε αυτό το σημείο πρέπει πρώτα να ορίσουμε και να κατανοήσουμε τις απαιτήσεις που τίθενται στο αναπνευ-
στικό σύστημα του χειρουργικού ασθενούς προκειμένου να εξασφαλιστεί η βέλτιστη περιεγχειρητική πορεία: 
 Επαρκής οξυγόνωση του αίματος 
 Επαρκής απομάκρυνση του διοξειδίου του άνθρακα 
 Διατήρηση ικανού βήχα 
 Επαρκείς αναπνευστικές εφεδρείες, απαραίτητη προϋπόθεση για την ανταπόκριση του ασθενούς στις περι-
εγχειρητικές διακυμάνσεις που οφείλονται στο χειρουργικό stress 
Η προεγχειρητική αναισθησιολογική εκτίμηση αυτών των παραγόντων έχει σημαντική αξία τόσο για την 

κατάρτιση του αναισθησιολογικού πλάνου, όσο και προγνωστική αξία για εμφάνιση μετεγχειρητικών αναπνευ-
στικών επιπλοκών, που είναι συχνές και συμβάλλουν στην περιεγχειρητική θνητότητα και νοσηρότητα. 

ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΚΑΙ ΒΑΤΟΤΗΤΑ ΤΩΝ ΑΕΡΑΓΩΓΩΝ 
Η αναισθησία προκαλεί απόφραξη των αεραγωγών, ακόμη και χωρίς τη χορήγηση μυοχαλαρωτικών. Η 

απώλεια του τόνου των φαρυγγικών μυών που συνδυάζεται με διαταραχή στις καταποτικές κινήσεις έχει σαν 
συνέπεια την αδυναμία απομάκρυνσης των εκκρίσεων. Η καταστολή του αντανακλαστικού του βήχα μπορεί να 
οδηγήσει στην συσσώρευσή εκκρίσεων στις φωνητικές χορδές – με συνέπεια την πρόκληση λαρυγγόσπασμου – 
ή την είσοδό τους στην τραχεία, με αποτέλεσμα την εμφάνιση βρογχόσπασμου. Απώτερη δυνητική επιπλοκή 
είναι η αναπνευστική λοίμωξη. 

ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑΣ ΣΤΟΥΣ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥΣ ΟΓΚΟΥΣ 
Ο λειτουργικός υπολειπόμενος χώρος (functional residual capacity – FRC) είναι ο πνευμονικός όγκος στο 

τέλος μιας ήρεμης φυσιολογικής εκπνοής. Σε ενήλικα βάρους 70 κιλών υπολογίζεται περίπου 3000 ml. Σε αυτόν 
το χώρο «αποθηκεύεται» μια εφεδρική ποσότητα οξυγόνου που μπορεί να υπολογιστεί: 3000 ml x 21% περι-
εκτικότητα του ατμοσφαιρικού αέρα σε οξυγόνο = 630 ml οξυγόνου. Όταν προοξυγονώνεται ο ασθενής πρό της 
εισαγωγής στην αναισθησία ουσιαστικά φροντίζουμε να γεμίσει ο FRC με οξυγόνο, γεγονός που σε ένα ενήλικα 
με φυσιολογικούς πνεύμονες και κατανάλωση οξυγόνου μπορεί να καθυστερήσει την εμφάνιση υποξυγοναιμίας 
για περίπου 3 λεπτά. 

Ο FRC ελαττώνεται από τα 3000 ml στα περίπου 2000-2200 ml όταν ο ασθενής βρίσκεται σε ύπτια θέση, 
λόγω της πίεσης από το κοιλιακό περιεχόμενο προς το θώρακα. Η γενική αναισθησία προκαλεί χάλαση του 
διαφράγματος αλλά και των υπόλοιπων αναπνευστικών μυών με αποτέλεσμα μια περαιτέρω μείωση του FRC 
κατά 450-500 ml. Αυτό αποδίδεται σε μεταβολή της ισορροπίας μεταξύ των ελαστικών δυνάμεων του πνεύμονα 
και του θωρακικού κλωβού και παρατηρείται εξίσου σε ενδοφλέβια αναισθησία όσο και με τη χρήση εισπνεό-
μενων αναισθητικών. Ενδιαφέρον είναι ότι δεν παρατηρείται επιπλέον μείωση του FRC με τη χορήγηση μυο-
χαλαρωτικών. Χαρακτηριστικό επίσης είναι ότι η αναισθησία με κεταμίνη επιτρέπει τη διατήρηση του τόνου των 
αναπνευστικών μυών και, συνεπώς, δεν μειώνεται το FRC. 

Η χωρητικότητα σύγκλεισης (Closing Capacity) είναι ο όγκος του πνεύμονα στον οποίο έχουμε απόφραξη 
των μικρών αεραγωγών με συνέπεια τη διακοπή του αερισμού των κυψελίδων που επικοινωνούν με τους αντί-
στοιχους αεραγωγούς. Σε φυσιολογικές συνθήκες η χωρητικότητα σύγκλεισης είναι μικρότερη από τον λει-
τουργικό υπολειπόμενο χώρο, κι έτσι δεν παρατηρείται σύμπτωση των μικρών αεραγωγών. Κατά την αναισθη-
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σία όμως, η χωρητικότητα σύγκλεισης σχεδόν ισούται με το FRC, με αποτέλεσμα κατά τη διάρκεια της εισπνοής 
ο όγκος του πνεύμονα να μην επιτρέπει τη σύμπτωση των μικρών αεραγωγών, σε αντίθεση με τη φάση της 
εκπνοής οπότε οι συγκεκριμένοι αεραγωγοί συμπίπτουν. Η διαλείπουσα απόφραξη των αεραγωγών συνεπάγεται 
την εμφάνιση περιοχών του πνεύμονα με χαμηλό λόγο αερισμού-αιμάτωσης (αναπνευστικές μονάδες χαμηλού 
VA /Q), πράγμα που με τη σειρά του σημαίνει διαταραχή της οξυγόνωσης. 

ΑΤΕΛΕΚΤΑΣΙΕΣ ΚΑΙ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ 
Από απεικονιστικές μελέτες με τη χρήση αξονικής τομογραφίας του θώρακα γνωρίζουμε ότι η συντριπτική 

πλειοψηφία των ασθενών (περίπου 90%) που υποβάλλονται σε αναισθησία εμφανίζουν ατελεκτασικές αλλοιώ-
σεις. Αυτό το φαινόμενο παρατηρείται τόσο σε ενδοφλέβια όσο και σε εισπνεόμενα αναισθητικά, και ανεξάρτη-
τα από τη χρήση μυοχαλαρωτικών φαρμάκων. Οι ατελεκτασικές περιοχές μπορεί να αποτελούν από 5 έως και 
άνω του 20% του πνεύμονα στις εξαρτώμενες περιοχές μόνο εξαιτίας της αναισθησίας, δηλαδή χωρίς οι ασθενείς 
να έχουν υποβληθεί σε χειρουργική επέμβαση. Χαρακτηριστικό είναι ότι οι κορυφές των πνευμόνων δεν 
ατελεκτατούν. 

Η συμμετοχή του χειρουργείου κοιλίας στην δημιουργία ατελεκτασιών, ακόμα και όταν αυτό περιλαμβάνει 
την άνω κοιλία, είναι πολύ μικρή συγκριτικά. Βέβαια σε θωρακοχειρουργικά περιστατικά παρατηρούνται ατε-
λεκτασίες που μερικές φορές υπερβαίνουν το 50% του πνεύμονα. 

Η ηλικία δεν φαίνεται να παίζει κάποιο ρόλο στην εμφάνιση ατελεκτασιών, σε αντίθεση με το βάρος και 
ιδιαίτερα όταν εξετάζουμε το μέγεθος του δείκτη μάζας σώματος (ΒΜΙ) με τους παχύσαρκους να έχουν 
σημαντικότερες ατελεκτασικές αλλοιώσεις. 

Ενδιαφέρον είναι ότι ασθενείς με χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ) εμφανίζουν μικρότερης 
έκτασης ατελεκτασίες, πιθανότατα λόγω μεταβολής της ισορροπίας μεταξύ του πνεύμονα και του θωρακικού 
ιστού, που δρουν αντισταθμιστικά στην επίδραση της αναισθησίας. 

Οι ατελεκτατικές περιοχές του πνεύμονα είναι περιοχές που αιματώνονται αλλά δεν αερίζονται (shunt), 
δηλαδή δεν συμμετέχουν στην ανταλλαγή αερίων και όταν το τμήμα της καρδιακής παροχής που αρδεύει τις 
ατελεκτασίες αναμιγνύεται με το οξυγονωμένο αίμα από τις λοιπές περιοχές του πνεύμονα, έχουμε πτώση του 
PaO2. Η υποξυγοναιμία από shunt είναι ανθεκτική στη χορήγηση υψηλών συγκεντρώσεων οξυγόνου, εφόσον δεν 
μπορεί να αποκατασταθεί η  φυσιολογική σχέση αερισμού-αιμάτωσης. 

Θεωρητικά οι ατελεκτασίες μπορεί να έχουν μερίδιο στις μετεγχειρητικές αναπνευστικές λοιμώξεις, ως 
πρόσφορες εστίες ανάπτυξης μικροβίων. Εδώ πρέπει να επισημανθεί ότι η ύπαρξη ατελεκτασιών από μόνη της 
δεν είναι αιτία πυρετού μη σηπτικής αιτιολογίας, παρά μόνον εάν αναπτυχθεί μικροβιακή λοίμωξη στην ατε-
λεκτατική περιοχή. 

Αξίζει να αναφερθεί ότι αθροιστικά οι ατελεκτασίες και το φαινόμενο της σύμπτωσης των μικρών αερα-
γωγών που περιγράφηκε πιο πάνω ευθύνονται για περίπου το 70% της υποξυγοναιμίας που παρατηρείται κατά 
την αναισθησία. 

ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΣΤΙΣ ΜΗΧΑΝΙΚΕΣ ΙΔΙΟΤΗΤΕΣ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 
Η ευενδοτότητα του αναπνευστικού συστήματος, δηλαδή αθροιστικά του πνεύμονα και του θωρακικού 

τοιχώματος, ελαττώνεται με την αναισθησία. Η μέση ευενδοτότητα σε φυσιολογικούς πνεύμονες είναι περίπου 
95 ml/H2O και ελαττώνεται κατά μέσο όρο στα 60 ml/H2O. Από μελέτες έχει αποκλειστεί το ενδεχόμενο αυτό να 
οφείλεται σε άμεση επίδραση των αναισθητικών φαρμάκων στον πνευμονικό ιστό. Η χαμηλότερη ευενδοτότητα 
αποδίδεται περισσότερο στη μείωση του λειτουργικού υπολειπόμενου χώρου. 

Οι αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος και των πνευμόνων αυξάνονται κατά τη χορήγηση αναισθη-
σίας τόσο σε αυτόματη αναπνοή όσο και σε μηχανικό αερισμό. Θεωρείται και εδώ ότι η αιτία είναι το χαμηλό-
τερο FRC που έχει σαν αποτέλεσμα την συμπίεση και άρα την ελάττωση των διαστάσεων των αεραγωγών. 

ΚΑΤΑΝΟΜΗ ΑΕΡΙΣΜΟΥ-ΑΙΜΑΤΩΣΗΣ 
Είναι γνωστό ότι στον φυσιολογικό πνεύμονα αυξάνεται ο αερισμός και η αιματική ροή από την κορυφή 

προς τη βάση του πνεύμονα, αυτό όμως δεν συμβαίνει με τέτοιο τρόπο που να ευνοεί την απόλυτη σύζευξη 
αερισμού-αιμάτωσης. Έτσι βλέπουμε ότι  στις μη εξαρτώμενες περιοχές του πνεύμονα υπερτερεί ο αερισμός 
έναντι της αιμάτωσης. Αντιθέτως στις εξαρτώμενες περιοχές υπερέχει η αιμάτωση. 
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Με την αναισθησία παρατηρείται ανακατανομή του αερισμού προς τις μη εξαρτώμενες περιοχές, με 
βαθμιαία ελάττωση όσο βαίνουμε προς τις εξαρτώμενες περιοχές. Οι ατελεκτατικές περιοχές στις πνευμονικές 
βάσεις δεν αερίζονται. 

Η αιματική ροή κατανέμεται περισσότερο στα εξαρτώμενα πνευμονικά τμήματα, όμως στις κατώτατες πε-
ριοχές η ροή μειώνεται. Αυτό πιθανότατα αντικατοπτρίζει μια αυξημένη παρεγχυματική πνευμονική πίεση που 
αποφράσσει εξωκυψελιδικά αγγεία, μαζί με την επίδραση του υποξυγοναιμικού αγγειοσυσπαστικού αντανα-
κλαστικού των πνευμόνων. 

Οι μεταβολές στην κατανομή αερισμού-αιμάτωσης που αναφέρθηκαν έχουν σαν αποτέλεσμα αφενός την 
επιδείνωση της σύζευξης αερισμού και αιμάτωσης, και αφετέρου αύξηση του shunt, κι έτσι προκαλείται υποξυ-
γοναιμία. 

Χρησιμοποιώντας θετική τελοεκπνευστική πίεση (ΡΕΕΡ) αυξάνεται ο αερισμός των εξαρτώμενων περιοχών 
του πνεύμονα. Αναφορικά με τη δράση του ΡΕΕΡ στην πνευμονική αιματική ροή φαίνεται πως αυτό ελαττώνει την 
καρδιακή παροχή (μειωμένη φλεβική επιστροφή), ενώ παράλληλα περιορίζει την αιματική ροή προς τις μη 
εξαρτώμενες περιοχές. Με αυτόν τον τρόπο δημιουργούνται πνευμονικές περιοχές με αερισμό αλλά χωρίς αι-
μάτωση, δηλαδή περιοχές νεκρού χώρου. Επιπλέον, η ανακατανομή της αιματικής ροής προς όφελος των εξαρτώ-
μενων περιοχών ενδέχεται να αυξάνει το κλάσμα της αιματικής ροής που διέρχεται από τις ατελεκτατικές περιοχές. 

Οι διαταραχές αερισμού-αιμάτωσης είναι υπεύθυνες τόσο για την εμφάνιση υπερκαπνίας, όσο και για την 
υποξυγοναιμία. Ειδικότερα η υπερκαπνία αποδίδεται σε αύξηση του κυψελιδικού νεκρού χώρου. Με την τεχνική 
MIGET (Multiple Inert Gas Elimination Technique) που μελετά την κατανομή αερισμού-αιμάτωσης με τη χρήση 
αδρανών αερίων αποδείχτηκε ότι η υπερκαπνία κατά την αναισθησία δεν οφείλεται σε πραγματική αύξηση του 
φυσιολογικού νεκρού χώρου, αλλά σε περιοχές με πολύ πτωχή αιμάτωση, δηλαδή η σχέση VA /Q είναι πολύ 
υψηλή, όπου η κυψελιδική πίεση υπερβαίνει την πίεση των πνευμονικών τριχοειδών (ζώνη Ι κατά West). Το 
πρόβλημα της υπερκαπνίας αντιμετωπίζεται απλά με αύξηση του κατά λεπτόν αερισμού, σε μηχανικά αεριζό-
μενους ασθενείς. 

Ένα πολύ σημαντικό εύρημα από τη μελέτη της κατανομής αερισμού-αιμάτωσης σε αναισθητοποιημένους 
ασθενείς με την τεχνική MIGET ήταν η αυξημένη διασπορά των τιμών VA /Q συγκριτικά με τους ασθενείς σε 
εγρήγορση, καθώς επίσης και η αυξημένη παρουσία περιοχών με χαμηλή σχέση VA /Q. Άλλη σημαντική πα-
ρατήρηση ήταν η παρουσία πραγματικού shunt περίπου 8% κατά μέσο όρο, που όμως σε ορισμενες περιπτώσεις 
ξεπερνούσε ακόμη και το 20% του πνευμονικού παρεγχύματος. Συμπεραίνεται έτσι ότι η υποξυγοναιμία που 
εμφανίζεται κατά την αναισθησία οφείλεται σε shunt, αλλά και σε διαταραχή της σύζευξης αερισμού και 
αιμάτωσης (περιοχές χαμηλού VA /Q).  

Υπολογίζεται ότι το shunt αυξάνεται από περίπου 1-2% στον φυσιολογικό άνθρωπο σε 8-10% όταν χο-
ρηγείται αναισθησία. Shunt σημαίνει, όπως είδαμε,  αιμάτωση μη αεριζόμενων κυψελίδων.  

Η δεύτερη αιτιολογία υποξυγοναιμίας, οι περιοχές με χαμηλή σχέση VA /Q, αφορά σε ύπαρξη αναπνευστι-
κών μονάδων που είτε έχουν πτωχό αερισμό, είτε η αιμάτωση υπερτερεί σημαντικά του αερισμού που δέχονται. 
Χαρακτηριστικό των περιοχών χαμηλού VA /Q είναι φυσικά ότι αυτές ελαχιστοποιούνται με τη χορήγηση 
υψηλών συγκεντρώσεων οξυγόνου. Από την άλλη μεριά όμως υπάρχει ο κίνδυνος με τη χρήση υψηλού FiO2  το 
οξυγόνο να απορροφηθεί πλήρως με αποτέλεσμα τη σύμπτωση των κυψελίδων (ατελεκτασίες) και τη βαθμιαία 
μετατροπή αυτών των αναπνευστικών μονάδων σε περιοχές shunt. 

ΥΠΟΞΥΓΟΝΑΙΜΙΚΟ ΑΓΓΕΙΟΣΥΣΠΑΣΤΙΚΟ ΑΝΤΑΝΑΚΛΑΣΤΙΚΟ ΤΩΝ ΠΝΕΥΜΟΝΩΝ 

Η άμβλυνση του υποξυγοναιμικού αγγειοσυσπαστικού αντανακλαστικού των πνευμόνων (hypoxic pulmonary 
vasoconstriction – HPV) θεωρείται ένας ακόμα από τους μηχανισμούς που προάγουν την υποξυγοναιμία κατά τη 
διάρκεια της αναισθησίας. Αν και ο σχεδιασμός των πειραμάτων που αποδεικνύουν την επιδραση των εισπνεό-
μενων αναισθητικών στο HPV είναι περίπλοκος, ωστόσο φαίνεται πως τα αποτελέσματα συμφωνούν ότι τα 
εισπνεόμενα αναισθητικά εξασθενούν το HPV. Ιδιαίτερα το ισοφλουράνιο και το αλοθάνιο ελαττώνουν την ένταση 
του αντανακλαστικού κατά περίπου 50% σε 2 MAC. Αξίζει να σημειωθεί ότι δεν έχει παρατηρηθεί ανάλογη 
επίδραση των ενδοφλεβίων αναισθητικών. 

Το HPV έχει αποτελεσματική δράση στα ατελεκτατικά τμήματα του πνεύμονα, κατευθύνοντας την αιματική 
ροή προς τις καλύτερα αεριζόμενες αναπνευστικές μονάδες. Η απώλεια του αντανακλαστικού αυτού συνεπώς 
επιτρέπει την επιδείνωση των διαταραχών αερισμού και αιμάτωσης και την υποξυγοναιμία. 
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Η χορήγηση οξυγόνου με FiO2 1,0 προάγει την σύμπτωση των κυψελίδων λόγω της ολικής απορρόφησης 
του οξυγόνου από τις κυψελίδες και δημιουργούνται ατελεκτασικές περιοχές που επιδεινώνουν το shunt. Παράλ-
ληλα επειδή το υψηλό PO2 στις κυψελίδες εκμηδενίζει το HPV και άρα δεν συμβαίνει η αναμενόμενη αγγειο-
σύσπαση, το shunt αυξάνεται. Η ασθενείς με πνευμονική αρτηριακή υπέρταση παρουσιάζουν ελαττωμένη 
αγγειοσύσπαση κατά την υποξυγοναιμία. 

Δεν πρέπει πάντως να λησμονείται ότι η άμβλυνση του HPV δεν είναι παρά μία από τις αιτίες υποξυγο-
ναιμίας, και ο βασικότερος ρόλος του σε συνθήκες αναισθησίας είναι ότι επιδεινώνει την ήδη υπάρχουσα διατα-
ραχή αερισμού-αιμάτωσης. Η βαρύτητα της συμμετοχής του παράγοντα αυτού στην υποξυγοναιμία εξαρτάται 
και από άλλους παράγοντες όπως: κατανομή του όγκου αίματος, συσταλτότητα του μυοκαρδίου, καρδιακή 
παροχή, αγγειακός τόνος, pH και μηχανικές ιδιότητες του πνεύμονα. 

ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΚΑΙ ΤΡΟΠΟΣ ΑΝΑΠΝΟΗΣ 

Η αναισθησία αμβλύνει την ανταπόκριση του οργανισμού στα υποξυγοναιμικά και στα υπερκαπνικά ερε-
θίσματα. Πιο συγκεκριμένα, τα αναισθητικά φάρμακα επιδρούν στους χημειοϋποδοχείς του οξυγόνου στο καρω-
τιδικό σωμάτιο, ενώ η ελαττωμένη ανταπόκριση στην υπερκαπνία φαίνεται πως σε μεγάλο βαθμό οφείλεται σε 
αξασθενημένη λειτουργία των μεσοπλεύριων αναπνευστικών μυών. 

Ο τύπος της αναπνοής μεταβάλλεται ανάλογα με το βάθος της αναισθησίας. 
• Σε ανεπαρκές βάθος αναισθησίας (για τα εισπνεόμενα αναισθητικά < 1 MAC) συνήθως εμφανίζεται υπερα-

ερισμός και συχνά άρρυθμη αναπνοή.  
• Σε ελαφρά αναισθησία (αναλογεί σε περίπου 1 MAC) η αναπνοή γίνεται πιο ρυθμική και με μεγαλύτερο 

αναπνεόμενο όγκο (VT). Σε αυτό το επίπεδο αναισθησίας μπορεί να παρατηρηθεί παράταση της εκπνοής και 
ενεργοποίηση των εκπνευστικών μυών (ενεργή εκπνοή) 

• Σε μέτρια επίπεδα αναισθησίας παρατηρείται ταχύπνοια με ρηχές αναπνοές. 
• Η βαθιά αναισθησία συνδυάζεται με απώλεια της συμμετοχής των μεσοπλεύριων μυών στην αναπνοή. Η 

εισπνευστική προσπάθεια εξαρτάται αποκλειστικά από το διάφραγμα. Ο κατά λεπτόν αερισμός ελαττώνεται 
και οι αναπνευστικές κινήσεις του θώρακα παρομοιάζονται με “κινούμενη βάρκα”. Ανάλογες κινήσεις 
παρατηρούνται σε υπολειπόμενη μυοχάλαση ή και σε απόφραξη των αεραγωγών. 
Παρά τις μεταβολές που περιγράφηκαν παραπάνω στον τρόπο αναπνοής και την αναπνευστική συχνότητα, 

ο κατά λεπτόν αερισμός σε αυτόματη αναπνοή μειώνεται κατά την αναισθησία. 

ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΜΥΟΧΑΛΑΣΗΣ ΣΤΗΝ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ 

Το FRC, όπως είδαμε, ελαττώνεται με την αναισθησία, είναι όμως αξιοσημείωτο ότι η χορήγηση μυοχάλα-
σης δεν προκαλεί περαιτέρω περιορισμό του FRC. Αυτό εξηγείται από το γεγονός ότι η σύγκλειση των μικρών 
αεραγωγών και οι ατελεκτασίες εξαρτώνται από τους αναπνευστικούς όγκους. 

Η μυοχάλαση, από την άλλη μεριά, καθιστά απαραίτητο το μηχανικό αερισμό, κι αυτό με τη σειρά του πιθα-
νότατα έχει συνέπειες στην αναπνοή. Στο μηχανικό αερισμό αερίζεται καλύτερα το μη εξαρτώμενο τμήμα του 
πνεύμονα σε αντίθεση με αυτό που συμβαίνει όταν ο ασθενής έχει αυτόματη αναπνοή. Ο αερισμός των εξαρτη-
μένων περιοχών των πνευμόνων πιθανολογείται πως είναι καλύτερος σε αυτόματο αερισμό αφού κατά την 
εισπνοή ενεργοποιείται κυρίως το οπίσθιο τμήμα του διαφράγματος, κι έτσι μπορεί να επιστρατευτούν ατελεκτα-
τικές αναπνευστικές μονάδες. Αυτό το πλεονέκτημα είναι, όμως, μάλλον θεωρητικό αφού σε απεικονιστικές με-
λέτες δεν εμφανίστηκαν σαφείς αποδείξεις υπέρ αυτού. 

AΛΛΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΙΔΡΟΥΝ ΣΤΗΝ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΣΤΗΝ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ 

α) Ηλικία: Η εμφάνιση ατελεκτασιών και shunt είναι ανεξάρτητες από την ηλικία. Αυτό που αλλάζει είναι η 
αύξηση των διαταραχών αερισμού-αιμάτωσης με την ηλικία σε αναισθητοποιημένους ασθενείς. 

β) Παχυσαρκία: Η βασικότερη αιτία της υποξυγοναιμίας στους παχύσαρκους αναισθητοποιημένους ασθενείς 
είναι η ελάττωση του FRC, κατάσταση που οδηγεί σε σύμπτωση των μικρών αεραγωγών και, ιδιαίτερα όταν 
εφαρμόζονται υψηλές συγκεντρώσεις οξυγόνου στο μίγμα εισπνεόμενων αερίων, εμφανίζονται ατελεκτασικές 
περιοχές. 

γ)  Θέση του ασθενούς: Ασθενείς σε πλάγια θέση εμφανίζουν συχνά εντονότερη υποξυγοναιμία, πράγμα που 
εξηγείται από μεταβολές στις μηχανικές ιδιότητες των πνευμόνων και στους αναπνευστικούς όγκους, που 
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αναλύονται λεπτομερέστερα σε άλλο κεφάλαιο. Η πρηνής θέση, απεναντίας, συνδέεται με βελτιωμένη σύζευ-
ξη της αιμάτωσης με τον αερισμό και μικρότερο βαθμό υποξυγοναιμίας. 

δ)  Το FiO2: Ερευνητικά δεδομένα υποστηρίζουν το συμπέρασμα ότι υψηλότερες συγκεντρώσεις οξυγόνου στα 
εισπνεόμενα αναισθητικά, συνδέονται με μεγαλύτερης έκτασης shunt. Πιθανότερη αιτία φαίνεται να είναι ο 
σχηματισμός ατελεκτασιών σε περιοχές χαμηλού VA /Q, αλλά και η άμβλυνση του HPV από την υψηλή 
κυψελιδική συγκέντρωση οξυγόνου μάλλον επιδρά προς την κατεύθυνση της υποξυγοναιμίας. 

ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ, ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΚΑΙ ΠΡΟΫΠΑΡΧΟΥΣΑ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΝΟΣΟΣ 
Τα αναπνευστικά νοσήματα είναι συχνές καταστάσεις τις οποίες καλείται ο αναισθησιολόγος να συνεκτι-

μήσει όταν καταρτίζεται το αναισθησιολογικό πλάνο. Τα νοσήματα αυτά μπορεί να περιλαμβάνουν: 
 οξείες καταστάσεις (πνευμονία, πολυτραυματισμός, σηπτικά επεισόδια, εκδηλώσεις καρδιακής ανεπάρκειας) 
 χρόνιους καπνιστές με σχετικά ήπιες ενοχλήσεις και υπεραντιδραστικούς αεραγωγούς 
 ασθενείς με κλασική χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια (βρογχίτιδα, εμφύσημα) 
 ασθενείς με περιοριστικού τύπου πνευμονοπάθειες (πνευμονική ίνωση, ανατομικές δυσμορφίες όπως κυφο-
σκωλίωση, κτλ) 

 υπερήλικες ασθενείς 
Η έκταση και η σοβαρότητα αυτών των καταστάσεων καθορίζουν σε σημαντικό βαθμό την επίδραση της 

αναισθησίας στο αναπνευστικό σύστημα. Η ελάττωση του λειτουργικού υπολειπόμενου χώρου που προκαλεί η 
αναισθησία, όπως προαναφέρθηκε, μπορεί να έχει περιορισμένες συνέπειες όταν πρόκειται για ασθενείς με φυ-
σιολογική αναπνευστική λειτουργία. Αντιθέτως, σε ασθενείς παχύσαρκους, με χρόνια βρογχίτιδα ή εμφυσημα-
τικούς η ελάττωση του FRC είναι τέτοια που φτάνει να υπολείπεται της χωρητικότητας σύγκλεισης, προκαλώ-
ντας έτσι διαταραχές αερισμού αιμάτωσης ή ατελεκτασίες. Οι πυκνές εκκρίσεις ασθενών με χρόνια βρογχίτιδα 
μπορεί να αυξήσουν τις αντιστάσεις των αεραγωγών, ενώ τα πτητικά εκείνα αναισθητικά που αμβλύνουν το 
HPV προάγουν την εμφάνιση περιοχών με χαμηλή σχέση VA /Q ή ακόμη και περιοχών πραγματικού shunt. 

Συμπερασματικά, η χορήγηση αναισθησίας σε ασθενείς με προϋπάρχουσα αναπνευστική νόσο απαιτεί 
ετοιμότητα και εγρήγορση, καθώς τα αποτελέσματα της αναισθησίας στην αναπνευστική λειτουργία έχουν ευρύ 
φάσμα τόσο ως προς τις πιθανές εκδηλώσεις όσο και ως προς την ένταση των εκδηλώσεων αυτών. 
 

ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΩΝ ΑΝΑΙΣΘΗΤΙΚΩΝ ΦΑΡΜΑΚΩΝ ΣΤΗΝ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ 
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Μη ερεθιστικό 

Άμβλυνση απάντησης σε υπερκαπνία 
Άμβλυνση HPV 

Δεσφλουράνιο Βρογχοδιαστολή 
Ταχεία ανάκτηση φαρυγγικών 

αντανακλαστικών 

Άμβλυνση απάντησης σε υπερκαπνία 
Πρόκληση βήχα 

Αλοθάνιο Βρογχοδιαστολή 
Μη ερεθιστικό 
Ελάττωση εκκρίσεων 

Ελάττωση MV 
Άμβλυνση της απάντησης σε υποξυγοναιμία 

και υπερκαπνία 
Άμβλυνση HPV 
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Ενδοφλέβια αναισθητικά Θετική επίδραση Αρνητική επίδραση 
Βαρβιτουρικά  Αναπνευστική καταστολή 

Βρογχόσπασμος 
Λαρυγγόσπασμος 

Προποφόλη Χάλαση των φαρυγγικών και λαρυγγικών 
μυών 

Βρογχοδιαστολή  
Διατήρηση HPV 

Αναπνευστική καταστολή 
Άμβλυνση της απάντησης σε 

υποξυγοναιμία και υπερκαπνία 

Ετομιδάτη  Άπνοια 
Βήχας 
Ελάττωση MV 

Κεταμίνη Διατήρηση λαρυγγικών αντανακλαστικών 
Ελάττωση τόνου των βρογχικών λείων 

μυϊκών ινών 

Αυξημένες εκκρίσεις 

Οπιοιειδή Αντιβηχική δράση Αναπνευστική καταστολή 
Δυσκαμψία θώρακα 
Βρογχόσπασμος 

 
ΠΕΡΙΟΧΙΚΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΚΑΙ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ 

Η περιοχική αναισθησία ελάχιστα επηρεάζει την αναπνευστική λειτουργία στις περισσότερες περιπτώσεις. 
Έτσι διατηρείται η οξυγόνωση και η αποβολή του διοξειδίου του άνθρακα χωρίς ιδιαίτερη μεταβολή είτε σε 
ραχιαία, είτε σε επισκληρίδια αναισθησία. Μελέτες της επίδρασης της αναπνευστικής λειτουργίας με την τεχνική 
MIGET δείχνουν την διατήρηση των συνθηκών αερισμού-αιμάτωσης και του FRC, σε επισκληρίδιο αναισθησία, 
ενώ παράλληλα εκτιμάται ότι ανάλογες συνθήκες θα έχουμε και σε ραχιαία αναισθησία. 

Εάν όμως με την περιοχική αναισθησία επιτευχθεί εκτεταμένος αποκλεισμός που περιλαμβάνει όλα τα 
θωρακικά και οσφυϊκά νευροτόμια, αυτό συνεπάγεται απώλεια των μεσοπλεύριων αναπνευστικών μυών, με 
ελάττωση της εισπνευστικής ικανότητας κατά περίπου 20% και σημαντικότατη ελάττωση των εκπνευστικών 
εφεδρειών. Η διαφραγματική λειτουργία πάντως δεν επηρεάζεται ακόμα και σε αυτές τις περιπτώσεις. 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΩΝ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΩΝ ΕΠΙΔΡΑΣΕΩΝ ΤΗΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑΣ 

Λαμβάνοντας υπόψη τα δεδομένα που παρουσιάστηκαν, θα εξετάσουμε σε αυτό το σημείο προτάσεις για 
την άμβλυνση ή ακόμα και αποφυγή των αρνητικών επιπτώσεων της αναισθησίας στο αναπνευστικό σύστημα. 
Α. Προεγχειρητικά 
 Τοποθέτηση ασθενούς με το θώρακα σε γωνία 45ο προ της εισαγωγής περιορίζει την ελάττωση του λει-

τουργικού υπολειπόμενου χώρου 
 Προοξυγόνωση. Η πλήρωση του FRC με οξυγόνο αυξάνει το χρόνο μεταξύ άπνοιας και υποξυγοναιμίας 
 Ενδεχομένως χορήγηση ατροπίνης για ελάττωση των φαρυγγικών και βρογχικών εκκρίσεων 
Β. Διεγχειρητικά 
 Χρήση ΡΕΕΡ σε μηχανικά αεριζόμενους ασθενείς, ή CPAP σε ασθενείς με αυτόματη αναπνοή, ιδιαίτερα σε 

παχύσαρκους ασθενείς ή σε ασθενείς με αυξημένη ενδοκοιλιακή πίεση, βοηθά στην αποφυγή ατελεκτασιών 
 Χειρισμοί επιστράτευσης κυψελίδων (recruitment manoevres) μπορεί να βοηθήσουν στην επαναδιάνοιξη 

ατελεκτατικών αναπνευστικών μονάδων. Πρέπει όμως να τονιστούν δύο σημεία: 
1. Για τη διάνοιξη ατελεκτατικών περιοχών απαιτούνται σημαντικά υψηλές πιέσεις (30-40cmH2Ο), με ταυτό-
χρονη χρήση ΡΕΕΡ (5-10cmH2Ο) για αποφυγή της επανασύγκλεισης των κυψελίδων. Χαμηλότερες πιέσεις 
δεν επαρκούν για επιστράτευση ατελεκτατικών περιοχών. 

2. Μια εισπνοή με αυτές τις υψηλές πιέσεις φτάνει σε όγκο πρακτικά αντίστοιχο με τη ζωτική χωρητικότητα 
του πνεύμονα, και σε συνθήκες αερισμού με θετικές πιέσεις μπορεί να προκληθεί αιμοδυναμική αστάθεια. 
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 Αποφυγή υψηλού FiO2, εξαιτίας του κινδύνου εμφάνισης ατελεκτασιών εξ απορροφήσεως του οξυγόνου 
από τις κυψελίδες. Ερευνητικά δεδομένα υποστηρίζουν ότι δεν εμφανίζονται σημαντικές ατελεκτασίες σε 
FiO2 <60%. Αξίζει να αναφερθεί ότι η προοξυγόνωση προ της εισαγωγής στην αναισθησία εκτός από το 
πλεονέκτημα της αύξησης του χρόνου μεταξύ άπνοιας και υποξυγοναιμίας -που ενίοτε είναι εξαιρετικής 
σημασίας- έχει ένα τίμημα, κι αυτό είναι η δημιουργία ατελεκτασιών. 

 Διατήρηση επαρκούς πίεσης αιμάτωσης, με καλή ενυδάτωση ή ακόμα και με υποστήριξη με αγγειοσυσπαστικά. 
 Χρήση ανταλλακτών θερμότητας και υγρασίας (Heat and Moisture Exchanger–HME) ή αλλιώς «τεχνητές 

μύτες». 
Γ. Μετεγχειρητικά 
 Συμπληρωματική χορήγηση οξυγόνου, ως αντιστάθμισμα της υποξυγοναιμίας που προκαλείται από ατελε-

κτασίες (shunt), διαταραχές αερισμού-αιμάτωσης και υποαερισμό. 
 Ασθενείς με νοσογόνο παχυσαρκία οφελούνται από τη χρήση CPAP μετεγχειρητικά, βοηθά στη διατήρηση 

επαρκούς οξυγόνωσης. 
 Ασθενείς με σύνδρομο απνοιών–υποπνοιών στον ύπνο φαίνεται ότι επωφελούνται εξίσου από τη χρήση CPAP. 
 Προσοχή στην επάρκεια της αναλγησίας, επιδιώκεται ο ασθενής να έχει ικανό βήχα και να μπορεί να πάρει 

βαθιά αναπνοή, χωρίς φαινόμενα ναρθηκοποίησης από τον μετεγχειρητικό πόνο. 
 Συστήνεται –στο βαθμό που το επιτρέπει το είδος της επέμβασης– η πρώιμη έναρξη αναπνευστικής φυσικο-

θεραπείας. 
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ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΤΗΣ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ  
ΣΤΙΣ ΔΙΑΦΟΡΕΣ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ ΘΕΣΕΙΣ 

Πηνελόπη ΠΑΠΑΓΙΑΝΝΟΠΟΥΛΟΥ  
 

Η σωστή τοποθέτηση των ασθενών στο χειρουργικό τραπέζι απαιτεί την συνεργασία αναισθησιολόγων, 
χειρουργών και νοσηλευτών με στόχο την ασφάλεια και την διευκόλυνση των χειρουργικών χειρισμών. Οι 
διάφορες χειρουργικές θέσεις μπορεί να οδηγήσουν σε σημαντικές φυσιολογικές διαταραχές που μπορεί να αφο-
ρούν το κυκλοφορικό, το αναπνευστικό καθώς και το μυοσκελετικό σύστημα. Η αναισθησία προκαλεί άμβλυνση 
των φυσιολογικών αντιρροπιστικών μηχανισμών, καθιστώντας τους χειρουργικούς ασθενείς ευάλωτους στις 
αλλαγές θέσης. 

Ασθενείς υπό αναισθησία με αυτόματη αναπνοή παρουσιάζουν μείωση του αναπνεόμενου όγκου, της λει-
τουργικής υπολειπόμενης χωρητικότητας (FRC) καθώς και αύξηση του όγκου σύγκλεισης (CV), σε σύγκριση με 
τους ασθενείς χωρίς αναισθησία. Σε ασθενείς με γενική αναισθησία, ο αερισμός με θετικές πιέσεις σε συνδυασμό 
με τη χρήση μυοχάλασης μπορεί να βελτιώσει τη σχέση αερισμού-αιμάτωσης, διατηρώντας επαρκή τον κατά 
λεπτό αερισμό και περιορίζοντας τον βαθμό εμφάνισης ατελεκτασιών. Το διάφραγμα, λόγω της απώλειας του 
μυϊκού τόνου, έχει μετατοπιστεί λιγότερο στα εξαρτώμενα τμήματα του πνεύμονα και αυτό μπορεί να επηρεάσει 
τη σχέση αερισμού-αιμάτωσης οδηγώντας στην εμφάνιση υποξυγοναιμίας. Ασθενείς που υποβάλλονται σε 
τοποπεριοχική αναισθησία παρουσιάζουν στην περιοχή των αποκλεισμένων δερμοτομίων απώλεια του τόνου 
των μυών της κοιλιάς και του θώρακα, ενώ η λειτουργία του διαφράγματος διατηρείται, εφόσον αποφευχθεί η 
συνχορήγηση γενικής αναισθησία με τη χρήση μυοχαλαρωτικών.  

Οι κυριότερες επιδράσεις της θέσης του χειρουργικού ασθενούς στην αναπνευστική λειτουργία είναι: οι 
διαταραχές στην πνευμονική αιμάτωση, οι διαταραχές στην πνευμονική ενδοτικότητα, με αποτέλεσμα την ελάτ-
τωση της, οι διαταραχές στην ενδοπνευμονική κατανομή του εισπνεόμενου αέρα καθώς και ο περιορισμός στην 
έκπτυξη των πνευμόνων. 

Ειδικότερα, κάθε θέση του ασθενούς που περιορίζει την κίνηση του διαφράγματος, του θωρακικού τοιχώ-
ματος, ή της κοιλιάς μπορεί να οδηγήσει στην εμφάνιση ατελεκτασίας και ενδοπνευμονικού shunt. Σε όλες τις 
χειρουργικές θέσεις παρατηρείται ελάττωση της ζωτικής χωρητικότητας. Παρατηρούνται ακόμα διαταραχές 
στην κατανομή της αιμάτωσης και του αερισμού των πνευμόνων. Στον υπό μυοχάλαση και υπό μηχανικό αε-
ρισμό χειρουργικό άρρωστο, τα ανωφερέστερα τμήματα του πνεύμονα είναι τα καλύτερα αεριζόμενα. Επίσης η 
ενδοτικότητα τους είναι μεγαλύτερη, λόγω της μικρότερης πίεσης που ασκείται από το κοιλιακό περιεχόμενο 
αλλά και μερικώς λόγω της μικρότερης αιμάτωσης. Η αναισθησία προκαλεί σημαντική πτώση της πνευμονικής 
ενδοτικότητας. 

Ειδικότερα, παρακάτω θα αναφερθούν οι μεταβολές της αναπνευστικής λειτουργίας στις πιο συνηθισμένες 
χειρουργικές θέσεις (ύπτια θέση, Τrendelenburg και αντι-Τrendelenburg, θέση λιθοτομής, πλάγια κατακεκκλι-
μένη, πρηνής θέση και καθιστική).  

Να σημειωθεί ότι με την πρόοδο της τεχνολογίας και με την έλευση των νέων χειρουργικών θεραπευτικών 
τεχνικών, έχουν παρουσιαστεί διάφορες τροποποιήσεις των παραπάνω τυποποιημένων θέσεων. 

ΥΠΤΙΑ ΘΕΣΗ 

Η ύπτια θέση είναι η πιο συχνή τοποθέτηση του αρρώστου στο χειρουργικό τραπέζι και αφορά τον μεγα-
λύτερο αριθμό επεμβάσεων. Σε αυτή τη θέση παρατηρούνται οι λιγότερες διαταραχές του αερισμού και της κυ-
κλοφορίας, σε σύγκριση με άλλες χειρουργικές θέσεις εκτός αν συνυπάρχει νοσογόνος παχυσαρκία, μάζες μεσο-
θωρακίου, καρδιακή δυσλειτουργία, ασκίτης, εγκύμων μήτρα, μεγάλος ενδοκοιλιακός όγκος, όπου σε αυτές τις 
περιπτώσεις η θέση αυτή δεν είναι εύκολα ανεκτή. 

Κατά την τοποθέτηση ενός ασθενούς από την όρθια ή την καθιστική στην ύπτια θέση, το τμήμα της ανα-
πνοής που εξαρτάται από την κίνηση του θωρακικού κλωβού μειώνεται και κυριαρχεί η κοιλιακή αναπνοή. Η 
υψηλότερη θέση του διαφράγματος στον θώρακα, του επιτρέπει να συσπάται πιο αποτελεσματικά από την όρθια 
θέση. Στην ύπτια θέση καταγράφονται σημαντικές αλλαγές στην ανατομία του ανώτερου αεραγωγού καθώς και 
στην θωρακοκοιλιακή περιοχή, οι οποίες επηρεάζουν τον μηχανισμό της αναπνοής και την πνευμονική αιμάτω-
ση, συμβάλλοντας σε σημαντικές αλλαγές των πνευμονικών όγκων καθώς και της σχέσης αερισμού-αιμάτωσης. 
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Να σημειωθεί ότι η ύπτια θέση αυξάνει την καρδιακή παροχή καθώς και την ομοιογένεια της κατανομής της 
πνευμονικής αιμάτωσης. 

Η κεφαλική μετατόπιση του διαφράγματος σε μη αναισθητοποιημένο ασθενή που βρίσκεται σε ύπτια θέση 
επιτρέπει την βελτίωση του αερισμού στα βασικά τμήματα των πνευμόνων. Επίσης είναι γνωστό ότι ανεξαρτή-
τως της στάσης του σώματος, τα κατώτερα τμήματα του πνεύμονα δέχονται μεγαλύτερη ροή αίματος από τις 
ανώτερες περιοχές. Αυτή η κατανομή θεωρείται αποτέλεσμα της βαρύτητας. Οι Froese και συν. μελέτησαν την 
περιοχική κατανομή του ενδοπνευμονικού αερισμού σε υγιείς μη αναισθητοποιημένους ασθενείς καθώς και σε 
αναισθητοποιημένους ασθενείς (είτε με αυτόματη αναπνοή είτε με μηχανικό αερισμό) και κατέγραψαν μεγαλύ-
τερη ομοιομορφία στην κατανομή του αερισμού καθώς και βελτίωση της σχέσης αερισμού-αιμάτωσης στην 
ύπτια θέση, στους υγιείς μη αναισθητοποιημένους ασθενείς. 

Η όρθια στάση διατηρεί καλύτερα τον όγκο των πνευμόνων και εμποδίζει την τάση σύγκλεισης των μικρών 
αεραγωγών, το οποίο είναι ένα κύριο μέλημά μας κατά τη χορήγηση αναισθησίας Επιπλέον της μείωσης της 
λειτουργικής υπολειπόμενης χωρητικότητας (FRC) που προκαλείται με την ύπτια θέση, η εισαγωγή στην 
αναισθησία προκαλεί περαιτέρω μείωση της τάξης 10-20%. Η απώλεια του φυσιολογικού τελοεκπνευστικού 
διαφραγματικού τόνου επιτρέπει στο περιεχόμενο της κοιλιάς να ανυψώσει περισσότερο το διάφραγμα. Έτσι 
ελαττώνεται ο όγκος των πνευμόνων και μειώνεται η ενδοτικότητα του θώρακα και των πνευμόνων. Αυτή ελάτ-
τωση της FRC δεν σχετίζεται με το βάθος της αναισθησίας και μπορεί να επιμείνει για αρκετές ώρες μετά την 
αναισθησία. Η μυοχάλαση δεν φαίνεται να μεταβάλλει την FRC σημαντικά σε ήδη αναισθητοποιημένο ασθενή. 

Σε αντίθεση με την FRC, η χωρητικότητα σύγκλεισης (CC) δεν επηρεάζεται από τη θέση του σώματος, 
αλλά η σχέση μεταξύ του όγκου σύγκλεισης (CV) και της FRC αντανακλά το βαθμό εμφάνισης ατελεκτασιών, 
και επομένως της υποξαιμίας. Οι Craig και συν. ταξινόμησαν σε 4 ομάδες την σχέση μεταξύ CV και FRC σε 
ασθενείς σε όρθια και σε ύπτια θέση. Η μελέτη τους έδειξε ότι μη αναισθητοποιημένοι ασθενείς ηλικίας 30 έως 
40 ετών μπορούν να παρουσιάσουν ατελεκτασίες βάσεων σε ύπτια θέση, επειδή ο όγκος σύγκλεισης υπερβαίνει 
την FRC. Η εισαγωγή στην αναισθησία ενισχύει τις παραπάνω μεταβολές, οι οποίες είναι πιο εκσεσημασμένες 
στους παχύσαρκους ασθενείς. 

ΘΕΣΗ TRENDELENBURG 

Παραλλαγή της ύπτιας θέσης θεωρείται η θέση Trendelenburg, όπου χαρακτηρίζεται από την κλίση της 
κεφαλής προς τα κάτω. Χρησιμοποιείται συχνά για την αύξηση της φλεβικής επιστροφής κατά την υπόταση, για 
την βελτίωση της έκθεσης του χειρουργικού πεδίου κατά τη διάρκεια της λαπαροσκοπικής χειρουργικής, για την 
πρόληψη εμβολής αέρα καθώς και για τη διευκόλυνση τοποθέτησης κεντρικού φλεβικού καθετήρα.  

Παρατεταμένη παραμονή σε αυτή τη θέση μπορεί να οδηγήσει σε οίδημα προσώπου, επιπεφυκότων, λάρυγ-
γα και γλώσσας, παρουσιάζοντας έτσι αυξημένες πιθανότητες εμφάνισης σημείων απόφραξης ανώτερου αερα-
γωγού. Η κεφαλική μετακίνηση των κοιλιακών σπλάγχνων πάνω στο διάφραγμα μειώνει την FRC (κατά 20%) 
και την ενδοτικότητα των πνευμόνων. Σε ασθενείς με αυτόματη αναπνοή, το έργο της αναπνοής αυξάνεται. Σε 
ασθενείς με μηχανικό αερισμό, οι πιέσεις των αεραγωγών πρέπει να είναι υψηλότερες για να εξασφαλιστεί 
επαρκής αερισμός. Οι παραπάνω επιδράσεις μπορούν να ελαχιστοποιηθούν με διατήρηση του ενδοαγγειακού 
όγκου, με ελαχιστοποίηση του χρόνου παραμονής σε αυτή τη θέση, με αερισμό των ασθενών με μεγαλύτερους 
αναπνεόμενους όγκους και με τη χρήση PEEP. Ωστόσο, για την εφαρμογή αυτών των παραμέτρων αερισμού θα 
πρέπει να ληφθεί υπόψη και επίδραση τους καρδιαγγειακό σύστημα και στην εγκεφαλική κυκλοφορία, έτσι ώστε 
η μεταφορά οξυγόνου στον εγκέφαλο και στα ζωτικά όργανα να είναι η βέλτιστη. Να σημειωθεί ότι μπορεί να 
παρατηρηθεί υπεραιμία στους πνεύμονες.  

Η ενδοτραχειακή διασωλήνωση προτιμάται σε αυτή τη θέση προκειμένου να προστατευτεί ο αεραγωγός από 
πιθανή εισρόφηση, λόγω αύξησης της ενδογαστρικής πίεσης και να μειωθεί η πιθανότητα εμφάνισης ατελεκτα-
σιών. Η θέση του ενδοτραχειακού σωλήνα πρέπει να ελέγχεται συχνά όταν ο ασθενής τοποθετείται σε αυτή τη 
θέση. Η κεφαλική μετακίνηση του διαφράγματος και η πίεση των βάσεων των πνευμόνων μπορεί να οδηγήσει 
συχνά σε ενδοβρογχική διασωλήνωση. 

Καθώς ο ασθενής τοποθετείται σε αντι-Trendelenburg θέση, η εισπνευστική κίνηση του διαφράγματος 
γίνεται ευκολότερη λόγω της μικρότερης πίεσης των κοιλιακών σπλάχνων πάνω σε αυτό. Σε αυτόματη αναπνοή, 
οι κινήσεις του θωρακικού κλωβού απαιτούν μικρότερη προσπάθεια, ενώ απαιτείται και μικρότερη πίεση για την 
επίτευξη της εισπνοής. Στην θέση αυτή καταγράφεται αύξηση της FRC και της ευενδοτότητας των πνευμόνων. 
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Η οξυγόνωση βελτιώνεται σε ύπαρξη επαρκούς καρδιακής παροχής. Oι Perilli και συν. έδειξαν ότι σε παχύ-
σαρκους ασθενείς για επεμβάσεις άνω κοιλίας, η θέση αυτή αύξησε την ευενδοτότητα των πνευμόνων και του 
θωρακικού τοιχώματος και βελτίωσε την οξυγόνωση, ενώ προκάλεσε μικρές μεταβολές στην αρτηριακή πίεση. 
Στη μελέτη του Gurtner διαπιστώθηκε ότι η ικανότητα διάχυσης του οξυγόνου μειώθηκε σε αυτή τη θέση και 
αυτό θεωρήθηκε αποτέλεσμα της μείωση της αιμάτωσης των ανώτερων τμημάτων των πνευμόνων λόγω της 
επίδρασης της βαρύτητας.  

ΘΕΣΗ ΛΙΘΟΤΟΜΗΣ 

Η θέση λιθοτομής χρησιμοποείται σε γυναικολογικές, ουρολογικές και σε επεμβάσεις γενικής χειρουργικής. 
Η θέση αυτή σχετίζεται με ελάττωση της FRC, προδιαθέτοντας σε ατελεκτασία και υποξυγοναιμία. Η κατάστα-
ση αυτή επιβαρύνεται επιπλέον από την τοποθέτηση του ασθενούς σε θέση Trendelenburg. 

Υπό γενική αναισθησία και σε θέση λιθοτομής ο αναπνεόμενος όγκος ελαττώνεται κατά 3%. Αν επιπλέον 
τοποθετήσουμε τον ασθενή σε θέση Trendelenburg, ο αναπνεόμενος όγκος ελαττώνεται επιπλέον κατά 14%. 
Παρά το γεγονός ότι οι  μη αναισθητοποιημένοι ασθενείς μπορούν να ανεχθούν και να αντιρροπήσουν αυτή τη 
μεταβολή, ασθενείς με γενική αναισθησία και αυτόματη αναπνοή ενέχουν τον κίνδυνο εμφάνισης ατελεκτασιών. 
Στην μελέτη των Choi και συν. που αφορούσε ασθενείς σε θέση λιθοτομής με υπερβολική κάμψη των ποδιών 
καταγράφηκε σημαντική ελάττωση της ευενδοτότητας, σημαντική αύξηση των πιέσεων στους αεραγωγούς και 
σημαντική μείωση στην μερική πίεση του O2 στο αρτηριακό αίμα. 

ΠΛΑΓΙΑ ΚΑΤΑΚΕΚΛΙΜΜΕΝΗ ΘΕΣΗ 

Η πλάγια κατακεκλιμμένη θέση χρησιμοποιείται για επεμβάσεις θώρακα, για επεμβάσεις στον οπισθοπερι-
τοναϊκό χώρο όπως και για επεμβάσεις ισχίου.  

Είναι γνωστό ότι στην όρθια θέση η αιμάτωση των πνευμόνων ελαττώνεται από τη βάση προς την κορυφή 
λόγω της υψομετρικής διαφοράς μεταξύ καρδιάς και πνευμονικής αρτηρίας. Η πίεση στην πνευμονική αρτηρία 
(Ppa) θεωρείται μηδενική στο επίπεδο της καρδιάς, ενώ γίνεται αρνητική στην κορυφή και θετική στη βάση του 
πνεύμονα. Η κορυφή του πνεύμονα αερίζεται και η κυψελιδική πίεση (PΑ) είναι μεγαλύτερη από τη πίεση του 
αίματος στην πνευμονική αρτηρία (Ppa) και στις πνευμονικές φλέβες (Ppν), με αποτέλεσμα η κορυφή του 
πνεύμονα να αερίζεται αλλά να μην αιματώνεται (PΑ> Ppa > Ppν - Ζώνη Ι κατά West). Στη ζώνη ΙΙ η ροή μέσα 
από τα πνευμονικά τριχοειδή είναι διακεκομένη και ποικίλει αναλόγως της κυψελιδοαρτηριακής διαφοράς 
πίεσης (Ppa >PΑ > Ppν). Η ροή στα πνευμονικά τριχοειδή της βάσης (ζώνη ΙΙΙ) είναι συνεχής και ανάλογη της 
αρτηριοφλεβικής διαφοράς πίεσης. Συνεπώς σε όρθια θέση παρατηρείται αύξηση του αερισμού (V) και της 
αιμάτωσης (Q) των πνευμόνων από την κορυφή προς τη βάση και επειδή η αιμάτωση υπερτερεί του αερισμού, η 
σχέση V/Q ελαττώνεται από το ανώτερο προς το κατώτερο τμήμα του πνεύμονα. 

Και στην πλάγια θέση η βαρύτητα επηρεάζει την κατανομή του αερισμού και της αιμάτωσης των πνευ-
μόνων από τον άνω προς τον κάτω πνεύμονα αλλά σε μικρότερο βαθμό σε σχέση με την όρθια θέση διότι η δια-
φορά πίεσης μεταξύ του άνω και κάτω πνεύμονα είναι μικρότερη. Οι τρεις ζώνες κατά West υπάρχουν και στην 
πλάγια θέση ελαφρώς διαφοροποιημένες. Η ζώνη Ι, σε πλάγια θέση, είναι μικρότερη στον άνω πνεύμονα λόγω 
μικρότερης διαφοράς υδροστατικής πίεσης μεταξύ ανώτερου και κατώτερου τμήματος των πνευμόνων. Από την 
κορυφή προς τη βάση αυξάνεται και ο αερισμός και η αιμάτωση, όμως η αύξηση αυτή είναι πολύ μικρότερη για 
τον αερισμό και πολύ μεγαλύτερη για την αιμάτωση. Η αιμάτωση είναι σημαντικά μεγαλύτερη στον κάτω πνεύ-
μονα, χωρίς να έχει σημασία η δεξιά ή η αριστερή πλάγια θέση, παρόλο που η αιμάτωση του δεξιού πνεύμονα 
είναι μεγαλύτερη από του αριστερού.  

Στην πλάγια θέση και με τον ασθενή σε εγρήγορση, η υπεζοκωτική πίεση είναι μεγαλύτερη στη βάση του 
πνεύμονα σε σχέση με την κορυφή και έτσι οι κυψελίδες είναι μικρότερες στη βάση, γιατί συμπιέζονται 
περισσότερο, ενώ στην κορυφή μεγαλύτερες. Επομένως, η εφαρμογή ίσης πίεσης αυξάνει περισσότερο των όγκο 
των κυψελίδων στη βάση και λιγότερο στην κορυφή. Επίσης η εφαρμογή ίσης πίεσης οδηγεί σε μεγαλύτερη 
αύξηση του μεγέθους των κυψελίδων στον κάτω πνεύμονα και μικρότερη στον άνω. Δηλαδή ο κάτω πνεύμονας 
παρουσιάζει μεγαλύτερη ευενδοτότητα. 

Με την εισαγωγή στην γενική αναισθησία, η μείωση της FRC μετακινεί τον επάνω πνεύμονα σε ευνοϊκότε-
ρο τμήμα της καμπύλης πίεσης-όγκου, ενώ μετακινεί τις κινήσεις του κάτω πνεύμονα σε θέση μικρότερης 
ευενδοτότητας. Το αποτέλεσμα είναι ο επάνω πνεύμονας να αερίζεται καλύτερα από τον κάτω. Η διαραραχή της 
σχέσης V/Q οφείλεται στο ότι ο κάτω πνεύμονας εξακολουθεί να δέχεται μεγαλύτερη αιμάτωση. Στον ασθενή σε 



 

 41 
 

πλάγια θέση, ο μηχανικός αερισμός με θετικές πιέσεις ευνοεί τον επάνω πνεύμονα, διότι είναι περισσότερο ευ-
ένδοτος, ενώ η μυοχάλαση επιτείνει τη διαφορά επειδή επιτρέπει στο περιεχόμενο της κοιλιάς να ανυψώσει ακό-
μη περισσότερο το κάτω ημιδιάφραγμα, παρεμποδίζοντας τον αερισμό του κάτω πνεύμονα. Η διαταραχή της 
σχέσης V/Q που προκαλείται προδιαθέτει στην εμφάνιση υποξυγοναιμίας. 

Σε ασθενή που υποβάλλεται σε θωρακοχειρουργική επέμβαση υπό γενική αναισθησία και σε πλάγια θέση 
παρατηρούνται σημαντικές μεταβολές στη φυσιολογία του αναπνευστικού συστήματος. Σε συνθήκες γενικής 
αναισθησίας και υπό μυοχάλαση και αερισμό θετικών πιέσεων, η πλάγια θέση και η θωρακοτομή διαταράσσουν 
σημαντικά τη σχέση V/Q με τον άνω πνεύμονα να αερίζεται ικανοποιητικά και να αιματώνεται μέτρια και τον 
κάτω πνεύμονα να αιματώνεται ικανοποιητικά αλλά να υποαερίζεται. Ο υποαερισμός του κάτω πνεύμονα αποδί-
δεται στην ελάττωση της FRC λόγω της γενικής αναισθησίας, της πίεσης που ασκούν στον πνεύμονα τα όργανα 
του μεσοθωρακίου, τα σπλάχνα και της κακής τοποθέτησης του ασθενούς στο χειρουργικό τραπέζι. Η δη-
μιουργία ατελεκτασιών από το αυξημένο FiO2 συμβάλει στην περαιτέρω αύξηση του κυψελιδικού shunt. 

Να σημειωθεί ότι όταν η πλάγια κατακεκλιμμένη θέση συνδυάζεται με θέση Trendelenburg, οι παραπάνω 
επιδράσεις στο αναπνευστικό σύστημα γίνονται πιο εξεσημασμένες.  

ΠΡΗΝΗΣ ΘΕΣΗ 

Η τοποθέτηση των ασθενών σε πρηνή θέση απέκτησε ιδιαίτερο ενδιαφέρον όταν μελέτες έδειξαν ότι η θέση 
αυτή βελτίωσε την οξυγόνωση ασθενών με ARDS, σε σύγκριση με την ύπτια θέση. Έτσι, διατυπώθηκε η άποψη 
ότι η θέση του σώματος μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως εργαλείο για τη βελτίωση της οξυγόνωσης σε σοβαρά 
πάσχοντες ασθενείς. 

Το πιο σταθερό εύρημα όσο αφορά την επίδραση της πρηνούς θέσης στους πνευμονικούς όγκους είναι μια 
σχετική αύξηση της FRC, που παρατηρείται όταν ένας ασθενής μετακινείται από την ύπτια στην πρηνή θέση. Η 
θέση αυτή δεν μεταβάλει σημαντικά τη βίαιη εκπνεόμενη ζωτική χωρητικότητα (FVC) καθώς και τον όγκο που 
εκπνέεται στο πρώτο sec (FEV1). Μελέτες έδειξαν ότι η FRC ελαττώνεται από την όρθια θέση (σε ασθενή μη 
αναισθητοποιημένο) στην ύπτια (σε ασθενή υπό γενική αναισθησία και μυοχάλαση) κατά 44%, ενώ μεταβολή 
της FRC από όρθια θέση στην πρηνή είναι λιγότερο από 12%. Η αύξηση της FRC που παρατηρείται στην πρηνή 
θέση αποδίδεται στην μειωμένη πίεση που ασκείται πάνω στο διάφραγμα και στην επαναδιάνοιξη ατελεκτα-
σικών περιοχών. Σε παχύσαρκους ασθενείς, η πρηνής θέση συνδέθηκε με αύξηση των πνευμονικών όγκων, της 
πνευμονικής ευενδοτότητας και της οξυγόνωσης, αν και η μέση τιμή της FRC σε ύπτια θέση σε αυτή την κατη-
γορία ασθενών ήταν σημαντικά μικρότερη σε σύγκριση με μη παχύσαρκους ασθενείς. Να σημειωθεί ότι η επί-
δραση αυτής της θέση πάνω στην αναπνευστική λειτουργία επηρεάζεται και από το είδος των στηριγμάτων που 
χρησιμοποιούνται για την πρηνή θέση. Σε μία μελέτη όπου συγκρίνονται 3 διαφορετικοί τύποι στηριγμάτων της 
πρηνούς θέσης (γόνατα-θώρακας/πλαίσιο Eschmann/θώρακας-πύελος) σε υγιείς μη αναισθητοποιημένους ασθε-
νείς διαπιστώθηκε ότι σε όλες τις θέσεις η FRC αυξήθηκε, και περισσότερο με τη χρήση στηριγμάτων στα 
γόνατα-θώρακα. Αυτό αποδόθηκε στο γεγονός ότι τα στηρίγματα αυτά οδήγησαν στην καταγραφή μεγαλύτερων 
πνευμονικών όγκων με εξαίρεση την εισπνευστική χωρητικότητα, η οποία μειώθηκε σημαντικά. Η αιτία της 
βελτίωσης των πνευμονικών όγκων πιστεύεται ότι είναι το βάρος που υποστηρίζεται από τα γόνατα επιτρέπει το 
κατώτερο μέρος του θώρακα και την κοιλιά να συσπάται καλύτερα. Ωστόσο, αυτά τα ευρήματα δεν μπορεί να 
θεωρηθούν ότι ισχύουν και σε αναισθητοποιημένους ασθενείς.  

Οι Pelosi και συν. έδειξαν ότι σε αναισθητοποιημένους ασθενείς υπό μυοχάλαση, η σωστή πρηνής θέση δεν 
επηρεάζει σημαντικά την μηχανική του πνεύμονα και του θωρακικού τοιχώματος, ενώ βρέθηκε ότι βελτιώνει 
τους πνευμονικούς όγκους και την οξυγόνωση. Επίσης, δεν φαίνεται να έχει ανεπιθύμητες επιδράσεις στον μηχα-
νισμό της αναπνοής και στην ανταλλαγή των αερίων. 

Η εργασία των Douglas και συν. έδειξε ότι η πρηνής θέση συνοδεύεται από αύξηση της FRC και της μερι-
κής πίεσης του Ο2 στο αρτηριακό αίμα χωρίς σημαντικές μεταβολές στη μηχανική της αναπνοής. 

Η σχέση μεταξύ διαπνευμονικής πίεσης και πίεσης διάνοιξης των αεραγωγών θεωρείται σημαντικός παρά-
γοντας για τον καθορισμό του βαθμού εμφάνισης ατελεκτασιών. Στην ύπτια θέση, η διαπνευμονική πίεση είναι 
μικρότερη από την πίεσης διάνοιξης των αεραγωγών οδηγώντας σε ατελεκτασίες στην ραχιαία επιφάνεια του 
πνεύμονα. Οι Lamm και συν. έδειξαν ότι, στη πρηνή θέση, η διαπνευμονική πίεση στην ραχιαία επιφάνεια του 
πνεύμονα υπερβαίνει την πίεση σύγκλεισης των αεραγωγών. Η μελέτη αφορούσε πειραματόζωα που είχαν υπο-
στεί οξεία βλάβη πνεύμονα μετά από έκθεση σε ελαϊκό οξύ. Έτσι μπορεί να εξηγηθεί η παροδική βελτίωση της 
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οξυγόνωσης στη πρηνή θέση που αποδίδεται στην αύξηση της ομοιογένειας στην εξαρτώμενη λόγω βαρύτητας 
σχέση αερισμού-αιμάτωσης, στην ραχιαία επιφάνεια του πνεύμονα, χωρίς όμως να επηρεάζεται δυσμενώς η κοι-
λιακή επιφάνεια του.  

Η ανακατανομή του αερισμού των πνευμόνων είναι ένας ακόμη προτεινόμενος μηχανισμός, ο οποίος θεω-
ρείται ότι βελτιώνει την ανταλλαγή των αερίων στην πρηνή θέση. Παλιότερες μελέτες ανέφεραν την σημαντική 
επίδραση της βαρύτητας τόσο στον αερισμό όσο και στην αιμάτωση των πνευμόνων. Ωστόσο, νεότερες μελέτες 
περιγράφουν ότι οι περιοχικές μεταβολές του αερισμού των πνευμόνων σε αυτή τη θέση σχετίζονται περισσό-
τερο με δομικά χαρακτηριστικά των αεραγωγών και των αιμοφόρων αγγείων, ενώ η επίδραση της της βαρύτητα 
δεν φαίνεται να είναι τόσο σημαντική. Μελέτες σε ανθρώπους και πειραματόζωα έχουν δείξει ότι υπεζωκοτική 
κλίση πίεσης είναι σημαντικά μειωμένη στην πρηνή σε σχέση με την ύπτια θέση. Αυτή η μείωση αποδίδεται 
στην επίδραση της βαρύτητας στο μεσοθωράκιο και στα σπλάχνα καθώς και στο σχήμα του θωρακικού τοιχώ-
ματος. Τέτοια στοιχεία όπως η ανομοιογενή κατανομή του ενδοπνευμονικού αερισμού στο ίδιο κατακόρυφο 
επίπεδο σε συνδυασμό με την μικρή επίδραση της βαρύτητας συνηγορούν στο συμπέρασμα ότι τα πνευμονικά 
αγγεία και η αρχιτεκτονική των βρογχιολίων είναι πιο σημαντικοί παράγοντες από τη βαρύτητα, στην ύπτια και 
πρηνή θέση, για τον καθορισμό της κατανομής του αερισμού και της αιμάτωσης των πνευμόνων.  

Εν ολίγοις, υπάρχουν σαφείς διαφορές στην αναπνευστική φυσιολογία μεταξύ ύπτιας και πρηνούς θέσης, 
συμπεριλαμβανομένων η αύξηση της FRC και οι μεταβολές στην κατανομή του αερισμού και της αιμάτωσης 
στους πνεύμονες. Θεωρείται ότι αυτό οδηγεί στη βελτίωση της σχέσης αερισμού/αιμάτωσης και επομένως στην 
βελτίωση της οξυγόνωσης του χειρουργικού ασθενούς. 

ΚΑΘΙΣΤΙΚΗ ΘΕΣΗ 

Στην καθιστική θέση επιτελούνται συνήθως οι επεμβάσεις του οπίσθιου βόθρου και της αυχενικής μοίρας 
της Σ.Σ. Τα πλεονεκτήματα για τον αναισθησιολόγο της καθιστικής θέσης σε σύγκριση με την πρηνή θέση είναι 
η βελτίωση του αερισμού του ασθενούς, η μείωση του οιδήματος του προσώπου και η εύκολη πρόσβαση στον 
ενδοτραχειακό σωλήνα, στον ανώτερο αεραγωγό καθώς και στο θωρακικό τοίχωμα για τυχόν εφαρμογή μέτρων 
αναζωογόνησης. Μια παραλλαγή της καθιστικής θέσης, η λεγόμενη beach-chair position, χρησιμοποιείται στις 
επεμβάσεις ώμου, συμπεριλαμβανομένων και των αρθροσκοπήσεων. 

Η επίδραση της βαρύτητας και των αναισθητικών παραγόντων έχουν σημαντικές επιπτώσεις στο καρδιαγ-
γειακό σύστημα στην καθιστική θέση. Σε έναν υγιή ενήλικα ασθενή, ο όγκος παλμού και η καρδιακή παροχή 
μειώνονται περίπου 12-20%. Υπάρχει σε αυτή τη θέση μια γενική αύξηση του αερισμού με αύξηση της VC και 
της FRC. Ωστόσο, στον αερισμό με θετικές πιέσεις και με συνοδό σχετική υποογκαιμία παρατηρείται μείωση της 
αιμάτωσης στα μη εξαρτώμενα πνευμονικά πεδία, οδηγώντας σε αύξηση του φυσιολογικού νεκρού χώρου. Έτσι 
η αύξηση της FRC σε συνδυασμό όμως με την ελάττωση της αιμάτωσης μπορεί να μην οδηγήσει τελικά σε 
βελτίωση της οξυγόνωσης. Ο αερισμός του ασθενούς γίνεται απρόσκοπα σε αυτή τη θέση λόγω της καλύτερης 
λειτουργίας του διαφράγματος σε σχέση με την ύπτια θέση και επομένως καταγράφονται και χαμηλότερες πιέ-
σεις στους αεραγωγούς. Οι Lumb και συν., οι οποίοι μελέτησαν μη αναισθητοποιημένους και αναισθητοποιη-
μένους ασθενείς σε διαφορετικές χειρουργικές θέσεις, βρήκαν ότι FEV1 παρέμεινε αμετάβλητη κατά την μετακί-
νηση του ασθενούς από την όρθια στην καθιστική θέση, ενώ η FVC και η FRC παρουσίασαν σημαντική αύξηση. 
Σημαντική ελάττωση στη μερική πίεση του Ο2 στο αρτηριακό αίμα καταγράφηκε σε αναισθητοποιημένους 
ασθενείς κατά την τοποθέτηση τους από την ύπτια σε καθιστική θέση και αποδόθηκε στην μείωση της καρδια-
κής παροχής. Η μερική πίεση του CΟ2 στο αρτηριακό αίμα παρέμεινε ανεπηρέαστη δηλώνοντας τη μη σημαντι-
κή αύξηση του φυσιολογικού νεκρού χώρου. Παρόμοιες μελέτες έδειξαν ότι η καθιστική θέση παρείχε το μικρό-
τερο περιορισμό στην κίνηση του διαφράγματος των πλευρών και του στέρνου. 

Οι Rehder και συν. μελέτησαν την περιοχική ενδοπνευμονική κατανομή εισπνεόμενων αερίων σε μη 
αναισθητοποιημένους και αναισθητοποιημένους ασθενείς (υπό γενική αναισθησία και μυοχάλαση) σε καθιστική 
θέση και παρατηρήθηκε μικρή επίδραση στην FRC σε σχέση με την ύπτια και πλάγια κατακεκλιμμένη θέση. Η 
κατανομή του αερισμού ήταν λιγότερο ομοιόμορφη στους αναισθητοποιημένους ασθενείς σε σχέση με τους μη 
αναισθητοποιημένους στην καθιστική θέση αλλά αυτή βελτιώθηκε με την αύξηση των αναπνεόμενων όγκων. 

Από το 1962 ο Hunter υποστήριξε ότι ο αερισμός με θετικές πιέσεις αύξησε την πιθανότητα εμφάνισης της 
φλεβικής εμβολής από αέρα στην καθιστική θέση. Αυτή η άποψη δεν υποστηρίχθηκε από άλλες νεότερες μελέτες.  
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Η πιθανότητα εμφάνισης μετεγχειρητικής πνευμονικής δυσλειτουργίας δεν φαίνεται να σχετίζεται με την 
καθιστική θέση. Οι Black και συν. διαπίστωσαν το ίδιο ποσοστό εμφάνισης αναπνευστικών επιπλοκών σε χει-
ρουργικούς ασθενείς σε ύπτια και καθιστική θέση (3και 2% αντίστοιχα). Οι Υoung και συν. διατύπωσαν την 
άποψη ότι η εμφάνιση μετεγχειρητικής πνευμονικής δυσλειτουργίας δεν σχετίζεται με τη θέση του χειρουργικού 
ασθενή αλλά κυρίως με προυπάρχουσα πνευμονική νόσο ή μετά από πνευμονική εισρόφηση κατά την περι-
εγχειρητική περίοδο. 
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ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ ΤΟΥ  
ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

Κωνσταντίνος ΣΤΑΜΟΥΛΗΣ 

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η αύξηση του μέσου όρου ζωής τις τελευταίες δεκαετίες, ακόμη και σε ασθενείς με ιδιαίτερα επιβαρυμένο 
ιατρικό ιστορικό, δημιουργεί τις προϋποθέσεις ώστε οι ασθενείς αυτοί να οδηγούνται πιο συχνά στο χειρουργείο 
είτε για προγραμματισμένες επεμβάσεις είτε για την αντιμετώπιση επειγουσών καταστάσεων. Οι ασθενείς με 
προβλήματα του αναπνευστικού έχουν παρουσιάσει σημαντική αύξηση τις τελευταίες δεκαετίες επίσης. Τα ανα-
πνευστικά νοσήματα το 1990 βρισκόταν στην 12η θέση της κατάταξης που αφορά τα συνολικά έτη ανικανότητας 
από όλα τα χρόνια νοσήματα ενώ το 2020 θα κατατάσσονται στην 5η. Συνέπεια όλων αυτών είναι να αποτελούν οι 
ασθενείς με χρόνια νοσήματα του αναπνευστικού συχνή πρόκληση στην καθημερινότητα του αναισθησιολόγου. 
 

ΕΠΙΠΤΩΣΗ ΤΩΝ ΝΟΣΩΝ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ 
Οι αποφρακτικές πνευμονοπάθειες αποτελούν το συχνότερο νόσημα μεταξύ των χρόνιων αναπνευστικών 

ασθενών. Στο γενικό πληθυσμό η επίπτωσή τους κυμαίνεται μεταξύ 4-10% ανάλογα με τη μεθοδολογία αλλά και 
τη γεωγραφική προέλευση των μελετών και προκαλούν περίπου 100.000 θανάτους ετησίως στις Η.Π.Α. Ωστόσο 
σε χειρουργικούς ασθενείς φαίνεται πως η επίπτωση των αποφρακτικών πνευμονοπαθειών είναι μεγαλύτερη από 
το γενικό πληθυσμό. Έτσι σε ασθενείς γενικής χειρουργικής η επίπτωση κυμαίνεται κυμαίνετε μεταξύ 5 και 10%, 
σε καρδιοχειρουργικούς ασθενείς μεταξύ 10 και 12% ενώ σε θωρακοχειρουργικούς ασθενείς φτάνει το 40%. 
 

ΚΑΤΑΤΑΞΗ ΤΩΝ ΝΟΣΗΜΑΤΩΝ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ 
Με βάση τις λειτουργικές δοκιμασίες της αναπνευστικής λειτουργίας τα χρόνια νοσήματα του συστήματος 

μπορούν να διακριθούν σε δύο κατηγορίες. Τις περιοριστικές και τις αποφρακτικές πνευμονοπάθειες. 
Άλλα νοσήματα του αναπνευστικού που δεν μπορούν να καταταγούν σε κάποια από τις παραπάνω κατηγο-

ρίες αποτελούν η κυστική ίνωση, η πνευμονική υπέρταση και η αποφρακτική υπνική άπνοια καθώς επίσης οι 
όγκοι και τα συστηματικά νοσήματα με προσβολή του αναπνευστικού. Ωστόσο για τις τρείς τελευταίες κατηγο-
ρίες η βιβλιογραφία είναι εξαιρετικά φτωχή με εξαίρεση τις θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις για αφαίρεση των 
όγκων του πνεύμονα. 
 

ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΕΣ ΠΝΕΥΜΟΝΟΠΑΘΕΙΕΣ 
Οι αποφρακτικές πνευμονοπάθειες χαρακτηρίζονται από περιορισμό στη ροή του αναπνεόμενου όγκου 

στους αεραγωγούς και την παγίδευση του εντός αυτών και μπορούν να διακριθούν στο βρογχικό άσθμα και τις 
χρόνιες αποφρακτικές πνευμονοπάθειες (ΧΑΠ) που περιλαμβάνουν τη χρόνια βρογχίτιδα και το εμφύσημα. 
Ωστόσο στο βρογχικό άσθμα υπάρχουν αρκετές διαφορές από τα άλλα δύο νοσήματα καθώς χαρακτηρίζεται από 
πλήρη αναστρεψιμότητα σε περιόδους ύφεσης της νόσου ενώ ταυτόχρονα παρατηρείται και περιορισμός στην 
είσοδο αέρα στους αεραγωγούς. 

Η Παγκόσμια πρωτοβουλία για τη χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια [“Global Ιnitiative for Chronic 
Obstructive Lung Disease” (GOLD)] τις προσδιορίζει σαν παθολογικές καταστάσεις που χαρακτηρίζονται από 
περιορισμό στην ροή στους αεραγωγούς. Η απόφραξη είναι αφενός προϊούσα και αφετέρου μη αναστρέψιμη 
πλήρως υπό θεραπεία και αποτελεί παθολογική αντίδραση του πνευμονικού ιστού στην επίδραση βλαπτικών αε-
ρίων ή σωματιδίων. Αναφέρεται επίσης πως η νόσος είναι αντιμετωπίσιμη και μπορεί να προληφθεί. 

Μεταξύ των αποφρακτικών πνευμονοπαθειών υπάρχει αρκετή αλληλοεπικάλυψη στη συμπτωματολογία ενώ 
μεταξύ των ασθενών με αποφρακτική πνευμονοπάθεια μπορεί να συνυπάρχει και βρογχόσπασμος λόγω υπερ-
αντιδραστικότητας των βρόγχων ειδικά σε εξάρσεις της νόσου. 
 

Παθοφυσιολογία των χρόνιων αποφρακτικών πνευμονοπαθειών 
Στην παθοφυσιολογία των χρόνιων αποφρακτικών πνευμονοπαθειών περιλαμβάνονται αλλαγές στους εγγύς 

και απομακρυσμένους αεραγωγούς αλλά και στο πνευμονικό παρέγχυμα με αποτέλεσμα στις λειτουργικές δοκι-
μασίες, με βάση τις οποίες γίνεται και η ταξινόμηση της βαρύτητας, να εμφανίζεται ένα αποφρακτικό πρότυπο 
με μείωση της FEV1 και της FVC. Αντίθετα αυξημένες παρουσιάζονται ο υπολειπόμενος όγκος και η λειτουρ-
γική υπολειπόμενη χωρητικότητα. Επιπλέον στην ανάπτυξη των αποφρακτικών πνευμονοπαθειών φαίνεται πως 
υπάρχει έντονη συμμετοχή του γενετικού υποστρώματος. 
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Στους αεραγωγούς παρατηρείται διαταραχή στην κινητικότητα του κροσσωτού επιθηλίου, συσσώρευση 
εκκρίσεων, διήθηση του τοιχώματος από φλεγμονώδη κύτταρα και επαναδιαμόρφωση του τοιχώματος αυτού λό-
γω της χρόνιας φλεγμονής. Στο επίπεδο του πνευμονικού παρεγχύματος παρατηρείται καταστροφή του τοιχώ-
ματος των κυψελίδων και αλλαγή στις ελαστικές δυνάμεις που συγκρατούν ανοικτούς τους μικρούς αεραγωγούς. 
Αυτός ο περιορισμός στην επιφάνεια ανταλλαγής αερίων προκαλεί αύξηση της κυψελιδο-αρτηριακής διαφοράς 
στην PO2 αλλά και μεταβολές στην κατανομή του πνευμονικού αγγειακού δικτύου που μπορεί να καταλήξουν σε 
πνευμονική υπέρταση και αύξηση του μεταφορτίου της δεξιάς κοιλίας. 

Τέλος στις αποφρακτικές πνευμονοπάθειες παρατηρούνται συστηματικές αλλαγές από άλλα συστήματα  
όπως υποθρεψία, οστεοπόρωση και μυϊκή αδυναμία. 
 

ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ  
 

Προεγχειρητικός έλεγχος 
Η παρουσία ΧΑΠ αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη μετεγχειρητικών πνευμονι-

κών επιπλοκών. Αυτό καθιστά επιτακτική την ανάγκη για όσο το δυνατόν καλύτερη προετοιμασία των ασθενών 
αυτών. Οι παρεμβάσεις που φαίνεται να έχουν αποτελέσματα είναι η πλήρης διακοπή του καπνίσματος, αν και ο 
χρόνος της προεγχειρητικής διακοπής, για να επιτευχθούν τα μέγιστα δυνατά αποτελέσματα, είναι μη διευκρι-
νισμένος, η προγύμναση των αναπνευστικών μυών, ο έλεγχος των λοιμώξεων του αναπνευστικού και των εξάρ-
σεων της νόσου, με τη χρήση βρογχοδιασταλτικών, αντιβιοτικών και κορτικοειδών και η βελτιστοποίηση της 
θρέψης. Πάντως η χρήση προγραμμάτων προεγχειρητικής φυσιοθεραπείας έχει δώσει αντικρουόμενα αποτε-
λέσματα στη βιβλιογραφία. Από τον προεγχειρητικό εργαστηριακό έλεγχο η συστηματική χρήση της α/α θώρα-
κος και των πνευμονικών λειτουργικών δοκιμασιών δεν προτείνεται. Αντίθετα συστήνονται όταν υπάρχει αλλα-
γή στα συμπτώματα του ασθενούς. Επίσης η προεγχειρητική ανάλυση αερίων αίματος δεν μπορεί να αποτελέσει 
κριτήριο για την αναβολή ή όχι της επέμβασης. Μπορεί να χρησιμοποιηθεί όμως για τον προσδιορισμό του τι 
μπορούμε να περιμένουμε μετεγχειρητικά από τον ασθενή.  

Με βάση τη βαρύτητα της νόσου από την GOLD έχει προταθεί ένα μοντέλο αντιμετώπισης των ασθενών με 
ΧΑΠ που θα μπορούσε να εφαρμοστεί και προεγχειρητικά (Εικόνα 1). 

 

Εικόνα 1. Αντιμετώπιση των χρόνιων αποφρακτικών πνευμονοπαθειών κατά GOLD (Από : J Anesth 2008; 22: 412–428) 
 
Ιδιαίτερη σημασία δίνεται στην αποφυγή της χορήγησης κατασταλτικών του ΚΝΣ κατά την προεγχειρητική 

περίοδο για την αποφυγή επιδείνωσης της υποξαιμίας και της υπερκαπνίας. 
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Διεγχειρητική διαχείριση 
Κατά τη διεγχειρητική περίοδο η χρήση των τεχνικών περιοχικής αναισθησίας εμφανίζεται να συγκεντρώνει 

αρκετά πλεονεκτήματα ενώ εξασφαλίζει ταυτόχρονα και αξιόλογη διεγχειρητική αναλγησία. Αντίθετα φαίνεται 
πως η μείωση που προκαλεί στη FEV1 είναι μη κλινικής σημασίας. Παρόλα αυτά δεν είναι δυνατόν όλες οι επεμ-
βάσεις να πραγματοποιηθούν με περιοχικές τεχνικές. Κατά την εισαγωγή στη γενική αναισθησία, η προποφόλη 
και τα πτητικά αναισθητικά, εκτός του δεσφλουρανίου έχουν βρογχοδιασταλτικές ιδιότητες, ενώ η κεταμίνη 
είναι το μόνο αναισθητικό που δεν συμμετέχει στη δημιουργία ατελεκτασιών. Ωστόσο οι ασθενείς με αποφρα-
κτική πνευμονοπάθεια φαίνεται να προστατεύονται από τη δημιουργία τους λόγω της υπερδιάτασης και της 
παγίδευσης αέρα που μπορεί να εμφανίζουν. Κατά το μηχανικό αερισμό θα πρέπει ο στόχος να είναι η αποφυγή 
των δύο παραπάνω φαινομένων. Στην ανίχνευσή τους η χρήση της καπνογραφίας και των καμπυλών πίεσης και 
ροής-όγκου συμβάλλουν σημαντικά. Για την αντιμετώπισή τους η μείωση του αριθμού των αναπνοών και του 
αναπνεόμενου όγκου, η μείωση της σχέσης Ι/Ε και η εφαρμογή PEEP κοντά στα επίπεδα της auto-PEEP είναι οι 
χειρισμοί που προτείνονται. 

Για τη χρήση των μυοχαλαρωτικών συστήνεται η χρήση μικρής ή μέσης διάρκειας καθώς και όσων δεν προ-
καλούν απελευθέρωση ισταμίνης. Για την αναστροφή του νευρομυϊκού αποκλεισμού με τη χορήγηση νεοστιγμί-
νης πρέπει να συγχορηγείται πάντα και ατροπίνη. Επιπλέον η εισαγωγή στην κλινική πράξη του sugammadex 
αποτελεί σημαντική βοήθεια. Για την εξασφάλιση αναλγησίας, η εφαρμογή επισκληριδίου καθετήρα ή η χρήση 
περιοχικών τεχνικών καθώς και η χορήγηση ρεμιφεντανύλης ενδείκνυνται για τους ασθενείς αυτούς. 

Το διεγχειρητικό monitoring εξαρτάται από την κατάσταση του ασθενούς και τη βαρύτητα της επέμβασης. 
Ωστόσο η τοποθέτηση ενδαρτηριακού καθετήρα, ανεξάρτητα από άλλους παράγοντες, θα εξασφαλίσει τη δυνα-
τότητα ανάλυσης αερίων αίματος όσο συχνά και αν χρειάζεται. 

Τέλος η αποσωλήνωση θα πρέπει να γίνεται το ταχύτερο δυνατόν ενώ ανάλογα με την προεγχειρητική κατά-
σταση των ασθενών είναι δυνατόν να χρειαστεί επεμβατικός ή μη-επεμβατικός μηχανικός αερισμός για περισσό-
τερο χρόνο. 
 

Μετεγχειρητική διαχείριση 
Κατά την μετεγχειρητική περίοδο είναι εξαιρετικής σημασίας η αντιμετώπιση του πόνου, με την εφαρμογή 

περιοχικών τεχνικών όπου είναι δυνατόν και η εφαρμογή προγραμμάτων αναπνευστικής επανένταξης, φυσιο-
θεραπείας, και τουαλέτας του αναπνευστικού, η τοποθέτηση του ασθενούς σε ημικαθιστική θέση και η όσο το 
δυνατόν ταχύτερη κινητοποίησή του. 
 

ΠΕΡΙΟΡΙΣΤΙΚΕΣ ΠΝΕΥΜΟΝΟΠΑΘΕΙΕΣ 
Χαρακτηριστικό των περιοριστικών πνευμονοπαθειών είναι η μείωση των όγκων και των χωρητικοτήτων 

του πνεύμονα είτε από πνευμονικά είτε από εξωπνευμονικά αίτια. Η αιτία του περιορισμού θα πρέπει να λαμβά-
νεται πάντα υπόψη κατά την προετοιμασία των ασθενών αυτών. Οι διάφορες λειτουργικές δοκιμασίες καθώς και 
η ανάλυση των αερίων αίματος μπορούν να μας δώσουν πληροφορίες για το τι θα περιμένουμε κατά την διεγχει-
ρητική και την μετεγχειρητική διαχείριση των ασθενών αυτών. Γενικά δεν υπάρχουν τυχαιοποιημένες μελέτες 
που να αξιολογούν τις διάφορες μεθόδους αναισθησίας αλλά και τον κίνδυνο επιπλοκών σε αυτούς τους ασθε-
νείς. Λόγω των προβλημάτων που μπορεί να προκύψουν από την ενδοτραχειακή διασωλήνωση και τα μετεγχει-
ρητικά προβλήματα λόγω της δυσκολίας διακίνησης των εκκρίσεων και του μετεγχειρητικού υποαερισμού, η 
περιοχική αναισθησία φαίνεται να προτιμάται. 

Τέλος δεν υπάρχουν μελέτες για τη διαχείριση του μηχανικού αερισμού σε ασθενείς με περιοριστική πνευ-
μονοπάθεια. Η χρήση μικρών όγκων αερισμού, η διατήρηση του προεγχειρητικού CO2 και η χρήση της PEEP 
μετά από τιτλοποίηση είναι οι τεχνικές που συνήθως εφαρμόζονται. 
 

ΑΛΛΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ 

Πνευμονική Υπέρταση 
Η πνευμονική υπέρταση αποτελεί παθολογική κατάσταση που χαρακτηρίζεται από αυξημένες πιέσεις στο 

πνευμονικό αγγειακό δίκτυο. Σύμφωνα με την ταξινόμηση που ισχύει από το 2008 οι παθήσεις που μπορεί να 
οδηγήσουν σε πνευμονική υπέρταση κατηγοριοποιούνται σε πέντε ομάδες με παρόμοια παθοφυσιολογικά και 
κλινικά χαρακτηριστικά αλλά και παρόμοια θεραπευτική προσέγγιση για κάθε ομάδα (Πίνακας 1). Σύμφωνα 
επίσης με τη νέα αυτή ταξινόμηση η πνευμονική υπέρταση ορίζεται σαν μέση πνευμονική αρτηριακή πίεση με-
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γαλύτερη από 25 mmHg σε ηρεμία, και διαχωρίζεται από την πνευμονική αρτηριακή υπέρταση για τη διάγνωση 
της οποίας απαιτούνται και τα εξής αιμοδυναμικά κριτήρια: 1) Πίεσης ενσφήνωσης μικρότερη από 15 mmHg,  
2) Πνευμονικές αγγειακές αντιστάσεις τουλάχιστον 3 Woods και η έλλειψη άλλου αιτίου.  
 

Πίνακας 1. Ταξινόμηση πνευμονικής υπέρτασης 
 

Group 1: 
pulmonary arterial 

hypertension 
 

Group 2: 
pulmonary 

hypertension 
owing to left 
heart disease 

 

Group 3: 
pulmonary 

hypertension 
owing to lung diseases 

and/or hypoxia 
 

Group 4: 
chronic 

thrombo-
embolic 

pulmonary 
hypertension 

Group 5: 
pulmonary 

hypertension with 
unclear multifactorial 

mechanisms 

 Idiopathic PAH 
 Heritable 
 Drug-induced:  
 Toxin-induced:  
 Associated with: 
- connective tissue 

diseases,  
- HIV, 
- portal 

hypertension, 
congenital  heart 

- diseases, 
schistosomiasis, 
chronic haemolytic 
anaemia 

 Persistent 
pulmonary 
hypertension of the 
newborn 

 Pulmonary 
venoocclusive 
disease and/or 
pulmonary 
capillary 
haemangiomatosis 

 Systolic 
dysfunction 

 Diastolic 
dysfunction 

 Valvular 
disease 

 

 Chronic obstructive 
pulmonary disease 

 Interstitial lung 
disease 

 Other pulmonary 
diseases with mixed 
restrictive and 
obstructive pattern 

 Sleep-disordered 
breathing 

 Alveolar 
hypoventilation 
disorders 

 Chronic exposure to 
high altitude 

 Developmental 
abnormalities 

 

  Haemotological 
disorders:  

- myeloproliferative 
disorders,  

- splenectomy 
 Systemic disorders: 
- sarcoidosis, 

pulmonary 
Langerhans cell 
histiocytosis, 

- lymphangioleiomyo
matosis, 

- neurofibromatosis, 
vasculitis 

 Metabolic disorders: 
- glycogen 

storagedisease,   
- Gaucher disease,  
- thyroid disorders 

 Others:  
- tumoral 

obstruction,  
- fibrosing 

mediastinitis,  
- chronic renal 

failure dialysis 
 

Η διεγχειρητική αντιμετώπιση των ασθενών με πνευμονική υπέρταση είναι εξαιρετικά πολύπλοκη σε όλα τα 
στάδια και αυτό επισημαίνεται και από την αυξημένη περιεγχειρητική θνηνότητα που αγγίζει το 7% (εμφανίζεται 
ακόμη μεγαλύτερη σε ορισμένες μελέτες). Πολλές φορές τα μη ειδικά συμπτώματα της νόσου μπορεί να ανα-
φερθούν για πρώτη φορά στον αναισθησιολόγο κατά την προεγχειρητική εκτίμηση. Η διερεύνηση της αιτίας 
περιλαμβάνει το υπερηχοκαρδιογράφημα, τις πνευμονικές λειτουργικές δοκιμασίες, τη μελέτη του ύπνου, έλεγχο 
της λειτουργικότητας του ασθενούς, τον βιοχημικό και ορολογικό έλεγχο, σπινθηρογράφημα αερισμού αιμάτω-
σης, και δεξιό καρδιακό καθετηριασμό. Η ύπαρξη αρνητικών προγνωστικών παραγόντων όπως η χαμηλή λει-
τουργικότητα του ασθενούς, η δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια, η αυξημένη πίεση στο δεξιό κόλπο, η αύξηση του 
νατριοουρητικού πεπτιδίου, και ή αύξηση των διαστάσεων των καρδιακών κοιλοτήτων δημιουργεί την ανάγκη 
ακύρωσης των τακτικών επεμβάσεων καθώς στην περίπτωση αυτή το προσδόκιμο επιβίωσης είναι λιγότερο από 
6 μήνες. Ιδιαίτερη σημασία πρέπει να δοθεί στη συνέχιση της αγωγής για την αντιμετώπιση της πνευμονικής 
αρτηριακής υπέρτασης καθώς και στην υποκατάσταση των κουμαρινικών αντηπικτηκών με ηπαρίνες χαμηλού 
μοριακού βάρους (LMWH). Στη φαρμακευτική αγωγή για την αντιμετώπιση της πνευμονικής υπέρτασης περι-
λαμβάνονται: 1) Οι αναστολείς των διαύλων ασβεστίου με εξαίρεση τη βεραπαμίλη, 2) Τα  ανάλογα της προ-
στακυκλίνης (epoprostenol, treprostinil and iloprost) τα οποία προκαλούν και αναστολή της συγκόλλησης των 
αιμοπεταλίων και μπορεί να προκαλέσουν προβλήματα ασφάλειας σε σχέση με τις περιοχικές τεχνικές, 3) Οι 
αναστολείς της ενδοθηλίνης bosentan και ambrisentan που μπορεί να προκαλέσουν ηπατική δυσλειτουργία και 
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ειδικά η bosentan αναιμία και 4) οι αναστολείς της φωσφοδιεστεράσης 5 (PDE5) όπως η Sildanefil. Καμία από 
τις παραπάνω κατηγορίες δε χορηγούνται για θεραπεία των άλλων κατηγοριών πνευμονικής υπέρτασης εκτός 
των αναστολέων της ενδοθηλίνης που δοκιμάζονται στην πνευμονική υπέρταση από αριστερή καρδιακή δυσ-
λειτουργία. Αντίθετα για κάθε κατηγορία γίνεται αντιμετώπιση του αιτίου (ΧΑΠ, υπνική άπνοια, βαλβιδοπάθειες 
κ.τ.λ).  

Διεγχειρητικά στόχος είναι η αποφυγή της αύξησης των πνευμονικών αντιστάσεων, η διατήρηση των συστη-
ματικών αγγειακών αντιστάσεων, η παρακολούθηση και έγκαιρη αντιμετώπιση της δεξιάς καρδιακής λειτουργίας 
και των δυσλειτουργιών αυτής και η διατήρηση φλεβοκομβικού ρυθμού και ικανοποιητικού προφορτίου. Το 
monitoring που θα χρειαστεί, πέραν του βασικού, της αιματηρής μέτρησης της αρτηριακής πίεσης και της 
ανάλυσης των αερίων αίματος, συνήθως καθορίζεται από τα διαθέσιμα μέσα και την εμπειρία του αναισθησιολόγου 
αλλά και από την ανάγκη για επίτευξη των στόχων που προαναφέρθηκαν. Συνήθως η χρήση του καθετήρα της 
πνευμονικής ή της διοισοφάγειας υπερηχοκαρδιογραφίας δίνουν εξαιρετικά χρήσιμες πληροφορίες.  

Οι χειρισμοί που συνήθως χρησιμοποιούνται για την επίτευξη των αιμοδυναμικών στόχων είναι: 1) η 
αποφυγή της υποξίας, της υπερκαπνίας, της οξέωσης και της υποθερμίας, 2) η χρήση δοβουταμίνης, μιλρινόνης 
ή ακόμη και λεβοσιμεντάνης για αύξηση της συσταλτικότητας, 3) η χορήγηση νορεπινεφρίνης ή βαζοπρεσσίνης 
για διατήρηση των συστηματικών αντιστάσεων (ειδικά η δεύτερη πιθανόν να προκαλεί και ελάττωση των 
πνευμονικών αντιστάσεων), 4) η χορήγηση υγρών αν υπάρχουν ενδείξεις για ελάττωση του προφορτίου, 5) η 
χορήγηση αναλόγων της προστακυκλίνης ή νιτρικού οξειδίου (ΝΟ) και τέλος η χρήση ενδοαορτικού ασκού ή η 
χρήση συσκευών μηχανικής υποστήριξης της δεξιάς καρδίας. Τέλος οι ίδιοι στόχοι πρέπει να τεθούν και στην 
μετεγχειρητική περίοδο όπου σημαντικό ρόλο πρέπει να έχει η εξασφάλιση επαρκούς αναλγησίας. 

ΚΥΣΤΙΚΗ ΙΝΩΣΗ 
H κυστική ίνωση είναι μία γενετικά κληρονομούμενη νόσος που προσβάλει περίπου ένα στα 3.000 παιδιά 

που ανήκουν στην Καυκάσια φυλή. Οφείλεται σε μετάλλαξη ενός γονιδίου του χρωμοσώματος 7 που κωδικο-
ποιεί μία πρωτεΐνη γνωστής σαν διαμεμβρανικός ρύθμιστής της κυστικής ίνωσης (CF transmembrane regulator). 
Αυτή κατέχει ρόλο διαύλου των ιόντων χλωρίου στα επιθηλιακά κύτταρα εξωκρινών αδένων. Σήμερα ο μέσος 
όρος ζωής είναι τα 38 έτη, ενώ περίπου 2% των ασθενών με κυστική ίνωση φτάνουν στην ηλικία των 50 ετών. 
Οι ασθενείς μπορεί να οδηγηθούν στο χειρουργείο είτε για αιτίες που αφορούν τη νόσο είτε για άσχετο προς 
αυτή λόγο. Στους πάσχοντες υπάρχει πολυσυστηματική δυσλειτουργία που αφορά το αναπνευστικό, το γαστρε-
ντερικό, το ήπαρ και το πάγκρεας, το αναπαραγωγικό σύστημα, τους ενδοκρινείς αδένες και τα οστά. Από το 
αναπνευστικό χαρακτηριστικές είναι οι κολλώδεις εκκρίσεις, η μειωμένη κινητικότητα του κροσσωτού επιθη-
λίου, οι συχνές λοιμώξεις και ο αποικισμός με μικροοργανισμούς όπως η ψευδομονάδα, ο χρυσίζων σταφυλό-
κοκκος, ο αιμόφιλος της ινφλουένζας και άλλοι. Η εξέλιξη της νόσου οδηγεί σε αποφρακτική πνευμονοπάθεια 
και αρκετοί ασθενείς χρήζουν κατ’ οίκον οξυγονοθεραπείας ή χρήσης μη επεμβατικού αερισμού.  

Κατά την προεγχειρητική εκτίμηση ο αναισθησιολόγος χρειάζεται κατά κύριο λόγο να κερδίσει την εμπι-
στοσύνη ενός χρονίως πάσχοντος ασθενούς. Η καλή λήψη του ιστορικού και η λεπτομερής κλινική εξέταση η 
διενέργεια ακτινογραφίας θώρακος και πνευμονικών λειτουργικών δοκιμασιών, όπου είναι δυνατόν, η εργαστη-
ριακή μελέτη της ηπατικής και παγκρεατικής λειτουργίας, η χορήγηση αντιβιοτικών για την καταπολέμηση των 
λοιμώξεων και βρογχοδιασταλτικών, σε περίπτωση υπεραντιδραστικότητας των βρόγχων, η καλή ενυδάτωση 
και η χρήση φυσιοθεραπείας θα συμβάλλουν στην καλύτερη προετοιμασία του ασθενούς. Διεγχειρητικά σκοπός 
θα πρέπει να είναι η ελάχιστη αναπνευστική καταστολή του ασθενούς και η αποφυγή εάν είναι δυνατόν των χει-
ρισμών της ενδοτραχειακής διασωλήνωσης. Γενικά η μέθοδος αναισθησίας και το monitoring, πέραν του βασι-
κού, θα πρέπει να είναι προσαρμοσμένα στην κατάσταση του ασθενούς και το είδος της επέμβασης. Μετεγχει-
ρητικά η όσο το δυνατόν ταχύτερη αποσωλήνωση και κινητοποίηση των ασθενών, η αντιμετώπιση του πόνου με 
όσο το δυνατόν μικρότερη χρήση οπιοειδών, η έγκαιρη εφαρμογή φυσιοθεραπείας, και η χρήση μη επεμβατικού 
αερισμού στους ασθενείς που χρησιμοποιούσαν και προεγχειρητικά, είναι ενέργειες που θα βοηθήσουν στην 
καλύτερη έκβαση. 

ΥΠΝΙΚΗ AΠΝΟΙΑ 

Η αποφρακτική υπνική άπνοια αποτελεί κλινικό σύνδρομο που χαρακτηρίζεται από επαναλαμβανόμενα 
επεισόδια απόφραξης του ανώτερου αεραγωγού κατά τη διάρκεια του ύπνου που οδηγούν σε υποξαιμία και 
αφύπνιση, διάσπαση του ύπνου, υπνηλία κατά τη διάρκεια της ημέρας και διαταραχή της νοητικής λειτουργίας. 
Τα επεισόδια απόφραξης φαίνεται να προκαλούνται λόγω μεταβολών στη λειτουργία του αναπνευστικού 
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κέντρου, των μυών του ανώτερου αναπνευστικού καθώς και των μηχανικών ιδιοτήτων τους και τέλος σε 
μεταβολές στην ανατομία της περιοχής. 

Η επίπτωση της νόσου υπολογίζεται σε 2% των γυναικών και 4% των ανδρών στο γενικό πληθυσμό. Ωστό-
σο σε χειρουργικούς ασθενείς είναι υψηλότερο, με κορύφωση μεταξύ αυτών που υποβάλλονται σε βαριατρικές 
χειρουργικές επεμβάσεις όπου αγγίζει το 70%. Το οικονομικό κόστος της νόσου και των επιπλοκών αυτής υπο-
λογίζεται σε δισεκατομμύρια δολάρια κάθε χρόνο. Οι επιπλοκές αυτής αφορούν καρδιαγγεικά προβλήματα λόγω 
διέγερσης του συμπαθητικού και του πηκτικού μηχανισμού καθώς και ορμονικές διαταραχές. Πολύ από τους 
ασθενείς δεν γνωρίζουν προεγχειρητικά ότι εμφανίζουν το σύνδρομο. Συνέπεια αυτού είναι να τίθεται έντονα το 
ερώτημα, αν όλοι οι ασθενείς πρέπει να υποβάλλονται σε έλεγχο για την παρουσία του συνδρόμου, καθώς η 
παρουσία υπνικής άπνοιας αποτελεί έναν από τους ανεξάρτητους παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση με-
τεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών. Η παρουσία συγκεκριμένων παραγόντων κινδύνου κατά τη προεγχει-
ρητική εκτίμηση καθιστούν επιτακτική την ανάγκη για περαιτέρω διερεύνηση ή όχι της ύπαρξης του συνδρόμου. 
Τέτοιοι είναι το άρρεν φύλο, η προχωρημένη ηλικία, η παχυσαρκία, το κάπνισμα, η κατανάλωση αλκοόλ και οι 
κρανιοπροσωπικές ανωμαλίες. Μια σειρά από ερωτηματολόγια μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την περαιτέρω 
διερεύνηση των ασθενών σε κίνδυνο. Μεταξύ αυτών το ερωτηματολόγιο του Βερολίνου, η λίστα ελέγχου της 
Αμερικανικής Αναισθησιολογικής εταιρείας (ASA) και το συνδυασμένο STOP-BANG που ανάλογα με τη 
βαρύτητα της νόσου εμφανίζει ευαισθησία έως 100%. Η μελέτη ύπνου, από την οποία προκύπτει και ο δείκτης 
απνοιών – υποπνοιών (ΑΗΙ) αποτελεί τη μέθοδο εκλογής για τη διάγνωση της νόσου. Ωστόσο δεν είναι πάντα 
διαθέσιμη ενώ επιπλέον απαιτείται εξειδικευμένο προσωπικό και εξοπλισμός. Ανάλογα με τη μελέτη ύπνου η 
βαρύτητα της νόσου ταξινομείται ως εξής: 1) ΑΗΙ=5-15: ήπια, 2) ΑΗΙ=15-3: μέσης βαρύτητος, 3) ΑΗΙ >30: 
μεγάλης βαρύτητας.  

Κατά τον προεγχειρητικό έλεγχο η διαχείριση των ασθενών με γνωστή υπνική άπνοια είναι ευκολότερη. Σε 
ασθενείς που κατά τη λήψη του ιστορικού και τη εφαρμογή κάποιου ερωτηματολογίου προκύψει να είναι υψη-
λού κινδύνου χρειάζεται να υποβληθούν σε μελέτη ύπνου και να εφαρμοσθεί η ενδεδειγμένη θεραπεία. Παρόλα 
αυτά δεν είναι γνωστός ο χρόνος που χρειάζεται να εφαρμοσθεί η θεραπεία της υπνικής άπνοιας πριν ο ασθενής 
υποβληθεί σε χειρουργική επέμβαση. Διεγχειρητικά η εφαρμογή περιοχικών τεχνικών προσφέρει ιδιαίτερα πλεο-
νεκτήματα σε ασθενείς με υπνική άπνοια. Εάν δεν είναι δυνατή η εφαρμογή τους συνιστάται: 1) ο περιορισμός 
της χρήσης φαρμάκων που μπορεί να προκαλέσουν καταστολή του αναπνευστικού μετεγχειρητικά, 2) η πλήρης 
αποδρομή της μυοχάλασης προ της αφύπνισης και 3) η αποσωλήνωση να επιχειρείται μόνο εφόσον ο ασθενής 
αποκτήσει πλήρες επίπεδο συνείδησης. Τέλος μετεγχειρητικά η όσο το δυνατόν ταχύτερη εφαρμογή CPAP ή  
Bi-PAP μπορεί να βοηθήσει ασθενείς με υπνική άπνοια (αν και δεν έχει αποδειχτεί σε μεγάλες προοπτικές μελέ-
τες). Επιπλέον η εφαρμογή μεθόδων πολυπαραγοντικής αναλγησίας για τον περιορισμό της χρήσης οπιοειδών 
μπορεί να συμβάλλει στην καλύτερη έκβαση των ασθενών. 
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ΙΝΟΠΤΙΚΗ ΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗ ΤΡΑΧΕΙΑΣ  
Νικόλαος ΓΟΡΓΙΑΣ 

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Αν και η πρώτη εφαρμογή ινοπτικής διασωλήνωσης πραγματοποιήθηκε από τον P. Murphy το 1967, έντονο 
ενδιαφέρον για την χρήση της τεχνικής στην αναισθησιολογική πρακτική παρουσιάστηκε μετά την δημοσίευση 
της οδηγίας διαχείρισης του δύσκολου αεραγωγού από την ASA, το 1993. Έκτοτε έχει καθιερωθεί ως η τεχνική 
επιλογής για τη διαχείριση του αεραγωγού ασθενών με προβλεπόμενη δύσκολη διασωλήνωση. Η πραγμα-
τοποίησή της με τον ασθενή ξυπνητό εξασφαλίζει δύο σημαντικά πλεονεκτήματα που είναι η διατήρηση της 
αναπνοής και στο βαθμό που επιτρέπει η τοπική αναισθησία του ανώτερου αεραγωγού, των προστατευτικών 
αντανακλαστικών του. Ο έλεγχος του κινητού άκρου του ινοσκοπίου καθιστά δυνατή την, υπό όραση, παρά-
καμψη ανατομικών δομών που παρεμβάλλονται στην πορεία του προς το λάρυγγα. Ο τελικός στόχος, η διασω-
λήνωση της τραχείας, είναι εφικτός με πολύ υψηλό ποσοστό επιτυχίας και χαμηλό ποσοστό σοβαρών επιπλοκών. 
Σε περιπτώσεις που προβλέπεται μεγάλος βαθμός δυσκολίας διαχείρισης του αεραγωγού, ιδιαίτερα αν συνυ-
πάρχει συριγμός ή μειωμένο επίπεδο συνείδησης του ασθενή, η χρήση καταστολής πρέπει να αποφεύγεται και ο 
ενδοσκόπος πρέπει να διαθέτει σημαντική εμπειρία. Οπωσδήποτε η διασωλήνωση με το εύκαμπτο ινοσκόπιο δεν 
αποτελεί την ιδανική επιλογή σε κάθε περίπτωση. Η ευκαμψία του κινητού άκρου του ινοσκοπίου, χαρακτη-
ριστικό στο οποίο οφείλεται η ευελιξία του όταν χρησιμοποιείται σε προγραμματισμένο περιστατικό, μπορεί να 
αποβεί μειονέκτημα στον επείγοντα αεραγωγό λόγω αδυναμίας ελέγχου της κορυφής του οργάνου με την ταχύ-
τητα που απαιτεί η περίσταση.  

ΒΑΣΙΚΕΣ ΑΡΧΕΣ ΙΝΟΠΤΙΚΗΣ ΜΕΤΑΔΟΣΗΣ ΤΟΥ ΦΩΤΟΣ 
Το φως κατά τη διαδοχική του πορεία σε διαφορετικά μέσα (γυαλί/αέρας) διαθλάται, δηλαδή η κατεύθυνσή 

του μεταβάλλεται, εξαιτίας της διαφορετικής ταχύτητας μετάδοσής του σε αυτά. Εξαιρούμενης της κάθετης 
πρόσπτωσης της φωτεινής ακτίνας στη διαχωριστική επιφάνεια των δύο μέσων, όπου δεν παρατηρείται καμία 
μεταβολή της κατεύθυνσής της, η αύξηση της γωνίας πρόσπτωσης ακολουθείται από αύξηση της διαθλαστικής 
γωνίας (εικόνα 1).  

 
Υπάρχει μία κρίσιμη τιμή της γωνίας πρόσπτωσης που συνοδεύεται από ολική εσωτερική αντανάκλαση της 

φωτεινής ακτίνας. Έτσι προκαλείται συνεχής αναπήδησή της, που καθιστά δυνατή τη μετάδοση του φωτός από 
το ένα μέχρι το άλλο άκρο της οπτικής ίνας και αποτελεί τη βάση της ινοπτικής τεχνολογίας (εικόνα 2). Η 
κατασκευή υάλινων ινών πολύ μικρής διαμέτρου (~10–15μm) ώστε να είναι εύκαμπτες και η οπτική μόνωσή 
τους με στρώμα χαμηλού διαθλαστικού δείκτη προκειμένου να μην υπάρχει απώλεια του φαινομένου της  
 



 

 51 
 

 
ΔΟΜΗ ΚΑΙ ΧΕΙΡΙΣΜΟΣ ΤΟΥ ΙΝΟΣΚΟΠΙΟΥ ΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗΣ 

Σαν λειτουργική μονάδα το εύκαμπτο ινοσκόπιο διασωλήνωσης αποτελείται από το σώμα ελέγχου, το 
σκέλος προώθησης του τραχειοσωλήνα, το συνδετικό καλώδιο και τη φωτεινή πηγή (εικόνα 3α).  

 

 

εσωτερικής αντανάκλασης κατά 
την διάταξή τους σε δεμάτιο, 
αποτέλεσαν σημαντικά βήματα για 
την ανάπτυξη των ινοπτικών ενδο-
σκοπίων. Εξίσου σημαντική ήταν 
και η επινόηση της σταθερής διά-
ταξης των ινών κατά μήκος του δε-
ματίου όρασης, που μπορεί να 
εμπεριέχει από 36.000 μέχρι 
85.000 τέτοιες στοιχειώδεις μονά-
δες, προκειμένου να υπάρχει συνο-
χή της παρατηρούμενης εικόνας. 
Το πρώτο ινοπτικό βρογχοσκόπιο 
κατασκευάστηκε το 1966. Ένα 
χρόνο αργότερα, όπως  αναφέρθη-
κε, o Murphy πραγματοποίησε για 
πρώτη φορά ινοπτική διασωλήνω-
ση σε ασθενή με προχωρημένη νό-
σο του Still, με τη βοήθεια ινοπτι-
κού χοληδοχοσκοπίου,ενώ το 1973 
ήταν διαθέσιμο το πρώτο ινοπτικό 
λαρυγγοσκόπιο. 
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Το σώμα ελέγχου, ή λαβή χρησιμεύει για την συγκράτηση και την πραγματοποίηση των χειρισμών του 
ινοσκοπίου. Στην κορυφή του βρίσκεται ο προσοφθάλμιος φακός και κάτω από αυτόν ο δακτύλιος εστίασης 
(εικόνα 4). 

 
Το «βάθος του πεδίου», δηλαδή η απόσταση κατά μήκος της οποίας είναι δυνατή η εστίαση στην παρατη-

ρούμενη ανατομική δομή, είναι συνήθως ~3-50 mm. Άλλο σημαντικό χαρακτηριστικό του σώματος είναι ο 
μοχλός γωνίωσης ή μοχλός ελέγχου του κινητού άκρου του σκέλους. Ο χειρισμός του γίνεται με τον αντίχειρα 
του ενδοσκόπου και μέσω δύο λεπτών συρμάτων γωνίωσης, που διατρέχουν ολόκληρο το μήκος του ινοσκοπίου, 
ενεργοποιείται η κάμψη του κινητού άκρου του σκέλους προς τα επάνω ή κάτω (εικόνα 5). Επισημαίνεται ότι 
μετακίνηση του μοχλού γωνίωσης προς μία κατεύθυνση προκαλεί εκτροπή του κινητού άκρου προς την αντίθετη 
κατεύθυνση. Ακόμη στο σώμα υπάρχει η είσοδος για το συνδετικό καλώδιο της φωτεινής πηγής, η θηλή 
σύνδεσης με το σύστημα αναρρόφησης και η θυρίδα εισόδου στο κανάλι εργασίας. 

 
Επιπλέον το σκέλος του ινοσκοπίου διασωλήνωσης είναι περισσότερο ενισχυμένο για μεγαλύτερη αντοχή 

κατά την προώθηση του τραχειοσωλήνα. Σε εγκάρσια διατομή του διακρίνονται το δεμάτιο οπτικών ινών 
όρασης ή εικόνας ευρισκόμενο μεταξύ ενός έως τριών δεματίων οπτικών ινών μετάδοσης του φωτός και το 

Το σκέλος προώθησης του 
τραχειοσωλήνα είναι ένα 
εύκαμπτο «κορδόνι» μήκους 
50-65 cm, προσκολλημένο 
στο σώμα και είναι το τμήμα 
του οργάνου που προωθείται 
στον αεραγωγό του ασθενή. 
Το σκέλος στο ινοσκόπιο 
διασωλήνωσης είναι μακρύ-
τερο συγκριτικά με το ισο-
δύναμο βρογχοσκόπιο, προ-
κειμένου περιφερικά της κο-
ρυφής του τραχειοσωλήνα, 
που φορτώνεται στο ινοσκό-
πιο, να παραμένει τμήμα του 
σκέλους με μήκος επαρκές 
για προώθηση μέχρι τη με-
σότητα της τραχείας. 
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κανάλι εργασίας (εικόνα 6). Επισημαίνεται ότι το 
κανάλι εργασίας μπορεί να απουσιάζει στα μικρής 
διαμέτρου παιδιατρικά ινοσκόπια. Οι δομές αυτές 
περιβάλλονται από λεπτό εύκαμπτο πλαστικό κά-
λυμμα. Το τελικό τμήμα του σκέλους, μήκους  
2-4 cm, είναι αρθρωτό (κινητό άκρο του σκέλους) 
και προκειμένου για τα ινοσκόπια διασωλήνωσης 
ή άριστη γωνία κάμψης του είναι 140ο/140ο 
(επάνω/ κάτω). Ο τύπος του αντικειμενικού φακού, 
που βρίσκεται στην κορυφή του κινητού άκρου 
του σκέλους, καθορίζει το εύρος του πεδίου, που 
συνήθως κυμαίνεται μεταξύ 90ο–110ο (κορυφή/ 
βάση). Η συγκεκριμένη παράμετρος περιορίζεται 
σημαντικά όταν ο αντικειμενικός φακός καλύ-
πτεται από βιολογικά υλικά (εκκρίσεις ή αίμα).   

Το συνδετικό καλώδιο συνδέει τη φωτεινή πη-
γή με το σώμα ελέγχου και φέρει δεμάτιο οπτικών 
ινών αγωγής του φωτός.  

Η φωτεινή πηγή αποτελεί βασικό τμήμα κάθε 
ενδοσκοπίου. Παρέχει ψυχρό λευκό φως από 
λαμπτήρες αλογόνου ή ξένου που έχουν διάρκεια 
ζωής 300-500 h. Στα φορητά ινοσκόπια η φωτεινή 
πηγή τροφοδοτείται από μπαταρία (~60-90 min 
συνεχούς χρήσης) και είναι ενσωματωμένη στο 
σώμα ελέγχου χωρίς να χρειάζεται συνδετικό κα-
λώδιο (εικόνα 3β). 

Το ινοσκόπιο μπορεί να κρατιέται, από το σώ-
μα ελέγχου, με οποιοδήποτε χέρι. Κατά τη συγ-
κράτηση με το αριστερό χέρι διευκολύνεται η 
απαγωγή του καλωδίου της φωτεινής πηγής που 
συνδέεται στην αριστερή πλάγια επιφάνειά του 
σώματος ελέγχου, ενώ με το συνήθως κυρίαρχο 
δεξί χέρι διευκολύνονται οι χειρισμοί. Σε κάθε 
περίπτωση το άλλο χέρι του ενδοσκόπου συγκρα-
τεί το άκρο του σκέλους προώθησης και συγχρό-
νως στηρίζεται στο πρόσωπο του ασθενή, για να 
ενισχύεται η σταθερότητα των κινήσεων. Ο χει-
ρισμός του μοχλού ελέγχου σε συνδυασμό με κα-
τάλληλη στροφή του ινοσκοπίου κατά 90ο επι-
τρέπει στο κινητό άκρο του σκέλους να κινείται 

πάνω, κάτω, αριστερά και δεξιά (εικόνες 7α , 7β). Προώθηση ή απόσυρση του άκρου του σκέλους γίνεται με το 
χέρι που το συγκρατεί. Τελικά ο συνδυασμός των τριών αυτών βασικών κινήσεων παρέχει τη δυνατότητα 
προώθησης του άκρου του ινοσκοπίου προς κάθε επιθυμητή κατεύθυνση στο χώρο. Είναι σημαντικό η στροφή 
του ινοσκοπίου να πραγματοποιείται με το χέρι που συγκρατεί το σώμα διαφορετικά, αν δηλαδή επιχειρηθεί με 
το χέρι που συγκρατεί το σκέλος, μπορεί να προκληθεί μόνιμη βλάβη των οπτικών ινών. Κατά τη διαδικασία, το 
σκέλος προώθησης θα πρέπει να διατηρείται ευθύ και τεταμένο προκειμένου ο μοχλός γωνίωσης και το κινητό 
άκρο του σκέλους να έχουν τον ίδιο προσανατολισμό και η στροφή του σώματος να μεταδίδεται εξ ολοκλήρου 
στην κορυφή του ινοσκοπίου. Εξ άλλου υπερβολική κάμψη του κινητού άκρου του σκέλους μπορεί να είναι 
ιδιαίτερα επιβαρυντική για τις οπτικές ίνες και να τις θραύσει. 
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Αναφορικά με την ινοπτική 
εικόνα αυτή μπορεί να είναι ορθή 
ή ανεστραμμένη, εάν ο ενδοσκό-
πος βρίσκεται αντίστοιχα πίσω ή 
απέναντι από τον ασθενή. Η προ-
ώθηση του ινοσκοπίου θα πρέπει 
να γίνεται φροντίζοντας το σημείο 
κατεύθυνσής του να βρίσκεται 
στο κέντρο του οπτικού πεδίου. Η 
αναγνώριση των δομών ενδέχεται 
να είναι δύσκολη όταν το άκρο 
του ινοσκοπίου τις προσεγγίζει 
υπερβολικά και μόνο ένα μικρό 
τμήμα τους είναι ορατό. Στην πε-
ρίπτωση αυτή επιβάλλεται από-
συρση του, μέχρι να αναγνωριστεί 
κάποιο οδηγό σημείο και επανα-
προώθηση. Οι εικόνες που έχου-
με με τον προσοφθάλμιο φακό ή 
στην οθόνη είναι μεγεθυσμένες, 
γι αυτό και οι απαιτούμενες κινή-
σεις της κορυφής του ινοσκοπίου 
είναι μικρής έκτασης. Εφ’ όσον 
μία κίνηση δεν παρέχει το επιθυ-
μητό αποτέλεσμα θα πρέπει να 
δοκιμάζεται η αντίθετη, μέχρι να 
αποκτηθεί ικανοποιητική εμπει-
ρία. Ακόμη η εικόνα ενδέχεται να 
γίνει ασαφής ή να χαθεί λόγω 
επικάλυψης της κορυφής του ινο-
σκοπίου από εκκρίσεις. Τα μέτρα 
επίλυσης του προβλήματος περι-
λαμβάνουν σκούπισμα της κορυ-

φής στο φαρυγγικό τοίχωμα, ένεση φυσιολογικού ορού ή εμφύσηση Ο2 μέσα από το κανάλι εργασίας, ή και 
απόσυρση του ινοσκοπίου από τον αεραγωγό προκειμένου να καθαριστεί.   
 

ΕΞΟΠΛΙΣΜΟΣ ΙΝΟΠΤΙΚΗΣ ΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗΣ 
Εκτός από το εύκαμπτο ινοσκόπιο διασωλήνωσης που αποτελεί το βασικό όργανο της τεχνικής, στο 

συγκεκριμένο εξοπλισμό περιλαμβάνονται τα ακόλουθα βοηθήματα και εργαλεία: 
α. Αεραγωγοί διασωλήνωσης. Πρόκειται για ειδικούς στοματοφαρυγγικούς αεραγωγούς που διευκολύνουν την 
ινοπτική διασωλήνωση από το στόμα. Η χρήση τους εξασφαλίζει πρόσθια μετατόπιση της γλώσσας, καθοδηγεί 
το άκρο του ινοσκοπίου προς τη γλωττίδα και προστατεύει το ινοσκόπιο από πιθανό δάγκωμα. Διατίθενται 
διάφοροι τύποι αεραγωγών, που δεν διαφέρουν σημαντικά μεταξύ τους (εικόνα 8). Αν δεν υπάρχει ειδικός αερα-
γωγός διασωλήνωσης μπορεί να χρησιμοποιηθεί εναλλακτικά το προστατευτικό επιστόμιο των γαστροσκο-
πήσεων  (bite block). 
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β. Μάσκες ενδοσκόπησης. Χρησιμοποιούνται για να 
πραγματοποιηθεί ινοπτική διασωλήνωση υπό αναισθη-
σία, με στοματική ή ρινική προσπέλαση, σε ασθενείς με 
αυτόματη αναπνοή ή ελεγχόμενο αερισμό. Για το 
συγκεκριμένο σκοπό υπάρχουν διάφορες μάσκες, με πιο 
πρόσφατα διαθέσιμη τη μάσκα ενδοσκόπησης VBM 
(εικόνα 9). Είναι απαραίτητο να προηγηθεί έλεγχος της 
δυνατότητας διέλευσης του τραχειοσωλήνα, που πρό-
κειται να χρησιμοποιηθεί, μέσα από το διάφραγμα 
σιλικόνης της υποδοχής της μάσκας για το ινοσκόπιο. 
Κατά κανόνα όλες οι μάσκες εξασφαλίζουν επαρκή αε-
ρισμό αν και μπορεί να προκαλέσουν ανεπιθύμητη 
γαστρική διάταση. Εναλλακτικά μπορούν να χρησιμο-
ποιηθούν η λαρυγγική μάσκα διασωλήνωσης ή και 
άλλες υπεργλωττιδικές συσκευές. 
γ. Τραχειοσωλήνες. Κατά την ινοπτική διασωλήνωση δυσκολία προώθησης του τραχειοσωλήνα κατά μήκος του 
ινοσκοπίου, που ήδη βρίσκεται στην τραχεία, αναφέρεται σε αξιοσημείωτα ποσοστά ~25-55%. Έτσι προ-
τιμούνται οι οπλισμένοι/ενισχυμένοι (armoured/ reinforced) σωλήνες, οι οποίοι λόγω μεγαλύτερης ευκαμψίας 
εμφανίζουν ευκολότερη προώθηση. Εάν όμως πρόκειται να χρησιμοποιηθεί συμβατικός τραχειοσωλήνας η 
προθέρμανση αυξάνει την ευκαμψία και βελτιώνει τη συμπεριφορά του. Επίσης είναι ιδιαίτερα σημαντικό να 
μην υπάρχει μεγάλη διαφορά διαστάσεων μεταξύ εσωτερικής διαμέτρου του τραχειοσωλήνα και εξωτερικής 
διαμέτρου του σκέλους του ινοσκοπίου. Διαφορετικά κατά την προώθηση ο τραχειοσωλήνας αποκλίνει από την 
πορεία του ινοσκοπίου, προσκρούει σε γειτονικές δομές (επιγλωττίδα, αρυταινοειδείς), και αδυνατεί να εισέλθει 
στο λάρυγγα. Ο εύκαμπτος σωλήνας με ημισφαιρική λοξότμηση, που συνοδεύει τη λαρυγγική μάσκα διασω-
λήνωσης, εμφανίζει την λιγότερο προβληματική συμπεριφορά κατά την προώθηση. 
δ. Τροχήλατο ινοπτικής διασωλήνωσης (εικόνα 10). Η οργάνωσή του πρέπει να εγγυάται την ασφαλή και 
επιτυχή πραγματοποίηση της ινοπτικής διασωλήνωσης καθώς επίσης και την επαρκή προστασία του ευαίσθητου 
εξοπλισμού. Στα υλικά του πρέπει να περιλαμβάνονται εξοπλισμός χορήγησης Ο2, βασικός εξοπλισμός δια-
χείρισης αεραγωγού, εξοπλισμός αναρρόφησης, τοπικά αναισθητικά, αγγειοσυσπαστικά, φάρμακα αναζωογό-
νησης και εξοπλισμός διαχείρισης δύσκολου αεραγωγού. Ακόμη στα πλαίσια της ορθής και ασφαλούς ιατρικής 
πρακτικής είναι απαραίτητη η διαθεσιμότητα συσκευών για την παρακολούθηση και υποστήριξη των ζωτικών 
λειτουργιών πχ καπνογράφου, απινιδωτή και η εξασφάλιση ενδοφλέβιας πρόσβασης στον ασθενή.  
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Ιδιαίτερη προσοχή απαιτεί η αντισηψία του εξοπλισμού για να αποφεύ-
γεται η μετάδοση μολύνσεων. Πρόσφατα στη Μ. Βρετανία εφαρμόζεται πρό-
γραμμα ελέγχου ποιότητας της απολύμανσης του ινοσκοπίου, για την πρόληψη 
της μετάδοσης της σπογγώδους εγκεφαλοπάθειας.   

ΠΛΕΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ ΤΟΥ ΕΥΚΑΜΠΤΟΥ ΙΝΟΣΚΟΠΙΟΥ 
ΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗΣ ΣΤΗ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΤΟΥ ΑΕΡΑΓΩΓΟΥ 

Σε ξυπνητό ασθενή η δυνατότητα αξιολόγησης του αεραγωγού και δια-
σωλήνωσης της τραχείας, με σύγχρονη διατήρηση της αυτόματης αναπνοής 
και χωρίς πλήρη κατάργηση των αντανακλαστικών προστασίας από την εισρό-
φηση, αποτελεί το κυριότερο πλεονέκτημα του οργάνου.  

Το ινοσκόπιο μπορεί να οδηγηθεί εύκολα στον αεραγωγό με φυσιολογική 
ή και παθολογική ανατομία, καθώς επίσης και σε περίπτωση μη συμβατικής 
θέσης του ασθενή. Η θέαση του αεραγωγού είναι συνεχής σε όλη τη διάρκεια 
της διαδικασίας, η οποία είναι λιγότερο τραυματική συγκριτικά με εκείνη στην 
οποία χρησιμοποιούνται άκαμπτα ινοπτικά λαρυγγοσκόπια. Υποβοηθά άλλες 
τεχνικές διασωλήνωσης όπως είναι η ενδοβρογχική διασωλήνωση, η παλίνδρο-
μη διασωλήνωση και η διασωλήνωση μέσω της λαρυγγικής μάσκας διασω-
λήνωσης. Μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε όλες τις ηλικιακές ομάδες και είναι 
κατάλληλο για ρινοτραχειακή και στοματοτραχειακή διασωλήνωση. Ακόμη 
αποτελεί πολύτιμο εργαλείο για τον εκλεκτικό αποκλεισμό βρόγχου, παρέχει τη δυνατότητα εμφύσησης Ο2 ή 
αναρρόφησης μέσω του καναλιού εργασίας, επιτρέπει τον έλεγχο της θέσης συσκευών αεραγωγού και ενδο-
τραχειακών/ενδοβρογχικών σωλήνων και με την προσθήκη κάμερας αποτελεί εξαιρετικό εκπαιδευτικό εργαλείο. 
ΕΦΑΡΜΟΓΕΣ ΤΟΥ ΕΥΚΑΜΠΤΟΥ ΙΝΟΣΚΟΠΙΟΥ ΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗΣ ΣΤΗ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΤΟΥ 
ΑΕΡΑΓΩΓΟΥ 
Διακρίνουμε 4 κατηγορίες εφαρμογών. 
α. Διαγνωστικές 
- Αξιολόγηση του αεραγωγού για προϋπάρχουσα παθολογία, τραύμα, προβληματική ανατομία, χωροκατακτη-
τική επεξεργασία, οίδημα. 

- Έλεγχος θέσης ενδοτραχειακού ή ενδοβρογχικού σωλήνα, ενδοβρογχικού αποκλειστή, ρινογαστρικού καθετή-
ρα, υπεργλωττιδικής συσκευής.  

- Διαφορική διάγνωση του συριγμού μετά την αποδιασωλήνωση (λαρυγγικό οίδημα, πάρεση/παράλυση φωνητι-
κών χορδών, εξωτερική συμπίεση του αεραγωγού από αιμάτωμα/περίδεση /οστικά μοσχεύματα σε επεμβάσεις 
ΑΜΣΣ, σύμπτωση μαλακών μορίων υπεργλωττιδικού χώρου)  

-  Αναγνώριση θέσης αιμορραγίας αεραγωγού.  
- Διερεύνηση της αιτίας οξείας υποξυγοναιμίας (ατελεκτασία, ανεπιθύμητη μετακίνηση ενδοτραχειακού/ ενδο-
βρογχικού σωλήνα σε λάθος θέση). 

β. Θεραπευτικές 
-  Βρογχοπνευμονική έκπλυση, απομάκρυνση βυσμάτων εκκρίσεων, πηγμάτων. 
-  Αερισμός  jet. 
-  Διόρθωση κακής θέσης ενδοτραχειακού σωλήνα, ενδοβρογχικού σωλήνα/αποκλειστή. 
γ. Διασωλήνωση τραχείας 
-  Διασωλήνωση ρουτίνας ή εκπαιδευτική. 
-  Αναμενόμενη δύσκολη διασωλήνωση λόγω ιστορικού ή προγνωστικών κριτηρίων δύσκολου αεραγωγού. 
-  Μη αναμενόμενη δύσκολη διασωλήνωση, από εσφαλμένη/αδύνατη αρχική εκτίμηση, στα πλαίσια του αλγό-
ριθμου αντιμετώπισης δύσκολου αεραγωγού. 

-  Διασωλήνωση αεραγωγού με προβληματική βατότητα από προϋπάρχουσα παθολογία, τραύμα, προβληματική 
ανατομία, χωροκατακτητική επεξεργασία, έγκαυμα. 

-  Διασωλήνωση σε συνθήκες αποφυγής/περιορισμένης κίνησης αυχένα ή κροταφογναθικής άρθρωσης. 
-  Διασωλήνωση σε συνθήκες υψηλού κινδύνου βλάβης στα δόντια. 
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-  Διασωλήνωση σε ξυπνητό ασθενή για αποφυγή εισρόφησης.       
-  Διασωλήνωση ή αποκλεισμός βρόγχου. 
-  Παλίνδρομη ινοπτικά υποβοηθούμενη διασωλήνωση. 
δ. Άλλες εφαρμογές 
-  Ινοπτικά υποβοηθούμενη αλλαγή τραχειοσωλήνα. 
-  Ινοπτικός έλεγχος πραγματοποίησης διαδερμικής τραχειοστομίας. 
-  Εκτίμηση βέλτιστου χρόνου αποδιασωλήνωσης μετά μεγάλες επεμβάσεις κεφαλής/ τραχήλου, όταν υπάρχει 
οίδημα του ανώτερου αεραγωγού ή επιγλωττίτιδα.  

ΜΕΙΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ ΙΝΟΠΤΙΚΗΣ ΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗΣ 
Πρόκειται για τεχνική χρονοβόρα, που δυσχεραίνεται όταν η όραση παρεμποδίζεται από αίμα ή εκκρίσεις, 

δεδομένου ότι η δυνατότητα αναρρόφησής τους από το κανάλι εργασίας είναι περιορισμένη. Την ινοπτική δια-
σωλήνωση δυσκολεύει και η παρουσία έντονου οιδήματος επειδή απαιτείται διαθέσιμος χώρος για την όραση 
και την οδήγηση του ινοσκοπίου. Επισημαίνεται ότι η προσέγγιση της πολύ παρεκτοπισμένης γλωττίδας μπορεί 
να είναι αδύνατη. Ακόμη η τεχνική έχει μεγάλη καμπύλη εκμάθησης, και ο ινοπτικός εξοπλισμός είναι δαπανη-
ρός, επιρρεπής σε βλάβες, και απαιτεί εξειδικευμένη προετοιμασία και συντήρηση σύμφωνα με τις οδηγίες του 
κατασκευαστή. 
ΑΝΤΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΙΝΟΠΤΙΚΗΣ ΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗΣ 

Απόλυτες αντενδείξεις της ινοπτικής διασωλήνωσης είναι η άρνηση του ασθενή, η ανεπαρκής εκπαίδευση 
και εμπειρία του ενδοσκόπου και ο ακατάλληλος εξοπλισμός. 

Σχετική αντένδειξη είναι η παρουσία μεγάλης ποσότητας αίματος στον αεραγωγό, ενώ τα κατάγματα του 
βασικού κρανίου προκαλούν προβληματισμό προκειμένου να επιλεγεί η ρινοτραχειακή οδός. Σε περίπτωση 
σοβαρής υπεργλωττιδικής ή εγγύς υπογλωττιδικής στένωσης είναι προτιμότερος ο επεμβατικός αεραγωγός, 
επειδή η προώθηση του ινοσκοπίου ενδέχεται να επιτείνει την απόφραξη. Σε ασθενή με γνωστή δυσκολία αερι-
σμού με μάσκα προσώπου η καταστολή θα πρέπει να χορηγείται με φειδώ, για να μην καταργηθεί η αυτόματη 
αναπνοή. Επιπλέον αντενδείκνυται η ινοπτική διασωλήνωση σε ξυπνητό ασθενή αν αυτός δεν συνεργάζεται και 
αναφέρει ιστορικό αλλεργίας στα τοπικά αναισθητικά. 

ΙΝΟΠΤΙΚΗ ΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗ ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ ΣΥΝΕΙΔΗΣΗ 
α. Ενδείξεις 
-  Τεχνική επιλογής σε ασθενείς με προβλεπόμενη δυσκολία αερισμού και/η διασωλήνωσης εξαιτίας της ύπαρξης 
σχετικού ιστορικού, συγγενών ή επίκτητων κρανιοπροσωπικών ανωμαλιών, παθολογίας, τραύματος ή εγκαύ-
ματος στον αεραγωγό, περιορισμένης κινητικότητας στην αυχενική μοίρα της ΣΣ ή την κροταφογναθική 
άρθρωση και παθολογικής παχυσαρκίας.  

-   Κίνδυνος εισρόφησης γαστρικού περιεχομένου. 
-   Αστάθεια αυχενικής μοίρας ΣΣ. 

Βασικό πλεονέκτημα της τεχνικής αποτελεί το γεγονός ότι ο ξυπνητός ασθενής διατηρεί τον αεραγωγό του 
καθαρό και ελεύθερο, επειδή καταπίνει τις εκκρίσεις και δεν αφήνει τη γλώσσα του να μετατοπίζεται προς το 
οπίσθιο φαρυγγικό τοίχωμα. Ακόμη μπορεί να τοποθετηθεί σε θέση που διευκολύνει την αναπνοή του και να 
εκτελεί, κατ’ εντολή, βαθιές αναπνευστικές κινήσεις και φώνηση, δηλαδή χειρισμούς που διευκολύνουν τον 
ενδοσκόπο να εντοπίσει την γλωττίδα. Η διατήρηση αυτόματου αερισμού και η επάρκεια οξυγόνωσης αυξάνουν 
τα περιθώρια ασφάλειας για την επιτυχή ολοκλήρωση της διαδικασίας.  
β. Προετοιμασία του ασθενή. Αρχικά θα πρέπει να εκτιμηθεί διεξοδικά ο αεραγωγός του ασθενή προκειμένου 
να διαπιστωθεί επακριβώς η φύση και η σοβαρότητα του προβλήματός του και να επιλεγεί η οδός ινοπτικής 
διασωλήνωσης. Την απόφαση μεταξύ ρινικής ή στοματικής προσπέλασης θα καθορίσει η ύπαρξη φυσιολογικών 
παραλλαγών ή παθολογικών καταστάσεων, που ενδέχεται να δυσχεράνουν τη διαδικασία, η θέση της επέμβασης 
και σε μικρότερο βαθμό η εμπειρία του ενδοσκόπου και η διαθεσιμότητα βοηθητικού εξοπλισμού. Γενικά η ρινι-
κή προσπέλαση είναι ευκολότερη επειδή η καμπύλη της πορείας του ινοσκοπίου, από το ρινοφάρυγγα προς τη 
γλωττίδα, είναι περισσότερο ομαλή και περιορίζεται το ενδεχόμενο απόκλισης από τη μέση γραμμή. Επιπλέον 
εκλύονται ασθενέστερα φαρυγγικά αντανακλαστικά. Κύριο μειονέκτημα της ρινικής προσπέλασης είναι η 
επίσταξη σε ποσοστό 8-22%.  
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Για την επιτυχή ολοκλήρωση της ξυπνητής ινοπτικής διασωλήνωσης ο ασθενής πρέπει να προετοιμαστεί 
ψυχολογικά και φαρμακολογικά. 

Στα πλαίσια της ψυχολογικής προετοιμασίας ο ασθενής ενημερώνεται για την αναγκαιότητα εφαρμογής της 
τεχνικής και την πορεία της διαδικασίας και διαβεβαιώνεται ότι, με την εφαρμογή τοπικής αναισθησίας στον 
αεραγωγό του, δεν πρόκειται να αισθανθεί ιδιαίτερη δυσφορία και πόνο. Οι  ενέργειες αυτές, κατά κανόνα,  
ελαττώνουν το άγχος του ασθενή και βελτιώνουν τη συνεργασία του.  

Σκοπός της φαρμακολογικής προετοιμασίας είναι να εξασφαλίσει στον ασθενή αγχόλυση, αμνησία, ελάτ-
τωση των εκκρίσεων και καταστολή των αντανακλαστικών του αεραγωγού. Κατασταλτικοί παράγοντες με ευ-
ρεία χρήση είναι οι βενζοδιαζεπίνες, που επιπρόσθετα εξασφαλίζουν αμνησία και προστασία έναντι της τοξικό-
τητας των τοπικών αναισθητικών στο ΚΝΣ και τα οπιοειδή που καταστέλλουν αποτελεσματικά το βήχα. Ιδιαί-
τερα δημοφιλής είναι ο συνδυασμός μιδαζολάμης, 1-3 mg για τον μέσου βάρους ενήλικα και φεντανύλης 0.5- 
2 μg/kg, IV. Το ενδεχόμενο έντονης αναπνευστικής καταστολής λόγω απρόβλεπτης συνέργειας μεταξύ 
βενζοδιαζεπινών και οπιοειδών επιβάλλει προσεκτική τιτλοποίηση των επιδράσεών τους, δεδομένου ότι η 
κατάργηση της αυτόματης αναπνοής είναι ιδιαίτερα ανεπιθύμητη στους ασθενείς με δύσκολο αεραγωγό, που 
εξαιτίας του συγκεκριμένου χαρακτηριστικού έχουν επιλεγεί για ξυπνητή ινοπτική διασωλήνωση. 

Τα αντισιαλογόνα έχουν διπλή χρησιμότητα επειδή η δράση τους, αφ’ ενός κάνει ευκολότερη τη θέαση του 
αεραγωγού στον ενδοσκόπο και αφ’ ετέρου αυξάνει την επιτυχία του αποτελέσματος των τοπικών αναισθητικών. 
Συνήθως χρησιμοποιείται η ατροπίνη σε δόση 0,006 mg/kg iv ή im. Το γλυκοπυρολικό σε δόση 0,2-0,3 mg iv ή 
im, αν είναι διαθέσιμο, παρέχει συγκρίσιμο αντισιαλογόνο αποτέλεσμα ενώ παράλληλα στερείται επιδράσεων 
από το ΚΝΣ και προκαλεί μικρότερη αύξηση της καρδιακής συχνότητας. 

Έναρξη ελέγχου των ζωτικών λειτουργιών θα πρέπει να προηγηθεί της φαρμακολογικής προετοιμασίας και 
να περιλαμβάνει παρακολούθηση του αρτηριακού κορεσμού της αιμοσφαιρίνης, της καρδιακής συχνότητας και 
ρυθμού και της αρτηριακής πίεσης. Ο αερισμός θα πρέπει να ελέγχεται συχνά είτε με επισκόπηση των κινήσεων 
του θώρακα, είτε ακροαστικά. Στον ασθενή χορηγείται Ο2 και εγκαθίσταται επαρκής φλεβική πρόσβαση. Ακόμη 
ελέγχεται συχνά το επίπεδο συνείδησης του με την επικοινωνία και την ανταπόκριση του σε εντολές.  
γ. Τοπική αναισθησία του αεραγωγού. Είναι ουσιώδης για την άνεση και τη συνεργασία του ασθενή, την αιμο-
δυναμική του σταθερότητα και την επιτυχή έκβαση της ινοπτικής διασωλήνωσης. Κριτήριο για την τοπογραφική 
εφαρμογή της στον ανώτερο αεραγωγό είναι η επιλογή μεταξύ ρινικής ή στοματικής προσπέλασης. Σε χαμηλό-
τερο επίπεδο η αναισθησία ολοκληρώνεται με τη συμμετοχή των υπεργλωττιδικών δομών, του λάρυγγα και της 
τραχείας. 

Τοπική αναισθησία της ρινικής κοιλότητας εξασφαλίζει η τοποθέτηση, για μερικά λεπτά, τολυπίου εμβαπτι-
σμένου σε διάλυμα λιδοκαϊνης 2% ή ρινοφαρυγγικού αεραγωγού με επάλειψη γέλης λιδοκαϊνης 2%. Στη 
δεύτερη περίπτωση είναι χρήσιμο να εφαρμόζονται διαδοχικά αεραγωγοί με προοδευτικά μεγαλύτερο μέγεθος, 
μέχρι τη διάσταση που αντιστοιχεί στο μέγεθος του τραχειοσωλήνα που θα χρησιμοποιηθεί. Η εφαρμογή αγγειο-
συσπαστικού παράγοντα είναι επιβεβλημένη προκειμένου, από τη συρρίκνωση του βλεννογόνου, να διευρυνθεί 
η ρινική κοιλότητα και να περιοριστεί ο κίνδυνος επίσταξης. Συνήθως χρησιμοποιούνται η επινεφρίνη σε αραί-
ωση 1:200.000, η φαινυλεφρίνη σε δόση 1ml του διαλύματος 0,5% ή 1% και η ξυλομεταζολίνη 0,1%. Το 
ενδεχόμενο συστηματικής επίδρασης, από τοπική απορρόφηση, δημιουργεί επιφυλάξεις σχετικά με τη χρήση 
αγγειοσυσπαστικών σε ασθενείς με υπέρταση ή στεφανιαία ισχαιμία και σε εγκύους με επισφαλή μητρο-
πλακούντιο κυκλοφορία. Αποτελεσματική τοπική αναισθησία της στοματικής κοιλότητας, του στοματοφάρυγγα 
και των υπεργλωττιδικών δομών, εξασφαλίζεται συνήθως με την εκτέλεση γαργάρας με 5 ml διάλυμα λιδοκαΐ-
νης 2%. Περισσότερο εκτεταμένη αναισθησία που φθάνει μέχρι και την τραχεία, επιτυγχάνεται με την χορήγηση 
της ίδιας δόσης τοπικού αναισθητικού με νεφελοποιητή. Εναλλακτικές τεχνικές  αναισθησίας του αεραγωγού 
κάτω από το επίπεδο της γλωττίδας είναι ο ψεκασμός με διάλυμα λιδοκαΐνης 2% μέσα από το κανάλι εργασίας 
του ινοσκοπίου («spray as you go»), η μέθοδος της εισρόφησης λιδοκαΐνης και η διαδερμική χορήγηση του 
τοπικού αναισθητικού με βελόνη μέσω της κρικοθυρεοειδούς μεμβράνης. Η τελευταία τεχνική όπως και η 
εκτέλεση περιφερικών αποκλεισμών π.χ. του άνω λαρυγγικού νεύρου, δεν είναι ιδιαίτερα δημοφιλής εξαιτίας του 
κινδύνου, αν και όχι συχνού, εμφάνισης επιπλοκών υπό μορφή υποδορίου εμφυσήματος, αιματώματος ή 
συστηματικής τοξικότητας από ανεπιθύμητη ενδοαγγειακή ένεση τοπικού αναισθητικού. Σύμφωνα με κλινικές 
παρατηρήσεις οι υπερτασικές απαντήσεις κατά την ινοπτική διασωλήνωση με διατήρηση της συνείδησης του 
ασθενή είναι σημαντικά περιορισμένες, όταν υπάρχει ικανοποιητική τοπική αναισθησία του αεραγωγού. 
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Αν και η μέγιστη προτεινόμενη δόση λιδοκαΐνης δεν πρέπει να υπερβαίνει τα 3-4 mg/kg έχουν χορηγηθεί 
δόσεις μέχρι και 11 mg/kg του φαρμάκου, χωρίς να καταγραφούν επίπεδα στο πλάσμα υψηλότερα των συνι-
στώμενων για τον έλεγχο των κοιλιακών αρρυθμιών, επειδή μεγάλο μέρος της αραιώνεται με το σάλιο και 
καταπίνεται. Σε περίπτωση σύντομης αποδιασωλήνωσης αποτελεί συχνό ενδεχόμενο η παραμονή υπολειμματι-
κής τοπικής αναισθησίας του αεραγωγού, με ανεπαρκή προστατευτικά αντανακλαστικά.            
δ. Προετοιμασία του εξοπλισμού. Βασικό στόχο της συγκεκριμένης διαδικασίας αποτελεί ο έλεγχος της λει-
τουργίας του ινοσκοπίου προκειμένου να αποφεύγονται ασαφείς και συγκεχυμένες εικόνες που δυσκολεύουν την 
αναγνώριση των ανατομικών δομών του αεραγωγού. Ακόμη είναι σημαντικό να ακολουθούνται ορισμένες οδη-
γίες που έχουν σχέση με την επιλογή μεγέθους και την προπαρασκευή του τραχειοσωλήνα.  

Η ύπαρξη σημαντικού χάσματος μεταξύ εξωτερικής διαμέτρου του ινοσκοπίου και εσωτερικής διαμέτρου 
του τραχειοσωλήνα αποτελεί τον κύριο λόγο δυσκολίας στην προώθηση του τελευταίου στην τραχεία. Ιδανικά η 
εσωτερική διάμετρος του τραχειοσωλήνα θα πρέπει να είναι 1.5-3 mm μεγαλύτερη. Προκειμένου ο τραχειοσω-
λήνας να ολισθαίνει με ευκολία κατά μήκος του ινοσκοπίου, θα πρέπει να εφαρμόζεται επαρκής εσωτερική 
λίπανσή του με υδατοδιαλυτή γέλη. Αν δεν χρησιμοποιείται ενισχυμένος τραχειοσωλήνας θα πρέπει να προηγη-
θεί της λίπανσης θέρμανσή του σε υδατόλουτρο, για να γίνει περισσότερο μαλακός και εύκαμπτος. Τελικά ο 
τραχειοσωλήνας στερεώνεται στη βάση του σκέλους του ινοσκοπίου πριν την εισαγωγή του τελευταίου στον 
αεραγωγό.  

Στο ινοσκόπιο, πριν να αρχίσει η τεχνική, επιβάλλεται έλεγχος της εστίασης του προσοφθάλμιου φακού 
προκειμένου οι παρεχόμενες εικόνες να είναι ευκρινείς. Για να αποτραπεί ενδεχόμενο θάμπωμα του αντικει-
μενικού φακού από συμπύκνωση υδρατμών προτείνεται, πριν την εισαγωγή στον αεραγωγό, η κορυφή του 
ινοσκοπίου να εμβαπτισθεί στιγμιαία σε ζεστό φυσιολογικό ορό ή να επικαλυφθεί με διάλυμα σιλικόνης (αντι-
θαμβωτικό). Μετά την εισαγωγή στον αεραγωγό το θάμπωμα μπορεί να εξαλειφθεί αν το άκρο του ινοσκοπίου 
διατηρηθεί σε επαφή με το βλεννογόνο για ~20sec. Εξ άλλου θολερότητα της εικόνας μπορεί να προκύψει και 
εξαιτίας του σχηματισμού υμενίου επί του αντικειμενικού φακού, από τα υλικά καθαρισμού. Στην περίπτωση 
αυτή αρκεί ο καθαρισμός του φακού με αλκοολούχο διάλυμα πριν την έναρξη της ενδοσκόπησης.  

Ήδη αναφέρθηκε ότι είναι απαραίτητο το σκέλος προώθησης του τραχειοσωλήνα να διατηρείται ευθύ και 
τεταμένο στη διάρκεια της διαδικασίας, για να διευκολύνονται οι χειρισμοί και να ελέγχεται καλλίτερα το κινητό 
άκρο του. Ακόμη η προώθησή του θα πρέπει να επιχειρείται μόνο όταν είναι ορατή η πορεία του αεραγωγού. 
ε. Ρινική ινοπτική διασωλήνωση. Συνήθως πραγματοποιείται με τον ασθενή τοποθετημένο ύπτια, στη θέση 
όσφρησης του πρωϊνού αέρα αν δεν υπάρχει αντένδειξη, ενώ ο ενδοσκόπος βρίσκεται πίσω του. Η συγκεκριμένη 
θέση είναι πλεονεκτική για τον ενδοσκόπο επειδή του προσφέρει μία οικεία συνολική εικόνα του ασθενή και του 
αναισθησιολογικού εξοπλισμού, ενώ οι ανατομικές δομές έχουν τον ίδιο χωροταξικό προσανατολισμό όπως και 
στη διασωλήνωση με άμεση λαρυγγοσκόπηση. Επιλέγεται η ευρύτερη από τις δύο ρινικές θαλάμες είτε συγκρί-
νοντας τη βατότητά τους κατά τη βαθιά εισπνοή, είτε με ινοπτικό έλεγχο. Ο τραχειοσωλήνας μπορεί να φορτω-
θεί στο ινοσκόπιο ή να τοποθετηθεί από την αρχή στη ρινική θαλάμη. Με τη δεύτερη πρακτική η επακόλουθη 
προώθηση του ινοσκοπίου μέσα από το σωλήνα πρέπει να γίνεται υπό ινοπτικό έλεγχο. Διαφορετικά είναι 
πιθανή η ανεπιθύμητη δίοδός του μέσα από την πλευρική οπή (Murphy eye) του σωλήνα. Ας σημειωθεί ότι 
υπερβολική προώθηση του τραχειοσωλήνα στον υποφάρυγγα δυσκολεύει τη θέαση του λάρυγγα, λόγω περιο-
ρισμού της κινητικότητας και απόκλισής του ινοσκοπίου από τη μέση γραμμή. Το ινοσκόπιο προωθείται στη 
ρινική θαλάμη παράλληλα προς το έδαφός της και μέσω της ρινικής χοάνης εισέρχεται στο στοματοφάρυγγα. 
Από τη θέση αυτή, αν το άκρο του ινοσκοπίου δεν αποκλίνει από τη μέση γραμμή, είναι ορατό το πρώτο οδηγό 
σημείο, η επιγλωττίδα/είσοδος του λάρυγγα (εικόνα 11). Διαφορετικά πραγματοποιούνται μικρές κινήσεις 
κάμψης του άκρου του ινοσκοπίου, ενδεχόμενα σε συνδυασμό με στροφή, αποφεύγοντας την επαφή του με τα 
τοιχώματα η με θέσεις παρουσίας εκκρίσεων ή αίματος. Αν και πάλι δεν διακρίνονται οι λαρυγγικές δομές 
ζητείται από τον ασθενή να εισπνεύσει βαθιά ή να προφέρει το φωνήεν «α», προκειμένου η κίνηση του λάρυγγα 
να αποκαλύψει τη θέση του. Ακολουθεί ήπια προώθηση του ινοσκοπίου προς την είσοδο του λάρυγγα, που 
πρέπει να διατηρείται στο κέντρο του οπτικού πεδίου και περίπου 2 cm πριν από αυτή εφαρμόζεται ψεκασμός με 
λιδοκαϊνη, μέσα από το κανάλι εργασίας. Ο ασθενής έχει εκ των προτέρων ενημερωθεί για την πρόκληση βήχα 
από τον ψεκασμό, μόλις δε ηρεμίσει (1-2 min) η προώθηση συνεχί-ζεται, συγχρονισμένα με την εισπνοή, μέχρι 
τον υπογλωττιδικό χώρο. Στο επίπεδο αυτό αναγνωρίζεται το δεύτερο οδηγό σημείο, τα χόνδρινα ημικρίκια  της 
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τραχείας (εικόνα 12Α). Ανάλογα με τις 
ανάγκες μπορεί να χρειαστεί επαναληπτι-
κός ψεκασμός τοπικού αναισθητικού και 
μετά την υποχώρηση ενδεχόμενου αντα-
νακλαστικού βήχα συνεχίζεται η προώ-
θηση του ινοσκοπίου μέχρι το μέσο της 
τραχείας και πριν την τρόπιδα, που 
αποτελεί το τρίτο οδηγό σημείο (εικόνα 
12Β). Κατόπιν ο τραχειοσωλήνας προω-
θείται με ήπιες κινήσεις, χωρίς να ασκεί-
ται πίεση, ενώ το πέρασμά του από την 
γλωττίδα διευκολύνεται αν ο ασθενής 
εισπνεύσει βαθιά. Όπως αναφέρθηκε 
αντίσταση προώθησης του τραχειοσω-
λήνα κατά μήκος του ινοσκοπίου, που 
ήδη βρίσκεται στην τραχεία, παρατηρεί-
ται σε αξιοσημείωτα ποσοστά και οφεί-
λεται σε πρόσκρουση της κορυφής του 
τραχειοσωλήνα σε προέχουσες δομές 
της εισόδου του λάρυγγα, με συχνότερη 
θέση τον δεξιό αρυταινοειδή χόνδρο 
(Εικόνα 13). Ο χειρισμός επιλογής για 
την αντιμετώπιση του προβλήματος εί-
ναι να αποσυρθεί ο τραχειοσωλήνας κα-
τά 2-3 cm, προκειμένου να αποδεσμευ-
θεί η κορυφή του από τη θέση πρό-
σκρουσης, να στραφεί αντιωρολογιακά 
(-90ο ή -180ο) ή ωρολογιακά (+90ο) και 
να επαναπροωθηθεί ενώ ο ασθενής 
εισπνέει βαθιά. Εναλλακτικά μπορούν 
να βοηθήσουν η εφαρμογή  πίεσης στον 
κρικοειδή/θυρεοειδή χόνδρο, η κάμψη 
του αυχένα ή ακόμη και η χρήση συμβα-
τικού λαρυγγοσκοπίου. Επιπλέον είναι 
σημαντικό η τρόπιδα να διατηρείται στο 
οπτικό πεδίο σ’ όλη τη διάρκεια της 
προώθησης του σωλήνα, για να γίνει 
άμεσα αντιληπτή ενδεχόμενη ανεπιθύ-
μητη είσοδος του, που θα παρασύρει και 
το ινοσκόπιο, στον οισοφάγο (Εικόνα 

14). Όταν ολοκληρωθεί η προώθηση επαληθεύεται η σωστή θέση του σωλήνα, ελέγχεται το βάθος του, στερεώ-
νεται με προσοχή, αφαιρείται το ινοσκόπιο και είναι πλέον ασφαλής η χορήγηση γενικής αναισθησίας.  
στ. Στοματική ινοπτική διασωλήνωση. Είναι δυσκολότερη συγκριτικά με τη ρινική προσπέλαση επειδή η 
προσέγγιση της γλωττίδας από τη στοματική κοιλότητα απαιτεί μεγαλύτερη κάμψη του ινοσκοπίου. Η δυσκολία 
μεγαλώνει όταν ο χώρος μεταξύ επιγλωττίδας και οπισθίου φαρυγγικού τοιχώματος είναι περιορισμένος, η 
γλώσσα είναι ευμεγέθης, ή υπάρχει αδυναμία έκτασης του κεφαλιού επειδή, υπό αυτές τις συνθήκες, η διαδρομή 
της κορυφής του ινοσκοπίου τερματίζει χαμηλότερα της εισόδου του λάρυγγα. Το πρόβλημα αντιμετωπίζεται με 
τη χρήση των αεραγωγών διασωλήνωσης, που πέρα από την ομαλοποίηση της πορείας του ινοσκοπίου προσφέ-
ρουν προστασία και σε ενδεχόμενο δάγκωμά του από τον ασθενή. Ο ενδοσκόπος, που συχνότερα βρίσκεται πίσω 
από τον ασθενή, προωθεί το ήδη φορτωμένο με τον τραχειοσωλήνα ινοσκόπιο στο στοματοφάρυγγα, μέσω του 
αεραγωγού διασωλήνωσης. Συνήθως η επιγλωττίδα είναι ορατή μόλις το ινοσκόπιο περάσει την κορυφή του 
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αεραγωγού. Η θέαση της γλωττίδας μπορεί να διευκολυνθεί αν ένας 
βοηθός ανασπά την κάτω γνάθο, έλκει τη γλώσσα έξω από το στόμα 
του ασθενή, ή χρησιμοποιεί συμβατικό λαρυγγοσκόπιο. Μετά την 
αναγνώριση της γλωττίδας η προώθηση του ινοσκοπίου γίνεται όπως 
και στη ρινική προσπέλαση. Παρότι ορισμένοι αεραγωγοί διασωλή-
νωσης επιτρέπουν το πέρασμα του τραχειοσωλήνα είναι προτιμότερο 
να αφαιρούνται πριν την προώθησή του, γιατί ενδέχεται να παγιδεύ-
σουν τον αεροθάλαμο. 

Προκειμένου να απλοποιηθεί η εκμάθηση της ινοπτικής διασω-
λήνωσης και να διαδοθεί η εφαρμογή της μεθόδου έχει εισαχθεί πρό-
σφατα η τεχνική «κάτω-επάνω-κάτω» (down-up-down technique), 
που στοχεύει στην επιτυχή προώθηση του ινοσκοπίου στην τραχεία. 
Η τεχνική περιλαμβάνει μία αλληλουχία τριών βημάτων που περι-
γράφουν την πορεία του ινοσκοπίου, λαμβάνοντας υπόψη ότι κατά 
την ινοπτική διασωλήνωση σε ύπτια τοποθετημένο ασθενή, ανε-
ξάρτητα από την οδό προσπέλασης, το όργανο πρέπει να ακολου-
θήσει τρείς διαφορετικούς άξονες και να παρακάμψει δύο γωνίες. 
Κατά το πρώτο βήμα το ινοσκόπιο κατευθύνεται κάτω, προς το 
οπίσθιο τοίχωμα του στοματοφάρυγγα κατά τη στοματική προ-
σπέλαση, ή του ρινοφάρυγγα κατά τη ρινική προσπέλαση (Εικόνα 
15). Κατά το δεύτερο βήμα η κορυφή του ινοσκοπίου, που έχει  ήδη 
προσεγγίσει το οπίσθιο φαρυγγικό τοίχωμα, κατευθύνεται επάνω 
παρακάμπτοντας την πρώτη γωνία και προσφέροντας μία κεφαλο-
ουραία εικόνα του φάρυγγα και 
του ανώτερου τμήματος της επι-
γλωττίδας. Το ινοσκόπιο προωθεί-
ται μέχρι το άκρο του να προ-
σεγγίσει την κορυφή της γλωττί-
δας. Από τη θέση αυτή εκτελείται 
το τρίτο βήμα, κατά το οποίο το 
ινοσκόπιο κατευθύνεται και πάλι 
προς τα κάτω προκειμένου να 
παρακαμφθεί και η δεύτερη γωνία. 
Η προώθηση συνεχίζεται, μέσω 
της γλωττίδας, ώσπου το άκρο του 
ινοσκοπίου να εισέλθει στην τρα-
χεία και να είναι ορατή η τρόπιδα. 
Αποτελεί απαραίτητη προϋπόθεση 
κατά την εφαρμογή της τεχνικής 
το ινοσκόπιο να προωθείται στο 
κέντρο του αυλού του λάρυγγα 
και της τραχείας και να αποφεύγεται η επαφή της κορυφής του με τους χόνδρους του λάρυγγα και το βλενογόνο.   

Πρόσφατη προσαρμογή της ινοπτικής διασωλήνωσης σε ασθενή με συνείδηση αποτελεί η ινοκαπνική 
διασωλήνωση (Fibrecapnic intubation). Ειδική ένδειξη εφαρμογής της είναι η διασωλήνωση της τραχείας 
ασθενών με προχωρημένο καρκίνο κεφαλής ή τραχήλου, που έχουν δύσκολο αεραγωγό σαν συνέπεια της κυρίας 
νόσου. Με την ινοκαπνική τεχνική το πρόβλημα της περιορισμένης ορατότητας των φαρυγγικών/λαρυγγικών 
δομών, ή της αδυναμίας αναγνώρισης των ανατομικών στοιχείων λόγω εκσεσημασμένης παραμόρφωσής τους, 
αντιμετωπίζεται με την εισαγωγή καθετήρα καπνογραφίας στο κανάλι εργασίας του ινοσκοπίου και τη δυ-
νατότητα επανειλημμένων μετρήσεων του τελοεκπνευστικού CO2. Εξαιτίας της μερικής απόφραξης του αερα-
γωγού των συγκεκριμένων ασθενών, η προώθηση του καθετήρα υπό ινοπτική παρατήρηση, μέσω του καναλιού 
εργασίας του ινοσκοπίου, είναι περισσότερο ανεκτή. Για τον ίδιο λόγο, τυπικής μορφολογίας καπνογράφημα 
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εμφανίζεται συνήθως αφού ο καθετήρας προχωρήσει περιφερικά του όγκου στον αεραγωγό. Το ινοσκόπιο προ-
ωθείται στην τραχεία πάνω από τον καθετήρα, αφού προηγηθεί καπνογραφική επιβεβαίωση της σωστής θέσης 
του τελευταίου και επακολουθεί διασωλήνωση. Στα πλαίσια βελτίωσης της τεχνικής προτείνεται η χρήση 
καθετήρα 6 French που εξασφαλίζει ταχεία (εντός 1 sec) δειγματοληψία του ΕΤCO2.  

Προκαταρκτική αξιολόγηση της τεχνικής, που αφορούσε 40 διασωληνώσεις σε 37 ασθενείς, κατέγραψε 
ποσοστό επιτυχίας  98%, με μοναδική επιπλοκή την εμφάνιση αιμορραγίας σε μία περίπτωση.   

ΙΝΟΠΤΙΚΗ ΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗ ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ ΥΠΟ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ 
Πραγματοποιείται με την προϋπόθεση ότι υπάρχει η δυνατότητα επαρκούς αερισμού και οξυγόνωσης του 

ασθενή. Μπορεί να χρησιμοποιηθεί η στοματική ή η ρινική προσπέλαση και επιλέγεται κυρίως για την αντι-
μετώπιση μη συνεργάσιμων ενηλίκων ή παιδιατρικών ασθενών. Επί αποτυχίας, αφύπνιση και διασωλήνωση του 
ασθενή με διατήρηση της συνείδησης αποτελεί την ασφαλέστερη λύση. Αν κατά τη διαδικασία απειλείται η 
οξυγόνωση του ασθενή, παρά την εφαρμογή εναλλακτικών μεθόδων αερισμού και διασωλήνωσης, θα πρέπει να 
εφαρμοστεί άμεσα ο αλγόριθμος του δύσκολου αεραγωγού. Σχετικά με την αναπνευστική λειτουργία του ο 
ασθενής μπορεί να έχει αυτόματη αναπνοή, ελεγχόμενο αερισμό, ή να βρίσκεται σε άπνοια.    
α. Ασθενής με διατήρηση αυτόματης αναπνοής. Παρότι τα πτητικά αναισθητικά είναι ιδιαίτερα δημοφιλή για 
την εξασφάλιση αναισθησίας με αυτόματη αναπνοή είναι δυνατό να αντικατασταθούν από ενδοφλέβιους 
παράγοντες, για να περιοριστεί η ρύπανση του χώρου, εφ’ όσον διαπιστωθεί δυνατότητα ελεγχόμενου αερισμού 
με μάσκα. Ενδοφλέβιος παράγων επιλογής είναι η προποφόλη σε τιτλοποιημένη συνεχή έγχυση. Σημαντικό 
βοήθημα της τεχνικής είναι η μάσκα ενδοσκόπησης που συγκρατείται από το βοηθό και επιτρέπει τον αυτόματο 
ή ελεγχόμενο αερισμό του ασθενή κατά τη διασωλήνωση. Το ινοσκόπιο, στο οποίο είναι φορτωμένος ο τραχειο-
σωλήνας, προωθείται στον αεραγωγό μέσα από την ειδική υποδοχή της μάσκας. Η διαδικασία της διασωλή-
νωσης είναι παρόμοια εκείνης που περιγράφηκε για τον ασθενή με συνείδηση. Βασική διαφορά κατά την α-
ναισθησία αποτελεί η απόφραξη του υποφάρυγγα λόγω ελαττωμένου τόνου των διαστολέων μυών του. Ανά-
σπαση της κάτω γνάθου του ασθενή από τον βοηθό απελευθερώνει τον αεραγωγό και διευκολύνει τη θέαση και 
την προώθηση του ινοσκοπίου, ανεξάρτητα από τη χρησιμοποιούμενη οδό προσπέλασης. Η χορήγηση μυοχαλα-
ρωτικού πριν τη διασωλήνωση απαιτεί προσοχή και εμπειρία καθώς και επαρκή περίοδο προοξυγόνωσης με Ο2 
100%.  

Ο όρος «ινοπτική διασωλήνωση περιορισμένης δεξιότητας» (low skill fibreoptic intubation) χρησιμοποιείται 
από το 2001 και αναφέρεται σε τεχνικές ινοπτικής διασωλήνωσης που χαρακτηρίζονται από ευχέρεια εκμάθησης, 
επειδή απαιτούν ελάχιστες δεξιότητες και για το λόγο αυτό μπορούν να πραγματοποιηθούν άρτια από κάθε 
αναισθησιολόγο. Για την εφαρμογή τους απαιτείται συσκευή αεραγωγού (“dedicated airway”), που εξασφαλίζει 
τη βατότητα της αεροφόρου οδού ενώ εξελίσσονται ή πρόκειται να αρχίσουν άλλες μείζονος σοβαρότητας 
παρεμβάσεις στον αεραγωγό και είναι συμβατή με διατήρηση της αυτόματης αναπνοής ή με ελεγχόμενο αερισμό 
του ασθενή. Αν και ο αρχικός στόχος των τεχνικών ήταν να αποτελέσουν ένα εναλλακτικό σχέδιο ινοπτικής 
διασωλήνωσης για τον μη αναμενόμενο δύσκολο αεραγωγό, χάρη στην ασφάλειά που παρέχουν έχουν καθιε-
ρωθεί ως πρακτικές που καθιστούν την ινοπτική διασωλήνωση προσιτή σε κάθε αναισθησιολόγο.  

Η κλασική τεχνική ινοπτικής διασωλήνωσης περιορισμένης δεξιότητας χρησιμοποιεί την λαρυγγική μάσκα 
διασωλήνωσης, παρότι θεωρούνται κατάλληλοι και οι υπόλοιποι τύποι της συσκευής (συμβατική, ή ProSeal 
λαρυγγική μάκα). Η λαρυγγική μάσκα διασωλήνωσης εκτός του ότι επιτρέπει τον αερισμό και την οξυγόνωση 
του ασθενή στη διάρκεια της διαδικασίας, παρέχει και τον αυλό της για την προώθηση του ινοσκοπίου στο 
λάρυγγα και τη διασωλήνωση. Επειδή το φορτωμένο με τον τραχειοσωλήνα ινοσκόπιο οδηγείται ομοαξονικά με-
σα από τη μάσκα, πρέπει να επιλέγεται το κατάλληλο μέγεθος σωλήνα προκειμένου ο τελευταίος να προωθείται 
απρόσκοπτα μέσα από τον αυλό της συσκευής (εικόνα 16). Είναι σημαντικό η ανάσπαση του επιγλωττιδικού 
ανυψωτήρα, στο περιφερικό στόμιο της λαρυγγικής μάσκας διασωλήνωσης, να γίνεται με το προέχον άκρο του 
τραχειοσωλήνα και να έπεται η προώθηση του ινοσκοπίου στο λάρυγγα. Μετά τη διασωλήνωση το ενδεχόμενο 
αποδιασωλήνωσης, κατά την αφαίρεση της μάσκας, αποφεύγεται με τη χρήση του εύκαμπτου σταθεροποιητή/ 
στυλεού αφαίρεσης που τη συνοδεύει.  
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Εναλλακτικά η αποδιασωλήνωση αποφεύ-
γεται εφαρμόζοντας τροποποιημένη τεχνική που 
χρησιμοποιεί κοίλο καθετήρα αλλαγής τραχειο-
σωλήνα / ινοπτικής διασωλήνωσης (Aintree 
Intubation Catheter) και περιλαμβάνει τα ακό-
λουθα βήματα. Αρχικά τοποθετείται η λαρυγγική 
μάσκα διασωλήνωσης και ελέγχεται η επάρκεια 
αερισμού του ασθενή (Εικόνα 17). Μέσω της 
μάσκας οδηγείται το εύκαμπτο ινοσκόπιο φορτω-
μένο με τον καθετήρα ινοπτικής διασωλήνωσης. 
Ο καθετήρας εισάγεται στην τραχεία και αφαιρεί-
ται το ινοσκόπιο και η λαρυγγική μάσκα. Ακο-
λουθεί διασωλήνωση με προώθηση του τραχειο-
σωλήνα πάνω από τον καθετήρα. Πρέπει να επι-
λέγεται  τραχειοσωλήνας μεγέθους τουλάχιστον 
7.0 mm επειδή η εξωτερική διάμετρος του κάθε-

τήρα είναι 6.5 mm. Ο κοίλος καθετήρας ινοπτικής διασωλήνωσης, με εσωτερική διάμετρο 4.8 mm και μήκος  
56 cm, μπορεί να φορτωθεί σε εύκαμπτο ινοσκόπιο διασωλήνωσης ~ 4.0 mm, αφήνοντας ελεύθερο το κινητό 
άκρο του σκέλους του ενδοσκοπίου. Διαθέτει επαρκή σταθερότητα ώστε να μην διπλώνει κατά την αφαίρεση 
του ινοσκοπίου και της μάσκας, ούτε να κάμπτεται και να δυσχεραίνει την προώθηση του τραχειοσωλήνα πάνω 
του. Ακόμη ο κοίλος καθετήρας ινοπτικής διασωλήνωσης διατίθεται με αφαιρούμενα συνδετικά, τα οποία 
επιτρέπουν την προσαρμογή του σε συσκευή αερισμού αν η διαδικασία παρατείνεται. Για την τεχνική υπάρχουν 
αναφορές, μεμονωμένα ή σε μικρές περιστατικών, επιτυχούς διαχείρισης δύσκολου αεραγωγού.   
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Παραλλαγή της τελευταίας τεχνικής χρησιμοποιεί το περισσότερο διαδεδομένο ελαστικό κηρίο (bougie). Σε 
αυτήν το ινοσκόπιο εισάγεται στον σωλήνα της μάσκας, που έχει ήδη τοποθετηθεί στον ασθενή και παρέχει 
εικόνα της εισόδου του λάρυγγα εκ των άνω. Το κηρίο προωθείται στον αυλό της συσκευής, κατά μήκος του 
ινοσκοπίου και υπό ινοπτικό έλεγχο εισέρχεται στο λάρυγγα. Η περεταίρω προώθησή του στην τραχεία ενδέ-
χεται να απαιτήσει στροφή 180ο, αν συναντάται αντίσταση στο πρόσθιο τραχειακό τοίχωμα. Ακολουθεί αφαί-
ρεση του ινοσκοπίου και της μάσκας και διασωλήνωση, με προώθηση του τραχειοσωλήνα πάνω στο κηρίο. 
Επειδή έχει αναφερθεί δυσχέρεια χειρισμού του κηρίου με ινοσκόπιο διαμέτρου 4.0 mm, στον αυλό συμβατικής 
λαρυγγικής μάσκας, προτείνεται η χρήση ινοσκοπίου μικρότερου μεγέθους. Εξ άλλου εφαρμόζεται και τεχνική 
ινοπτικής διασωλήνωσης με ρινική προσπέλαση, ενώ χρησιμοποιείται λαρυγγική μάσκα για τον αερισμό του 
ασθενή κατά την αναισθησία. Στη περίπτωση αυτή το ινοσκόπιο προωθείται διαρινικά σε  βάθος 13-14 cm, θέση 
από την οποία είναι ορατό το οπίσθιο τμήμα της μάσκας. Στη συνέχεια η υπεργλωττιδική συσκευή αποσύρεται 
βαθμιαία, αποκαλύπτοντας την είσοδο του λάρυγγα και επακολουθεί προώθηση του ινοσκοπίου στην τραχεία 
και διασωλήνωση. 
β. Ασθενής με ελεγχόμενο αερισμό. Σ’ αυτόν η ινοπτική διασωλήνωση γίνεται με τη μάσκα ενδοσκόπησης, ή 
με κάποιο τύπο λαρυγγικής μάσκας, ή με άλλη υπεργλωττιδική συσκευή. Συνήθως επιλέγεται για λόγους εκπαί-
δευσης και εξάσκησης, σε περιπτώσεις που δεν αναμένεται δύσκολος αεραγωγός. Ουσιαστικά ισχύουν όσα ανα-
φέρθηκαν για τον ασθενή υπό αναισθησία με αυτόματη αναπνοή.   
γ. Ασθενής σε άπνοια. Στο συγκεκριμένο σενάριο τα χρονικά περιθώρια για την ινοπτική διασωλήνωση είναι 
ιδιαίτερα περιορισμένα. Γι’ αυτό πρέπει να εφαρμόζεται από έμπειρο ενδοσκόπο, που μπορεί να ολοκληρώσει 
την τεχνική σε σύντομο χρονικό διάστημα και απαιτεί επαρκή προοξυγόνωση. Η τεχνική διακόπτεται αν ο ασθε-
νής αποκορεστεί (SpO2 < 90%). Απαραίτητη είναι η παρουσία έμπειρου βοηθού για την εκτέλεση χειρισμών που 
απελευθερώνουν τον φαρυγγικό αεραγωγό όπως η ανάσπαση της κάτω γνάθου, η έλξη της γλώσσας έξω από το 
στομα, η ανύψωση του λάρυγγα ή η χρήση συμβατικού λαρυγγοσκοπίου. Επιπλέον στο ρόλο του περιλαμβά-
νεται και η ενημέρωση του ενδοσκόπου σχετικά με τις ενδείξεις των monitors. Κατά τη στοματική προσπέλαση 
η χρήση αεραγωγού διασωλήνωσης αποτελεί σημαντικό βοήθημα, ενώ κατά την ευκολότερη ρινική προσπέλαση 
η εφαρμογή αγγειοσυσπαστικού στο ρινικό βλενογόνο είναι αναγκαία. Η εμφύσηση Ο2 από το κανάλι εργασίας 
του ινοσκοπίου χρειάζεται προσοχή επειδή έχει συνδεθεί με την ανάπτυξη βαροτραύματος και με γαστρική 
υπερδιάταση.  

Η ινοπτική διασωλήνωση μπορεί να είναι κατάλληλη επιλογή σε ασθενή που παρουσιάζει δυσκολία κατά τη 
συμβατική διασωλήνωση, μετά την εισαγωγή γενικής αναισθησίας, με την προϋπόθεση ότι ο έλεγχος του αερα-
γωγού του είναι εφικτός και δεν έχουν προηγηθεί πολλές απόπειρες διασωλήνωσης που συνήθως συνοδεύονται 
από αιμορραγία και άφθονες εκκρίσεις στον αεραγωγό.  

ΕΠΙΒΕΒΑΙΩΣΗ ΤΗΣ ΘΕΣΗΣ ΤΟΥ ΤΡΑΧΕΙΟΣΩΛΗΝΑ 
Γίνεται αμέσως μετά την προώθηση του τραχειοσωλήνα και πριν την αφαίρεση του ινοσκοπίου, με την ινο-

πτική αναγνώριση χαρακτηριστικών δομών του ανώτερου αεραγωγού όπως τα χόνδρινα ημικρίκια της τραχείας 
και η τρόπιδα. Η είσοδος του τραχειοσωλήνα στο λάρυγγα μπορεί να διαπιστωθεί και εξωαυλικά, αν η κορυφή 
του ινοσκοπίου προωθηθεί στον υποφάρυγγα. Εναλλακτικά την επιτυχία της διασωλήνωσης επαληθεύουν η 
ανίχνευση του τελοεκπνευστικού CO2 με καπνογράφο και η αίσθηση εξόδου του αέρα από το έξω άκρο του 
σωλήνα, όταν ο ασθενής αναπνέει αυτόματα. Άλλοι τρόποι επιβεβαίωσης της σωστής θέσης του τραχειοσωλήνα 
είναι η παρατήρηση των κινήσεων του θώρακα και η ακρόαση των αναπνευστικών ήχων μετά τη σύνδεση με το 
αναπνευστικό κύκλωμα, καθώς και η προσθιοπίσθια ακτινογραφία θώρακα επί κλίνης. Ακόμη με το ινοσκόπιο 
μπορεί να καθοριστεί με ακρίβεια η απόσταση της κορυφής του τραχειοσωλήνα από την τρόπιδα.   

ΑΙΤΙΕΣ ΑΠΟΤΥΧΙΑΣ ΤΗΣ ΙΝΟΠΤΙΚΗΣ ΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗΣ 
Αποτυχία της ινοπτικής διασωλήνωσης μπορεί να παρατηρηθεί σε οποιοδήποτε από τα τρία βήματα της 

τεχνικής που είναι η ενδοσκοπική αναγνώριση του αεραγωγού, η προώθηση του ινοσκοπίου στην τραχεία και η 
διασωλήνωση.  

Η πρώτη σε συχνότητα αιτία που καταγράφεται αφορά την ανεπαρκή εκπαίδευση και εμπειρία του ενδο-
σκόπου. Επακόλουθά της μπορεί να είναι η κακή επιλογή και προετοιμασία του εξοπλισμού ιδιαίτερα ως προς τη 
λίπανσή του, η βιαστική και χωρίς προσανατολισμό προώθηση του ινοσκοπίου στον αεραγωγό και η μη 
διαπίστωση ακούσιας μετατόπισής του στον οισοφάγο, η απόσυρση του ινοσκοπίου από τον αεραγωγό μαζί με 
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τον τραχειοσωλήνα, το έλλειμμα ετοιμότητας και αυτοπεποίθησης του ενδοσκόπου σε επείγουσες συνθήκες και 
η μη εξασφάλιση έμπειρου βοηθητικού προσωπικού κατά τη διαδικασία. Άλλες αιτίες είναι η υπερβολική 
παρουσία εκκρίσεων και αίματος και η εκσεσημασμένη παθολογική ανατομία του αεραγωγού. Σε ασθενή με 
συνείδηση η ελλιπής ψυχολογική και φαρμακολογική προετοιμασία καθώς και η ανεπαρκής τοπική αναισθησία 
του αεραγωγού, μπορούν να οδηγήσουν σε αποτυχία της ινοπτικής διασωλήνωσης. Πρόβλημα που ήδη ανα-
φέρθηκε είναι η αδυναμία προώθησης του τραχειοσωλήνα πάνω από το ινοσκόπιο, που βρίσκεται στην τραχεία. 
Ενδέχεται όμως να παρατηρηθεί δυσκολία και κατά την απόσυρση του ινοσκοπίου από τον τραχειοσωλήνα, 
λόγω ανεπαρκούς λίπανσης ή εγκολεασμού του καλύμματος του οργάνου. Στην περίπτωση αυτή ινοσκόπιο και 
τραχειοσωλήνας αποχωρίζονται αφού προηγούμενα αποσυρθούν από τον αεραγωγό. Η έκπτυξη του αερο-
θαλάμου του τραχειοσωλήνα στο ρινοφάρυγγα με σκοπό τον περιορισμό ρινορραγίας, κατά τη ρινική ινοπτική 
διασωλήνωση σε ασθενή με συνείδηση, προκαλεί επαναλαμβανόμενο αντανακλαστικό κατάποσης που συνήθως 
δεν αντιμετωπίζεται και μπορεί να οδηγήσει σε αδυναμία πραγματοποίησης της ινοπτικής διασωλήνωσης. Αιτία 
αποτυχίας της τεχνικής αποτελεί και ο βήχας που, ανάλογα με την έντασή του, προκαλεί προσωρινή ή μόνιμη 
απώλεια της εικόνας του αεραγωγού. Αντιμετωπίζεται με συμπληρωματικό ψεκασμό της εισόδου του λάρυγγα 
με λιδοκαϊνη, η με ενδοφλέβιο χορήγηση του τοπικού αναισθητικού. Τα οπιοειδή βραχείας διάρκειας δράσης 
είναι επίσης αποτελεσματικά για την καταστολή του αντανακλαστικού του βήχα αν και ενδέχεται να προ-
καλέσουν ανεπιθύμητη καταστολή του αυτόματου αερισμού. 

ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΤΗΣ ΙΝΟΠΤΙΚΗΣ ΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗΣ 
Σοβαρές επιπλοκές όπως η γαστρική υπερδιάταση και ρήξη ή η ανάπτυξη βαροτραύματος, εξ αιτίας της 

εμφύσησης Ο2 από το κανάλι εργασίας, είναι σπάνιες. Η τελευταία ευνοείται ιδιαίτερα εάν η εμφύσηση του Ο2 

δεν διακόπτεται αμέσως μετά την επιτυχή ολοκλήρωση της διασωλήνωσης και υπάρχει στενή εφαρμογή μεταξύ 
ινοσκοπίου και τραχειοσωλήνα. Στην πλειοψηφία τους όμως τα προβλήματα είναι μικρής σοβαρότητας και 
σχετίζονται με την ανάπτυξη επίσταξης και με τραυματισμούς των ούλων του βλεννογόνου και των χόνδρων του 
λάρυγγα, ιδίως όταν γίνονται επανειλημμένες και έντονες προσπάθειες. Η εμφάνιση βήχα, λαρυγγόσπασμου ή 
βρογχόσπασμου είναι συχνή επί ανεπαρκούς τοπικής αναισθησίας του αεραγωγού. Για τον ίδιο λόγο μπορεί να 
εμφανιστούν αυτόνομες αντιδράσεις υπό μορφή υπέρτασης, ταχυκαρδίας, βραδυκαρδίας ή αρρυθμίας. Άλλη 
επιπλοκή της τοπικής αναισθησίας, ανεξάρτητα από την εφαρμοζόμενη τεχνική, είναι η εμφάνιση νευρολογικών 
σημείων συστηματικής τοξικότητας, ενώ  με τη διαδερμική ενδοτραχειακή αναισθησία μπορεί να προκύψει 
αιμάτωμα ή υποδόριο εμφύσημα. Στα πλαίσια της φαρμακολογικής προετοιμασίας του ασθενή η καταστολή 
μπορεί να επιπλακεί με απόφραξη του αεραγωγού, υποξυγοναιμία και υπερκαπνία. Ακόμη μπορεί να αναπτυχθεί 
συστηματική τοξικότητα από αντισιαλογόνα και τοπικά αγγειοσυσπαστικά. Έχουν καταγραφεί περιπτώσεις 
λοίμωξης του κατώτερου αναπνευστικού λόγω εξάπλωσης ενδογενών μικροοργανισμών από υψηλότερη θέση, ή 
μεταφοράς τους με τον εξοπλισμό. Η ανάκληση δυσάρεστης εμπειρίας αποτελεί ενδεχόμενο της ινοπτικής 
διασωλήνωσης σε ασθενή με συνείδηση, ακόμη και αν προηγηθεί άρτια προετοιμασία. Επιπλοκή που σχετίζεται 
με τον εξοπλισμό είναι η ανεπιθύμητη είσοδος εξαρτημάτων του στον ανώτερο αεραγωγό, που συχνότερα αφορά 
τη μεμβράνη της υποδοχής της μάσκας ενδοσκόπησης και η βλάβη του ινοσκοπίου από δάγκωμα.  

ΙΝΟΠΤΙΚΗ ΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗ ΚΑΙ ΔΥΣΚΟΛΟΣ ΑΕΡΑΓΩΓΟΣ 
Η περίπτωση του ασθενή με γνωστό ή προβλεπόμενο δύσκολο αεραγωγό αποτελεί την κύρια ένδειξη 

εφαρμογής ινοπτικής διασωλήνωσης με διατήρηση της συνείδησης.  
Στον ασθενή με μη αναμενόμενο δύσκολο αεραγωγό, που μετά την εισαγωγή στην αναισθησία η δια-

σωλήνωση αποτυγχάνει αλλά ο αερισμός είναι ικανοποιητικός, η ASA προτείνει την ινοπτική διασωλήνωση σαν 
εναλλακτική μέθοδο, στον αλγόριθμο δύσκολου αεραγωγού. Την ινοπτική διασωλήνωση εισηγείται, για το ίδιο 
σενάριο και ο αλγόριθμος δύσκολου αεραγωγού της DAS, αν και θέτει σαν προϋπόθεση την πραγματοποίησή 
της με τη χρήση συμβατικής ή λαρυγγικής μάσκας διασωλήνωσης.  

Η εφαρμογή της ινοπτικής διασωλήνωσης, με τις συγκεκριμένες προϋποθέσεις, στη διαχείριση του δύσκο-
λου αεραγωγού υπαγορεύεται από τις δυνατότητές της. Δεδομένου ότι η εγγενής ασφάλεια μίας  τεχνικής διασω-
λήνωσης εξαρτάται από τη δυνατότητα αερισμού του ασθενή κατά τη διάρκεια της πραγματοποίησής της, η 
ινοπτική διασωλήνωση μπορεί να χρησιμοποιηθεί σαν εναλλακτική επιλογή, μετά ανεπιτυχή διασωλήνωση σε 
αναισθητοποιημένο ασθενή, μόνο αν εξασφαλίζεται επαρκής αερισμός του με άλλο τρόπο. Ακόμη είναι ουσια-
στικό στα πλαίσια της εφαρμογής ενός αλγορίθμου, να μην υπάρχει απόκλιση μεταξύ των οδηγιών του και της 
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τρέχουσας κλινικής πρακτικής. Έτσι αν ο αναισθησιολόγος δεν διαθέτει υψηλού βαθμού εξοικείωση  με την ινο-
πτική διασωλήνωση, είναι ασφαλέστερο να τη χρησιμοποιεί ως τεχνική περιορισμένης δεξιότητας, με συσκευή 
αεραγωγού.  

ΕΝΔΟΒΡΟΓΧΙΚΗ ΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗ ΚΑΙ  ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΣ ΒΡΟΓΧΟΥ 
Στις εναλλακτικές εφαρμογές του εύκαμπτου ινοσκοπίου περιλαμβάνεται η χρήση του για την ενδοβρογχική 

διασωλήνωση ή τον αποκλεισμό βρόγχου, κατά τον διαχωρισμό των πνευμόνων. 
Στην ενδοβρογχική διασωλήνωση το εύκαμπτο ινοσκόπιο μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την προώθηση του 

σωλήνα διπλού αυλού, ή για τον έλεγχο της σωστής θέσης του μετά τοποθέτηση με τυφλή τεχνική. Στην πρώτη 
περίπτωση το ινοσκόπιο, στο οποίο έχει φορτωθεί το βρογχικό σκέλος του κατάλληλου σωλήνα διπλού αυλού, 
προωθείται στον επιθυμητό κύριο βρόγχο. Ακολουθεί προώθηση του σωλήνα πάνω στο ινοσκόπιο, μέχρι το  
βρογχικό σκέλος να καταλήξει στη σωστή θέση. Εναλλακτικά το ινοσκόπιο εισάγεται στο βρογχικό σκέλος, 
αφού προηγηθεί συμβατική προώθηση του βρογχικού άκρου, με τη βοήθεια συρμάτινου οδηγού, στον υπο-
γλωττιδικό χώρο (εικόνα 18). Η ενδοβρογχική διασωλήνωση με τη χρήση του ινοσκοπίου είναι περισσότερο 
χρονοβόρα της τυφλής τεχνικής και οπωσδήποτε αποτελεσματικότερη, ιδιαίτερα όταν υπάρχουν ανατομικές 
παραλλαγές του τραχειοβρογχικού δένδρου.  

 
Ο ινοπτικός έλεγχος της σωστής θέσης σωλήνα διπλού αυλού, μετά τυφλή τοποθέτηση, είναι σαφώς ασφα-
λέστερος συγκριτικά με την ακροαστική μέθοδο. Πραγματοποιείται με την προώθηση του ινοσκοπίου στο τρα-
χειακό σκέλος του σωλήνα και την αναγνώριση της τρόπιδας και του εκπτυγμένου βρογχικού αεροθαλάμου στον 
επιλεγμένο βρόγχο, χωρίς να προβάλλει στην τρόπιδα (Εικόνα 19). Ειδικά για το δεξιό σωλήνα διπλού αυλού, ο 
ακριβής ευθειασμός της πλευρικής οπής του βρογχικού σκέλους του με το στόμιο έκφυσης του δεξιού άνω 
λοβαίου βρόγχου επιτυγχάνεται μόνο με τη χρήση του ινοσκοπίου. Για το σκοπό αυτό, μετά τη διασωλήνωση 
του δεξιού βρόγχου, το ινοσκόπιο διέρχεται μέσα από την πλευρική οπή και με μικρές στροφικές κινήσεις του 
σωλήνα την κατευθύνει απέναντι από το στόμιο έκφυσης του δεξιού άνω λοβαίου βρόγχου (Εικόνα 20). Ο 
ινοπτικός έλεγχος συνιστάται για να επιβεβαιωθεί η σωστή θέση αριστερού σωλήνα διπλού αυλού και επι-
βάλλεται στη περίπτωση δεξιού σωλήνα διπλού αυλού. Επιπλέον το ινοσκόπιο μπορεί να προσφέρει πολύτιμη 
βοήθεια για την αναγνώριση του υπεύθυνου αιτίου, σε περίπτωση που η απόδοση του σωλήνα διπλού αυλού δεν 
είναι ικανοποιητική διεγχειρητικά. Τυπικά παραδείγματα τέτοιων καταστάσεων αποτελούν η δυσκολία αερισμού 
των πνευμόνων ή η αποτυχία του διαχωρισμού, λόγω μετακίνησης του σωλήνα κατά την τοποθέτηση του ασθενή 
στην πλάγια θέση ή κατά τους χειρουργικούς χειρισμούς.   
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Κατά τον αποκλεισμό βρόγχου με τραχειακό σωλήνα με ενσωματωμένο βρογχικό αποκλειστή (Univent 

tube), η τυφλή προώθηση του τελευταίου συνήθως καταλήγει στο δεξιό βρόγχο. Έτσι η χρήση του ινοσκοπίου 
επιβάλλεται για τον έλεγχο της σωστής θέσης του αποκλειστή σε σχέση με την τρόπιδα (Εικόνα 21). Αν 
χρησιμοποιείται ο καθοδηγούμενος βρογχικός αποκλειστής Arndt, που τοποθετείται μέσα από  κοινό τραχειακό 
σωλήνα με τη βοήθεια ειδικού συνδετικού, η προώθησή του στον επιθυμητό βρόγχο γίνεται με το ινοσκόπιο. 
Αρχικά ο αποκλειστής προωθείται από την ειδική θυρίδα στον κεντρικό αυλό του συνδετικού. Στη συνέχεια 
εισάγεται το ινοσκόπιο το οποίο,  προωθούμενο μέσα από τη θηλιά αγκίστρωσης που φέρει ο οδηγός του 
αποκλειστή, οδηγείται στο βρόγχο που πρόκειται να αποκλειστεί (Εικόνα 22Α-Β). Η διαδικασία ολοκληρώνεται 
με την προώθηση του αποκλειστή, μέχρι η θηλιά αγκίστρωσης να προσπεράσει την κορυφή του ινοσκοπίου 
(πλήρης είσοδος της στο οπτικό πεδίο), την απόσυρση του ινοσκοπίου στην τρόπιδα και την έκπτυξη του  
αεροθαλάμου του αποκλειστή υπό ινοπτική παρατήρηση (Εικόνα 22Γ-Ε). 
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ΠΑΛΙΝΔΡΟΜΗ ΙΝΟΠΤΙΚΑ ΥΠΟΒΟΗΘΟΥΜΕΝΗ ΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗ 
Κύριες ενδείξεις εφαρμογής της είναι η αιμορραγία που εντοπίζεται υψηλότερα της γλωττίδας και η ιδιαί-

τερα έκτοπη θέση του λάρυγγα. Πρόκειται για παραλλαγή της κλασικής 
παλίνδρομης διασωλήνωσης με σύρμα με τη διαφορά ότι στην ινοπτικά 
υποβοηθούμενη τεχνική το σύρμα, αφού περάσει διαδερμικά στο στόμα, 
προωθείται στο κανάλι εργασίας του φορτωμένου με τον τραχειοσωλήνα 
ινοσκοπίου, από το περιφερικό προς το κεντρικό στόμιό του (Εικόνα 23). 
Επακολουθεί προώθηση του ινοσκοπίου στην γλωττίδα, υπό ινοπτική 
όραση, κατά μήκος του σύρματος το οποίο έχει ήδη σταθεροποιηθεί με 
λαβίδα στο σημείο εισόδου του στο δέρμα του τραχήλου. Μετά την 
είσοδο του ινοσκοπίου στο λάρυγγα το σύρμα χαλαρώνει προκειμένου 
να αναδιπλωθεί και να επιτραπεί η προώθηση του ινοσκοπίου στην 
τραχεία, χαμηλότερα από το επίπεδο της κρικοθυρεοειδούς μεμβράνης. 
Η τεχνική ολοκληρώνεται με την προώθηση του τραχειοσωλήνα στο 
λάρυγγα, πάνω στο ινοσκόπιο και την αφαίρεση του τελευταίου, μαζί με 
το σύρμα, από τον αεραγωγό του ασθενή. Η αφαίρεση του σύρματος 
ακολουθώντας αντίστροφα την πορεία εισόδου του δεν ενδείκνυται, 
επειδή το τμήμα που έχει εισαχθεί στον αεραγωγό δεν είναι πλέον 
αποστειρωμένο. Αν δεν είναι διαθέσιμο ειδικό σετ σύρματος παλίνδρο-
μης διασωλήνωσης μπορεί να χρησιμοποιηθεί το σύρμα καρδιακού κα-
θετήρα, που έχει ατραυματικό κεκκαμένο άκρο, αρκεί να εισέρχεται με 
ευχέρεια στο κανάλι εργασίας και να έχει επαρκές μήκος ~ 100 cm, 
προκειμένου να σταθεροποιείται από τα άκρα του κατά την προώθηση 
του ινοσκοπίου.  

Η παλίνδρομη ινοπτικά υποβοηθούμενη διασωλήνωση μπορεί να 
εφαρμοστεί και με ρινική προσπέλαση. Στη περίπτωση αυτή ο τραχειο-
σωλήνας εισάγεται εξαρχής στο φάρυγγα διαρινικά και μέσω του αυλού 
του το σύρμα προωθείται στο κανάλι εργασίας του ινοσκοπίου. Εναλλα-
κτικά το σύρμα μπορεί να προωθηθεί στη ρινική κοιλότητα, αν δεθεί στο 
άκρο καθετήρα αναρρόφησης που έχει εισέλθει στο στοματοφάρυγγα 
μέσω της ρινικής θαλάμης.  
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Η τεχνική αντενδείκνυται σε ασθενείς με υπογλωττιδικούς όγκους, ενώ σημαντικός  βαθμός δυσκολίας για 
την εφαρμογή της υπάρχει σε παχύσαρκους και σε ασθενείς με προτραχειακές μάζες (βρογχοκήλη) που καθι-
στούν δύσκολη την αναγνώριση των ανατομικών δομών.  

ΕΦΑΡΜΟΓΕΣ ΤΟΥ ΙΝΟΣΚΟΠΙΟΥ ΣΤΗ ΜΕΘ 
Μπορούν να υπαχθούν σε 3 κατηγορίες ανάλογα με τη σκοπιμότητά τους. 

α. Διαγνωστικές 
-   Διερεύνηση του συριγμού μετά την αποδιασωλήνωση. 
-  Εκτίμηση του χρόνου αποδιασωλήνωσης σε ασθενείς με επιγλωττίτιδα, οίδημα αεραγωγού, ή μετά μεγάλες 
επεμβάσεις κεφαλής-τραχήλου. Στους συγκεκριμένους αρρώστους η αποδιασωλήνωση γίνεται υπό ινοπτικό 
έλεγχο, με το άκρο του ινοσκοπίου να προέχει ελάχιστα της κορυφής του τραχειοσωλήνα. Αν κατά την αφαί-
ρεση του σωλήνα διαπιστωθεί σημαντικού βαθμού απόφραξη του υπογλωττιδικού χώρου ή της γλωττίδας, ο 
ασθενής παραμένει διασωληνωμένος. 

-  Αναγνώριση της αιτίας οξείας υποξυγοναιμίας. 
-  Λήψη δείγματος για μικροβιολογική εξέταση, πραγματοποίηση βιοψίας. 
-  Εκλεκτική βρογχοκυψελιδική έκπλυση. Τα αναρροφούμενα δείγματα από τμηματικούς βρόγχους χρησιμο-
ποιούνται για τη διάγνωση λοιμώξεων πχ πνευμονία από pneumocystis carinii. 

-  Αξιολόγηση της ανάπτυξης απόφραξης του ανώτερου αεραγωγού σε μη διασωληνωμένους ασθενείς με  
εγκαύματα προσώπου ή/και εισπνοή καπνού, στους οποίους η θερμότητα και τα εισπνεόμενα σωματίδια προ-
καλούν φλεγμονή και οίδημα του λάρυγγα.  

-  Μελέτη της ανατομίας του τραχειοβρογχικού δένδρου και έλεγχός του για τραύμα, ρήξη, βρογχοπλευρικό 
συρίγγιο, ξένο σώμα, εξωτερική πίεση, ενδοαυλικό όγκο, στένωση, τραχειοβρογχομαλακία.  

- Έλεγχος της θέσης ενδοτραχειακού, ενδοβρογχικού σωλήνα. Η χρήση του ινοσκοπίου ενθαρρύνεται για τον 
έλεγχο της σωστής θέσης του αριστερού δίαυλου σωλήνα, ενώ στην περίπτωση του δεξιού είναι επιβεβλημένη.  

β. Θεραπευτικές 
-  Αναρρόφηση εκκρίσεων και κυρίως μεγάλων οργανωμένων βυσμάτων που μπορούν να προκαλέσουν οξεία 
ατελεκτασία (κυστική ίνωση, βρογχεκτασίες, ελαττωμένη ικανότητα απόχρεμψης εξ αιτίας νευρομυϊκών πα-
θήσεων, αδυναμία αναπνευστικής φυσιοθεραπείας σε ασθενείς με θωρακικό τραύμα/έγκαυμα, κατάγματα ΣΣ, 
σοβαρή κρανιοεγκεφαλική κάκωση). 

-  Διόρθωση κακής θέσης ενδοτραχειακού ή ενδοβρογχικού σωλήνα.  
-  Αφαίρεση ξένων σωμάτων (δόντια, τμήματα τροφών) με τη βοήθεια συρμάτινων θηλειών/καλαθιών ή λαβίδων 
σύλληψης, που προωθούνται μέσα από το κανάλι εργασίας.  

- Σε μαζική αιμόπτυση απομόνωση του πνεύμονα που αιμορραγεί, με τοποθέτηση σωλήνα διπλού αυλού. Επι-
πλέον αν  το κανάλι εργασίας του ινοσκοπίου έχει επαρκές εύρος μπορεί μέσω αυτού να προωθηθεί καθετήρας 
Swan-Ganz, για να αποκλειστεί το τμήμα που αιμορραγεί και να διατηρηθεί η ανταλλαγή αερίων στο μέγιστο 
δυνατό βαθμό. 

γ. Αντιμετώπιση προβλημάτων  
-  Έλεγχος της βατότητας του τραχειοσωλήνα.  
- Ινοπτικά υποβοηθούμενη αλλαγή τραχειοσωλήνα. Οι συχνότεροι λόγοι αλλαγής του τραχειοσωλήνα στη ΜΕΘ 
είναι η δυσλειτουργία εξ αιτίας ρήξης του αεροθαλάμου, ή απόφραξης του αυλού του και η αντικατάστασή 
από μεγαλύτερο σωλήνα για βρογχοσκοπικούς λόγους. Η ινοπτικά υποβοηθούμενη τεχνική εφαρμόζεται σε 
ασθενείς με δύσκολο αεραγωγό που οφείλεται στην παρουσία παθολογικής ανατομίας, οιδήματος, σοβαρού 
εγκαύματος ή στην ανάπτυξη τραχειομαλακίας. Το ινοσκόπιο φορτωμένο με το νέο τραχειοσωλήνα προω-
θείται στο λάρυγγα μπροστά από τον ήδη τοποθετημένο σωλήνα. Ο αεροθάλαμος του τελευταίου ξεφουσκώνει 
προκειμένου το ινοσκόπιο να προωθηθεί μέχρι την τρόπιδα. Της αφαίρεσης του αέρα από τον αεροθάλαμο 
προηγείται άδειασμα του στομάχου μέσω ρινογαστρικού καθετήρα και προσεκτική αναρρόφηση του υπο-
φάρυγγα. Μετά ο παλαιός σωλήνας αποσύρεται με προσοχή, για να μην παρασύρει το ινοσκόπιο και προω-
θείται ο καινούργιος. Αν το ινοσκόπιο είναι αδύνατο να εισέλθει στο λάρυγγα με τον παλαιό σωλήνα στη θέση 
του, τότε αυτός αφαιρείται υπό ινοπτική όραση. Επακολουθεί άμεση προώθηση του ινοσκοπίου και του νέου 
σωλήνα στην τραχεία. Για μεγαλύτερη ασφάλεια, προτείνεται η τοποθέτηση κοίλου καθετήρα αλλαγής τρα-
χειοσωλήνα στον αυλό του παλαιού σωλήνα πριν την αφαίρεσή του από την τραχεία. Ο καθετήρας μπορεί να 
χρησιμοποιηθεί εναλλακτικά για την προώθηση του νέου σωλήνα.  
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-  Ινοπτικά υποβοηθούμενη αλλαγή σωλήνα τραχειοστομίας. Ισχυρή ενδειξη επιλογής της αποτελεί η μετα-
τόπιση πρόσφατα εγκατεστημένου σωλήνα τραχειοστομίας, πριν ωριμάσει το τραχειόστομα. Με την εφαρμογή 
της ινοπτικής τεχνικής αποφεύγεται το ενδεχόμενο προτραχειακής προώθησης του σωλήνα τραχειοστομίας.     

-  Ινοπτικός έλεγχος κατά την πραγματοποίηση διαδερμικής τραχειοστομίας. Η χρήση του  ινοσκοπίου, χάρη στη 
συνεχή παρατήρηση των βημάτων της τεχνικής, πρακτικά αποτρέπει την εισαγωγή του σωλήνα τραχειοστο-
μίας σε λάθος θέση και περιορίζει  τον κίνδυνο  τραυματισμού της υμενώδους μοίρας της τραχείας σε ασθενείς 
με αυξημένο βαθμό δυσκολίας.  

 - Ενδοβρογχική διασωλήνωση.  
- Τοποθέτηση ρινογαστρικού σωλήνα σε δύσκολες περιπτώσεις, έλεγχος της θέσης του πριν την έναρξη εντερι-
κής σίτισης. Για την τοποθέτηση του ρινογαστρικού σωλήνα συνήθως διασωληνώνεται σκόπιμα ο οισοφάγος. 
Ακολουθεί αφαίρεση του ινοσκοπίου και προώθηση του ρινογαστρικού καθετήρα, μέσα από τον τραχειοσωλή-
να, στο στομάχι.  
Οι εφαρμογές του εύκαμπτου ινοσκοπίου στη ΜΕΘ είναι ασφαλείς εφόσον υπάρχει κλινική ένδειξη για τη 

χρήση του και ο ενδοσκόπος διαθέτει επαρκή εκπαίδευση και εμπειρία. Τα αναφερόμενα συνολικά ποσοστά 
επιπλοκών σε μεγάλες σειρές περιστατικών είναι κάτω του  10%, με εξαιρετικά χαμηλή θνητότητα της τάξης του 
0.01- 0.05% που οφείλεται κυρίως σε  αιμορραγία κατά τη λήψη βιοψίας.  

ΕΚΠΑΙΔΕΥΣΗ ΚΑΙ ΕΞΑΣΚΗΣΗ ΣΤΗΝ ΙΝΟΠΤΙΚΗ ΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗ 
Για την εκμάθηση της ινοπτικής διασωλήνωσης πρέπει να εφαρμόζεται μία κλιμακούμενη διαδικασία, που 

θα καλύπτει διαδοχικά θεωρητικά θέματα και ανάπτυξη δεξιοτήτων. Το θεωρητικό μέρος αφορά την δομή και 
τον χειρισμό του εύκαμπτου ινοσκοπίου, τις ενδείξεις και τις επιπλοκές της μεθόδου, το πλάνο εφαρμογής της με 
τα ενδεχόμενα προβλήματα και την επίλυσή τους και τεχνικές περιοχικής αναισθησίας του αεραγωγού και γενι-
κής αναισθησίας. Η ανάπτυξη δεξιοτήτων αρχικά αποβλέπει στο συντονισμό οπτικών και κινητικών ικανοτήτων 
στο χώρο, χρησιμοποιώντας διάφορα εκπαιδευτικά μοντέλα αυτοσχέδια ή εμπορικής κατασκευής, ενώ πρόσφατα 
υπάρχουν ικανοποιητικές αναφορές από τη χρήση λογισμικών προσομοίωσης σε ηλεκτρονικό υπολογιστή 
(εικόνες 24, 25, 26).  

 
Ακολουθεί πλήρης εφαρμογή της τεχνικής, που περιλαμβάνει ενδο-

σκόπηση και διασωλήνωση, στο πρόπλασμα. Το επόμενο βήμα, μετά τη 
συμπλήρωση της θεωρητικής κατάρτισης και την απόκτηση ικανοποιη-
τικών δεξιοτήτων, αποτελεί η εφαρμογή της τεχνικής σε ασθενή υπό 
την επίβλεψη έμπειρου εκπαιδευτή. Είναι σκόπιμο να εφαρμόζεται σε 
άτομο με φυσιολογικό αεραγωγό, για να μην προκύπτουν πρώιμα δύ-
σκολες ανατομικές συνθήκες. Για λόγους ηθικής δεοντολογίας κυρίως  
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αλλά και περιορισμού της υπερέντασης του εκπαιδευομένου πραγματοποιείται υπό αναισθησία και οι δυσμενείς 
επιδράσεις της στον αεραγωγό του ασθενή αντιμετωπίζονται με τη χρήση βοηθητικού εξοπλισμού (πχ αερα-
γωγός διασωλήνωσης) και χειρισμών. Ο βαθμός δυσκολίας μπορεί να κλιμακωθεί στην εξέλιξη της εκπαίδευσης, 
εφαρμόζοντας ρινική ινοπτική διασωλήνωση στα πρώτα περιστατικά και στοματική στα επόμενα, με την προϋ-
πόθεση ότι δεν υπάρχει ένδειξη επιλογής συγκεκριμένης οδού προσπέλασης. Για τον ίδιο σκοπό μπορούν να 
αναπτυχθούν πλασματικές συνθήκες ανατομικής δυσκολίας, σε ασθενή με φυσιολογικό αεραγωγό, περιορί-
ζοντας την κινητικότητα της κάτω γνάθου, ή του αυχένα, επειδή συνήθως δεν είναι δυνατός ο προγραμματισμός 
ενός σεναρίου δύσκολου αεραγωγού σε μία κλινική εκπαιδευτική διαδικασία. Η κλινική εμπειρία ολοκλη-
ρώνεται με την αντιμετώπιση πραγματικών περιστατικών δύσκολου αεραγωγού, όταν προκύψουν. Σε αυτά η 
ινοπτική διασωλήνωση πραγματοποιείται με συνθήκες αναισθησίας που διατηρούν την ασφάλεια του ασθενή και 
υπό στενή καθοδήγηση, προϋπόθεση της οποίας είναι εκπαιδευτής και εκπαιδευόμενος να έχουν την ίδια 
ανατομική εικόνα είτε με επιπρόσθετο αντικειμενικό φακό στο ινοσκόπιο μέσω εκπαιδευτικού προσαρμοστή, 
είτε με video monitor. Στη τελευταία περίπτωση η καταγραφή της διαδικασίας και η ανάλυσή της σε δεύτερο 
χρόνο, με επισήμανση ενδεχόμενων παραλείψεων και λαθών, συμβάλλει στην βελτίωση της απόδοσης του 
εκπαιδευομένου. 

Η εκπαίδευση στην ινοπτική διασωλήνωση θα πρέπει να παρέχεται σε πρώϊμο στάδιο της αναισθησιολογι-
κής ειδικότητας προκειμένου να μπορεί να ολοκληρωθεί. Πρόσφατα δεδομένα (2007) που αφορούν τους 
ειδικευόμενους αναισθησιολόγους στη Μ. Βρετανία και την Ιρλανδία καταγράφουν την πραγματοποίηση μέσου 
όρου τριών ινοπτικών διασωληνώσεων, από την πλειονότητα των ειδικευομένων 3ου-4ου έτους και λιγότερων των 
δέκα ινοπτικών διασωληνώσεων, αριθμού που οι ίδιοι θεωρούν απαραίτητο για την απόκτηση επάρκειας, από το 
60% όσων βρίσκονται στο τέλος της ειδικότητας. Ας σημειωθεί ότι οι συγκεκριμένες εκτιμήσεις Βρετανών/ 
Ιρλανδών ειδικευομένων, σχετικά με τον απαιτούμενο αριθμό ινοπτικών διασωληνώσεων για την απόκτηση 
επάρκειας, υπολείπονται σημαντικά των αναφορών που προκύπτουν από την ανάλυση της καμπύλης εκμάθησης 
της τεχνικής. Συγκεκριμένα 40-50 ινοπτικές διασωληνώσεις, κατά μέσο όρο, παρέχουν βασική επάρκεια 
εφαρμογής της τεχνικής που συνοδεύεται από ποσοστά αποτυχίας μικρότερα του 2.5% και μπορεί να ολοκλη-
ρωθεί σε χρόνο 35 sec περίπου.    

Η διατήρηση και επαύξηση των δεξιοτήτων ινοπτικής διασωλήνωσης, μετά την ολοκλήρωση της εκπαίδευ-
σης, απαιτεί συχνή πρακτική άσκηση. Για το σκοπό αυτό υπάρχει η επιλογή των προσομοιωτών, που περιο-
ρίζεται σημαντικά από το υψηλό κόστος των πλέον εξελιγμένων συστημάτων και η κλινική πρακτική άσκηση. 
Κατά τη δεύτερη επιλογή είναι απαραίτητη η συμμόρφωση με συγκεκριμένους ηθικούς προβληματισμούς. 
Σύμφωνα με αυτούς είναι αποδεκτό να εφαρμόζεται η ινοπτική διασωλήνωση σε ασθενή με φυσιολογικό αερα-
γωγό, υπό γενική αναισθησία, με σκοπό την εκπαίδευση και την εξάσκηση. Τη θέση αυτή ενισχύουν ενδείξεις 
ότι, υπό τις συγκεκριμένες συνθήκες, η ινοπτική διασωλήνωση χωρίς να είναι περισσότερο επικίνδυνη, είναι 
λιγότερο τραυματική από τη συμβατική λαρυγγοσκοπική τεχνική. Αντίθετα δεν δικαιολογείται ινοπτική διασω-
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λήνωση σε ξυπνητό ασθενή για τους ίδιους λόγους, αν δεν υπάρχει ιατρική ένδειξη για τη διατήρηση της συνεί-
δησης του στη διάρκεια της διαδικασίας. 

ΠΡΟΫΠΟΘΕΣΕΙΣ ΕΠΙΤΥΧΙΑΣ ΤΗΣ ΙΝΟΠΤΙΚΗΣ ΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗΣ 
Πρόκειται για ένα σύνολο δώδεκα σημείων, η συμμόρφωση προς τα οποία διευκολύνεται αν ταξινο-μηθούν 

σε τέσσερεις ομάδες.  
Προϋποθέσεις συναφείς με τα χαρακτηριστικά της τεχνικής 
1. Επιλογή περιστατικών βάσει των ενδείξεων/αντενδείξεων της τεχνικής. 
2. Επάρκεια χρόνου επειδή η εφαρμογή της μπορεί να είναι χρονοβόρα ακόμη κι όταν εκτελείται από έμπειρο 
ενδοσκόπο. 

3. Διαθεσιμότητα χώρου στο φαρυγγικό αεραγωγό για την οδήγηση του ινοσκοπίου και την αναγνώριση των 
ανατομικών δομών. Το πρόβλημα έλλειψης χώρου είναι έντονο σε συνθήκες αναισθησίας και αντιμετωπίζεται 
με διάφορους χειρισμούς (ανάσπαση κ. γνάθου, πρόσθια έλξη γλώσσας, ανύψωση λάρυγγα, χρήση συμβα-
τικού λαρυγγοσκοπίου). 

4. Ελαχιστοποίηση της παρουσίας εκκρίσεων και αίματος στον ανώτερο αεραγωγό. Ο πρώτος στόχος επιτυγχά-
νεται με τη χρήση αντισιαλογόνων ενώ για το δεύτερο εφαρμόζεται αγγειοσυσπαστικός παράγοντας στο 
ρινικό βλενογόνο και γίνονται ήπιοι χειρισμοί.  

5. Επιλογή ρινικής προσπέλασης αν δεν υπάρχει αντένδειξη. Το ενδεχόμενο δυσκολίας/αδυναμίας να προωθηθεί 
ο τραχειοσωλήνας στη ρινική θαλάμη, ενώ το ινοσκόπιο βρίσκεται ήδη στην τραχεία, ελαχιστοποιείται με την 
πρακτική διαδοχικής εισαγωγής ρινοφαρυγγικών αεραγωγών προοδευτικά αυξανόμενου μεγέθους στη ρινική 
κοιλότητα.  

Προϋποθέσεις  που αφορούν το εύκαμπτο ινοσκόπιο και το συνοδό εξοπλισμό 
6. Αποστείρωση του ινοσκοπίου και προετοιμασία επαναλειτουργίας του με ιδιαίτερη προσοχή στον έλεγχο 

της εστίασης του οργάνου και στην αποφυγή θαμπώματος του αντικειμενικού φακού από υδρατμούς 
(εφαρμογή αντιθαμβωτικού ή θέρμανση). 

7. Χρήση ενός αγωγού για την προώθηση του ινοσκοπίου. Το συγκεκριμένο ρόλο εξυπηρετούν οι διαθέσιμοι 
αεραγωγοί διασωλήνωσης που, λειτουργώντας σαν άκαμπτο περίβλημα του σκέλους του ινοσκοπίου, 
αποτρέπουν την αναδίπλωση του και το κατευθύνουν στην τρόπιδα.   

8. Επιλογή τραχειοσωλήνα με διάμετρο όχι πολύ μεγαλύτερη από το ινοσκόπιο (εσωτερική διάμετρος 6.5- 
7.0 mm είναι συνήθως κατάλληλη), ενισχυμένου, ή συμβατικού οπότε συνιστάται προθέρμανσή του και με 
επαρκή εσωτερική λίπανση.   

Προϋποθέσεις που έχουν σχέση με τον ασθενή 
9. Χορήγηση εμπλουτισμένου μίγματος Ο2 στον ασθενή ανάλογα με την γενική κατάσταση και το βαθμό 

καταστολής του. 
10. Τιτλοποίηση της καταστολής που θα παρέχει άνεση στον ασθενή στη διάρκεια της διαδικασίας, χωρίς να 

είναι επισφαλής για τη βατότητα του αεραγωγού ή τη διατήρηση της αυτόματης αναπνοής του. 
11. Αποτελεσματική τοπική αναισθησία του αεραγωγού για την εξάλειψη του πόνου, του βήχα και των φαρυγ-

γικών αντανακλαστικών. Είναι απαραίτητη η αναμονή τουλάχιστον 5-10 min μετά την εφαρμογή του τοπι-
κού αναισθητικού για να εγκατασταθεί η αναισθησία. 

Προϋποθέσεις που έχουν σχέση με τον ενδοσκόπο 
12. Υψηλό επίπεδο εκπαίδευσης/συνεχούς εξάσκησης του ενδοσκόπου εξασφαλίζουν την επιτυχία της τεχνικής 

και την επάρκεια εμπειρίας και αυτοπεποίθησης που απαιτεί η εφαρμογή της στο δύσκολο αεραγωγό. Η 
εξασφάλιση έμπειρου βοηθού και η διαθεσιμότητα έμπειρου συναδέλφου δεν υποδηλώνουν ανασφάλεια του 
ενδοσκόπου αλλά επίγνωση της πολυπλοκότητας της ινοπτικής διασωλήνωσης και των προβλημάτων που 
μπορούν να προκύψουν κατά την εφαρμογή της.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 
Η ινοπτική διασωλήνωση αποτελεί στην κυριολεξία μία ευέλικτη τεχνική διαχείρισης του δύσκολου 

αεραγωγού. Συγκριτικά με άλλες μεθόδους εξασφάλισης του αεραγωγού απαιτεί μεγαλύτερο βαθμό δεξιοτήτων, 
και αξιοσημείωτη εκπαίδευση και εξάσκηση. Συνήθως επιλέγεται για τον αναμενόμενο δύσκολο αεραγωγό αλλά 
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μπορεί να χρησιμοποιηθεί και σε περιπτώσεις απρόβλεπτης δυσκολίας στη διαχείρισή του, με την προϋπόθεση 
ότι εξασφαλίζεται επάρκεια αερισμού και οξυγόνωσης του ασθενή και δεν έχουν προηγηθεί πολυάριθμοι 
χειρισμοί που κατά κανόνα συνοδεύονται από αιμορραγία και ανάπτυξη οιδήματος. Η άρτια κατοχή της τεχνικής 
από αναισθησιολόγους και άλλες ειδικότητες εμπλεκόμενες στην εντατική θεραπεία, είναι απαραίτητη και 
πρέπει να διαδοθεί ευρύτερα στον ελληνικό χώρο. 
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ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΤΗ ΘΩΡΑΚΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ 
Χρυσούλα ΣΤΑΧΤΑΡΗ  

     

Η πρώτη δημοσίευση (Graham & Singer, JAMA 1984) για επιτυχή πνευμονεκτομή, αποτελεί ένα σταθμό 
για τη θωρακοχειρουργική, αλλά καθορίζει για πάντα το ζήτημα της προσεκτικής επιλογής των ασθενών, που 
είναι υποψήφιοι για θωρακοτομή.  

Η Ευρωπαϊκή Ένωση Πνευμονολόγων (ERS) και η Ευρωπαική Ένωση Θωρακοχειρουργών (ESTS), οργά-
νωσαν μια ομάδα εργασίας εμπειρογνωμόνων διαφόρων ειδικοτήτων με στόχο τη λειτουργική εκτίμηση των 
ασθενών με πνευμονικό καρκίνο. Οι κατευθυντήριες οδηγίες για την καταλληλότητα των ασθενών αυτών για 
χειρουργείο και/ή χημειο-ακτινοθεραπεία, δημοσιεύτηκαν στο περιοδικό European Respiratory Journal, το 2009. 
Οι συστάσεις βαθμολογήθηκαν όπως ορίζεται από το Σκωτσέζικο Διακολλεγιακό δίκτυο κατευθυντήριων οδη-
γιών (SIGN) (πίνακας 1). 

Πίνακας 1. Σύστημα ταξινόμησης συστάσεων αποδεικτικών στοιχείων κατευθυντήριων γραμμών του SIGN 
(Scottish Intercollegiate Guidelines Network) 

Α. Βαθμός αξιοπιστίας  
1++ Υψυλής ποιότητας μετα-αναλύσεις, συστηματικές ανασκοπήσεις ΤΕΔ, ή ΤΕΔ με πολύ 

χαμηλό κίνδυνο μεροληψίας 
1+ Καλώς διεξαγόμενες μετα-αναλύσεις, συστηματικές ανασκοπήσεις ΤΕΔ, ή ΤΕΔ με 

χαμηλό κίνδυνο μεροληψίας 
1 Μετα-αναλύσεις, συστηματικές ανασκοπήσεις ΤΕΔ, ή ΤΕΔ με υψηλό κίνδυνο 

μεροληψίας 
2++ 1) Υψηλής ποιότητας συστηματικές ανασκοπήσεις μελετών ασθενή-μάρτυρα ή 

προοπτικές μελέτες (ΠΜ), ή  
2) Υψηλής ποιότητας συστηματικές ανασκοπήσεις μελέτων ασθενή-μάρτυρα ή (ΠΜ) με 

πολύ χαμηλό κίνδυνο σύγχυσης, μεροληψίας ή σύμπτωσης και μεγάλη πιθανότητα η 
σχέση να είναι αιτιώδης (αποτέλεσμα ύπαρξης συγκεκριμένου αιτίου) 

2+ Καλώς διεξαγόμενες μελέτες ασθενή-μάρτυρα ή ΠΜ, με χαμηλό κίνδυνο σύγχυσης, 
μεροληψίας ή σύμπτωσης, και μέτρια πιθανότητα η σχέση να είναι αιτιώδης 

2 Μελέτες ασθενή-μάρτυρα ή ΠΜ, με μεγάλο κίνδυνο σύγχυσης, μεροληψίας ή σύμπτωσης 
και σημαντική πιθανότητα η σχέση να είναι αιτιώδης 

3 Μη αναλυτικές μελέτες π.χ. ανακοινώσεις περιστατικών και  σειρά υποθέσεων  
4 Άποψη ειδικού  

 

B. Βαθμός σύστασης  
Α 1) Tουλάχιστον μια μετα-ανάλυση, συστηματική ανασκόπηση ΤΕΔ ταξινομημένων ως 

1++ και άμεσα εφαρμόσιμων στον πληθυσμό στόχο ή 
2) Μία συστηματική ανασκόπηση ΤΕΔ ή ένα σύνολο αποδεικτικών στοιχείων που 

συμπεριλαμβάνει μελέτες ταξινομημένες ως 1+, άμεσα εφαρμόσιμες στον πληθυσμό 
στόχο και που καταδεικνύουν τη συνοχή των αποτελεσμάτων 

Β 1)  Σύνολο αποδεικτικών στοιχείων που συμπεριλαμβάνει μελέτες ταξινομημένες ως 
2++, άμεσα εφαρμόσιμες στον πληθυσμό στόχο και που καταδεικνύουν τη συνοχή 
των αποτελεσμάτων, ή  

2)  Ύπαρξη αποδεικτικών στοιχείων από μελέτες ταξινομημένες ως 1++ ή 1+ 
C 1)  Σύνολο αποδεικτικών στοιχείων που συμπεριλαμβάνει μελέτες ταξινομημένες ως 2+, 

άμεσα εφαρμόσιμες στον πληθυσμό στόχο και που καταδεικνύουν τη συνοχή των 
αποτελεσμάτων, ή  

2)  Ύπαρξη αποδεικτικών στοιχείων από μελέτες ταξινομημένες ως 2++  
D 1)  Επίπεδο συγκέντρωσης αποδεικτικών στοιχείων 3 ή 4, ή  

2)  Ύπαρξη αποδεικτικών στοιχείων από μελέτες ταξινομημένες ως 2+ 
 

Η αναζήτηση των ενδείξεων επιβάλλεται, ώστε η θωρακοτομή, είτε να μη γίνεται, αν πρόκειται να προ-
καλέσει βαριά αναπηρία ή να οδηγήσει στο θάνατο τον ασθενή, είτε να μην αποφεύγεται, αν πρόκειται να σώσει 
έναν ασθενή, ειδικά όταν πάσχει από μια σίγουρα θανατηφόρο νόσο, όπως ο καρκίνος του πνεύμονα.  
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ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΕΚΤΙΜΗΣΗ 
Α. ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΗ ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΠΡΙΝ ΑΠΟ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΕΚΤΟΜΗ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΠΝΕΥΜΟΝΑ 

Οι συστάσεις για την προεγχειρητική καρδιολογική εκτίμηση και τις παρεμβάσεις ελάττωσης του 
καρδιαγγειακού κινδύνου ασθενών με καρκίνο πνεύμονα, που πρόκειται να υποβληθούν σε χειρουργική εκτομή, 
φαίνονται στον πίνακα 2 και συνοψίζονται σε έναν αλγόριθμο (εικόνα 1). 
Πίνακας 2. Εκτίμηση της καρδιακής λειτουργίας στη ριζική χειρουργική αντιμετώπιση του καρκίνου του πνεύμονα 
Α. Εκτίμηση προ-εγχειρητικού καρδιολογικού κινδύνου  
Περίληψη συστάσεων  Οι ασθενείς πρέπει να κατηγοριοποιούνται ανάλογα με τον προεγχειρητικό κίνδυνο, με τη 

χρήση έγκυρων δεικτών κινδύνου οι οποίοι θα υποδεικνύουν αναγκαίες επιπρόσθετες 
εξετάσεις (recommendation grade B, evidence Level 2++) 

Μη επεμβατικά stress tests Ασθενείς με: 1) πτωχό λειτουργικό status (<4ΜΕΤs) και 1-2 PCRI κριτήρια και 2) ιστορικό 
στηθάγχης ή διαλείπουσας χωλότητας, θεωρούνται υποψήφιοι για μη επεμβατικό έλεγχο 
προκειμένου να προσδιοριστεί ο κίνδυνος του χειρουργείου (recommendation grade B, 
evidence Level 2++) 
Aσθενείς με > 20% κίνδυνο σύμφωνα με την αρχική εκτίμηση (RCRI> 3) ίσως έχουν 
υψηλό περιεγχειρητικό κίνδυνο παρά την αρνητική μη επεμβατική μελέτη (>5% post-test 
πιθανότητα με αρνητικό stress test) (recommendation grade B, evidence Level 2++). 
Παρόλα αυτά, θεραπευτικές στρατηγικές βασιζόμενες στο αποτέλεσμα των μη επεμβα-
τικών δοκιμασιών δεν έχουν αποδεδειγμένη αξία 

Αναγνώριση ασθενών με 
στένωση αορτής 

Ασθενείς με ευρήματα από τη φυσική εξέταση συμβατά με στένωση αορτής, πρέπει να 
υποβάλλονται σε προ-εγχειρητικό υπερηχοκαρδιογράφημα (recommendation grade B, 
evidence Level 2++) 

Υπερηχοκαρδιογράφημα  Προ-εγχειρητικό υπερηχογράφημα διενεργείται, σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες, 
επί υποψίας βαλβιδοπάθειας, δυσλειτουργίας αριστεράς κοιλίας ή πνευμονικής υπέρτασης, 
(recommendation grade B, evidence Level 2++) 

 
Β. Καρδιολογική προσέγγιση με σκοπό τη μείωση του κινδύνου  
Ασθενείς με υπέρταση  Αντιυπερτασική αγωγή πρέπει να δίδεται έως και το πρωί της ημέρεας του χειρουργείου και 

να συνεχίζεται με ενδοφλέβια ή από το στόμα χορήγηση, το δυνατόν συντομότερα μετά το 
χειρουργείο (recommedation grade D, evidence Level 4) 

Ασθενής με πνευμονική 
υπέρταση ή συγγενείς 
καρδιοπάθειες 

Αποτελεσματικές χρόνιες θεραπείες μπορούν γενικά να χορηγούνται στην περιεγχειρητική 
περίοδο (recommedation grade D, evidence Level 4) 

Ασθενείς με υπερτροφική 
μυοκαρδιοπάθεια 

Η αντιμετώπιση θα μπορούσε να είναι ανάλογη με αυτήν των λοιπών χρόνιων περιπτώσεων  
(recommedation grade D, evidence Level 4) 

Ασθενείς με καρδιακή 
ανεπάρκεια ή αρρυθμίες 

Ένα εκλεκτικό ειδικό χειρουργείο μπορεί να καθυστερήσει εάν η καρδιακή ανεπάρκεια ή οι 
αρρυθμίες είν αι ασταθείς, εάν πληρούν επιβεβαιωμένα κριτήρια για νέες θεραπευτικές 
παρεμβάσεις ή εάν αντιπροσωπεύουν ανεπαρκώς θεραπευόμενη ισχαιμική νόσο. Η 
βέλτιστη διαχείριση των ασθενών με σταθερή καρδιακή ανεπάρκεια ή επαρκώς 
θεραπευόμενες αρρυθμίες, πρέπει να γίνεται σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες 
(recommedation grade D, evidence Level 4) 

Καθετηριασμός πνευμονικής 
αρτηρίας 

Ελάχιστοι από τους ασθενείς που υποβάλλονται σε μη καρδιοχειρουργική επέμβαση, 
χρήζουν καθετηριασμού πνευμονικής αρτηρίας ως ελέγχου ρουτίνας (recommedation grade 
Α, evidence Level 1++) 

Περι-εγχειρητική χρήση 
αναστολέων β-υποδοχέων  

Ασθενείς με ισχαιμική καρδιακή νόσο δεν ωφελούνται γενικά από την περιεγχειρητική 
έναρξη αγωγής με β-αναστολείς  (recommedation grade Α, evidence Level 1++) αλλά σε 
ασθενείς που ήδη λαμβάνουν β-αναστολείς η χορήγησή τους πρέπει να συνεχίζεται 
(recommedation grade Β, evidence Level 2++). Ασθενείς πολύ υψηλού κινδύνου ίσως 
ωφελούνται από την περι-εγχειρητική έναρξη θεραπείας με β-αναστολείς (recommedation 
grade Β, evidence Level 1) 

Περιεγχειρητική ρύθμιση του 
τόνου των α-αδρενεργεικών 
υποδοχέων 

Η φαρμακευτική (π.χ. με κλονιδίνη) ρύθμιση (μείωση) του τόνου του α-αδρενεργικού 
συστήματος ίσως είναι ωφέλιμη σε αγγειοχειρουργικές επεμβάσεις, το όφελος όμως, είναι 
ακόμα μικρότερο σε άλου είδους χειρουργεία (recommedation grade Α, evidence Level 1+)  

Άλλη αντι-ισχαιμική 
φαρμακευτική αγωγή  

Προφυλακτική χορήγηση νιτρικών αλάτων μπορεί να μειώσει την εμφάνιση ισχαιμίας αλλά 
όχι άλλων σοβαρών επιπλοκών. Προφυλακτική χορήγηση αναστολέων διαύλων ασβεστίου 
έχει αβέβαια αποτελέσματα (recommedation grade Β, evidence Level 2++) 

Περιεγχειρητική  χορήγηση 
στατινών (αναστολέων της 
αναγωγάσης του ΗΜG-CoA) 

Έναρξη θεραπείας με υπολιπιδαιμικούς παράγοντες (στατίνες)μπορεί να γίνει πριν από μη 
καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις στις περιπτώσεις που ενδείκνυεται μακροχρόνια 
υπολιπιδαιμική θεραπεία (recommedation grade D, evidence Level 4) 

Περιεγχειρητική στεφανιαία 
επαναγγείωση 

Σε ασθενείς υψηλού κινδύνου από την κλινική εξέταση ή το μη επεμβατικό έλεγχο, πρέπει 
να εξετάζεται το ενδεχόμενο διαγνωστικού καθετηριασμού. Η στεφανιαία επαναγγείωση 
συνιστάται μόνον σε ασθενείς που θα ωφεληθούν απουσία του προγραμματισμένου 
χειρουργείου του πνεύμονα (recommedation grade Α, evidence Level 1++) 
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Εικόνα 1. Αλγοριθμική καρδιολογική εκτίμηση ασθενών με βρογχογενή καρκίνο που πρόκειται να υποβληθούν σε πνευμονική 
εκτομή (AHA/ACC: American Heart Association/American College of Cardiology Foundation, CABG: αορτοστεφανιαία 
παράκαμψη με μόσχευμα - PCI: διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση, RCRI: Revised Cardiac Risk Index – Αναθεωρημένος 
δείκτης καρδιακού κινδύνου). 
 

Οι ασθενείς με χαμηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο ή με τη βέλτιστη καρδιολογική αγωγή μπορούν να υποβλη-
θούν σε πνευμονολογική εκτίμηση. 

 

Β. ΠΝΕΥΜΟΝΟΛΟΓΙΚΗ ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΠΡΙΝ ΑΠΟ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΕΚΤΟΜΗ ΚΑΡΚΙΝΟΥ ΠΝΕΥΜΟΝΑ 
Οι συστάσεις για την προεγχειρητική πνευμονολογική εκτίμηση, συνοψίζονται σε έναν αλγόριθμο (Εικόνα 

2). Ο αλγόριθμος, που συστήνεται από την ACCP (American College of Chest Physicians), το 2007, έχει κάποιες 
διαφορές από τις ευρωπαϊκές οδηγίες (Εικόνα 3).  
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Εικόνα 2. Αλγοριθμική προσέγγιση της καρδιοπνευμονικής εφεδρείας (ERS/ESTS). 
 
 

 
Εικόνα 3. Αλγοριθμική προσέγγιση της καρδιοπνευμονικής εφεδρείας (ACCP). 
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1. ΣΠΙΡΟΜΕΤΡΗΣΗ ΚΑΙ ΤΕΣΤ ΔΙΑΧΥΣΗΣ (DLCO) 
Σε ΟΛΟΥΣ τους ασθενείς, που πρόκειται να υποβληθούν σε επέμβαση εκτομής κακοήθους όγκου πνευμό-

νων, γίνεται σπιρομέτρηση.  
Αν η FEV1 είναι > 2L ή >80% της προβλεπόμενης και ο ασθενής δεν έχει δύσπνοια ή διάμεση πνευμονο-

πάθεια και προγραμματίζεται για πνευμονεκτομή ΔΕΝ απαιτείται περαιτέρω λειτουργικός έλεγχος.  
Αν η FEV1 είναι > 1.5L  και ο ασθενής δεν έχει δύσπνοια ή διάμεση πνευμονοπάθεια και προγραμματίζεται 

για λοβεκτομή ΔΕΝ απαιτείται περαιτέρω λειτουργικός έλεγχος. (Σύσταση 1C) 
Αν ο ασθενής έχει δύσπνοια ή διάμεση πνευμονοπάθεια, ακόμα και αν η FEV1 είναι ικανοποιητική πρέπει 

να γίνεται τεστ διάχυσης (DLCO) (Σύσταση 1C). Αξίζει να σημειωθεί πως στις ευρωπαϊκές οδηγίες, σε αντίθεση 
με τις αμερικανικές,  πρέπει σε ΟΛΟΥΣ τους ασθενείς, ανεξάρτητα από το αποτέλεσμα της σπιρομέτρησης να 
γίνεται το τεστ διάχυσης (DLCO). 
2. ΠΡΟΒΛΕΠΟΜΕΝΗ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ (PPO) ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ 

Αν η FEV1 <80% pred. ή η DLCO < 80% pre. πρέπει να γίνεται υπολογισμός της ppo FEV1 με υπολογισμό 
ή με τη βοήθεια  απεικονιστικών εξετάσεων (Σύσταση 1C) 

Διάφορες τεχνικές έχουν χρησιμοποιηθεί για να προβλεφθεί η μετεγχειρητική αναπνευστική λειτουργία. 
Στην πράξη το σπινθηρογράφημα δεν χρησιμοποιείται πριν τις λοβεκτομές, καθώς είναι δύσκολο να διαχωριστεί 
η ακριβής αιμάτωση και ο αερισμός των λοβών, που πρόκειται να αφαιρεθούν. Γι’ αυτό και τα αποτελέσματα 
είναι παρόμοια με αυτά που προκύπτουν, αν χρησιμοποιηθεί η ανατομική μέθοδος. 
α) ΑΝΑΤΟΜΙΚΗ ΜΕΘΟΔΟΣ (προτιμάται κατά τις λοβεκτομές και τμηματεκτομές) 
PPO FEV1 postlobectomy = preoperative FEV1 x (1 – y/z) 
όπου y ο αριθμός των λειτουργικών πνευμονικών τμημάτων, που πρόκειται να αφαιρεθούν και z ο συνολικός 
αριθμός των λειτουργικών τμημάτων. Η PPO FEV1 μετατρέπεται στη συνέχεια σε %  PPO FEV1. 
β) ΜΕ ΣΠΙΝΘΗΡΟΓΡΑΦΗΜΑ ΑΙΜΑΤΩΣΗΣ 
PPO FEV1 postlpneumonectomy = preoperative FEV1 x (1 – fraction of total perfusion for the resected lung) 
Αξίζει να σημειωθεί ότι οι %PPO τιμές, που προκύπτουν με την μέθοδο αυτή είναι 10% μικρότερες με την 
πραγματική PPO, όταν αυτή μετριέται 3 μήνες μετά την επέμβαση. 
3. ΔΟΚΙΜΑΣΙΕΣ ΑΣΚΗΣΗΣ 

Κατά την άσκηση αυξάνεται ο αερισμός, η κατανάλωση οξυγόνου, η παραγωγή διοξειδίου του άνθρακα και 
η αιματική ροή στον πνεύμονα, όπως συμβαίνει και στην μετεγχειρητική περίοδο. Επομένως η φυσιολογία της 
άσκησης είναι παρόμοια με το διεγχειρητικό και μετεγχειρητικό stress. Κρίσιμη παράμετρος κατά τις δοκιμασίες 
αυτές είναι η  μέγιστη κατανάλωση οξυγόνου (VO2 max), με βάση την οποία γίνεται η πρόβλεψη των διεγχει-
ρητικών επιπλοκών. 
Α. ΧΑΜΗΛΟΤΕΡΗΣ ΤΕΧΝΟΛΟΓΙΑΣ ΔΟΚΙΜΑΣΙΕΣ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ 

Παρά το γεγονός ότι η δοκιμασία βαδίσεως 6-12 λεπτών, έχει ευρεθεί ότι προσφέρει αξιόπιστη βοήθεια 
στην εκτίμηση της μέγιστης κατανάλωσης οξυγόνου, τόσο σε υγιείς, όσο και σε ασθενείς με ΧΑΠ ή 
μεταμοσχευθέντες, τα ευρήματα των μελετητών δεν συμπίπτουν στο να χαρακτηρίζει η δοκιμασία αυτή, την 
πιθανότητα μετεγχειρητικών επιπλοκών μετά από χειρουργική αφαίρεση πνεύμονα. Στη δοκιμασία αυτή, επί 6 
min ο εξεταζόμενος βαδίζει με τη μέγιστη σταθερή ταχύτητα που μπορεί, σε διάδρομο 30m και καταγράφεται το 
σύνολο των μέτρων. Η άνοδος σκάλας, από πολλές μελέτες φαίνεται ότι μπορεί να προδικάζει τα αποτελέσματα 
της έκβασης της καρδιοπνευμονικής λειτουργίας μετά από χειρουργείο στον πνεύμονα, δεδομένου ότι ασθενείς 
που ανεβαί-νουν πάνω από 22 m (7 ορόφους), φαίνεται ότι έχουν θνησιμότητα μετεγχειρητικά <1% σε αντίθεση 
με όσους ανεβαίνουν <12 m (4 ορόφους), όπου οι μετεγχειρητικές επιπλοκές ήταν διπλάσιες των προηγουμένων 
και η θνησιμότητα 13 φορές μεγαλύτερη. Όσοι ασθενείς έχουν ppoFEV1 και/ή DLCO <40% δεν έχουν κίνδυνο 
θανάτου μετεγχειρητικά, εφόσον ανεβαίνουν άνω των 22 m. Η πτώση του SaΟ2 κάτω του 90% κατά τη διάρκεια 
προκαθορισμένης εργομετρίας, σε κάποιες μελέτες δεν αποτελεί προγνωστικό δείκτη της μετεγχειρητικής 
πορείας, ενώ αντίθετα σε άλλες μελέτες δείχνει ότι πτώση του κορεσμού περισσότερου από 4% σταθερά συνο-
δεύεται με μετεγχειρητικές επιπλοκές. 

Συστάσεις: Καλό είναι το 6MWT να μη συνιστάται ως δείκτης πιθανών μετεγχειρητικών επιπλοκών (βαθμός 
αξιοπιστίας 2+, βαθμός σύστασης C), ενώ η άνοδος άνω 22 m, αποτελεί σαφή δείκτη ελάχιστων μετεγχειρητικών 
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επιπλοκών (βαθμός αξιοπιστίας 2++, βαθμός σύστασης Β). Άτομα που, κατά την άνοδο σκάλας (> 22m) παρου-
σιάζουν αποκορεσμό άνω του 4%, θα πρέπει να εκτιμώνται με πλήρη καρδιοπνευμονικό έλεγχο (CPET) για την 
αποφυγή μετεγχειρητικών επιπλοκών (βαθμός αξιοπιστίας 2+).  
Β. ΚΑΡΔΙΟΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΔΟΚΙΜΑΣΙΑ ΑΣΚΗΣΗΣ (CARDIOPULMONARY EXERCISE 

TESTING, CPET) 
Στην καρδιοαναπνευστική δοκιμασία άσκησης χρησιμοποιείται στατικό ποδήλατο ή κυλιόμενος τάπητας. Η 

δοκιμασία γίνεται σε συνθήκες πλήρους ελέγχου των παραμέτρων που τίθενται. Η παράμετρος της μέγιστης 
κατανάλωσης οξυγόνου αποτελεί δείκτη της ικανότητας ασκήσεως. Η δοκιμασία αυτή, όχι μόνον εκτιμά το 
σύνολο των καρδιοπνευμονικών εφεδρειών του ασθενούς αλλά μπορεί να προσδιορίσει και το αίτιο που ευθύνε-
ται για τη διακοπή της άσκησης (καρδιαγγειακό, αναπνευστικό, μυοσκελετικό). Τιμές VΟ2 > 20 ml/kg/min, 
(>75% προβλεπόμενης) αποτελούν δείκτη ασφαλούς μετεγχειρητικής πορείας πνευμονεκτομής ενώ τιμές  
<10 ml/kg/min (<40% προβλεπόμενης) αποτελούν δείκτη υψηλής επικινδυνότητας για οποιαδήποτε χειρουργική 
επέμβαση μείωσης πνευμονικού όγκου. 

Συστάσεις: Το CPET είναι ελεγχόμενο, ασφαλές και επαναλήψιμο. Η VO2max κατά τη διάρκεια αυξα-
νόμενης άσκησης, αποτελεί τον πλέον αξιόπιστο δείκτη μετεγχειρητικών επιπλοκών θωρακοτομής με αφαίρεση 
πνεύμονος (βαθμός αξιοπιστίας 2++, βαθμός σύστασης B). Συστάσεις για λοβεκτομή δεν παρέχονται με ασφά-
λεια, ενώ για πνευμονεκτομή ισχύουν τα ανωτέρω (βαθμός αξιοπιστίας 2++, βαθμός σύστασης C).  
4. ΑΕΡΙΑ ΑΙΜΑΤΟΣ 

Η υπερκαπνία (PaCO2 > 45 mmHg) δεν είναι ένας ανεξάρτητος παράγοντας για αυξημένες μετεγχειρητικές 
επιπλοκές. Συνιστάται όμως στους ασθενείς αυτούς περαιτέρω έλεγχος (Σύσταση 1C). 

Η SaO2 <90%  είναι ένδειξη αυξημένου κινδύνου μετεγχειρητικών επιπλοκών.  Συνιστάται στους ασθενείς 
αυτούς περαιτέρω έλεγχος (Σύσταση 1C). 
XΕΙΡΙΣΜΟΣ ΤΟΥ ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΠΟΥ ΘΑ ΥΠΟΣΤΕΙ ΠΝΕΥΜΟΝΕΚΤΟΜΗ 

Η φυσιοθεραπεία του θώρακος θεωρείται σημαντική για την αποφυγή ατελεκτασίας μετά από λοβεκτομή, 
ενώ μετά από επεμβάσεις καρδίας, ελαττώνονται οι επιπλοκές, εάν προηγηθεί προεγχειρητική εκγύμναση των 
εισπνευστικών μυών. Η πνευμονική αποκατάσταση με τη συνεργασία του ασθενούς, αποδείχθηκε σημαντικός 
παράγοντας βελτίωσης της VΟ2 σε ασθενείς με ΧΑΠ, οι οποίοι είχαν VΟ2 < 15 ml/kg/min, έτσι ώστε να ελατ-
τώνεται ο αριθμός των επιπλοκών και να βελτιώνεται η πρόγνωση. Προεγχειρητικά προγράμματα εκπαίδευσης 
του ασθενούς, έχουν οδηγήσει σε μείωση της νοσοκομειακής νοσηλείας και των επιπλοκών σε ασθενείς με ΧΑΠ 
και πνευμονικό καρκίνο. 

Συστάσεις: Η διακοπή καπνίσματος προ του χειρουργείου για 15-30 ημέρες, ελαττώνει τις μετεγχειρητικές 
επιπλοκές. (βαθμός αξιοπιστίας 2+, βαθμός σύστασης Β). Η έγκαιρη προ και μετεγχειρητική πνευμονική αποκα-
τάσταση, θα πρέπει να συστηθεί, καθότι φαίνεται ότι βελτιώνει τη λειτουργικότητα του πνεύμονα (βαθμός 
αξιοπιστίας 2+, βαθμός σύστασης C). 

ΙΙ. ΔΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 
ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΤΕΧΝΙΚΕΣ 

Η εισαγωγή και διατήρηση της αναισθησίας στις θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις δεν διαφέρει σημαντικά 
από αυτή των μεγάλων επεμβάσεων. Οι περισσότεροι  αναισθησιολόγοι προτιμούν τον συνδυασμό θωρακικής ή 
οσφυικής επισκληριδίου και γενικής αναισθησίας.  

Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται στην χορήγηση υγρών, ώστε να αποφευχθεί το αυξημένο shunt και ο κίνδυνος 
πνευμονικού οιδήματος του εξαρτώμενου πνεύμονα. Το θετικό ισοζύγιο υγρών το πρώτο 24ωρο δεν πρέπει να 
ξεπερνά τα 20 ml/kg. Ειδικά για τους υπερήλικες ασθενείς η χορήγηση κρυσταλλοειδών δεν πρέπει να ξεπερνά 
τα 3L το πρώτο 24ωρο. Διεγχειρητικά δεν χρειάζεται  χορήγηση υγρών προς τον «τρίτο χώρο». Τα κρυσταλλοει-
δή προτιμούνται από τα κολλοειδή διαλύματα και αν μετεγχειρητικά υπάρχει αιμοδυναμική αστάθεια, καλύτερα 
να δίνονται ινότροπα και όχι υγρά. 

Η χρήση πρωτοξειδίου του αζώτου καλό είναι να αποφεύγεται, καθώς μπορεί να προκαλέσει ατελεκτασία 
και αύξηση της πνευμονικής πίεσης σε ασθενείς, που πάσχουν από πνευμονική υπέρταση. 
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Στις θωρακοτομές παρατηρείται μεγάλη απώλεια θερμότητας. Προσοχή χρειάζεται στην διατήρηση φυσιο-
λογικής θερμοκρασίας, ιδίως στους υπερήλικες, με τη βοήθεια θερμαινόμενης ηλεκτρικής κουβέρτας και αύξη-
ση της θερμοκρασίας της χειρουργικής αίθουσας. 

Όσον αφορά τα αναισθητικά φάρμακα, καλό είναι να αποφεύγονται όσα εκκρίνουν ισταμίνη, λόγω κινδύνου 
βρογχόσπασμου. Για την εισαγωγή μπορεί να χρησιμοποιηθεί η προποφόλη ή η κεταμίνη, ενώ για την διατήρηση 
της αναισθησίας προτιμάται το σεβοφλουράνιο, που έχει την μεγαλύτερη βρογχοδιασταλτική δράση.   

MONITORING 
1.  Παλμικό οξύμετρο  

Η χρήση του παλμικού οξύμετρου δεν αναιρεί την αναγκαιότητα συχνής λήψης αερίων αίματος, καθώς η 
μέτρηση της PaO2 είναι πιο ακριβής. Η ταχύτητα της πτώσης της οξυγόνωσης κατά τον αερισμό ενός πνεύμονα, 
είναι ένας δείκτης του βαθμού του μεταγενέστερου αποκορεσμού. Προσοχή στις λάθος μετρήσεις του παλμικού 
οξύμετρου κατά την μετακίνησή του. 
2.  Αναλυτής οξυγόνου – εισπνεόμενων αναισθητικών 
3.  Καπνογράφος 

Το εκπνεόμενο διοξείδιο (PetCO2) είναι αναξιόπιστος δείκτης του PaCO2 και η διαφορά Pa-etCO2 αυξάνεται 
κατά την διάρκεια αερισμού ενός πνεύμονα. Καθώς ο ασθενής γυρίζει στην πλάγια θέση, το PetCO2 του μη 
εξαρτώμενου πνεύμονα μειώνεται συγκριτικά με του εξαρτώμενου, γιατί αυξάνεται η αιματική ροή στον 
εξαρτώμενο και ο νεκρός χώρος του μη εξαρτώμενου. Κατά την εφαρμογή του OLV το PetCO2 του εξαρτώ-
μενου πνεύμονα μειώνεται παροδικά καθώς όλος ο αερισμός μεταφέρεται σε αυτόν. Έπειτα η τιμή του αυξάνεται 
καθώς όλη η αιματική ροή μεταφέρεται σε αυτόν. Αν δεν γίνει μετατροπή στις παραμέτρους του αναπνευστήρα 
το αποτέλεσμα θα είναι αύξηση του PaCO2 και PetCO2 με αύξηση του Pa-etCO2. Μεγάλη πτώση του PetCO2 
(>5mmHg) είναι ένδειξη ανισοκατανομής της αιμάτωσης μεταξύ των δύο πνευμόνων και ένδειξη αποκορεσμού 
κατά τον OLV. 
4.  Σπιρόμετρο 

Οι καμπύλες πίεσης, όγκου, και ροής είναι χρήσιμες στην επιβεβαίωση του διαχωρισμού των πνευμόνων και 
στην διαπίστωση διαφυγών αέρα από τον αεριζόμενο πνεύμονα. 
5.  Ηλεκτροκαρδιογράφημα 
6.  Άμεση μέτρηση αρτηριακής πίεσης – λήψη αερίων αίματος 
7. Μέτρηση κεντρικής φλεβικής πίεσης (δίαυλος-τρίαυλος στην έσω σφαγίτιδα ή υποκλείδιο φλέβα στη μεριά 
της θωρακοτομής) 
Η μέτρηση της κεντρικής φλεβικής πίεσης με ανοικτό ημιθωράκιο δεν είναι αξιόπιστη. Κυρίως είναι χρή-

σιμη μετεγχειρητικά για την εκτίμηση αναπλήρωσης υγρών. Αν ο ασθενής πάσχει από σύνδρομο άνω κοίλης 
φλέβας, η μέτρηση της πίεσης από την έσω σφαγίτιδα είναι αναξιόπιστη. 
8. Καθετήρας πνευμονικής αρτηρίας 

Η τοποθέτηση καθετήρα της πνευμονικής αρτηρίας δεν ανήκει στην ρουτίνα, λόγω δυσαναλογίας κινδύνου/ 
πλεονεκτημάτων. Η μόνη ένδειξη τοποθέτησης είναι σε ασθενείς με πολύ σοβαρή καρδιακή ή νεφρική ανεπάρ-
κεια ή αν η επέμβαση είναι εκτεταμένη, όπως σε πνευμονεκτομή με αφαίρεση μέρους διαφράγματος, πλευρών 
και περικαρδιακού τοιχώματος.  
9. Διοισοφάγεια μέτρηση θερμοκρασίας 
10. Μέτρηση παραγωγής ούρων (τοποθέτηση foley). 
11. Βρογχοσκόπηση 

Η βρογχοσκόπηση με εύκαμπτο βρογχοσκόπιο προλαμβάνει την μετακίνηση των δίαυλων τραχειοσωλήνων 
και άρα τον αποκορεσμό, καθώς πολλές φορές είναι δύσκολο μόνο με την ακρόαση να επιβεβαιωθεί η σωστή 
θέση του τραχειοσωλήνα.  

ΤΕΧΝΙΚΕΣ ΔΙΑΧΩΡΙΣΜΟΥ ΠΝΕΥΜΟΝΩΝ 
Υπάρχουν τρεις βασικοί τρόποι διαχωρισμού των πνευμόνων (Εικόνα 4), με την χρήση μονού αυλού ενδο-

βρογχικού σωλήνα (EBTs), διπλού αυλού (DLTs) και βρογχικού αποκλειστή. Συχνότερα χρησιμοποιούνται οι 
DLTs. 
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Εικόνα 4. Τεχνικές διαχωρισμού των πνευμόνων. 
 

DLT (double lumen tube, δίαυλος τραχειοσωλήνας) 
• Προσοχή κατά την τοποθέτηση των τραχειοσωλήνων, καθώς το ποσοστό ιατρογενούς τραυματισμού του 

τραχειοβρογχικού δένδρου είναι 0.5-2/1000 περιστατικά.  
• Μέγεθος DLT: γυναίκες  <1.6m: 35F, >1.6m: 37F 

                  άνδρες   <1.6m: 37F,  >1.6 - <1.7m: 39F, >1.7: 41F 
• Βάθος ΔΕ. DLT:  29 cm στα δόντια αν ύψος 1.70m,  

 +1cm/10cm πάνω από ύψος 1.70m, πχ αν 1.80m τότε 30cm βάθος 
 -1cm/10cm κάτω από ύψος 1.70m, πχ αν 1.60m τότε 28cm βάθος 

• Η θέση του βρογχικού cuff διαφέρει μεταξύ αριστερόστροφου και δεξιόστροφου  DLT, καθώς το στόμιο του 
δεξιού άνω λοβού έχει μικρότερη απόσταση (2.5cm) από την καρίνα σε σχέση με το στόμιο του αριστερού 
άνω λοβού (5cm). 

• Ο ΔΕ-DLT σε αντίθεση με τον ΑΡ-DLT έχει άνοιγμα μετά το βρογχικό cuff, ώστε να επιτυγχάνεται και ο 
αερισμός του δεξιού άνω λοβού. 

• Η επιλογή του ΑΡ- ή ΔΕ-DLT είναι αντίθετη με την πλευρά της θωρακοτομής. Όμως οι ΑΡ-DLTs χρησιμο-
ποιούνται περισσότερο στα άλλα είδη επεμβάσεων, ώστε να αποφεύγεται η πιθανότητα μη αερισμού του 
δεξιού άνω λοβού. 

• Μετά το πέρασμα του τραχειοσωλήνα από τις φωνητικές χορδές, και αφού έχει αφαιρεθεί ο οδηγός, γίνεται 
περιστροφή του προς την μεριά, που θέλουμε να αερίσουμε. Φουσκώνουμε το τραχειακό cuff και επιβεβαι-
ώνουμε την θέση του. Στη συνέχεια ανοίγουμε το τραχειακό άκρο και με μια λαβίδα το κλείνουμε. Στη 
συνέχεια φουσκώνουμε το βρογχικό cuff, με 1-2 ml αέρα (προσοχή: κίνδυνος τραυματισμού από υπερδιά-
ταση cuff) και εφαρμόζουμε OLV.  

• Θα πρέπει να αποφεύγεται το πρωτοξείδιο του αζώτου σε συγκέντρωση 70%, καθώς μπορεί να αυξηθεί ο 
όγκος του βρογχικού cuff από 2 ml σε 15 ml. 

• Αν η αρχική τοποθέτηση του DLT γίνει τυφλά, στο 30% των περιπτώσεων είναι λανθασμένη. Προτείνεται 
λοιπόν πριν την εφαρμογή OLV, να γίνει επιβεβαίωση της θέσης με ινοπτικό βρογχοσκόπιο. 

ΒΒ (Bronchial Blockers, βρογχικός αποκλειστής) 
• Τα είδη των ΒΒ είναι ο σωλήνας Univent, ο Arndt, ο Cohen Flexitip και ο ανεξάρτητος βρογχικός αποκλει-

στής, που τοποθετείται μέσω ενός απλού, μονού αυλού τραχειοσωλήνα (SLT). 
• Οι ΒΒ πλεονεκτούν έναντι των DLT, καθώς χρησιμοποιούνται σε συνθήκες δύσκολης διασωλήνωσης και 

δεν χρειάζεται η αντικατάστασή τους μετεγχειρητικά στους ασθενείς, που μεταφέρονται διασωληνωμένοι 
στη ΜΕΘ. Επιπλέον μπορεί να γίνει αποκλεισμός μόνο του λοβού, που πρόκειται να χειρουργηθεί. 

Ενδοτραχειακός σωλήνας μονού αυλού 
• Μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε δεξιά θωρακοτομή, όπου ένας 7.5 mm και 32 cm μήκους τραχειοσωλήνας, 

τοποθετείται δεξιά με τη βοήθεια ινοπτικού βρογχοσκοπίου. 
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• Στα μειονεκτήματα ανήκει η αδυναμία αερισμού του μη αεριζόμενου πνεύμονα. 
• Κυρίως χρησιμοποιείται σε επείγουσες επεμβάσεις σοβαρής αιμόπτυσης, καθώς τοποθετείται εύκολα και 

γρήγορα. 

ΑΕΡΙΣΜΟΣ ΠΝΕΥΜΟΝΩΝ 
1. ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΠΛΑΓΙΑΣ ΘΕΣΗΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ ΥΠΟ  ΜΗΧΑΝΙΚΟ ΑΕΡΙΣΜΟ 

Ο αερισμός του εξαρτώμενου πνεύμονα μειώνεται κατά 15%. Η ευενδοτότητα ολόκληρου του αναπνευστι-
κού συστήματος αυξάνεται μετά το άνοιγμα της θωρακικής κοιλότητας. Αν εφαρμοσθεί PEEP και στους δύο 
πνεύμονες, τότε η PEEP θα μεταφερθεί στις πιο καλά αεριζόμενες περιοχές, και θα προκαλέσει υπερδιάταση 
στον μη εξαρτώμενο πνεύμονα, χωρίς να προκαλέσει βελτίωση των αναπνευστικών αερίων. Ατελεκτασία θα 
αναπτυχθεί στο 5% του εξαρτώμενου πνεύμονα.  
2. ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΑΕΡΙΣΜΟΥ ΕΝΟΣ ΠΝΕΥΜΟΝΑ 
- Φλεβική πρόσμξη 

Το shunt στην πλάγια θέση αυξάνεται, κατά τον OLV, από 10-15% σε 30-40%.  
 - Πνευμονικό αγγειοσυσπαστικό αντανακλαστικό  (HPV, Hypoxic Pulmonary Vasoconstriction) 

Το αντανακλαστικό αυτό, που ενεργοποιείται λόγω κυψελιδικής υποξίας, μειώνει την πνευμονική κυκλο-
φορία από τον μη αεριζόμενο πνεύμονα κατά 50%.  Τα εισπνεόμενα αναισθητικά από την μια μειώνουν δοσο-
εξαρτώμενα άμεσα το HPV, όμως παράλληλα εξαιτίας της μείωσης της καρδιακής παροχής, που προκαλούν, 
ενισχύουν έμμεσα το HPV. Επομένως συνολικά ΔΕΝ επηρεάζουν το HPV. Kαμία διαφορά δεν παρατηρήθηκε, 
ως προς τον επηρεασμό του HPV, συγκριτικά με την ολική ενδοφλέβια αναισθησία (TIVA) και την χρήση 
ειπνεόμενων σε συγκέντρωση 1MAC. Το αντανακλαστικό αυτό μειώνεται με την χρήση αγγειοδιασταλτικών 
(νιτρογλυκερίνη, νιτροπρωσσικό). 
- Καρδιακή παροχή 

Η αλλαγές της καρδιακής παροχής επηρεάζουν την PaO2. Μείωση της καρδιακής παροχής διεγχειρητικά, 
εξαιτίας αιμορραγίας, χρήσης PEEP, χειρουργικών χειρισμών, προκαλεί μείωση της συγκέντρωσης του οξυγό-
νου στο μικτό φλεβικό αίμα, αύξησης του shunt και επομένως μείωση της PaO2. Από την άλλη και η υπερβολική 
αύξηση της καρδιακής παροχής μειώνει έμμεσα την PaO2, καθώς καταστέλλεται το υποξικό πνευμονικό αγγειο-
συσπαστικό. 
- Αρχές αερισμού κατά τον OLV 
• Tidal volume 6-7mL/kg (επιτρεπτή υπερκαπνία), ώστε Peak airway pressure <35 cm H2O και Plateau airway 

pressure <25 cm H2O. 
• Respiratory rate 12/min (Pa-etCO2 διαφορά συνήθως αυξάνεται κατά  1–3 mm Hg στον OLV). 
• Οι περισσότεροι ασθενείς δεν θα ωφεληθούν από την εφαρμογή PEEP. Ίσως κάποιοι με καλή σπιρομέτρηση 

και μεγάλη a-A O2 διαφορά κατά τον αερισμό δύο πνευμόνων, να ωφεληθούν με τιμή PEEP=5 cm H2O. 
• Συνήθως ο αερισμός είναι volume control, όμως σε ασθενείς με αποφρακτική πνευμονοπάθεια μπορεί να 

εφαρμοστεί αερισμός pressure control με πίεση 20–25 cm H2O. 
- Υποξαιμία κατά τον αερισμό ενός πνεύμονα  

Κατά τον OLV έχει παρατηρηθεί υποξαιμία (SaO2<90%) σε ποσοστό <10%, κυρίως σε όσους ασθενείς 
είχαν από την αρχή χαμηλή οξυγόνωση.  

Τρόποι αντιμετώπισης υποξαιμίας: 
1. Πρώτα ελέγχουμε θέση τραχειοσωλήνα, καθώς μπορεί να εμποδίζει τον αερισμό κάποιου λοβού. Αν εμπο-

δίζει συνήθως η πίεση των πνευμόνων είναι >30-35cm H2O. 
2. Αύξηση του FiO2 (0.5-1), με εξαίρεση τους ασθενείς, που έχουν λάβει μπλεομυκίνη, καθώς είναι ευαίσθητοι 

στην ανάπτυξη τοξικότητας. Η αύξηση αυτή ευνοεί τον αεριζόμενο πνεύμονα. 
3. Εφαρμογή CPAP με οξυγόνο στον μη αεριζόμενο πνεύμονα. Η εφαρμογή πρέπει να γίνει με “recruitment 

maneuver” με τη βοήθεια συνδεδεμένου ασκού, οπότε πίεση  2-3 cm H2O θα είναι αποτελεσματική. Αν δεν 
γίνει recruitment, τότε θα χρειαστεί πίεση 5-10 cm H20. 

4. Εφαρμογή PEEP στον αεριζόμενο πνεύμονα. 
5. Αν η καρδιακή παροχή είναι μειωμένη, η αύξησή της με φάρμακα προκαλεί βελτίωση των  PvO2 και PaO2. 
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6. Μηχανικός περιορισμός την πνευμονικής κυκλοφορίας, με παροδικό clamp της κυκλοφορίας στον μη 
αεριζόμενο πνεύμονα, από τον ίδιο τον χειρουργό, κυρίως σε πνευμονεκτομές. 

7. Εναλλακτικοί τρόποι αερισμού: 
• Τοποθέτηση ενός blocker στον βρογχικό κλάδο του συγκεκριμένου λοβού, που πρόκειται να χειρουργηθεί. 
•  Παροδικό κλείσιμο του DLT, ώστε παροδικά να γίνεται OLV. 
• Διαλείπων αερισμός του μη αεριζόμενου πνεύμονα με τη βοήθεια του ασκού του CPAP κυκλώματος. 
• Εφαρμογή high frequency positive pressure ventilation (HFPPV, RR=60-100/min) και στους δύο πνεύμονες. 

ΑΦΥΠΝΙΣΗ - ΜΕΤΑΦΟΡΑ ΣΕ ΜΑΦ ή ΜΕΘ   
Οι καρδιοαναπνευστικές επιπλοκές εμφανίζονται σε ποσοστό 15-40% των ασθενών τις 5 πρώτες μετεγχει-

ρητικές ημέρες. Η νοσηλεία σε μονάδες αυξημένης φροντίδας μειώνει το ποσοστό των επιπλοκών. Η εισαγωγή 
όμως σε ΜΕΘ δεν θα πρέπει να γίνεται αδιακρίτως σε όλους τους ασθενείς (εικόνα 5) (Σύσταση 1C). 

 

 
ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΕΙΣΑΓΩΓΗΣ ΣΕ ΜΑΦ-ΜΕΘ  
Α. ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ 

1. Στεφανιαία νόσος (στηθάγχη, έμφραγμα μυοκαρδίου) 
2. Καρδιακή ανεπάρκεια ( EF<40%) 
3. Σοβαρή αρρυθμία, πχ κολπική μαρμαρυγή 
4. Νεφρική δυσλειτουργία (κρεατινίνη > 2,20 mg/l) 
5. Συμπτωματική αγγειακή εγκεφαλική νόσος 
6. Σοβαρή ΧΑΠ (FEV1 < 50%pred) 
7. Χρήση μη επεμβατικού αερισμού (sleep άπνοια) 
8. Ηπατική δυσλειτουργία (Child-Turcotte-Pugh class A) 
9. VO2max <15ml/kg/min 
10.  Πνευμονεκτομή 
11. Σοβαρή διεγχειρητική αιμμοραγία 

Β. ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ, ΣΤΗΝ ΑΙΘΟΥΣΑ ΑΝΑΝΗΨΗΣ 
1. Αιμοδυναμική αστάθεια (ισχαιμικές αλλοιώσεις, ανάγκη χορήγησης αγγειοσυσπαστικών, υποογκαιμία) 
2. Ανάγκη μη επεμβατικού μηχανικού αερισμού 

  

Εικόνα 5. Μεταφορά ασθενούς μετά από θωρακοχειρουργική επέμβαση.
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III. ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΙΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 
ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 

Οι ασθενείς μετά από θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις και εξαιτίας της επέμβασης, τον χειρουργικών 
χειρισμών και του μετεγχειρητικού πόνου, που περιορίζει τις αναπνευστικές κινήσεις, παρουσιάζουν, άμεσα ή 
και απώτερα, σοβαρές επιπλοκές.  
• Μεταπνευμονεκτομή πνευμονικό οίδημα (ALI/ARDS) 
• Μαζική αιμορραγία 
• Ρήξη βρογχικού κολοβώματος 
• Οξεία δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια 
• Αναπνευστική ανεπάρκεια 
• Καρδιακές αρρυθμίες 
• Βλάβες νευρικών στελεχών 

ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΟΣ ΠΟΝΟΣ 
Ο μετεγχειρητικός πόνος μετά από θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις είναι  εξαιρετικά έντονος και επιδεινώ-

νει την αναπνευστική λειτουργία. Ο οξύς μετεγχειρητικός πόνος μεταπίπτει σε χρόνιο πόνο σε ποσοστό 44-67%. 
Η αντιμετώπισή του μειώνει την συχνό-
τητα σοβαρών μετεγχειρητικών επιπλο-
κών από αναπνευστικό σύστημα.  

Οι αισθητικές προσαγωγοί οδοί, που 
μεταφέρουν αλγογόνα ερεθίσματα μετά 
θωρακοτομή είναι πολλές (πίνακας 3). 
Επομένως δεν υπάρχει μία και μόνη 
αναλγητική τεχνική, που αναστέλλει όλες 
τις πηγές προέλευσής του. 

Τα οπιοειδή είναι αποτελεσματικά στον έλεγχο μετεγχειρητικού πόνου, αλλά η αντιμετώπιση του οξέος 
πόνου, που συνοδεύει το βήχα ή την κίνηση απαιτεί επίπεδα φαρμάκων στο αίμα που προκαλούν καταστολή και 
υποαερισμό στους περισσότερους ασθενείς. 

Η χορήγηση μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών ελαττώνει κατά 30% την πρόσληψη οπιοειδών. Δρουν μέσω 
αναστρέψιμης αναστολής της κυκλοοξυγενάσης, εξασφαλίζοντας αντιφλεγμονώδη και αναλγητική δράση για 
τους ασθενείς. Είναι αποτελεσματικά στην αντιμετώπιση του άλγους του σύστοιχου ώμου (μυοσκελετικής 
προέλευσης), που δεν ανταποκρίνεται στη συστηματική χορήγηση οπιοειδών. 

Η χορήγηση της κεταμίνης είναι θεραπεία δεύτερης γραμμής. Οι δόσεις ενδοφλέβιας έγχυσης είναι χαμηλές. 
Σε πρόσφατη μελέτη χορηγήθηκαν 0,05 mg/Kgr/h κεταμίνης σε στάγδην ενδοφλέβια έγχυση, συμπληρωματικά 
μαζί με μορφίνη και ροπιβακαΐνη στη διάρκεια, αλλά και μετά τη θωρακοτομή. Και ο οξύς και ο χρόνιος πόνος 
ελαττώθηκαν. Η κεταμίνη ενισχύει το αναλγητικό αποτέλεσμα των οπιοειδών και η ψυχομιμητική της δράση σε 
υποαναισθητικές δόσεις είναι αμελητέα.  

Ο αποκλεισμός των μεσοπλεύριων νεύρων εφαρμόζεται, είτε διαδερμικώς είτε υπό άμεση όραση, όταν το 
ημιθωράκιο είναι ακόμη ανοιχτό. Η διάρκεια αναλγησίας είναι παροδική και ο αποκλεισμός χρειάζεται να 
επαναληφθεί, μέσω μεσοπλευρίων καθετήρων, των οποίων η καθήλωση είναι μη ασφαλής.  

Κατά τον παρασπονδυλικό αποκλεισμό τοποθετείται καθετήρας στο θωρακικό παρασπονδυλικό χώρο, υπό 
άμεση όραση διεγχειρητικώς, είτε διαδερμικώς. Αυτός ο χώρος βρίσκεται έξωθεν του τοιχωματικού υπεζωκότος, 
πλησίον της σπονδυλικής στήλης και περιέχει μεσοπλεύρια νεύρα, νωτιαίους κλάδους, αναστομωτικούς κλάδους 
και την άλυσο του συμπαθητικού συστήματος. Εξασφαλίζει πολυεπίπεδη αναστολή των μεσοπλευρίων νεύρων 
και η αναλγησία με αυτή την μέθοδο είναι συγκρίσιμη με την επισκληρίδια αναλγησία. 

Τέλος η τοποθέτηση επισκληρίδιου καθετήρα πριν την επέμβαση, εξασφαλίζει αποτελεσματική μετεγχει-
ρητική αναλγησία. Η επισκληρίδια έγχυση οπιοειδών διατηρεί αναλγησία έως και 24 ώρες μετά τη θωρακοτομή. 
Μπορεί χορηγηθεί και συνδυασμός οπιοειδών με τοπικά αναισθητικά. Η οσφυϊκή επισκληρίδια αναισθησία 
βαθμιαία αντικαθίσταται από τη θωρακική επισκληρίδια αναισθησία (Θ3-Θ8). 

Πίνακας 3. Αισθητικές προσαγωγοί οδοί, που μεταφέρουν αλγογόνα 
ερεθίσματα μετά από θωρακοτομή. 

Πηγή Προσαγωγός αισθητική οδός 
Πλευρές Μεσοπλεύρια νεύρα 4-6 
Σωλήνες παροχέτευσης Μεσοπλεύρια νεύρα 5-8 
Υπεζωκότας μεσοθωρακίου Πνευμονογαστρικό νεύρο 
Διαφραγματικός υπεζωκότας Φρενικό νεύρο 
Σύστοιχος ώμος Βραχιόνιο πλέγμα 
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ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΑ ΣΥΣΤΗΜΑΤΑ 
Κωνσταντίνος ΚΑΡΑΚΟΥΛΑΣ 

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Από την εισαγωγή του αιθέρα ως αναισθητικό το 1846, η ειδικότητα της αναισθησιολογίας έχει διανύσει 
πολύ δρόμο μέχρι τα σύγχρονα αναισθησιολογικά μηχανήματα και την ασφαλή χορήγηση των εισπνεόμενων 
αναισθητικών παραγόντων. Αρχικά η κύρια προσοχή δόθηκε στη χορήγηση ενός εισπνεόμενου αναισθητικού 
παράγοντα και οι συσκευές που δημιουργήθηκαν στόχευαν σ’ αυτό το σκοπό. Η επανεισαγωγή στην κλινική 
πράξη του νιτρικού οξειδίου το 1868 και έχοντας τη δυνατότητα πλέον αποθήκευσης του σε κυλίνδρους, δη-
μιουργήθηκε το ενδιαφέρον της συγχορήγησης αναισθητικών παραγόντων σε ασθενείς που υποβαλλόταν σε 
αναισθησία. Η πρώτη συσκευή που προσομοίαζε με αναπνευστικό κύκλωμα για χορήγηση αναισθησίας δη-
μιουργήθηκε από τον Barth (1907) χρησιμοποιώντας μια βαλβίδα (Barth’s valve), ένα κύλινδρο νιτρικού 
οξειδίου, ένα αποθεματικό ασκό και την εισπνευστική συσκευή του Clover. Οι διαφορετικές θέσεις του μοχλού 
στη βαλβίδα επέτρεπε ένα εύρος εισπνευστικού μίγματος από ατμοσφαιρικό αέρα έως και την πλήρη επα-
νεισπνοή των εκπνεομένων αερίων. Η κατασκευή της συσκευής του Boyle (1917) και η ανάπτυξη της ενδο-
τραχειακής διασωλήνωσης με ελαστικό λαστιχένιο σωλήνα από τον Magill ήταν τα αίτια της δημιουργία του 
αναπνευστικού κυκλώματος του Magill. Η εισαγωγή του κυκλοπροπάνιου το 1929 και ο ενδοτραχειακός σωλή-
νας με ασκίδιο το 1931 προκάλεσαν τον Waters να κατασκευάσει μια συσκευή για τη χορήγηση κυκλοπρο-
πανίου με κλειστό σύστημα. Ο Sword το 1936 δημιούργησε το κλειστό κύκλωμα ενώ το Ayre’s T-piece εισήχθη 
το 1937. Με τη δημιουργία και την εισαγωγή στην κλινική πράξη πολλών αναπνευστικών κυκλωμάτων τις 
δεκαετίες ’50 και ’60 έγινα οι πρώτες προσπάθειες να ταξινομηθούν αλλά δημιουργήθηκε μεγαλύτερη σύγχυση 
λόγω της ανυπαρξίας συγκεκριμένου κατάλληλου ορισμού. 
 

Ορισμοί 
Ως αναπνευστικό σύστημα μπορεί να οριστεί η συσκευή πού περιλαμβάνει όλα τα απαραίτητα στοιχεία για 

τη σύνδεση του αεραγωγού του ασθενούς με το αναισθησιολογικό μηχάνημα δημιουργώντας μια τεχνητή 
ατμόσφαιρα μέσα στην οποία ο ασθενής αναπνέει. Το αναπνευστικό σύστημα αποτελείται κυρίως από: 
• Το σημείο εισόδου των φρέσκων αερίων, απ’ όπου εισέρχονται τα αναισθητικά αέρια από το αναισθησιο-
λογικό μηχάνημα 

• Το σημείο σύνδεσης με τον αεραγωγό του ασθενούς 
• Τον αποθεματικό ασκό των φρέσκων αερίων 
• Μια εκπνευστική βαλβίδα 
• Το κάνιστρο με την ουσία απορρόφησης του διοξειδίου του άνθρακα, εφόσον επιτρέπεται η ολική επα-
νεισπνοή των εκπνεόμενων αερίων 

• Εύκαμπτοι σωλήνες που συνδέουν τα παραπάνω στοιχεία 
Στο αναπνευστικό σύστημα μπορεί να υπάρχουν και βαλβίδες που κατευθύνουν τη ροή. 

Οι απαιτήσεις ενός αναπνευστικού συστήματος 
 Τα στοιχεία του αναπνευστικού συστήματος θα πρέπει να εκπληρώνουν απαραίτητες αλλά και επιθυμητές 

απαιτήσεις. Οι απαραίτητες απαιτήσεις ενός αναπνευστικού συστήματος είναι: 
• Να χορηγεί τα φρέσκα αέρια από το αναισθησιολογικό μηχάνημα στις κυψελίδες στην ίδια συγκέντρωση και 
στο συντομότερο δυνατό χρόνο 

• Να απομακρύνει αποτελεσματικά το διοξείδιο του άνθρακα 
• Να προσθέτει ελάχιστο νεκρό χώρο 
• Να παρουσιάζει χαμηλές αντιστάσεις ροής 
Οι επιθυμητές απαιτήσεις ενός αναπνευστικού συστήματος είναι: 

• Να απαιτεί για την αποτελεσματική του λειτουργία ελάχιστη ροή φρέσκων αερίων 
• Να διατηρεί τη θερμότητα των φρέσκων αερίων 
• Να προκαλεί αποτελεσματική ύγρανση των εισπνεομένων αερίων 
• Να παρουσιάζει μικρό βάρος 
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• Να είναι εύκολο στη χρήση του 
• Να είναι αποτελεσματικό τόσο στον αυτόματο όσο και στον μηχανικό αερισμό (αποτελεσματικό: απομά-
κρυνση CO2, χρήση φρέσκων αερίων)  

• Να μπορεί να προσαρμοστεί για τον αερισμό ενηλίκων, παιδιών καθώς και να μπορεί να συνδεθεί με ανα-
πνευστήρες (μηχανική υποστήριξη του αερισμού) 

• Να προβλέπεται η ελαχιστοποίηση της μόλυνσης του περιβάλλοντος χώρου από αναισθητικά αέρια. 
Ταξινόμηση των αναπνευστικών συστημάτων 

Η αδυναμία ταξινόμησης των αναπνευστικών συστημάτων τις δεκαετίες το ’50 και ’60 οφειλόταν κυρίως 
επειδή ως παράμετροι ταξινόμησης λαμβάνονταν οι ορισμοί και οι απαιτήσεις τους. Ο McMohan το 1951 
ταξινόμησε τα αναπνευστικά συστήματα ως: (α) ανοικτά (μη επανεισπνοής), (β) ημίκλειστα (μερικής επα-
νεισπνοής) και (γ) κλειστά (ολικής επανεισπνοής) λαμβάνοντας υπόψη και την επανεισπνοή των αερίων. 
Ο Dripps τα ταξινόμησε ως: (α) εμφύσησης, (β) ανοικτά, (γ) ημιανοικτά, (δ) ημίκλειστα και (ε) κλειστά 
λαμβάνοντας υπόψη την παρουσία αποθεματικού ασκού, της επανεισπνοής, της απομάκρυνσης του CO2 και την 
ύπαρξη βαλβίδων μονής κατεύθυνσης. Η ασάφεια των όρων ανοικτό, ημιανοικτό, ημίκλειστο, κλειστό επέτρεπε 
την συμπερίληψη συσκευών οι οποίες δεν ήταν αναπνευστικά συστήματα. Ο Conway για να αντιπαρέλθει το 
παραπάνω πρόβλημα πρότεινε μια λειτουργική ταξινόμηση με κριτήριο τη μέθοδο απομάκρυνσης του CO2 
όπως: (α) αναπνευστικά συστήματα με κάνιστρο απορρόφησης του CO2, και (β) αναπνευστικά συστήματα 
χωρίς κάνιστρο απορρόφησης του CO2. Ο Miller το 1988 διεύρυνε το σκοπό της παραπάνω ταξινόμησης με 
στόχο να συμπεριληφθεί και ο αποθεματικός ασκός (πίνακας 1).  
 

Πίνακας 1. Ταξινόμηση των αναπνευστικών συστημάτων. 
 

Συστήματα χωρίς απορρόφηση CO2 Συστήματα με απορρόφηση CO2 
Ροή μονής κατεύθυνσης 

1. Συστήματα μη επανεισπνοής 
2. Κυκλικά συστήματα 

Ροή μονής κατεύθυνσης 
1. Κυκλικό σύστημα με απορρόφηση 

Ροή διπλής κατεύθυνσης 
1. Με αποθεματικό ασκό στο προσαγωγό σκέλος 

a. Mapleson A 
b. Mapleson B 
c. Mapleson C 
d. Σύστημα Lack 

2. Με αποθεματικό ασκό στο απαγωγό σκέλος 
a. Mapleson D 
b. Mapleson E 
c. Mapleson F 
d. Σύστημα Bain 

Ροή διπλής κατεύθυνσης 
 

 
Αναπνευστικά συστήματα χωρίς απορρόφηση του CO2 
ΜΟΝΗΣ ΚΑΤΕΥΘΥΝΣΗΣ ΤΩΝ ΑΕΡΙΩΝ 
Συστήματα μη επανεισπνοής 

Αυτά χρησιμοποιούν βαλβίδες μη επανεισπνοής και δεν 
αναμιγνύονται τα φρέσκα αέρια με τα εκπνεόμενα (Σχήμα 1). 
Λειτουργική ανάλυση: όταν ο ασθενή εισπνέει ή όταν συμπιέ-
ζεται ο ασκός για δημιουργία μηχανικού αερισμού, η βαλβίδα 
μονής κατεύθυνσης ανοίγει και τα αέρια ωθούνται προς τους 
πνεύμονες του ασθενούς. Η εκπνευστική βαλβίδα κλείνει κατά 
την εκπνοή και τα εκπνεόμενα αέρια εξέρχονται από το εκπνευ-
στικό τμήμα κατά την αυτόματη αναπνοή. Κατά την αναπνοή με 
μηχανικό αερισμό η εισπνευστική βαλβίδα κλείνει το εκπνευ-

 
Σχήμα 1. Αναπνευστικό σύστημα μη επανεισπνοής 
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στικό τμήμα και τα φρέσκα αέρια οδηγούνται στον ασθενή. Για τη σωστή λειτουργία του συστήματος αυτού η 
ροή των φρέσκων αερίων θα πρέπει να είναι ίση με τον κατά λεπτό αερισμό του ασθενούς. Τα συστήματα αυτά 
εκπληρώνουν και τις τέσσερις βασικές απαιτήσεις των αναπνευστικών συστημάτων αλλά δεν είναι ιδιαίτερα 
δημοφιλή επειδή η ροή θα πρέπει να ρυθμίζεται συνέχεια και δεν είναι οικονομική, δεν υπάρχει ύγρανση των 
εισπνεόμενων αερίων, δεν διατηρείται η θερμοκρασία, δεν είναι εύχρηστα επειδή η βαλβίδα είναι κοντά στον 
ασθενή και οι βαλβίδες μπορούν να δυσλειτουργήσουν και να προκαλέσουν επιπλοκές. 

Κυκλικά συστήματα  
Τα κυκλικά συστήματα σχεδιάστηκαν ώστε να το κάνιστρο απορρόφησης του CO2 να αποτελεί βασικό 

στοιχείο του συστήματος. Η χρήση τους χωρίς απορρόφηση του CO2 δεν είναι οικονομική επειδή απαιτούν ροές 
αρκετά υψηλότερες από τον κατά λεπτό αερισμό του αρρώστου. Λεπτομερής αναφορά στο κυκλικό σύστημα 
αναφέρεται στη συνέχεια του συγγράμματος. 

ΔΙΠΛΗΣ ΚΑΤΕΥΘΥΝΣΗΣ ΤΩΝ ΑΕΡΙΩΝ 
Τα συστήματα με διπλή κατεύθυνση των αερίων χρησιμοποιούνται ευρέως. Στα συστήματα αυτά η αποβολή 

του CO2 εξαρτάται από τη ροή των φρέσκων αερίων. Η κατανόηση των συστημάτων αυτών είναι ιδιαίτερα 
σημαντική γιατί η λειτουργία τους εξαρτάται από μεταβολές παραμέτρων όπως η ροή φρέσκων αερίων, ο 
κυψελιδικός αερισμός, ο νεκρός χώρος του συστήματος κ.ά.  

Η παροχή φρέσκων αερίων. Η ροή των φρέσκων αερίων αποτελεί μία από τις θεμελιώδεις απαιτήσεις των 
συστημάτων αυτών. Αν δεν υπάρχει ροή ο ασθενείς ασφυκτιά, αν υπάρχει μικρή ροή δεν αποβάλλεται το CO2 
αποτελεσματικά ενώ αν είναι υψηλή γίνεται σπατάλη αερίων και μόλυνση του περιβάλλοντος χώρου. Για τους 
παραπάνω λόγους η βέλτιστη ρύθμιση της ροής των φρέσκων αερίων είναι επιτακτική για την αποτελεσματική 
λειτουργία τους. Αν το σύστημα πρέπει να παρέχει μια δεδομένη συγκέντρωση στο συντομότερο δυνατό χρόνο 
στις κυψελίδες η ροή των φρέσκων αερίων θα πρέπει να χορηγείται όσο το δυνατό πιο κοντά στον ασθενή. 

Η απομάκρυνση του CO2. Η φυσιολογική παραγωγή σε ένα ενήλικα 70 kg είναι περίπου 200 ml/min και 
αποβάλλεται από τους πνεύμονες. Το φυσιολογικό τελοεκπνευστικό CO2 είναι περίπου 5% και έτσι μπορούμε να 
υπολογίσουμε τον κυψελιδικό αερισμό: 200 χ 100/5 = 4.000 ml. 

Η ροή των φρέσκων αερίων θα πρέπει να είναι ίση με τον κυψελιδικό αερισμό για να απομακρύνεται το CO2 
αποτελεσματικά, δηλαδή 4 Lts/min ενώ μικρότερες ροές θα οδηγήσουν σε υπερκαπνία. 

Ο νεκρός χώρος του συστήματος: Είναι ο 
όγκος του συστήματος από τη σύνδεση με τον 
ασθενή μέχρι το τέλος της διπλής κατεύθυνσης 
των αερίων (Σχήμα 2) δηλαδή μέχρι τη βαλβίδα 
πίεσης (Α) ή την είσοδο των φρέσκων αερίων 
όταν η βαλβίδα βρίσκεται περιφερικότερα (Β) ή 
το σημείο διχασμού του εισπνευστικού και 
εκπνευστικού σκέλους (C). 

Ο δυναμικός νεκρός χώρος στα αναπνευστικά συστήματα εξαρτάται από τη ροή των φρέσκων αερίων και 
τον κυψελιδικό αερισμό. Ο νεκρός χώρος είναι ελάχιστος με τη βέλτιστη ροή φρέσκων αερίων και αυξάνεται 
όταν αυτή ελαττώνεται. 
Υποταξινόμηση των αναπνευστικών συστημάτων διπλής κατεύθυνσης της ροής 

Ο Mapleson έκανε μια θεωρητική ανάλυση των απαιτήσεων σε ροή φρέσκων αερίων των ημίκλειστων 
συστημάτων. Η ταξινόμηση σε συστήματα Α, B, C και D βοηθάει στον καθορισμό της κατασκευής τους ενώ για 
καλύτερη κατανόηση της λειτουργίας τους μπορούν να ταξινομηθούν ως συστήματα (1) με αποθεματικό ασκό 
στο προσαγωγό σκέλος του συστήματος, (2) που περιβάλλουν το προσαγωγό σκέλος, (3) με αποθεματικό ασκό 
στο απαγωγό σκέλος και (4) τα συνδυασμένα συστήματα.  
Αποθεματικός ασκός στο εισπνεόμενο σκέλος 

Τα συστήματα κατά Mapleson A, B και C έχουν αποθεματικό ασκό στο απαγωγό σκέλος (εκπνευστικό) και 
δεν έχουν προσαγωγό σκέλος (εισπνευστικό) (Σχήμα 3). Το αναπνευστικό σύστημα Lack έχει εκπνευστικό 
σκέλος που περικλείεται στο εισπνευστικό μέχρι την εκπνευστική βαλβίδα (Σχήμα 4). 

Σχήμα 2. Ο νεκρός χώρος του αναπνευστικού συστήματος. 
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O Mapleson έκανε θεωρητική μαθηματική ανάλυση των ροών των αερίων στα αναπνευστικά συστήματα 

έχοντας ως παραδοχές ότι τα φρέσκα αέρια, τα κυψελιδικά και τα αέρια του νεκρού χώρου δεν αναμιγνύονται, η 
εκπνευστική βαλβίδα ανοίγει αμέσως στην αρχή της εκπνοής και κλείνει στην αρχή της εισπνοής χωρίς να 
παρουσιάζει ουδεμία αντίσταση και ο αποθεματικός ασκός δεν προκαλεί καμία αντίσταση μέχρι να γεμίσει 
πλήρως.  

Η λειτουργική ανάλυση του συστήματος Mapleson A (Magill) τόσο κατά τον αυτόματο αερισμό όσο και 
κατά τον ελεγχόμενο μηχανικό αερισμό φαίνεται στα σχήματα 5 και 6 αντίστοιχα. 
 

 
Όπως φαίνεται και από τα διαγράμματα σημαντικό μέρος των εκπνεόμενων αερίων επανεισπνέεται στο 

ελεγχόμενο μηχανικό αερισμό. 
Το αναπνευστικό σύστημα Lack (σχήμα 7) λειτουργεί όπως και το Mapleson A τόσο κατά τον αυτόματο 

όσο και κατά τον ελεγχόμενο αερισμό. 

 

 
Σχήμα 4. Το αναπνευστικό σύστημα Lack. 

Σχήμα 3. Τα αναπνευστικά συστήματα Mapleson A, B και C. 

 
Φρέσκα αέρια , νεκρός χώρος , 

κυψελιδικά αέρια   
 

Σχήμα 6. Η λειτουργική ανάλυση του συστήματος 
Mapleson A στον ελεγχόμενο αερισμό. 

 
Φρέσκα αέρια , νεκρός χώρος ,  

κυψελιδικά αέρια  
 

Σχήμα 5. Η λειτουργική ανάλυση του συστήματος 
Mapleson A στον αυτόματο αερισμό. 

Σχήμα 7. Το αναπνευστικό σύστημα Lack. 

Στα συστήματα Mapleson B και C με σκοπό να 
ελαττωθούν τα επανεισπνεόμενα αέρια, η είσοδος των 
φρέσκων αερίων γίνεται κοντά στη σύνδεση με τον 
ασθενή. 
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Αποθεματικός ασκός στο εκπνεόμενο σκέλος 

Τα αναπνευστικά συστήματα Mapleson D, E, F και 
Bain έχουν ξεχωρισμό σωλήνα διαμέτρου 6 χιλ. ο οποίος 
χορηγεί τα φρέσκα αέρια από το αναισθησιολογικό 
μηχάνημα (σχήμα 8). 

Η βαλβίδα εκπνοής των συστημάτων αυτών τοποθε-
τείται κοντά στον αποθεματικό ασκό. Με στόχο να ελατ-
τωθούν οι ανάγκες σε ροή φρέσκων αερίων στα συ-
στήματα αυτά ο αποθεματικός ασκός τοποθετείται στο 
εκπνευστικό σκέλος. Στο σύστημα Bain (σχήμα 9) το 
εισπνευστικό σκέλος τοποθετείται ομοαξονικά στο 
εσωτερικό του εκπνευστικού σκέλους που περιλαμβάνει 
τη βαλβίδα και τον αποθεματικό ασκό. Όλα τα παραπάνω 
συστήματα είναι παραλλαγές και τροποποιήσεις του 
Ayre’s T-riece (σχήμα 10) το οποίο ανάλογα με τη ροή 
και το μέγεθος του εκπνευστικού σκέλους λειτουργεί σαν 
αναπνευστικό σύστημα μη επανεισπνοής. 
Αναλύοντας την αποτελεσματικότητα των συστημάτων 
αυτών κατά τον ελεγχόμηνο μηχανικό αερισμό των 
πνευμόνων δύο σχέσεις γίνονται εμφανείς: (1) όταν οι 
ροές των φρέσκων αερίων είναι πολύ υψηλές το PaCO2 
γίνεται εξαρτώμενο από τον αερισμό (όπως στον 
αυτόματο αερισμό) και (2) όταν ο κατά λεπτό αερισμός 
είναι μεγαλύτερος από τη ροή των φρέσκων αερίων το 
PaCO2 γίνεται εξαρτώμενο από τη ροή των φρέσκων 
αερίων. Με βάση τις διαπιστώσεις αυτές μπορούν να 
έχουμε διάφορους συνδυασμούς ρών φρέσκων αερίων 
και κατά λεπτό αερισμού για να πετύχουμε το επιθυμητό  
PaCO2. Μια πρακτική προσέγγιση είναι η χρήση υψηλών 
ροών φρέσκων αερίων και φυσιολογικού κατά λεπτό 
αερισμού ώστε να διατηρήσουμε το PaCO2 σε φυσιο-
λογικά επίπεδα αν και αυτό παρουσιάζει υψηλό κόστος, 
χαμηλή ύγρανση και θερμοκρασία των εισπνεόμενων 
αερίων. Εναλλακτικά μπορούμε να χορηγήσουμε ροές 
κοντά στον προβλεπόμενο κατά λεπτό αερισμό και να 
αυξήσουμε τον αερισμό έτσι ώστε τα επιτύχουμε να 
προβλεπόμενα επίπεδα  PaCO2. 

Αναπνευστικά συστήματα με απορρόφηση του CO2 
Το πιο γνωστό και ευρέως χρησιμοποιούμενο τέτοιο 

σύστημα είναι το κυκλικό σύστημα. 
 

ΚΥΚΛΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 

Τα βασικά στοιχεία του κυκλικού συστήματος είναι (1) το κάνιστρο με τη νατράσβεστο, (2) οι δύο βαλβίδες 
μονής κατεύθυνσης (εισπνευστική και εκπνευστική, (3) η είσοδος των φρέσκων αερίων και (4) το τμήμα Υ για 
τη σύνδεση του ασθενούς, (5) ο αποθεματικός ασκός (6) η βαλβίδα εκτόνωσης της πίεσης και (7) οι χαμηλών 
αντιστάσεων σωλήνες διασύνδεσης. (σχήμα 11) 

Για την αποτελεσματική λειτουργία του κυκλικού συστήματος θα πρέπει να: 
1. Να υπάρχουν δύο βαλβίδες μονής κατεύθυνσης στις δύο πλευρές του αποθεματικού ασκού. 
2. Η βαλβίδα εκτόνωσης της πίεσης θα πρέπει να είναι τοποθετημένη στο εκπνευστικό σκέλος. 
3. Η παροχή των φρέσκων αερίων θα πρέπει να είναι τοποθετημένη κοντά στην εισπνευστική βαλβίδα. 

 
Σχήμα 8. Τα αναπνευστικά συστήματα Mapleson 
D, E και F.

 
Σχήμα 11. Το κυκλικό σύστημα. 

 
Σχήμα 9. Το αναπνευστικό σύστημα Bain 

 
Σχήμα 10. Το αναπνευστικό σύστημα Ayre’s T-riece 
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Λειτουργική ανάλυση του κυκλικού συστήματος: κατά την εισπνοή τα φρέσκα αέρια χορηγούνται στον 
ασθενή από το εισπνευστικό σκέλος του συστήματος διαμέσου της εισπνευστικής βαλβίδας και απαλλαγμένα 
από το CO2. Κατά την εισπνοή στο εκπνευστικό σκέλος δεν υπάρχει ροή αερίων επειδή η εκπνευστική βαλβίδα 
είναι κλειστή. Κατά την εκπνοή κλείνει η εισπνευστική βαλβίδα και τα εκπνεόμενα αέρια προωθούνται δια 
μέσου της εκπνευστικής βαλβίδας στο κάνιστρο της νατρασβέστου όπου και δεσμεύεται το CO2. Όταν ο όγκος 
ανά λεπτό των φρέσκων αερίων είναι μικρότερος από τον κατά λεπτό αερισμό του ασθενούς βασική για τη 
λειτουργία του συστήματος είναι η δέσμευση του CO2. Ο επιπλέον όγκος των αερίων αποβάλλεται από τη 
βαλβίδα εκτόνωσης όταν η πίεση στο εκπνευστικό σκέλος ξεπεράσει το καθορισμένο όριο. 

Τα συστήματα με απορρόφηση του CO2 μπορούν να χρησιμοποιηθούν και σαν τελείως κλειστά αναπνευ-
στικά συστήματα. Μετά από μια περίοδο 10 – 20 λεπτών αναπνοών με υψηλές ροές φρέσκων αερίων για την 
απομάκρυνση του αζώτου, κλείνει η εκπνευστική βαλβίδα και τα φρέσκα αέρια ρυθμίζονται ώστε το χορηγού-
μενο οξυγόνο να καλύπτει τις βασικές ανάγκες του ασθενούς (250 – 500 ml O2). Τα φρέσκα αέρια στην περί-
πτωση αυτή περιέχουν μόνο οξυγόνο και την απαραίτητη συγκέντρωση εισπνεόμενου αναισθητικού. 

Τα κυριότερα πλεονεκτήματα του πλήρως κλειστού αναπνευστικού κυκλώματος είναι: 

1. Οικονομία: η ροή οξυγόνου είναι περίπου 250–500 ml ενώ η κατανάλωση του πτητικού αναισθητικού περίπου 
3,5 ml/min. 

2. Ύγρανση: όταν επέλθει ισοροπία τα εισπνεόμενα αέρια είναι κορεσμένα σε υδρατμούς 
3. Θέρμανση: επειδή η απορρόφηση του CO2 είναι εξώθερμη αντίδραση η θερμότητα των εισπνεόμενων αερίων 
διατηρείται. 

4. Ελάττωση της ρύπανσης με αναισθητικά 
5. Έλεγχος της αναισθησίας 

Τα κύρια μειονεκτήματα της μεθόδου είναι: 
1. Απαιτείται πολύ καλή γνώση της πρόσληψης και κατανομής των αερίων ώστε η μέθοδος να είναι 
αποτελεσματική και ασφαλής. 

2. Δεν είναι δυνατή η ταχεία αλλαγή της πυκνότητας των χορηγούμενων αερίων 
3. Μπορεί να προκληθεί υπερκαπνία (ατελή απορρόφηση του CO2 και δυσλειτουργία των βαλβίδων μονής 
κατεύθυνσης). 
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MONITORING ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 
Γεωργία ΤΣΑΟΥΣΗ 

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Κατά τα τελευταίες δεκαετίες έχει προκύψει αξιοσημείωτη πρόοδος στον τομέα της παρακολούθησης της 
ανταλλαγής των αερίων, της νευρομυικής ικανότητας, της μηχανικής του αναπνευστικού συστήματος και της 
προσπάθειας που καταβάλλεται από τον ασθενή κατά τη διάρκεια του μηχανικού αερισμού. Οι παρακάτω παρά-
γοντες υπαγορεύουν τη συνεχή παρακολούθηση ενός ασθενή που βρίσκεται σε μηχανική υποστήριξη της ανα-
πνοής: 
 Οι βασικές μετρήσεις μπορούν να χρησιμοποιηθούν ως οδηγός για τη διαμόρφωση του αρχικού πλάνου 
αντιμετώπισης και ως σημείο αναφοράς για τις μελλοντικές μετρήσεις. 

 Η συνεχής καταγραφή της μεταβολής των διαφόρων παραμέτρων (trends) μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την 
τεκμηρίωση της βελτίωσης ή της επιβάρυνσης της κλινικής κατάστασης. 

 Το θεραπευτικό πλάνο μπορεί να τροποποιηθεί, να ενισχυθεί ή και να διακοπεί σύμφωνα με τις λαμβανόμενες 
μετρήσεις. 

 Η οριοθέτηση ανώτερων και κατώτερων αποδεκτών ορίων και η ενεργοποίηση αυτών με ηχητικό σήμα 
(alarms) στις περισότερες συσκευές παρακολούθησης των ασθενών (monitors) εξασφαλίζουν την ασφάλεια 
κατά την εξέλιξη της κλινικής πορείας του ασθενή. 
 

MONITORING ΤΗΣ ΑΝΤΑΛΛΑΓΗΣ ΤΩΝ ΑΕΡΙΩΝ 

Ι. ΑΝΑΛΥΣΗ ΑΕΡΙΩΝ ΑΙΜΑΤΟΣ 
Συνιστά τη “gold standard” μέθοδο εκτίμησης της ανταλλαγής των αερίων, καθώς παρέχει πολύτιμες πλη-

ροφορίες σχετικά με την επάρκεια αερισμού και της οξυγόνωσης, καθώς και των μεταβολικών παραγόντων που 
συμβάλλουν στην οξεοβασική ισορροπία (pH) του ασθενή.  

1. Εκτίμηση της επάρκειας του αερισμού: H άμεση μέτρηση της πίεσης του διοξειδίου του άνθρακα μέσω 
της λήψης αερίων αρτηριακού αίματος (PaCO2) θεωρείται ως η πιο ακριβής μέθοδος εκτίμησης της επάρκειας 
του αερισμού του ασθενή, καθώς σχετίζεται ικανοποιητικά με την έκβαση και τις δομικές διαταραχές των πνευ-
μόνων.  

Οι ασθενείς με ελαττωμένο κεντρικό αναπνευστικό drive, αυξημένο νεκρό χώρο, περιορισμένη ευενδοτότητα ή 
έκπτωση της ισχύος των αναπνευστικών μυών, ενδέχεται να αναπτύξουν αναπνευστική κόπωση και κατά 
συνέπεια αύξηση της PaCO2. Η κατάσταση αυτή μπορεί να αναταχθεί με μηχανική υποστήριξη της αναπνοής και 
την αύξηση της συχνότητας των αναπνοών ή του αναπνεόμενου όγκου στον αναπνευστήρα.  

Η αύξηση της παραγωγής του CO2 (↑VCO2) λόγω υπερμεταβολικής κατάστασης ενδέχεται να οδηγήσει σε 
δευτεροπαθή υπερκαπνική αναπνευστική ανεπάρκεια και αντιρροπιστικά σε αύξηση του κατά λεπτό αερισμού 
(MV). Η παρατεταμένη αύξηση του έργου της αναπνοής (MV > 10L/min) οδηγεί σε κόπωση των αναπνευστικών 
μυών και αναπνευστική ανεπάρκεια. Έχει διαπιστωθεί ότι το υπερβολικό αναπνευστικό έργο (WOB) συχνά 
σχετίζεται με αποτυχία κατά την προσπάθεια αποδέσμευσης του ασθενή από το μηχανικό αερισμό.  

2. Εκτίμηση της κατάστασης οξυγόνωσης: Οι μεταβολές στην κατάσταση οξυγόνωσης του ασθενή 
εκτιμώνται κυρίως με την πίεση οξυγόνου του αρτηριακού αίματος (PaO2), η οποία συνιστά τη μέγιστη μερική 
πίεση που οδηγεί το Ο2 στα μιτοχόνδρια όπου και χρησιμοποιείται, ενώ αποτελεί βασική συνιστώσα των παρα-
γώγων αυτής δεικτών οξυγόνωσης όπως (α) ο λόγος PaO2/FiO2 και (β) ο «δείκτης οξυγόνωσης». Πιο συγκε-
κριμένα: 
 Ο λόγος PaO2/FiO2 συνιστά τον πλέον κλινικά χρήσιμο δείκτη για την εκτίμηση της επάρκειας της 
οξυγόνωσης και της βαρύτητας πνευμονικής νόσου [περιλαμβάνεται στον ορισμό του ALI (<300) και του 
ARDS (<200)]. Η αξιοπιστία του λόγου PaO2/FiO2 εξαρτάται από το επίπεδο του ενδοπνευμονικού shunt, τη 
συγκέντρωση της αιμοσφαιρίνης και την αρτηριοφλεβική περιεκτικότητα σε Ο2 (Ca-vO2). Επίσης επηρεάζεται 
από την αιμοδυναμική κατάσταση (μέσω του SvΟ2 ή της PvO2) και την ύπαρξη ενδοκαρδιακού shunt (ανοικτό 
ωοειδές τρήμα), ενώ σε ασθενείς με ΑRDS εξαρτάται από το επίπεδο του ΡΕΕΡ και μπορεί να είναι ένας 
υποβοηθητικός (αν και ατελής) δείκτης της επιστράτευσης των κυψελίδων. Για ένα δεδομένο λόγο PaO2/FiO2 
όσο υψηλότερο είναι το FiO2 τόσο δυσμενέστερη είναι η πρόγνωση.  
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 Εφόσον ο αντικειμενικός στόχος είναι η αξιολόγηση της ανταλλαγής του Ο2 σε σχέση με τις μεταβολές των 
ενδοπνευμονικών πιέσεων (PEEP, auto-PEEP, inverse ratio) και τις μεταβολές της θέσης του σώματος, τότε ο 
δείκτης PaO2/FiO2 κρίνεται ανεπαρκής. Ο δείκτης οξυγόνωσης ([mean Paw / FiO2 x 100]/ PaO2) ο οποίος 
συνεκτιμά την επίδραση της PEEP και του κλάσματος του εισπνευστικού χρόνου, έχει ευρεία αποδοχή στην 
παρακολούθηση νεογνών και παιδιών, ενώ παραμένει υπό αξιολόγηση στους ενήλικες. Το μειονέκτημα του 
συγκεκριμένου δείκτη είναι ότι οι διακυμάνσεις της mean Paw και του FiO2, παρουσιάζουν πολύπλοκη και μη-
γραμμική σχέση με τη PaO2. 

ΙΙ. ΣΦΥΓΜΙΚΗ ΟΞΥΜΕΤΡΙΑ 

1. Αρχές λειτουργίας: Ο κορεσμός σε Ο2 παραδοσιακά 
μετριέται με την ανάλυση των αερίων αίματος. Η μέθοδος 
αυτή όμως είναι επεμβατική και σε αρκετές κλινικές 
καταστάσεις μη άμεσα διαθέσιμη. Η σφυγμική οξυμετρία 
(SpO2) θεωρείται πλέον ως η πιο απλή, ασφαλής και 
συχνότερα εφαρμοζόμενη μη επεμβατική μέθοδος αξιολό-
γησης της κατάστασης οξυγόνωσης του ασθενή. Η λει-
τουργία της βασίζεται σε δύο αρχές της φυσικής: στην (α) 
πληθυσμογραφία: παρουσία σφυγμικού σήματος που προ-
καλείται από την ροή του αίματος στο αρτηριακό σκέλος 
της κυκλοφορίας και (β) φασματοφωτομετρία: η οξυαιμο-
σφαιρίνη (ΗbΟ2) και η αναχθείσα αιμοσφαιρίνη (ΗΗb) 
έχουν διαφορετικό φάσμα απορρόφησης της φωτεινής 
ακτινοβολίας (Νόμος Lambert-Beer) (Σχήμα 1). 
2. Ακρίβεια των ενδείξεων: Η αξιοπιστία της μεθόδου 
επηρεάζεται κυρίως από χαρακτηριστικά της φυσιολο-
γίας, την ποιότητα του λαμβανόμενου σήματος και πα-
ρεμβολές από εξωγενείς και ενδογενείς ουσίες. (Πίνακας 
1) Τα σφυγμικά οξύμετρα νεώτερης γενιάς, εφαρμόζουν 
μια τεχνολογία «φιλτραρίσματος» του λαμβανόμενου 
σήματος (Massimo SET), μέσω της εφαρμογής διαφο-
ρετικών αλγορίθμων, ώστε να διαχωρίζεται το σήμα που 
λαμβάνεται από το αίμα από τις διάφορες παρεμβολές 
(κίνηση, χαμηλή περιφερική άρδευση).  
 

 Θέση της καμπύλης αποδέσμευσης της ΗbΟ2. Στους ενδογενείς περιορισμούς της σφυγμικής οξυμετρίας 
περιλαμβάνεται η περιορισμένη ευαισθησία της κατά την ανίχνευση της έκπτωσης της οξυγόνωσης σε ασθε-
νείς με αυξημένα επίπεδα βασικής PaO2. Η αναντιστοιχία μεταξύ του SpO2 και της PaO2 ενισχύεται από την 
μετακίνηση της θέσης αποδέσμευσης της αιμοσφαιρίνης. Τα σφυγμικά οξύμετρα συνήθως έχουν μια μέση 
απόκλιση της τάξεως του <1% και μια καλή έως μέτρια ακρίβεια για SaO2 ≥ 90%. Η SpO2 > 95% 
αντιπροσωπεύει την ύπαρξη PaO2 > 70 mmHg με ευαισθησία που φθάνει στο 100%. Όλα τα σφυγμικά 
οξύμετρα καθίστανται αναξιόπιστα σε τιμές SpO2 <80%, υπερ-εκτιμώντας την κατάσταση οξυγόνωσης του 
ασθενή και χαρακτηρίζονται από χρονική υστέρηση των μετα-βολών του SpO2 έναντι του SaO2. 

 Παθολογικές αιμοσφαιρίνες. Η μεθαιμοσφαιρίνη (MetHb) απορροφά το φως τόσο στο φάσμα της ερυθρής 
όσο και στο φάσμα της υπέρυθρης ακτινοβολίας. Συνεπώς από την παρουσία μιας σημαντικής ποσότητας 
MetHb προκύπτει τιμή SpO2 περίπου 85%. Η καρβοξυαιμοσφαιρίνη (COHb) απορροφά την ερυθρή φωτεινή 
ακτινοβολία, αλλά όχι την υπέρυθρη, με αποτέλεσμα η τιμή του SpO2 να παρουσιάζει σημαντική διακύμανση. 
Σήμερα διατίθενται στην κλινική πράξη σφυγμικά οξύμετρα τα οποία διαχωρίζουν την ΗbΟ2 από την COHb. 
Σε καταστάσεις οξείας δρεπανοκυτταρικής κρίσης και σοβαρής αναιμίας, φαίνεται ότι υπερεκτιμάται η 
κατάσταση οξυγόνωσης του ασθενή, ενώ η παρουσία εμβρυικής αιμοσφαιρίνης δε φαίνεται να επηρεάζει 
σημαντικά την ακρίβεια των μετρήσεων.  

 Ενδογενείς και εξωγενείς χρωστικές ουσίες. Τα ενδοφλέβια σκιαστικά όπως το κυανό του  μεθυλενίου και 
το πράσινο του ινδοκυανίου δίνουν ψευδώς χαμηλές ενδείξεις, που παραμένουν για τουλάχιστον 20 λεπτά. Τα 

 
Σχήμα 1. Τεχνολογία της σφυγμικής οξυμετρίας 

Πίνακας 1. Παράγοντες που επηρεάζουν την αξιοπιστία 
του σφυγμικού οξύμετρου. 

Ανεπαρκής περιφερική άρδευση (χαμηλή καρδιακή 
παροχή, αγγειοσύσπαση) 
Κίνηση του ασθενή ή μη σωστή τοποθέτηση 
Εξωτερικός φωτισμός 
Παθολογικές αιμοσφαιρίνες ( MetHb,  COHb ) 
Ενδογενείς και εξωγενείς χρωστικές ουσίες  
Σφυγμικό κύμα στο φλεβικό σκέλος της κυκλοφορίας 
Μετακίνηση της καμπύλης αποδέσμευσης της ΗbΟ2 
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βερνίκια των νυχιών σκούρας απόχρωσης (μπλέ, πράσινο ή μαύρο) ενδέχεται να προκαλέσουν απόκλιση κατά 
2% των λαμβανομένων μετρήσεων (ψευδώς χαμηλές ενδείξεις). Επίσης η γκριζοκίτρινη απόχρωση των νυχιών 
εξαιτίας ονυχομυκητίασης και τα λερωμένα δάκτυλα μπορεί να οδηγήσουν σε ψευδώς χαμηλές τιμές SpO2. Τα 
ακρυλικά νύχια και η αύξηση της χολερυθρίνης δε φαίνεται να αλλοιώνουν τις λαμβανόμενες ενδείξεις. 
Επίσης σε άτομα της μαύρης φυλής η σφυγμική οξυμετρία υποεκτιμά συχνότερα τον SpO2 (απόκλιση > 4%) 
σε σύγκριση με τα άτομα της λευκής φυλής.  

 Σφυγμικό κύμα στο φλεβικό σκέλος της κυκλοφορίας. Η ύπαρξη σφυγμικού κύματος και στο φλεβικό 
σκέλος της κυκλοφορίας, ενδέχεται να οδηγήσει σε ψευδώς χαμηλές τιμές SpO2.  

 Παθολογικές καταστάσεις όπως συνθήκες ανεπαρκούς περιφερικής άρδευσης και υποθερμίας συντελούν 
στη λήψη μη αξιόπιστων τιμών.  

 Θέση του αισθητήρα. Οι μετρήσεις που λαμβάνονται από το δάκτυλο του χεριού χαρακτηρίζονται από 
υψηλότερη ακρίβεια σε σύγκριση με το λοβό του αυτιού, αλλά και από συχνότερα ψευδή alarms, ειδικά 
εξαιτίας της κίνησης. 

3. Κλινικές εφαρμογές: Η ευρεία εισαγωγή της σφυγμικής οξυμετρίας στην κλινική πράξη στη δεκαετία του 
1980, συνετέλεσε στην πρώιμη ανίχνευση της υποξαιμίας και στην μείωση της συχνότητας ισχαιμίας του μυο-
καρδίου σε ασθενείς που λάμβαναν αναισθησία. Με την εφαρμογή της ως απαραίτητου monitoring διαπιστώ-
θηκε ότι τα επεισόδια υποξαιμίας ήταν πολύ πιο συχνά (20-82%) σε σχέση με εκείνα για τα οποία υπήρχε 
κλινική υποψία. Το SpO2 μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την τροποποίηση του FiO2, ενώ φαίνεται ότι μειώνει τη 
συχνότητα διενέργειας αερίων αίματος. Από μεγάλη τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη μελέτη που διενεργήθηκε σε 
σύνολο 20.000 ασθενών, προέκυψε ότι η σφυγμική οξυμετρία δε σχετίζεται με μείωση των μετεγχειρητικών 
επιπλοκών ή της θνητότητας, αλλά το 80% των αναισθησιολόγων αισθάνονται πιο ασφαλείς με τη χρήση του 
σφυγμικού οξύμετρου.  

ΙΙΙ. ΟΓΚΟΜΕΤΡΙΚΗ ΚΑΠΝΟΓΡΑΦΙΑ ΚΑΙ ΥΠΟΛΟΓΙΣΜΟΣ ΤΟΥ ΝΕΚΡΟΥ ΧΩΡΟΥ 
1. Αρχές λειτουργίας: Η καπνομετρία συνιστά την μέτρηση της PCO2 σε ένα δείγμα αερίου. Η καπνογραφία 
αποτελεί μια μη επεμβατική μέθοδο, συνεχούς προσδιορισμού σε πραγματικό χρόνο του εκπνεόμενου CO2, 
θέτοντας την συγκέντρωση του CO2 έναντι του χρόνου ή πιο πρακτικά έναντι του εκπνεόμενου όγκου αέρα. Ο 
αισθητήρας συνδέεται είτε στο κύριο είτε σε παράπλευρο αναπνευστικό κανάλι, ενώ το εκπνεόμενο CO2 που 
συλλέγεται από το αναπνευστικό κύκλωμα, μετράται με την τεχνική απορρόφησης της υπέρυθρης ακτινοβολίας. 
Η καπνογραφία μπορεί επίσης να εφαρμοστεί μέσω μιας χαμηλού κόστους, πλαστικής, ευαίσθητης στις 
μεταβολές του pH (μη-ποσοτική καπνομετρία) συσκευής μιας χρήσεως (διαφοροδιάγνωση ορθής ενδοτραχειακής 
διασωλήνωσης).  
2. Κυματομορφές και διαφορά P(a-et)CO2: Το καπνογράφημα παρέχει τόσο ποιοτικές πληροφορίες που 
προκύπτουν από τις μεταβολές της κυματομορφής, όσο και ποσοτική εκτίμηση του εκπνεόμενου PCO2 κατά τη 
διάρκεια ενός πλήρους αναπνευστικού κύκλου. Το εκπνεόμενο ΡCO2 παραμένει μηδενικό καθόλη τη διάρκεια 
της εισπνοής. Στην έναρξη της εκπνοής παραμένει στο μηδέν λόγω της επίδρασης του αέρα που βρίσκεται στον 
ανατομικό νεκρό χώρο. Στην συνέχεια το εκπνεόμενο ΡCO2 αυξάνεται ραγδαία καθώς ο κυψελιδικός αέρας 
αρχίζει να αναμιγνύεται με τον νεκρό χώρο. Κατά το μεγαλύτερο διάστημα της εκπνοής, η καμπύλη επιπε-
δώνεται (plateau) ή παρουσιάζει μια μικρή ανοδική πορεία, αντανακλώντας τον κυψελιδικό αέρα. Η υψηλότερη 
τιμή που λαμβάνεται στο τέλος της καμπύλης, ονομάζεται τελοεκπνευστική PCO2 (PetCO2) και αντανακλά το 
μικτό κυψελιδικό αέρα. Στις περιπτώσεις όπου στην κυματομορφή δεν επιτυγχάνεται ένα πραγματικό plateau, 
αυτό μπορεί να αποδοθεί σε ακατάλληλη λήψη του δείγματος του εκπνεόμενου αέρα, ή σε ανομοιογενή 
κατανομή του αερισμού. Όταν η PetCO2 αντιστοιχείται έναντι του άξονα του όγκου, το καπνογράφημα μπορεί να 
παρέχει την εκτίμηση του «ανατομικού» (Fowler) νεκρού χώρου, καθώς επίσης της συγκέντρωσης του τελο-
εκπνευστικού και μικτού CO2. (Σχήμα 2) Πιο συγκεκριμένα ο φυσιολογικό νεκρός χώρος (Vdphys) μπορεί εύκολα 
να υπολογιστεί από την τροποποίηση κατά Enghoff της εξίσωσης του Βohr, θεωρώντας ότι η PaCO2 είναι 
παρόμοια με την κυψελιδική PCO2:  

Vdphys/VT = (PaCO2- PĒCO2)/ PaCO2 
Εφόσον η σχέση Vdphys/VT υπολογίζει το ποσοστό του αέρα της κάθε αναπνοής που παραμένει στο νεκρό 

χώρο των κυψελίδων (Vdalv) και των αεραγωγών (Vdaw), τότε ο Vdalv/VT μπορεί να υπολογιστεί αφαιρώντας το 
Vdaw από το Vdphys/VT, και αντικαθιστώντας στην εξίσωση τη PĒCO2 με τη PetCO2.  
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Το PetCO2 αποτελεί δείκτη της σχέσης αερισμού/ 
αιμάτωσης (V/Q). Όταν η σχέση αυτή είναι φυσιολο-
γική η συσχέτιση μεταξύ PaCO2 και PetCO2 είναι ε-
ξαιρετική. Η ανομοιογένεια των πνευμόνων δημιουργεί 
τοπικές διαφορές στη συγκέντρωση του CO2 με 
συνέπεια ο αέρας από τις περιοχές με υψηλή σχέση 
V/Q να εμφανίζεται πρώτος στον ανώτερο αεραγωγό 
κατά την εκπνοή. Η διαδοχική κένωση συμβάλλει στην 
αύξηση του κυψελιδικού plateau. Όσο εντονότερη είναι 
η ανομοιογένεια στη σχέση V/Q, τόσο πιο απότομη 
είναι η κλίση του καπνογραφήματος. Κατά συνέπεια η 
κλίση του κυψελιδικού plateau φαίνεται ότι σχετίζεται 
με τη βαρύτητα της απόφραξης του αεραγωγού. 

Υπάρχει αξιοσημείωτη μεταβλητότητα στην σχέση 
του PetCO2 με το PaCO2 τόσο μεταξύ των ασθενών 
όσο και στον ίδιο ασθενή. Όταν η σχέση V/Q είναι 
υψηλή (όπως σε πνευμονική εμβολή, υπόταση, αύξηση 
των ενδοθωρακικών πιέσεων λόγω εφαρμογής μηχανι-
κού αερισμού), το PetCO2 είναι σημαντικά μικρότερο 
από το PaCO2 και σχετίζεται με τις μεταβολές του Vdphys, ενώ όταν είναι χαμηλή το PetCO2 προσεγγίζει το 
PCO2 του μικτού φλεβικού αίματος. Η διαφορά P(a-et)CO2 φυσιολογικά είναι περίπου 1-2 mmHg, ενώ σε 
βαρέως πάσχοντες ασθενείς διαφορά μέχρι και 5 mmHg θεωρείται αποδεκτή. Η εφαρμογή ΡΕΕΡ ελαχιστοποιεί 
τη P(a-et)CO2 καθώς επιτυγχάνεται η βέλτιστη διάνοιξη των κυψελίδων με ικανοποιητική αιμάτωση (μείωση 
Vdphys και Vdalv).  
3. Κλινικές εφαρμογές: Η συνεχής παρακολούθηση των μεταβολών του καπνογραφήματος θεωρείται ση-
μαντική για (1) την αναγνώριση της σωστής τοποθέτησης (όχι όμως και του σωστού βάθους) του ενδοτρα-
χειακού σωλήνα και κατά επέκταση της εξασφάλισης του αερισμού του ασθενή, (2) την ανίχνευση της τυχόν 
διαρροής του αεροθαλάμου του ενδοτραχειακού σωλήνα ή του αναπνευστικού κυκλώματος, της απόφραξης του 
αεραγωγού και του συγχρονισμού της αναπνευστικής συχνότητας μεταξύ ασθενή και αναπνευστήρα, (3) την 
αξιολόγηση παραμέτρων όπως η επάρκεια του αερισμού, η καρδιακή παροχή, η κατανομή της αιματικής ροής 
και η μεταβολική δραστηριότητα και τέλος (4) τον προσδιορισμό του νεκρού χώρου. Η σταθερή λήψη 
κυματομορφής του εκπνεόμενου CO2 ( > 30 mmHg) επιβεβαιώνει την σωστή τοποθέτηση του ενδοτραχειακού 
σωλήνα στην τραχεία (σε ορισμένες περιπτώσεις ενδέχεται να είναι τοποθετημένος στο φάρυγγα). Σε περίπτωση 
ατυχηματικής διασωλήνωσης του οισοφάγου (θεωρείται “gold standard”), τότε ενδέχεται στην αρχή να 
λαμβάνεται κυματομορφή εκπνεόμενου CO2, η οποία όμως σταδιακά (συνήθως έπειτα από 3 αναπνευστικούς 
κύκλους) εξαφανίζεται καθώς σταματά η αποβολή του CO2 που περιέχεται στο στομάχι.  

Οι σημαντικότερες κλινικές εφαρμογές της καπνογραφίας είναι η χρήση της: α) κατά τη διάρκεια 
αποδέσμευσης από το μηχανικό αερισμό, την καρδιοαναπνευστική αναζοωγόνηση, την διασωλήνωση, τη 
βρογχοσκόπηση, β) για την παρακολούθηση της πορείας παθολογικών καταστάσεων που προκαλούν ανομοιο-
γενή κατανομή του αερισμού/αιμάτωσης (π.χ. οξεία επιβάρυνση ΧΑΠ, πνευμονική εμβολή), γ) για την ανί-
χνευση της κατακράτησης εκκρίσεων, της μεταβολής της υποκείμενης παθολογίας του πνεύμονα, δ) κατά την 
εφαρμογή της ελεγχόμενης υποκαπνίας σε ασθενείς με ΚΕΚ και ε) τον καθορισμό της «βέλτιστης» ΡΕΕΡ.  
ΙV. ΥΠΟΔΟΡΙΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ ΤΗΣ PCΟ2 

Η μέθοδος αυτή περιλαμβάνει την τοποθέτηση στο δέρμα ενός μικροσκοπικού θερμαινόμενου ηλεκτροδίου 
τύπου Severinghaus (αρχή της πολαρογραφίας), ενώ οι αισθητήρες που συνήθως εφαρμόζονται στην κλινική 
πράξη τοποθετούνται στο λοβό του αυτιού. Θα πρέπει να σημειωθεί ότι οι τιμές της υποδόριας PCO2 (PtcCO2) 
είναι συνήθως υψηλότερες από τις αντίστοιχες της PaCO2, στοιχείο που αποδίδεται στην αυξημένη παραγωγή 
CO2 κατά τη θέρμανση των υποκείμενων ιστών. Η σύγχρονη τεχνολογία έχει ενσωματώσει έναν διορθωτικό 
παράγοντα έτσι ώστε η λαμβανόμενη PtcCO2 να προσεγγίζει την PaCO2. 

Ακρίβεια των ενδείξεων: Επηρεάζεται από το οίδημα του δέρματος, την υποθερμία και την κατάσταση 
πλήρωσης των τριχοειδών. Σε συνθήκες κυκλοφορικής καταπληξίας ή υποάρδευσης των ιστών, επέρχεται μια 

 
Σχήμα 2. Πληροφορίες που παρέχονται από το καπνο-
γράφημα που θέτει τη συγκέντρωση του εκπνεόμενου ΡCO2 
έναντι του όγκου. 
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δυσανάλογη αύξηση της PtcCO2 σε σύγκριση με τη PaCO2 εξαιτίας της αυξημένης κυκλοφορίας CO2 στους 
ιστούς. Δύο σημαντικά μειονεκτήματα της μεθόδου είναι η ανάγκη συχνής αλλαγής της περιοχής εφαρμογής του 
(κάθε 3-4 ώρες) προκειμένου να αποφευχθεί το έγκαυμα του δέρματος και ο παρατεταμένος χρόνος εξισορ-
ρόπησης των τιμών (15-20 λεπτά) μετά την τοποθέτησή του. Η ακρίβεια των λαμβανόμενων μετρήσεων έχει 
βελτιωθεί με την πρόοδο της τεχνολογίας και αν και οι συσκευές έχουν γίνει μικρότερες απαιτούν συχνή 
βαθμονόμηση. Η θέση τους στην παρακολούθηση του αναπνευστικού συστήματος παραμένει ασαφής. 
ΜΗΧΑΝΙΚΗ ΚΑΙ ΚΥΜΑΤΟΜΟΡΦΕΣ ΤΟΥ ΜΗΧΑΝΙΚΟΥ ΑΕΡΙΣΜΟΥ 

Η παρακολούθηση των κυματομορφών που εμφανίζονται στην οθόνη του αναπνευστήρα (πίεσης, ροής, 
όγκου, ροής-όγκου και πίεσης-όγκου) και η αξιολόγηση συγκεκριμένων αναπνευστικών παραμέτρων, παρέχουν 
πολύτιμες πληροφορίες σχετικά με την κλινική κατάσταση του ασθενή και την αλληλεπίδραση ασθενή-
αναπνευστήρα. 
Ι. ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ ΑΠΟ ΤΙΣ ΚΥΜΑΤΟΜΟΡΦΕΣ ΤΗΣ ΡΟΗΣ ΚΑΙ ΤΟΥ ΟΓΚΟΥ 
 Η κυματομορφή της ροής παρέχει τη δυνατότητα άμεσου προσδιορισμού του τύπου της εισπνευστικής ροής 
και θεωρείται αρκετά ευαίσθητος δείκτης ανίχνευσης του μη-καλού συγχρονισμού ασθενή-αναπνευστήρα. Η 
ροή θα πρέπει να είναι γνωστή για τον προσδιο-
ρισμό των αντιστάσεων των αεραγωγών και του 
έργου της αναπνοής. Όσον αφορά την κυματο-
μορφή ροής η πλέον χρήσιμη εφαρμογή της είναι 
η ανίχνευση της auto-PEEP, η οποία εκδηλώνε-
ται με την μη επαναφορά της εκπνευστικής ροής 
στην βασική τιμή της. Η παρουσία οδοντωτής 
κυματομορφής ροής είναι ενδεικτική κατακράτη-
σης εκκρίσεων στους μεγάλους αεραγωγούς.  

 Η κυματομορφή όγκου είναι χρήσιμη κυρίως για 
την ανίχνευση τυχόν διαρροής από το αναπνευ-
στικό κύκλωμα, η οποία εκδηλώνεται με την δια-
φορά μεταξύ του εισπνεόμενου και εκπνεόμενου 
αναπνευστικού όγκου.  

 Η καμπύλη ροής-όγκου είναι χρήσιμη για την 
ανίχνευση της απόφραξης των αεραγωγών και 
της παρουσίας auto-PEEP (Σχήμα 3). 

ΙΙ. ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ ΑΠΟ ΤΗΝ  
     ΚΥΜΑΤΟΜΟΡΦΗ ΤΗΣ ΠΙΕΣΗΣ  

Υπό συνθήκες σταθερής ροής, η κυματομορφή 
της πίεσης των αεραγωγών προσομοιάζει σε ένα 
τραπεζοειδές, το οποίο αποτελείται από μια τριγωνι-
κή περιοχή που αντιστοιχεί στην ελαστική πίεση και 
σε ένα παραλληλόγραμο που αντιστοιχεί στην πίεση 
των αντιστάσεων (Σχήμα 4). 

Η πίεση διάνοιξης των αεραγωγών σε συνθήκες 
σταθερής ροής ακολουθεί μια σχεδόν γραμμική αύ-
ξηση, ενώ η μέγιστη εισπνευστική πίεση (ΡΙΡ) ή 
αλλιώς μέγιστη δυναμική πίεση-PD που επιτυγχά-
νεται λίγο πριν τη διακοπή της ροής συνιστά την 
πίεση του συνόλου του αναπνευστικού συστήματος 
που απαιτείται προκειμένου να οδηγηθεί ο αέρας στο 
επίπεδο των κυψελίδων στην επιλεγμένη ροή. Με την εφαρμογή τελοεισπνευστικής ή τελοεκπνευστικής παύσης 
είναι εφικτός ο προσδιορισμός του ακριβές αιτίου της υψηλής ΡΙΡ. Επειδή η ΡΙΡ επηρεάζεται τόσο από τις 
ελαστικές ιδιότητες του πνεύμονα, όσο και από τις δυνάμεις συνοχής, θεωρείται πολύ ευαίσθητος δείκτης των 
μεταβολών της μηχανικής του πνεύμονα (π.χ. ανταπόκριση σε θεραπεία με βρογχοδιασταλτικά). Στο τέλος της 

 
Σχήμα 4. Δείκτες που λαμβάνονται από την κυματομορφή 
της πίεσης (σε συνθήκες σταθερής εισπνευστικής ροής). 

 
Σχήμα 3. Χαρακτηριστικά της κυματομορφής ροής-όγκου 
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εισπνοής ο αέρας (αφού επιτευχθεί μια μέγιστη πίεση των αεραγωγών) παραμένει μέσα στο αναπνευστικό 
σύστημα υπό συνθήκες μηδενικής ροής και τότε η PΙΡ μεταπίπτει απότομα στην Pplateau (Pplat) (ή αλλιώς 
μέγιστη στατική πίεση (Ps) όταν αναφέρεται στη συνολική ΡΕΕΡ), η οποία αντανακλά την πίεση των 
κυψελίδων (Palv= Pplat-ΡΕΕΡ). Η διαφορά μεταξύ της PD και της Ps ποσοτικοποιεί την διαβάθμιση της οδηγού 
ροής του αέρα στο τέλος της εισπνοής και καθορίζει το στοιχείο της τελοεισπνευστικής πίεσης που θεωρείται 
απαραίτητο για να ξεπεραστούν οι ελαστικές δυνάμεις προκειμένου να διαταθεί ο πνεύμονας με τον χορηγού-
μενο αναπνεόμενο όγκο αέρα. Κατά την εκπνοή η πίεση σταδικά μειώνεται και φθάνει στο επίπεδο της πίεσης 
των αεραγωγών στο τέλος της εκπνοής (μηδενική ή ΡΕΕΡ).  

Η Pplat μπορεί να μετρηθεί κατά τη διάρκεια του μηχανικού αερισμού με την εφαρμογή μιας τελο-
εισπνευστικής παύσης διάρκειας 0.5-2 sec, κατά την οποία επέρχεται εξισορρόπηση της συνολικής πίεσης του 
συστήματος, έτσι ώστε η πίεση η οποία μετρείται στον εγγύς αεραγωγό προσεγγίζει την μέγιστη κυψελιδική 
πίεση. Όταν ο ασθενής κάνει ενεργό αναπνευστική προσπάθεια τότε η Pplat θα πρέπει να συνυπολογίζεται με 
βάση την πίεση στον οισοφάγο. Η μεταβολή της διαπνευμονικής πίεσης (PL) που απαιτείται για την έκπτυξη 
του πνεύμονα με την χορήγηση συγκεκριμένου όγκου, δίνεται από τη σχέση: PL= (Palv-Ppl), όπου Ppl 
(πλευρική πίεση) αντιστοιχεί στην πίεση στον οισοφάγο (Pes). Όταν η ευενδοτότητα του θωρακικού τοιχώματος 
είναι φυσιολογική, η υψηλή Pplat (≥ 35cmH2O) είναι ενδεικτική είτε χαμηλής ευενδοτότητας είτε υψηλής 
τελοεκπνευστικής πίεσης και κατά συνέπεια υψηλού κινδύνου υπερδιάτασης των κυψελίδων, ενώ μπορεί να 
είναι ασφαλής (ίσως και απαραίτητη) σε καταστάσεις μειωμένης ευενδοτότητας του θωρακικού τοιχώματος (π.χ. 
υπερδιάταση της κοιλιάς). 

Η μέση πίεση των αεραγωγών (mPaw) ή μέση κυψελιδική πίεση είναι ο μέσος όρος της πίεσης που 
διατείνει τις κυψελίδες και παθητικά το θωρακικό τοίχωμα και σχετίζεται άμεσα με το μέγεθος και την έκπτυξη 
των κυψελίδων, καθώς επίσης και με την μέση PL. Συνεπώς, η mPaw όταν μετρείται σε ένα ασθενή που δεν 
πραγματοποιεί αναπνευστική προσπάθεια, συνδέεται άμεσα με την οξυγόνωση του αρτηριακού αίματος και την 
φλεβική επαναφορά. 

Ως δυναμική υπερδιάταση του πνεύμονα ορίζεται η αύξηση του τελοεκπνευστικού όγκου του πνεύμονα πάνω 
από τον όγκο ηρεμίας, εξαιτίας της ύπαρξης ενεργητικών δυνάμεων στο τέλος της εκπνοής. Η δυναμική 
υπερδιάταση του πνεύμονα, συντελεί στην ύπαρξη θετικής πίεσης στις κυψελίδες σε όλη την εκπνευστική φάση, 
λόγω της παραμένουσας δύναμης ελαστικής επαναφοράς για το σύνολο του αναπνευστικού συστήματος. Η 
θετική αυτή τελο-εκπνευστική πίεση αποκαλείται ενδογενής ΡΕΕΡ (auto-PEEP). Η auto-PEEP προκύπτει από 
την αλληλεπίδραση των ρυθμίσεων του αναπνευστήρα (αναπνεόμενος όγκος και εκπνευστικός χρόνος) με την 
κατάσταση των πνευμόνων (αντίσταση αεραγωγών, ευενδοτότητα πνεύμονα). Η auto-PEEP είναι ενδεικτική της 
δυναμικής υπερδιάτασης, όταν η εκπνοή είναι παθητική. Κατά τον αυτόματο αερισμό η συμμετοχή των 
εκπνευστικών μυών μπορεί να αυξήσει την τελοεκπνευστική κυψελιδική πίεση, παρεμποδίζοντας έτσι την 
πρόκληση υπερδιάτασης. Η auto-PEEP υπολογίζεται με την εφαρμογή τελοεκπνευστικής παύσης διάρκειας 0.5-2 
sec. Όταν η πίεση των αεραγωγών που μετρείται μετά τον χειρισμό αυτό υπερβαίνει την εφαρμοζόμενη από τον 
αναπνευστήρα ΡΕΕΡ, τότε η auto-PEEP συνιστά τη διαφορά της ΡΕΕΡ που εφαρμόζεται εξωγενώς από τη 
συνολική ΡΕΕΡ. Για να είναι αξιόπιστη η μέτρηση ο ασθενής θα πρέπει να είναι χαλαρός  και να αναπνέει σε 
συγχρονισμό με τον αναπνευστήρα. Η μέτρηση της auto-PEEP κατά τη διάρκεια ενεργού αναπνοής [δυναμική 
auto-PEEP (auto-PEEP dyn)] απαιτεί την ταυτόχρονη καταγραφή της ροής και της Pes, ώστε να εκτιμηθεί η 
Ppl και ενός γαστρικού μπαλονιού (Pga) στην περίπτωση ενεργοποίησης των κοιλιακών μυών κατά την εκπνοή 
και υπολογίζεται από την μεταβολή της πίεσης που καταγράφεται κατά την έναρξη της εισπνευστικής ροής. Η 
auto-PEEP προκαλεί σοβαρές αιμοδυναμικές επιπλοκές (σημαντικότερες από αυτές που προκαλούνται από την 
αντίστοιχη εξωγενή ΡΕΕΡ) και ενέχει τον κίνδυνο πρόκλησης βαροτραύματος λόγω της σοβαρής υπερδιάτασης.  

Η κυματομορφή της πίεσης παρέχει την δυνατότητα εκτίμησης της ευενδοτότητας, των αντιστάσεων και του 
έργου της αναπνοής (σε παθητικές συνθήκες αντιστοιχεί στην επιφάνεια κάτω από την καμπύλη πίεσης σε σχέση 
με το χρόνο). Η πλέον χρήσιμη εφαρμογή της κυματομορφής πίεσης των αεραγωγών είναι η ανίχνευση του μη 
καλού συγχρονισμού του ασθενή με τον αναπνευστήρα και εκδηλώνεται με την παρουσία σημαντικών 
διακυμάνσεων της μέγιστης δυναμικής πίεσης μεταξύ των αναπνοών, που σημαίνει ότι η διάρκεια της εισπνευ-
στικής προσπάθειας και της ροής δεν είναι ικανοποιητική.  

Ευενδοτότητα: Η συνολική ευενδοτότητα (CRS) του αναπνευστικού συστήματος είναι το πηλίκο του 
αναπνεόμενου όγκου προς την πίεση που απαιτείται για την επίτευξη του όγκου αυτού:   
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CRS=VT / (Pplat  - PEEP) 
Θα πρέπει να επισημανθεί ότι ο υπολογισμός της CRS μπορεί να γίνει μόνο υπό παθητικές συνθήκες. Όταν ο 

ασθενής κάνει ενεργό αναπνευστική προσπάθεια τότε η CRS θα πρέπει να συνυπολογίζεται με βάση την Pes. Εάν 
στην θέση της ΡΕΕΡ τοποθετήσουμε την συνολική ΡΕΕΡ (εξωγενής PEEP+ auto-PEEP) και ο VT τροποποιηθεί 
με βάση τη συμπίεση που υφίσταται από το αναπνευστικό κύκλωμα (περίπου 3ml ανά cmH2O PIP για ένα 
τυπικό κύκλωμα ενηλίκων), τότε προκύπτει η δραστική ευενδοτότητα (effective compliance-Ceff):  

Ceff = VTcorr / ( Pplat -PEEPTOT) 
Ως δυναμικό χαρακτηριστικό (DC) ορίζεται η σχέση: DC= VTcorr / (PΙΡ-PEEPTOT), η οποία αντανακλά την 

συνολική δυσχέρεια της διάτασης του θώρακα, εφόσον ο VT και η εισπνευστική ροή δεν μεταβάλλονται και η 
εμφύσηση του αέρα είναι παθητική. Σε συνθήκες μηχανικού αερισμού (τετράγωνη κυματομορφή ροή και 
σταθερές αντιστάσεις), η CRS κυμαίνεται φυσιολογικά μεταξύ 50-100ml/cmH2O και αντιστοιχεί στην κλίση της 
αύξησης της εισπνευστικής πίεσης. Ως σοβαρή χαρακτηρίζεται η πνευμονική βλάβη όταν η CRS < 25 ml/cmH2O, 
ενώ η μέγιστη καταστολή της CRS εξελίσσεται σε 1-2 βδομάδες από την έναρξη της οξείας πνευμονικής βλάβης. 
Η CRS καθορίζεται από δύο συνιστώσες:  
(1) Την ευενδοτότητα των πνευμόνων (CL) η οποία υπολογίζεται από την σχέση:  

CL = VT / PL = VT / (Palv-Ppl)= VT / (Paw -Pes) 
Σε στατικές συνθήκες (μη ροή) η πίεση εντός του πνεύμονα (PL) μπορεί εύκολα να προσδιοριστεί από την 

πίεση στους αεραγωγούς Paw (πίεση που διατείνει το σύνολο του αναπνευστικού συστήματος) μείον την Pes. Η 
CL μειώνεται σε: πνευμονικό οίδημα (καρδιογενές και μη), πνευμοθώρακα, πνευμονική συμφόρηση, ατελεκτα-
σία, πνευμονική ίνωση και διασωλήνωση του δεξιού κυρίου βρόγχου, ενώ αυξάνεται σε πνευμονικό εμφύσημα.  
(2) Την ευενδοτότητα του θωρακικού τοιχώματος (CW), που υπολογίζεται από τη σχέση:  

CW = VT / Ppl. = VT / Pes 
Η διατατότητα του θωρακικού τοιχώματος στους βαρέως πάσχοντες ασθενείς, επηρεάζεται από την αυξημέ-

νη ενδοκοιλιακή πίεση, τον ασκίτη, την ύπαρξη υγρού στον υπεζοκώτα, τον μυικό τόνο (π.χ. ανταγωνισμός του 
αναπνευστήρα ή παράλυση), τις ανατομικές ανωμαλίες του θώρακα (π.χ. κυφοσκολίωση), τον ασταθή θώρακα, 
τα εγκαύματα, την πρόσφατη χειρουργική επέμβαση, τους επιδέσμους κ.α. Όσο μικρότερη είναι η CW τόσο 
μεγαλύτερη είναι η συμμετοχή της στη συνολική μεταβολή της Paw. 

Η μέτρηση της ευενδοτότητας κάτω από παθητικές συνθήκες μπορεί να έχει προγνωστική και θεραπευτική 
σημασία για ασθενείς με αποκορεσμό του αρτηριακού αίματος σε Ο2. Κατά την σταδιακή εφαρμογή ΡΕΕΡ, 
επέρχεται διάνοιξη των αναπνευστικών μονάδων, έτσι ώστε οι CL και CRS τείνουν να φθάσουν τις μέγιστες τιμές 
τους, αποφεύγοντας την υπερδιάταση. Το σημείο αυτό σχετίζεται με τον ελάχιστο φυσιολογικό νεκρό χώρο και 
το μικρότερο κλάσμα shunt και συχνά συμπίπτει με την βέλτιστη προσφορά οξυγόνου. Η παρακολούθηση των 
μεταβολών της CRS, αντανακλά την φύση αλλά και την πορεία της οξείας πνευμονικής βλάβης. Η ευενδοτότητα 
δεν είναι εύκολο να προσδιοριστεί σε μοντέλα αερισμού ελεγχόμενα από την πίεση, ειδικά όταν η εκπνευστική 
φάση ξεκινάει πριν τη διακοπή της ροής. Στις περιπτώσεις αυτές μια δοκιμασία τελοεισπνευστικής απόφραξης 
μπορεί να οδηγήσει στον προσδιορισμό της Pplat, ακόμη και σε μοντέλα αερισμού προκαθορισμένου χρόνου και 
ελεγχόμενα δια της πίεσης. 

Αντίσταση: Συνιστά τη σύνθετη μη-ελαστική αντίσταση στην ροή του αέρα που προκαλείται από τις δυνά-
μεις συνοχής και την κίνηση του θωρακικού τοιχώματος και των πνευμόνων. Κάτω υπό παθητικές συνθήκες 
αερισμού και σταθερής ροής, η εισπνευστική αντίσταση (RI) μπορεί να εκτιμηθεί από την διαφορά [ΡΙΡ-Pplat] 
και την τελοεισπνευστική ροή: 

RI=(ΡΙΡ- Pplat) / Vend-insp 
Μια απλή μέθοδος προσδιορισμού της παραπάνω σχέση είναι η ρύθμιση σταθερής ροής στον αναπνευστήρα 

στα 60 L/min (1L/sec). Με την προσέγγιση αυτή η RI=[ΡΙΡ- Pplat], δηλ. η διεύρυνση της σχέσης αυτής είναι 
ενδεικτική αυξημένης RI. Η εκπνευστική αντίσταση (RE) είναι δύσκολο να προσδιοριστεί αλλά μπορεί να 
εκτιμηθεί από τη μέγιστη εκπνευστική ροή (max Vexp) και τη διαφορά [Pplat –PEEP]:   

RE= (Pplat - PEEPTOT)/ max Vexp 
Η RE έχει ιδιαίτερα μεγάλη σημασία για την πρόκληση της auto-PEEP, των νευρομυϊκών αντανακλαστικών, 

της δύσπνοιας και της διαφοράς μεταξύ της μέσης πίεσης των αεραγωγών και των κυψελίδων. Η φυσιολογική 
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αντίσταση για ενήλικες που αναπνέουν αυτόματα είναι < 4 cmH2O/L/s, ενώ για τους ασθενείς που βρίσκονται υπό 
μηχανικό αερισμό, οι αντιστάσεις των αεραγωγών θα πρέπει να είναι < 10 cmH2O/L/s με ροή 1L/s. Συνήθη αίτια 
αύξησης των αντιστάσεων των αεραγωγών είναι ο βρογχόσπασμος, οι εκκρίσεις και ο μικρής διαμέτρου ΕΤΣ.  
ΙΙΙ. ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ ΑΠΟ ΤΗΝ ΚΑΜΠΥΛΗ ΠΙΕΣΗΣ-ΟΓΚΟΥ 

Η καμπύλη πίεσης-όγκου (PV loop) αντιπροσωπεύει τη στατική σχέση πίεσης/όγκου του αναπνευστικού 
συστήματος (πνεύμονες, κοιλιά, θωρακικός κλωβός και αναπνευστικοί μύες) και σε φυσιολογικό αναπνευστικό 
σύστημα έχει σιγμοειδές σχήμα. Τα τμήματα της καμπύλης που αντιστοιχούν στην εισπνοή και την εκπνοή 
ενδέχεται να παρουσιάζουν σημαντικές διαφορές ως προς το σχήμα τους και την πίεση που αναπτύσσεται για 
ένα συγκεκριμένο όγκο (υστέρηση). Το τμήμα της καμπύλης που αντιστοιχεί στην εισπνοή σε οξεία πνευμονική 
βλάβη, ξεκινά με ένα επίπεδο τμήμα, το οποίο στη συνέχεια αυξάνεται απότομα. Το σημείο αυτό αποκαλείται 
χαμηλότερο σημείο καμπής (lower inflection point -Pflex) και αντιστοιχεί στην είσοδο του αέρα σε μια πιο 
ευένδοτη περιοχή του πνεύμονα. Η γραμμική πρόοδος της καμπύλης στο ανώτερο σημείο της παρουσιάζει μια 
ακόμη μετάβαση προς επίπεδη περιοχή. Το σημείο 
της μετάβασης αυτής αποκαλείται υψηλότερο σημείο 
καμπής (upper inflection point -UIP). Σε φυσιολογι-
κούς πνεύμονες το Pflex αντιστοιχεί στον όγκο 
σύγκλεισης και το UIP στην υπερδιάταση των κυψελί-
δων. Κατά την εκπνευστική φάση δημιουργείται μια 
παρόμοια καμπύλη αλλά σε χαμηλότερες πιέσεις από 
ότι η καμπύλη της εισπνευστικής φάσης (Σχήμα 5). 
Κλινικές μελέτες έδειξαν ότι το θωρακικό τοίχωμα 
επηρεάζει με σημαντικό τρόπο τόσο την Pflex, όσο 
και την UIP. Οι παρατηρήσεις αυτές υποδεικνύουν 
την μέτρηση της καμπύλης PV με την εισαγωγή ενός 
μπαλονιού στον οισοφάγο, προκειμένου να προσδιο-
ριστούν τα σημεία καμπής που αφορούν αποκλειστικά 
τον πνεύμονα.  

Οι μεταβολές της καμπύλης PV έχουν χρησιμο-
ποιηθεί για: 
 Την παρακολούθηση της εξέλιξης της παθολογίας των πνευμόνων, καθώς οι μεταβολές της σχέσης μεταξύ της 
δυναμικής και στατικής ευενδοτότητας μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την διάκριση μεταξύ παθολογικών 
καταστάσεων του αεραγωγού (π.χ. βρογχόσπασμος, εκκρίσεις) από τις αντίστοιχες του παρεγχύματος (π.χ. 
πνευμονικό οίδημα, πνευμοθώρακας).  

 Τα τελευταία χρόνια διαπιστώνεται ένας ολοένα αυξανόμενο ενδιαφέρον σχετικά με την χρήση της καμπύλης 
PV ως οδηγού για την τροποποίηση των ρυθμίσεων του αναπνευστήρα, που θα αποτρέψουν την καταστροφική 
επίδραση τόσο της ατελεκτασίας, όσο και της υπερδιάτασης των κυψελίδων. Πειραματικές μελέτες έχουν δείξει 
οτι η ρύθμιση της ΡΕΕΡ πάνω από το Pflex μειώνει την πνευμονική βλάβη εξαιτίας του μηχανικού αερισμού, 
ενώ κλινικές μελέτες έδειξαν με τη βοήθεια της αξονικής τομογραφίας ότι ο χειρισμός αυτός συμβάλλει στην 
αύξηση του ποσοστού επαναδιάνοιξης των ατελεκτασικών περιοχών του πνεύμονα. Υπάρχουν όμως ενδείξεις 
ότι εξαιτίας της σημαντικής ετερογένειας του παθολογικού πνεύμονα, μερικές περιοχές μπορεί να διατη-
ρούνται ανοικτές και να αερίζονται πάνω από τη Pflex, ενώ άλλες να υπερδιατείνονται για τον ίδιο όγκο αέρα. 

IV. ΚΑΜΠΥΛΕΣ ΠΙΕΣΗΣ ΚΑΙ ΡΟΗΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΑΝΙΧΝΕΥΣΗ ΜΗ-ΣΥΓΧΡΟΝΙΣΜΟΥ  
Ο μη συγχρονισμός μπορεί να προκληθεί από κακή ρύθμιση ή καθυστερημένη ενεργοποίηση της υπο-

βοήθησης του αναπνευστήρα (triggering) και/ή του αναπνευστικού κύκλου (cycling). Υπερβολικά επίπεδα υπο-
βοήθησης της πίεσης (PS) μπορεί να οδηγήσουν σε αναποτελεσματικό triggering, καθώς σχετίζονται με 
παράταση του χρόνου εισπνοής και ανάπτυξη ενδογενούς PEEP, ενώ και η ανεπαρκής υποβοήθηση (π.χ. βραχύς 
χρόνος εισπνοής κατά τον υποβοηθούμενο/ελεγχόμενο αερισμό) μπορεί επίσης να οδηγήσει σε μη-συγχρονισμό. 
Το auto-cycling, που οδηγεί σε υπερβολική υποβοήθηση και μπορεί να προκληθεί από υπερβολικά ευαίσθητο 
triggering ή διαρροές, είναι δύσκολο να ανιχνευθεί. Η μείωση των επιπέδων του PS και η αύξηση της ευαισθη-

 
Σχήμα 5. Χαρακτηριστικά της κυματομορφής πίεσης-όγκου. 
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σίας του triggering συνιστούν τις πιο αποτελεσματικές ενέργειες για τις αναποτελεσματικές προσπάθειες, ενώ η 
εφαρμογή PEEP ενδέχεται να βοηθήσει.  

Η αναγνώριση της έλλειψης 
συγχρονισμού θεωρείται σημα-
ντική καθώς συχνά είναι ενδει-
κτική ύπαρξης δυναμικής υπερ-
διάτασης και μπορεί να οδηγήσει 
σε υπερβολική υποβοήθηση από 
τον αναπνευστήρα, να παρατείνει 
την αποδέσμευση από τον μηχα-
νικό αερισμό και να επιφέρει σο-
βαρή διαταραχή του ύπνου. Δεν 
υπάρχει αυτόματη μέθοδος ανί-
χνευσης του μη-συγχρονισμού. 
Εξαιτίας της κλινικής του σημα-
σίας, θα πρέπει να μπορεί να ανα-
γνωριστεί από τις κυματομορφές 
του αναπνευστήρα (Σχήμα 6). Η 
παρουσία του μη-συγχρονισμού 
μπορεί να γίνει αντιληπτή και με 
την ηλεκτρομυογραφία, αλλά η 
εφαρμογή της στην κλινική πράξη 
είναι μάλλον πολύπλοκη. 

V. ΠΙΕΣΗ ΤΟΥ ΟΙΣΟΦΑΓΟΥ  
Η Pes μετρείται με την βοήθεια ενός λεπτού καθετήρα (διαμέτρου 2 mm) ο οποίος διαθέτει ένα μπαλόνι 

μήκους 10 cm που διατείνεται με μικρό όγκο αέρα (<1 ml) και εισάγεται στο κατώτερο τμήμα του οισοφάγου. Οι 
μεταβολές της πίεσης του οισοφάγου αντανακλούν τις μεταβολές της πλευρικής πίεσης (Ppl), χωρίς όμως να 
αντανακλούν τις απόλυτες τιμές αυτής. Οι μεταβολές της Pes είναι χρήσιμες για την εκτίμηση:  
 της αναπνευστικής προσπάθειας και του WOB (αυτόματος αερισμός και υποβοηθούμενη υποστήριξη της 
αναπνοής),  

 της Cw (πλήρη μηχανική υποστήριξη του αναπνευστικού),  
 της CL και την R (αυτόματος αερισμός), 
 της auto-PEEP (αυτόματος αερισμός και υποβοηθούμενη υποστήριξη της αναπνοής) και 
 την ερμηνεία των μεταβολών της PAP και της PCWP σε συνθήκες εργώδους υπέρπνοιας ή αυξημένης 
κυψελιδικής πίεσης (auto-PEEP, PEEP) . 
Η μέτρηση της Pes επιτυγχάνεται μέσω εμπορικά διαθέσιμων συστημάτων (π.χ. BiCore, Ventrak).  

VI. ΔΙΑΦΡΑΓΜΑΤΙΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ 
Ο μηχανικός αερισμός έχει συσχετιστεί με δυσλειτουργία του διαφράγματος εξαιτίας της επίδρασης του 

αναπνευστήρα και η οποία εκδηλώνεται πρώιμα και επηρεάζεται άμεσα από τη διάρκεια του μηχανικού 
αερισμού. Η διαφραγματική πίεση (Pdi): Pga-Pes συνιστά τη διαφορά της γαστρικής πίεσης (Pga-μετρείται με 
καθετήρα με μπαλόνι) μείον τη Pes και αντανακλά την δύναμη σύσπασης του διαφράγματος κατά την 
εισπνευστική προσπάθεια, με την προϋπόθεση ο ασθενής να διατηρεί αυτόματο αερισμό και είναι συνεργάσιμος.  

Κλινικά, η Pdi χρησιμοποιείται σε συνδυασμό με την διέγερση του φρενικού νεύρου ή την αυτόματη 
εισπνευστική προσπάθεια προκειμένου να διερευνηθεί η παράλυση του διαφράγματος. Η μαγνητική διέγερση του 
φρενικού νεύρου μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως μια μη επεμβατική μέθοδος εκτίμησης της διαφραγματικής λει-
τουργίας σε ασθενείς με ή χωρίς καταστολή, αλλά συνιστά κυρίως μια δοκιμασία ελέγχου της λειτουργικότητας 
των αναπνευστικών μυών παρά μια μέθοδο παρακολούθησης και χρησιμοποιείται κυρίως στην έρευνα. 

Οι μετρήσεις της ηλεκτρικής δραστηριότητας του διαφράγματος είναι πλέον εφικτές και χρησιμοποιούνται για 
να κατευθύνουν προς την υποβοήθηση που παρέχεται από τον αναπνευστήρα. Αν και δεν παρέχει απόλυτες τιμές, 

 
Σχήμα 6. Παράδειγμα αναποτελεσματικών αναπνευστικών προσπαθειών όπως φαίνεται 
από την ανάλυση της πίεσης στον οισοφάγο. Οι χαμένες προσπάθειες μπορούν να 
αναγνωριστούν στις κυματομορφές της πίεσης και της ροής όπως φαίνεται από τα βέλη. 
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η παρακολούθηση της διαφραγματικής ηλεκτρικής δραστηριότητας ενδεχομένως να είναι σημαντική για την 
ανίχνευση του μη-συγχρονισμού ασθενή - αναπνευστήρα. 
VII. ΕΝΔΟΚΟΙΛΙΑΚΗ ΠΙΕΣΗ 

Η μέτρηση της ενδοκοιλιακής πίεσης (ΙΑΡ) επιτυγχάνεται συνήθως με την μέτρηση της ενδοκυστικής 
πίεσης. Η κλινική της σημασία βασίζεται στο γεγονός ότι η ευενδοτότητα του πνεύμονα και του θωρακικού 
τοιχώματος μεταβάλλεται αντιστρόφως ανάλογα με την ΙΑΡ. Επίσης η αυξημένη ΙΑΡ αυξάνει το κλάσμα shunt 
(Qs/Qt). Η αύξηση της IAP περιορίζει την επίδραση της διαπνευμονικής πίεσης ως οδηγού δύναμης για τη 
διάνοιξη των κυψελίδων και την πρόληψη της σύγκλεισης τους. Περίπου το ¼ των ασθενών που εισάγονται σε 
ΜΕΘ έχουν παθολογικά αυξημένη ΙΑΡ και γι αυτό συστήνεται η παρακολούθησή της σε πιο τακτική βάση.  
ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ DRIVE, ΤΟΥ ΤΥΠΟΥ ΤΗΣ ΑΝΑΠΝΟΗΣ ΚΑΙ ΤΗΣ 
ΙΣΧΥΟΣ ΤΩΝ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΩΝ ΜΥΩΝ  
1. Δείκτες του αναπνευστικού drive: Ο κατά λεπτό αερισμός (Ve) μπορεί να θεωρηθεί ως το παράγωγο  
της μέσης εισπνευστικής ροής (VT/ti) και του κλάσματος του εισπνευστικού χρόνου ή duty cycle (ti/ttot):  
Ve= VT/ti× ti/ttot 

Η πίεση των αεραγωγών που δημιουργείται έναντι ενός αεραγωγού που αποφράσσεται προσωρινά 100 msec 
μετά την έναρξη εισπνευστικής προσπάθειας, γνωστή ως πίεση απόφραξης (Ρ0,1), αντανακλά το αναπνευστικό 
drive και σχετίζεται με το WOB. Η μέτρηση της P0.1, διενεργείται πλέον αυτόματα από τους αναπνευστήρες και 
μπορεί να είναι χρήσιμη για την αξιολόγηση της ανταπόκρισης του ασθενή στην τιτλοποίηση των ρυθμίσεων του 
αναπνευστήρα (ροή, ΡΕΕΡ, κ.α.) και μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε συνδυασμό με το WOB προκειμένου να 
τιτλοποιηθεί η PS ή η εξωγενής ΡΕΕΡ σε περιπτώσεις ύπαρξης ενδογενούς ΡΕΕΡ. Η φυσιολογική τιμή της Ρ0,1 

είναι < 2 cm H2O. Ενώ η παράμετρος αυτή έχει εφαρμοστεί εκτενώς στην έρευνα, θα πρέπει πλέον να αξιολο-
γηθεί και στην κλινική πράξη, καθώς φαίνεται ότι συνιστά πολύτιμο δείκτη αξιολόγησης του κεντρικού ανα-
πνευστικού drive. 
2. Τύπος αναπνοής: Οι μικρού εύρους και αυξημένης συχνότητας αναπνοές έχουν μεγαλύτερο ενεργειακό κό-
στος, αυξάνουν τον αερισμό του νεκρού χώρου και απαιτούν μεγαλύτερο κατά λεπτό αερισμό για την αποβολή 
του CO2. Μια συνεχώς αυξανόμενη συχνότητα αναπνοών (>30/min) είναι ενδεικτική κόπωσης των αναπνευ-
στικών μυών και επερχόμενου κάματου. Τα τελευταία χρόνια υπάρχει αυξημένο ενδιαφέρον για το λόγο f/VT ως 
δείκτη ικανοποιητικής αποδέσμευσης από την μηχανική υποστήριξη του αναπνευστικού. Θεωρείται ότι όταν ο 
λόγος f/VT δεν ξεπερνά τις ~ 100 αναπνοές/min/L το 1ο min μιας βραχείας δοκιμασίας πλήρους αυτόματου 
αερισμού, τότε η δυνατότητα αποδέσμευσης του ασθενή από τον μηχανικό αερισμό είναι πολύ πιθανή. Η χρήση 
των επικουρικών αναπνευστικών μυών και κυρίως του στερνοκλειδομαστοειδή, η παράδοξη κοιλιακή ανα-
πνοή και λιγότερο η εναλλαγή των κύριων αναπνευστικών μυών (δηλ. εναλλαγή των μυών του θωρακικού 
τοιχώματος και του διαφράγματος για την επίτευξη της αναπνοής) συνιστούν δείκτες επερχόμενης κόπωσης των 
αναπνευστικών μυών. 
3. Ισχύς των αναπνευστικών μυών: Η ζωτική χωρητικότητα μετριέται με τον ασθενή σε καθιστή θέση, αλλά 
στους βαρέως πάσχοντες ασθενείς χάνει την αξιοπιστία της. Φυσιολογικά θα πρέπει να ξεπερνά τα 10 ml/kg  
(ή 2×VT). Η μέγιστη εισπνευστική πίεση είναι μια ισομετρική πίεση η οποία ιδανικά μετριέται σε ένα πλήρως 
αποφραγμένο αεραγωγό μετά από 20 sec ή 10 αναπνευστικές προσπάθειες. Για να θεωρηθεί δυνατή η 
αποδέσμευση από το μηχανικό αερισμό θα πρέπει να είναι > -20 cmH2O.  

ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΤΟΥ ΕΡΓΟΥ ΤΗΣ ΑΝΑΠΝΟΗΣ 
1. Έργο της αναπνοής: Το έργο της αναπνοής (WOB) αντιπροσωπεύει την ενέργεια που απαιτείται για τη 
διακίνηση ενός συγκεκριμένου VT σε μια δεδομένη πίεση (αυτόματη, μηχανική ή και τα δύο) και φυσιολογικά 
κυμαίνεται μεταξύ 0.2 και 1 J/L. Το WOB δεν είναι ταυτόσημο με την αναπνευστική προσπάθεια. Μια 
προσπάθεια χωρίς τη διακίνηση όγκου δεν καταλήγει σε αύξηση του WOB. Το φυσιολογικό WOB αποτελείται 
από δύο συνιστώσες: (1) το ελαστικό έργο, το οποίο δαπανάται κατά την εισπνοή προκειμένου να υπερκεραστεί 
η ελαστική επαναφορά του αναπνευστικού συστήματος και (2) το έργο των αντιστάσεων, που δαπανάται 
προκειμένου να υπερκεραστεί η αντίσταση στην ροή του αέρα στους αεραγωγούς, αλλά και οι ιστικές αντιστά-
σεις τόσο στην εισπνοή όσο και στην εκπνοή. Σε όγκους πάνω από την FRC το WOB δίνεται υπολογίζεται από 
τη σχέση: 

P = Raw (V) + VT / CRS και P = Raw (VT/ti) + VT / 2CRS + auto PEEP 
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Σε ασθενείς που βρίσκονται σε μηχανικό αερισμό υπό συνθήκες μυοχάλασης, η επιφάνεια που οριοθετείται 
από την κυματομορφή της πίεσης των αεραγωγών έναντι του VT είναι ενδεικτική του συνολικού έργου που 
απαιτείται για την έκπτυξη του αναπνευστικού συστήματος (δηλ. το έργο του εξασκείται από τον αναπνευστήρα 
στο αναπνευτικό σύστημα και τον ΕΤΣ). Αυτό δεν περιλαμβάνει το έργο των αναπνευστικών μυών, για τον 
υπολογισμό του οποίου απαιτείται η μέτρηση της Pes. Επίσης θα πρέπει να είναι γνωστή η κλίση της παθητικής 
καμπύλης P/V του θωρακικού τοιχώματος, η οποία υποδεικνύει την χάλαση των αναπνευστικών μυών. Η 
επιφάνεια που περικλείεται εντός της παθητικής P/V καμπύλης του θωρακικού τοιχώματος και της αρνη-
τικοποίησης της Pes κατά την εισπνευστική προσπάθεια φαίνεται στο διάγραμμα του Campbell (Σχήμα 7).  

 
Το διάγραμμα του Campbell επιτρέπει την εκτίμηση του αληθινού έργου που παράγεται από τους 

αναπνευστικούς μύες σε διαφορετικές κλινικές καταστάσεις ακόμη και όταν υπάρχει auto-PEEP. Τέλος οι δύο 
συνιστώσες του έργου (ελαστική και αντιστάσεων) μπορούν να διαχωριστούν με την ένωση των μηδενικών 
σημείων ροής στην αρχή και στο τέλος της εισπνοής.  

Ο υπολογισμός του WOB μπορεί να χρησιμεύσει επίσης για: 
 Αιτιολόγηση της αποτυχημένης αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό. Οι Jubran και συν. έδειξαν ότι το 
trend της Pes κατά τη διάρκεια μιας δοκιμασίας αυτόματου αερισμού (SBT) λειτουργεί συμπληρωματικά ως 
προς τη πρόβλεψη της έκβασης της δοκιμασίας αποδέσμευσης που παρέχεται από το δείκτη f/VT που 
καταγράφεται το 1ο min μιας SBT. 

 Τιτλοποίηση της υποβοήθησης του αναπνευστήρα.  
 Αξιολόγηση της επίδρασης της υποκείμενης νόσου (αποτυχία αποδέσμευσης, οξεία ασθματική κρίση, 
επιβάρυνση ΧΑΠ), των θεραπευτικών παρεμβάσεων (π.χ. βρογχοδιασταλτικά) και των ρυθμίσεων του 
αναπνευστήρα (π.χ. triggering, ροή κ.α.).  
Εξαιτίας του ότι το WOB προϋποθέτει την μέτρηση της Pes, η εφαρμογή του έχει περιοριστεί κυρίως στην 

κλινική έρευνα. Σαφώς έχει μεγάλη σημασία και για την καθημερινή κλινική πράξη, αλλά λίγα συστήματα 
παρακολούθησης παρέχουν τη δυνατότητα παρακλίνιου ελέγχου του WOB. 
2. Pressure-time product (ΡΤΡ): Συνιστά τη συνολική επιφάνεια που περικλείεται από την πίεση που 
προκαλείται από τους αναπνευστικούς μύες κατά την εισπνοή ή/και την εκπνοή στη διάρκεια του χρόνου. Το 
ΡΤΡ προτείνεται ως δείκτης εναλλακτικός προς το WOB, για τον υπολογισμό της μεταβολικής κατανάλωσης της 
αναπνευστικής προσπάθειας (συσχετίζεται με την κατανάλωση οξυγόνου από τους αναπνευστικούς μύες). 
Καθώς είναι το ΡΤΡ είναι ανεξάρτητο από την ικανότητα του ασθενή να διακινήσει όγκο αέρα, φαίνεται ότι 
αντιπροσωπεύει ικανοποιητικά καταστάσεις στις οποίες υπάρχει αποσύνδεση μεταξύ προσπάθειας και όγκου 
(π.χ. μη-συγχρονισμός). Οι φυσιολογικές τιμές κυμαίνονται μεταξύ 60 - 150 cmH2O/sec. 

VΙ. ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΗΡΑ 

Οι σύγχρονοι αναπνευστήρες διαθέτουν σημαντικό αριθμό συστημάτων παρακολούθησης (monitors) και 
ηχητικών σημάτων (alarms) σε περιπτώσεις δυσλειτουργίας του συστήματος ασθενής-αναπνευστήρας. Το 

 
Σχήμα 7. Διάγραμμα Campbell και οι συνιστώσες του. Ο οριζόντιος άξονας 
δείχνει την Pes, ενώ ο κάθετος τον τελοεκπνευστικό όγκο. Η καμπύλη με τις 
κουκίδες (αριστερά της ευθείας) δείχνουν την μείωση της Pes κατά την εισπνοή, 
ενώ η διακεκομένη καμπύλη (δεξιά της ευθείας) δείχνουν την Pes κατά την 
εκπνοή. Η ευθεία γραμμή ενώνει τα σημεία μηδενικής ροής στην αρχή και στο 
τέλος της εισπνοής. Η ευθεία γραμμή στα δεξιά του διαγράμματος δείχνει την 
Ccw όταν οι αναπνευστικοί μύες είναι χαλαροί, ενώ η διακεκκομένη ευθεία 
γραμμή (μέση) ενώνει τα σημεία μηδενικής ροής στην αρχή της εισπνοής και 
χρησιμεύει για την ανίχνευση της παρουσίας ενδογενούς PEEP (η οριζόντια 
απόσταση μεταξύ της διακεκκομένης γραμμής και της ευθείας δεξιά). Η 
επιφάνεια στα αριστερά της ευθείας γραμμής (αριστερά του διαγράμματος) 
δείχνει την συνιστώσα των αντιστάσεων στο WOB και η επιφάνεια στα δεξιά 
αυτής της γραμμής την ελαστική συνιστώσα του WOB (συμπεριλαμβανομένης 
και την ελαστική συνιστώσα λόγω της παρουσίας ενδογενούς PEEP (περίπου 3 
cm H2O σε αυτό το παράδειγμα). Το ελαστικό έργο λόγω ενδογενούς PEEP 
είναι η επιφάνεια του παραλληλόγραμμου που έχει βάση το ενδογενές PEEP και 
ύψος τον αναπνεόμενο όγκο (περίπου 360 mL σε αυτό το παράδειγμα).  
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σημαντικότερο alarm είναι της αποσύνδεσης και της έκπτωσης της ηλεκτρικής ή πνευματικής λειτουργίας του 
συστήματος. Η απώλεια της πίεσης στους αεραγωγούς (low-pressure alarm) είναι ενδεικτική της αποσύνδεσης 
του κυκλώματος ή της ύπαρξης διαρροής σε αυτό. Η ενεργοποίηση του alarm του υψηλού ορίου πίεσης είναι 
ενδεικτική ιδιαίτερα υψηλών πιέσεων των αεραγωγών και συντελεί στην έναρξη της εκπνευστικής φάσης 
προκειμένου να αποφευχθεί η υπερδιάταση των πνευμόνων. Η κατάλληλη ρύθμιση του συγκεκριμένου alarm 
είναι ιδιαίτερα σημαντική κατά την εφαρμογή τύπου μηχανικού αερισμού ελεγχόμενου από τον όγκο. Τα 
σημαντικότερα αίτια που ενεργοποιούν το alarm υψηλής πίεσης είναι η απόφραξη του κυκλώματος ή του 
αεραγωγού του ασθενή, η αιφνίδια μείωση της ευενδοτότητας των πνευμόνων και ο μη καλός συγχρονισμός 
ασθενή-αναπνευστήρα. Ο εκπνεόμενος όγκος αέρα θα πρέπει να παρακολουθείται συνεχώς κατά την εφαρμογή 
τύπου μηχανικού αερισμού ελεγχόμενου από τον όγκο, προκειμένου να ανιχνευθεί η ύπαρξη τυχόν διαρροής, 
ενώ κατά την εφαρμογή τύπου μηχανικού αερισμού ελεγχόμενου από την πίεση, θα πρέπει να παρακολουθείται 
προκειμένου να ανιχνευθούν τυχόν: α) μεταβολές στην ευενδοτότητα του αναπνευστικού συστήματος, β) 
μεταβολές των αντιστάσεων, γ) εμφάνιση auto-PEEP ή δ) εκδήλωση αναπνευστικής προσπάθειας από τον ασθε-
νή. Αν και οι μίκτες χορήγησης Ο2 είναι γενικά αξιόπιστοι, είναι δόκιμο να παρακολουθείται το FiO2 σε όλους 
τους ασθενείς που βρίσκονται υπό μηχανικό αερισμό. 

VI. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 
H κλινική κατάσταση του ασθενή θα πρέπει να αξιολογείται σε συνδυασμό με τα δεδομένα που λαμβάνονται 

από το monitoring του αναπνευστικού. Αυτό αιτιολογείται από το γεγονός ότι υπό διάφορες σοβαρές κλινικές 
καταστάσεις, ο ασθενής μπορεί να αναπτύσσει αντιρροπιστικούς μηχανισμούς. Οι λανθασμένα χαρακτηριζόμενες 
«φυσιολογικές» μετρήσεις από την λήψη μεμονωμένων εργαστηριακών αποτελεσμάτων ενδέχεται να οδηγήσουν 
σε λανθασμένη θεραπευτική προσέγγιση ή κλινικό εφυσυχασμό. Eπίσης σημαντικότερες πληροφορίες παρέχονται 
από τις δυναμικές μεταβολές των παραμέτρων του αναπνευστικού έναντι των στατικών μετρήσεων. 
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ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΑΣΘΜΑΤΟΣ 
Μεταξία ΜΠΑΡΕΚΑ 

 
Το άσθμα είναι μία αναπνευστική διαταραχή, η οποία ορίζεται από τα κλινικά, και παθολογικά χαρακτηριστικά 

της αλλά και από μεταβολές της φυσιολογίας του οργανισμού. Τα κυρίαρχα κλινικά χαρακτηριστικά του άσθματος 
είναι τα επεισόδια δυσχέρειας στην αναπνοή -κυρίως τη νύχτα- τα οποία συχνά συνοδεύονται από βήχα. Ο συ-
ριγμός κατά την ακρόαση των πνευμόνων είναι το πιο κοινό κλινικό σημείο. Το κυρίαρχο παθοφυσιολογικό χαρα-
κτηριστικό είναι η φλεγμονή των αεραγωγών, η οποία μερικές φορές σχετίζεται και με δομικές αλλαγές στους 
αεραγωγούς. Η κύρια μεταβολή στη φυσιολογία του οργανισμού, που αποτελεί και χαρακτηριστικό του άσθματος, 
είναι τα επεισόδια απόφραξης των αεραγωγών με περιορισμό της εκπνευστικής ροής του αέρα. 

Το άσθμα εμπεριέχει σημαντικά γενετικά και περιβαλλοντικά στοιχεία, αλλά μιας και η παθογένεσή του δεν 
είναι ακόμη ξεκάθαρη, ο ορισμός του είναι κατά πολύ περιγραφικός. Έως σήμερα δεν υπάρχει ένας συγκεκριμένος 
και κοινά αποδεκτός ορισμός. Με βάση τις λειτουργικές συνέπειες της φλεγμονής των αεραγωγών, μία περιγραφή 
του άσθματος θα μπορούσε να είναι: «Άσθμα είναι μία χρόνια φλεγμονώδης διαταραχή των αεραγωγών, στην οποία 
πολλά κύτταρα και κυτταρικά στοιχεία διαδραματίζουν ρόλο. Η χρόνια φλεγμονή σχετίζεται με υπεραντιδραστικότητα, 
η οποία οδηγεί σε επαναλαμβανόμενα επεισόδια συριγμού, δυσχέρειας στην αναπνοή, σφίξιμο στο στήθος και βήχα, 
κυρίως τη νύχτα ή νωρίς το πρωί. Αυτά τα επεισόδια 
συνήθως σχετίζονται με εκτεταμένη, αλλά ποικίλου 
βαθμού απόφραξη στη ροή του αέρα μέσα στον πνεύ-
μονα και η οποία είναι αναστρέψιμη, είτε αυτόματα, 
είτε με τη χορήγηση της κατάλληλης φαρμακευτικής 
αγωγής». 

Οι παράγοντες που αυξάνουν τον κίνδυνο 
εμφάνισης άσθματος μπορούν να διακριθούν σε αυ-
τούς που προκαλούν την πρωτογενή εμφάνιση του 
άσθματος και σε αυτούς που πυροδοτούν τα συμ-
πτώματα του άσθματος. Μερικοί μπορεί να κάνουν 
και τα δύο. Στους πρώτους ανήκουν οι παράγοντες 
που σχετίζονται με τον ίδιο τον ασθενή, και είναι 
κυρίως γενετικοί, ενώ στους δεύτερους ανήκουν 
κυρίως περιβαλλοντικοί παράγοντες. Πίνακας 1. 

Το άσθμα αποτελεί παγκόσμιο πρόβλημα υγεί-
ας και υπολογίζεται ότι αφορά 300 εκατομμύρια 
ανθρώπους. Παρότι υπάρχουν πολλές αναφορές για την επίπτωσή του σε διάφορους πληθυσμούς, η έλλειψη ενός 
ακριβούς και κοινά αποδεκτού ορισμού καθιστά δύσκολες τις συγκρίσεις μεταξύ των διαφόρων αναφορών. 
Παρόλα αυτά φαίνεται ότι η παγκόσμια επίπτωση του άσθματος κυμαίνεται από 1% έως 18% του πληθυσμού σε 
διάφορες χώρες. Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας εκτίμησε ότι 15 εκατομμύρια χρόνια προσαρμοσμένα για 
αναπηρία (disability-adjusted life years: DALYs) χάνονται ετησίως εξαιτίας του άσθματος, αντιπροσωπεύοντας 
έτσι το 1% της συνολικής παγκόσμιας επιβάρυνσης λόγω ασθένειας. Υπολογίζεται ότι κάθε χρόνο 250,000 
άνθρωποι χάνουν τη ζωή τους από το άσθμα. 

Ο στόχος της θεραπείας του άσθματος είναι να επιτύχει και να διατηρήσει τον κλινικό έλεγχο των συμπτω-
μάτων. Τα φάρμακα για τη θεραπεία του άσθματος διακρίνονται σε φάρμακα ελέγχου και φάρμακα ανακούφισης. 

Φάρμακα που λαμβάνονται καθημερινά και μακροπρόθεσμα ώστε το άσθμα να βρίσκεται υπό έλεγχο, κυρίως 
μέσω τις αντιφλεγμονώδους δράσης τους, ορίζονται ως φάρμακα ελέγχου. Σ’ αυτά περιλαμβάνονται τα εισπνεόμενα 
και τα συστηματικώς χορηγούμενα κορτικοστεροειδή, οι τροποποιητές λευκοτριενίων, οι μακράς δράσης εισπνεό-
μενοι β-αγωνιστές σε συνδυασμό με εισπνεόμενα κορτικοστεροειδή, η θεοφυλλίνη, τα cromones και η αντι-IgE 
ανοσοσφαιρίνη. Από τα μέχρι στιγμής διαθέσιμα φάρμακα, τα εισπνεόμενα κορτικοστεροειδή είναι τα πιο 
αποτελεσματικά φάρμακα ελέγχου που διατίθενται. 

Φάρμακα που χρησιμοποιούνται σε επείγουσες καταστάσεις με σκοπό την ταχεία αναστροφή του βρογχό-
σπασμου και τη μείωση της έντασης των συμπτωμάτων ορίζονται ως φάρμακα ανακούφισης. Σε αυτά ανήκουν οι 

Πίνακας 1. Παράγοντες που επηρεάζουν την ανάπτυξη και 
την έκφραση του άσθματος 

ΣΧΕΤΙΖΟΜΕΝΟΙ ΜΕ ΤΟΝ ΑΣΘΕΝΗ 
Γενετικοί 

Γονίδια που προδιαθέτουν στην ανάπτυξη ατοπίας 
Γονίδια που προδιαθέτουν σε υπεραντιδραστικότητα 
των αεραγωγών 

Παχυσαρκία 
Φύλο 

ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 
Αλλεργιογόνα 
Λοιμώξεις (κυρίως ιογενείς) 
Επαγγελματικοί εκλυτικοί παράγοντες 
Κάπνισμα (ενεργητικό και παθητικό) 
Μόλυνση του ατμοσφαιρικού αέρα 
Διατροφή 
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εισπνεόμενοι β-αγωνιστές ταχείας δράσης, τα εισπνεόμενα αντιχολινεργικά, σκευάσματα βραχείας διάρκειας θεο-
φυλλίνης και βραχείας διάρκειας από του στόματος β2-αγωνιστές. 

Η σωστή διάγνωση του άσθματος είναι απαραίτητη για την επιλογή της κατάλληλης θεραπευτικής αγωγής. Η 
κλινική διάγνωση βασίζεται σε συμπτώματα όπως επεισόδια δυσκολίας στην αναπνοή, εμφάνιση συριγμού, βήχα 
και συσφικτικού άλγους στο στήθος. Η εμφάνιση συμπτωμάτων μετά από τυχαία έκθεση σε κάποιο αλλεργιογόνο, 
η εποχική ποικιλομορφία των συμπτωμάτων και το θετικό οικογενειακό ιστορικό για άσθμα και ατοπική νόσο είναι 
επίσης χρήσιμα οδηγά σημεία. Το άσθμα που σχετίζεται με τη ρινίτιδα εμφανίζεται περιστασιακά, με τον ασθενή 
να είναι τελείως ελεύθερος συμπτωμάτων μεταξύ των διαφόρων εποχών του έτους ή μπορεί να εμφανίζει εποχική 
επιδείνωση των συμπτωμάτων άσθματος. Η εκδήλωση των συμπτωμάτων, η οποία υποδεικνύει την ύπαρξη άσθμα-
τος, ποικίλει. Μη ειδικά ερεθίσματα όπως ο καπνός, οι αναθυμιάσεις, οι έντονες μυρωδιές ή η άσκηση, μπορεί να 
προκαλέσουν επιδείνωση των συμπτωμάτων κατά τη διάρκεια της νύχτας και την ανεπαρκή ανταπόκριση στην 
αντιασθματική αγωγή. 

Επειδή τα συμπτώματα που άσθματος και ποικίλλουν και μεταβάλλονται στο χρόνο, η κλινική εξέταση του 
αναπνευστικού συστήματος σε μια δεδομένη στιγμή μπορεί να είναι φυσιολογική. Τα πιο συχνό εύρημα κατά την 
ακρόαση είναι ο συριγμός, εύρημα που επιβεβαιώνει τον περιορισμό στη ροή αέρος. Σε ορισμένους ασθματικούς 
ασθενείς, ο συριγμός μπορεί να απουσιάζει ή να εμφανίζεται μόνο όταν ο ασθενής εκπνεύσει βίαια. Δεν θα πρέπει 
να διαφεύγει της προσοχής το γεγονός ότι, σε κρίση άσθματος μπορεί να μην ακούγεται συριγμός, λόγω της πολύ 
σοβαρής μείωσης της ροής αέρα και του αερισμού. Ωστόσο οι ασθενείς σε αυτή την περίπτωση εμφανίζουν και 
άλλα φυσικά σημεία που αντανακλούν τη σοβαρότητα της κατάστασης, όπως η κυάνωση, η ληθαργικότητα, η 
δυσκολία στην ομιλία, η ταχυκαρδία, η υπερδιάταση του θώρακα και η χρήση επικουρικών μυών. 

Οι διαγνωστικές δοκιμασίες, με τις οποίες αξιολογείται η λειτουργικότητα των πνευμόνων, ο περιορισμός στη 
ροή του αέρα και η αναστρεψιμότητα των όποιων ανωμαλιών, είναι η σπιρομέτρηση, κυρίως η μέτρηση της FEV1 
(Forced Expiratory Volume in 1 second) και της FVC (Forced Vital Capacity) και η μέτρηση της μέγιστης 
εκπνευστικής ροής (PEF, Peak Expiratory Flow). 

Οι όροι αναστρεψιμότητα και ποικιλότητα αναφέρονται σε μεταβολές των συμπτωμάτων, που συνοδεύονται 
από αλλαγές στον περιορισμό της ροής αέρα. Ο όρος αναστρεψιμότητα αντανακλά στην ταχεία βελτίωση της FEV1 
ή της PEF μετά από την εισπνοή ενός ταχείας δράσης βρογχοδιασταλτικού φαρμάκου ή στην προοδευτική βελτίω-
ση μέσα σε ημέρες ή εβδομάδες μετά από την εισαγωγή κάποιας θεραπείας ελέγχου. Η ποικιλότητα αναφέρεται σε 
βελτίωση ή επιδείνωση των συμπτωμάτων και της αναπνευστικής λειτουργικότητας μέσα στο χρόνο. 

ΑΣΘΜΑ ΚΑΙ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ 
Παρότι η επίπτωση του άσθματος είναι υψηλή, δεν έχει δοθεί αρκετά μεγάλη προσοχή στην περιεγχειρητική 

εμφάνιση βρογχόσπασμου σε ασθενείς με άσθμα που υποβάλλονται σε χειρουργικές επεμβάσεις και κυρίως σε 
αυτές που απαιτούν γενική αναισθησία και ενδοτραχειακή διασωλήνωση. Η εμφάνιση του βρογχόσπασμου ως 
κλινική εκδήλωση είναι πολύ σημαντική, αν σκεφτεί κανείς ότι το άσθμα είναι μία χρόνια νόσος, η οποία παρα-
μένει και επιμένει καθ΄όλη τη διάρκεια της ζωής ενός ατόμου, και κατά την οποία, η πιθανότητα να χρειαστεί 
οποιαδήποτε χειρουργική επέμβαση δεν είναι αμελητέα. Ο σοβαρός περιεγχειρητικός βρογχόσπασμος μπορεί να 
προκαλέσει σχεδόν θανατηφόρα ή θανατηφόρα συμβάματα, οδηγώντας για παράδειγμα σε μη αναστρέψιμη 
εγκεφαλική βλάβη (πίνακας 2). 

Η εμφάνιση του περιεγχειρητικού βρογχόσπασμου εκτιμάται ότι κυμαίνεται από 0.17% έως 4.2% για όλες τις 
αναισθησιολογικές παρεμβάσεις που διενεργούνται σε ασθενείς με βρογχικό άσθμα, αν και πολύ υψηλοτέρα 
ποσοστά -έως και 20%- έχουν αναφερθεί από μερικούς συγγραφείς. Κλινικά, ο περιεγχειρητικός βρογχόσπασμος 
σχετίζεται άμεσα και αποκλειστικά με την αναφυλαξία στο 20% των περιπτώσεων, ενώ βρογχόσπασμος ως 
μεμονωμένη κλινική εκδήλωση προκαλείται περίπου στο 4.5% των περιπτώσεων. Επιπλέον ο κίνδυνος για 
αναφυλαξία είναι σημαντικά υψηλότερος στους ασθματικούς ασθενείς σε σύγκριση με τους μη ασθματικούς, στα 
άτομα με σοβαρό άσθμα σε σύγκριση με αυτά που πάσχουν από πιο ήπιες μορφές άσθματος και τέλος στις 
ασθματικές γυναίκες σε σύγκριση με τους ασθματικούς άντρες. Αν και τα δεδομένα για τα ποσοστά θνητότητας 
που περιλαμβάνει τον γενικό πληθυσμό και ο οποίος λαμβάνει γενική αναισθησία είναι σπάνια, σε μία γαλλική 
μελέτη το 7% των θανάτων που σχετιζόταν με την αναισθησία, αποδόθηκε σε βρογχόσπασμο. 
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Πίνακας 2. Πιθανές συνέπειες του σχετιζόμενου με τη γενική αναισθησία βρογχόσπασμου 

Περιεγχειρητικές Μετεγχειρητικές Σε κάποιες κατηγορίες 
ασθενών, όπως ηλικιωμένοι 

Σοβαρός βρογχόσπασμος 
μπορεί να συμβάλλει σε: 

Υποξαιμία Απόφραξη των αεραγωγών 
από βλεννώδεις εκκρίσεις 

Εισρόφηση Μη αναστρέψιμη 
εγκεφαλική βλάβη 

Αύξηση της αντίστασης 
των αεραγωγών με 
συνέπεια τον 
κυψελιδικό υποαερισμό 

Τμηματική ατελεκτασία Παρατεταμένος μηχανικός 
αερισμός 

Θάνατος 

Βιο-τραύμα λόγω 
πνευμονικής 
υπερδιάτασης 

Συριγμός   

Ανάγκη για παρατετα-
μένο μηχανικό αερισμό 

Λοίμωξη αναπνευστικού 
(π.χ. πνευμονία) 

  

 

Υπάρχουν αρκετές καταστάσεις οι οποίες αποτελούν παράγοντες κινδύνου για την πρόκληση περιεγχει-
ρητικού βρογχόσπασμου (ποικίλου βαθμού) σε ασθενείς που πάσχουν από άσθμα και υποβάλλονται σε γενική 
αναισθησία για χειρουργική επέμβαση. Τέτοιες είναι η χορήγηση των φαρμάκων της αναισθησίας (π.χ. νευρομυϊκοί 
αποκλειστές και υπναγωγά φάρμακα), η ενδοτραχειακή διασωλήνωση αυτή καθεαυτή, και άλλες διάφορες κατα-
στάσεις όπως το είδος της χειρουργικής επέμβασης, το stress, η παχυσαρκία, η γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση 
και η εισρόφηση οργανικών σωματιδίων μεταξύ άλλων. Ωστόσο, οι μη ελεγχόμενες λειτουργικές συνθήκες των 
αεραγωγών και οι κλινικές τους εκδηλώσεις αντιπροσωπεύουν τον πιο ισχυρό παράγοντα κινδύνου για σοβαρή 
αύξηση των αντιστάσεων των αεραγωγών κατά τη διάρκεια των χειρουργικών επεμβάσεων. Ο υψηλός βαθμός 
υπεραντιδραστικότητας των αεραγωγών σε συνδυασμό με τον ανεπαρκή έλεγχο των συμπτωμάτων του άσθματος 
μπορεί να προκαλέσει σημαντική λειτουργική αστάθεια στο εύρος των αεραγωγών, ακόμη και στα άτομα με 
φαινομενικά «φυσιολογικές» σπιρομετρικές παραμέτρους (Εικόνα 1). Επιπλέον οι ασθενείς με άσθμα που 
καπνίζουν έχουν φτωχότερο έλεγχο του άσθματος και άρα εμφανίζουν αυξημένο περιεγχειρητικό κίνδυνο. 

 
Εικόνα 1. Μηχανισμοί και παράγοντες που ενισχύουν τον κίνδυνο περιεγχειρητικού βρογχόσπασμου σε ασθματικούς ασθενείς 
που υποβάλλονται σε γενική αναισθησία. 
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Προαναισθητική αξιολόγηση 
Η προσεκτική προαναισθητική αξιολόγηση οποιουδήποτε ασθενούς είναι αδιαμφισβήτητα ο ακρογωνιαίος 

λίθος της θετικής έκβασης. Ο αναισθησιολόγος που θα χορηγήσει αναισθησία, θα πρέπει να αφιερώσει τον 
απαραίτητο χρόνο για προσωπική συνέντευξη και κλινική εξέταση του ασθενούς, για να αποκτήσει την πλήρη 
κλινική εικόνα, έτσι ώστε να προβεί στις αναγκαίες προαναισθητικές παρεμβάσεις και να επιλέξει το κατάλληλο 
αναισθησιολογικό πλάνο. Ειδικότερα για τους ασθματικούς ασθενείς, θα πρέπει να έχει πάντα υπόψιν του, ότι το 
μη καλά ελεγχόμενο άσθμα συνήθως οδηγεί σε περιεγχειρητικές αναπνευστικές επιπλοκές. Οι χειρισμοί στους 
αεραγωγούς μπορεί να προκαλέσουν απειλητικό για τη ζωή βρογχόσπασμο, περιεγχειρητικές επιπλοκές και 
παρατεταμένη παραμονή στη ΜΕΘ. Αντίθετα, το καλά ελεγχόμενο άσθμα δε αποτελεί επιπρόσθετο παράγοντα 
κινδύνου. Έτσι στόχος της προαναισθητικής διαχείρισης είναι να επιτευχτεί ο βέλτιστος έλεγχος της φλεγμονής 
των αεραγωγών και των συμπτωμάτων του άσθματος, ώστε να μειωθεί η πιθανότητα έξαρσης του άσθματος 
τόσο κατά τη διάρκεια όσο και μετά από τη χειρουργική επέμβαση. 

Στους ασθενείς που πάσχουν από άσθμα και πρόκειται να υποβληθούν σε προγραμματισμένη χειρουργική 
επέμβαση, θα πρέπει να γίνει προεγχειρητική πνευμονολογική εκτίμηση και βελτιστοποίηση τουλάχιστον 1 
εβδομάδα πριν από το χειρουργείο. Θα ήταν συνετό να επισκεφτούν τον γιατρό που τους παρακολουθεί για το 
άσθμα τους, γνωρίζει καλά την πορεία τους και τις τιμές αναφοράς τους. Κατά την πνευμονολογική αξιολόγηση, 
ελέγχεται το κατά πόσο το άσθμα είναι υπό έλεγχο, χωρίς πρόσφατες κρίσεις και σχεδιάζεται, αν χρειάζεται, ένα 
πλάνο βελτιστοποίησης και προετοιμασίας, έτσι ώστε να μειωθεί ο κίνδυνος βρογχόσπασμου περιεγχειρητικά. 

Στους ασθματικούς ασθενείς, μείωση της FEV1 ή της FVC κάτω από το 70%, καθώς και μείωση της 
αναλογίας FEV1/FVC κάτω από το 65% των προβλεπόμενων τιμών, συνήθως θεωρείται παράγοντας κινδύνου 
για περιεγχειρητικές αποφρακτικές επιπλοκές. Σε ασθενείς με τιμές FEV1 κάτω από το 80% των προβλεπόμενων, 
είναι χρήσιμο να εκτιμηθεί ο βαθμός αναστρεψιμότητας του βρογχόσπασμου μετά από τη χορήγηση καθορι-
σμένης δόσης βραχείας δράσης β2-αγωνιστών. Αναστρεψιμότητα του βρογχόσπασμου πάνω από 15% σημαίνει 
ασταθή, αν και αναστρέψιμη, διάμετρο αεραγωγών. Σε μη επείγουσες καταστάσεις, αν ο ασθενής χρησιμοποιεί 
μακράς διάρκειας β2-αγωνιστές, καλό θα ήταν να τους διακόψει τουλάχιστον για 12 ώρες πριν από τη δοκιμασία 
αναστρεψιμότητας του βρογχόσπασμου. 

Κατά την προαναισθητική επίσκεψη ο αναισθησιολόγος θα πρέπει να αναζητήσει σημεία πτωχού ελέγχου 
του άσθματος, όπως αυξημένη χρήση βραχείας δράσης β2-αγωνιστών το τελευταίο χρονικό διάστημα, πρόσφατη 
προσθήκη από του στόματος χορηγούμενων κορτικοστεροειδών, πρόσφατη προσέλευση στο τμήμα επειγόντων 
περιστατικών με κρίση άσθματος και ιστορικό εισαγωγής σε ΜΕΘ λόγω ασθματικής κρίσης. Επιπλέον παράγο-
ντες κινδύνου αποτελούν το κάπνισμα, η γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση, το ιστορικό περιεγχειρητικού 
βρογχόσπασμου σε προηγούμενο χειρουργείο και η πρόσφατη λοίμωξη του αναπνευστικού (ανώτερου και 
κατώτερου). Επίσης θα πρέπει να διερευνηθεί αν πρόκειται για αλλεργικό ή μη άσθμα. 

Η προσεκτική κλινική εξέταση είναι ζωτικής σημασίας. Το μειωμένο αναπνευστικό ψιθύρισμα -όπως αυτό 
παρατηρείται σε σημαντική μείωση της εκπνευστικής ροής αέρα-, οι συρίττωντες και η παρατεταμένη εκπνευ-
στική φάση, καθώς και η πρόσφατη ή/και συχνή εμφάνιση εξάρσεων αναπνευστικών συμπτωμάτων όπως συ-
ριγμός, βήχας, δυσανεξία στην άσκηση και ανεξήγητη δύσπνοια, θα πρέπει να εγείρουν ανησυχία κατά την 
προαναισθητική αξιολόγηση. 

Αυξημένο κίνδυνο περιεγχειρητικών επιπλοκών έχουμε κυρίως στις επεμβάσεις θώρακος και άνω κοιλίας, 
ενώ το είδος της αναισθησίας παίζει και αυτό σημαντικό ρόλο, με τη γενική αναισθησία με ενδοτραχειακή 
διασωλήνωση να εμφανίζει τον υψηλότερο κίνδυνο. 

Αν υπάρχει ο χρόνος, ο ασθενής θα πρέπει να συμβουλεύεται να διακόψει το κάπνισμα τουλάχιστον 2 μήνες 
πριν από το χειρουργείο. Αυτό το χρονικό διάστημα θα επιτρέψει την επαναφορά της λειτουργικότητας του 
κροσσωτού επιθηλίου. 

Τελευταία έχει προταθεί μία προσέγγιση 5 βημάτων για την προεγχειρητική προετοιμασία των ασθενών με 
άσθμα, η οποία βασίζεται στο πόσο καλά υπό έλεγχο βρίσκεται το άσθμα και η εκτίμηση βασίζεται σε κλινικά 
και λειτουργικά κριτήρια (Εικόνα 2). 

1ο ΒΗΜΑ. Περιλαμβάνονται οι ασθενείς που δεν καπνίζουν, δεν εμφανίζουν καθόλου συμπτώματα κατά 
την προσέλευση τους, δεν χρειάζονται αντιασθματικά φάρμακα, δεν εμφάνισαν αποφρακτικά συμπτώματα για 
τουλάχιστον 6 μήνες, έχουν φυσιολογική σπιρομέτρηση και υψηλό ACT (Asthma Control Test, score - 25 
πόντους) (Εικόνα 3). Αυτοί οι ασθενείς, που πάσχουν από διαλείπων άσθμα και συμπτώματα υπό πλήρη έλεγχο, 
δεν χρειάζονται προεγχειρητική θεραπεία. 
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[ICS: inhaled corticosteroids, LABA: long-acting β2 agonists, OCS: oral corticosteroids, P: prednisolone, PR: per rescue,  
SABA: short-acting β2 agonists, SI: surgical intervention] 

Εικόνα 2. Η προτεινόμενη προσέγγιση των «5 βημάτων» για την προεγχειρητική προετοιμασία των ασθματικών ασθενών. 

2ο ΒΗΜΑ. Περιλαμβάνονται ασθενείς που δεν καπνίζουν και οι οποίοι όταν προσέρχονται, πάσχουν από 
εμμένον άσθμα. Αυτοί οι ασθενείς χρησιμοποιούν την κατάλληλη μακροχρόνια αντιφλεγμονώδη θεραπεία 
[μακράς διάρκειας β2-αγωνιστές + εισπνεόμενα κορτικοστεροειδή]. Η απουσία εξάρσεων άσθματος τους 
τελευταίους 3 μήνες, οι φυσιολογικές τιμές στη σπιρομέτρηση και το υψηλό ACT score (25 πόντοι) δηλώνουν 
πλήρη έλεγχο των συμπτωμάτων του άσθματος. Σε αυτές τις βέλτιστες συνθήκες, οι ασθενείς θα πρέπει να 
συνεχίσουν την αγωγή τους και δεν χρειάζονται επιπλέον φάρμακα προεγχειρητικά. Στην περίπτωση που το 
ACT score είναι μεταξύ 20 και 25 πόντων, προτείνεται η προληπτική χρήση πρεδνιζολόνης (0.5 mg/kg την 
ημέρα) 2-3 μέρες πριν από το χειρουργείο. 

3ο ΒΗΜΑ. Περιλαμβάνονται ασθενείς που κατά την προσέλευσή τους εμφανίζουν κλινικά και λειτουργικά 
στοιχεία, που υποδηλώνουν ανεπαρκή έλεγχο του άσθματος. Κατά συνέπεια, αυτή η ομάδα ασθενών έχει 
μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης περιεγχειρητικού βρογχόσπασμου σε σύγκριση με τις προηγούμενες δύο. Αυτοί 
οι ασθενείς χρησιμοποιούσαν μόνο βραχείας δράσης β2-αγωνιστές όταν χρειαζόταν, χωρίς να λαμβάνουν 
εισπνεόμενα κορτικοστεροειδή. Αν και δεν λάμβαναν από του στόματος κορτικοστεροειδή, αναφέρουν αλλαγές 
στα κλινικά τους συμπτώματα τους τελευταίους 3 μήνες, εμφανίζουν αποφρακτικά σημεία στη σπιρομέτρηση, 
και έχουν ACT score κάτω από 20 πόντους. Οι ασθενείς προτείνεται να λάβουν μακράς διάρκειας β2-αγωνιστές 
και εισπνεόμενα κορτικοστεροειδή για τουλάχιστον 1 εβδομάδα, καθώς και επιπλέον προεγχειρητική θεραπεία 
με πρεδνιζολόνη (0.5 mg/kg την ημέρα) για 5 μέρες πριν από το χειρουργείο. 
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Εικόνα 3. Ερωτηματολόγιο Asthma Control Test (ACT) 
 

4ο ΒΗΜΑ. Περιλαμβάνονται ασθματικοί ασθενείς με επηρεασμένη αναπνευστική λειτουργία, παρά το 
γεγονός ότι κάνουν τακτική χρήση των απαιτούμενων δόσεων μακράς διάρκειας β2-αγωνιστών και εισπνεό-
μενων κορτικοστεροειδών και περιστασιακή χρήση από του στόματος κορτικοστεροειδών. Η σπιρομέτρηση 
δείχνει αποφρακτικές τιμές (FEV1<80%), με χαμηλό ACT score και επίμονα συμπτώματα. Σε αυτές τις κλινικές 
συνθήκες προτείνεται η συνέχιση της χρόνιας αγωγής και η προεγχειρητική και μετεγχειρητική χορήγηση 
πρεδνιζολόνης (0.5 mg/kg την ημέρα). 

5ο ΒΗΜΑ. Περιλαμβάνονται οι ασθενείς που πάσχουν από σοβαρό, βαρύ άσθμα. Εμφανίζουν επίμονα και 
σοβαρά συμπτώματα, παρόλο που βρίσκονται σε αγωγή με μακράς διάρκειας β2-αγωνιστές και εισπνεόμενα 
κορτικοστεροειδή, ενώ χρειάζονται καθημερινά και από του στόματος κορτικοστεροειδή για να διατηρήσουν 
αποδεκτή αναπνευστική λειτουργικότητα. Οι σπιρομετρικές παράμετροι είναι επηρεασμένες (FEV1<80%) και 
το ACT score είναι πολύ χαμηλό. Αυτοί οι ασθενείς έχουν τον υψηλότερο κίνδυνο να εμφανίζουν περιεγχειρη-
τικές και μετεγχειρητικές αναπνευστικές επιπλοκές, συμπεριλαμβανομένου και του βρογχόσπασμου. Προεγχει-
ρητικά προτείνεται η συνέχιση της καθημερινής θεραπείας τους, αύξηση της δόσης των από του στόματος 
χορηγούμενων κορτικοστεροειδών για τουλάχιστον 5 ημέρες πριν από το χειρουργείο και τέλος η χορήγηση 
φωσφορικής βεταμεθαζόνης (4-8 mg ενδοφλεβίως/24 ώρες) τόσο προεγχειρητικά, όσο και άμεσα μετεγχειρητικά. 

Σε επείγουσες χειρουργικές επεμβάσεις η άμεση έναρξη υδροκορτιζόνης 100 mg / 8 ώρες και αν υπάρχει η 
δυνατότητα, η χορήγηση ενός βραχείας διάρκειας β2-αγωνιστή μπορεί να βοηθήσουν σημαντικά στο να μειωθεί 
ο κίνδυνος αναπνευστικών επιπλοκών σε ασθματικούς ασθενείς.  

Η κατάλληλη προνάρκωση ανακουφίζει από το άγχος -καθώς το άγχος μπορεί από μόνο του ορισμένες 
φορές να προκαλέσει ασθματική κρίση-, βελτιώνει το έργο της αναπνοής και αποτρέπει την πρόκληση βρογχό-
σπασμου. Δυστυχώς δεν υπάρχει ιδανικό φάρμακο ή ιδανικός συνδυασμός φαρμάκων. Ο εκλεκτικός α2-αγωνι-
στής δεξμεδετομιδίνη έχει αρκετά καλό προφίλ σε αυτές τις περιπτώσεις, καθώς προκαλεί αγχόλυση, συμπαθυ-
τικόλυση και στεγνώνει τις εκκρίσεις, χωρίς να προκαλεί αναπνευστική καταστολή. Εναλλακτικές επιλογές 
αποτελούν οι αντιχολινεργικοί παράγοντες όπως, η ατροπίνη και η γλυκοπυρολάτη καθώς στεγνώνουν τις 
εκκρίσεις και καταστέλλουν τα αντανακλαστικά των ανώτερων αεραγωγών. Αν υπάρχει οποιαδήποτε υποψία για 
γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση (γνωστό ιστορικό, άτυπα συμπτώματα, παχυσαρκία) θα πρέπει να χορηγηθούν 
προεγχειρητικά ρανιτιδίνη και προκινητικά φάρμακα, ώστε να μειωθεί ο κίνδυνος εισρόφησης και βρογχό-



 

 111 
 

σπασμου. Όταν το άσθμα έχει και αλλεργικά στοιχεία, η προληπτική χορήγηση αντιϊσταμινικών μπορεί να 
αποδειχθεί χρήσιμη. 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΣΤΗΝ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ 

Ο βρογχόσπασμος μπορεί να προκληθεί από τη λαρυγγοσκόπηση, την ενδοτραχειακή διασωλήνωση, την 
αναρρόφηση των αεραγωγών, τα κρύα εισπνεόμενα αέρια και την αποδιασωλήνωση. Τα δύο βασικότερα 
στοιχεία στην εισαγωγή στην αναισθησία για τους ασθματικούς ασθενείς είναι το επαρκές βάθος αναισθησίας 
και η αποφυγή φαρμάκων που εκλύουν ισταμίνη. 

Πολλά από τα περιεγχειρητικά φάρμακα μπορεί να προκαλέσουν βρογχόσπασμο μέσω απελευθέρωσης 
ισταμίνης, μέσω μουσκαρινικής δράσης, ή πρόκλησης αλλεργικών αντιδράσεων. Οι νευρομυϊκοί αποκλειστές 
είναι το πιο κοινά φάρμακα που προκαλούν αλλεργικές αντιδράσεις στην αίθουσα του χειρουργείου. Το 
σισατρακούριο δεν προκαλεί έκλυση ισταμίνης, ενώ το ροκουρόνιο είναι χρήσιμο σε ασθματικούς ασθενείς όταν 
απαιτείται ταχεία εισαγωγή στην αναισθησία. Επίσης προσοχή απαιτείται κατά τη χρήση μη συνθετικών 
οπιοειδών, όπως η μορφίνη, τα οποία προκαλούν βρογχόσπασμο μέσω έκλυσης ισταμίνης. 

Αν λοιπόν, για κάποιο το χειρουργείο πρέπει να χορηγηθεί γενική αναισθησία με ενδοτραχειακή διασω-
λήνωση, συνήθως προτιμάται ως υπναγωγό φάρμακο η προποφόλη και οι νεότεροι νευρομυϊκοί αποκλειστές που 
δεν εκλύουν ισταμίνη. Η κεταμίνη έχει επίσης άριστα χαρακτηριστικά εισαγωγής και προκαλεί βρογχοδιαστολή. 
Επειδή όμως έχει την τάση να αυξάνει τις εκκρίσεις και να προκαλεί δυσφορία, τα αντισιελορροϊκά και οι 
βενζοδιαζεπίνες είναι χρήσιμα πρόσθετα. Η ξυλοκαΐνη μπορεί να αποτρέψει την εμφάνιση βρογχόσπασμου, 
εξασθενώντας τις αντιδράσεις των αεραγωγών στους χειρισμούς και στον ερεθισμό τους. Η προσπάθεια ενδο-
τραχειακής διασωλήνωσης θα πρέπει να γίνεται πάντα σε μεγάλο βάθος αναισθησίας και με όσο το δυνατόν πιο 
ήπιους χειρισμούς. 
ΔΙΑΤΗΡΗΣΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑΣ 

Κατά τη διατήρηση της αναισθησίας σε ασθματικούς ασθενείς, και πάλι θα πρέπει να έχουμε ως αρχή το 
επαρκές βάθος και την πολύ καλή αναλγησία. 

Τα πτητικά αναισθητικά (ισοφλουράνιο και σεβοφλουράνιο) είναι οι παράγοντες εκλογής. Εξαίρεση 
αποτελεί το δεσφλουράνιο, το οποίο ερεθίζει τους αεραγωγούς και αυξάνει τις αντιστάσεις των αεραγωγών σε 
MAC >1, λόγω της μεγάλης πυκνότητάς του. 

Στην επιλογή του μοντέλου αερισμού, προσοχή θα πρέπει να δοθεί στο να υπάρχει επαρκής εκπνευστικός 
χρόνος, για να αποφευχθεί η ανάπτυξη ενδογενούς PEEP. Αυτό μπορεί να γίνει με τη χρήση υψηλότερων 
εισπνευστικών ροών ή μικρότερων αναπνεόμενων όγκων, από ότι συνήθως. Οι ασθενείς πρέπει να διατηρούνται 
ενυδατωμένοι, αλλά όχι φορτωμένοι με υγρά, καθώς η πνευμονική συμφόρηση και το οίδημα μπορεί να 
οδηγήσουν σε βρογχόσπασμο. 
ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ 

Κατά τη μετεγχειρητική περίοδο ο ασθενής θα πρέπει να ξεκινήσει άμεσα την αντιασθματική του αγωγή και 
θα πρέπει να μεριμνηθεί ιδιαίτερα η επαρκής αναλγησία. 
ΒΡΟΓΧΟΣΠΑΣΜΟΣ ΔΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ 

Σημεία απόφραξης αεραγωγού κατά τη διάρκεια βρογχόσπασμου είναι η αύξηση της εισπνευστικής πίεσης 
κορυφής (Peak inspiratory pressure), παρατεταμένη φάση εκπνοής και μείωση της κίνησης του θώρακα. 

Αν σε οποιαδήποτε στιγμή κατά τη διάρκεια της αναισθησίας υπάρξει η υποψία ότι ο ασθενής εμφανίζει 
βρογχόσπασμο, ξεκινά η χορήγηση 100% οξυγόνο άμεσα και αερίζουμε τον ασθενή με το χέρι για να εκτιμή-
σουμε άμεσα την ευενδοτότητα των πνευμόνων. Ο ασκός δεν θα γεμίζει κατά την εκπνοή εάν υπάρχει σοβαρού 
βαθμού βρογχόσπασμος. Ακροαζόμαστε τον ασθενή για να επιβεβαιώσουμε και να αξιολογήσουμε τη βαρύτητα 
του βρογχόσπασμου. Το μειωμένο αναπνευστικό ψιθύρισμα ή η απουσία αναπνευστικών ήχων μπορεί να είναι 
κακός οιωνός, υποδηλώνοντας κριτικά χαμηλή ροή αέρα. Η διαφορική διάγνωση περιλαμβάνει την απόφραξη 
από εκκρίσεις και το πνευμονικό οίδημα. 

Αν γίνει η διαπίστωση ότι πρόκειται για βρογχόσπασμο πρέπει να ξεκινήσουν άμεσα θεραπευτικές 
παρεμβάσεις. Θα πρέπει να λαμβάνονται συχνά αέρια αίματος για να εκτιμάται η υποξαιμία και η υπερκαπνία. Η 
υπερκαπνία, η υποξαιμία και η οξιαιμία προάγουν την εμφάνιση αρρυθμιών και μειώνουν την απόκριση στην 
αγωγή βρογχοδιαστολής. 

Συνήθως οι υψηλές συγκεντρώσεις πτητικών αναισθητικών (σεβοφλουρανίου και ισοφλουρανίου) είναι 
χρήσιμες, καθώς αυξάνουν το βάθος αναισθησίας και ταυτόχρονα έχουν βρογχοδιασταλτικές ιδιότητες. Αν αυτό 
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δεν αρκεί, χορηγούνται βραχείας διάρκειας β2-αγωνιστές (σαλβουταμόλη), καθώς είναι το φάρμακο κλειδί για τη 
λύση του βρογχόσπασμου. Θα πρέπει να χορηγηθούν άμεσα μέσω νεφελοποιητή (8-10 puffs για να επιτευχθούν 
τα κατάλληλα θεραπευτικά επίπεδα, και μπορεί να επαναλαμβάνεται η χορήγησή του κάθε 15 με 30 λεπτά), ή - 
αν είναι διαθέσιμο – μέσω δοσομετρικής συσκευής εισπνεόμενων φαρμάκων, που συνδέεται στο εισπνευστικό 
σκέλος του αναπνευστικού κυκλώματος. 

Η συστηματική χορήγηση κορτικοστεροειδών δεν θα πρέπει να αμεληθεί. Τα παρεντερικώς χορηγούμενα 
στεροειδή επίσης παραμένουν ως βασικά φάρμακα στη θεραπεία του βρογχόσπασμου, γιατί επιταχύνουν την 
λύση του βρογχόσπασμου μέσω μείωσης της φλεγμονής των αεραγωγών. Προτιμάται η μεθυλπρεδνιζολόνη 
(1mg/kg), καθώς έχει πιο ισχυρές αντιφλεγμονώδεις δράσεις. Ωστόσο, το αντιφλεγμονώδες αυτό όφελος δεν 
είναι άμεσο. 

Η χρήση ενός αντιχολινεργικού εισπνεόμενου φαρμάκου (όπως το ιπρατρόπιο) φαίνεται να εξασθενεί τον 
βρογχόσπασμο και σε συνδυασμό με τους β2-αγωνιστές προκαλεί μεγαλύτερη βρογχοδιαστολή. 

Το μαγνήσιο παίζει ευεργετικό ρόλο στην αντιμετώπιση του άσθματος μέσω της χάλασης των λείων μυϊκών 
ινών των βρόγχων. Μπορεί να χορηγηθεί ενδοφλεβίως εφάπαξ (2 gr θειικού μαγνησίου σε 20 min) ή ως 
εισπνεόμενο σκεύασμα. Αντίστοιχα, η σαλβουταμόλη όταν χορηγείται σε ισότονο θειικό μαγνήσιο προσφέρει 
μεγαλύτερο όφελος, σε σύγκριση με τη χορήγησή της σε απλό ορό. 

Η χορήγηση ενδοφλέβιας αμινοφυλλίνης δεν αποτελεί επιλογή για την αντιμετώπιση της οξείας φάσης τους 
βρογχόσπασμου, καθώς δεν οδηγεί σε επιπλέον βρογχοδιαστολή και συνοδεύεται από σοβαρές παρενέργειες, 
όπως οι αρρυθμίες. 

Η αδρεναλίνη θα πρέπει να χρησιμοποιείται στις περιπτώσεις που συνοδεύονται από καρδιαγγειακή κα-
τάρρευση, υποδηλώνοντας αναφυλαξία μέσω IgE. Προς το παρόν δεν υπάρχουν κατευθυντήριες οδηγίες για τη 
χρήση της αδρεναλίνης, εκτός από το ότι η χρήση της είναι λογική ως θεραπεία διάσωσης σε σοβαρή ασθματική 
κρίση που συνοδεύεται από υπόταση, η οποία όμως δεν είναι επακόλουθο της δυναμικής υπερδιάτασης. 

Ο πρωταρχικός στόχος του μηχανικού αερισμού κατά τη διάρκεια βρογχόσπασμου είναι να αποτρέψει ή να 
διορθώσει την υποξαιμία. Οι αναπνεόμενοι όγκοι πρέπει να μειωθούν ώστε να αποφύγουμε τις υψηλές πιέσεις 
των αεραγωγών και το βαρότραυμα. Η υπερκαπνία γίνεται καλά ανεκτή, εφόσον η οξυγόνωση είναι επαρκής και 
δεν αναπτύσσεται σοβαρή οξέωση (pH<7.15). Ο αερισμός πρέπει να περιλαμβάνει μακρύ εκπνευστικό χρόνο, 
ώστε να επιτρέπεται η πλήρης εκπνοή για να μην αναπτυχθεί ενδογενές PEEP. Το ενδογενές PEEP μπορεί να 
αυξήσει την ενδοθωρακική πίεση, να μειώσει την φλεβική επιστροφή και να προκαλέσει υπόταση. Η 
ελαχιστοποίηση του ενδογενούς PEEP επιτυγχάνεται καλύτερα με την μείωση του αριθμού των αναπνοών και με 
αναλογία I:E τουλάχιστον 1:2. Η εφαρμογή εξωγενούς PEEP, λίγο χαμηλότερα από τα επίπεδα του ενδογενούς, 
μπορεί να μας βοηθήσει σημαντικά. 
ΣΥΝΟΠΤΙΚΑ 

Ασθενείς με άσθμα εμφανίζονται αρκετά συχνά για προγραμματισμένες και επείγουσες χειρουργικές επεμβά-
σεις. Οι ασθματικοί ασθενείς που έχουν υπό πλήρη έλεγχο το άσθμα τους δεν διατρέχουν επιπλέον κίνδυνο για 
περιεγχειρητικές αναπνευστικές επιπλοκές. Σε οποιαδήποτε άλλη περίπτωση όμως απαιτείται μεγάλη προσοχή 
καθώς ο περιεγχειρητικός βρογχόσπασμος μπορεί να οδηγήσει σε μόνιμες νευρολογικές βλάβες, έως και θάνατο. 
Η σωστή προετοιμασία είναι το κλειδί στη διαχείριση αυτών των ασθενών, ενώ σε περίπτωση που τελικά 
εμφανιστεί βρογχόσπασμος χρειάζεται κλιμάκωση της βρογχοδιασταλτικής αγωγής. 
ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 
 Global Initiative for Asthma. Global Strategy for Asthma Management and Prevention. Updated 2011. www.ginasma.com. 
 Dewachter P, Mouton-Faivre C, Emala CW, Beloucif S. Case scenario: bronchospasm during anesthetic induction. 

Anesthesiology 2011; 114:1200–1210 
 Eder W, Ege MJ, von Mutius E. The asthma epidemic. N Engl J Med 2006;355:2226–2235 
 Liccardi G, Salzillo A, De Blasio F, D’Amato G. Control of asthma for reducing the risk of bronchospasm in asthmatics 

undergoing general anesthesia and/or intravascular administration of radiographic contrast media. Curr Med Res Opin 
2009; 25:1621–1630. 

 Liccardi G, Salzillo A, Sofia M, D'Amato M, D'Amato G. Bronchial asthma. Curr Opin Anaesthesiol. 2012 Feb;25(1):30-7. 
 Woods BD, Sladen RN. Perioperative considerations for the patient with asthma and bronchospasm. Br J Anaesth 2009; 

103 (Suppl I):i57–i65 
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ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΟ  ΟΙΔΗΜΑ 
Φωτεινή ΑΜΠΑΤΖΙΔΟΥ 

 
Ως πνευμονικό οίδημα χαρακτηρίζεται η εξωαγγειακή παρουσία υγρού στον διάμεσο πνευμονικό ιστό και 

στις κυψελίδες του πνεύμονα. Ανάλογα με τον παθογενετικό μηχανισμό, το πνευμονικό οίδημα διακρίνεται σε 
δύο κατηγορίες: το οίδημα αυξημένων υδροστατικών πιέσεων ή καρδιογενές και το οίδημα αυξημένης διαπερα-
τότητας ή χαμηλών πιέσεων ή μη καρδιογενές ή ΑRDS [1]. Η κλινική εικόνα είναι συχνά παρόμοια και η 
διαφοροδιάγνωση δεν είναι πάντα εύκολη αλλά είναι απαραίτητη γιατί η θεραπευτική αντιμετώπιση διαφέρει. Τα 
κοινά κλινικά σημεία περιλαμβάνουν δύσπνοια, ταχύπνοια, υποξυγοναιμία και βήχα. Στη διαφοροδιάγνωση βοη-
θούν: το ιστορικό, η ακτινογραφία θώρακα, η υπερηχοκαρδιογραφία, ειδικές εργαστηριακές εξετάσεις και ο δε-
ξιός καρδιακός καθετηριασμός. Στο καρδιογενές πνευμονικό οίδημα η αντιμετώπιση περιλαμβάνει τα διου-
ρητικά, τα φάρμακα μείωσης του μεταφορτίου ή την επαναγγείωση σε στεφανιαία νόσο ενώ στο μη καρδιογενές 
πέρα από την αντιμετώπιση του αιτίου θα πρέπει να εφαρμόζονται συγκεκριμένα πρωτόκολλα προστατευτικού 
μηχανικού αερισμού. 

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 
Η ισορροπία της σχέσης ενδοαγγειακού και εξωαγγειακού υγρού στον πνεύμονα ρυθμίζεται από τη διαπε-

ρατότητα της κυψελιδοτριχοειδικής μεμβράνης και την ογκωτική πίεση. Η εξίσωση του Starling συσχετίζει τις 
δυνάμεις που διέπουν αυτήν την ισορροπία. 

Q=K [(Pc-Pi) – σ(πc-πi)] 
όπου Q = η ποσότητα του υγρού που διακινείται,  K = συντελεστής που εκφράζει την ευκολία μετακίνησης του 
υγρού, Pc= υδροστατική πίεση τριχοειδών, Pi = υδροστατική πίεση διάμεσου πνευμονικού χώρου, πc and πi = 
κολλοειδωσμωτική πίεση τριχοειδών και διάμεσου πνευμονικού χώρου, αντίστοιχα, σ = συντελεστής που 
εκφράζει τη στεγανότητα του ενδοθηλίου. 

Στον φυσιολογικό πνεύμονα η διαφυγή υγρού και πρωτεινών συμβαίνει μεταξύ μικρών οπών μεταξύ των 
ενδοθηλιακών κυττάρων. Τα υγρά και οι διαλύτες φιλτράρονται στον διάμεσο χώρο από την κυκλοφορία και 
φυσιολογικά δεν εισέρχονται στην κυψελίδα λόγο των ισχυρών συνδέσεων των επιθηλιακών κυττάρων της 
κυψελίδας. Το μεγαλύτερο ποσοστό παροχετεύεται  μέσω των λεμφαγγείων και από εκεί στον θωρακικό πόρο, 
ώστε να αποφευχθεί το πνευμονικό οίδημα. Η μετακίνηση μεγαλύτερων πρωτεινών πλάσματος είναι περιο-
ρισμένη. Το καρδιογενές πνευμονικό οίδημα οφείλεται στην ταχεία αύξηση της υδροστατικής πίεσης των 
πνευμονικών τριχοειδών. Συγκεκριμένα η αύξηση της τελοδιαστολικής πίεσης της αριστερής κοιλίας ( LVEDP) 
οδηγεί σε αύξηση της πίεσης στον αριστερό κόλπο (LA), στις πνευμονικές φλέβες και τελικά στα πνευμονικά 
τριχοειδή. Μικρή αύξηση της πίεσης του LA (18 - 25 mm Hg) προκαλεί διάμεσο περιβρογχοαγγειακό οίδημα 
ενώ σε υψηλότερες τιμές πίεσης >25 mm Hg το οίδημα ξεπερνά το κυψελιδικό επιθήλιο. Στο μη καρδιογενές 
πνευμονικό οίδημα υπάρχει αύξηση της διαπερατότητας των αγγείων που οδηγεί σε αύξηση του υγρού και των 
πρωτεινών στο διάμεσο χώρο και τις κυψελίδες. Το υγρό είναι πλούσιο σε πρωτείνες λόγω της αυξημένης διαπε-
ρατότητας που το επιτρέπει. 

ΚΑΡΔΙΟΓΕΝΕΣ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΟ ΟΙΔΗΜΑ 
Το καρδιογενές πνευμονικό οίδημα οφείλεται στην αυ-

ξημένη υδροστατική πίεση των πνευμονικών τριχοειδών που 
προκύπτει όταν η αριστερή κοιλία δεν μπορεί να διαχει-
ριστεί το αίμα που επιστρέφει από τις πνευμονικές φλέβες. 
Τα κύρια αίτια αναφέρονται στον πίνακα 1. Είναι σημαντική 
η γρήγορη διάγνωση και αντιμετώπιση που πρέπει να ξεκι-
νούν ήδη από το χώρο των επειγόντων [2]. Η συνολική 
ενδονοσοκομειακή θνητότητα είναι 15% - 20%, και ακόμη 
ψηλότερη όταν σχετίζεται με οξύ έμφραγμα του μυο-
καρδίου (ΟΕΜ) ή οξεία δυσλειτουργία βαλβίδας. Η πλήρωση των κυψελίδων με υγρό οδηγεί σε διαταραχές στην 
ανταλλαγή των αερίων, υποξυγοναιμία, αύξηση των κατεχολαμινών, αύξηση των συστηματικών αγγειακών 
αντιστάσεων και της αρτηριακής πίεσης. Αυτά με τη σειρά τους οδηγούν σε αύξηση της τάσης του τοιχώματος 

Πίνακας 1. Κύρια αίτια του καρδιογενούς πνευ-
μονικού οιδήματος 

1. Αποδιοργάνωση μιας χρόνιας αριστερής 
καρδιακής ανεπάρκειας 

2. Οξεία ισχαιμία ή έμφραγμα του 
μυοκαρδίου 

3. Σοβαρή συστηματική υπέρταση  
4. Αριστερή βαλβιδική δυσλειτουργία 
5. Οξεία ταχυαρρυθμία ή βραδυαρρυθμία 
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του μυοκαρδίου και ισχαιμία με επακόλουθο την συστολική και διαστολική δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας, 
αύξηση της τελοδιαστολικής πίεσης της, και μείωση της καριακής παροχής. Στη διάρκεια αυτού του φαύλου 
κύκλου ενεργοποιείται το σύστημα ρενίνης αγγειοτενσίνης σαν αποτέλεσμα της αυξημένης τελοδιαστολικής 
πίεσης της αριστερής κοιλίας που οδηγεί στην αύξηση του συμπαθητικού τόνου. Η ενεργοποίηση του συστή-
ματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης ευθύνεται για την αγγειοσύσπαση αλλά και για την κατακράτηση 
υγρών άμεσα και έμμεσα μέσω ενδιάμεσων μεσολαβητών όπως η αλδοστερόνη. Στη οξεία καρδιακή ανεπάρκεια 
ενεργοποιείται και ο μηχανισμός της φλεγμονής που συντελεί στην αγγειακή δυσλειτουργία και στην υπερ-
φόρτωση όγκου [3]. Στην περίπτωση των εμφραγμάτων η εμφάνιση οξείας σοβαρής δυσλειτουργίας συμβαίνει 
όταν η νέκρωση αφορά > από το 25% της μυοκαρδιακής μάζας. Η οξεία ανεπάρκεια της αορτικής βαλβίδας που 
μπορεί να είναι αποτέλεσμα οξέος διαχωρισμού, λοιμώδους ενδοκαρδίτιδας ή τραύματος και η οξεία ανεπάρκεια 
της μιτροειδούς βαλβίδας όπως συμβαίνει σε ρήξη τενόντιων χορδών ή θηλοειδών μυών συνεπεία εμφράγματος 
οδηγούν ταχέως σε αύξηση των πιέσεων της αριστερής κοιλίας. Η ορθόπνοια, τα περιφερικά οιδήματα, η 
υπέρταση, η ταχυκαρδία, η σύγχυση και ψυχρά άκρα αποτελούν κλινικά σημεία που πρέπει να αξιολογούνται. 
Το 1/3 αυτών των ασθενών έχουν ΧΑΠ που μπορεί να δημιουργήσει διαφοροδιαγνωστικά προβλήματα. Η 
κλινική διάγνωση του καρδιογενούς πνευμονικού οιδήματος είναι λανθασμένη στο 50% των περιπτώσεων. 

Τα κλασσικά ακτινολογικά ευρήματα περιλαμβάνουν την αύξηση του καρδιοθωρακικού δείκτη, την ανακατα-
νομή της αιμάτωσης, την πάχυνση των μεσολοβιδίων διαφραγμάτων (γραμμές Kerley B) το κυψελιδικό οίδημα, 
πλευριτικές συλλογές και αμφοτερόπλευρες πνευμονικές διηθήσεις. που  όμως δεν είναι πάντα παρόντα στην οξεία 
φάση. Τα ακτινολογικά ευρήματα μπορεί να εμφανιστούν ως και 12 ώρες μετά. Σχεδόν 1 στους 5 που προσέρχο-
νται στα επείγοντα με οξεία καρδιακή ανεπάρκεια δεν έχουν σημεία συμφόρησης στην ακτινογραφία θώρακα [4]. 

Συχνά στην εκτίμηση και διαφοροδιάγνωση του πνευμονικού οιδήματος μας βοηθούν τα επίπεδα  του ΒΝΡ 
(B-type natriuretic peptide) [5]. Πρόκειται για ενδογενή καρδιακή νευροορμόνη που εκκρίνεται όταν αυξάνεται η 
μυοκαρδιακή τάση. Προκαλεί αγγειοδιαστολή, διούρηση–νατριούρηση ανταγωνιζόμενη τη δράση του συστή-
ματος ρενίνης αγγειοτενσίνης αλδοστερόνης. Τα επίπεδα σε ασθενείς με συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια 
σχετίζονται με την τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας καθώς και με τη πίεση αποκλεισμού της πνευ-
μονικής αρτηρίας. Επίπεδα BNP < 100 pg/ml κάνουν τη διάγνωση  της καρδιακής ανεπάρκειας απίθανη, επίπεδα 
> 500 pg/ml καθιστούν τη διάγνωση πιθανή ενώ στα ενδιάμεσα επίπεδα υπάρχει διαγνωστική δυσκολία. Στους 
βαρέως πάσχοντες είναι σύνηθες να εμφανίζονται ενδιάμεσες αλλά και υψηλές τιμές BNP και χωρίς την 
παρουσία καρδιακής ανεπάρκειας. Σε αυτούς αξιολογούνται μόνο τα επίπεδα < 100 pg/ml. Σε ασθενείς με οξεία 
νεφρική ανεπάρκεια και GFR < 60 ml/minute, η τιμή αποκλεισμού της καρδιακής ανεπάρκειας είναι < 200 pg/ml. 
Άνοδο επιπέδων έχουμε επίσης σε πνευμονική εμβολή, cor pulmonale και πνευμονική υπέρταση. 

Τα αυξημένα επίπεδα τροπονίνης υποδηλώνουν βλάβη των μυοκυττάρων. Εντούτοις μπορεί να εμφανιστούν 
και σε ασθενείς με σοβαρή σήψη και απουσία οξέως στεφανιαίου συνδρόμου.  

Η διαθωρακική υπερηχοκαρδιογραφία (ΤΤΕ) έχει σημαντικό διαγνωστικό ρόλο στην εκτίμηση της συστο-
λικής και διαστολικής λειτουργίας του μυοκαρδίου καθώς και στην εκτίμηση βαλβιδοπαθειών. Σε περι-πτώσεις 
κακού ακουστικού παράθυρου (π.χ. ΧΑΠ, μηχανικός αερισμός), σε σύνθετες βαλβιδοπάθεις, σε υπόνοια ενδο-
καρδίτιδας καθώς και σε συγγενείς καρδιοπάθειες έχει θέση η διοισοφάγεια υπερηχοκαρδιογραφία (ΤΕΕ). 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΚΑΡΔΙΟΓΕΝΟΥΣ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΟΥ ΟΙΔΗΜΑΤΟΣ 
Η αντιμετώπιση πρέπει να ξεκινά από το χώρο των επειγόντων και περιλαμβάνει την τοποθέτηση ευρείας 

διαμέτρου ενδαγγειακών καθετήρων, την τοποθέτηση του ασθενούς σε καθιστική θέση με συνεχές καρδιακό 
monitoring και παλμική οξυμετρία. Χορηγείται οξυγόνο όταν χρειάζεται. Η αντιμετώπιση των αρρυθμιών ή της 
μυοκαρδιακής ισχαιμίας πρέπει να είναι άμεση. Όταν ο ασθενής παρουσιάσει κόπωση των αναπνευστικών μυών, 
μειωμένο επίπεδο συνείδησης ή καρδιογενή καταπληξία τίθεται άμεσα η ένδειξη διασωλήνωσης. Η χρήση του 
μη επεμβατικού μηχανικού αερισμού με τη μορφή του CPAP (continuous positive airway pressure) είτε του 
BiPAP (επιπροστίθεται πίεση κατά την εισπνοή) μείωσε τα ποσοστά  ενδοτραχειακής διασωλήνωσης. Η αύξηση 
των ενδοθωρακικών πιέσεων οδηγεί σε βελτίωση του προφορτίου, του μεταφορτίου, της καρδιακής παροχής, της 
ανταλλαγής αερίων ενώ ανακουφίζει άμεσα από το αίσθημα δύσπνοιας. 

Σε ασθενείς  με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο έχει ένδειξη  η άμεση θεραπεία επαναγγείωσης 
Η φαρμακευτική αγωγή περιλαμβάνει [6]: 

1. Διουρητικά: Η απώλεια υγρών και η έμμεση φλεβοδιασταλτική τους δράση έχει άμεσα αποτελέσματα. 
Χρησιμοποιούνται διουρητικά αγκύλης μόνα ή σε συνδυασμό με θειαζιδικά διουρητικά με προσοχή για την 
εμφάνιση υπεκαλιαιμίας, υποβολαιμίας και νεφρικής ανεπάρκειας. 



 

 115 
 

2. Μορφίνη: Μειώνει τη συμπαθητική διέγερση ενώ έχει και φλεβοδιασταλτική δράση. Χρειάζεται προσοχή 
λόγω της εμφάνισης ναυτίας και καταστολής του αναπνευστικού κέντρου 
3. Νιτρώδη: Η νιτρογλυκερίνη μειώνει αποτελεσματικά το προφορτίο και έχει ένδειξη σε ασθενείς με ισχαιμική 
νόσο. Μπορεί να δοθεί ενδοφλέβια με αρχική δόση 10-20 μg/min που στη συνέχεια μπορεί να αυξηθεί ως 200μg/min 
ή υπογλώσσια (έναρξη δράσης σε 5 min). Αποφεύγεται σε υποτασικούς ασθενείς και σε ασθενείς εξαρτώμενους από 
ικανοποιητικό προφορτίο όπως π.χ. σε ασθενείς με στένωση της αορτικής βαλβίδας. Σε καταστάσεις όπου απαιτείται 
άμεση μείωση του μεταφορτίου της αριστεράς κοιλίας έχει ένδειξη το  αρτηριοδιασταλτικό Νιτροπρωσσικό νάτριο. 
4. Αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου: Αποτελεσματικά φάρμακα στη μείωση του μεταφορτίου. Η χρήση  
τους σε τέτοιες καταστάσεις μειώνει την πιθανότητα ενδοτραχειακής διασωλήνωσης. 
5. Ινότροπα: Χορηγούνται επί αιμοδυναμικής αστάθειας και η χρήση τους μπορεί να συνοδεύεται από ανεπιθύ-
μητες δράσεις όπως η αύξηση των απαιτήσεων του μυοκαρδίου σε οξυγόνο, μυοκαρδιακή ισχαιμία και σε ορι-
σμένες περιπτώσεις αύξηση της θνητότητας. Εδώ ανήκουν οι κατεχολαμίνες (Ντοπαμίνη, Ντοπουταμίνη, Νορα-
δρεναλίνη) και οι αναστολείς φωσφοδιεστερασών. Η δράση των κατεχολαμινικών ινοτρόπων εξαρτάται από την 
ευαισθησία των υποδοχέων η οποία συχνά στους ασθενείς με χρόνια καρδιακά νοσήματα είναι επηρεασμένη με 
αποτέλεσμα να απαιτούνται υψηλές δόσεις. Το νέο φάρμακο Levosimendan -ευαισθητοποιητής ασβεστίου- μπο-
ρεί να βελτιώσει την καρδιακή παροχή καθώς και να μειώσει τις πιέσεις πλήρωσης. 

Σε σοβαρές καταστάσεις όπως σε εκτεταμένο ΟΕΜ ή οξεία βαλβιδική δυσλειτουργία η τοποθέτηση ενδο-
αρτικού ασκού μπορεί να είναι σωτήρια. Μειώνει το μεταφορτίο, βελτιώνει την καρδιακή παροχή και την αιμά-
τωση των στεφανιαίων αγγείων. 

ΜΗ ΚΑΡΔΙΟΓΕΝΕΣ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΟ ΟΙΔΗΜΑ/ ARDS 
O όρος “acute lung injury” (ALI) and “acute respiratory distress syndrome” (ARDS) περιλαμβάνει το 

σύνδρομο που χαρακτηρίζεται από οξεία έναρξη, αμφοτερόπλευρες πνευμονικές διηθήσεις και υποξυγοναιμία 
και οφείλεται σε διάφορα αίτια (Πίνακας 2). Τα διαγνωστικά κριτήρια καθορίστηκαν το 1994 – American 
European Consensus Conference (AECC) on ARDS. Πρόσφατα τα κριτήρια αναθεωρήθηκαν [7]. Οι κύριες 
αναθεωρήσεις αφορούν στα εξής: 1) Ο όρος οξεία αφορά  την περίοδο ≤ 7 μέρες από την έναρξη του κλινικού 
συμβάντος,  2) Καθορισμός επιπέδων  βαρύτητας με βάση τη σχέση PaO2/FiO2 με εφαρμογή ΡΕΕΡ > 5 cm H2O 
3) Εξάλειψη του κριτηρίου  της πίεσης ενσφήνωσης της πνευμονικής αρτηρίας για αποκλεισμό του καρδιογενούς 
πνευμονικού οιδήματος. 

Πίνακας 2. Αίτια μη καρδιογενούς πνευμονικού οιδήματος 

Α. ΑΜΕΣΗ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗ ΒΛΑΒΗ                               Β. ΕΜΜΕΣΗ ΒΛΑΒΗ 
Πνευμονία                                                                              Παγκρεατίτιδα 
Εισρόφηση                                                                             Μετά από μεταγγίσεις           
Πνευμονικές θλάσεις                                         Φάρμακα:  paraquat, bleomycin 
Παρ΄ολίγον πνιγμός                                                               Καρδιοπνευμονικό bypass 
Εισπνοή τοξικών  αερίων                                                      Μεγάλο υψόμετρο 
 Μετά από μεταμόσχευση                          
                                                                                                  Μετά από ταχεία αποσυμπίεση  

Πνευμοθώρακα /πλ.συλλογής   
 Νευρογενές πνευμονικό οίδημα        

Το ARDS διαδράμει σε 3 αλληλοεπικαλυπτόμενα συχνά στάδια. Ξεκινά με την εξιδρωματική φάση που 
πυροδοτείται από άμεση ή έμμεση προσβολή του πνεύμονα και χαρακτηρίζεται από απελευθέρωση προφλεγμο-
νωδών παραγόντων και δυσλειτουργία του ενδοθηλιακού φραγμού. Η αναπνευστική  ανεπάρκεια στη φάση αυτή  
οφείλεται στη συσσώρευση υγρού πλούσιου σε πρωτείνη στις κυψελίδες και μείωση της παραγωγής surfactant 
από τα πνευμονοκύτταρα τύπου II. Ακολουθεί η παραγωγική φάση που χαρακτηρίζεται από πολλαπλασιασμό 
των πνευμονοκυττάρων τύπου II και  πρώιμες ινωτικές μεταβολές. Σε ορισμένους, ακολουθεί η ινωτική φάση 
που σχετίζεται με εναπόθεση κολλαγόνου και παρατεταμένη περίοδο διαταραχών αερισμού – αιμάτωσης και 
μειωμένη compliance του πνεύμονα. 

Η θνητότητα του ARDS είναι περίπου 40% και σχετίζεται με τη σοβαρότητα της υποξυγοναιμίας ενώ προ-
γνωστικούς παράγοντες αποτελούν επίσης η μεγάλη ηλικία και η σοβαρότητα της κατάστασης όπως αυτή καθο-
ρίζεται από δείκτες βαρύτητας (APACHE score). Τις τελευταίες 2 δεκαετίες μειώθηκε η θνητότητα και αυτό 
κυρίως φαίνεται να οφείλεται στη στρατηγική του προστατευτικού μηχανικού αερισμού με τη χρήση μικρών 
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αναπνεόμενων όγκων που συμβάλλει στη μείωση της περαιτέρω βλάβης του πνεύμονα, της συστηματικής 
φλεγμονώδους αντίδρασης και της επακόλουθης πολυοργανικής ανεπάρκειας.  

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ  
Η αντιμετώπιση έχει στόχο τη θεραπεία του αιτίου που οδήγησε στο σύνδρομο καθώς και την εφαρμογή  

μέτρων για την  αποτροπή της εξέλιξης της πνευμονικής βλάβης. 
H μηχανική αναπνοή με την κυκλική επιστράτευση και collapse των κυψελίδων (shear-stress) μπορεί να 

προκαλέσει βιοτραύμα ή  ventilator-associated lung injury (VALI). Η αποτροπή ή μείωση του VALI αποτελούν 
θεραπευτικό στόχο. Ο αερισμός με χαμηλό αναπνεόμενο όγκο (6 mL/kg) αποτελεί βασική αρχή της αντιμετώπι-
σης καθώς φαίνεται ότι έχει θετική επίπτωση στην επιβίωση και στις μέρες μηχανικού αερισμού [8]. 

Η εφαρμογή PEEP, μειώνει το πνευμονικό  collapse στο τέλος της εκπνοής και βελτιώνει την οξυγόνωση. 
Μπορεί να προκύψουν επιπλοκές εξαιτίας της υπερδιάτασης των υγιών αναπνευστικών μονάδων που οδηγεί σε 
βαρότραυμα και αιμοδυναμική αστάθεια. Δεν υπάρχει ούτε απόλυτη ιδανική τιμή ΡΕΕΡ, ούτε μέθοδος που να 
την καθορίζει. Μπορούν να χρησιμοποιηθούν διάφοροι πίνακες (ARDS net), τα inflection points της καμπύλης 
πίεσης –όγκου, ή οι μέθοδοι τιτλοποίησης ώστε η maximal plateau pressure να είναι <30 cm H2O. Οι χειρισμοί 
επιστράτευσης των κυψελίδων παρόλο που δεν φαίνεται να μειώνουν τη θνητότητα, μπορούν σε πολλές 
περιπτώσεις, παροδικά αλλά σε σημαντικό βαθμό να βελτιώσουν την οξυγόνωση [9]. Η πρηνής θέση μειώνει τη 
συμπίεση του πνεύμονα από τη πίεση των δομών του μεσοθωρακίου και της κοιλιάς, συντελεί στην ανακα-
τανομή του οιδήματος σε λιγότερο αιματούμενες περιοχές, μειώνει τις διαπνευμονικές πιέσεις και παρότι δεν 
βελτιώνει την επιβίωση μπορεί να βελτιώσει την οξυγόνωση. 

Ο υψίσυχνος αερισμός High-frequency ventilation στηρίζεται στην αρχή των χαμηλών αναπνεόμενων όγκων 
ώστε να διατηρηθεί ο πνεύμονας ανοικτός με τη χρήση υψηλής συνεχούς πίεσης των αεραγωγών, πολύ χαμηλού 
αναπνεόμενου όγκου και πολύ υψηλών συχνοτήτων για την οξυγόνωση και τον αερισμό. Απαιτεί βαθειά κατα-
στολή και μυοχάλαση και υπάρχει ο κίνδυνος της σοβαρής αναπνευστικής οξέωσης και του βαροτραύματος. Τα 
πρόσφατα δεδομένα δείχνουν ότι η εφαρμογή του μπορεί να βελτιώσει την επιβίωση [10]. 

Η χρήση μυοχαλαρωτικών βελτιώνει το συγχρονισμό ασθενούς – αναπνευστήρα και έχει θέση στις σοβαρές 
μορφές του συνδρόμου. Οι εισπνεόμενοι παράγοντες διαστολής των πνευμονικών αγγείων  (π.χ. νιτρικό οξείδιο, 
προστακυκλίνη) προκαλούν αγγειοδιαστολή των πνευμονικών αγγείων στις αεριζόμενες περιοχές με αποτέλεσμα 
τη μείωση της πνευμονικής υπέρτασης, της σχέσης αερισμού–αιμάτωσης και της οξυγόνωσης. Και εδώ δεν έχει 
παρατηρηθεί βελτίωση της επιβίωσης. Τα κορτικοειδή δεν φαίνεται να βοηθούν παρά την αντιφλεγμονώδη 
δράση τους ενώ η καθυστερημένη χορήγησή τους (> 2 εβδομάδες από την εμφάνιση του συνδρόμου) αυξάνει τη 
θνητότητα [11]. 

Συνιστάται η συντηρητική χορήγηση υγρών παρότι πρόκειται για μη καρδιογενές πνευμονικό οίδημα, γιατί 
ακόμη και σε ασθενείς με χαμηλές πιέσεις πλήρωσης οι μειωμένες υδροστατικές πιέσεις συμβάλλουν στη θετική 
έκβαση. 

Το ECMO (Extracorporeal Membrane Oxygenation) δηλαδή η εξωσωματική κυκλοφορία του αίματος όπου 
η οξυγόνωση και η αποβολή του  CO2 γίνεται διαμέσω μεμβρανών, έχει θέση σε σοβαρές μορφές του συνδρόμου 
όταν εφαρμόζεται έγκαιρα, με προσεκτικό monitoring γιατί υπάρχουν επιπλοκές (π.χ. αιμορραγία). Μετά τα 
θετικά αποτελέσματα τη θετικής συμβολής του στην έκβαση των ασθενών με ιογενή λοίμωξη από influenza A 
(H1N1) προέκυψε μεγάλο ενδιαφέρον για την εφαρμογή του [12]. 

ΕΙΔΙΚΕΣ ΜΟΡΦΕΣ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΟΥ ΟΙΔΗΜΑΤΟΣ 
Πνευμονικό οίδημα μετά από μετάγγιση  

Το πνευμονικό οίδημα αποτελεί σοβαρή επιπλοκή που εκδηλώνεται σαν οξεία βλάβη του πνεύμονα (ΑLI) 
με εικόνα αμφοτερόπλευρων πνευμονικών διηθήσεων και υποξυγοναιμίας τις πρώτες 6 ώρες μετά από μετάγγιση 
αίματος και παραγώγων του. Οι ανοσολογικές διαταραχές μπορούν να οδηγήσουν σε  πνευμονικό οίδημα λόγω 
αυξημένης διαπερατότητας -transfusion-related acute lung injury (TRALI), ενώ αιτία του πνευμονικού οιδή-
ματος μπορεί να αποτελεί η αύξηση των υδροστατικών πιέσεων- transfusion-associated circulatory overload 
(TACO). Οι μηχανισμοί μπορεί να συνυπάρχουν[13] 
Πνευμονικό οίδημα αρνητικών πιέσεων ή μετα-αποφρακτικό 

Οι  έντονα αρνητικές ενδοθωρακικές πιέσεις (-50 ως -100cm H2O) (κατά τη διάρκεια οξείας απόφραξης των 
αεραγωγών (εισπνευστικές προσπάθειες έναντι κλειστής γλωττίδας) αποτελούν τον παθοφυσιολογικό μηχανισμό. 
Τα συμπτώματα εμφανίζονται μέσα σε λεπτά από την άρση της απόφραξης και  με την υποστηρικτική θεραπεία 
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υποχωρούν πλήρως σε 1 με 2 μέρες. Απόφραξη μπορεί να προκύψει σε λαρυγγόσπασμο, οξεία επιγλωττίτιδα, 
croup ή ξένο σώμα. Η οξεία αύξηση των αρνητικών ενδοθωρακικών πιέσεων οδηγεί σε ξαφνική μεγάλη αύξηση 
της φλεβικής επαναφοράς και σε αύξηση της πίεσης των πνευμονικών φλεβών. Η διαφορά υδροστατικών πιέ-
σεων που προκύπτει οδηγεί στη μετακίνηση υγρού από το σύστημα των πνευμονικών φλεβών προς το διάμεσο 
χώρο των πνευμόνων και τις κυψελίδες. Ο δεύτερος μηχανισμός προκύπτει από το μηχανικό stress που οδηγεί σε 
βλάβη του κυψελιδικού επιθηλίου καθώς και του ενδοθηλίου των πνευμονικών αγγείων [14]. 
Νευρογενές πνευμονικό οίδημα  

Προκύπτει μετά από κρανιοεγκεφαλική κάκωση ή ενδοκράνια παθολογία (υπαραχνοειδής αιμορραγία, μη-
νιγγίτιδα). Ο πιθανότερος μηχανισμός είναι η οξεία αύξηση της ενδοκράνιας πίεσης και της απελευθέρωσης 
κατεχολαμινών. Οι περισσότεροι παρουσιάζουν διαταραχή της ακεραιότητας της κυψελιδοτριχοειδικής μεμβρά-
νης. Σε ορισμένους ασθενείς το νευρολογικό συμβάν έχει άμεση δυσμενή επίπτωση στο μυοκάρδιο το οποίο 
παρουσιάζει παροδικά διαταραχές υποκινησίας καθώς και διαταραχές χάλασης [15]. 
Πνευμονικό οίδημα από απότομη έκπτυξη (Re-expansion Pulmonary Edema) 

Εμφανίζεται μέσα στις 2 πρώτες ώρες μετά από ταχεία αντιμετώπιση πνευμοθώρακα ή πλευριτικής συλλο-
γής. Η επανέκπτυξη του μη αεριζόμενου και μη αιματούμενου πνεύμονα οδηγεί στην παραγωγή τοξικών ριζών 
οξυγόνου και μεσολαβητών φλεγμονής που δρουν βλαπτικά στην κυψελιδοτριχοειδική μεμβράνη. 
Πνευμονικό οίδημα από μεγάλο υψόμετρο 

Πρόκειται για μη καρδιογενές πνευμονικό οίδημα, με πνευμονική υπέρταση και αύξηση των πιέσεων των 
πνευμονικών τριχοειδών που προκύπτει από την πνευμονική αγγειοσύσπαση λόγω υποξίας. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 
Πολλές παθολογικές καταστάσεις μπορούν να οδηγήσουν σε πνευμονικό οίδημα. Η έγκαιρη αναγνώριση της 

ακριβούς αιτίας και της παθοφυσιολογίας σε κάθε περίπτωση συντελούν στην άμεση θεραπευτική αντιμετώπιση  
που θα αποτρέψει την εμφάνιση απειλητικών για τη ζωή  επιπλοκών. 
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ΝΕΟΤΕΡΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΣΤΟ ARDS ΚΑΙ ΠΩΣ ΑΥΤΑ ΕΠΗΡΕΑΣΑΝ 
ΤΗ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΤΟΥ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ 

Ματθαίος ΤΣΑΓΚΟΥΡΙΑΣ 

 
ΝΕΟΣ ΟΡΙΣΜΟΣ ΤΟΥ ARDS (Βερολίνο, 2011) 

1. Χρονικό κριτήριο (Timing): Μέσα σε μία εβδομάδα από την έναρξη της κλινικής συνδρομής ή την επιδείνωση 
των αναπνευστικών συμπτωμάτων. 

2. Απεικόνιση θώρακα (Chest Imaging): Αμφοτερόπλευρες διαυγάσεις, που δεν εξηγούνται πλήρως από υπεζω-
κοτικές συλλογές, σύμπτωση του πνεύμονα ή λοβού ή ύπαρξη οζιδίων. 

3. Προέλευση του οιδήματος (Origin of edema):Αναπνευστική ανεπάρκεια που δεν εξηγείται πλήρως από 
καρδιακή ανεπάρκεια ή υπερφόρτιση με υγρά. Απαιτείται αντικειμενική μέθοδος (π.χ. ηχοκαρδιογραφία) για 
τον αποκλεισμό του υδροστατικού οιδήματος, όταν δεν υπάρχουν παράγοντες κινδύνου. 

4. Διαταραχές Οξυγόνωσης (Oxygenation): 
• Ήπιες: 200 mmHg < PaO2/FiO2 ≤ 300 mmHg, με PΕEP ή CPAP ≥5 cm H2O 
• Μέσης βαρύτητας:100 mmHg < PaO2/FiO2 ≤ 200 mmHg, με PΕEP ή CPAP ≥ 5 cm H2O 
• Βαριές: PaO2/FiO2 ≤ 100 mmHg, με PΕEP ή CPAP ≥5 cm H2O. 

ΝΕΟΤΕΡΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΣΑΝ ΤΗ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ ΤΟΥ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ  

Προστατευτικός αερισμός των πνευμόνων 
Στο ARDS υπάρχει διάσπαση της φυσιολογικής αρχιτεκτονικής του πνεύμονα, απώλεια λειτουργικών πνευ-

μονικών μονάδων και εμφάνιση πνευμονικού οιδήματος υψηλής διαπερατότητας. Είναι επίσης γνωστό από μελέ-
τες, τόσο σε πειραματόζωα, όσο και σε ανθρώπους, ότι ο μηχανικός αερισμός μπορεί να προκαλέσει αλλά και να 
επιδεινώσει την πνευμονική βλάβη, προκαλώντας ένα ευρύ φάσμα τοπικών και συστηματικών ανεπιθύμητων 
επιδράσεων (Ventilator-Induced Lung injury, VILI). Οι παθοφυσιολογικές αυτές μεταβολές οφείλονται στις άμε-
σες επιδράσεις των υψηλών πιέσεων στον πνεύμονα (βαροτραύμα, barotrauma), στην επίδραση του αναπνεό-
μενου όγκου (ογκοτραύμα, volutrauma), αλλά και στις επιδράσεις των δυνάμεων ελκυσμού που αναπτύσσονται 
από το διαρκές άνοιγμα και κλείσιμο των κυψελίδων (atelectotrauma). Σημαντική είναι και η συμβολή της 
απελευθέρωσης των κυτταροκινών του φλεγμονώδους καταρράκτη (βιοτραύμα, biotrauma). 

Ο προστατευτικός αερισμός των πνευμόνων (protective ventilation) αναφέρεται στη χρήση χαμηλού ανα-
πνεόμενου όγκου (VT), της τάξης των 6 ml/kg προβλεπόμενου βάρους σώματος. 

Η παράλληλη εφαρμογή PEEP προσδίδει αρκετά πλεονεκτήματα στη στρατηγική του προστατευτικού 
αερισμού των πνευμόνων. H PEEP χρησιμοποιείται για να διατηρήσει τις κυψελίδες διαρκώς ανοικτές (“Lung-
Open” Strategy), εμποδίζοντας τη “φασική” διάνοιξη-σύγκλειση αυτών (atelectotrauma). Η PEEP μπορεί επίσης 
να βοηθήσει και στην ελάττωση της συγκέντρωσης του εισπνεόμενου οξυγόνου, προφυλάσσοντας με τον τρόπο 
αυτό από την ατελεκτασία εξ απορροφήσεως/απαζωτώσεως (denitrogenation atelelctasis). Αν και υφίστανται 
αντικρουόμενες απόψεις για το επίπεδο της PEEP που θα πρέπει τελικά να εφαρμόζεται, είναι ευρύτατα αποδε-
κτό ότι η μη εφαρμογή PEEP (0 cmH2O PEEP) συνοδεύεται από δυσμενέστερη έκβαση [βαρύτερη υποξυγο-
ναιμία, πνευμονία σχετιζόμενη με τον αναπνευστήρα (Ventilator-Associated Pneumonia, VAP)], καθώς και 
αυξημένη ενδονοσοκομειακή θνητότητα. 

 Στο σημείο αυτό αξίζει να σημειωθεί ότι παρατηρήθηκε αυξημένη θνητότητα σε ασθενείς με ARDS και 
χαμηλή ενδοτικότητα (compliance) του πνεύμονα, όταν χρησιμοποιήθηκαν υψηλότεροι αναπνεόμενοι όγκοι. 
Αντίθετα, σε ασθενείς με υψηλότερη πνευμονική ενδοτικότητα παρατηρήθηκε αυξημένη θνητότητα, όταν χρησι-
μοποιήθηκαν μικρότεροι αναπνεόμενοι όγκοι. Αυτό σημαίνει ότι επιβάλλεται εξατομίκευση και όχι εφαρμογή 
του ίδιου αναπνεόμενου όγκου (σε ml / προβλεπόμενο βάρος σώματος σε kg) σε όλους τους ασθενείς. 

Η εφαρμογή προστατευτικού αερισμού των πνευμόνων απαιτεί βαθύτερη γνώση της μηχανικής υποστήριξης 
της αναπνοής. Η ανάγκη για αύξηση της αναπνευστικής συχνότητας (>30 αναπνοές/λεπτό) μπορεί να οδηγήσει 
στην εμφάνιση δυναμικής υπερδιάτασης των πνευμόνων ή auto-PEEP. Η ικανότητα ταχείας ανάλυσης και κα-
τανόησης των κυματομορφών της ροής και της πίεσης μπορεί γρήγορα να αποκαλύψει την ύπαρξη δυναμικής 



 

 119 
 

υπερδιάτασης ή ενδογενούς PEEP. Όταν η τελοεκπνευστική ροή είναι κάτω από τη βασική γραμμή (της 
μηδενικής ροής), τότε υφίσταται δυναμική υπερδιάταση ή auto-PEEP. 

Η εμφάνιση μη συγχρονισμού ασθενούς-αναπνευστήρα (patient-ventilator dyssynchrony) με την εφαρμογή 
προστατευτικού αερισμού των πνευμόνων δημιουργεί επιπρόσθετους προβληματισμούς, ιδιαίτερα σε ασθενείς 
που δεν είναι επαρκώς κατεσταλμένοι ή έχουν υψηλές αναπνευστικές ανάγκες. Αν και είναι δυνατόν να παρα-
τηρηθούν αρκετοί τύποι μη συγχρονισμού ασθενούς-αναπνευστήρα, ο πιο σημαντικός, που εμφανίζεται στους 
ασθενείς με ARDS, σχετίζεται με το μη συγχρονισμό της ροής. Αυτός εμφανίζεται όταν η εισπνευστική ροή που 
παρέχεται στον ασθενή αδυνατεί να καλύψει τις αναπνευστικές του ανάγκες ή την αυξημένη νευρολογική ώση 
(neurological drive) προς το αναπνευστικό σύστημα. Ο μη συγχρονισμός του ασθενή με τον αναπνευστήρα, πέρα 
από το ότι προκαλεί υπερβολική δυσφορία και αίσθημα δύσπνοιας στο μηχανικά αεριζόμενο ασθενή, μπορεί να 
αυξήσει το έργο της αναπνοής, προκαλώντας κόπωση των αναπνευστικών μυών.  

Η πίεση που είναι υπεύθυνη για τη διάταση των κυψελίδων και την πρόκληση πνευμονικής βλάβης δεν είναι 
απαραίτητα η μέγιστη εισπνευστική πίεση (Peak Inspiratory Pressure), αλλά αντικατοπτρίζεται καλύτερα από 
την Pplateau. Η πίεση που προκαλεί τραυματισμό των κυψελίδων είναι η διαπνευμονική πίεση (transpulmonary 
pressure) και αποτελεί τη διαφορά μεταξύ της κυψελιδικής και της υπεζωκοτικής πίεσης. Έτσι, το monitoring 
των αναπνευστικών παραμέτρων αλλά και η διατήρηση της Pplateau σε επίπεδα < 30 cm H2O, θα μπορούσε να 
ελαττώσει την πνευμονική βλάβη που προκαλείται από το μηχανικό αερισμό. 

Η εκτίμηση της απάντησης στην εφαρμογή PEEP μόνο με τον υπολογισμό της βελτίωσης του λόγου 
PaO2/FiO2 είναι ιδιαίτερα δύσκολη. H PEEP μπορεί να επιτύχει σημαντικού βαθμού επιστράτευση των κυψε-
λίδων χωρίς να επέλθει βελτίωση της οξυγόνωσης, ενώ η αύξηση της ενδοθωρακικής πίεσης που προκαλείται 
είναι δυνατό να επηρεάσει την καρδιαγγειακή λειτουργία, μέσω μείωσης της συστηματικής φλεβικής επιστροφής 
και αύξησης του μεταφορτίου της δεξιάς κοιλίας. Η δυναμική αυτή αλληλεπίδραση δεν ισχύει μόνο για την 
PEEP αλλά και για άλλες θεραπείες διάσωσης, όπως η πρηνής θέση, τα εισπνεόμενα αγγειοδιασταλτικά κ.ά. 

Ελεγχόμενη (επιτρεπτή) Υπερκαπνία (Permissive Hypercapnia) 
Εξαιτίας της ελάττωσης του αναπνεόμενου όγκου και του κατά λεπτόν αερισμού κατά την εφαρμογή 

προστατευτικού αερισμού των πνευμόνων, τα επίπεδα του PaCO2 είναι συχνά αυξημένα στους ασθενείς αυτούς 
και η υπερκαπνία θα πρέπει να γίνεται ελεγχόμενα ανεκτή. 

Χειρισμοί επιστράτευσης (Recruitment Maneuvers) 
Η επιστράτευση του πνεύμονα, τουτέστιν η αύξηση της αεριζόμενης μάζας του, αποτελεί επιθυμητό στόχο 

του μηχανικού αερισμού στο ARDS, καθώς μπορεί να βελτιώσει την οξυγόνωση και να εμποδίσει την ανάπτυξη 
VILI.Η πραγματοποίηση χειρισμών επιστράτευσης (recruitment maneuvers) αποτελεί στρατηγική που αποσκο-
πεί στη μικρής διάρκειας αύξηση της Pplateau, της Ppeak ή της PEEP σε επίπεδα σημαντικά υψηλότερα αυτών που 
χρησιμοποιούνται συνήθως στο μηχανικό αερισμό, με στόχο την υπερκέραση των πιέσεων διάνοιξης των 
πνευμονικών μονάδων. Μετά τo χειρισμό, θα πρέπει να εφαρμοσθεί ένα επαρκώς υψηλό επίπεδο PEEP. 

Η εφαρμογή των χειρισμών αυτών μπορεί να διαφοροποιείται ως προς τη μέγιστη εφαρμοζόμενη πίεση, την 
τελοεκπνευστική πίεση αλλά και τη χρονική διάρκεια του χειρισμού. Δεν παύει ωστόσο να υφίσταται ο κίνδυνος 
πρόκλησης βαροτραύματος ή ελάττωσης της καρδιακής παροχής. Πολλές μελέτες έχουν μεν δείξει βελτίωση της 
οξυγόνωσης μετά τους συγκεκριμένους χειρισμούς, ωστόσο σε αρκετές περιπτώσεις η βελτίωση αυτή δεν δια-
τηρείται επί μακρόν. Οι μέχρι σήμερα μελέτες δεν υποστηρίζουν την εφαρμογή των χειρισμών αυτών ως θερα-
πεία “ρουτίνας” στους ασθενείς με ARDS. 

Πρηνής θέση 
Η πρηνής θέση βελτιώνει την οξυγόνωση στο 70% των ασθενών με ARDS, με τη βελτίωση να επιμένει στο 

50% των ασθενών μετά την “επιστροφή” στην ύπτια θέση. Ως μηχανισμοί που είναι υπεύθυνοι για τη βελτίωση 
της οξυγόνωσης προτείνονται η αύξηση του τελοεκπνευστικού πνευμονικού όγκου, η βελτίωση της σχέσης 
αερισμού-αιμάτωσης, η πιο ομοιόμορφη κατανομή των πιέσεων κατά τη διάρκεια της μηχανικής αναπνοής αλλά 
και η βελτίωση σε “τοπικό επίπεδο” της μηχανικής του θωρακικού τοιχώματος και του πνεύμονα. Ως κύριες 
επιπλοκές αναφέρονται οι βλάβες από πίεση λόγω της θέσης, αλλά και η μετακίνηση σωλήνων και καθετήρων. 

Ως πρακτική έχει επικρατήσει η εφαρμογή της πρηνούς θέσης ως “θεραπείας διάσωσης” σε περιπτώσεις 
ανθεκτικής υποξυγοναιμίας, με πιθανά οφέλη όταν εφαρμόζεται στα αρχικά στάδια του ARDS και ο ασθενής 
παραμείνει στη θέση αυτή για αρκετές ώρες ημερησίως. 
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Εισπνεόμενο νιτρικό οξείδιο (NO) 
Το εισπνεόμενο NO βελτιώνει την οξυγόνωση και ελαττώνει τις πιέσεις στην πνευμονική κυκλοφορία χωρίς 

να ελαττώνει την συστηματική αρτηριακή πίεση σε ασθενείς με ARDS. Ταυτόχρονα προάγει την εκλεκτική ανα-
κατανομή της αιματικής ροής σε καλύτερα αεριζόμενες περιοχές, βελτιώνοντας τη σχέση αερισμού-αιμάτωσης. 
Δυστυχώς, παρά το ότι αρκετές πολυκεντρικές μελέτες έχουν δείξει βελτίωση στην οξυγόνωση και στην αιμο-
δυναμική της πνευμονικής κυκλοφορίας με τη χρήση του ΝΟ, η έλλειψη οφέλους όσον αφορά στην ελάττωση 
της θνητότητας απετέλεσε μάλλον σταθερό εύρημα. Αν και το 60 % των ασθενών που λαμβάνουν ΝΟ μπορεί να 
απαντήσουν με βελτίωση της οξυγόνωσης, το αποτέλεσμα αυτό δεν διατηρείται επί μακρόν ή αναστρέφεται με 
τη διακοπή της χορήγησής του. Με βάση τα ανωτέρω, το ΝΟ κατέχει μεν σημαντική θέση ως θεραπεία διάσω-
σης για ασθενείς με εξαιρετικά βαριές διαταραχές της οξυγόνωσης λόγω ARDS, αλλά δεν έχει εγκριθεί ως 
θεραπεία “ρουτίνας” στο ARDS. 

Διαχείριση υγρών 
Νεότερα δεδομένα συνηγορούν για συντηρητική διαχείριση των υγρών στους περισσότερους ασθενείς με 

εγκατεστημένο ARDS που δεν ευρίσκονται σε κατάσταση καταπληξίας. Η αντιμετώπιση αυτή μπορεί να οδηγή-
σει σε πρωιμότερη αποδέσμευση από το μηχανικό αερισμό, χωρίς να αυξηθεί η συχνότητα εμφάνισης οξείας 
νεφρικής ανεπάρκειας. Σε ασθενείς με ARDS που ευρίσκονται σε καταπληξία δεν θα πρέπει να υπάρχει επιμονή 
στην εφαρμογή του κανόνα της συντηρητικής διαχείρισης των υγρών, τουλάχιστον κατά την αρχική φάση “διά-
σωσης”. 

Φαρμακολογική προσέγγιση 
Στα πλαίσια της θεραπείας του ARDS κατά καιρούς έχουν χρησιμοποιηθεί η προσταγλανδίνη Ε1, η Ν-

ακετυλοκυστείνη, η αλμιτρίνη, ο επιφανειοδραστικός παράγοντας, η σιλδεναφίλη και η πεντοξυφυλίνη. Παρά τα 
αρχικώς ευοίωνα αποτελέσματα μελετών για κάποια από τα φάρμακα αυτά, δεν έγινε κατορθωτό να επηρεασθεί 
η τελική έκβαση και η νοσηρότητα των ασθενών με ARDS, ώστε να υπάρξουν κατευθυντήριες οδηγίες που να 
τα συνιστούν για την αντιμετώπιση του συνδρόμου. 

Αλληλεπιδράσεις πνευμόνων-καρδιάς 
Οι αλληλεπιδράσεις πνευμόνων-καρδιάς θα πρέπει να λαμβάνονται σοβαρά υπόψιν στην αντιμετώπιση των 

ασθενών με ARDS. Η εμφάνιση οξείας πνευμονικής καρδίας σχετίζεται με το ύψος της Pplateau, δηλαδή έμμεσα 
με τον τρόπο μηχανικού αερισμού. Όταν η Pplateau είναι < 27 cm H2O, η επιπλοκή της οξείας πνευμονικής 
καρδίας εμφανίζεται σπανιότερα. Όταν η Pplateau κυμαίνεται μεταξύ των 27 και 35 cmH2O, υψηλότερο 
ποσοστό των ασθενών (περί το 35%) εμφανίζει οξεία πνευμονική καρδία. 

Η αύξηση της PEEP σε επίπεδα >10 cm H2O συνοδεύεται από προοδευτική ελάττωση της καρδιακής πα-
ροχής, της μέσης αρτηριακής πίεσης και των διαστάσεων της αριστερής κοιλίας εξαιτίας συστολικής υπερφόρ-
τισης της δεξιάς κοιλίας (υπερδιάταση των κυψελίδων και αύξηση των πνευμονικών αγγειακών αντιστάσεων). 

Από την άλλη πλευρά, όταν η επιστράτευση ατελεκτατικών κυψελίδων (recruitment) από την εφαρμογή 
PEEP οδηγήσει σε βελτίωση της τοπικής οξυγόνωσης και ελάττωση των πνευμονικών αγγειακών αντιστάσεων, 
δεν προκαλούνται αρνητικές επιδράσεις στη λειτουργικότητα της δεξιάς κοιλίας. Συμπερασματικά, η επίδραση 
της PEEP στη λειτουργικότητα της δεξιάς κοιλίας αντανακλά τη λεπτή ισορροπία ανάμεσα στην επιστράτευση 
(recruitment) των πνευμονικών κυψελίδων και στην υπερδιάταση αυτών. 

Η αύξηση των επιπέδων της PEEP σε ασθενείς με ARDS μπορεί να οδηγήσει σε επιδείνωση της υποξυ-
γοναιμίας, εξαιτίας διάνοιξης του ωοειδούς τρήματος (Patent Foramen Ovale, PFO). Η ελάττωση της PEEP, η 
χορήγηση ΝΟ ή η εφαρμογή πρηνούς θέσης μπορεί να οδηγήσει σε σύγκλειση της ενδοκαρδιακής αυτής επι-
κοινωνίας σε μικρό ποσοστό των ασθενών. 

Κορτικοειδή 
Τα κορτικοειδή αποτελούν φυσικά ή συνθετικά παράγωγα ορμονών που εκκρίνονται από τα επινεφρίδια. Τα 

φάρμακα αυτά έχουν ισχυρή αντιφλεγμονώδη και ανοσοτροποποιητική δράση, παρεμβαίνοντας σε πoλλά σημεία 
του φλεγμονώδους καταρράκτη. Καθώς η φλεγμονή φαίνεται να διαδραματίζει κυρίαρχο ρόλο στην παθογένεση 
του ARDS, θα φαινόταν λογική η χορήγηση κορτικοειδών στα πλαίσια της αντιμετώπισης του συνδρόμου. 

Παρά το ισχυρό παθοφυσιολογικό έρεισμα της χορήγησης των κορτικοειδών στο ARDS, δεν έχει καταρχήν 
αποδειχθεί οιαδήποτε δράση τους στην πρόληψη του συνδρόμου. Όσον αφορά στη χορήγησή τους στην πρώιμη 
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φάση του ARDS, υπήρξαν κάποια ενθαρρυντικά δεδομένα για βελτίωση του lung injury score, της οξυγόνωσης 
κ.λ.π. που θα μπορούσαν να έχουν ως αποτέλεσμα την ελάττωση της διάρκειας του μηχανικού αερισμού και της 
διάρκειας παραμονής στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας, χωρίς όμως να έχει προκύψει ελάττωση της θνητό-
τητας. Η ετερογένεια στα αποτελέσματα των επί μέρους μελετών, πέρα από τη διαφορετική σχεδιασή τους, μπο-
ρεί να οφείλονται και στην έλλειψη ομοιογένειας στα αίτια που προκαλούν το ARDS. 

Θα πρέπει να σημειωθεί ότι εφιστάται η προσοχή στην προκαλούμενη από τα κορτικοειδή κάλυψη της κλι-
νικής σημειολογίας (π.χ. πυρετού) κατά την εισβολή μιας λοίμωξης, στην πιθανότητα αιμορραγίας από το πεπτι-
κό, στην ανάπτυξη νευρομυοπάθειας, στην εμφάνιση υπεργλυκαιμίας, στην κατακράτηση υγρών κ.ά. 

ECMO 
Η εμπειρία με την πανδημία της γρίπης H1N1 έδειξε ότι συχνά, ασθενείς στους οποίους εφαρμόζεται μηχα-

νική υποστήριξη της αναπνοής, εμφανίζουν ανθεκτική υποξυγοναιμία. Πρακτικά, η θεραπεία με ECMO έχει 
εφαρμοσθεί ως θεραπεία διάσωσης, σε επιλεγμένες περιπτώσεις ασθενών και από εξειδικευμένα κέντρα, που θα 
πρέπει να έχουν εμπειρία στην εφαρμογή του. Μέχρι τώρα δεν υπάρχουν σαφείς οδηγίες, βασισμένες σε κλινικές 
ενδείξεις, που να καθορίζουν το ποιοί ασθενείς ενδέχεται να ωφεληθούν ή ποιός είναι ο κατάλληλος χρόνος για 
τη μεταφορά στα ειδικά κέντρα. Θα πρέπει να σημειωθεί ότι τα αποτελέσματα των μελετών επισκιάζονται από 
το γεγονός της εφαρμογής του ECMO ως θεραπείας διάσωσης στους βαρύτερα πάσχοντες ασθενείς. 
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ΜΗΧΑΝΙΚΟΙ ΙΑΤΡΙΚΟΙ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΗΡΕΣ. ΘΕΜΕΛΙΏΔΕΙΣ ΑΡΧΕΣ 
Βασιλεία ΝΥΚΤΑΡΗ 

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Οι κατασκευαστές αναπνευστήρων και η ακαδημαϊκή κοινότητα που ασχολείται με το αναπνευστικό σύστη-
μα δεν  έχουν ακόμη υιοθετήσει ένα τυποποιημένο σύστημα για την ταξινόμηση και την περιγραφή των αρχών 
λειτουργίας των αναπνευστήρων. Ως αποτέλεσμα υπάρχει αρκετή σύγχυση, που δημιουργεί πρόβλημα τόσο στην 
εκπαίδευση των γιατρών όσο και στην φροντίδα των ασθενών. 

Στη συνέχεια παρουσιάζεται ένα σύστημα ταξινόμησης που απαρτίζεται από 3 μέρη: 1) μια περιγραφή του 
προτύπου αναπνοής (mode) και των μεταβλητών ελέγχου κατά τη διάρκεια των αναπνοών, 2) μια περιγραφή του 
τύπου ελέγχου που χρησιμοποιείται κατά τη διάρκεια των αναπνοών και μεταξύ των αναπνοών, 3) μια περι-
γραφή των συμπληρωματικών αλγορίθμων λειτουργίας.  

Δίπλα στο κρεβάτι του ασθενούς χρειάζεται η αναφορά μόνο στο πρώτο βήμα. Για να κάνουμε διάκριση  
μεταξύ παρόμοιων προτύπων αναπνοής χρησιμοποιούμε το πρώτο και το δεύτερο βήμα. Για πλήρη περιγραφή 
του τρόπου λειτουργίας του αναπνευστήρα  χρησιμοποιούμε και τα τρία βήματα. Η ταξινόμηση που προτείνεται 
βασίζεται στην εξίσωση της κίνησης του αναπνευστικού συστήματος και τη θεωρία που την υποστηρίζει. 

ΤΟ ΠΡΟΒΛΗΜΑ 
Το γεγονός ότι οι αναπνευστήρες είναι μια εδραιωμένη τεχνολογία δεν εγγυάται ότι είναι πλήρως κατανοητή. 

Μετά από τη μελέτη τόσο της τεχνογνωσίας όσο και της κλινικής εφαρμογής των προτύπων (modes) λειτουργίας 
των αναπνευστήρων, οι ειδικοί κατέληξαν σε μια σειρά από αξιώματα: 

I. Η παρούσα βιβλιογραφία πάνω στον τρόπο λειτουργίας των αναπνευστήρων προκαλεί σύγχυση και δεν 
είναι πλήρως ενημερωμένη και σύγχρονη. 

II. Η σύγχυση πάνω στη θεωρία οδηγεί σε σύγχυση στην πρακτική εφαρμογή της, με δυσμενείς συνέπειες για 
τη φροντίδα του ασθενούς 

III. Η λύση στο πρόβλημα θα πρέπει να μπορεί να εφαρμοστεί διεθνώς ώστε να εξασφαλίζεται μια συνέχεια 
κατά την εξέλιξη της τεχνολογίας 

IV. Όλη η ορολογία που θα χρησιμοποιείται θα πρέπει να περιγράφεται με λεπτομέρεια.  

ΣΗΜΕΙΑ ΚΛΕΙΔΙΑ ΓΙΑ ΤΟ ΣΥΣΤΗΜΑ ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗΣ ΤΟΥ ΤΡΟΠΟΥ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ ΤΩΝ ΑΝΑ-
ΠΝΕΥΣΤΗΡΩΝ 

Για να αναπτυχθεί ένα νέο θεωρητικό μοντέλο ταξινόμησης των προτύπων (modes) λειτουργίας των ανα-
πνευστήρων θα πρέπει να υπάρξει αρχικά συμφωνία σε κάποιες καίριες αντιλήψεις και ορολογίες. 
Έλεγχος 

Η έννοια του «ελέγχου» και η σημασία του όρου έχουν εξελιχθεί ριζικά, ακολουθώντας την εξέλιξη των 
αναπνευστήρων. Το πρόβλημα είναι ότι το νόημα του όρου έχει μετατοπιστεί σταδιακά από τη φυσιολογία του 
ασθενούς (παλαιότερη προσέγγιση επικεντρωμένη στον ασθενή) στον τρόπο λειτουργίας του μηχανήματος (προ-
σέγγιση επικεντρωμένη στο μηχάνημα). Ένα παράδειγμα είναι η χρήση του όρου στις φράσεις «assist/control» 
και «volume control» της αναπνοής. Ο όρος «assist/control» εστιάζει στο νευρολογικό έλεγχο της αναπνοής από 
τον ασθενή και αναφέρεται σε ένα πρότυπο αναπνοής όπου ο αναπνευστήρας είτε ελέγχει  το πρότυπο αναπνοής 
με το να πυροδοτεί την εισπνοή ως υποκατάστατο του νευρολογικού ελέγχου του ασθενούς είτε «υποβοηθά» την 
εισπνευστική προσπάθεια μετά που ο ασθενής διεγείρει την εισπνοή. Αυτοί οι ορισμοί εμφανίζονται πριν 30 έτη, 
όταν οι αναπνευστήρες ήταν στην αρχική τους εξέλιξη. Σε αντίθεση, η φράση «volume control» της αναπνοής 
εστιάζει στη μηχανική λειτουργία του αναπνευστήρα και αναφέρεται στον τρόπο που ο αναπνευστήρας 
χειρίζεται την αναπνοή, ανεξάρτητα από τον τρόπο με τον οποίο διεγείρεται η εισπνοή.  

Συμπερασματικά, η έννοια του «control» σηματοδοτεί πλέον χαρακτηριστικό του αναπνευστήρα και όχι του 
ασθενούς, καθώς έχουμε μεταβεί σε μια μηχανο-κεντρική εστίαση της ορολογίας.  
Υποχρεωτική vs  αυτόματη αναπνοή 

Κάθε εγχειρίδιο αναπνευστήρα χρησιμοποιεί τους όρους «υποχρεωτική» και «αυτόματη» αναπνοή, αλλά σε 
κανένα δεν υπάρχει επαρκής ορισμός τους. 
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Με τη νέα ορολογία που επικεντρώνεται στη λειτουργία του μηχανήματος, ο όρος CMV (continuous 
mandatory ventilation)  αναφέρεται στο ότι όλες οι αναπνοές είναι υποχρεωτικές, εκτός και αν υπάρχει βαλβίδα 
ενεργητικής εκπνοής, που παρέχει τη δυνατότητα αυτόματων αναπνοών κατά τη διάρκεια των υποχρεωτικών 
αναπνοών. Το καθοριστικό χαρακτηριστικό είναι ότι δεν επιτρέπονται αυτόματες αναπνοές μεταξύ των υποχρε-
ωτικών, γιατί οι εισπνευστικές προσπάθειες μετά από μια υποχρεωτική αναπνοή πάντα διεγείρουν μια επόμενη 
υποχρεωτική αναπνοή. 

Στη συνεχή αυτόματη αναπνοή (CSV, continuous spontaneous ventilation) όλες οι αναπνοές είναι αυτόματες. 
Στην αυτόματη αναπνοή, η χρονική διάρκεια και το μέγεθος της αναπνοής ελέγχονται από τον ασθενή. Ο ασθε-
νής διεγείρει και τερματίζει μια αναπνοή. 
Εξίσωση της κίνησης 

Η αλληλεπίδραση ανάμεσα στον ασθενή και τον αναπνευστήρα κατά τη διάρκεια της εισπνοής (και της 
εκπνοής) όσον αφορά την πίεση, τον όγκο, τη ροή και η χρονική πορεία αυτών των παραμέτρων είναι σύνθετες. 
Παραταύτα, αυτές οι παράμετροι μπορούν να περιγραφούν επαρκώς με βάση ένα μαθηματικό μοντέλο, που 
συνοψίζεται στην εξίσωση της κίνησης του αναπνευστικού συστήματος. Η πιο απλή εκδοχή αυτού του μοντέλου 
θεωρεί ότι το πολύπλοκο αναπνευστικό σύστημα μπορεί να αναπαρασταθεί ως μια μονήρης αντίσταση (R, που 
αντιπροσωπεύει και τον τεχνητό και το φυσικό αεραγωγό) που συνδέεται σε σειρά με μια μονήρη ελαστική 
δύναμη (E, που αντιπροσωπεύει την ελαστικότητα των πνευμόνων και του θωρακικού τοιχώματος). 

Επομένως, η εξίσωση της κίνησης περιγράφει τη σχέση ανάμεσα στη διαφορά πίεσης, τον όγκο και τη ροή 
και επιτρέπει τη μελέτη των μηχανικών ιδιοτήτων του αναπνευστικού συστήματος. Για το μηχανικό αερισμό, η 
εξίσωση συχνά εκφράζεται ως 

Dpvent + Dpmus = EV+RV’ 
όπου Dpvent = η διαφορά πίεσης που δημιουργείται από τον αναπνευστήρα κατά τη διάρκεια μιας υποβοη-
θούμενης αναπνοής, Dpmus = η διαφορά πίεσης που δημιουργείται από τους αναπνευστικούς μυς, V = η αλλαγή 
του όγκου σε σχέση με την υπολειπόμενη λειτουργική χωρητικότητα (FRC), V’ = η ροή, που είναι παράγωγο 
του όγκου σε σχέση με το χρόνο και μετριέται σε σχέση με την τελοεκπνευστική ροή (που συνήθως είναι μηδέν), 
Ε = ελαστικότητα και R = αντίσταση  

Αυτό το μοντέλο έχει δυο κύριες λειτουργίες στο μηχανικό αερισμό: 1) είναι χρήσιμο στη μελέτη των μηχα-
νικών ιδιοτήτων (αντίσταση και ελαστικότητα) αν είναι γνωστά η πίεση, ο όγκος και η ροή και 2) μπορεί να 
προβλέψει την πίεση, τον όγκο και τη ροή όταν είναι γνωστά η αντίσταση και η ενδοτικότητα. Η πρώτη 
εφαρμογή είναι διαδεδομένη στους σύγχρονους αναπνευστήρες για να παρακολουθείται η αλλαγή της παθολο-
γίας των ασθενών ή  η απόκριση στη θεραπεία. Η δεύτερη εφαρμογή  είναι η βάση της θεωρίας των αναπνευ-
στήρων και επομένως σημείο κλειδί του προτεινόμενου συστήματος ταξινόμησης. Η εξίσωση δείχνει ότι για 
οποιοδήποτε πρότυπο λειτουργίας του αναπνευστήρα μόνο μια παράμετρος (πίεση, όγκος ή ροή) μπορεί να 
ελέγχεται σε κάθε χρονική, μια αρχή που απλοποιεί πολύ την κατανόηση της λειτουργίας των αναπνευστήρων. 
Μπορούμε να απλοποιήσουμε ακόμη περισσότερο αναγνωρίζοντας ότι ο όγκος και η ροή είναι αντίστροφες 
λειτουργίες (η ροή είναι παράγωγο του όγκου σε συνάρτηση με το χρόνο και ο όγκος είναι το ολοκλήρωμα της 
ροής), έτσι ώστε να μιλάμε για μοντέλα ελέγχου πίεσης και ελέγχου όγκου. 
Πρότυπο (mode)  λειτουργίας του αναπνευστήρα 

Πρόκειται για προκαθορισμένο πρότυπο αλληλεπίδρασης του ασθενούς με τον αναπνευστήρα. Ειδικότερα, 
το πρότυπο αλληλεπίδρασης  είναι το πρότυπο της αναπνοής και αναφέρεται στην ακολουθία  των υποχρεωτι-
κών και των αυτόματων αναπνοών. Έτσι, όταν περιγράφουμε το mode του αναπνευστήρα, ουσιαστικά διευκρι-
νίζουμε με ποιο τρόπο ο αναπνευστήρας  ελέγχει την πίεση, τον όγκο και τη ροή κατά τη διάρκεια μιας αναπνοής 
καθώς και την ακολουθία των αναπνοών.  
Η ΠΡΟΤΑΣΗ 

Το σύστημα που προτείνεται ταξινομεί τον τρόπο λειτουργίας των αναπνευστήρων για καθαρά εκπαιδευ-
τικούς λόγους. Πιθανά, οι κατασκευαστές των αναπνευστήρων δε θα υιοθετήσουν αυτό το σύστημα για τη δη-
μιουργία νέων ονομάτων  για τα υπάρχοντα ή μελλοντικά modes των αναπνευστήρων, αλλά μπορούν να το υιο-
θετήσουν για να εξηγούν τους τρόπους λειτουργίας των αναπνευστήρων τους. Στον πίνακα 1 φαίνεται η ταξι-
νόμηση των τρόπων λειτουργίας των αναπνευστήρων. 
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Πίνακας-1. Ταξινόμηση των τρόπων λειτουργίας των αναπνευστήρων με 3 βήματα  

1. Πρότυπο αναπνοής (mode αναπνευστήρα) 
α. Κύρια παράμετρος ελέγχου της αναπνοής 

i. Όγκος 
ii. Πίεση 

iii. Dual 
β. Ακολουθία αναπνοών 

i. Συνεχής υποχρεωτικός αερισμός (Continuous Mandatory Ventilation, CMV) 
ii. Διαλείπων υποχρεωτικός αερισμός (Intermittent Mandatory Ventilation, IMV) 

iii. Συνεχής αυτόματος αερισμός (Continuous Spontaneous Ventilation, CSV) 

2. Τύπος Ελέγχου 
α. Tactical control (μεταξύ των αναπνοών) 

i. Set point (καθορισμός ορίων) 
ii. Auto-set point (αυτόματος καθορισμός ορίων) 

iii. Servo 
β. Strategic control (μεταξύ των αναπνοών) 

i. Adaptive (προσαρμοστικός) 
ii. Optimal  (ιδανικός) 

γ. Intelligent control (μεταξύ των αναπνοών) 
i. Knowledge-based (βασιζόμενος σε γνώση) 

ii. Artificial neural network (τεχνητό νευρικό δίκτυο) 
3. Αλγόριθμοι Λειτουργίας 
α. Μεταβλητές φάσης 

i. Διέγερση 
ii. Όριο (Limit) 

iii. Κύκλος (Cycle):μεταβλητή διακοπής παροχής 
iv. Baseline 

β.Conditional variables 
γ. Computational logic 

Πρότυπο αναπνοής (mode) του αναπνευστήρα 
Δεδομένων τριών πιθανών παραμέτρων ελέγχου (όγκος, πίεση, dual control) και τριών ακολουθιών ανα-

πνοών (CMV, IMV,CSV), δημιουργούνται οκτώ πιθανά πρότυπα αναπνοής (Πίνακας 2). 
Παράμετρος ελέγχου 
Είναι η παράμετρος που χρησιμοποιεί ο αναπνευστήρας ως feedback σήμα για να ελέγξει την εισπνοή 

(δηλαδή την πίεση, τον όγκο ή τη ροή). Ο κατασκευαστής θα πρέπει να διευκρινίζει την παράμετρο ελέγχου σε 
κάθε mode. Η παράμετρος ελέγχου μπορεί να αναγνωριστεί εύκολα: αν η μέγιστη εισπνευστική πίεση παραμένει 
σταθερή καθώς αλλάζει το φορτίο του αναπνευστήρα, τότε η παράμετρος ελέγχου είναι η πίεση. Αν η μέγιστη 
εισπνευστική πίεση αλλάζει καθώς αλλάζει το φορτίο αλλά ο αναπνεόμενος όγκος παραμένει σταθερός, τότε η 
παράμετρος ελέγχου είναι ο όγκος. Το μοντέλο ελέγχου όγκου υποδεικνύει ότι ελέγχεται και η ροή και το αντί-
στροφο, αλλά είναι δυνατό να γίνει μεταξύ τους διάκριση με βάση ποια από τις 2 παραμέτρους χρησιμοποιείται 
για feedback και έλεγχο της αναπνοής. 

Όπως αναφέρθηκε, ο αναπνευστήρας μπορεί να ελέγχει είτε την πίεση είτε τον όγκο κατά τη διάρκεια της 
εισπνοής, αλλά όχι και τις δυο παραμέτρους. Όμως, μπορεί να αλλάξει από μια παράμετρο ελέγχου στην άλλη  
κατά τη διάρκεια μιας αναπνοής και τότε ονομάζεται dual control. Ο όρος αυτός πρέπει να περιορίζεται σε 
καταστάσεις όπου μια εισπνοή ξεκινάει με έλεγχο όγκου και μετά αλλάζει σε έλεγχο πίεσης πριν το τέλος της 
αναπνοής (και το αντίστροφο). Ένας πιο γενικός όρος που περιγράφει την αυτόματη προσαρμογή του ορίου 
πίεσης στη διάρκεια πολλών αναπνοών προκειμένου να επιτευχθεί ένας συγκεκριμένος αναπνεόμενος όγκος-
στόχος, χρησιμοποιείται σε μοντέλα ελέγχου όπως τα adaptive,optimal και knowledge based. Ένας πιο απλός 
όρος θα ήταν «μοντέλο αυτόματης προσαρμογής» (self –adjusting mode). 
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Πίνακας 2. Πρότυπα αναπνοής (modes) αναπνευστήρων 

ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΣ ΕΛΕΓΧΟΥ ΤΗΣ ΑΝΑΠΝΟΗΣ ΑΚΟΛΟΥΘΙΑ ΑΝΑΠΝΟΩΝ ΑΚΡΩΝΥΜΙΟ 
Συνεχής υποχρεωτικός αερισμός VC-CMV Όγκος 

 Διαλείπων υποχρεωτικός αερισμός VC-ΙMV 
Συνεχής υποχρεωτικός αερισμός PC-CMV 
Διαλείπων υποχρεωτικός αερισμός PC-ΙMV 

Πίεση 
 

Συνεχής αυτόματος αερισμός PC-CSV 
Συνεχής υποχρεωτικός αερισμός DC-CMV 
Διαλείπων υποχρεωτικός αερισμός DC-ΙMV 

Dual 

Συνεχής αυτόματος αερισμός DC-CSV 

Ακολουθία αναπνοών 
Το ακρωνύμιο CMV έχει συνδεθεί με πολλές ερμηνείες από τους κατασκευαστές αναπνευστήρων. Η πιο 

λογική χρήση του σε αυτό το σύστημα ταξινόμησης είναι ως «συνεχής υποχρεωτικός αερισμός» (Continuous 
Mandatory Ventilation). Το ακρωνύμιο IMV (Intermittent Mandatory Ventilation) ιστορικά αναφέρεται σε 
συνδυασμό υποχρεωτικών και αυτόματων αναπνοών. Πάντως, με την ανάπτυξη της «βαλβίδας ενεργητικής 
εκπνοής» και άλλων τεχνολογιών έχει γίνει εφικτό ο ασθενής να αναπνέει αυτόματα κατά τη διάρκεια μιας υπο-
χρεωτικής αναπνοής. Αυτό είναι κυρίως ένα χαρακτηριστικό που βοηθάει στο να εξασφαλίζεται συγχρονισμός 
ανάμεσα στον αναπνευστήρα και τον ασθενή, όταν οι παράμετροι της υποχρεωτικής αναπνοής (δηλαδή ο προ-
καθορισμένος χρόνος της εισπνοής, η πίεση, ο όγκος ή η ροή) δεν ταιριάζουν με τις αναπνευστικές ανάγκες του 
ασθενούς. 

Η κύρια διαφορά μεταξύ CMV και IMV είναι ότι στο μοντέλο του CMV ο κλινικός σκοπός είναι κάθε 
εισπνοή να είναι υποχρεωτική αναπνοή ενώ με το IMV ο κλινικός σκοπός είναι να διαχωρίσει την αναπνευστική 
υποστήριξη  ανάμεσα σε υποχρεωτικές και αυτόματες αναπνοές. Αυτό σημαίνει ότι όταν κατά τον CMV αν ο 
ασθενής κάνει μια εισπνευστική προσπάθεια  στο τέλος μιας υποχρεωτικής αναπνοής, τότε πυροδοτείται μια νέα 
υποχρεωτική αναπνοή. Έτσι, αν ο χειριστής μειώσει την αναπνευστική συχνότητα (που συχνά θεωρείται  δικλεί-
δα ασφαλείας σε ενδεχόμενο άπνοιας) το επίπεδο της αναπνευστικής υποστήριξης δεν επηρεάζεται, αρκεί ο 
ασθενής να συνεχίζει να διεγείρει υποχρεωτικές αναπνοές με την ίδια συχνότητα. Με το μοντέλο IMV, ο καθο-
ρισμός της συχνότητας επηρεάζει άμεσα τον αριθμό των υποχρεωτικών αναπνοών και έτσι και το βαθμό της 
αναπνευστικής υποστήριξης, λαμβάνοντας υπόψη ότι οι αυτόματες αναπνοές δεν υποβοηθούνται στον ίδιο 
βαθμό με τις υποχρεωτικές. 

Το μοντέλο CMV φυσιολογικά θεωρείται μέθοδος πλήρους αναπνευστικής υποστήριξης ενώ το μοντέλο 
IMV θεωρείται  ως μέθοδος μερικής αναπνευστικής υποστήριξης (π.χ. χρήση κατά τον απογαλακτισμό από τον 
αναπνευστήρα). Για αυτό το λόγο, για λόγους ταξινόμησης, αν δεν επιτρέπονται αυτόματες αναπνοές μεταξύ 
υποχρεωτικών αναπνοών τότε το μοντέλο είναι CMV, αλλιώς είναι IMV (Εικόνα 1). 

 

Εικόνα 1. Αλγόριθμος για να γίνει η 
διάκριση μεταξύ των 3 τύπων ακολουθίας 
αναπνοών: του συνεχούς υποχρεωτικού 
αερισμού CMV, του διαλείποντος υπο-
χρεωτικού αερισμού IMV και του συνε-
χούς αυτόματου αερισμού CSV. 
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Δεδομένου ότι σχεδόν κάθε αναπνευστήρας μπορεί να διεγερθεί από τον ασθενή δεν είναι πλέον αναγκαίο 
να χρησιμοποιείται το γράμμα S (SIMV) για να περιγράψει τον συγχρονισμένο IMV (δηλαδή  ο ασθενής μπορεί 
να διεγείρει υποχρεωτικές αναπνοές). Αυτή η χρήση του όρου ήταν υποχρεωτική στα αρχικά χρόνια του μηχα-
νικού αερισμού αλλά πλέον θεωρείται αναχρονιστικός. 

Η διέγερση από τον ασθενή μπορεί να διευκρινιστεί στην περιγραφή τριών βημάτων, με την περιγραφή των 
παραμέτρων κάθε φάσης. 

Οι ορισμοί για την υποβοηθούμενη αναπνοή και για την αυτόματη αναπνοή είναι ανεξάρτητοι. Και αυτό 
γιατί μια υποβοηθούμενη αναπνοή μπορεί να είναι είτε αυτόματη είτε υποχρεωτική. Μια αυτόματη αναπνοή 
μπορεί να είναι υποβοηθούμενη ή μη ενώ μια υποχρεωτική αναπνοή είναι υποβοηθούμενη εξ ορισμού.  Η κα-
τανόηση της διαφοράς μεταξύ των υποβοηθούμενων και μη αναπνοών είναι πολύ σημαντική σε κλινικό επίπεδο. 
Για παράδειγμα, όταν κάνουμε μετρήσεις για τον υπολογισμό του δείκτη γρήγορης-ρηχής αναπνοής, οι αναπνοές 
πρέπει να είναι και αυτόματες και μη υποβοηθούμενες. Υπάρχει μια κοινή παρανόηση ότι όταν ο ασθενής διε-
γείρει μια εισπνοή, με κάποιο τρόπο αυτός υποβοηθά τον αναπνευστήρα. Αντίθετα, πάντα ο αναπνευστήρας 
βοηθάει τον ασθενή. 
Τύπος ελέγχου (control type) 

Ο τύπος ελέγχου είναι μια κατηγοριοποίηση του feedback που χρησιμοποιεί ο αναπνευστήρας για να επιτε-
λέσει έλεγχο της λειτουργίας του. Όπως φαίνεται στον πίνακα 1 μέχρι σήμερα έχουν αναπτυχθεί τουλάχιστον 7 
διαφορετικοί τύποι ελέγχου, που είναι όλοι διαθέσιμοι στο εμπόριο (εκτός του έλεγχο artificial neural network). 
• Tactical control 

Ο έλεγχος εστιάζεται στο τι γίνεται κατά τη διάρκεια μιας αναπνοής. Ο χειριστής πρέπει να  προσαρμόσει τα 
όρια (δηλαδή όριο πίεσης, αναπνεόμενο όγκο, όριο  ροής και χρόνο). 

Set point control 
Ένας αλγόριθμος ταιριάζει τις εξερχόμενες ρυθμίσεις του αναπνευστήρα (output) με τα εισερχόμενα στοι-

χεία που θέτει ο χειριστής (όριο πίεσης, ροής, αναπνεόμενος όγκος). Ο χειριστής ρυθμίζει είτε μια καθορισμένη 
πίεση είτε ένα όριο ροής και ο αναπνευστήρας διατηρεί την προκαθορισμένη πίεση ή την κυματομορφή της ροής 
(Εικόνα 2). 

 
 

 
 

Εικόνα 2. Set point control (Α) and Servo 
control (Β) 
A: Ο χειριστής ρυθμίζει είτε μια καθορισμένη 
πίεση είτε ένα όριο ροής και ο αναπνευστήρας 
διατηρεί την προκαθορισμένη πίεση ή την 
κυματομορφή της ροής 
B: Το μοντέλο Servo control είναι η βάση για 
το μοντέλο αερισμού proportional assist 
mode. Σε αυτό το μοντέλο ο χειριστής θέτει 
στοχους για αποφόρτιση από τις ελαστικές δυ-
νάμεις και τις αντιστάσεις του αναπνευστικού 
του ασθενούς. Ο αναπνευστήρας τότε  χορηγεί 
πίεση αεραγωγών σε αντιστοιχία με τον 
εισπνεόμενο όγκο και ροή του ασθενούς. Όταν 
οι αναπνευστικοί μύες του ασθενούς καλού-
νται να αντιμετωπίσουν ένα αυξημένο φορτίο 
που προκαλείται από την ασθένεια, το μοντέλο 
proportional assist επιτρέπει στο χειριστή  να 
θέσει παράγοντες ενίσχυσης (Κ1 και Κ2) στα 
feedback σήματα του όγκου και της ροής. 
Ενισχύοντας τον όγκο και τη ροή ο αναπνευ-
στήρας δημιουργεί μια πίεση που υποστηρίζει 
τους αναπνευστικούς μυς απελευθερώνοντάς 
τους από το επιπρόσθετο φορτίο. Pmus; η 
πίεση που δημιουργείται από τους αναπνευ-
στικούς μυς, Load normal: το φυσιολογικό 
φορτίο του αναπνευστικού όταν η ελαστι-
κότητα και οι αντιστάσεις είναι φυσιολογικές, 
Load disease: το επιπρόσθετο φορτίο που δη-
μιουργείται από την ασθένεια, Pvent: η πίεση 
που δημιουργείται από τον αναπνευστήρα, 
V:όγκος και V’:ροή. 

Α: 

Β: 
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Automatic set point control 
Είναι πιο εξελιγμένη εκδοχή του set-point control. Δίνει στον αναπνευστήρα την απόφαση για το αν μια 

αναπνοή θα είναι ελεγχόμενης ροής ή πίεσης ανάλογα με τις επιλογές που θέτει ο χειριστής. 
Ο αναπνευστήρας αυτόματα επιλέγει το όριο κάθε στιγμή. Για παράδειγμα, οι ρυθμίσεις του αναπνευστήρα 

προσαρμόζονται αυτόματα κατά τη διάρκεια της αναπνοής για να διατηρηθεί ο προκαθορισμένος αναπνεόμενος 
όγκος, τροποποιώντας είτε το όριο πίεσης είτε την καθορισμένη εισπνευστική ροή. Η αναπνοή μπορεί να ξεκι-
νήσει ως μοντέλο ελέγχου πίεσης (pressure control) και να μετατραπεί αυτόματα  σε μοντέλο ελέγχου όγκου (π.χ. 
σε μοντέλο pressure support με εγγύηση όγκου). 

Servo control 
Οι εξερχόμενες ρυθμίσεις του αναπνευστήρα (output) ακολουθούν αυτόματα μια μεταβλητή εισερχόμενη 

παράμετρο(input) (Εικόνα 2). 
Ενώ  το μοντέλο set-point control προσπαθεί να διατηρήσει μια σταθερή εξερχόμενη ρύθμιση (output) που 

να ταιριάζει με μια σταθερή εισερχόμενη παράμετρο (input), στο μοντέλο του Servo control ανιχνεύεται μια 
μεταβαλλόμενη εισερχόμενη παράμετρος. Το μοντέλο αυτό ελέγχου αποτελεί τη βάση για  το proportional assist 
mode όπου η εξερχόμενη ρύθμιση του αναπνευστήρα ακολουθεί και ενισχύει το μοτίβο ροής του ασθενούς. 
• Strategic control 

Σε αυτό το μοντέλο ο αναπνευστήρας αναλαμβάνει κάποιο βαθμό ελέγχου που στο μοντέλο Tactical control 
τον είχε ο χειριστής. Τα ρυθμιζόμενα όρια είναι δυναμικά, με την έννοια ότι μπορεί να τροποποιηθούν από τον 
αναπνευστήρα  κατά τη διάρκεια πολλών αναπνοών, ανάλογα με τον επιθυμητό στόχο. 

Adaptive 

Ένα ρυθμιζόμενο όριο του αναπνευστήρα (π.χ. το όριο της πίεσης) τροποποιείται αυτόματα κατά τη διάρ-
κεια αρκετών αναπνοών για να διατηρηθεί μια άλλη ρυθμιζόμενη παράμετρος (π.χ. ο επιθυμητός όγκος) καθώς 
αλλάζουν οι συνθήκες του ασθενούς. Πρόκειται για σημαντική εξέλιξη στο χώρο των αναπνευστήρων γιατί επι-
τρέπει στον αναπνευστήρα να καθορίσει ένα όριο ανεξάρτητα από τον χειριστή. Το μοντέλο set point control λει-
τουργεί κατά τη διάρκεια των αναπνοών ενώ το μοντέλο αυτό εισάγει άλλο ένα κύκλωμα ελέγχου που λειτουργεί 
μεταξύ των αναπνοών (Εικόνα 3).  

 
 

Optimal 
 

Τύπος ελέγχου, όπου γίνεται αυτόματη προσαρμογή των ορίων για να βελτιστοποιηθούν άλλες παράμετροι 
καθώς αλλάζουν οι ανάγκες του ασθενούς. 

Πρόκειται για ένα βήμα μπροστά στο μοντέλο adaptive control καθώς επιτρέπεται στον αναπνευστήρα να 
ρυθμίζει τα όρια τόσο της πίεσης όσο και του όγκου. Ο αναπνευστήρας Hamilton Galileo είναι ο μοναδικός που 
έχει αυτό το χαρακτηριστικό. Πήρε το όνομά του από το γεγονός ότι χρησιμοποιείται ένα μαθηματικό μοντέλο 
για να βρεθεί η καλύτερη (σε αυτήν την περίπτωση η ελάχιστη) τιμή κάποιας λειτουργίας απόδοσης. Για 
παράδειγμα, κάθε αναπνοή μπορεί να έχει όριο πίεσης και το όριο αυτό να προσαρμόζεται αυτόματα μεταξύ των 
αναπνοών. Αυτή η προσαρμογή δε γίνεται για να επιτευχθεί ένας προκαθορισμένος στόχος όπως είναι ο ανα-
πνεόμενος όγκος αλλά για να ελαχιστοποιηθεί το έργο της αναπνοής και να διατηρηθεί ένας προκαθορισμένος 
ανά λεπτό αναπνεόμενος όγκος (Εικόνα 4). 

Εικόνα 3. Adaptive control. Σημειώνεται 
ότι ο ρόλος του χειριστή  έχει μειωθεί ως 
προς τον άμεσο έλεγχο της πίεσης και της 
ροής μεταξύ των αναπνοών. Παραδείγματα 
adaptive control είναι το μοντέλο ελέγχου 
όγκου και ρυθμιζόμενης πίεσης  (pressure 
regulated volume control) στον αναπνευ-
στήρα Siemens Servo ventilator. 
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• Intelligent control 

Είναι το υψηλότερο επίπεδο μοντέλο ελέγχου, όπου ο χειριστής (θεωρητικά) δεν είναι αναγκαίος καθώς 
αντικαθίσταται από προγράμματα τεχνητής νοημοσύνης. 

Knowledge based 
Είναι μοντέλο ελέγχου που χρησιμοποιεί την εμπειρία των ειδικών. Μπορεί να χρησιμοποιεί διάφορα 

συστήματα τεχνητής νοημοσύνης, όπως διακλαδιζόμενους αλγόριθμους, πίνακες και συστήματα λογικής. 
Artificial neural network 
Είναι μοντέλο ελέγχου που χρησιμοποιεί τεχνητό νευρικό δίκτυο, με τη δυνατότητα το σύστημα να 

μαθαίνει από την εμπειρία. 
Αλγόριθμοι λειτουργίας 
Στο 3ο βήμα γίνεται πιο λεπτομερής περιγραφή των οδηγιών που χρησιμοποιεί το κύκλωμα ελέγχου του 

αναπνευστήρα για να δημιουργήσει  μια αναπνοή. Εδώ περιλαμβάνονται οι παράμετροι φάσης, οι conditional 
parameters και ειδικά προγράμματα τεχνητής νοημοσύνης. 

α. Μεταβλητές  φάσης (phase variables) 
Υπάρχουν κάποια πρότυπα αναπνοής (modes) που μοιάζουν τόσο πολύ που η περιγραφή με τα 2 βήματα δεν 

επαρκεί για να τα διαχωρίσει κανείς. Το πιο κοινό παράδειγμα είναι ο διαχωρισμός του VC-IMV με  και χωρίς 
pressure support. Και στις 2 περιπτώσεις η περιγραφή με τα 2 βήματα είναι η ίδια: υπάρχει ελεγχόμενο 
προκαθορισμένο όριο όγκου για τις υποχρεωτικές αναπνοές και ελεγχόμενο προκαθορισμένο όριο πίεσης  για τις 
αυτόματες αναπνοές. Ακόμη και χρησιμοποιώντας την περιγραφή των 3 βημάτων και τα 2 πρότυπα (modes) 
μπορεί να έχουν τις ίδιες μεταβλητές διέγερσης, περιορισμού και κύκλου για τις υποχρεωτικές και αυτόματες 
αναπνοές. Η διαφορά είναι ότι στο πρότυπο VC-IMV με pressure support η μεταβλητή περιορισμού στην 
αυτόματη αναπνοή είναι η πίεση με μια ρύθμιση πάνω από την baseline πίεση. Αυτό υποδεικνύει ότι οι 
αυτόματες αναπνοές είναι υποβοηθούμενες (δηλαδή ο ορισμός μιας υποβοηθούμενης αναπνοής είναι ότι η πίεση 
ανεβαίνει πάνω από την baseline κατά την εισπνοή). Υπάρχουν διάφοροι τρόποι να υποβοηθηθούν οι αυτόματες 
αναπνοές με ένα πρότυπο PC-CSV. Για παράδειγμα: 

• Pressure support:  οι αυτόματες αναπνοές υποβοηθούνται με set-point control 
• Volume assist: οι αυτόματες αναπνοές υποβοηθούνται με adaptive pressure control 
• Automatic tube compensation: οι αυτόματες αναπνοές υποβοηθούνται με servo control 
• Proportional assist ventilation: οι αυτόματες αναπνοές υποβοηθούνται με servo control 
• Smart care: οι αυτόματες αναπνοές υποβοηθούνται με knowledge based control 
Ένα ζήτημα που δημιουργεί σύγχυση από τους κατασκευαστές έχει να κάνει με τα όρια πίεσης. Για τις 

υποχρεωτικές αναπνοές το όριο πίεσης σε κάποιους αναπνευστήρες τίθεται σε σχέση με την ατμοσφαιρική πίεση. 
Αλλά για τις αυτόματες αναπνοές (π.χ σε pressure support) το όριο πίεσης τίθεται σε σχέση με τη θετική 
τελοεκπνευστική πίεση (PEEP). Βάζοντας το όριο πίεσης σε σχέση με το PEEP είναι πιο χρήσιμο, γιατί η 
αλλαγή πίεσης σε σχέση με το baseline (δηλαδή με το PEEP) κατά τη διάρκεια της εισπνοής είναι που καθορίζει 
τον αναπνεόμενο όγκο. Έτσι, μια ρύθμιση της πίεσης σε σχέση με το PEEP εμπεριέχει περισσότερη πληροφορία 
σε σύγκριση με μια ρύθμιση με βάση την ατμοσφαιρική πίεση, γιατί ο κλινικός γιατρός πρέπει να γνωρίζει το 

Εικόνα 4. Optimum control. Ένα μα-
θηματικό μοντέλο βελτιστοποιεί κάποια 
παράμετρο απόδοσης, όπως είναι το 
έργο της αναπνοής. Ο μόνος διαθέσι-
μος αναπνευστήρας με αυτό το μοντέλο 
ελέγχου είναι ο Hamilton Galileo. 
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PEEP ώστε να ρυθμίζει το μηχανικό αερισμό. Για παράδειγμα, αν η PEEP αυξηθεί ο αναπνεόμενος όγκος θα 
μειωθεί για την ίδια μέγιστη εισπνευστική πίεση  κατά τον αερισμό PC-IMV σε αρκετούς αναπνευστήρες. Από 
την άλλη πλευρά, οι αλλαγές στην PEEP δεν επηρεάζουν τον αναπνεόμενο όγκο κατά τον αερισμό PC-CSV  
στους ίδιους αναπνευστήρες. 

Όταν μιλάμε για πρότυπα αναπνοής συχνά είναι πιο εύκολο να λέμε ότι μια αναπνοή διεγείρεται είτε από τον 
ασθενή είτε από τον αναπνευστήρα, αντί να περιγράψουμε την ακριβή παράμετρο διέγερσης. Παρομοίως, 
μπορούμε να χρησιμοποιήσουμε τους όρους machine-cycled ή  patient–cycled (έλεγχος διακοπής παροχής από το 
μηχάνημα ή από τον ασθενή). Η διάκριση της διέγερσης από τον ασθενή ή από το μηχάνημα είναι σχετικά εύκολη, 
αλλά το cycling μπορεί να δημιουργήσει σύγχυση. Για να είναι μια αναπνοή patient-cycled ο ασθενής θα πρέπει να 
μπορεί να αλλάξει τον εισπνευστικό χρόνο κάνοντας είτε εισπνευστικές είτε εκπνευστικές προσπάθειες. Αν αυτό 
δεν είναι δυνατό, τότε η αναπνοή είναι εξορισμού machine-cycled. Για παράδειγμα, με pressure-cycling ο ασθενής 
μπορεί να παρατείνει το χρόνο της εισπνοής κάνοντας μια εισπνευστική προσπάθεια. Επειδή ο ασθενής αναπνέει, ο 
αναπνευστήρας χρειάζεται περισσότερο χρόνο για να δημιουργήσει την προκαθορισμένη πίεση. Ο ασθενής μπορεί 
να βραχύνει τον εισπνευστικό χρόνο κάνοντας μια εκπνευστική προσπάθεια, αναγκάζοντας την πίεση να ανέβει πιο 
γρήγορα. Άλλο ένα παράδειγμα patient-cycling είναι το pressure support, όπου η εισπνοή τερματίζεται όταν η ροή 
μειωθεί σε ένα προκαθορισμένο όριο (flow-cycling). Αν ο αναπνευστήρας είναι time-cycled, τότε εξορισμού είναι 
machine-cycled, καθώς ο ασθενής δεν μπορεί να κάνει τίποτα για να αλλάξει τον εισπνευστικό χρόνο.  
β. conditional variables 

Όσο πιο περίπλοκο είναι ένα πρότυπο λειτουργίας του αναπνευστήρα τόσο πιο αναγκαίο είναι να το διακρί-
νουμε με βάση το λογισμικό που χειρίζεται τα γεγονότα κατά τη διάρκεια των διαφορετικών φάσεων της αναπνοής. 
Ένας τρόπος για να γίνει αυτό είναι με τις conditional variables που χρησιμοποιούνται σε προγράμματα που 
καθορίζουν για παράδειγμα αν ο κατά λεπτό αυτόματος αερισμός πέσει κάτω από ένα όριο, τότε δίνεται η εντολή 
χορήγησης  επαρκών υποχρεωτικών αναπνοών για να ανεβεί ο ανά λεπτό αναπνεόμενος όγκος πάνω από το όριο. 

γ. computational logic 
Πρόκειται για περιγραφή της σχέσης μεταξύ των εισερχόμενων ρυθμίσεων (inputs) των feedbacks και των 

εξερχόμενων ρυθμίσεων (outputs). Για παράδειγμα, στο πρότυπο αερισμού adaptive support ventilation στον 
αναπνευστήρα Hamilton Galileo χρησιμοποιείται ως δείκτης απόδοσης (λειτουργίας) το έργο της αναπνοής και 
συσχετίζεται με τις μηχανικές ιδιότητες του αναπνευστικού, τον κυψελιδικό αερισμό, τον όγκο του νεκρού χώ-
ρου και την αναπνευστική συχνότητα. Καθώς αλλάζουν οι μηχανικές ιδιότητες του αναπνευστικού συστήματος ο 
αναπνευστήρας βρίσκει την ιδανική συχνότητα (για μειωμένο έργο) και μετά καθορίζει τον αναπνεόμενο όγκο 
για να πετύχει τον απαιτούμενο ανά λεπτό αερισμό. Σε αυτό το πρότυπο αερισμού είναι ενσωματωμένοι και 
κανόνες που εξασφαλίζουν μια στρατηγική αερισμού προστασίας των πνευμόνων. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 
Δεν έχει υιοθετηθεί κάποιο κοινό σύστημα ταξινόμησης των προτύπων λειτουργίας των αναπνευστήρων , με 

αποτέλεσμα να υπάρχει αρκετή σύγχυση. Μια σύγχρονη ταξινόμηση που χρησιμοποιεί 3 βήματα περιγραφής του 
τρόπου λειτουργίας του αναπνευστήρα, μπορεί να βοηθήσει τόσο στην κατανόηση των βασικών αρχών λει-
τουργίας των αναπνευστήρων όσο και την κλινική εφαρμογή τους προς όφελος των ασθενών. 
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ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΑΕΡΙΣΜΟΥ ΣΤΗΝ ΠΛΑΓΙΑ ΘΕΣΗ 
Κωνστάντια ΛΥΡΙΤΗ 

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η πλάγια κατακεκλιμμένη θέση παρέχει την καλύτερη πρόσβαση για τις περισσότερες εγχειρήσεις στους 
πνεύμονες, τον υπεζωκότα, τον οισοφάγο, τα μεγάλα αγγεία, το μεσοθωράκιο καθώς και σε ουρολογικές επεμβά-
σεις (θέση νεφρεκτομής).Σε γενικές γραμμές αποτελεί ασφαλή θέση όσον αφορά το καρδιαγγειακό σύστημα και 
είναι σίγουρα η πιο ασφαλής θέση για αποφυγή εισρόφησης γαστρικού περιεχομένου. Δυστυχώς, αυτή η θέση 
είναι δυνατόν να επηρεάσει σημαντικά τη φυσιολογική σχέση αερισμού/αιμάτωσης των πνευμόνων. 

Αυτές οι διαταραχές επιτείνονται περισσότερο με την εισαγώγη στην αναισθησία, την έναρξη του μηχανικού 
αερισμού, τη μυοχάλαση, την διάνοιξη του θώρακα στις θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις και τους χειρουργικούς 
χειρισμούς. Παρόλο που η αιμάτωση εξακολουθεί να ευνοεί τον εξαρτώμενο (κατώτερο) πνεύμονα, ο αερισμός 
προοδευτικά ευνοεί τον λιγότερο αιματούμενο πνεύμονα. Η δυσαναλογία που προκύπτει αυξάνει σημαντικά τον 
κίνδυνο της υποξαιμίας. 

Οι περιοχικές διαφορές στον αερισμό και την αιμάτωση σε όλη την έκταση του πνεύμονα αντικατοπτρί-
ζονται στην σύνθεση του τελο-τριχοειδικού αίματος κάθε μονάδας. Αλλά έχει σημασία το αν αυτή η ανισοτιμία 
αερισμού/αιμάτωσης επηρεάζει την συνολική ανταλλαγή αερίων στον πνεύμονα δηλαδή την ικανότητά του να 
προσλαμβάνει O2 και να αποβάλλει CO2. O πνεύμονας με μη ομοιόμορφη κατανομή αερισμού/ αιμάτωσης έχει 
δυσκολία στο να οξυγονώσει επαρκώς το αρτηριακό αίμα. 
Διαφορές στην κατανομή αερισμού και αιμάτωσης από την όρθια στην πλάγια θέση 

Όταν ο ασθενής είναι σε όρθια θέση, η αιμάτωση των πνευμόνων ελαττώνεται από τη βάση προς την κορυ-
φή εξαιτίας της υπάρχουσας υψομετρικής διαφοράς μεταξύ της καρδιάς και της πνευμονικής αρτηρίας. Η πίεση 
της πνευμονικής αρτηρίας (Ρpa) θεωρείται μηδενική στο επίπεδο της καρδιάς, αρνητική στην κορυφή του 
πνεύμονα και θετική στην βάση. Η κορυφή του πνεύμονα όμως αερίζεται και η κυψελιδική πίεση (ΡΑ) που 
αναπτύσσεται είναι μεγαλύτερη από την πίεση του αίματος στην πνευμονική αρτηρία (Ρpa) και στις πνευμονικές 
φλέβες (Ppv),  δηλαδή  ΡΑ>Ppa>Ppv. με αποτέλεσμα τα πνευμονικά αγγεία να συμπιέζονται και η ροή του αίματος 
να διακόπτεται, δηλαδή η κορυφή του πνεύμονα αερίζεται αλλά δεν αιματώνεται. Στη Ζώνη Ι κατά West, όπως 
ονομάζεται η περιοχή αυτή στην κορυφή του πνεύμονα, η ανταλλαγή των αερίων είναι σχεδόν ανύπαρκτη. Στη 
Ζώνη ΙΙ κατά West, το πνευμονικό  παρέγχυμα και αερίζεται και αιματώνεται επειδή η Ρpa  είναι μεγαλύτερη από 
την ΡΑ και την Ρpv, δηλαδή  Ppa>PA>Ppv. Η ροή του αίματος στη Ζώνη ΙΙ εξαρτάται από την αρτηριο-κυψελιδική 
διαφορά (Ppa – PA), εφόσον η PA  είναι σταθερή. Η βάση του πνεύμονα ή Ζώνη ΙΙΙ αερίζεται και αιματώνεται με 
συνεχή αιματική ροή επειδή η Ppv είναι μεγαλύτερη από την PA, δηλαδή Ρpa>Ρpv>PA, ενώ η αιματική ροή  
επηρεάζεται από την αρτηριο-φλεβική διαφορά (Ρpa - Ρpv) που υφίσταται. Σε όρθια θέση λοιπόν παρατηρείται 
αύξηση του αερισμού και της αιμάτωσης των πνευμόνων από την κορυφή προς την βάση και επειδή η αιμάτωση 
υπερτερεί του αερισμού, η σχέση V/Q ελαττώνεται συνεχώς από το ανώτερο προς το κατώτερο τμήμα του κάθε 
πνεύμονα. 

Η βαρύτητα επηρεάζει και στην πλάγια θέση την κατανομή του αερισμού και της αιμάτωσης από τον άνω 
προς τον κάτω πνεύμονα όπως ακριβώς συμβαίνει και στην όρθια θέση αλλά σε μικρότερο βαθμό γιατί η διαφο-
ρά πίεσης μεταξύ του άνω και του κάτω πνεύμονα στην πλάγια θέση είναι μικρότερη από ότι μεταξύ άνω και 
κάτω τμήματος του πνεύμονα στην όρθια θέση. Οι τρεις Ζώνες κατά West υπάρχουν και στην πλάγια θέση, όμως 
με σχετικές διαφορές συγκριτικά με την όρθια θέση. Έτσι στην πλάγια θέση, η Ζώνη Ι κατά West είναι μικρό-
τερη στον άνω πνεύμονα επειδή υπάρχει μικρότερη διαφορά υδροστατικής πίεσης μεταξύ του ανώτερου και του 
κατώτερου τμήματος των πνευμόνων. Συνεπώς στην πλάγια θέση, όπως και στην όρθια θέση, από την κορυφή 
προς την βάση αυξάνεται και ο αερισμός και η αιμάτωση. Όμως η αύξηση αυτή είναι πολύ μικρότερη για τον 
αερισμό και πολύ μεγαλύτερη για την αιμάτωση. Συγκεκριμένα, ο αερισμός από την κορυφή προς τη βάση 
σχεδόν 4/πλασιάζεται, ενώ η αιμάτωση σχεδόν 20/πλασιάζεται. Έτσι η σχέση VA/Q από 3,3 στην κορυφή γίνεται 
0,63 στην βάση. Σχεδόν τα ίδια πράγματα ισχύουν στην πλάγια θέση για τον άνω και τον κάτω πνεύμονα, όπου 
και ο αερισμός και η αιμάτωση αυξάνονται προοδευτικά από το άνω τμήμα του πνεύμονα προς το κάτω. Η 
αιμάτωση είναι σημαντικά μεγαλύτερη στον κάτω πνεύμονα χωρίς να έχει σημασία η δεξιά ή η αριστερά πλάγια 
θέση, παρόλο που η αιμάτωση του δεξιού πνεύμονα (3 λοβοί) είναι μεγαλύτερη από την αιμάτωση του αρι-
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στερού πνεύμονα (2 λοβοί). Αν ο άνω είναι ο δεξιός πνεύμονας, η αιμάτωσή του αντιστοιχεί στο 45% της 
καρδιακής παροχής, ενώ σε όρθια και σε ύπτια θέση, η αιμάτωση του ίδιου πνεύμονα γίνεται από το 55% της 
καρδιακής παροχής. Αν όμως ο άνω είναι ο αριστερός πνεύμονας, η αιμάτωση γίνεται από το 35% της καρδια-
κής παροχής, ενώ σε όρθια και ύπτια θέση από το 45% της καρδιακής παροχής. 

Η υπεζωκοτική πίεση στον όρθιο και σε εγρήγορση άνθρωπο είναι μεγαλύτερη στη βάση σε σχέση με την 
κορυφή και για αυτό το λόγο οι κυψελίδες είναι μικρότερες στη βάση, γιατί συμπιέζονται περισσότερο, και 
μεγαλύτερες στην κορυφή όπου συμπιέζονται λιγότερο, με επακόλουθο η εφαρμογή ίσης πίεσης αυξάνει πολύ 
περισσότερο τον όγκο των κυψελίδων στη βάση και λιγότερο στην κορυφή. Τα ίδια ισχύουν και με τον ασθενή 
σε πλάγια θέση και σε εγρήγορση. Για εφαρμογή ίσης πίεσης, η αύξηση του μεγέθους των κυψελίδων είναι 
μεγαλύτερη στον κάτω πνεύμονα και μικρότερη στον άνω, δηλαδή ο κάτω πνεύμονας έχει μεγαλύτερη ευενδο-
τότητα (compliance). 
Πλάγια θέση και αυτόματη αναπνοή  

Όταν ένας ασθενής γυρίσει από την ύπτια στην πλάγια θέση, η ισορροπία αερισμού/ αιμάτωσης διατηρείται 
κατά την αυτόματη αναπνοή. Ο κατώτερος πνεύμονας δέχεται περισσότερη αιμάτωση και αερισμό από τον ανώ-
τερο πνεύμονα. Η μεγαλύτερη αιμάτωση οφείλεται στην βαρύτητα ενώ ο μεγαλύτερος αερισμός οφείλεται πρώ-
τον στο γεγονός ότι η σύσπαση του εξαρτώμενου ημιδιαφράγματος είναι αποτελεσματικότερη καθώς κατα-
λαμβάνει υψηλότερη θέση στο θώρακα σε σύγκριση με το άνω ημιδιάφραγμα, εξαιτίας της δυσανάλογης συμ-
μετοχής του στην υποστήριξη του βάρους του περιεχομένου της κοιλίας, και δεύτερον στο ότι ο εξαρτώμενος 
πνεύμονας βρίσκεται σε ευνοϊκότερο τμήμα της καμπύλης πίεσης-όγκου. 
Εισαγωγή στην αναισθησία σε ασθενείς σε πλάγια θέση 

Η χορήγηση αναισθησίας δεν προκαλεί διαφορές ως προς την κατανομή της αιμάτωσης στον άνω και τον 
κάτω πνεύμονα από τον ξύπνιο ασθενή. Έτσι ο κάτω πνεύμονας του αναισθητοποιημένου ασθενή εξακολουθεί 
να δέχεται σχετικά περισσότερο αίμα από τον άνω. Όμως η εισαγωγή στην αναισθησία επηρεάζει σημαντικά τον 
αερισμό των δύο πνευμόνων. Η αναισθησία σε ασθενή που βρίσκεται σε πλάγια θέση αυξάνει τον αερισμό του 
άνω πνεύμονα ενώ στην ίδια θέση σε ξύπνιο ασθενή, ο αερισμός κατευθυνόταν κυρίως στον κάτω πνεύμονα. Η 
μείωση της λειτουργικής υπολειπόμενης χωρητικότητας (FRC) με την εισαγωγή στη γενική αναισθησία μετα-
κινεί τον επάνω πνεύμονα σε ένα ευνοϊκότερο τμήμα της καμπύλη πίεσης-όγκου, ενώ μετακινεί τις κινήσεις του 
κάτω πνεύμονα σε μία θέση μικρότερης ενδοτικότητας. Το αποτέλεσμα είναι ο επάνω πνεύμονας να αερίζεται 
καλύτερα από τον εξαρτώμενο κάτω πνεύμονα. Η δυσαναλογία της σχέσης αερισμού/αιμάτωσης προκύπτει από 
το γεγονός ότι ο εξαρτώμενος πνεύμονας εξακολουθεί να δέχεται μεγαλύτερη αιμάτωση. 
Αερισμός με θετική πίεση σε πλάγια θέση 

Ο ελεγχόμενος αερισμός με θετική πίεση ευνοεί τον επάνω πνεύμονα στην πλάγια θέση διότι είναι περισ-
σότερο ευένδοτος από τον κάτω. Η μυοχάλαση επιτείνει τη διαφορά γιατί επιτρέπει στο περιεχόμενο της κοιλιάς 
να ανυψώνει ακόμα περισσότερο το κάτω ημιδιάφραγμα παρεμποδίζοντας τον αερισμό του κάτω πνεύμονα. Αν 
χρησιμοποιηθεί το ειδικό σκληρό στρώμα διατήρησης του ασθενούς στην πλάγια θέση (bean bag), περιορίζονται 
ακόμα περισσότερο οι κινήσεις του εξαρτώμενου κάτω ημιθωρακίου. Τελικά, το άνοιγμα του μη εξαρτώμενου 
άνω ημιθωρακίου αυξάνει τις διαφορές στις ενδοτικότητες των δύο πλευρών καθώς ο επάνω πνεύμονας κινείται 
τώρα περισσότερο ελεύθερα. Όλα αυτά τα φαινόμενα επιτείνουν την δυσαναλογία αερισμού/αιμάτωσης και 
προδιαθέτουν σε υποξαιμία. 
Ανοιχτός πνευμοθώρακας και παράδοξη αναπνοή 

Οι πνεύμονες φυσιολογικώς διατηρούνται εκπτυγμένοι από την αρνητική ενδοϋπεζωκοτική πίεση, που οφεί-
λεται στην τάση του πνεύμονα για σύμπτωση και του θωρακικού τοιχώματος για έκπτυξη. Όταν η μία πλευρά 
του θώρακα ανοίγει, χάνεται η αρνητική πίεση της υπεζωκοτικής κοιλότητας και η ελαστική ιδιότητα του πνεύ-
μονα οδηγεί στη σύμπτυξή του. Η αυτόματη αναπνοή με ανοιχτό πνευμοθώρακα σε πλάγια θέση έχει ως αποτέ-
λεσμα παράδοξες αναπνευστικές κινήσεις και μετατόπιση του μεσοθωρακίου. Αυτά τα δύο φαινόμενα προκα-
λούν προοδευτική υποξαιμία και υπερκαπνία, τα οποία αντιμετωπίζονται κατά την διάρκεια της γενικής 
αναισθησίας με τη χρήση αερισμού με θετική πίεση. 

Κατά τη διάρκεια της αυτόματης αναπνοής στην πλάγια θέση, η εισπνοή προκαλεί μεγαλύτερη αρνητική 
πίεση στην εξαρτώμενη κάτω πλευρά αλλά όχι στην πλευρά του ανοιχτού πνευμοθώρακα. Στην περίπτωση αυτή 
το μεσοθωράκιο μετακινείται προς τα κάτω κατά τη διάρκεια της εισπνοής, ενώ στην εκπνοή μετακινείται προς 
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τα επάνω. Η σημαντικότερη συνέπεια της μετατόπισης του μεσοθωρακίου είναι η μείωση της συμβολής του 
εξαρτώμενου πνεύμονα στον αναπνεόμενο όγκο. 

Ο αυτόματος αερισμός σε ασθενή με ανοιχτό πνευμοθώρακα οδηγεί επίσης σε μία συνεχή μεταβολή της 
ροής των αερίων μεταξύ του εξαρτώμενου και του μη εξαρτώμενου πνεύμονα (παράδοξη αναπνοή). Κατά την 
διάρκεια της εισπνοής, ο πνευμοθώρακας αυξάνει και αέρια ρέουν από τον επάνω πνεύμονα δια της τρόπιδας 
στον εξαρτώμενο κάτω πνεύμονα. Στην εκπνοή η ροή των αερίων αντιστρέφεται και κινείται από τον εξαρτώ-
μενο πνεύμονα προς τον μη εξαρτώμενο. 
Παθοφυσιολογία της πλάγιας θέσης και της θωρακοτομής 

Η αναπνευστική λειτουργία του ασθενή που θα υποβληθεί σε θωρακοχειρουργική επέμβαση με γενική 
αναισθησία επηρεάζεται σημαντικά γιατί ο ασθενής είναι σε πλάγια κατακεκλιμμένη θέση με γενική αναισθησία 
και μυοχάλαση, ελεγχόμενο αερισμό, πνευμοθώρακα του άνω ημιθωρακίου, ενώ ταυτόχρονα πραγματοποιούνται 
χειρουργικοί χειρισμοί και αναπτύσσονται σημαντικές μεταβολές της κατανομής της αιμάτωσης (Q), του αερι-
σμού (V) και της σχέσης αερισμού/αιμάτωσης (V/Q) των πνευμόνων. 

Όπως αναφέρθηκε ήδη, ο ασθενής που βρίσκεται σε πλάγια κατακεκλιμμένη θέση με αυτόματη αναπνοή και 
πνευμοθώρακα δεν αναπνέει ικανοποιητικά. Η παθολογική αυτή κατάσταση ερμηνεύεται από τη μετακίνηση του 
μεσοθωρακίου και την παράδοξη αναπνοή. Η μετακίνηση του μεσοθωρακίου συμβαίνει λόγω της βαρύτητας και 
γιατί στο ανοιχτό ημιθωράκιο αναπτύσσεται θετική πίεση και στην εισπνοή και στην εκπνοή, ενώ στο κλειστό 
ημιθωράκιο αναπτύσσεται αρνητική πίεση στην εισπνοή και θετική στην εκπνοή. Επιπλέον η θετική πίεση κατά 
την εκπνοή στο κλειστό ημιθωράκιο είναι μεγαλύτερη σε σχέση με την θετική πίεση που υπάρχει στο ανοιχτό. 
Εξαιτίας αυτής της διαφοράς της πίεσης μεταξύ των δύο ημιθωρακίων, το μεσαύλιο μετατοπίζεται προς το 
ακέραιο ημιθωράκιο στην εισπνοή και προς το ανοιχτό στην εκπνοή. 

Στην πλάγια θέση ένας άλλος σημαντικός παράγοντας είναι η βαρύτητα που μετατοπίζει το μεσαύλιο προς 
το υποκείμενο κλειστό κάτω ημιθωράκιο και κατά την εισπνοή και κατά την εκπνοή. Επίσης, κατά την εισπνοή, 
αέρας εισέρχεται κυρίως στον πνεύμονα του ακέραιου ημιθωρακίου, όμως στον ίδιο πνεύμονα εισέρχεται και 
αέρας από τον πνεύμονα του ανοιχτού ημιθωρακίου. Στην εκπνοή, ο αέρας του κάτω πνεύμονα εκπνέεται στο 
περιβάλλον αλλά ένα μέρος αυτού μετακινείται στον άνω πνεύμονα. Αυτό αποτελεί το φαινόμενο της παράδοξης 
αναπνοής κατά το οποίο αέρας μετακινείται μεταξύ άνω και κάτω πνεύμονα με χαμηλό O2 και υψηλό CO2. 
Κλινικά, η μετακίνηση του μεσαυλίου αποτελεί το βασικό μηχανισμό που προκαλεί τη διαταραχή του αερισμού 
των πνευμόνων καθώς προκαλεί μείωση  του αναπνεόμενου όγκου του κάτω πνεύμονα που είναι ανάλογη με την 
εισπνευστική μετακίνηση. Ταυτόχρονα η μετακίνηση του μεσαυλίου επηρεάζει την καρδιαγγειακή λειτουργία 
καθώς παρεμποδίζει την φλεβική επιστροφή λόγω τροποποίησης των σχέσεων άνω και κάτω κοίλης με τον δεξιό 
κόλπο. Το φαινόμενο της παράδοξης αναπνοής επηρεάζεται από το μήκος της θωρακοτομής και τις αντιστάσεις 
στο ακέραιο ημιθωράκιο, ενώ περιορίζεται από τη σύμπτωση του άνω πνεύμονα. 

Αφού γίνει η εισαγωγή στην αναισθησία και επιτευχθεί μυοχάλαση, ο ασθενής που είναι σε πλάγια θέση 
υφίσταται θωρακοτομή, δηλαδή διάνοιξη του θωρακικού τοιχώματος και του υπεζωκότα. Η διάνοιξη αυτή δεν 
επιφέρει σημαντικές μεταβολές στην κατανομή της αιμάτωσης στον άνω και τον κάτω πνεύμονα. Ο κάτω πνεύ-
μονας εξακολουθεί να δέχεται περισσότερο τμήμα της καρδιακής παροχής από τον άνω. Αλλά αν βελτιωθεί η 
ευενδοτότητα του άνω πνεύμονα, ώστε να ελαττωθεί σημαντικά η πίεση στις αεροφόρους οδούς, τότε η αιμά-
τωση του άνω πνεύμονα είναι δυνατόν να αυξηθεί. Γενικά, πιστεύεται ότι η διάνοιξη του θωρακικού τοιχώματος 
επιφέρει μόνο μικρές μεταβολές στις πνευμονικές (PVR) και συστηματικές αντιστάσεις (SVR) και στην 
καρδιακή παροχή. 

Αντίθετα, η διάνοιξη του θωρακικού τοιχώματος και του υπεζωκότα έχει σημαντική επίπτωση στην κατανο-
μή του αερισμού, ο οποίος πρέπει να γίνεται υποχρεωτικά πια με θετική πίεση. Ο άνω πνεύμονας ελευθερώνεται 
από το θωρακικό τοίχωμα και η ευενδοτότητα είναι αυτή που αντιστοιχεί μόνο στο πνευμονικό παρέγχυμα. Το 
θωρακικό τοίχωμα δεν περιορίζει πια τη διάταση του άνω πνεύμονα, με επακόλουθο τον υπεραερισμό του. 
Αντίστοιχα, ο κάτω πνεύμονας εξακολουθεί να λειτουργεί με τις ίδιες συνθήκες που επιφέρουν σχετική ελάτ-
τωση της ευενδοτότητας, μείωση του αερισμού και αύξηση της αιμάτωσης που οδηγούν σε διαταραχές V/Q. Η 
τοποθέτηση των χειρουργικών διαστολέων και των κομπρεσσών δίνουν μία λύση, έστω μη φυσιολογική, στο 
πρόβλημα του υπεραερισμού του άνω πνεύμονα επειδή παρεμποδίζεται η έκπτυξη του πνεύμονα, αυξάνονται οι 
αντιστάσεις στις αεροφόρους οδούς του άνω πνεύμονα και ο αερισμός κατευθύνεται στον κάτω πνεύμονα που 
όμως έχει εξ αντικειμένου καλύτερη αιμάτωση. 
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Στον ασθενή που είναι σε πλάγια θέση και υπό αναισθησία, η μυοχάλαση δεν προκαλεί μόνη της σημαντική 
μεταβολή στην κατανομή της αιμάτωσης μεταξύ του άνω και κάτω πνεύμονα και ο κάτω εξακολουθεί να 
λαμβάνει περισσότερο αίμα σε σχέση με τον άνω. Όμως η μυοχάλαση, όπως αναφέρθηκε, μπορεί να προκαλέσει 
σημαντικές μεταβολές που αφορούν τον αερισμό. Στην πλάγια θέση, το βάρος των κοιλιακών οργάνων πιέζει το 
διάφραγμα και η πίεση είναι μεγαλύτερη στο κατώτερο ημιδιάφραγμα. Έτσι οι διαδοχικές μετατοπίσεις του 
διαφράγματος εξαιτίας της αναισθησίας αλλά και της θέσης του ασθενή προκαλούν ελάττωση της FRC με 
αποτέλεσμα σημαντικές μεταβολές του αερισμού. Στον ξύπνιο ασθενή με αυτόματη αναπνοή, η φυσιολογική 
τάση του κάτω ημιδιαφράγματος υπερνικά την πίεση των σπλάγχνων και το κάτω ημιδιάφραγμα κινείται 
περισσότερο από το άνω. Αυτή είναι μία σωστή αντίδραση γιατί έτσι επιτυγχάνεται και με ένα άλλο τρόπο η 
ωφελιμότερη σχέση αερισμού/αιμάτωσης με το να οδηγεί κυρίως τον αερισμό στον πνεύμονα εκείνο που παίρνει 
και την περισσότερη αιμάτωση. Αντίθετα, ο πνεύμονας που δέχεται μικρότερη αιμάτωση παίρνει και λιγότερο 
αερισμό. Κατά την διάρκεια μυοχάλασης και αερισμού με θετική πίεση, το παράλυτο διάφραγμα μετακινείται 
πιο εύκολα κατά το άνω ήμισυ γιατί η αντίσταση στην παθητική μετακίνησή του είναι μικρότερη. Αντίθετα, το 
κάτω ημιδιάφραγμα μετακινείται λιγότερο γιατί ασκείται μεγαλύτερη πίεση από τα κοιλιακά όργανα. Η κατά-
σταση αυτή δεν είναι επιθυμητή αφού μεγενθύνεται η διαταραχή στην σχέση V/Q και περισσότερος αερισμός 
κατευθύνεται στον άνω πνεύμονα που δέχεται τη μικρότερη αιμάτωση και λιγότερος  αερισμός στον κάτω πνεύ-
μονα που δέχεται όμως την μεγαλύτερη αιμάτωση.  

Οι επιπτώσεις της πλάγιας θέσης, του ανοιχτού ημιθωρακίου, της παράλυσης του διαφράγματος, της μετακί-
νησης του μεσαυλίου και των χειρουργικών χειρισμών στον αερισμό και την αιμάτωση του άνω και του κάτω 
πνεύμονα έχει ως τελικό αποτέλεσμα την αύξηση της P(A-a)O2 και την διαταραχή της οξυγόνωσης. 

Συμπερασματικά, η αναπνευστική λειτουργία του ασθενή που θα υποβληθεί σε θωρακοχειρουργική επέμβα-
ση με γενική αναισθησία σε πλάγια κατακεκλιμμένη θέση διέπεται από τις βασικές αρχές της φυσιολογίας του 
αναπνευστικού συστήματος. Όμως σε συνθήκες γενικής αναισθησίας, μυοχάλασης, αερισμού με θετική πίεση, 
πλάγια κατακεκλιμμένη θέση και θωρακοτομή αναπτύσσονται σημαντικές μεταβολές της σχέσης αερισμού/ 
αιμάτωσης με τον άνω πνεύμονα να αερίζεται ικανοποιητικά και να αιματώνεται μέτρια και τον κάτω πνεύμονα 
να αιματώνεται ικανοποιητικά αλλά να υποαερίζεται. Η μυοχάλαση και η θωρακοτομή βελτιώνουν τον αερισμό 
του άνω πνεύμονα, ενώ ο υποαερισμός του κάτω πνεύμονα οφείλεται στην ελάττωση της FRC λόγω της γενικής 
αναισθησίας, της πίεσης που ασκούν στον πνεύμονα με το βάρος τους τα όργανα του μεσοθωρακίου και τα 
ενδοκοιλιακά σπλάγχνα, καθώς και λόγω κακής τοποθέτησης του ασθενή πάνω στο χειρουργικό τραπέζι. Τέλος, 
η δημιουργία ατελεκτασιών, από το αυξημένο FIO2 που χορηγείται συχνά σε αυτές τις επεμβάσεις, συμβάλλουν 
στην περαιτέρω αύξηση του κυψελιδικού shunt. 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 
1. Miller JI:Thoracic Surgery, p 9-32. In: Thoracic anesthesia,Kaplan JA(Ed),Churchill-Livingstone, New York, 1983. 
2. Αστέρη Θ, Μούστος Α:Aναισθησία για θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις.Ν.Γ.Μπαλαμούτσος:Στοιχεία περιεγχειρητικής 
ιατρικής, σελ.425-442, Θεσσαλονίκη 2002. 

3. Benumof JL:Special respiratory physiology of the lateral decubitus position,the open chest and one lung ventilation, p 104-
24, In:Anesthesia for Thoracic Surgery,1st Ed,Benumof JL(Ed),WB Saunders, Philadelphia,1987. 

4. Benumof JL,Alfery DD: Anesthesia for Thoracic Surgery, p.1517-603, In:Anesthesia, 3rdEd,Miller RD (Ed), Churchill-
Livingstone,New York,1990. 

 
 
 
 



 

 134 
 

ΜΗ ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΟΣ ΜΗΧΑΝΙΚΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ 
Βενετία ΤΣΑΡΑ 

 
Ο μη Επεμβατικός Μηχανικός Αερισμός (μηΕΜΑ) είναι ένας τρόπος μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής, 

στην οξεία και χρόνια αναπνευστική ανεπάρκεια, που εφαρμόζεται μέσω ρινικής, ρινοστοματικής ή ολοπροσω-
πικής μάσκας. O μη επεμβατικός μηχανικός αερισμός αυξάνει τo κλάσμα τoυ εισπνεόμενoυ oξυγόνoυ, απoφoρτίζει 
τoυς αναπνευστικoύς μυς, προκαλεί το άνοιγμα των κλειστών κυψελίδων (recruitment) και αυξάνει τoυς πνευ-
μoνικoύς όγκoυς. Είναι ευνόητο ότι οι θετικές επιπτώσεις του μηΕΜΑ, εξαρτώνται από την παθοφυσιολογία της 
υποκείμενης νόσου. Στην οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια επιτρέπει την αποφυγή του επεμβατικού μηχανικού 
αερισμού και τις τυχόν επιπλοκές του.  

Η εφαρμογή του γίνεται με: 1) Με συνεχή θετική πίεση (Continous Positive Airway Pressure-CPAP) στο 
μοντέλο που χορηγεί  ίδια πίεση στην εισπνοή και εκπνοή. Το μοντέλο αυτό είναι ιδιαίτερα αποτελεσματικό για 
την αύξηση της οξυγόνωσης στο καρδιογενές πνευμονικό οίδημα.  Η πίεση ρυθμίζεται συνήθως στα 10 cmH2O.  
2) Διφασική θετική πίεση (BPAP). Το μοντέλο χορηγεί 2 ανεξάρτητες πιέσεις την εισπνευστική (Ιnsiratory 
Positive Airway Pressure - IΡΑΡ) και την εκπνευστική πίεση (Εxpiratory Positive Airway Pressure - EΡΑΡ). Η  
διαφορά των δύο πιέσεων πρέπει να είναι τουλάχιστον 2 cm H2O. Η ρύθμιση των πιέσεων, εξαρτάται από τις 
μερικές πιέσεις αερίων αίματος και την τιμή του  pH.  Συνήθως η υποστήριξη αρχίζει με  IPAP 12-15 cmH2O και 
EPAP 4-7 cmH2O και τροποποιούνται ανάλογα με την ανταπόκριση και την ανοχή του ασθενούς. Ρυθμίσεις 
άλλων παραμέτρων όπως ο χρόνος ανόδου της ΙΡΑΡ (rise time) και εναλλαγής σε ΕΡΑΡ (cycling-off), μπορούν 
να ρυθμιστούν στις συσκευές ΒΡΑΡ ανάλογα με το λογισμικό λειτουργίας τους. Οι επιπρόσθετες αυτές ρυθμί-
σεις διευκολύνουν την εφαρμογή και αυξάνουν την ανοχή από τον ασθενή.  

Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται για την αποφυγή διαφυγών αέρα από τη μάσκα. Οι συσκευές ΒΡΑΡ, αντι-
σταθμίζουν τις διαφυγές αέρα, αλλά ο συγχρονισμός του ασθενούς με τη συσκευή επηρεάζεται και μειώνεται η 
αποτελεσματικότητα της εφαρμογής του μηΕΜΑ.  

Η προσθήκη Ο2 η οποία γίνεται στο κύκλωμα ή στη μάσκα, ανάλογα με τον τύπο και τη θέση της εκπνευ-
στικής διόδου. Η οξυγόνωση πρέπει να ελέγχεται με  παρακολούθηση του SpO2 και η μείωση του PaCO2 με 
μέτρηση των αερίων αίματος. Η πρώτη ώρα εφαρμογής είναι καθοριστική για τη συνέχιση της υποστήριξης με 
μηΕΜΑ.   

Γενικά, ο μηΕΜΑ μπορεί τουλάχιστον να δοκιμαστεί σε πολλές περιπτώσεις οξείας αναπνευστικής δυσχέ-
ρειας, εφόσον υπάρχουν οι προϋπόθεσεις. Ωστόσο ως απόλυτες αντενδείξεις θεωρούνται: η ανάγκη επείγουσας 
διασωλήνωσης, το μειωμένο επίπεδο συνείδησης με σοβαρή αδυναμία συνεργασίας του ασθενούς, η αιμοδυνα-
μική αστάθεια, η αδυναμία αποβολής εκκρίσεων, παρουσία αιμορραγίας ή εμετού, πρόσφατο τραύμα προσώπου.   

Ενδείξεις εφαρμογής του μηΕΜΑ έχουν η παρόξυνση της Χρόνιας Αποφρακτικής Πνευμονοπάθειας (ΧΑΠ) 
(evidence A), το καρδιογενές πνευμονικό οίδημα, η διευκόλυνση αποσωλήνωσης (weaning) και η πνευμονία σε 
ανοσοκατεσταλμένους.  

Η επεμβατική μηχανική υποστήριξη της αναπνοής ασθενών με σοβαρή αναπνευστική ανεπάρκεια μετά από 
έξαρση της νόσου τους, κυρίως σε χρόνια αναπνευστικά νοσήματα, συνοδεύεται από μεγάλη θνητότητα, με ανά-
λογη αύξηση του κόστους νοσηλείας και με σημαντικές επιπτώσεις στην αναπνευστική λειτουργία μακρο-
πρόθεσμα.  Στις περιπτώσεις αυτές, η έγκαιρη εφαρμογή του μηΕΜΑ σε συνδυασμό με τη φαρμακευτική αγωγή, 
μειώνει τις ημέρες νοσηλείας και την ενδονοσοκομειακή θνητότητα. 

Πρόσφατα δεδομένα (Cochrane, δεδομένα 14 μελετών), δείχνουν ότι  ιδιαίτερα στους ασθενείς με ΧΑΠ και 
υπερκαπνική αναπνευστική ανεπάρκεια, ο μηΕΜΑ μειώνει την πιθανότητα διασωλήνωσης κατά 60%, τη θνητό-
τητα κατά 50%, και την αποτυχία θεραπείας κατά 52%, ενώ βελτιώνονται μακροπρόθεσμα οι προϋποθέσεις για 
επιβίωση. Ο μηΕΜΑ θεωρείται πρώτης γραμμής θεραπεία στην έξαρση της ΧΑΠ. Η διφασική υποστήριξη 
(ΒΡΑΡ) είναι ο προτεινόμενος τρόπος εφαρμογής.  

H θεραπευτική παρέμβαση του μηΕΜΑ, σε ασθενείς με οξύ πνευμονικό οίδημα συνίσταται στη μείωση του 
καρδιακού προφορτίου και μεταφορτίου, στη βελτίωση της οξυγόνωσης και στην ελάττωση του έργου της ανα-
πνοής. Αν και δεν έχει αποδειχθεί διαφορά στη θνησιμότητα από εφαρμογή μηΕΜΑ συγκριτικά με τη βασική 
χορήγηση Ο2, η εφαρμογή μηΕΜΑ (CPAP ή ΒΡΑΡ) μειώνει το βαθμό της  δύσπνοιας, την καρδιακή συχνότητα, 
την οξέωση και υπερκαπνία, και τέλος την ανάγκη διασωλήνωσης. Αρχικά θεωρήθηκε ότι η εφαρμογή μηΕΜΑ 
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με ΒΡΑΡ αυξάνει τον κίνδυνο ΟΕΜ στους ασθενείς με πνευμονικό οίδημα συγκριτικά με εφαρμογή CPAP, 
ωστόσο αυτό δεν αποδείχθηκε τελικά ως στατιστικά σημαντική επιπλοκή.   

Η εφαρμογή μηΕΜΑ σε ασθενείς με άσθμα είναι αμφιλεγόμενη ακόμα. Η δυσκολία εφαρμογής έγκειται στο 
ότι δεν μπορεί να υπερκεράσει την  απόφραξη, τη φλεγμονή, το οίδημα στους αεραγωγούς, και τις ιδιαίτερα αυ-
ξημένες αντιστάσεις που χαρακτηρίζουν την κρίση βρογχικού άσθματος. Ωστόσο μπορεί να δοκιμαστεί, ως ευ-
καιρία βελτίωσης του ασθενούς, εφόσον υπάρχουν οι γνώσεις και τεχνικές προϋποθέσεις και εξασφαλισμένη  
δυνατότητα για άμεση για διασωλήνωση. Προτιμότερος τρόπος εφαρμογής είναι με  BPAP.  

Ο μηΕΜΑ έχει δοκιμαστεί σε ασθενείς με μετεγχειρητική αναπνευστική δυσχέρεια, για τη μείωση της 
δύσπνοιας και βελτίωση της υποξυγοναιμίας, σε επεμβάσεις θώρακα και άνω κοιλίας. Αν και δεν υπάρχουν με-
γάλες μελέτες, προτιμότερη φαίνεται να είναι η εφαρμογή με ΒΡΑΡ.  

Υπάρχουν μελέτες με επιτυχή εφαρμογή του μηΕΜΑ σε ανοσοκατεσταλμένους ασθενείς με οξεία ανα-
πνευστική ανεπάρκεια μετά από μεταμόσχευση συμπαγούς οργάνου, σε ασθενείς με μειωμένη ανοσιακή άμυνα 
(μεταμόσχευση μυελού των οστών, χημειοθεραπεία, θεραπεία με στεροειδή, ΗΙV) και σοβαρή πνευμονία.  Ση-
μαντικό ρόλο στην επιτυχή εφαρμογή του μηΕΜΑ σε ανοσοκατεσταλμένους ασθενείς έχει η έγκαιρη διαπίστω-
ση της ανάγκης για μηχανική υποστήριξη της αναπνοής και η άμεση έναρξη μηΕΜΑ. Η καθυστέρηση εφαρμο-
γής θεωρείται κρίσιμος παράγοντας αποτυχίας και  τα αποτελέσματα των μελετών από τη χρήση του είναι απο-
θαρρυντικά. 

Σε ασθενείς με σημαντική υποξυγοναιμία από πνευμονία, η εφαρμογή του μηΕΜΑ δεν είναι ασφαλής, παρά 
τις ενθαρρυντικές ενδείξεις εφαρμογής σε ασθενείς με ΟΑΑ από SARS ή H1N1. Η εφαρμογή του πρέπει να 
γίνεται με αυξημένη παρακολούθηση για τον κίνδυνο καθυστερημένης διασωλήνωσης και οπωσδήποτε με δια-
θέσιμη τη δυνατότητα διασωλήνωσης. 

H εφαρμογή μηΕΜΑ για τη γρήγορη αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα ή και την πρόληψη της μετα 
αποσωλήνωση αναπνευστικής ανεπάρκειας, έχει ένδειξη για ορισμένους ασθενείς ΜΕΘ, ιδιαίτερα για ασθενείς 
με ΧΑΠ. Η εφαρμογή έχει γίνει με επιτυχία σε αυτή την κατηγορία ασθενών υψηλού κινδύνου για αποτυχία 
weaning.  Η παραμονή της υπερκαπνίας είναι κριτήριο εφαρμογής μηΕΜΑ μετά την αποσωλήνωση, ωστόσο θα 
πρέπει να υπάρχει συνεχής αξιολόγηση για την αποφυγή καθυστερημένης διασωλήνωσης.  

Ο μηΕΜΑ μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε ασθενείς τελικού σταδίου από εξελισόμενη ή μη αναστρέψιμη νόσο, 
η σε ασθενείς με δήλωση μη διασωλήνωσης, στα πλαίσια της παρηγορικής θεραπείας. Σε κάθε περίπτωση θα 
πρέπει να είναι ξεκάθαρος ο στόχος και τα προσδοκώμενα αποτελέσματα σε αυτές τις περιπτώσεις ασθενών.  

Ο μηΕΜΑ στην ΟΑΑ, μπορεί να εφαρμοστεί σε διάφορα νοσοκομειακά τμήματα (ΤΕΠ, εντός και εκτός 
ΜΕΘ).  Βασική προϋπόθεση είναι η διάθεση του απαραίτητου τεχνικού εξοπλισμού και η εξειδικευμένη γνώση 
του προσωπικού.  Η βαρύτητα της κατάστασης του ασθενούς καθορίζει τον τόπο εφαρμογής (ΜΕΘ ή τμήμα) για 
να εξασφαλιστεί η αναγκαία παρακολούθηση και η δυνατότητα έγκαιρης διασωλήνωσης. Αυτό αφορά και την 
εφαρμογή μηΕΜΑ στο ΤΕΠ, όπου ο κίνδυνος καθυστέρησης διασωλήνωσης, μπορεί να είναι μεγάλος. Βασικές 
προϋποθέσεις ευνοϊκές για την έκβαση είναι η σωστή επιλογή του ασθενούς, η γνώση της παθοφυσιολογίας της 
ΟΑΑ, η γρήγορη έναρξη και η έγκαιρη αξιολόγηση της δυνατότητας συνεργασίας των ασθενών. Η άμεση 
εφαρμογή του μηΕΜΑ έχει ως αποτέλεσμα τη γρήγορη αναστροφή της αναπνευστικής οξέωσης και τη βελτίωση 
της κατάστασης στην πλειονότητα των ασθενών.   

Η πρώτη ώρα εφαρμογής είναι καθοριστική για τη συνέχειά του, που θα πρέπει να παρατηρηθεί βελτίωση 
του pH, της οξυγόνωσης και υποχώρηση των κλινικών συμπτωμάτων. Το πρώτο 24ωρο εφαρμόζεται σχεδόν 
συνεχώς με βαθμιαία μειούμενο χρόνο τις 3-4 επόμενες ημέρες. Σε ηλικιωμένους ασθενείς ίσως χρειάζεται μεγα-
λύτερος χρόνος σταθεροποίησης της κατάστασης.   

Ο μηΕΜΑ είναι εύκολη και ασφαλής μέθοδος για πολλούς ασθενείς με ΟΑΑ. Απαιτεί, όμως, στενή παρακο-
λούθηση του ασθενούς κατά το πρώτο διάστημα αλλά και τις πρώτες ημέρες για τη γρήγορη αντιμετώ-πιση τυ-
χόν υποτροπής. Απαραίτητη είναι επίσης η γνώση της παθοφυσιολογίας της υποκείμενης  νόσου, για τη σωστή 
επιλογή της συσκευής και των ρυθμίσεων που απαιτούνται για την  αποτελεσματική εφαρμογή. 

Χρόνια Αναπνευστική Ανεπάρκεια  
Ο μΗΕΜΑ εφαρμόζεται σε χρόνια υπερκαπνική αναπνευστική ανεπάρκεια από αποφρακτικού ή περιοριστι-

κού τύπου χρόνιες αναπνευστικές παθήσεις, για την βελτίωση του νυχτερινού υποαερισμού. Ο στόχος είναι η 
μείωση τη ανάγκης νοσηλείας και των εξάρσεων της νόσου, η βελτίωση της ποιότητας ζωής και η αύξηση της 
επιβίωσης. Η μακροχρόνια εφαρμογή του είναι αποτελεσματική σε ασθενείς με παχυσαρκία-υποαερισμό, σε 
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αναπνευστική ανεπάρκεια από παθήσεις του θωρακικού κλωβού ή του διαφράγματος και σε ασθενείς με ΧΑΠ, 
βρογχεκτασίες, αν και τα αποτελέσματα, ως προς την αύξηση της επιβίωσης σε αυτή την κατηγορία, δεν είναι 
ακόμα ενθαρρυντικά. Η επιτυχής εφαρμογή του σε ασθενείς με νευρομυϊκά νοσήματα εξαρτάται από τη φύση 
της υποκείμενης νόσου. Η έναρξη εφαρμογής γίνεται στο νοσοκομείο με εκτίμηση της αναπνευστικής λει-
τουργίας τόσο στην εγρήγορση όσο και στον ύπνο με την εφαρμογή της συσκευής.  Προτιμότερη είναι η ΒΡΑΡ 
με δυνατότητα ή όχι back up αναπνοών (μοντέλο S ή S/T) ή οι νεώτερες συσκευές αναπνευστήρων με δυνατό-
τητα προσδιορισμού επιθυμητού αναπνεόμενου όγκου. Η παθοφυσιολογία της νόσου είναι βασική για την επι-
λογή της συσκευής, όπως και η κατάσταση του ασθενούς και τα επιδιωκόμενα αποτελέσματα καθώς το κόστος 
τους είναι μεγάλο.   

Επομένως η σωστή επιλογή των ασθενών και η επιλογή της συσκευής που καλύπτει τις ανάγκες του, είναι 
βασικές προϋποθέσεις για την εφαρμογή μηΕΜΑ στο σπίτι. Αυτονόητο είναι ότι θα πρέπει να εξασφαλιστεί η 
συχνή παρακολούθηση για τον έλεγχο της αποτελεσματικότητας εφαρμογής.  Η εκπαίδευση του ασθενούς αλλά 
και της οικογένειας είναι βασικές προϋποθέσεις για την επιτυχή εφαρμογή της ειδικής αυτής μακροχρόνιας 
θεραπείας.   
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MΗΧΑΝΙΚΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ ΣΤΗΝ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑ ΚΑΙ ΕΝΤΑΤΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ 
Δημήτριος ΛΑΘΥΡΗΣ 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Εφαρμογή επεμβατικού μηχανικού αερισμού (MV) ενδείκνυται όταν η αυτόματη αναπνοή (SB) δεν επαρκεί 

για να υπάρξει ικανοποιητική οξυγόνωση του ασθενούς, όταν πρέπει να ελεγχθεί πλήρως η αναπνοή του ώστε να 
αποφευχθεί σοβαρή ανεπάρκεια άλλων οργάνων ή όταν ο ασθενής πρόκειται να υποβληθεί σε χειρουργική 
επέμβαση για την οποία απαιτείται πλήρης καταστολή. 

Οι τύποι μηχανικού αερισμού διαχωρίζονται ανάλογα με την κατανομή του αναπνευστικού έργου (VT) 
μεταξύ αναπνευστικού μηχανήματος και ασθενούς και είναι οι παρακάτω: υποχρεωτικός (mandatory), διαλείπων 
(assisted), υποβοηθούμενος (supported) και αυτόματος (spontaneous) [1]. Επιπλέον, τα υποχρεωτικά ή δια-
λείποντα μοντέλα αερισμού διαχωρίζονται σε προκαθορισμένου όγκου (Volume Control), κατά το οποίο ο ανα-
πνευστήρας χορηγεί προκαθορισμένο αναπνεόμενο όγκο, ανεξάρτητα από τις πιέσεις που αναπτύσσονται στο 
αναπνευστικό κύκλωμα) και προκαθορισμένης πίεσης (Pressure Control) κατά το οποίο ο αναπνευστήρας 
εφαρμόζει προκαθορισμένη πίεση στους αεραγωγούς κατά τη διάρκεια της εισπνοής.  

Η πλειοψηφία των αναπνευστήρων που χρησιμοποιούνται σήμερα είναι αναπνευστήρες θετικών πιέσεων. 
Στον παρόν κείμενο δεν θα αναφερθούμε αναλυτικά στο μη επεμβατικό αερισμό (Non Invasive Ventilation, 
NIV), καθώς αυτός αποτελεί ξεχωριστή οντότητα.  

ΜΗΧΑΝΙΚΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ ΣΤΗΝ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑ 
H γενική αναισθησία προκαλεί ελάττωση της λειτουργικής υπολειπόμενης χωρητικότητας (Functional 

Regional Capacity, FRC), αύξηση των περιοχών του πνεύμονα με χαμηλή σχέση αερισμού-αιμάτωσης (VA/Q), 
αύξηση του ενδοπνευμονικού shunt, κυρίως λόγω της εμφάνισης ατελεκτασιών, αλλά και αύξηση του νεκρού 
χώρου (VD). Επιπλέον, ο μηχανικός αερισμός θετικών πιέσεων ελαττώνει την καρδιακή παροχή (Cardiac Output, 
CO) αναλογικά με την αύξηση της μέσης ενδοπνευμονικής πίεσης (Mean Airway Pressure). Η ελάττωση αυτή 
επιδεινώνεται περαιτέρω από την υποογκαιμία και την εφαρμογή θετικής τελοεκπνευστικής πίεσης (Positive End 
Expiratory Pressure, PEEP) [2]. 

Τα αναισθησιολογικά μηχανήματα διαφέρουν από τους αναπνευστήρες των Μονάδων Εντατικής Θεραπείας 
(ΜΕΘ) στην ύπαρξη του ασκού χορήγησης θετικής πίεσης για τον χειροκίνητο αερισμό του ασθενούς (επικουρικό 
κύκλωμα), των ροόμετρων για τη μέτρηση της ροής των χορηγούμενων αεριών, των εξατμιστήρων για τη χορήγηση 
των πτητικών αερίων, του συστήματος απορρόφησης διοξειδίου του άνθρακα (νατράσβεστος), της βαλβίδας χορήγη-
σης οξυγόνου υψηλής πίεσης (ως 45-55 PSI) και ροής (ως 35-75 lt/min) και, τέλος, της απαγωγής των αερίων.  

ΕΠΙΚΟΥΡΙΚΟ ΚΥΚΛΩΜΑ ΚΑΙ ΚΥΚΛΙΚΟ ΚΥΚΛΩΜΑ ΤΟΥ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΚΟΥ ΑΝΑ-
ΠΝΕΥΣΤΗΡΑ 

Το επικουρικό κύκλωμα είναι χρήσιμο σε περίπτωση βλάβης του κύριου κυκλώματος, καθώς επιτρέπει τον 
συνεχιζόμενο αερισμό του ασθενούς. Η ευρεία χρήση του κατά την εισαγωγή στην αναισθησία και κατά την 
αφύπνιση οφείλεται στη δύναμη της συνήθειας που αποκτάται από αρκετούς αναισθησιολόγους κατά τα πρώτα 
χρόνια της ειδικότητας. Η χρήση του κυκλώματος αυτού δεν προσφέρει κανένα πλεονέκτημα μηχανικό ή 
κινητικό, καθώς η ταχύτητα της εισαγωγής ή αποδέσμευσης από το μηχανικό αερισμό δε βελτιώνεται σε 
σύγκριση με την αποκλειστική χρήση του κυκλικού κυκλώματος υψηλής ροής φρέσκου αέρα. Το επικουρικό 
κύκλωμα μειονεκτεί στη δυνατότητα καθορισμού με ακρίβεια των πιέσεων στους αεραγωγούς, με συνέπεια  την 
ύπαρξη κινδύνου γαστρικής διάτασης που αυξάνεται αναλογικά με τις πιέσεις εμφύσησης αέρα. Αντίθετα, η 
χρήση του κυκλικού κυκλώματος του αναπνευστήρα κατά την εισαγωγή στην αναισθησία, επιτρέπει τον έλεγχο 
των πιέσεων στους αεραγωγούς και τον ικανοποιητικό αερισμό του ασθενούς με πιέσεις ~10 cm H20 [3]. 

Μειονέκτημα του κυκλικού κυκλώματος σε σχέση με ένα συμβατικό κύκλωμα μη αναισθησιολογικού 
αναπνευστήρα, είναι ο αυξημένος νεκρός χώρος· έτσι, μια αύξηση της πίεσης του εισπνεόμενου αερίου ελαττώ-
νει αντίστοιχα και τον εισπνεόμενο όγκο. Οι σύγχρονοι αναισθησιολογικοί αναπνευστήρες χρησιμοποιούν 
διορθωτικές παραμέτρους για να αντιμετωπίσουν το φαινόμενο αυτό [4]. 
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ΕΛΕΓΧΟΜΕΝΑ ΜΟΝΤΕΛΑ ΜΗΧΑΝΙΚΟΥ ΑΕΡΙΣΜΟΥ ΣΤΗΝ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑ [5] 

Μηχανικός αερισμός ελεγχόμενου όγκου (Volume Control Mechanical Ventilation, VC) 
Ο αερισμός με ελεγχόμενο όγκο είναι το συνηθέστερο μοντέλο μηχανικού αερισμού στην αναισθησιολογία. 

Oι παράμετροι που ρυθμίζονται είναι ο αναπνεόμενος όγκος (VT), ο αναπνευστικός ρυθμός (RR), η θετική 
τελοεκπνευστική πίεση (ΡΕΕΡ), ο λόγος εισπνοής/εκπνοής (Ι/Ε ratio) και ο χρόνος τελοεισπνευστικής παύσης 
(Pause). Στο μοντέλο αυτό, η χρήση της εισπνευστικής παύσης επιτρέπει την εύκολη αναγνώριση της μέγιστης 
πίεσης αεραγωγών (Peak Airway Pressure) στο τέλος του εισπνευστικού χρόνου, παράμετρος που σχετίζεται με 
την ενδοτικότητα των πνευμόνων (Compliance, C), τις αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος (Resistance, 
R), την εισπνευστική ροή (Inspiratory Flow, IF), καθώς και τη μέγιστη στατική πίεση στο επίπεδο των κυψελί-
δων (Plateau Pressure). Η τελευταία αναγνωρίζεται στο τέλος της εισπνευστικής παύσης και σχετίζεται με την 
ενδοτικότητα του αναπνευστικού συστήματος και τον αναπνεόμενο όγκο. Τα παραπάνω στοιχεία καταγράφονται 
στις καμπύλες πίεσης-όγκου, γεγονός που διευκολύνει την έγκαιρη αναγνώριση πιθανής απόφραξης αεραγωγού, 
γωνίωσης του κυκλώματος, βρογχόσπασμου και ελάττωσης της ενδοτικότητας του αναπνευστικού συστήματος. 
Ο αερισμός ελεγχόμενου όγκου διασφαλίζει τον κατά λεπτό αερισμό (Minute Ventilation, Vmin) ανεξάρτητα 
από τις αλλαγές στην ενδοτικότητα του αναπνευστικού συστήματος ή στις αντιστάσεις, εκτός βέβαια από την 
περίπτωση εμφάνισης πολύ υψηλών πιέσεων (βλ. όριο συναγερμού αυτών), οπότε και μειώνεται ο αναπνεόμενος 
όγκος. Πρόκειται για ιδιαίτερα χρήσιμο μοντέλο σε περιπτώσεις αλλαγής θέσης του ασθενούς, διεγχειρητικού 
βρογχόσπασμου και περιτοναϊκής εμφύσησης CO2.    

Μηχανικός αερισμός ελεγχόμενης πίεσης  (Pressure Control Mechanical Ventilation, PC) 
Ο  αερισμός με ελεγχόμενη πίεση διαφέρει από τον αερισμό ελεγχόμενου όγκου στη δυνατότητα ρύθμισης 

της πίεση εμφύσησης (Pinsp). Για να είναι αποτελεσματικό το μοντέλο, πρέπει ο αναπνευστήρας να διαθέτει τη 
δυνατότητα υποστήριξης υψηλών εισπνευστικών ροών. Στο μοντέλο αυτό, η πίεση στους αεραγωγούς εξισώ-
νεται σταδιακά με την πίεση στις κυψελίδες ενώ ακολουθεί σταδιακή ελάττωση της εισπνευστικής ροής. Ο ανα-
πνεόμενος όγκος εξαρτάται από την προκαθορισμένη πίεση (Pinsp), τον εισπνευστικό χρόνο (Ti), την ενδο-
τικότητα και τις αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος. Πρόκειται για ιδιαίτερα αποτελεσματικό μοντέλο 
αερισμού σε περίπτωση απωλειών όγκου, όπως είναι η περίπτωση τραχειοσωλήνα χωρίς αεροθάλαμο ή λαρυγ-
γικής μάσκας, καθώς διασφαλίζει χορήγηση ικανοποιητικού αναπνεόμενου όγκου. Σε κάθε εφαρμογή του μοντέ-
λου απαιτείται παρακολούθηση του αναπνεόμενου όγκου. Το μοντέλο δε διασφαλίζει συγκεκριμένο κατά λεπτό 
αερισμό και δεν επιτρέπει την αξιολόγηση (μέτρηση) της ενδοτικότητας και της αντίστασης του αναπνευστικού 
συστήματος. Η παρακολούθηση της καμπύλης ροής-χρόνου (Flow-Time) πρέπει να είναι συνεχής ώστε να καθο-
ρίζεται ο ιδανικός εισπνευστικός και εκπνευστικός χρόνος. Ελάχιστος εισπνευστικός χρόνος είναι εκείνος που 
επιτρέπει μηδενισμό της εισπνευστικής ροής, γεγονός που σημαίνει ότι η εισπνευστική πίεση έφτασε στο επίπε-
δο των κυψελίδων. Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται στη διασφάλιση του αναγκαίου εκπνευστικού χρόνου, ώστε η  
τελοεκπνευστική ροή να μηδενίζεται, γεγονός που αποτρέπει την ανάπτυξη ενδογενούς ΡΕΕΡ. Επιπλέον, η παρα-
κολούθηση της καμπύλης πίεσης-όγκου (Pressure-Volume) στην οθόνη του αναπνευστήρα παρέχει σημαντικές 
πληροφορίες, καθώς επιτρέπει την έγκαιρη εντόπιση αλλαγών στις μηχανικές ιδιότητες του πνεύμονα, ιδιαίτερα 
όταν ο ασθενής βρίσκεται σε βαθιά καταστολή.  

ΥΠΟΒΟΗΘΟΥΜΕΝΑ ΜΟΝΤΕΛΑ ΜΗΧΑΝΙΚΟΥ ΑΕΡΙΣΜΟΥ ΣΤΗΝ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑ 
Το μεγάλο πλεονέκτημα που παρέχει το κυκλικό κύκλωμα είναι η δυνατότητα αλλαγής της αυτόματης ανα-

πνοής σε ελεγχόμενη, με πολύ απλό τρόπο. Δύο βασικά είδη μηχανικού αερισμού στην Αναισθησιολογία 
ελέγχονται από τον ασθενή: ο συγχρονισμένος διαλείπων υποχρεωτικός αερισμός (Synchronised Intermittent 
Mandatory Ventilation, SIMV) και ο αερισμός με υποστήριξη πίεσης (Pressure Support, PS).  

Στο μοντέλο SIMV, η ύπαρξη σταθερής ροής καθυστερεί την αύξηση του αναπνεόμενου όγκου και περιο-
ρίζει την αποτελεσματικότητα τoυ μοντέλου στους αναισθησιολογικούς ασθενείς. Aντίθετα, οι ασθενείς αυτοί 
προσαρμόζονται ευκολότερα στo PS, κυρίως λόγω σταδιακής ελάττωσης της εισπνευστικής ροής. Η ύπαρξη 
εκπνευστικής πυροδότησης (trigger) στο PS επιτρέπει τη διακοπή της εμφύσησης μόλις η εισπνευστική ροή 
μειωθεί σημαντικά, με συνέπεια το αναπνευστικό μηχάνημα να διακόπτει την εισπνευστική φάση. Η σχέση Ι/Ε 
δεν καθορίζεται από τον αναισθησιολόγο αλλά από τον ίδιο τον ασθενή. Το επίπεδο της υποβοήθησης στο PS 
διαφέρει από ασθενή σε ασθενή ανάλογα με τις ανάγκες του. Το trigger πρέπει να είναι το μικρότερο δυνατόν, με 
την προϋπόθεση να αποφεύγεται η αυτοπυροδότηση (π.χ. από τις δονήσεις της καρδιάς). Η ευαισθησία του 
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trigger ποικίλει από κατασκευαστή σε κατασκευαστή, ενώ δεν υφίσταται κοινά αποδεκτή τιμή ασφαλείας για 
όλους τους αναπνευστήρες. Tα οποιοειδή μεγιστοποιούν τον τόνο των κοιλιακών μυών με συνέπεια κατά τη 
διάρκεια της εκπνοής να ευνοούν τη μεταφορά των αλλαγών του όγκου της καρδιάς στους αεραγωγούς [6, 7]. 
Διαρροές όγκου κατά τη διάρκεια της εκπνοής  μπορούν να πυροδοτήσουν έναρξη εισπνοής, λόγω πτώσης της 
εκπνευστικής ροής [8].  

Οι κύριες ενδείξεις του Pressure Support είναι οι παρακάτω:  
- κατά τη διάρκεια της προοξυγόνωσης σε φυσιολογικό ή παχύσαρκο ασθενή [9] 
- κατά την εισαγωγή στην αναισθησία με χρήση πτητικού αναισθητικού σε ενήλικα [10] 
- σε παιδί που αναπνέει με λαρυγγική μάσκα 
- σε αναπνευστική υποβοήθηση κατά τη διάρκεια διασωλήνωσης με ινοπτικό βρογχοσκόπιο. 

Χρήση του μοντέλου κατά τη διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης προϋποθέτει εξαιρετικά αποτελεσμα-
τική αναλγησία και επίπεδο αναισθησίας τέτοιο, ώστε να διατηρείται η αυτόματη αναπνοή του ασθενούς. Οι 
συνθήκες αυτές επιτυγχάνονται ευκολότερα με τη βοήθεια της τοποπεριοχικής αναισθησίας και δυσκολότερα με 
γενική αναισθησία. 

Υποβοήθηση με πίεση υψηλότερη των 17 cm H2O ελαττώνει σημαντικά το έργο της αναπνοής και καθιστά 
το μοντέλο αντίστοιχο με αυτό της ελεγχόμενης πίεσης (Pressure Control). Αυτό εξηγεί γιατί το PS ενδείκνυται 
για τον αερισμό ασθενών με σοβαρού βαθμού αναπνευστική ανεπάρκεια (περιοριστικού ή αποφρακτικού τύπου) 
κατά τη διάρκεια  χειρουργικών πράξεων με την εφαρμογή  τοποπεριοχικής αναισθησίας [11, 12]. 

Η χρησιμότητα του PS στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο χειρουργικών επεμβάσεων, εκτός των καρδιο-
χειρουργικών, είναι δύσκολο να αποδειχθεί. Οι ενδείξεις της χρήσης ελεγχόμενου μηχανικού αερισμού μετεγχει-
ρητικά εξαρτώνται από παράγοντες όπως η νευρολογική εικόνα, η αιμοδυναμική σταθερότητα, η υπολειπόμενη 
μυοχάλαση και η σοβαρή υποθερμία. Με αποτελεσματικό έλεγχο των παραμέτρων αυτών, μεγάλος αριθμός 
ασθενών αποδιασωληνώνεται στο χειρουργικό τραπέζι, περιορίζοντας σημαντικά το ποσοστό των ασθενών που 
χρειάζονται μετεγχειρητικά μηχανικό αερισμό (<0.5%) [13].  

Σε περίπτωση μετεγχειρητικής αναπνευστικής ανεπάρκειας, η χρήση εναλλακτικά του μη επεμβατικού 
μηχανικού αερισμού (NIV) επιτρέπει τη μείωση των ποσοστών επαναδιασωλήνωσης και τη διάρκεια νοσηλείας 
των ασθενών αυτών. Απαραίτητη προϋπόθεση, βέβαια, είναι η ταυτόχρονη αιτιολογική προσέγγιση και αντιμε-
τώπιση της μετεγχειρητικής αναπνευστικής ανεπάρκειας. Οι ενδείξεις της προφυλακτικής εφαρμογής του NIV 
μετεγχειρητικά δεν είναι ακόμη ξεκάθαρες. Φαίνεται ότι βοηθά σε περιπτώσεις μειζόνων επεμβάσεων στο θώ-
ρακα, αλλά όχι ιδιαίτερα στις περιπτώσεις καρδιοχειρουργικών ασθενών ή ασθενών γενικής χειρουργικής [14]. 

ΜΕΘΟΔΟΙ ΒΕΛΤΙΩΣΗΣ ΤΗΣ ΟΞΥΓΟΝΩΣΗΣ ΚΑΙ ΠΡΟΣΤΑΣΙΑΣ ΤΩΝ ΠΝΕΥΜΟΝΩΝ 
Η υποξυγοναιμία περιεγχειρητικά σχετίζεται συχνά με την εμφάνιση μικροατελεκτασιών. Σε ανοικτές χει-

ρουργικές επεμβάσεις, ατελεκτασίες εμφανίζονται ως και στο 90% των ασθενών που έλαβαν γενική αναισθησία 
[15]. Η ατελεκτασία προκαλεί τοπική κυψελιδική υποξία λόγω της σύγκλεισης (collapsus) των κυψελίδων και 
γενικευμένη υποξυγοναιμία λόγω του αυξημένου ενδοπνευμονικού shunt. Η ατελεκτασία ταυτόχρονα ευνοεί την 
εμφάνιση λοίμωξης του αναπνευστικού, τόσο λόγω δυσλειτουργίας των κυψελιδικών μακροφάγων, όσο και 
λόγω της  τοπικής υποξίας.  

Αρχικά επικράτησε η αντίληψη ότι οι υψηλοί αναπνεόμενοι όγκοι περιορίζουν τις ατελεκτασίες και βελτιώ-
νουν την οξυγόνωση κατά τη διάρκεια της αναισθησίας. Σε μελέτη που συμπεριέλαβε ασθενείς κατηγορίας ΑSA 
Ι και ΙΙ, χωρίς υποκείμενες πνευμονικές βλάβες, που υποβλήθηκαν σε γενική αναισθησία, δε διαπιστώθηκε 
διαφορά στην εμφάνιση ατελεκτασιών ανάμεσα στους ασθενείς με αναπνεόμενους όγκους ~10ml/kg και σε 
άλλους με αναπνεόμενους όγκους ~6ml/kg [16]. Σε έτερη μελέτη, οι ασθενείς με ατελεκτασίες και αναπνευστική 
ανεπάρκεια μετά από πνευμονεκτομή, ήταν εκείνοι στους οποίους χορηγήθηκαν υψηλότεροι όγκοι σε σχέση με 
άλλους ασθενείς της ίδιας κατηγορίας στους οποίους χορηγήθηκαν μικρότεροι όγκοι (median, 8.3 vs. 6.7 ml/kg 
ιδανικού βάρους σώματος, P <0.001) [17]. Επιπλέον, οι μεγάλοι αναπνεόμενοι όγκοι σε ασθενείς με μηχανικό 
αερισμό θετικών πιέσεων προκαλούν ελάττωση της καρδιακής παροχής αναλογικά με την αύξηση του αναπνεό-
μενου όγκου. Συνεπώς, για αναισθησιολογικούς ασθενείς προτείνεται ο αναπνεόμενος όγκος να μην ξεπερνά τα 
10 ml/kg ιδανικού βάρους σώματος, καθώς, πέραν του ορίου αυτού, ο ασθενής τίθεται σε κίνδυνο χαμηλής 
καρδιακής παροχής και υπερδιάτασης των πνευμόνων.  

Η αναισθησία με ελεγχόμενο μηχανικό αερισμό ελαττώνει τη λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα λό-
γω σύγκλεισης των κυψελίδων, με επακόλουθη επίδραση στην οξυγόνωση του ασθενούς. Συνήθως η υποξυγο-
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ναιμία αντιμετωπίζεται αρχικά με την αύξηση του FiO2. Η χρήση υψηλού FiO2 (≥0.8) ελαττώνει την πιθανότητα 
φλεγμονής των χειρουργικών τραυμάτων [18], προκαλεί, ωστόσο, αύξηση των μικροατελεκτασιών και επιτείνει 
τον κίνδυνο τοξικότητας του Ο2. Δύο παράμετροι ευνοούν τη δημιουργία και επέκταση των ατελεκτασιών: το 
υψηλό FiO2 και ο χρόνος παραμονής σε μηχανικό αερισμό. Έτσι, η αρχική θετική επίδραση του υψηλού FiO2 

ελαττώνεται με την πάροδο του χρόνου. Σε μείζονες χειρουργικές επεμβάσεις κοιλίας, τα υψηλά επίπεδα FiO2 θα 
πρέπει να αποφεύγονται, ιδιαίτερα σε συνδυασμό με υψηλούς αναπνεόμενους όγκους και υψηλές πιέσεις αε-
ραγωγών, ώστε να μειώνεται ο κίνδυνος πρόκλησης πνευμονικής βλάβης οφειλόμενης στον αναπνευστήρα [19]. 

Κατά κύριο λόγο, δύο μέθοδοι  βελτιώνουν την οξυγόνωση των ασθενών: α) η εφαρμογή ΡΕΕΡ και β) οι 
χειρισμοί επιστράτευσης κυψελίδων (recruitment maneuvers). 

H εφαρμογή ΡΕΕΡ κατά τη διάρκεια της αναισθησίας βελτιώνει την ενδοτικότητα των πνευμόνων και 
αυξάνει τη λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα [20], φαινόμενο ιδιαίτερα εμφανές στους παχύσαρκους. 
Ωστόσο, η βελτίωση της μηχανικής των πνευμόνων δε σημαίνει απαραίτητα και βελτίωση της οξυγόνωσης, 
καθώς οι προκαλούμενες αλλαγές στην καρδιακή παροχή είναι δυνατόν να ακυρώσουν την αρχική ευεργετική 
επίδραση του ΡΕΕΡ στη οξυγόνωση (μέσω μείωσης της μερικής πίεσης του μικτού φλεβικού αίματος, PvO2). Η 
εφαρμογή υψηλών επιπέδων ΡΕΕΡ (≥15 cm H2O) ενοχοποιείται για ελάττωση της καρδιακής παροχής εξαιτίας 
αύξησης των πνευμονικών αντιστάσεων, διάτασης της δεξιάς κοιλίας και περιορισμού της δυνατότητας πλήρω-
σης της αριστερής κοιλίας. Το ΡΕΕΡ θα πρέπει να χρησιμοποιείται με προσοχή ιδιαίτερα σε υποογκαιμικούς 
ασθενείς και σε ασθενείς με δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια [21]. Επιπλέον, σε ασθενείς με ενδοκράνια υπέρταση, 
αν και χαμηλά επίπεδα ΡΕΕΡ (≤6 cm H2O) δε φαίνεται να προκαλούν αύξηση της ενδοκράνιας πίεσης, ωστόσο, 
υψηλότερες τιμές σκόπιμο είναι να αποφεύγονται [22] ή τουλάχιστον να εφαρμόζονται μόνο όταν αυτό είναι 
απολύτως απαραίτητο. 

Ο χειρισμός επιστράτευσης κυψελίδων επιτυγχάνεται είτε με αερισμό του ασθενούς για ένα λεπτό με υψηλό 
ΡΕΕΡ (20 cm H2O) και υψηλούς αναπνεόμενους όγκους, ώστε να δημιουργηθεί πίεση εμφύσησης ~40 cm H2O, 
είτε με αερισμό του ασθενούς στο χέρι και ρύθμιση της πίεσης στους αεραγωγούς από την APL (Adjustable 
Pressure Limiting) Βαλβίδα. 

Χειρισμός επιστράτευσης με πίεση 40 cm H2O για 15 sec επέτρεψε να αντιμετωπιστούν οι μικροατελεκτα-
σίες μετά την εισαγωγή στην αναισθησία, όταν συνοδεύθηκε από εφαρμογή ΡΕΕΡ 10 cm H2O [23]. Σε επεμβά-
σεις λαπαροσκοπικής χειρουργικής, οι χειρισμοί επιστράτευσης κυψελίδων βελτιώνουν την οξυγόνωση μόνο 
κατά τη διάρκεια του χειρουργείου και της αναισθησίας [24] και όχι μετεγχειρητικά. Για παχύσαρκους ασθενείς, 
χειρισμοί επιστράτευσης κυψελίδων (25-45 cm H2O για 6 sec) με ταυτόχρονη εφαρμογή ΡΕΕΡ 7-10 cm H2O, 
φαίνεται ότι βελτιώνουν τη μηχανική των πνευμόνων. 

Συμπερασματικά, η εφαρμογή του κατάλληλου ΡΕΕΡ (optimal ή best PEEP) και των χειρισμών επιστρά-
τευσης κυψελίδων σε ασθενείς που αερίζονται με χαμηλούς όγκους, βοηθούν σημαντικά στην πρόληψη των 
ατελεκτασιών [25]. Τα μέτρα αυτά χρήσιμο είναι να αποφεύγονται σε ασθενείς με σοβαρή υποογκαιμία ή να 
εφαρμόζονται μετά από την αιμοδυναμική σταθεροποίηση του ασθενούς, κατά προτίμηση μετά την εισαγωγή στην 
αναισθησία. Σε κάθε περίπτωση, η παρακολούθηση των μηχανικών ιδιοτήτων του πνεύμονα με τις καμπύλες 
πίεσης-όγκου βοηθά στη σωστή ρύθμιση των παραμέτρων του αναπνευστικού μηχανήματος και στην εκτίμηση της 
αναγκαιότητας και αποτελεσματικότητας των προαναφερόμενων μεθόδων βελτίωσης της υποξυγοναιμίας. 

AΕΡΙΣΜΟΣ ΕΝΟΣ ΠΝΕΥΜΟΝΑ 
Τα κύρια αίτια θνητότητας μετά από επεμβάσεις εκτομής τμήματος ή όλου του πνεύμονα είναι οι επιπλοκές 

καρδιογενούς ή χειρουργικής αιτιολογίας, οι μετεγχειρητικές αναπνευστικές λοιμώξεις (πνευμονία, εμπύημα, 
σήψη) και το σύνδρομο οξείας πνευμονικής βλάβης (Acute Lung Injury, ALI). Σε αντίθεση με άλλα αίτια, το 
ποσοστό εμφάνισης ΑLI μετά από θωρακοτομή για λοβεκτομή ή ολική πνευμονεκτομή, δε παρουσίασε ιδιαίτερη 
μείωση τις τελευταίες δεκαετίες και κυμαίνεται μεταξύ 2-4%, ενώ συνοδεύεται από υψηλή πιθανότητα θανάτου 
(25-50%). Οι σημαντικότεροι προγνωστικοί δείκτες εμφάνισης ALI μετά από θωρακοτομή είναι [26]: 
 - παράγοντες που σχετίζονται με την προεγχειρητική κατάσταση του ασθενούς (αλκοολισμός, σοβαρή πνευμο-
νική δυσλειτουργία) 

-  περιεγχειρητικά αίτια (ευρύτητα εκτομής του πνεύμονα, υπερφόρτωση με υγρά, «τραυματικός» μηχανικός 
αερισμός).  
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Αναλυτικότερα, ασθενείς που αερίζονται με εισπνευστικές πιέσεις μεγαλύτερες από 25 mmHg παρουσιά-
ζουν τριπλάσια πιθανότητα εμφάνισης ALI, σε σχέση με εκείνους στους οποίους εφαρμόστηκαν χαμηλότερες 
πιέσεις (15 mmHg) [27]. Aν και υφίσταται συσχέτιση μεταξύ του μετεγχειρητικού ALI και της υπερφόρτωσης 
του ασθενούς με υγρά, ωστόσο, ο μη καρδιογενής χαρακτήρας του πνευμονικού οιδήματος και η υψηλή περιε-
κτικότητα του υγρού των κυψελίδων σε πρωτεΐνες, πιστοποιεί ότι η βλάβη του ενδοθηλίου είναι ο κύριος παθο-
φυσιολογικός μηχανισμός του συνδρόμου. Η βλάβη οφείλεται σε γενικευμένη και εκσεσημασμένη φλεγμονώδη 
αντίδραση που επηρεάζει, τόσο τον χειρουργημένο όσο και τον υγιή πνεύμονα, πυροδοτείται από αυτή καθεαυτή 
την εκτομή του πνεύμονα και η έντασή της σχετίζεται με το μέγεθος του αφαιρεθέντος πνευμονικού ιστού [28]. 

Ο μηχανικός αερισμός του ενός πνεύμονα που απαιτείται στις περισσότερες από αυτές τις επεμβάσεις, είναι 
αρκετά δύσκολος στην εφαρμογή του. Αν και η χρήση FiO2 100% για την αντιμετώπιση της υποξυγοναιμίας 
κατά τη διάρκεια του αερισμού ενός πνεύμονα, ήταν μέχρι σήμερα η συνήθης τακτική, ωστόσο, νεότερες 
μελέτες προτείνουν τη χρήση του χαμηλότερου δυνατού FiO2 (30–50 % με στόχο SαtO2 >90%) για την πρόληψη 
μετεγχειρητικού ΑLI και την αποφυγή μετεγχειρητικών ατελεκτασιών [28, 29]. Η χρήση υψηλών αναπνεόμενων 
όγκων (8-12 ml/kg), αν και προγενέστερη τακτική, αμφισβητείται σήμερα, κυρίως λόγω της συσχέτισης της με 
την εμφάνιση μετεγχειρητικού ΑLI, διαπίστωση που στηρίζεται τόσο σε μελέτες σε πειραματόζωα [30] όσο και 
σε ανθρώπους [31]. Η χρήση μικρότερων αναπνεόμενων όγκων (6 ml/kg ιδανικού βάρους σώματος) προκρίνεται 
ως η ασφαλέστερη πρακτική. 

H επίδραση του ΡΕΕΡ στην οξυγόνωση των ασθενών κατά τη διάρκεια αερισμού ενός πνεύμονα, ποικίλλει 
και εξαρτάται από τις μηχανικές ιδιότητες των πνευμόνων του κάθε ασθενή. Οι περισσότεροι ασθενείς με χρόνια 
αποφρακτική πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ) αναπτύσσουν ενδογενές PEEP (auto-PEEP) κατά τη διάρκεια του αερι-
σμού ενός πνεύμονα, γεγονός που οδηγεί σε υπερδιάταση και αυξημένο ενδοπνευμονικό shunt. Αντίθετα, οι 
ασθενείς με φυσιολογικό πνευμονικό παρέγχυμα ή πνευμονοπάθεια περιοριστικού τύπου συνήθως ελαττώνουν 
τον πνευμονικό τους όγκο χαμηλότερα της λειτουργικής υπολειπόμενης χωρητικότητας κατά την τελοεκπνευ-
στική φάση και ωφελούνται από την εφαρμογή ΡΕΕΡ. Η πληροφορία για την ύπαρξη ή μη ενδογενούς PEEP, 
είναι ιδιαίτερα χρήσιμη και βοηθά στη συνεχή εκτίμηση της πιθανότητας να είναι ωφέλιμη για τον ασθενή η 
εξωγενής εφαρμογή PEEP κατά τον αερισμό ενός πνεύμονα [32]. 

Συμπερασματικά, στον αερισμό ενός πνεύμονα είναι χρήσιμη η χορήγηση του χαμηλότερου δυνατού FiO2, η 
αποφυγή υψηλών αναπνεόμενων όγκων, η ορθολογική και εξατομικευμένη χρήση του PEEP και η συχνή 
εφαρμογή χειρισμών επιστράτευσης κυψελίδων, με στόχο την ελαχιστοποίηση των βλαβών του πνευμονικού πα-
ρεγχύματος  [33]. 

Μηχανικός αερισμός στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας 
Στόχοι του μηχανικού αερισμού είναι: 

-  η διατήρηση της αναγκαίας αρτηριακής οξυγόνωσης 
-  η διατήρηση της απαραίτητης κάθαρσης του διοξειδίου του άνθρακα  
-  η μείωση του αναπνευστικού έργου του ασθενή και 
-  η αποφυγή βλαβών που προκαλούνται από το μηχανικό αερισμό (βαρότραυμα, ατελεκτασίες, αρνητική επί-
δραση στο καρδιοαγγειακό σύστημα, αποσυγχρονισμός ή μη συντονισμός ασθενούς - αναπνευστήρα).  
Αναγκαία προϋπόθεση για την επίτευξη των παραπάνω στόχων είναι η εξοικείωση με τα διάφορα μοντέλα 

μηχανικού αερισμού.  

ΜΟΝΤΕΛΑ ΜΗΧΑΝΙΚΟΥ ΑΕΡΙΣΜΟΥ ΣΤΗ ΜΟΝΑΔΑ ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 
Πλήρως ελεγχόμενος μηχανικός αερισμός (Controlled  Mechanical Ventilation)  

Στο μοντέλο αυτό (Controlled Mechanical Ventilation, CMV) η αναπνευστική συχνότητα, η σχέση χρόνου 
εισπνοής-εκπνοής (Ι/E) και η εισπνευστική ροή ή πίεση καθορίζονται από τον αναπνευστήρα. Ο τύπος αυτός 
αερισμού χρησιμοποιείται σε ασθενείς χωρίς καμία ή με ανεπαρκή εισπνευστική προσπάθεια. Όταν προ-
καθορίζεται ο αναπνεόμενος όγκος πρόκειται για το μοντέλο ελεγχόμενου όγκου (Volume Control, VC) και όταν 
προκαθορίζεται η εισπνευστική πίεση πρόκειται για το μοντέλο ελεγχόμενης πίεσης (Pressure Control, PC), και 
τα δύο είναι ευρέως διαδομένα στην καθημερινή κλινική πρακτική μηχανικού αερισμού στις ΜΕΘ. Κανένα από 
τα δύο μοντέλα δε φαίνεται να υπερτερεί σημαντικά έναντι του άλλου, σε θέματα έκβασης ασθενών ή διάρκειας 
μηχανικού αερισμού.   
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Υποβοηθούμενος ελεγχόμενος αερισμός (Assist - Control Ventilation) 
Στο μοντέλο αυτό (Assist - Control Ventilation, ACV) ο αναπνευστήρας ευαισθητοποιείται με την εισπνευ-

στική προσπάθεια του ασθενούς, αν αυτή υφίσταται, ενώ σε αντίθετη περίπτωση, στον ασθενή παρέχεται αυτό-
ματα πλήρως ελεγχόμενη αναπνοή. Για παράδειγμα, όταν η ελεγχόμενη αναπνευστική συχνότητα ρυθμίζεται 
στις 11 αναπνοές/λεπτό, ο ασθενής  μπορεί να λαμβάνει 15 αναπνοές, δηλαδή 4 επιπλέον με δική του προσπά-
θεια. Oι υποβοηθούμενες αναπνοές του ασθενούς ενεργοποιούνται από την εισπνευστική πίεση ή ροή. 

Στους αναπνευστήρες που λειτουργούν με ACV, αναγνωρίζεται η εισπνευστική προσπάθεια του ασθενούς, 
ενώ η μετάβαση από τη φάση της εκπνοής στην εισπνευστική φάση πραγματοποιείται με έναν από τους παρα-
κάτω μηχανισμούς:  
- με πυροδότηση πίεσης, ώστε η αλλαγή της φάσης να πραγματοποιείται όταν η πίεση των αεραγωγών μειώνεται 
κάτω από ένα προκαθορισμένο επίπεδο (συνήθως 1-2 cm H2O χαμηλότερη από την τελοεκπνευστική πίεση) 
και  

-  με πυροδότηση ροής, όπως συμβαίνει στους νεώτερους αναπνευστήρες. Κατά τη λειτουργία του αναπνευστή-
ρα παρέχεται συνεχής ροή αέρα (5-20 lt/min) από το εισπνευστικό κύκλωμα προς τον ασθενή και στη συνέχεια 
προς το εκπνευστικό κύκλωμα. Όταν ο ασθενής πραγματοποιεί δική του εισπνευστική προσπάθεια, μέρος της 
ροής παρεκκλίνει προς τους πνεύμονες, με αποτέλεσμα την αναντιστοιχία ανάμεσα στη ροή που υπάρχει στο 
εισπνευστικό κύκλωμα και σε αυτή που υπάρχει στο εκπνευστικό κύκλωμα, γεγονός που πυροδοτεί την έναρξη 
της εισπνευστικής φάσης. Η ελάχιστη διαφορά μεταξύ των δύο φάσεων ροής (εισπνευτική και εκπνευστική), 
που έχει ως αποτέλεσμα τη μηχανική ροή, καθορίζεται από την ευαισθησία του συστήματος (flow sensitivity) 
που συνήθως ποικίλλει από 1-3 lt/min. Αναποτελεσματικές αναπνευστικές προσπάθειες παρατηρούνται σε 
αδύναμους ή κατεσταλμένους ασθενείς και σε ασθενείς που δεν μπορούν να ξεπεράσουν την αυτόματη ή 
καθορισμένη τελοεκπνευστική πίεση. 

Διαλείπων υποχρεωτικός αερισμός (Intermittent Mandatory Ventilation) 
Ο διαλείπων υποχρεωτικός αερισμός (Intermittent Mandatory Ventilation, IMV) συνδυάζει την αυτόματη με 

την υποβοηθούμενη αναπνοή καθορισμένου όγκου. Όταν η αναπνευστική συχνότητα καθορίζεται σε 6 αναπνοές/ 
λεπτό, ο αναπνευστήρας χορηγεί μια προκαθορισμένου όγκου αναπνοή κάθε 10 δευτερόλεπτα (διάρκεια ανα-
πνευστικού κύκλου = 60 sec/6 = 10). Μεταξύ αυτών, ο ασθενής μπορεί να αναπνέει αυτόματα και να χρησιμο-
ποιεί τον αναπνευστήρα ως πηγή παροχής θερμού, εμπλουτισμένου με οξυγόνο και υγροποιημένου αέρα. Στους 
σύγχρονους αναπνευστήρες, οι υποχρεωτικές αναπνοές είναι προκαθορισμένου όγκου ή πίεσης, ενώ οι αυτό-
ματες αναπνοές του ασθενούς υποβοηθούνται από τις θετικές πιέσεις στους αεραγωγούς (π.χ. στο μοντέλο 
Pressure Support). Όλοι οι αναπνευστήρες χρησιμοποιούν συγχρονισμένα μοντέλα-αλγόριθμους IMV 
(Synchronized IMV, SIMV), ώστε να επιτυγχάνεται η χορήγηση στον ασθενή προκαθορισμένου αναπνευστικού 
όγκου κατά τη φάση της αυτόματης εισπνοής και όχι μετά τη λήξη της αυτόματης εισπνευστικής προσπάθειας. 

Αν και αρχικά το μοντέλο χρησιμοποιήθηκε για την αποδέσμευση του ασθενούς από το μηχανικό αερισμό, 
ωστόσο, δεν αποδείχθηκε η ανωτερότητά του σε σχέση με άλλες τεχνικές αποδέσμευσης, ενώ φαίνεται ότι 
απαιτεί και αυξημένο αναπνευστικό έργο και προσοχή στη ρύθμιση των παραμέτρων. Παραμένει δημοφιλές 
κυρίως λόγω της εξοικείωσης του ιατρικού προσωπικού και του υψηλού ποσοστού απνοιών που προλαμβάνει σε 
ασθενείς με καταστολή ή σε κωματώδεις ασθενείς στους οποίους εφαρμόζονται μοντέλα μηχανικού αερισμού 
χωρίς αναπνευστική συχνότητα ασφάλειας (back up ventilation).  

Ελεγχόμενος αερισμός πίεσης με αναστροφή του λόγου εισπνοής/εκπνοής (Pressure Controlled Inverse 
Ratio Ventilation)  

O ελεγχόμενος αερισμός πίεσης με αναστροφή του λόγου εισπνοής/εκπνοής (Pressure Controlled Inverse 
Ratio Ventilation, PCIRV) αποτελεί παραλλαγή του αερισμού ελεγχόμενης πίεσης και περιλαμβάνει ρύθμιση της 
σχέσης του χρόνου εισπνοής-εκπνοής (Ti: Te) ή του χρόνου εισπνοής. Ενώ φυσιολογικά η σχέση Ti: Te είναι 1:2 
ή 1:3, σε αυτό το μοντέλο η αναλογία αναστρέφεται σε 1:1 ή 3:1. Tα πλεονεκτήματα της μεθόδου είναι η 
παραμονή για μεγάλο χρονικό διάστημα υψηλής μέσης πίεσης αεραγωγών και η δημιουργία ενδογενούς ΡΕΕΡ. 
Μέχρι σήμερα, δεν έχει αποδειχθεί η θετική επίδραση του μοντέλου στην οξυγόνωση ασθενών με ARDS στους 
οποίους και δοκιμάστηκε περισσότερο από άλλες ομάδες ασθενών [34]. 
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Συνεχής θετική πίεση αεραγωγών (Continuous Positive Airway Pressure)  
H εφαρμογή συνεχούς θετικής πίεσης αεραγωγών (Continuous Positive Airway Pressure, CPAP) χρησιμο-

ποιείται σε ασθενείς με αυτόματη αναπνοή. Η λειτουργία του μοντέλου καθορίζεται από το επίπεδο της θετικής 
πίεσης και την ευαισθησία του συστήματος (trigger). 

Aερισμός με απελευθέρωση της πίεσης αεραγωγών (Airway Pressure Release Ventilation)  
O αερισμός με απελευθέρωση της πίεσης των αεραγωγών (Airway Pressure Release Ventilation, APRV) 

είναι τύπος αναπνοής στον οποίο εφαρμόζονται δύο επίπεδα CPAP σε προκαθορισμένα χρονικά διαστήματα, με 
το υψηλότερο επίπεδο να παραμένει για περισσότερο χρόνο, ενώ υπάρχει σύντομη εκπνευστική φάση που 
επιτρέπει την αναπνοή. Η αυτόματη αναπνοή επιτρέπεται και στα δύο επίπεδα. Αν ο ασθενής δεν έχει δική του 
αυτόματη αναπνοή, το APRV γίνεται ανάλογο του PCIRV, με τη διαφορά ότι το τελευταίο μοντέλο δεν 
επιτρέπει την αυτόματη αναπνοή και στις δύο φάσεις του αναπνευστικού κύκλου. Ο αναπνεόμενος όγκος 
εξαρτάται από την ενδοτικότητα των πνευμόνων, τις αντιστάσεις στους αεραγωγούς, τη διάρκεια και το ύψος της 
πίεσης που ασκείται, τη διαφορά αυτής από τη χαμηλή πίεση και από την ένταση της αναπνευστικής προσπά-
θειας. Μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε ασθενείς με οξεία βλάβη πνευμόνων (Acute Lung Injury, ALI)), σύνδρομο 
οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας (Acute Respiratory Distress Syndrome, ARDS) ή ατελεκτασίες μετά από 
βαριές χειρουργικές επεμβάσεις [35, 36]. Η χρήση του δεν είναι ευρέως διαδομένη αν και σχετίζεται με μικρό-
τερη επίδραση στην αιμοδυναμική λειτουργία του ασθενούς και με μικρότερες ανάγκες για χορήγηση αγγειο-
συσπαστικών και κατασταλτικών φαρμάκων. 

Παραλλαγή του APRV είναι το ΒIPAP (Biphasic Intermittent Positive Airway Pressure) στο οποίο η σχέση 
εισπνοής-εκπνοής είναι φυσιολογική, καθώς δεν υπάρχει περιορισμός στη διάρκεια εφαρμογής του χαμηλού 
CPAP [37]. Χωρίς αυτόματη αναπνοή το BΙPAP είναι ανάλογο του Pressure Control Ventilation. Πρόκειται για 
μοντέλο μερικώς συγχρονισμένο με τις αναπνευστικές προσπάθειες του ασθενούς, αφού επιτρέπει την ελάττωση 
κατά 25% του εισπνευστικού και εκπνευστικού χρόνου, ανάλογα με την αναπνευστική προσπάθεια του ασθενούς. 
Είναι σημαντικός ο συγχρονισμός ανάμεσα στις χρονικές στιγμές εφαρμογής του CPAP και την αυτόματη 
αναπνοή του ασθενούς και για το λόγο αυτό υπάρχουν ειδικές βαλβίδες στους αναπνευστήρες που διαθέτουν το 
μοντέλο αυτό. 

Αερισμός με υποστήριξη πίεσης (Proportional Assist Ventilation)  
O αερισμός με υποστήριξη πίεσης (Proportional Assist Ventilation, PΑV) ενισχύει την πίεση των αερα-

γωγών ανάλογα με την εισπνευστική ροή και τον αναπνεόμενο όγκο. Η διαφορά από τα υπόλοιπα αναπνευστικά 
μοντέλα είναι ότι, στην περίπτωση αυτή, καθορίζεται το επίπεδο της αναπνευστικής υποστήριξης ανάλογα με 
την προσπάθεια του ασθενούς. Το PAV παρέχει στον ασθενή τη δυνατότητα να διατηρεί αναπνευστική λει-
τουργία περισσότερο ομοιάζουσα με τη φυσιολογική. Παρά τον αρχικό ενθουσιασμό, ωστόσο, καμία αξιόπιστη 
μελέτη δεν κατέδειξε βελτίωση της έκβασης των ασθενών, σε σχέση με τα άλλα μοντέλα αερισμού [38, 39].  

Υποβοήθηση της αναπνοής με νευρογενή προσαρμογή (Νeurally Adjusted Ventilatory Assist)  
H υποβοήθηση της αναπνοής με νευρογενή προσαρμογή (Νeurally Adjusted Ventilatory Assist, NAVA), σε 

αντίθεση με τα υπόλοιπα μοντέλα υποβοηθούμενου μηχανικού αερισμού που χρησιμοποιούν για τη λειτουργία 
τους τις μεταβολές της πίεσης των αεραγωγών, της ροής του αέρα ή του όγκου κατά τη διάρκεια του αναπνευ-
στικού κύκλου, βασίζεται στην μέτρηση της ηλεκτρικής δραστηριότητας του διαφράγματος (EΑdi) [40]. Αυτή 
προκύπτει από την επεξεργασία της ηλεκτρομυογραφικής δραστηριότητας του διαφράγματος (ΕMGdi), που 
αντανακλά τις εκφορτίσεις του αναπνευστικού κέντρου στους κινητικούς νευρώνες των φρενικών νεύρων. Το 
ηλεκτρικό σήμα της EMGdi καταγράφεται με τη βοήθεια οκτώ διπολικών ηλεκτροδίων που τοποθετούνται στο 
απώτερο άκρο ενός ειδικού ρινογαστρικού καθετήρα σίτισης που εισάγεται διαμέσου του οισοφάγου, μέχρι τα 
ηλεκτρόδια να βρεθούν στο επίπεδο του σκελικού τμήματος του διαφράγματος Ο αναπνευστικός κύκλος στο 
NAVA ενεργοποιείται από τη νευρική εισπνευστική πυροδότηση (trigger) που ονομάζεται ΕΑdi, αντιστοιχεί στη 
μέτρηση της ηλεκτρικής δραστηριότητας του διαφράγματος και εκφράζεται σε μV. Αν και έχουν περιγραφεί 
πρόσφατα οφέλη από την εφαρμογή του NAVA, κυρίως σε σύγκριση με τον αερισμό Pressure Support, η 
κλινική εμπειρία από τη χρήση του είναι εξαιρετικά περιορισμένη. Απαιτείται αποσαφήνιση των ενδείξεων 
εφαρμογής του ΝΑVA πριν προταθεί η ευρεία χρήση του. 
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Αερισμός προκαθορισμένης πίεσης (Pressure Support Ventilation)  
Πρόκειται για μοντέλο αερισμού προκαθορισμένης πίεσης (Pressure Support Ventilation, PSV) κατά την 

εφαρμογή του οποίου χορηγούνται διακεκομμένες εισπνοές θετικής πίεσης με έναν αισθητήρα που χορηγεί 
εισπνοή κάθε φορά που ο ασθενής πραγματοποιεί εισπνευστική προσπάθεια. Μόλις ο εισπνεόμενος όγκος λάβει 
μια προκαθορισμένη τιμή, ο αναπνευστήρας μεταπίπτει στην εκπνευστική φάση. Το PSV χρησιμοποιείται συχνά 
κατά την αποδέσμευση του ασθενούς από το μηχανικό αερισμό. Διαθέτει την ίδια αποτελεσματικότητα με τις 
διακεκομμένες δοκιμασίες Τ-piece σε αυτόματη αναπνοή, όσον αφορά την αποδέσμευση από τον μηχανικό αε-
ρισμό. Μπορεί επίσης να χρησιμοποιηθεί σε ασθενείς με αυξημένη αναπνευστική συχνότητα και αναπνευστικό 
ερέθισμα. 

EΠΙΛΟΓΗ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΜΟΝΤΕΛΟΥ 
Οι θεραπευτικοί στόχοι του μηχανικού αερισμού ποικίλουν ανάλογα με το είδος της αναπνευστικής δυσχέ-

ρειας ή ανεπάρκειας. Η ανάγκη για παθοφυσιολογική θεραπευτική προσέγγιση των αναπνευστικών συνδρόμων 
δεν πρέπει να συγχέεται με την ανάγκη να βρεθεί το ιδανικότερο αναπνευστικό μοντέλο. Είναι γενικά αποδεκτό 
ότι οι θεραπευτικοί στόχοι του μηχανικού αερισμού είναι προσεγγίσιμοι με περισσότερα από ένα αναπνευστικά 
μοντέλα [41]. 

ΠΡΟΣΤΑΤΕΥΤΙΚΕΣ ΣΤΡΑΤΗΓΙΚΕΣ ΜΗΧΑΝΙΚΟΥ ΑΕΡΙΣΜΟΥ 
Αρκετές μελέτες συνηγορούν στη διαπίστωση ότι όταν ο όγκος των αεριζόμενων πνευμόνων ξεπερνά την 

oλική πνευμονική χωρητικότητα (Τotal Lung Capacity, TLC), τότε προκαλούνται βλάβες στις αναπνευστικές 
μονάδες των πνευμόνων, ιδιαίτερα αν πρόκειται για αερισμό με υψηλούς αναπνεόμενους όγκους [42]. Σε 
ασθενείς με φυσιολογική αναπνευστική λειτουργία, η TLC αντιστοιχεί στη μέγιστη στατική πίεση (P  plateau) ή 
τελοεισπνευστική πίεση 30-35 mmHg. Αρκετοί ειδικοί καταλήγουν στο συμπέρασμα ότι, για φυσιολογικούς 
ασθενείς, αναπνεόμενοι όγκοι μικρότεροι των 8 ml/kg ιδανικού βάρους σώματος, ούτε είναι αναγκαίοι, ούτε 
βοηθούν ασθενείς με P plateau μικρότερη των 30 mmHg. 

Για ασθενείς με οξεία βλάβη των πνευμόνων (Acute Lung Injury, ALI) και σύνδρομο οξείας αναπνευστικής 
δυσχέρειας (Acute Respiratory Distress Syndrome, ARDS), η χορήγηση αναπνεόμενων όγκων 6ml/kg ιδανικού 
βάρους σώματος, αποδείχθηκε ότι μειώνει τη διάρκεια μηχανικού αερισμού, τα επίπεδα των δεικτών φλεγμονής 
στο αίμα και τη θνησιμότητα, σε σύγκριση με τη χρήση 12 ml/kg ιδανικού  βάρους σώματος [43]. Περαιτέρω 
ελάττωση του αναπνεόμενου όγκου σε 5 ή 4 ml/kg ιδανικού βάρους σώματος δε σχετίζεται με βελτίωση της 
έκβασης των ασθενών [44]. Σε ασθενείς με ARDS, φάνηκε ότι οι περιοδικοί χειρισμοί επιστράτευσης κυψελίδων 
(30-50 cm H2O για 20-40 sec), σχετίζονται με βελτίωση της ανταλλαγής αερίων, βελτίωση της μηχανικής του 
πνεύμονα και μικρότερης έντασης φλεγμονώδη αντίδραση [45]. Ο ακριβής ρόλος των χειρισμών επιστράτευσης 
κυψελίδων στην καθημερινή κλινική πρακτική των ασθενών με ARDS δεν έχει ακόμη πλήρως καθοριστεί [46]. 
Σε ασθενείς της ΜΕΘ με πνευμονικό οίδημα, ΧΑΠ, συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, πνευμονία, τραύμα, ή 
σε μετεγχειρητικούς ασθενείς που δεν πληρούν τα κριτήρια του ΑRDS, η θνητότητα πιθανώς σχετίζεται με 
υψηλούς αναπνεόμενους όγκους και υψηλή P plateau [47]. 

Η εφαρμογή ΡΕΕΡ είναι εξαιρετικά χρήσιμη για την θεραπευτική αντιμετώπιση ασθενών με πνευμονικό 
οίδημα, είτε αυτό προέρχεται από αυξημένη διαπερατότητα της κυψελιδοτριχοειδικής μεμβράνης, είτε από 
αυξημένη υδροστατική πίεση, καθώς ελαττώνει το ενδοπνευμονικό shunt, βελτιώνει τη σχέση V/Q και τελικά 
αυξάνει την PaO2. Aν και οι περισσότεροι κλινικοί ιατροί καθορίζουν το βέλτιστο (optimal) ΡΕΕΡ εμπειρικά, 
από τη βελτίωση των αερίων αίματος, αρκετοί, ωστόσο, προτιμούν να το καθορίζουν από την καμπύλη πίεσης-
όγκου και συγκεκριμένα από το κατώτερο σημείο καμπής της καμπύλης, παρά το γεγονός ότι το σημείο αυτό δεν 
είναι εύκολο να προσδιοριστεί σε όλους του ασθενείς με ARDS.  

Φαίνεται ότι η ελαστάση του αναπνευστικού συστήματος αυξάνεται περισσότερο σταδιακά με τη βαθμιαία 
αύξηση του PEEP σε ασθενείς με ARDS που οφείλεται σε πνευμονικά αίτια (ARDSp), σε σχέση με ARDS που 
οφείλεται σε εξωπνευμονικά αίτια (ARDSexp) [48]. Οι ασθενείς με ARDSexp παρουσιάζουν υψηλότερη 
ελαστάση του θωρακικού κλωβού. Αύξηση του ΡΕΕΡ σε ασθενείς με ARDSp αυξάνει την ελαστάση των 
πνευμόνων, όχι όμως και του θωρακικού κλωβού. Έτσι, σε ασθενείς με ARDSp δεν επιτυγχάνεται πάντα 
ικανοποιητική επιστράτευση κυψελίδων με την αύξηση του ΡΕΕΡ, ενώ σε ασθενείς με ARDSexp παρατηρείται 
ευκολότερη και σημαντικότερη επιστράτευση. Η άποψη αυτή δεν είναι απολύτως αποδεκτή. Σε τυχαιοποιημένη 
μελέτη ασθενών με ALI και ARDS, η εφαρμογή υψηλού ΡΕΕΡ (μέση τιμή, 13 cm H2O) vs  χαμηλότερου ΡΕΕΡ 
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(μέση τιμή, 8 cm H2O), δεν οδήγησε σε βελτίωση της τελικής έκβασης [49]. Φαίνεται, λοιπόν, ότι το επίπεδο του 
εφαρμοζόμενου ΡΕΕΡ δεν έχει τόσο μεγάλη επίδραση στη έκβαση του ασθενή, ενώ σημαντικότερος είναι ο 
ρόλος του χαμηλού (προστατευτικού, protective) αναπνεόμενου όγκου και της ασφαλούς P plateau [43]. Για 
ασθενείς με παχυσαρκία, ασκίτη και διάταση κοιλίας προτείνονται τιμές ΡΕΕΡ ≥ 5 cm H2O.  

Mια σοβαρή επιπλοκή που σχετίζεται με την εφαρμογή του ΡΕΕΡ είναι η ελάττωση της καρδιακής παροχής 
λόγω ελάττωσης της φλεβικής επιστροφής και αλληλεπίδρασης καρδιάς-πνευμόνων. Η επιπλοκή αυτή μπορεί να 
αποφευχθεί με την εφαρμογή του ΡΕΕΡ επί σωστών ενδείξεων και με τιτλοποίηση των επιπέδων αυτού.  

ΕΠΙΛΟΓΗ ΜΟΝΤΕΛΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗΣ ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗΣ 
Μηχανικός αερισμός σε ασθενείς με φυσιολογική ανταλλαγή αερίων και φυσιολογική μηχανική πνευμόνων 
και θωρακικού κλωβό 

Σε ασθενείς με φυσιολογικούς πνεύμονες και φυσιολογικό μεταβολικό ρυθμό, κατά λεπτό αναπνεόμενος 
όγκος ~80-100 ml/kg ιδανικού βάρους σώματος διασφαλίζει νορμοκαπνία. Σε ασθενείς με χρόνια κατακράτηση 
CO2, ο αερισμός των πνευμόνων σκόπιμο είναι να διασφαλίζει PaCO2 ~ 50 mmHg και pH 7.35. 

Μηχανικός αερισμός σε ασθενείς με ιστορικό οξείας αποφρακτικής πνευμονοπάθειας 
Ο κίνδυνος που υφίσταται για τους ασθενείς αυτούς όταν βρίσκονται σε μηχανικό αερισμό είναι η πρόκληση 

ή η επιδείνωση της δυναμικής υπερδιάτασης των πνευμόνων. Αυτή μπορεί να προκαλέσει βαρότραυμα, υπόταση 
ή ακόμη και θάνατο. 

Σε ασθενείς με ασθματική κρίση που βρίσκονται σε μηχανικό αερισμό, βασικός θεραπευτικός στόχος παρα-
μένει η αποφυγή της υπερδιάτασης των φυσιολογικών μονάδων του πνεύμονα. Προτείνεται, λοιπόν, η χρήση χα-
μηλού αναπνεόμενου όγκου (~ 8 ml/kg ιδανικού βάρους σώματος) και σχετικά υψηλής αναπνευστικής συχνό-
τητας ~12-16/min. Σε ασθενείς με status asthmaticus, στόχος του μηχανικού αερισμού είναι η μείωση του 
κινδύνου δυναμικής υπερδιάτασης. Στρατηγικές όπως η ανοχή σχετικής υπερκαπνίας (permissive hypercapnia), 
η αύξηση του εκπνευστικού χρόνου και ο καλύτερος δυνατός συγχρονισμός ασθενούς-αναπνευστήρα, ελατ-
τώνουν τη θνητότητα της νόσου. Συνεχής παρακολούθηση (monitoring) της αποτελεσματικότητας των στρατη-
γικών αυτών είναι αναγκαία ώστε να αποφεύγονται οι επιπλοκές του μηχανικού αερισμού.  

Μηχανικός αερισμός σε ασθενείς με ιστορικό χρόνιας αποφρακτικής πνευμονοπάθειας 
Στόχος του μηχανικού αερισμού στους ασθενείς με παρόξυνση ΧΑΠ είναι η βελτίωση της ανταλλαγής 

αερίων και η παροχή στους αναπνευστικούς μύες του ασθενούς του απαραίτητου χρόνου αποκατάστασης από 
την κατάσταση κόπωσης που βρισκόταν. Ο μη επεμβατικός αερισμός (Non Invasive Ventilation, NIV) λαμβάνει 
σημαντική θέση στην πρώτη γραμμή αντιμετώπισης των ασθενών αυτών, ιδιαίτερα όσων παρουσιάζουν μικρή ή 
μέση επιδείνωση της αναπνευστικής λειτουργίας (7.25 < pH < 7.35) και χρήση επικουρικών μυών. Σε βαρύτερες 
καταστάσεις προκρίνεται η χρήση του επεμβατικού μηχανικού αερισμού. Σημαντικό κομμάτι της θεραπευτικής 
προσέγγισης αποτελεί η προσπάθεια ελάττωσης του κινδύνου δυναμικής υπερδιάτασης και του ενδογενούς 
PEEP. Αυτό επιτυγχάνεται με την παράταση του εκπνευστικού χρόνου, την ελάττωση των αναπνευστικών 
αναγκών του ασθενούς και την ελάττωση των αντιστάσεων στους αεραγωγούς με τη χρήση βρογχοδιασταλτικών. 
Ο κατά λεπτό αερισμός θα πρέπει να ρυθμίζεται σύμφωνα με το pH και όχι με το PCO2. H P plateau καλό είναι 
να διατηρείται <30 cm H2O ώστε να αποφευχθεί ο κίνδυνος βαροτραύματος.   

Μηχανικός αερισμός σε ασθενείς με ARDS 
Οι τελευταίες εξελίξεις στη θεραπευτική προσέγγιση του ARDS περιλαμβάνουν την εφαρμογή προστατευ-

τικού μηχανικού αερισμού (protective mechanical ventilation) χρησιμοποιώντας χαμηλούς αναπνεόμενους 
όγκους και ΡΕΕΡ στο υψηλότερο δυνατό επίπεδο, διασφαλίζοντας P plateau  28-30 cm H2O και αναπνεόμενο 
όγκο 6 ml/kg ιδανικού βάρους σώματος. Σε σοβαρές υποξυγοναιμίες, προκρίνονται, ακόμη, χειρισμοί οι επι-
στράτευσης κυψελίδων, η πρηνής θέσης, το νιτρικό οξείδιο (Nitric Oxide, NO) και η οξυγόνωση με εξωσω-
ματική κυκλοφορία (Extracorporeal Membrane Oxygenation, ECMO), όταν αυτή είναι διαθέσιμη.  

Μηχανικός αερισμός σε ασθενείς με κρανιοεγκεφαλική κάκωση 
Οι ασθενείς με σοβαρή κρανιοεγκεφαλική κάκωση συνήθως διασωληνώνονται και συνδέονται σε αναπνευ-

στήρα για εφαρμογή μηχανικού αερισμού. Προτείνεται αποφυγή υποξυγοναιμίας (PaO2 <60 mmHg), ενώ ο 
υπεραερισμός (PaCO2 <25 mmHg) δε συστήνεται, καθώς δύναται να προκαλέσει αγγειοσύσπαση και ισχαιμία 
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του εγκεφάλου. Ο υπεραερισμός αποτελεί προσωρινό μέτρο σε περιπτώσεις ασθενών με ανθεκτική ενδοκράνια 
υπέρταση και σοβαρή νευρολογική επιδείνωση που σχετίζεται με αυτήν, εφαρμόζεται για σύντομο χρονικό διά-
στημα (15-30 λεπτά) και στοχεύει τιμή PaCO2 ~30-35 mmHg. Μεγαλύτερης χρονικής διάρκειας υπεραερισμός 
μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε ασθενείς με εμμένουσα ενδοκράνια υπέρταση, μετά από αποτυχία όλων των άλλων 
προβλεπόμενων μέτρων (καταστολή, παροχέτευση εγκεφαλονωτιαίου υγρού, ωσμωτική διούρηση, υπέρτονο 
νάτριο, μυοχάλαση, αποσυμφορητικές νευροχειρουργικές επεμβάσεις) και πάντα με συνεχή παρακολούθηση 
(monitoring) της ιστικής οξυγόνωσης του εγκεφάλου. 

Η εφαρμογή ΡΕΕΡ έχει συνδυαστεί με αυξημένη ενδοθωρακική πίεση που δύναται να περιορίσει τη φλεβική 
παροχέτευση του εγκεφάλου και να προκαλέσει περαιτέρω αύξηση της ενδοκράνιας πίεσης. H επίδραση του 
ΡΕΕΡ στην ενδοθωρακική πίεση είναι σημαντικότερη σε υποογκαιμικούς ασθενείς και για τιμές >15 cm H2O. Η 
εφαρμογή ΡΕΕΡ ~5-8 cm H2O είναι επιτρεπτή και επιθυμητή, όταν χρησιμοποιείται για διόρθωση υποξυ-
γοναιμίας. Υψηλότερα επίπεδα ΡΕΕΡ (ως 15 cm H2O) μπορούν να χρησιμοποιηθούν σε σοβαρή υποξυγοναιμία.  

EΠΙΠΛΟΚΕΣ ΣΧΕΤΙΖΟΜΕΝΕΣ ΜΕ ΤΟΝ ΜΗΧΑΝΙΚΟ ΑΕΡΙΣΜΟ 
Ο μηχανικός αερισμός μπορεί να προκαλέσει σοβαρές επιπλοκές στις διάφορες φάσεις της εφαρμογής του. 

Αυτές μπορούν να προκληθούν κατά τη διασωλήνωση ή την αποδιασωλήνωση, από τη παραμονή του ενδο-
τραχειακού σωλήνα, από δυσλειτουργία του αναπνευστικού μηχανήματος, από την εφαρμογή του μηχανικού αε-
ρισμού (υπόταση, βαρότραυμα, κατακράτηση υγρών εξαιτίας της έκκρισης της αντιδιουρητικής ορμόνης που 
πιθανολογείται ότι εκκρίνεται όταν ελαττώνεται ο όγκος του αριστερού κόλπου από τις θετικές πιέσεις του 
μηχανικού αερισμού) και από τις αναπνευστικές λοιμώξεις που σχετίζονται με την παραμονή του ασθενούς στον 
αναπνευστήρα. 

ΑΠΟΔΕΣΜΕΥΣΗ ΑΠΟ ΤΟΝ ΜΗΧΑΝΙΚΟ ΑΕΡΙΣΜΟ 
Η αποδέσμευση από το μηχανικό αερισμό χρήσιμο είναι να πραγματοποιείται το συντομότερο δυνατόν, 

εφόσον βέβαια η κλινική κατάσταση του ασθενούς το επιτρέπει. Είναι αναγκαίο σε κάθε ΜΕΘ να υπάρχει 
καθορισμένο πρωτόκολλο αποδέσμευσης από το μηχανικό αερισμό. Είναι, ακόμη, γενικώς αποδεκτό, ότι μικρό-
τερο ποσοστό επαναδιασωληνώσεων παρατηρείται στις ΜΕΘ σε ασθενείς που αποδιασωληνώθηκαν ύστερα από 
επιτυχείς δοκιμασίες αυτόματης αναπνοής σε Τ-piece και Pressure Support, σε σχέση με άλλους ασθενείς που 
αποδιασωληνώθηκαν μετά από SIMV. Οι δοκιμασίες αυτόματης αναπνοής σε Τ-piece διάρκειας 30 λεπτών πριν 
την αποδιασωλήνωση, δεν διαφέρουν σε σχέση με εκείνες των 120 λεπτών. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
Η σωστή εφαρμογή του μηχανικού αερισμού, τόσο κατά τη διάρκεια της αναισθησίας, όσο και στη Μονάδα 

Εντατικής Θεραπείας, είναι ιδιαίτερα σημαντική προκειμένου να αποφεύγονται επιπλοκές που μπορεί να θέτουν 
σε κίνδυνο τη ζωή του ασθενούς κατά τη διεγχειρητική και μετεγχειρητική περίοδο, να αυξάνουν την πιθανότητα 
θανάτου στη ΜΕΘ ή να παρατείνουν την παραμονή του στη ΜΕΘ και στο νοσοκομείο.  
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ΑΠΟΔΕΣΜΕΥΣΗ ΑΠΟ ΤΟ ΜΗΧΑΝΙΚΟ ΑΕΡΙΣΜΟ 
Ειρήνη ΠΑΠΑΓΕΩΡΓΙΟΥ 

 
Η αποδέσμευση από το μηχανικό αερισμό (weaning), μπορεί να οριστεί ως η διαδικασία της απότομης ή 

σταδιακής απομάκρυνσης από τη μηχανική υποστήριξη. Στους περισσότερους ασθενείς, ο μηχανικός αερισμός 
μπορεί να διακοπεί άμεσα μετά τη θεραπεία της υποκείμενης αρχικής νόσου, που προκάλεσε την οξεία αναπνευ-
στική ανεπάρκεια. Εντούτοις, 20-30 % των ασθενών αντιμετωπίζουν δυσκολία στην αποδέσμευση. Η αποτυχη-
μένη αποδέσμευση από το μηχανικό αερισμό, αφορά είτε την αποτυχία της δοκιμασίας σε αυτόματο αερισμό 
(SBT=spontaneous breathing trial), είτε την ανάγκη επαναδιασωλήνωσης σε 48 ώρες. Η καθυστέρηση στην 
έναρξη της διαδικασίας αποδέσμευσης, αυξάνει τον κίνδυνο λοιμώξεων (πνευμονία σχετιζόμενη με τον αναπνευ-
στήρα,VAP) και τραύματος στον αεραγωγό, τις επιπλοκές από παρατεταμένη καταστολή, καθώς και το συνολικό 
κόστος νοσηλείας. Εναλλακτικά, η πρώїμη αποδέσμευση μπορεί να οδηγήσει σε επαναδιασωλήνωση, νοσοκο-
μειακή πνευμονία και θάνατο του ασθενούς. 

Οι ασθενείς ταξινομούνται σε 3 κατηγορίες,ανάλογα με τη διαδικασία της αποδέσμευσης: 
Κατηγορία Ορισμός 
Εύκολη αποδέσμευση Επιτυχής αποδιασωλήνωση με την πρώτη προσπάθεια, χωρίς δυσκολία 
Δύσκολη αποδέσμευση Μέχρι 3 προσπάθειες δοκιμασίας σε αυτόματο αερισμό ή χρονικό διάστημα  

7 ημερών από την αρχική SBT έως επιτυχημένο weaning 
Παρατεταμένη 
αποδέσμευση 

Ασθενείς που απέτυχαν σε 3 τουλάχιστον προσπάθειες αποδέσμευσης ή που 
χρειάστηκαν >7 ημέρες από την πρώτη SBT 

 

Παθοφυσιολογία αποτυχημένης αποδέσμευσης από το μηχανικό αερισμό 
1) Δυσλειτουργία αναπνευστικού και πνευμόνων. Οι αυξημένες αντιστάσεις των αεραγωγών, η μειωμένη ευενδο-

τότητα του αναπνευστικού συστήματος και η επηρεασμένη ανταλλαγή αερίων, αυξάνουν το έργο της ανα-
πνοής, συμβάλλοντας έτσι στην αποτυχημένη αποδέσμευση. 

2) Νευροφυσιολογικές διαταραχές. Η εγκεφαλική δυσλειτουργία,σε ασθενείς με δύσκολο weaning, αφορά κυρίως 
τη διέγερση (delirium) και την ανησυχία του ασθενούς, που σχετίζονται με αυξημένο ποσοστό αποτυχημένης 
αποδιασωλήνωσης. 

3) Διαταραχές από το  καρδιαγγειακό σύστημα. Η οξεία καρδιακή δυσλειτουργία και το καρδιογενές πνευμονικό 
οίδημα μπορούν να προκύψουν κατα τη διάρκεια του weaning, ειδικά σε ασθενείς με ιστορικό αριστερής 
καρδιακής νόσου και ΧΑΠ (χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια). Η ισχαιμία του μυοκαρδίου,η υπερβολική 
αύξηση στο μεταφορτίο της αριστερής κοιλίας και η αύξηση του καρδιακού προφορτίου, είναι πιθανές αιτίες. 
Μη επεμβατικές μέθοδοι, όπως η διαθωρακική υπερηχογραφία και η μέτρηση της συγκέντρωσης των πρω-
τεїνών πλάσματος, χρησιμοποιούνται ως εναλλακτικές μέθοδοι στη διάγνωση του πνευμονικού οιδήματος 
στη διαδικασία της αποδέσμευσης.Διουρητική αγωγή, με ή χωρίς νιτρώδη, εφαρμόζεται μετά από προσεκτική 
ανάλυση των κύριων μηχανισμών που οδηγούν στο πνευμονικό οίδημα. 

4)  Νευρομυїκές διαταραχές. Η δυσλειτουργία των αναπνευστικών μυών σχετίζεται με παρατεταμένη και δύ-
σκολη αποδέσμευση από το μηχανικό αερισμό. Η πολυνευροπάθεια των βαρέως πασχόντων της ΜΕΘ, επίσης, 
πιθανόν να συμμετέχει στην εμφάνιση μυїκής ατροφίας και αδυναμίας. Επιπλέον, ενοχοποιούνται διατροφι-
κές και φαρμακευτικές παράμετροι. 

5) Μεταβολικές και ενδοκρινολογικές διαταραχές. Η υποφωσφαταιμία, η υπομαγνησιαιμία και η υποκαλιαιμία 
προκαλούν μυїκή αδυναμία. 

6)  Διατροφή (ρόλος παχυσαρκίας και κακής διατροφής) 
7)  Αναιμία 

Τα επίπεδα αιμοσφαιρίνης για το επιτυχημένο weaning αποτελούν ακόμα αντικείμενο συζήτησης. 

Έναρξη αποδέσμευσης από το μηχανικό αερισμό 
Ο παρατεταμένος μηχανικός αερισμός σχετίζεται με υψηλά ποσοστά θνητότητας και θνησιμότητας. 

Εντούτοις, η διαδικασία αποδέσμευσης δεν ξεκινάει αν ο ασθενής δεν έχει ανανήψει από την αρχική νόσο, που 
προκάλεσε την οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια. Σύμφωνα με μεγάλη, διεθνή έρευνα των Esteban et al, ο χρόνος 
αυτός αντιστοιχεί στο 1/3 της συνολικής διάρκειας του μηχανικού αερισμού και είναι δύσκολο να προβλεφθεί. 
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Για το λόγο αυτό,συστήνεται η έγκαιρη αναγνώριση των ασθενών που είναι έτοιμοι για weaning, με βάση 
κλινικά κριτήρια: 
Πίνακας 1 

Κλινική εκτίμηση   Ικανότητα για βήχα 
Απουσία υπερβολικών τραχειοβρογχικών εκκρίσεων 
Θεραπεία της αρχικής νόσου λόγω της οποίας διασωληνώθηκε 

Αντικειμενικές μετρήσεις  Κλινική σταθερότητα 
 Αιμοδυναμική σταθερότητα (πχ fC ≤ 140 beats/min, systolic BP 90–160 mmHg, 
καθόλου ή μικρή δόση ινοτρόπων) 

 Σταθερή μεταβολική κατάσταση 
 Επαρκής οξυγόνωση 

    SaO
2
 > 90% on ≤ FIO

2
 0.4 (or PaO

2
/FIO

2
 ≥ 150 mmHg) 

    PEEP ≤ 8 cmH
2
O 

 Αναπνευστική λειτουργία 
    fR ≤ 35 breaths/min 
    MIP ≤ -20– -25 cmH

2
O 

    VT > 5 mL/kg 
    VC > 10 mL/kg 
    fR/VT < 105 breaths/min/L 
 χωρίς  σημαντική αναπνευστική οξέωση 
 επίπεδο συνείδησης  
 χωρίς καταστολή ή εγρήγορση υπό ήπια καταστολή 

fC: cardiac frequency; BP: blood pressure; SaO2: arterial oxygen saturation; FIO2: inspiratory oxygen fraction; PaO2: arterial 
oxygen tension; PEEP: positive end-expiratory pressure; fR: respiratory frequency; MIP: maximal inspiratory pressure; VT: 
tidal volume; VC: vital capacity. 1 mmHg = 0.133 kPa 
 

Μεγάλη σημασία δίνεται στην κλινική εκτίμηση του δείκτη αναπνευστική συχνότητα/αναπνεόμενο όγκο 
(rapid shallow breathing index, RSBI) για την διαλογή ασθενών που είναι έτοιμοι για διακοπή του μηχανικού 
αερισμού. Όταν η τιμή του είναι <100-105  breaths/min/L προβλέπεται επιτυχημένη δοκιμασία SBT, με 
ευαισθησία της τάξης του 0,97 και ειδικότητα στο 0,65. Σε τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες, η έναρξη 
weaning με καθημερινή εφαρμογή αυτόματου αερισμού (SBT) υπερτερεί σε σχέση με μεθόδους, όπου τα 
επίπεδα αναπνευστικής υποστήριξης μειώνονται μέρα με τη μέρα.Σε πολυκεντρική τυχαιοποιημένη έρευνα οι 
Esteban και συνεργάτες, συνεκτίμησαν τέσσερις μεθόδους weaning και βρήκαν ότι οι ασθενείς υπό SBT 
αποδιασωληνώθηκαν τρεις φορές γρηγορότερα, σε σχέση με ασθενείς στους οποίους εφαρμόστηκαν άλλα 
μοντέλα αερισμού (ΙMV, PS=pressure support). Άλλη έρευνα των Ely και συνεργατών, έδειξε ότι στους ασθενείς 
που εφαρμοζόταν καθημερινά οι παραπάνω κλινικές δοκιμασίες (ετοιμότητας για weaning) και ακολουθούνταν 
από δοκιμασία αυτόματου αερισμού αποδιασωληνώθηκαν 1,5 μέρα νωρίτερα,σε σχέση με τους ασθενείς όπου ο 
κλινικός γιατρός αποφάσιζε τη διαδικασία του weaning. Τα κριτήρια αποτυχίας του αυτόματου αερισμού 
φαίνονται στον παρακάτω πίνακα 2. 

Δεν υπάρχουν διαφορές στο ποσοστό των ασθενών που πέρασαν επιτυχώς το SBT και στο ποσοστό των 
ασθενών που αποδιασωληνώθηκαν, όταν συγκρίνουμε τη δοκιμασία με το σωλήνα «Τ» (T-tube trial) σε σχέση 
με χαμηλά επίπεδα υποστήριξης (PS, pressure support), της τάξης των 7 cmH2O ή 8 cmH2O στους ενήλικες ή 
και 10 cmH2O στα παιδιά, ή ακόμα και με την εφαρμογή συνεχούς θετικής πίεσης (CPAP). Η δοκιμασία 
αυτόματου αερισμού, μπορεί να διαρκέσει από 30 min, έως και 2 h. Σε ασθενείς με ποικίλη παθολογία, 
παρατείνεται η δοκιμασία και πέραν των 2 ωρών. Τα κριτήρια επιτυχίας της δοκιμασίας, είναι κατά κύριο λόγο 
κλινικά (αναπνευστικό pattern, επαρκής ανταλλαγή αερίων, αιμοδυναμική σταθερότητα και άνεση-ηρεμία). Σε 
περίπτωση αρχικής αποτυχίας του SBT, ο κλινικός γιατρός θα πρέπει να επιστρέψει και να επανεξετάσει τις 
αναστρέψιμες αιτίες που καταγράφονται στον πίνακα 1. Σε ότι αφορά τα πρωτόκολλα του weaning,έρευνες σε 
ασθενείς οι οποίοι είτε ατυχηματικά,είτε αποδιασωληνώθηκαν μόνοι τους,έδειξαν ότι το 23% των ασθενών υπό 
πλήρη μηχανική υποστήριξη της αναπνοής και το 69% αυτών που βρισκόταν σε διαδικασία weaning, δε 
χρειάστηκαν επαναδιασωλήνωση. Τελευταίες έρευνες που χρησιμοποιούν το διαθωρακικό υπέρηχο με Doppler 
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(εκτίμηση του χρόνου διαστολικής χάλασης της αριστεράς κοιλίας), τον αποικισμό του ασθενούς με μικρόβια 
και τις υποκείμενες νόσους,όπως επίσης και το ρόλο της δυσλειτουργίας του διαφράγματος στη διαδικασία του 
weaning, βρίσκονται σε εξέλιξη. Ο μη  επεμβατικός αερισμός (NIV, non invasive ventilation) στη διαδικασία της 
αποδέσμευσης από το μηχανικό αερισμό, έχει χρησιμοποιηθεί με τρεις τρόπους-ενδείξεις: 1) ως εναλλακτική 
μέθοδος σε ασθενείς που δεν ανέχτηκαν την αρχική δοκιμασία weaning, 2) ως θεραπεία σε ασθενείς που αποδια-
σωληνώθηκαν αλλά ανέπτυξαν οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια σε 48 ώρες (ARF, acute respiratory failure) και 
3) ως μέτρο προφύλαξης σε ασθενείς με υψηλό κίνδυνο επαναδιασωλήνωσης, οι οποίοι δεν ανέπτυξαν ARF. 

Πίνακας 2.  

Κλινικά ευρήματα Ανησυχία-άγχος 
Επηρεασμένη διαύγεια πνεύματος 
Διαφόρηση  
Κυάνωση  
Ενδείξεις αυξημένης προσπάθειας 
    Χρήση επικουρικών μυών 
    Απογοήτευση  
    Δύσπνοια 

Αντικειμενικά ευρήματα PaO
2
 ≤ 50–60 mmHg on FIO

2
 ≥ 0.5 or SaO

2
 < 90% 

PaCO
2
 > 50 mmHg or an increase in PaCO

2
 > 8 mmHg 

pH < 7.32 or a decrease in pH ≥ 0.07 pH units 
fR/VT > 105 breaths/min/L 
fR > 35 breaths/min or increased by ≥ 50% 
fC > 140 beats/min or increased by ≥ 20% 
Systolic BP > 180 mmHg or increased by ≥ 20% 
Systolic BP < 90 mmHg 
Καρδιακές αρρυθμίες 

PaO2: arterial oxygen tension; FIO
2
: inspiratory oxygen fraction; SaO2: arterial oxygen saturation; PaCO2: arterial 

carbon dioxide tension; fR: respiratory frequency; VT: tidal volume; fC: cardiac frequency; BP: blood pressure. 1 
mmHg = 0.133 kPa 

Διαχείρηση ασθενών που χρειάζονται παρατεταμένη αναπνευστική μηχανική υποστήριξη 
3-7% των ασθενών της ΜΕΘ, χρειάζονται παρατεταμένη μηχανική υποστήριξη της αναπνοής. Αυτή ορίζε-

ται ως  ≥21 ημέρες συνεχούς μηχανικού αερισμού, για ≥6 ώρες ημερησίως. Η διαχείρηση αυτών των ασθενών, 
περιλαμβάνει τη νοσηλεία σε μονάδες αυξημένης φροντίδας, τη συνέχιση της νοσηλείας σε κέντρο αποκατά-
στασης ή ακόμα και στην οικία τους, με την προϋπόθεση ότι το επιτρέπει η κλινική τους κατάσταση. Σ’αυτές τις 
περιπτώσεις, η διενέργεια τραχειοστομίας αποτελεί την επόμενη σκέψη του κλινικού. Μολονότι η τραχειοστομία 
προσφέρει ασφαλή αεραγωγό και ελαττώνει το έργο της αναπνοής, δεν υπάρχουν ενδείξεις ότι σχετίζεται με 
μείωση του χρόνου της αποδέσμευσης ή τη διάρκεια νοσηλείας. 

ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 
 Laurent Brochard,MD,What is the proper approach to liberating the weak from mechanical ventilation? Critical Care Med 

2009, vol.37, No 10,410-415 
 J-M Boles,Weaning from mechanical ventilation,Eur Respir J 2007;29:1033-1056 
 Jean-Loui Teboul et al,Weaning failure of cardiac origin:recent advances,Critical Care 2010,14:211 
 Leo M Heunks et al,The ABC of weaning failure-a structured approach,Crit.Care 2010;14(6):245 
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ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΑΠΟ ΤΟ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 
Αντώνης ΑΝΔΡΕΟΥ 

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Οι μετεγχειρητικές επιπλοκές από το αναπνευστικό σύστημα ευθύνονται για ένα σημαντικό τμήμα της με-
τεγχειρητικής νοσηρότητας και θνητότητας, ενώ παράλληλα αυξάνουν και τις ημέρες νοσηλείας. Ανάλογα με το 
ποιες αναπνευστικές επιπλοκές μελετώνται και ανάλογα με το είδος των ασθενών και τις επέμβασης οι διάφορες 
μελέτες αναφέρουν πως ποσοστό από 2 έως 19% των ασθενών θα εμφανίσουν κάποια μετεγχειρητική επιπλοκή 
από το αναπνευστικό. Να σημειωθεί ότι αν στο δείγμα συμπεριλάβουμε και τους καρδιοχειρουργικούς ασθενείς, 
τότε το ποσοστό αυτό είναι ακόμα μεγαλύτερο. Οι επιπλοκές αυτές οφείλονται σε μια ποικιλία παραγόντων που 
έχουν να κάνουν με τον ασθενή, το είδος της επέμβασης, αλλά και το είδος της αναισθησίας. Δυστυχώς μόνο 
λίγοι από τους παράγοντες αυτούς μπορούν να τροποποιηθούν περιεγχειρητικά, ενώ και από τις παρεμβάσεις μας 
αυτές ακόμα πιο λίγες έχουν ισχυρή βιβλιογραφική τεκμηρίωση. 

ΟΡΙΣΜΟΣ 
Δεν υπάρχει συμφωνία στη βιβλιογραφία και στις μελέτες για το ποιες ακριβώς κλινικές οντότητες θα περι-

λαμβάνονται στις μετεγχειρητικές επιπλοκές του αναπνευστικού. Κάποιοι συγγραφείς δέχονται μόνο τη σαφή 
μετεγχειρητική πνευμονία, άλλοι προσθέτουν και τις ατελεκτασίες ενώ ορισμένοι αναφέρουν μια ευρύτατη 
γκάμα προβλημάτων από το αναπνευστικό. Έτσι στην βιβλιογραφία αναφέρονται ως επιπλοκές κάποιες ή όλες 
από τις παρακάτω: Λαρυγγόσπασμος, βρογχόσπασμος, απόφραξη αεραγωγού, πτώση κορεσμού αιμοσφαιρίνης, 
πνευμονία, πνευμονική εμβολή, εισρόφηση, ανάγκη για παράταση ή επανεγκατάσταση του μηχανικού αερισμού, 
σοβαρός βήχας, συριγμός, πλευριτική συλλογή, πνευμοθώρακας, μη ειδική λοίμωξη αναπνευστικού. 

Σε μια πρόσφατη πολυκεντρική μελέτη με περίπου 2500 ασθενείς από μια ομάδα που ασχολείται αρκετά 
χρόνια με τις αναπνευστικές επιπλοκές, συμπεριλήφθηκαν οι παρακάτω επιπλοκές με τους αντίστοιχους σαφείς 
ορισμούς: 
Λοίμωξη αναπνευστικού: Ασθενής που λαμβάνει αντιβιοτική αγωγή λόγω υποψίας αναπνευστικής λοίμωξης 
και πληροί τουλάχιστον ένα από τα παρακάτω κριτήρια: αύξηση ή αλλαγή των εκκρίσεων, εμφάνιση ή μεταβολή 
σκίασης στην ακτινογραφία θώρακα, πυρετός, λευκοκυττάρωση (>12000) 
Αναπνευστική ανεπάρκεια: Όταν μετεγχειρητικά το PaO2 < 60 mmHg σε FiO2 0.21, ο λόγος PaO2/ FiO2  
< 300, ή SpO2 < 90% και ο ασθενής απαιτεί οξυγονοθεραπεία. 
Πλευριτική συλλογή: Ασαφοποίηση της πλευροδιαφραγματικής γωνίας στην ακτινογραφία θώρακα, απώλεια 
της σιλουέτας του αντίστοιχου ημιδιαφράγματος (σε όρθια θέση), ενδείξεις μετατόπισης παρακείμενων δομών, ή 
σε ύπτια θέση, διάχυτη θολερότητα του ενός ημιθωρακίου με διατήρηση της σκιαγράφησης των αγγείων. 
Ατελεκτασία: Σκίαση πνευμονικού πεδίου με ταυτόχρονη έλξη του μεσοθωρακίου, των πυλών ή του ημιδια-
φράγματος προς την πάσχουσα πλευρά και αντιρροπιστική υπερδιάταση στα παρακείμενα μη ατελεκτασικά – 
πνευμονικά πεδία. 
Πνευμοθώρακας: Αέρας στην υπεζωκοτική κοιλότητα και απουσία αγγειακών δομών πέριξ του σπλαχνικού 
υπεζωκότα. 
Βρογχόσπασμος: Νεοεμφανιζόμενος εκπνευστικός συριγμός που απαιτεί τη χορήγηση βρογχοδιασταλτικών. 
Πνευμονίτιδα από εισρόφηση: Οξεία πνευμονική βλάβη (ALI) μετά από εισρόφηση γαστρικού περιεχομένου. 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ  
Οι παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη μετεγχειρητικών επιπλοκών από το αναπνευστικό διαχωρίζονται 

σε αυτούς που σχετίζονται με την αναισθησία, το είδος του χειρουργείου και την κατάσταση του ασθενούς. 
Ανάλογα με το πόσο ισχυρός είναι ένας παράγοντας κινδύνου με βάση τις μελέτες, έχει παρατεθεί δίπλα στον 
καθένα και ένα γράμμα ενδεικτικό. Έτσι το (Α) σημαίνει ότι για τον συγκεκριμένο παράγοντα κινδύνου υπάρχει 
καλή τεκμηρίωση, το (Β) σημαίνει ότι για τον συγκεκριμένο παράγοντα κινδύνου υπάρχει τουλάχιστον μέτρια 
τεκμηρίωση, το (C) σημαίνει ότι υπάρχει τουλάχιστον μέτρια τεκμηρίωση ότι ο συγκεκριμένος παράγοντας δεν 
αυξάνει τον κίνδυνο, το (D) ότι υπάρχει καλή τεκμηρίωση που αποδεικνύει ότι ο συγκεκριμένος παράγοντας δεν 
αποτελεί παράγοντα κινδύνου. Επίσης υπάρχει ο χαρακτηρισμός (I) που δείχνει ότι για τον συγκεκριμένο 
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παράγοντα η βιβλιογραφία δεν έχει οδηγήσει σε σαφή συμπεράσματα καθώς η τεκμηρίωση απουσιάζει, δεν 
υπάρχουν μελέτες καλής ποιότητας ή είναι αντικρουόμενες (Smetana GW et al, Ann Intern Med 2006). 
Παράγοντες σχετικοί με τον ασθενή 
• Ηλικία (Α) 
• ASA > = 2 (A) 
• Συμφορητική Καρδιακή Ανεπάρκεια (Α) 
• Εξάρτηση για τις καθημερινές ανάγκες (Α) 
• Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια (Α) 
• Λευκωματίνη <3.5g /dL (A) 
• Πρόσφατη απώλεια βάρους (Β) 
• BUN > 21mg/dL 
• Ελάττωση λειτουργικότητας αισθητηριακών 
οργάνων (Β) 

• Κάπνισμα (Β) 
• Κατάχρηση αλκοόλ (Β) 
• Παθολογική ακτινογραφία θώρακα (Β) 
• Παθολογική φυσική εξέταση αναπνευστικού (Β) 
• Υπνική άπνοια (Β) 
• Σακχαρώδης Διαβήτης (C) 
• Παχυσαρκία (D) 
• Άσθμα (D) 

Παράγοντες σχετιζόμενοι με το είδος της επέμβασης 
• Ανοιχτή αποκατάσταση ανευρύσματος αορτής (Α) 
• Επέμβαση στο θώρακα (Α) 
• Επέμβαση κοιλίας (ειδικά άνω) (Α) 
• Νευροχειρουργική επέμβαση (Α) 
• Μεγάλης διάρκειας επέμβαση (Α) 

• Επέμβαση κεφαλής και τραχήλου (Α) 
• Επείγουσα επέμβαση (Α) 
• Ανοιχτή επέμβαση αντί λαπαροσκοπικής (Β) 
• Επέμβαση ισχίου (D) 
• Γυναικολογική ή ουρολογική επέμβαση (D) 

Παράγοντες σχετικοί με την αναισθησία 
• Γενική αναισθησία (Α) 
• Περιεγχειρητική μετάγγιση (Β) 
• Μακράς διάρκειας νευρομυϊκοί αποκλειστές (πχ 
πανκουρόνιο) (Β) 

• Χρήση ρινογαστρικού σωλήνα στη μετεγχειρη-
τική περίοδο (Β) 

• Χρήση μετεγχειρητικής επισκληριδίου αναλγη-
σίας (I) (ο συγγραφέας σε πιο πρόσφατο άρθρο 
του -2009- υποσημειώνει ότι νεότερα δεδομένα 
δείχνουν ότι η μετεγχειρητική επισκληρίδιος μει-
ώνει τις μετεγχειρητικές επιπλοκές από το ανα-
πνευστικό) 

Εκτός των ανωτέρω παραγόντων κινδύνου που συνοδεύονται από τεκμηρίωση ορισμένοι συγγραφείς 
αναφέρουν επίσης ως παράγοντες κινδύνου το θετικό ισοζύγιο υγρών, τους μεγάλους αναπνεόμενους όγκους και 
την υψηλή πίεση plateau, το υψηλό FiO2, την υποθερμία και την ανάγκη για μετεγχειρητική μηχανική υποστήριξη 
του αναπνευστικού. Επίσης αναφέρεται ως παράγοντας κινδύνου η επανεπέμβαση στην άμεση μετεγχειρητική 
περίοδο, η πνευμονική υπέρταση και το ιστορικό λοίμωξης του αναπνευστικού τον τελευταίο μήνα. 

ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 
Το πιο σημαντικό βήμα για την μείωση του ποσοστού των μετεγχειρητικών επιπλοκών από το αναπνευστικό 

είναι η προεγχειρητική ανίχνευση των ασθενών που παρουσιάζουν υψηλό κίνδυνο. Επειδή οι παραπάνω παρά-
γοντες κινδύνου είναι λίγο γενικοί (παράδειγμα τι εννοούμε όταν λέμε ΧΑΠ, ή τι σημαίνει μεγάλη διάρκεια 
χειρουργείου κοκ) έγινε μια προσπάθεια να αναπτυχθούν εργαλεία ποσοτικοποίησης του ρίσκου και να προκύ-
πτει ένα νούμερο. Παράλληλα να υπάρχουν αριθμητικά όρια ανάλογα με τα οποία οι ασθενείς να κατατάσσονται 
σε υψηλού, μέτριου και χαμηλού κινδύνου. Μια αρκετά πρακτική προεγχειρητική εκτίμηση των ασθενών για την 
πιθανότητα εκδήλωσης μετεγχειρητικών επιπλοκών από το αναπνευστικό έχει αναπτυχθεί από μια ισπανική 
ομάδα, μελετώντας μια βάση δεδομένων 2500 χιλιάδων περίπου ασθενών. Το πλεονέκτημα της μελέτης τους  
-αν και δέχθηκε κάποια κριτική- είναι πως ήταν προοπτική, πολυκεντρική και στοχευμένη στις αναπνευστικές 
επιπλοκές (Anesthesiology 2010). Αντίθετα μια μέχρι τότε χρησιμοποιούμενη κλίμακα εκτίμησης για την ανά-
πτυξη μετεγχειρητικής πνευμονίας, που προερχόταν από τη μελέτη δεδομένων 160,805 βετεράνων στις ΗΠΑ 
(NSQUIP, Ann Intern Med 2001), ήταν αναδρομική και αφορούσε μελέτη των φακέλων ανδρών βετεράνων 
ηλικιωμένων με αρκετά συνυπάρχοντα προβλήματα υγείας, γι’ αυτό και δέχθηκε αρκετή κριτική. 

Η μελέτη του 2010 προτείνει τη χρήση επτά αντικειμενικών παραγόντων καθένας από τους οποίους πολλα-
πλασιάζεται με ένα δείκτη βαρύτητας (Δ.Β). Αναλυτικά οι παράγοντες αυτοί έχουν ως εξής: 
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• Ηλικία 
 ≤50  
 51 – 80 (Δ.Β =  3) 
 >80 (Δ.Β = 16) 
• Προεγχειρητική τιμή SpO2 (%) 
 ≥ 96 
 91 – 95 (Δ.Β = 8) 
 ≤ 90 (Δ.Β = 24) 
• Λοίμωξη αναπνευστικού τον προηγούμενο μήνα (Δ.Β = 17) 
• Προεγχειρητική αναιμία (≤ 10 g/dl) (Δ.Β = 11) 
 

• Χειρουργική τομή 
 Άνω κοιλίας (Δ.Β = 15) 
 Ενδοθωρακική (Δ.Β = 24) 
• Διάρκεια επέμβασης 
 ≤ 2h 
 2 – 3h (Δ.Β = 16) 
 ≥ 3h (Δ.Β = 23) 
• Επείγουσα επέμβαση (Δ.Β = 8) 
 

Αθροίζοντας τους επιμέρους δείκτες βαρύτητας για τον κάθε παράγοντα προκύπτει ένα νούμερο που κατά-
τάσσει τον ασθενή στις εξής κατηγορίες: α) Χαμηλού κινδύνου < 26, β) Μέσου κινδύνου 26 – 44 και γ) Υψηλού 
κινδύνου > 44. 

Η κατάταξη των ασθενών σε ομάδες κινδύνου πριν από την προγραμματισμένη επέμβαση μπορεί να χρη-
σιμεύσει για την ενημέρωση των ασθενών για την πιθανότητα επιπλοκής. Επίσης μπορεί να μεταβάλλει το πλάνο 
της επέμβασης, επιλέγοντας για παράδειγμα συντηρητική θεραπεία σε έναν ασθενή υψηλού κινδύνου, αναβολή 
της επέμβασης ώστε να βελτιωθεί η κατάσταση του ασθενούς, επιλογή μιας λιγότερο εκτεταμένης και χρονο-
βόρας επέμβασης, πραγματοποίηση ενδοσκοπικής αντί ανοιχτής μεθόδου κοκ. Επίσης να επιλεγούν οι ασθενείς 
στους οποίους μια προεγχειρητική προετοιμασία του αναπνευστικού θα μειώσει τις πιθανότητες μετεγχειρητικών 
αναπνευστικών επιπλοκών. 
ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΤΗΣ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ 
ΠΕΡΙΟΔΟ 

Οι μεταβολές του αναπνευστικού που συμβαίνουν λόγω της επέμβασης και της χορήγησης γενικής αναισθη-
σίας μπορεί να επιμείνουν για αρκετές ημέρες. Ο κύριος λόγος των προβλημάτων είναι η δυσλειτουργία του θω-
ρακικού τοιχώματος εξαιτίας της απώλειας του συντονισμού των αναπνευστικών μυών (αυτόματη αναπνοή) ή η 
απουσία τόνου των αναπνευστικών μυών (μηχανικός αερισμός). Ταυτόχρονα η άνοδος του διαφράγματος 
κεφαλικά συνεισφέρει και αυτή στη μείωση των όγκων και της χωρητικότητας των πνευμόνων. Έτσι διατα-
ράσσεται η σχέση αερισμού αιμάτωσης λόγω της ανάπτυξης ατελεκτασικών περιοχών του πνεύμονα. 

Ατελεκτασίες παρατηρούνται σε ποσοστό μεγαλύτερο του 90% των ασθενών που υποβάλλονται σε γενική 
αναισθησία και μάλιστα αρχίζουν να αναπτύσσονται άμεσα μετά την εισαγωγή στην αναισθησία είτε ο ασθενής 
αναπνέει αυτόματα, είτε βρίσκεται υπό μηχανικό αερισμό. Η ανάπτυξη των ατελεκτασιών συμβαίνει κυρίως στα 
κάτω πνευμονικά πεδία και είναι αρκετά εκτενέστερη στους παχύσαρκους ασθενείς. Η ανάπτυξη και η παραμονή 
των ατελεκτασιών είναι σημαντικός παράγοντας που οδηγεί στην εμφάνιση των μετεγχειρητικών επιπλοκών. Για 
την ανίχνευσή τους συχνά δεν αρκεί η απλή ακτινογραφία, καθώς μπορεί να είναι ορατές μόνο στην αξονική 
τομογραφία. 

Στους περισσότερους ασθενείς η ανάπτυξη των ατελεκτασιών δεν έχει ιδιαίτερη κλινική επίπτωση. Σίγουρα 
όμως δε θα πρέπει να αγνοηθούν καθώς η παραμονή τους στο χρόνο αποτελεί αφετηρία για μια πληθώρα ανα-
πνευστικών επιπλοκών. Για το λόγο αυτό έχει προταθεί – όπως θα δούμε πιο κάτω- ως βασική φροντίδα κατά τη 
διεγχειρητική και μετεγχειρητική περίοδο να «κρατηθεί ανοιχτός ο πνεύμονας», ιδιαίτερα στους ασθενείς 
υψηλού κινδύνου. 

ΣΤΡΑΤΗΓΙΚΕΣ ΓΙΑ ΤΗ ΜΕΙΩΣΗ ΤΩΝ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΩΝ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΩΝ ΕΠΙΠΛΟΚΩΝ 
Προεγχειρητικά  

Διακοπή του καπνίσματος: Υπάρχει μια σχετική σύγχυση σχετικά με το σωστό χρόνο διακοπής του καπνί-
σματος. Η κλασική γνώση αναφέρει πως ασθενείς που διέκοψαν το κάπνισμα σε διάστημα μικρότερο από οκτώ 
εβδομάδες πριν την επέμβαση παρουσιάζουν μεγαλύτερο ποσοστό επιπλοκών σε σχέση με αυτούς που συνέχιζαν 
να καπνίζουν. Έτσι προτείνεται η διακοπή του καπνίσματος μόνο για 12–24 ώρες προεγχειρητικά ώστε να 
μειωθεί το ποσοστό της καρβοξυαιμοσφαιρίνης και να αυξηθεί η ικανότητα μεταφοράς οξυγόνου από το αίμα. 
Στους μη καπνιστές η καρβοξυαιμοσφαιρίνη είναι λιγότερο από 1% της συνολικής αιμοσφαιρίνης, ενώ στους 
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καπνιστές μπορεί να φτάσει το 8–10 %. Φαίνεται ότι η διακοπή του καπνίσματος για τουλάχιστον 12 ώρες αρκεί 
για να επαναφέρει την καρβοξυαιμοσφαιρίνη σε σχεδόν φυσιολογικά επίπεδα. 

Πρόσφατα όμως αμφισβητείται η «κλασική» αυτή γνώση. Σε μετα-αναλύσεις και ανασκοπήσεις (όπως πχ 
Myers et al, Arch Intern Med 2011 και Shi, Warner, Anesth Analg 2011), αναφέρεται πως δεν υπάρχουν στοιχεία 
που να επιβεβαιώνουν το φόβο για αύξηση των μετεγχειρητικών επιπλοκών. Με δεδομένα τα στοιχεία ότι η 
προεγχειρητική περίοδος αποτελεί την καλύτερη στιγμή για την οριστική διακοπή του καπνίσματος, οι μελετητές 
προτείνουν τη διακοπή σε οποιαδήποτε στιγμή πριν την επέμβαση. 

Ασθενείς με αποφρακτική πνευμονοπάθεια: Οι ασθενείς με χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ) 
αποτελούν σημαντικό τμήμα των ασθενών που καλούμαστε να αντιμετωπίσουμε στην καθημερινή μας πράξη. 
Αποτελούν ασθενείς με μια ευρεία κλινική βαρύτητα της νόσου. Από ασυμπτωματικούς ασθενείς με τυχαία 
ανεύρεση κάποιου βαθμού απόφραξης σε σπειρομέτρηση, έως ασθενείς με πολύ σοβαρά συμπτώματα από τους 
πνεύμονες και τη καρδιά που υποβάλλονται σε κατ’ οίκον οξυγονοθεραπεία.  

Οι ασθενείς υψηλού κινδύνου ίσως ωφεληθούν από μια προεγχειρητική πνευμονολογική εκτίμηση. Σίγουρα 
πάντως αυτή θα πρέπει να πραγματοποιείται σε ασθενείς συμπτωματικούς με δύσπνοια και εύκολη κόπωση ή σε 
ασθενείς που έχει μεταβληθεί ο χαρακτήρας των εκκρίσεων τους, έχει επιδεινωθεί ή έχει εμφανιστεί καινούργιο 
σύμπτωμα. Ειδικά όσοι ασθενείς εμφανίζουν και ένα στοιχείο αντιστρεψιμότητας στον βρογχόσπασμο, ωφε-
λούνται από προεγχειρητική έναρξη ή αύξηση στην δόση της βρογχοδιασταλτικής τους αγωγής. Επίσης σε 
ορισμένους ασθενείς ίσως βοηθήσει και η χορήγηση μικρών δόσεων κορτικοστεροειδών για κάποιες μέρες πριν 
την επέμβαση είτε ως εισπνεόμενα, είτε από του στόματος σε σοβαρότερες περιπτώσεις.  

Ασθενείς με ενεργό λοίμωξη του αναπνευστικού που εκδηλώνεται με επιδείνωση ή μεταβολή των συνήθων 
συμπτωμάτων τους και μπορεί να εμφανίσουν και πυρετό θα πρέπει -εφόσον η επέμβαση είναι εκλεκτική- να 
αναβάλλεται, να χορηγούνται αντιβιοτικά και φυσιοθεραπεία αναπνευστικού για την παροχέτευση των εκκρί-
σεων, έως ότου ο ασθενής επανέλθει σε ικανοποιητική κατάσταση (συνήθως τέσσερις εβδομάδες).  

Οι ασθενείς με άσθμα που βρίσκονται σε ύφεση και έλεγχο της νόσου -«παραδόξως»- δεν εμφανίζουν 
μεγαλύτερο ποσοστό επιπλοκών σε σχέση με τον υπόλοιπο πληθυσμό. Αντίθετα στους ασθματικούς ασθενείς 
που η νόσος τους δε ρυθμίζεται ικανοποιητικά και παρουσιάζουν εξάρσεις παρά τη φαρμακευτική κάλυψη, θα 
πρέπει προεγχειρητικά να αυξάνεται η δοσολογία των φαρμάκων ή να τροποποιείται η αγωγή τους – σε 
συνεργασία με πνευμονολόγο- και να υποβάλλονται στην επέμβαση όταν θα είναι ασυμπτωματικοί. Η προσθήκη 
στεροειδών συστηματικά κατά την προεγχειρητική περίοδο προτείνεται από αρκετούς συγγραφείς. Επειδή όμως 
δεν έχει βρεθεί όφελος σε όλες τις μελέτες, συστήνεται η χορήγησή τους να περιορίζεται μόνου στους ασθενείς 
με σοβαρό άσθμα ή σε ασθενείς που θα υποβληθούν σε υψηλού κινδύνου επέμβαση για το αναπνευστικό.  

Μια καινούργια προσέγγιση στους ασθενείς με άσθμα είναι η προεγχειρητική χορήγηση εισπνεόμενων 
αντισωμάτων. Η μέθοδος αυτή φαίνεται ότι προσφέρει αποτελέσματα αντίστοιχα της χορήγησης κορτικο-
στεροειδών, χωρίς όμως τις παρενέργειες τους. Ακόμα όμως παρουσιάζει βιβλιογραφικό κυρίως ενδιαφέρον και 
δε φαίνεται να έχει περάσει ακόμα στην καθ’ ημέρα πρακτική. 

Προεγχειρητική φυσικοθεραπεία αναπνευστικού: Παρόλο που η έναρξη της φυσικοθεραπείας του ανα-
πνευστικού προεγχειρητικά αποτελεί μια πολύ λογικοφανή προσέγγιση και προτείνεται από αρκετούς συγγρα-
φείς, εντούτοις η βιβλιογραφία μάλλον δε συμφωνεί ότι βοηθάει στη μείωση των μετεγχειρητικών αναπνευ-
στικών επιπλοκών. Εκεί που έχει όμως θέση είναι στους ασθενείς με αυξημένες εκκρίσεις για τη διευκόλυνση 
της αποβολής των εκκρίσεων. Επίσης προτείνεται να ξεκινά προεγχειρητικά και για έναν ακόμα λόγο: για την 
εκπαίδευση των ασθενών. Έχει βρεθεί ότι αν διδαχθεί στους ασθενείς η χρήση των συσκευών φυσικοθεραπείας 
αναπνευστικού και οι τεχνικές αναπνοών προεγχειρητικά και εφαρμοστεί αρκετές φορές, οι ασθενείς αυτοί τις 
εκτελούν καλύτερα στη μετεγχειρητική περίοδο. 

Ενδιαφέροντα αποτελέσματα όμως παρουσιάζει μια μελέτη σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε επέμβαση 
παράκαμψης των στεφανιαίων. Βρέθηκε ότι η έναρξη εκγύμνασης των αναπνευστικών μυών (ασκήσεις μέγιστου 
εισπνευστικού όγκου, βίαιης εκπνοής και ενεργού εκπνοής) δύο βδομάδες προ της επέμβασης για διάστημα δύο 
ωρών καθημερινά, μείωσε τις μετεγχειρητικές επιπλοκές στο μισό (Hulzebos EH, JAMA 2006). Γενικεύοντας τα 
αποτελέσματα αυτά σε μη καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις (παρόλο που δεν είναι δόκιμο βιβλιογραφικά) 
ορισμένοι συγγραφείς προτείνουν την εφαρμογή της προεγχειρητικής εκγύμνασης των αναπνευστικών μυών σε 
όλους τους ασθενείς υψηλού κινδύνου (Jusman et al, Curr Opin Anesthesiol 2012). Ένα πρόβλημα που θα πρέπει 
να αντιμετωπιστεί είναι η ανάγκη για εξειδικευμένο προσωπικό που θα ασχολείται και προεγχειρητικά για 
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μεγάλο διάστημα μ’ αυτούς τους ασθενείς. Προτείνεται από ορισμένους, οι φυσικοθεραπείες αυτές να γίνονται 
σε εξωτερική βάση από εξειδικευμένους νοσηλευτές ή εξειδικευμένους φυσιοθεραπευτές. 

Μεταβολικές διαταραχές: Η παχυσαρκία αυξάνει τις περιεγχειρητικές επιπλοκές γενικά -και μάλιστα ανά-
λογα με το δείκτη μάζας σώματος- τα δεδομένα όμως δείχνουν ότι από μόνη της δε σχετίζεται με αυξημένες με-
τεγχειρητικές επιπλοκές από το αναπνευστικό. Η προεγχειρητική απώλεια βάρους όμως μπορεί να βοηθήσει κα-
θώς είναι δυνατόν να μειώσει την πολυπλοκότητα, τη δυσκολία και τη διάρκεια της επέμβασης. Σε κάθε περί-
πτωση όμως οι υπερβολικές δίαιτες μπορεί να οδηγήσουν σε υποθρεψία, που αποτελεί σαφή παράγοντα κινδύ-
νου για την εκδήλωση μετεγχειρητικών επιπλοκών. 

Η κλινική σημασία της υποθρεψίας -που μπορεί να εκτιμηθεί με τη μέτρηση της λευκωματίνης- προ των 
εκλεκτικών επεμβάσεων συνήθως υποεκτιμάται. Οι εκλεκτικές επεμβάσεις θα πρέπει να αναβάλλονται έως ότου 
η τιμή της λευκωματίνης επανέλθει σε φυσιολογικά επίπεδα (>3.5 g/dL), ακόμα και με τη χρήση παρεντερικής 
διατροφής. 

Διεγχειρητικά  
Τρόπος αερισμού: Προτού αναφέρουμε τις στρατηγικές αερισμού που προτείνονται για την ελάττωση των 

μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών, θα πρέπει να γίνει μια διευκρίνιση. Οι στρατηγικές αυτές βασί-
ζονται κυρίως στην κατανόηση της φυσιολογίας των πνευμόνων και των μεταβολών τους στην περιεγχειρητική 
περίοδο, καθώς επίσης και στη συσσωρευμένη γνώση από την εκδήλωση και την αντιμετώπιση του ARDS. Δεν 
υπάρχουν επαρκείς μελέτες που να σχετίζουν αναπνευστικές στρατηγικές σε σχέση με την εμφάνιση των 
μετεγχειρητικών προβλημάτων, Μια ανασκόπηση του Cochrane (έτος 2010) αναφέρει ότι τα δεδομένα για την 
εκτίμηση αν η χρήση διεγχειρητικής PEEP μεταβάλλει τη μετεγχειρητική νοσηρότητα και τις αναπνευστικές 
επιπλοκές, είναι ανεπαρκή. Αναφέρει πως για να εξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα θα πρέπει να μελετηθεί ένας 
πολύ μεγάλος αριθμός ασθενών (21200). Από τις υπάρχουσες μελέτες αυτό που σίγουρα προκύπτει είναι ότι η 
PEEP δεν κάνει κακό. Μετά τη διευκρίνιση αυτή να αναφέρουμε τις δύο βασικές αρχές που προτείνεται να 
διέπουν τη διαχείριση του μηχανικού αερισμού. 

Η πρώτη αρχή είναι να περιορίσουμε την πνευμονική βλάβη που προκαλείται από τον μηχανικό αερισμό 
(Ventilatory Induced Lung Injury, VILI). Έχει βρεθεί ότι ακόμα και η βραχεία έκθεση σε μηχανικό αερισμό 
μπορεί να οδηγήσει στην ανάπτυξη VILI, που μπορεί να εκδηλωθεί μετεγχειρητικά ως ALI (Acute Lung Injury) 
ή ARDS. Το ποσοστό των ασθενών που εκδηλώνουν μετεγχειρητικά πνευμονική βλάβη ποικίλει ανάλογα με το 
είδος της επέμβασης και τα συνυπάρχοντα προβλήματα του ασθενούς. Επίσης με βάση τη γνώση από την 
εκτενέστατη μελέτη του ARDS, προκύπτει ότι και οι παράμετροι (μεγάλος αναπνεόμενος όγκος, υψηλές πιέσεις) 
του μηχανικού αερισμού ενοχοποιούνται για την εκδήλωση του VILI. 

Για να εξηγηθεί η ανάπτυξη του VILI προτείνονται δύο παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί. Ο πρώτος είναι το 
περιοδικό άνοιγμα και κλείσιμο των αναπνευστικών μονάδων που βρίσκονται στα όρια με μεταξύ φυσιολογικά 
αεριζόμενων και ατελεκτασικών κυψελίδων. Ο άλλος μηχανισμός είναι η υπερδιάταση των μη ατελεκτασικών 
πνευμονικών περιοχών.  

Αρκετές μελέτες δείχνουν ότι η χρήση μικρών σχετικά όγκων (κάποιοι προτείνουν μέχρι και VT 5- 6 ml/Kg) 
σε συνδυασμό με PEEP, αλλά και η αποφυγή υψηλών πιέσεων μειώνει την ανάπτυξη κυψελιδικής φλεγμονής 
και την εκδήλωση του VILI. 

Η δεύτερη αρχή που προτείνεται είναι το «να κρατήσουμε τον πνεύμονα ανοιχτό», ώστε να μειωθούν οι 
ατελεκτασικές περιοχές. Η χρήση PEEP, που προτείνεται να χρησιμοποιείται ήδη από την προοξυγόνωση με 
μάσκα πριν τη διασωλήνωση, από μόνη της δεν αρκεί. Θα πρέπει να συνδυάζεται και με περιοδικούς χειρισμούς 
επιστράτευσης των κυψελίδων (recruitment). Οι χειρισμοί αυτοί θα πρέπει να ξεκινούν αμέσως μετά την 
διασωλήνωση και να επαναλαμβάνονται κάθε φορά που παρατηρείται πτώση του κορεσμού ή της PaO2. Ο 
χειρισμός επιστράτευσης συστήνεται, όταν εφαρμόζεται σε υγιείς πνεύμονες, να διατηρεί πίεση 40 cmH2O για 
χρονικό διάστημα τουλάχιστον 8-10 sec. 

Ένας άλλος παράγοντας που έχει συσχετιστεί με την ανάπτυξη ατελεκτασιών είναι η χρήση υψηλού FiO2. 
Συστήνεται ακόμα και η προοξυγόνωση -ειδικά σε ασθενείς που δεν προβλέπεται δύσκολος αεραγωγός, ή 
πραγματοποιείται ταχεία εισαγωγή- να γίνεται με FiO2 0.8 αντί για 1.0. Έχει βρεθεί ότι ακόμα και αυτή η μικρή 
μείωση του εισπνεόμενου οξυγόνου ελαττώνει σημαντικά την ανάπτυξη ατελεκτασιών, ενώ παράλληλα έχει 
πολύ μικρή επίδραση στην ασφάλεια λόγω της επακόλουθης άπνοιας κατά τη διασωλήνωση. Διεγχειρητικά 
επίσης η τιμή του FiO2 θα πρέπει να είναι σχετικά χαμηλή. Κάποιοι συγγραφείς προτείνουν FiO2 0.3- 0.4. 
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Επίσης στη φάση πριν την αποδιασωλήνωση -εφόσον δε συντρέχει ειδικός λόγος- το FiO2 προτείνεται να είναι 
0.8 και όχι 1.0. 

Υγρά–Μεταγγίσεις: Η υπερβολική χορήγηση υγρών φαίνεται ότι αυξάνει -εκτός από τις υπόλοιπες- και τις 
αναπνευστικές μετεγχειρητικές επιπλοκές. Έχει προταθεί πως μια πιο στοχευμένη (Goal directed) προσέγγιση, 
με συνδυασμό κρυσταλλοειδών και κολλοειδών, έχει καλύτερα μετεγχειρητικά αποτελέσματα σε σχέση με την 
ελεύθερη χορήγηση υγρών. Επίσης έχει βρεθεί πως οι μεταγγίσεις -εκτός των άλλων προβλημάτων που προ-
καλούν- αυξάνουν και τη συχνότητα των αναπνευστικών επιπλοκών. 

Χειρουργική τεχνική: Ήδη έχουν αναφερθεί οι παράγοντες κινδύνου που έχουν να κάνουν με τη χει-
ρουργική επέμβαση. Μέχρι ένα σημείο οι παράγοντες αυτοί μπορούν να τροποποιηθούν και η συζήτηση αυτή θα 
πρέπει να γίνεται κάθε φορά που ο ασθενής έχει σοβαρές πιθανότητες για μετεγχειρητικές επιπλοκές από το ανα-
πνευστικό. Οι παράγοντες που θα μπορούσαν να τροποποιηθούν είναι: α) Αποφυγή νέων τεχνικών στις οποίες ο 
χειρουργός δεν είναι ιδιαίτερα εξασκημένος, β) περιορισμός της έκτασης και συνεπώς της διάρκειας της επέμ-
βασης, γ) χρήση λαπαροσκοπικής τεχνικής εφόσον υπάρχει εξοικείωση για τη συγκεκριμένη επέμβαση αντί για 
την ανοιχτή. 

ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΕΣ ΣΤΡΑΤΗΓΙΚΕΣ 
Επισκληρίδιος αναλγησία: Υπάρχουν αρκετές μελέτες που δείχνουν ότι η χρήση της θωρακικής επισκλη-

ριδίου αναλγησίας μετεγχειρητικά, εκτός από καλύτερης ποιότητας αναλγησία, μειώνει και τις αναπνευστικές 
επιπλοκές. Η βιβλιογραφία όμως δεν έχει καταλήξει σαφώς ώστε να γίνει σύσταση με ισχυρή τεκμηρίωση. Ανε-
ξάρτητα όμως από τη μέθοδο, θα πρέπει ο ασθενής να λαμβάνει ικανοποιητική αναλγησία, ώστε να είναι σε θέση 
να αναπνέει χωρίς πόνο, να βήχει και να κινητοποιηθεί το ταχύτερο δυνατόν. 

Αφύπνιση και αποδιασωλήνωση: Όπως αναφέρθηκε και προηγουμένως η μείωση του FiO2 σε 0.8 στην πε-
ρίοδο πριν την αποδιασωλήνωση μειώνει την ανάπτυξη ατελεκτασιών. Επίσης στα πλαίσια της αρχής «μένει 
ανοιχτός ο πνεύμονας» στους ασθενείς υψηλού κινδύνου συστήνεται η εφαρμογή μάσκας CPAP αμέσως μετά 
την αποδιασωλήνωση και στη συνέχεια η εναλλαγή με απλή παροχή οξυγόνου. 

Γενικά η όλη μετεγχειρητική προσέγγιση θα πρέπει να έχει ως στόχο την αύξηση των πνευμονικών όγκων, 
την παροχέτευση των εκκρίσεων, την επαρκή αναλγησία, την έγκαιρη κινητοποίηση και την πρόληψη της 
εισρόφησης. 

Η αύξηση των πνευμονικών όγκων μπορεί να γίνει με ασκήσεις μέγιστου εισπνευστικού όγκου, με τη χρήση 
ειδικών συσκευών (Incentive spirometry, tri flow κλπ) και την εναλλαγή ρινικής CPAP. Παρόλο που ορισμένες 
μελέτες δείχνουν μείωση των αναπνευστικών επιπλοκών με οποιαδήποτε από τις μεθόδους, μια ανασκόπηση της 
βάσης δεδομένων Cochrane (Issue 4, 2012) έδειξε πως ειδικά για την incentive spirometry δεν προκύπτει κανένα 
μετεγχειρητικό όφελος. Ειδικά όμως για την incentive spirometry υπάρχουν αρκετές μελέτες (και υποσημειώ-
νεται στην ανασκόπηση του Cochrane), πως οι ασθενείς αν δεν επιβλέπονται από εξειδικευμένο προσωπικό τη 
στιγμή της άσκησης, εκτελούν σωστά μόνο σε ποσοστό περίπου 10%. 

Η εναλλαγή χρήσης ρινικής CPAP στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο επίσης μπορεί να προσφέρει κάποιο 
όφελος. Υπάρχουν μετα-αναλύσεις που δείχνουν μείωση των αναπνευστικών επιπλοκών στους ασθενείς που 
υποστηρίχθηκαν μετεγχειρητικά με CPAP (Ferreyra, Ann Surg 2008). Ειδικά η χρήση της CPAP συστήνεται σε 
ασθενείς που δεν είναι συνεργάσιμοι σε πιο ενεργητικές τεχνικές αύξησης των πνευμονικών όγκων. Η αντίρρηση 
ορισμένων συγγραφέων -σε χειρουργικά περιοδικά- είναι πως υπάρχει ο κίνδυνος γαστρικής διάτασης σε 
ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε χειρουργείο κοιλιάς. Επίσης θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη και το κόστος 
αγοράς μηχανημάτων CPAP όπως επίσης -ειδικά στη ρινική CPAP- η συνεργασία του ασθενούς για τη λήψη 
αναπνοών, όπως επίσης και η δυσανεξία της συσκευής από τη μεριά των ασθενών. 

Πολύ σημαντικά είναι επίσης και τα «απλά» μέτρα που γενικά αναφέρονται ως “stir up regimen” - θα 
λέγαμε «ξεσηκωτική θεραπεία». Η σωστή θέση του ασθενούς με ανασηκωμένη την πλάτη του, οι συχνές αλλα-
γές θέσης με γύρισμα στο πλάι εναλλάξ, η ενθάρρυνση για βαθιές εισπνοές και για συχνό βήχα, η φυσικοθερα-
πεία του θώρακα για κινητοποίηση και αποβολή των εκκρίσεων, η έγκαιρη κινητοποίηση, η επαρκής αναλγησία 
για να τα καταφέρει όλα τα παραπάνω ο ασθενής σε συνδυασμό με επαρκή ενυδάτωση, βοηθούν στη μείωση των 
αναπνευστικών επιπλοκών. 

Όσον αφορά στην πρόληψη των μικροεισροφήσεων κατά τη μετεγχειρητική περίοδο, σημαντικό ρόλο στην 
πρόκλησή τους έχει η χρήση του ρινογαστρικού σωλήνα, που καταργεί τη γαστροοισοφαγική βαλβίδα και 
επιτρέπει την παλινδρόμηση γαστρικού περιεχομένου. Υπάρχει ομοφωνία στη βιβλιογραφία πως η παραμονή 
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του κατά τη μετεγχειρητική περίοδο του δε θα πρέπει να θεωρείται ρουτίνα, αλλά να τοποθετείται εκλεκτικά 
όπου χρειάζεται (πχ επίμονη ναυτία και έμετο, συμπτωματική γαστρική διάταση). 
Σημεία κλειδιά 

Η εμφάνιση των μετεγχειρητικών επιπλοκών από το αναπνευστικό ευθύνεται για σημαντικό ποσοστό των 
μετεγχειρητικών επιπλοκών και συμβάλει στην αύξηση της νοσηρότητας και της θνητότητας καθώς και στην 
παράταση της παραμονής στο νοσοκομείο. 

Η προεγχειρητική αναγνώριση των ασθενών που εμφανίζουν αυξημένο κίνδυνο αποτελεί το σπουδαιότερο 
βήμα για την εφαρμογή μιας σειράς στρατηγικών που θα βοηθήσουν στη μείωση των επιπλοκών. 

Η προεγχειρητική περίοδος αποτελεί την καλύτερη στιγμή για την οριστική διακοπή του καπνίσματος. 
Υπάρχουν αρκετές μελέτες που υποστηρίζουν ότι αυτό δεν αυξάνει τις μετεγχειρητικές αναπνευστικές επιπλοκές. 

Παρόλο που ορισμένοι από τους παράγοντες κινδύνου δεν μπορούν να μεταβληθούν, εντούτοις είναι αρκε-
τές οι στρατηγικές που μπορούν να εφαρμοστούν κατά την περιεγχειρητική περίοδο ώστε να μειωθεί η πιθανό-
τητα των μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών. 
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ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΟΙ ΚΙΝΔΥΝΟΙ 
Θεοδώρα ΓΕΩΡΓΙΑΔΟΥ 

 
Με τον όρο επαγγελματικό κίνδυνο εννοούμε τον κίνδυνο για την υγεία και την ασφάλεια των εργαζομένων ο 

οποίος προέρχεται από την επαγγελματική έκθεση σε βλαπτικούς παράγοντες του εργασιακού περιβάλλοντος. Τις 
τελευταίες δεκαετίες ο αναισθησιολόγος, εμπλέκεται όλο και περισσότερο σε χώρους εκτός του χειρουργείου 
(αιμοδυναμικά εργαστήρια, επείγοντα εξωτερικά ιατρεία) και αυτό έχει ως αποτέλεσμα την έκθεση του σε ακόμα 
μεγαλύτερο επαγγελματικό κίνδυνο. Η επαφή με βιολογικούς παράγοντές, η έκθεση σε ακτινοβολία, η εισπνοή 
πτητικών αερίων, η επαφή με αλλεργιογόνες ουσίες μαζί με το υπερβολικό stress αυξάνουν την πιθανότητα 
επαγγελματικού ατυχήματος στο χώρο εργασίας. Η έλλειψη ενημέρωσης και εκπαίδευσης μαζί με την υπερβολική 
κόπωση μπορούν να οδηγήσουν σε σοβαρά ατυχήματα στο εργασιακό περιβάλλον. Η τήρηση της νομοθεσίας και η 
λήψη των κατάλληλων μέτρων ατομικής προστασίας είναι απαραίτητα για την αποφυγή τους.  

ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΕΣ 
Οι ακτινοβολίες και η ραδιενέργεια είναι έννοιες γνωστές σε όλους εφόσον αποτελούν πλέον μέρος της καθη-

μερινής μας ζωής. Ο άνθρωπος δέχεται συνεχώς τέτοιου είδους ενέργεια τόσο από φυσικές όσο και από τεχνητές 
πηγές. Οι τεχνητές πηγές παραγωγής ακτινοβολιών ανακαλύφθηκαν στα τέλη του 19ου αιώνα. Το 1895 ο Wilhelm 
Roentgen χρησιμοποιώντας ακτίνες Χ φωτογράφησε το χέρι της γυναίκας του ενώ το 1896 ανακαλύφθηκε τυχαία η 
ραδιενέργεια από τον Γάλλο χημικό Becquerel. Αυτό αποτέλεσε την αρχή για μια σειρά εφαρμογών στον τομέα της 
ιατρικής. 

Η ακτινοβολία είναι ενέργεια σε μορφή κυμάτων ή κινούμενων υποατομικών σωματιδίων και διακρίνεται σε 
δύο μεγάλες κατηγορίες ανάλογα με την ενέργεια της και την επίδραση της στην ύλη, την ιονίζουσα και τη μη ιονί-
ζουσα. 

Ιονίζουσα είναι η ακτινοβολία που μεταφέρει μεγάλη ενέργεια, ικανή να εισχωρήσει στην ύλη, να διασπάσει 
βίαια χημικούς δεσμούς και να προκαλέσει βιολογικές βλάβες σε ζώντες οργανισμούς. Ιονίζουσες ηλεκτρο-
μαγνητικές ακτινοβολίες είναι οι ακτίνες Χ και γ. Οι ακτίνες Χ χαρακτηρίζονται από πολύ μικρό μήκος κύματος, 
ιδιότητα η οποία τους προσδίδει μεγάλη διεισδυτικότητα μέσα στα υλικά σώματα, παράγονται στις ακτινολογικές 
λυχνίες και έχουν ευρεία εφαρμογή στην ιατρική. Η ιονίζουσα ακτινοβολία μπορεί να επηρεάσει την κανονική 
λειτουργία των κυττάρων ή ακόμα και να τα καταστρέψει. Ένα μέτρο του κινδύνου βιολογικής βλάβης είναι η δόση 
της ακτινοβολίας που απορροφούν οι ιστοί. Η απορροφούμενη δόση εξαρτάται από τη φύση και την ένταση της 
ακτινοβολίας καθώς επίσης και από την φύση του απορροφητικού υλικού. Η μονάδα μέτρησης της απορροφού-
μενης ενέργειας είναι το Gray(Gy). Επειδή όμως το Gy είναι μια μεγάλη ποσότητα, οι δόσεις ακτινοβολίας εκφρά-
ζονται σε χιλιοστά η εκατομμυριοστά αυτού (mGy, μ Gy). Παλαιότερα ως μονάδα μέτρησης χρησιμοποιούνταν το 
1RAD που ισούται με την απορροφούμενη ενέργεια 100 εργίων ανά γραμμάριο ιστού. Το Gray=100 RAD. Για την 
έκθεση ατόμων σε ακτινοβολία χρησιμοποιείτε η μονάδα Sievert (Sv), στον υπολογισμό της οποίας λαμβάνονται 
υπόψη οι πιθανές επιδράσεις της ακτινοβολίας στον άνθρωπο. Συνήθως χρησιμοποιούνται τα υποπολλαπλάσια τις 
μονάδος (mSv, μSv). Το Sv είναι μεγάλη μονάδα δόσεων και χρησιμοποιείται κυρίως στην αποτίμηση των δόσεων 
της ακτινοθεραπείας. Το καθορισμένο όριο ατομικής δόσης ακτινοβολίας για τους εργαζόμενους είναι 100 mSv για 
5 συνεχή έτη και 1 mSv ανά έτος για τα μέλη του γενικού πληθυσμού. 

Τα μέτρα προστασίας από τις ιονίζουσες ακτινοβολίες συνοψίζονται σε τρείς βασικούς κανόνες. Απόσταση από 
την πηγή της ακτινοβολίας διότι η ένταση αυτής είναι αντιστρόφως ανάλογη με το τετράγωνο της απόστασης από 
την πηγή. Θωράκιση και ελαχιστοποίηση του χρόνου παραμονής στους χώρους όπου η χρήση των ακτίνων Χ είναι 
συχνή. Δεν πρέπει να ξεχνάμε πως η έκθεση σε ιονίζουσα ακτινοβολία μπορεί να έχει άμεσες ή μακροπρόθεσμες 
επιπτώσεις στην υγεία.  

Μη ιονίζουσα-Laser είναι η ακτινοβολία που μεταφέρει σχετικά μικρή ενέργεια, ανίκανη κατά την άλλη-
λεπίδραση να προκαλέσει άμεσα  ιοντισμό, ικανή όμως να προκαλέσει θερμικές, ηλεκτρικές ή χημικές επιδράσεις 
στα κύτταρα άλλοτε άλλου βαθμού. 

Ο όρος LASER προέρχεται από τα αρχικά των λέξεων Light Amplification by Stimulated Emission of  
Radiation (Ενίσχυση Φωτός με Εξαναγκασμένη Εκπομπή ακτινοβολίας). Τα μηχανήματα laser εκπέμπουν υπέ-
ρυθρη, ορατή και υπεριώδη ακτινοβολία. Για το είδος της εκπεμπόμενης ακτινοβολίας ευθύνεται το υλικό που διε-
γείρεται κάτω από την επίδραση της πηγής ενέργειας. Τα υλικά που συνήθως χρησιμοποιούνται είναι το CO2, 
Αργόν ή μίγμα Νεοδυμίου-Υτρίου-Αλουμινίου-Γρανίτη. Στην ιατρική βασικό laser είναι το Laser CO2. Η ικανό-
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τητα της δέσμης Laser να συγκεντρώνει πολύ ενέργεια σε μικρή επιφάνεια τα κάνει πολύ χρήσιμα σε περιπτώσεις 
καυτηριάσεων, στη θερμοπηξία του αίματος, στη καταστροφή καρκινικών ιστών και σε εγχειρήσεις όπου παλιά η 
μεγάλη απώλεια αίματος ήταν αναπόφευκτη. Οι κίνδυνοι από τα Laser μπορούν να χωριστούν γενικά σε δύο 
κατηγορίες: σε αυτούς που προέρχονται από την ακτινοβολία και σε αυτούς που δεν προέρχονται από αυτήν, όπως 
είναι οι ηλεκτρικοί και οι χημικοί κίνδυνοι. Οι επιπτώσεις ποικίλουν από τα ελαφρά δερματικά εγκαύματα μέχρι μη 
αναστρέψιμους τραυματισμούς στο δέρμα και στα μάτια. Η βιολογική βλάβη που προκαλείται από τα Laser πα-
ράγεται μέσα από φωτοθερμικές, φωτομηχανικές και φωτοχημικές διαδικασίες. Οι θερμικές επιπτώσεις οφείλονται 
στην αύξηση της θερμοκρασίας που ακολουθεί την απορρόφηση της ενέργειας του Laser. Η σοβαρότητα της 
βλάβης εξαρτάται από διάφορους παράγοντες, συμπεριλαμβανομένης της διάρκειας της έκθεσης στην ακτινοβολία, 
του μήκους κύματος της δέσμης, της ενέργειάς της και την περιοχή και το είδος του ιστού που εκτίθεται στη δέσμη. 
Οι μηχανικές επιπτώσεις απορρέουν από ένα έντονο μηχανικό κύμα το οποίο διερχόμενο μέσα από τον ιστό, τελικά 
τον καταστρέφει. Η έκθεση στη δέσμη μπορεί επίσης, να προκαλέσει φωτοχημικές επιδράσεις όταν φωτόνια 
αλληλεπιδρούν με κύτταρα των ιστών. Μια αλλαγή στη χημεία των κυττάρων μπορεί να καταλήξει σε καταστροφή 
ή αλλαγή του ιστού. Οι φωτοχημικές επιπτώσεις εξαρτώνται κυρίως από το μήκος κύματος της ακτινοβολίας. 

Οι ιδιότητες που καθιστούν την ακτινοβολία laser τόσο χρήσιμη είναι και εκείνες που επιφέρουν τα επιβλαβή 
αποτελέσματα της. Οι παράγοντες που συντελούν στην πρόκληση αυτών των βλαβών είναι οι ελαττωματικές 
συσκευές, η έλλειψη προστατευτικών μέτρων και τα λάθη κατά την χρήση των συσκευών. 

Τα πιο ευάλωτα όργανα στην ακτινοβολία laser είναι κυρίως οι οφθαλμοί και το δέρμα. Επαφή του laser με τα 
μάτια μπορεί να προκαλέσει διαταραχή στην όραση μέχρι και τύφλωση. Επίδραση ακτινοβολίας σε ακάλυπτο 
δέρμα μπορεί να έχει σοβαρές συνέπειες, όπως επώδυνο έγκαυμα. Οι ατμοί που παράγονται κατά την εξάχνωση 
των ιστών είναι δυνατόν να περιέχουν ενώσεις ερεθιστικές για το αναπνευστικό, να έχουν μεταλλαξιογόνο δράση 
και δυνατότητα μετάδοσης μολυσματικών ασθενειών. Επίσης οι συσκευές laser λειτουργούν με ηλεκτρική ενέργεια 
υψηλής τάσης και είναι υπαρκτός ο κίνδυνος ηλεκτροπληξίας όταν χρησιμοποιείτε ή επισκευάζεται η συσκευή από 
μη εξειδικευμένο προσωπικό. 

Όταν η δέσμη Laser έρθει σε επαφή με εύφλεκτα υλικά (ενδοτραχειακοί σωλήνες) και εύφλεκτα αέρια υπάρχει 
πάντα ο κίνδυνος ανάφλεξης και έκρηξης. 

Προστατευτικά μέτρα. Βασικό μέτρο ασφάλειας για την προστασία των οφθαλμών είναι η χρήση προστατευ-
τικών γυαλιών ανάλογα με το μήκος κύματος του κάθε Laser, από όλους τους παρευρισκόμενους στο χώρο λει-
τουργίας της συσκευής για προστασία από τυχαία επαφή με τη δέσμη. Ακόμα όμως και με τη χρήση απορροφητι-
κών γυαλιών θα πρέπει να αποφεύγεται αυστηρά η εσκεμμένη έκθεση των οφθαλμών. Για την προστασία του 
δέρματος δεν απαιτείται ειδικός εξοπλισμός. 

Τα επιπρόσθετα μέτρα περιλαμβάνουν ειδική σήμανση του χώρου λειτουργίας της συσκευής, απαγόρευση 
εισόδου ατόμων πέραν του εξειδικευμένου προσωπικού στο χώρο, αναρρόφηση του παραγόμενου καπνού, χρήση 
ειδικών χειρουργικών μασκών, απομάκρυνση των εύφλεκτων υλικών και διαμόρφωση του χώρου ώστε να αποκλεί-
εται η έξοδος της δέσμης από κάποιο παράθυρο ή η αντανάκλαση της από στιλπνές επιφάνειες. 
ΜΟΛΥΝΣΗ ΤΗΣ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗΣ ΑΙΘΟΥΣΑΣ ΑΠΟ ΤΑ ΑΠΟΒΑΛΛΟΜΕΝΑ ΑΝΑΙΣΘΗΤΙΚΑ ΑΕΡΙΑ 

Τα πτητικά αέρια τα οποία χρησιμοποιούνται εδώ και δεκαετίες ως παράγοντες αναισθησίας αποτελούν πηγή 
μόλυνσης της χειρουργικής αίθουσας. Το πρόβλημα αυτό απασχολεί τους αναισθησιολόγους από την πρώτη χρήση 
τους μέχρι και σήμερα. Η πρώτη σοβαρή μελέτη για αυτό το πρόβλημα έγινε σε αναισθησιολόγους το 1967 στη 
Σοβιετική Ένωση. Διαπιστώθηκε από τη μελέτη αυτή ότι υπήρχε μεγάλη επιβάρυνση του προσωπικού της χει-
ρουργικής αίθουσας όσον αφορά  τα γενικά συμπτώματα πονοκεφάλων, εξάντλησης και συναισθηματικής διαταρα-
χής ενώ ταυτόχρονα παρατηρήθηκαν υψηλά ποσοστό αποβολών στις γυναίκες. Οι έρευνες συνεχίστηκαν και το 
1972 ανακοινώνεται από τον Knill-Jones και τους συνεργάτες του αυξημένη συχνότητα αυτόματων αποβολών  και  
εμφάνιση συγγενών ανωμαλιών στους απογόνους. Μεταγενέστερες μελέτες κάνουν λόγο για αυξημένη συχνότητα 
καρκίνου σε νοσηλευτές αναισθησιολογικού. Οι πτητικοί παράγοντες ελέγχονται επίσης σε πειραματόζωα  και πάλι 
οι μελέτες μιλούν για καρκινογένεση, μεταλλαξιογόνο επίδραση, τερατογένεση και τοξική επίδραση σε όργανα και 
ιστούς. 

Ως μονάδα μέτρησης των συγκεντρώσεων στην ατμόσφαιρα αυτών των αερίων χρησιμοποιείτε το ppm (parts 
per million). Στις ΗΠΑ το Εθνικό Ινστιτούτο για την Επαγγελματική Ασφάλεια και Υγεία (NIOSH)  προτείνει σαν 
ανώτερα ασφαλή όρια τα 25 ppm για το Ν2Ο και 2 ppm για τα πτητικά αναισθητικά (ή 0.5 ppm για τα πτητικά 
αναισθητικά όταν χρησιμοποιούνται μαζί με  Ν2Ο). 
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Δεν υπάρχει διεθνής ομοφωνία στον καθορισμό των ανεκτών ορίων, δυστυχώς όμως υπάρχουν διαρροές 
εισπνεόμενων αερίων στις χειρουργικές αίθουσες. Τα μέτρα τα οποία πρέπει να λαμβάνονται για την προστασία 
του προσωπικού συνοψίζονται στις εξής κατευθύνσεις:  

 Συστήματα απομάκρυνσης και μηχανήματα αναισθησίας υψηλών προδιαγραφών 
 Τακτικός έλεγχος για τυχόν διαρροές στα αναισθησιολογικά κυκλώματα 
 Εξαερισμός των χώρων χειρουργείου ώστε να επιτευχθεί ανανέωση του αέρα με ρυθμό 15 όγκοι/ώρα 
 Εφαρμογή των κατευθυντήριων οδηγιών από το προσωπικό 
 Προσεκτική πλήρωση των εξαερωτήρων των πτητικών αναισθητικών 
 Δειγματοληψία για περιβαλλοντολογικές μετρήσεις στους χώρους του χειρουργείου. 

ΑΙΜΑΤΟΓΕΝΩΣ ΜΕΤΑΔΙΔΟΜΕΝΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ 
Οι ιοί της ηπατίτιδας B, και C και ο ιός της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας (HIV) είναι οι πιο σοβαροί αιματο-

γενώς μεταδιδόμενοι βλαπτικοί επαγγελματικοί βιολογικοί παράγοντες. Η πρόληψη και η εφαρμογή των κατευθυ-
ντήριων οδηγιών αποτελεί τους βασικούς άξονες προφύλαξης μετάδοσης αυτών των ιών. 

ΚΙΝΔΥΝΟΙ ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΗΣ ΜΕΤΑΔΟΣΗΣ 
Ηπατίτιδας Β 

Ο ιός της ηπατίτιδας B είναι ένας DNA ιός με ένα πρωτεινικό περίβλημα στο οποίο περιέχεται το επιφανειακό 
αντιγόνο HbsAg και έναν πυρήνα που περιέχει το αντιγόνο του πυρήνα HbcAg. Ο κίνδυνος μετάδοσης του HBV 
εξαρτάται κυρίως από το βαθμό επαφής με αίμα στο χώρο εργασίας και από το ποσό του ιού που βρίσκεται σε αυτό. 
Η λοιμογόνος ικανότητα του ιού εξαρτάται από την ύπαρξη ή μη στο αίμα αντιγόνου-e (HbeAg). Στους χώρους της 
υγειονομικής περίθαλψης η μετάδοση του ιού μπορεί να γίνει μέσω τυχαίου διαδερμικού τρυπήματος με αιχμηρά 
αντικείμενα τα οποία έχουν έρθει προηγουμένως σε επαφή με μολυσμένο αίμα ή μέσω εκδορών και λύσεων της 
συνοχής του δέρματος. Η μόλυνση από τον ιό πιστοποιείτε με την ανίχνευση του αντιγόνου επιφανείας HbsAg στον 
ορό δύο εβδομάδες μετά την λοίμωξη, ενώ τρεις μήνες μετά ανιχνεύεται το αντίσωμα έναντι του αντιγόνου 
επιφανείας (anti-HbsAg), που συνήθως παραμένει θετικό για πάντα δηλώνοντας μόνιμη ανοσία κατά του ιού. Αν 
εκδηλωθούν συμπτώματα της νόσου αυτά εμφανίζονται τέσσερις εβδομάδες μετά την ανίχνευση του HbsAg στο 
αίμα. Ομάδες υψηλού κινδύνου για την μετάδοση του ιού θεωρούνται τοξικομανείς, ομοφυλόφιλοι, αιμοδιϋλιζόμε-
νοι. Το αίμα περιέχει τους υψηλότερους τίτλους δεικτών HBV από όλα τα βιολογικά υγρά και είναι ο σημαντικό-
τερος φορέας μετάδοσης στους υγειονομικούς. Το HbsAg ανευρίσκεται επίσης στη χολή, στο εγκεφαλονωτιαίο 
υγρό, στις εκκρίσεις του ρινοφάρυγγα, στο σπέρμα, στο σάλιο, στο αρθρικό υγρό και το μητρικό γάλα. Για το λόγο 
αυτό κάθε εργαζόμενος ο οποίος έρχεται σε επαφή με βιολογικά υγρά  εκτός από τα γενικά μέτρα προφύλαξης τα 
οποία πρέπει να λαμβάνει, θα πρέπει να εμβολιάζεται έναντι του HBV. Ο εμβολιασμός πραγματοποιείται μετά από 
έλεγχο για τον τίτλο anti-HbsAg με χορήγηση τριών δόσεων εμβολίου (0,1 και στους έξι μήνες) και επανέλεγχο του 
τίτλου δύο μήνες μετά το πέρας αυτού. Τίτλος αντισωμάτων antiHBs ≥ 10 IU/L μετά από εμβολιασμό θεωρείται 
προστατευτικός έναντι του ιού της ηπατίτιδας Β (WHO 2002).  Το εμβόλιο της ηπατίτιδας Β είναι ασφαλές και 
αποτελεσματικό παρέχοντας προφύλαξη >95% πρό και μετά από έκθεση σε βιολογικό υλικό. Σε εργαζόμενους τους 
οποίους δεν ανιχνεύονται αντισώματα και υπάρχει υπόνοια για επαφή με πηγή μόλυνσης πρέπει να γίνεται 
ανοσοποίηση με ανοσοσφαιρίνη ηπατίτιδας Β (χορήγηση το αργότερο εντός τριών ημερών) και εμβολιασμός. 

Ο ιός της ηπατίτιδας Β είναι ιδιαίτερα ανθεκτικός, δεν είναι ευαίσθητος στα καθαριστικά διαλύματα (χλωρίνη) 
και διατηρεί τη λοιμογόνο ισχύ του πάνω σε επιφάνειες για δύο εβδομάδες τουλάχιστον. 

Ηπατίτιδα C 
Ο ιός της ηπατίτιδας C αποτελεί ένα από τα κυριότερα προβλήματα της δημόσιας υγείας, αφού υπολογίζεται 

ότι 2% περίπου του συνολικού πληθυσμού της γης έχει μολυνθεί, ενώ η μεγάλη πλειονότητα (περισσότερο από 
80%) φαίνεται ότι πάσχει από οξεία ή χρόνια ηπατίτιδα, κατάσταση που μπορεί να εξελιχθεί σε κίρρωση ή και 
ηπατοκυτταρικό καρκίνο. Ο ιός της ηπατίτιδας C, είναι ένας RNA ιός ο οποίος ανακαλύφθηκε το 1989. Ο χρόνος 
επώασης του είναι 5 με 8 εβδομάδες. Στο νοσοκομειακό περιβάλλον η μετάδοση του ιού γίνεται κυρίως μετά από 
τραυματισμό με βελόνες συριγγών και σπανιότερα με άλλα αιχμηρά αντικείμενα. Οι ηπατίτιδες οι οποίες εμφανί-
ζονται μετά από μετάγγιση αίματος οφείλονται σε αυτόν τον ιό. Στις μέρες μας βέβαια γίνεται έλεγχος με ιδιαίτερα 
ευαίσθητες μεθόδους όλων των αιμοδοτών για τον ιό και έτσι ο κίνδυνος έχει περιοριστεί. Ο κίνδυνος μετά από 
λοίμωξη από τον ιό HCV είναι μεγαλύτερος από ότι από τον ιό HBV διότι δεν υπάρχει εμβόλιο, ούτε σκεύασμα 
ειδικής ανοσοσφαιρίνης. Αν και η ιντερφερόνη φαίνεται να έχει όφελος σε χρόνια HCV, δεν υπάρχουν μελέτες οι 
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οποίες να καταδεικνύουν τα οφέλη της για την πρόληψη της λοίμωξης. Όλο το βάρος δίνεται στην πρόληψη, την 
καταγραφή και τον συνεχή εργαστηριακό έλεγχο μετά από επαφή με ύποπτα βιολογικά υγρά. 

 Ο ιός της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας (HIV) 
Ο ιός του AIDS είναι ένας ρετροιός με χρόνο επώασης 2 έως 10 εβδομάδες. Η πιθανότητα μόλυνσης του 

υγειονομικού προσωπικού με τον ιό είναι μικρή αλλά υπαρκτή (0.3%). Οι κύριοι τρόποι επαγγελματικής έκθεσης 
είναι η διαδερμική (τρύπημα με βελόνα ή άλλο αιχμηρό αντικείμενο) και η επαφή βλεννολόνων ή μη άθικτου 
δέρματος. Η ανάπτυξη της αντιρετροικής θεραπείας βασίζεται στη δημιουργία φαρμάκων που δρούν ανασταλτικά 
στον κύκλο του ιού, χωρίς να επηραεάζουν τα κύτταρα του ανθρώπου ξενιστού. Δύο είναι οι κατηγορίες 
αντιρετροικών φαρμάκων, οι αναστολείς ανάστροφης μεταγραφάσης [(νουκλεοσιδικά –NRTIs) και νουκλεοτιδικά 
ανάλογα (NtRTIs)/μη νουκλεοσιδικά ανάλογα (NNRTIs)] και οι αναστολείς πρωτεασών (RIs). Τελευταία 
προστέθηκε και μία καινούργια κατηγορία φαρμάκων, οι αναστολείς σύντηξης. Η επαφή με μολυσματικό υλικό 
απαιτεί σχολαστικό καθαρισμό της περιοχής επαφής, άμεσο έλεγχο για ύπαρξη αντισωμάτων κατά του HIV 
ασθενούς και ιατρού-νοσηλευτή και  άμεση έναρξη της χημειοπροφύλαξης. 
ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΗΣ ΕΞΟΥΘΕΝΩΣΗΣ (BURN OUT)  

Είναι ένα σύνδρομο το οποίο πηγάζει από τη σωματική και συναισθηματική εξάντληση του εργαζομένου που 
με τη σειρά της προέρχεται από το έντονο άγχος το οποίο βιώνει ο εργαζόμενος στην εργασιακή κατάσταση. Στα 
πλαίσια του συνδρόμου ο εργαζόμενος δεν έχει κανένα ενδιαφέρον, δεν είναι ικανοποιημένος από τη δουλειά και 
την απόδοση του και τέλος χάνει την αυτοεκτίμηση του. Η ύπαρξη του συνδρόμου είναι πολύ πιο διαδεδομένη στα 
επαγγέλματα του κοινωνικού τομέα στα οποία ανήκουν και οι γιατροί. Η βαριά ευθύνη συνδυασμένη με τις πολλές 
ώρες εργασίας και τις έντονες εργασιακές συνθήκες, οδηγούν τους εργαζόμενους σε χρόνιο άγχος, ένταση και 
τελικά στο σύνδρομο της επαγγελματικής εξουθένωσης. Αυτό χαρακτηρίζεται από έντονο αίσθημα σωματικής και 
ψυχικής εξάντλησης, απομόνωση, έκφραση αρνητικών συναισθημάτων, μειωμένη παραγωγικότητα, πεσμένο ηθικό, 
ανάπτυξη απρόσωπων σχέσεων με συναδέλφους και ασθενείς και έλλειψη προσωπικών επιτευγμάτων. Η εξουθέ-
νωση δεν εμφανίζεται ξαφνικά μετά από έντονο stress, αλλά είναι το αποτέλεσμα συσσώρευσης χρόνιου άγχους και 
μακροχρόνιας πίεσης στο εργασιακό περιβάλλον. Ο ίδιος ο εργαζόμενος περιγράφει τον εαυτό του ως κουρασμένο, 
βαριεστημένο, χωρίς ενδιαφέροντα και ενθουσιασμό. Τα συμπτώματα της επαγγελματικής εξουθένωσης αφορούν 
συνήθως μικροενοχλήσεις (κεφαλαλγίες, διαταραχές ύπνου, γαστρεντερικές διαταραχές κ.α) ή σοβαρότερα προ-
βλήματα υγείας, όπως καρδιαγγειακές διαταραχές, ημικρανίες, άγχος και κατάθλιψη. Ο εργαζόμενος απομονώνεται, 
γίνεται ευερέθιστος και απαισιόδοξος, είναι αντίθετος σε κάθε αλλαγή και τέλος καταφεύγει στη χρήση αλκοόλ και 
φαρμακευτικών ουσιών. Για να αντιμετωπίσουμε το σύνδρομο θα πρέπει να μελετήσουμε τις συνθήκες που το 
προκαλούν ώστε να οδηγηθούμε στην εύρεση τρόπων πρόληψης και αντιμετώπισης του φαινομένου. 

Οι επαγγελματικοί κίνδυνοι στους χώρους εργασίας δεν είναι μόνο αυτοί οι οποίοι ενδεικτικά προαναφέρθη-
καν. Το ιατρικό επάγγελμα συνδέεται με πάσης φύσεως επαγγελματικούς κινδύνους και ατυχήματα. Οι κίνδυνοι 
μπορεί να είναι φυσικοί-κίνδυνος σε σχέση με το περιβάλλον (έκθεση σε ακτινοβολία, ηχορύπανση, πτώσεις ανα-
φλέξεις), χημικοί (εισπνοή πτητικών, όξινα διαλύματα), βιολογικοί (έκθεση σε βιολογικούς παράγοντες-αίμα, ούρα, 
ΕΝΥ κ.α) ή οργανικοί (μυοσκελετικές παθήσεις, αυπνίες, ψυχολογικές διαταραχές). Φυσικά δεν θα πρέπει να υπο-
τιμούμε την επίπτωση στην ψυχική υγεία των γιατρών που επιφέρει η καθημερινή ενασχόληση με τον ανθρώπινο 
πόνο. 
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ΕΡΩΤΗΣΕΙΣ  

1. Στην κλινική πράξη: 
Α.  Ο νόμος του Boyle βρίσκει εφαρμογή στην κλινική πράξη για τον υπολογισμό της ποσότητας του διαθέσι-

μου οξυγόνου στην πλήρωση των κυλίνδρων οξυγόνου και στον υπολογισμό της διαθέσιμης ποσότητάς του. 
Β.  Οι τεχνικές αεροδιακομιδής επηρεάζονται από την παθολογία του ασθενούς, καθώς η άνοδος σε υψόμετρο 

προκαλεί διάταση του εν δυνάμει εγκλωβισμένου αέρα σε κοιλότητες του σώματος. 
Γ.  Η διάταση των αεραθαλάμων των τραχειοσωλήνων κατά την άνοδο σε μεγάλα υψόμετρα αποτελεί μία 

ακόμη έκφραση του νόμου του Boyle και είναι δυνατό να προκαλέσει βλάβη στην τραχεία τόσο με τη χρήση 
των High Pressure σωλήνων όσο και με τη χρήση των High Volume. 

Δ. Συνεπεία του νόμου του Boyle, ευένδοτα κυκλώματα όπως των ενηλίκων συνοδεύονται από μεγάλο όγκο 
συμπίεσης και άρα μεγαλύτερες απώλειες αερίων στο αναπνευστικό κύκλωμα 

 

2.  Η μεταβολή του όγκου και της πίεσης ενός αερίου με την μεταβολή της θερμοκρασίας 
Α. Απαιτεί ειδική μέριμνα στη φύλαξη των κυλίνδρων οξυγόνου καθώς και την πλήρωσή τους 
Β.  Η πλήρωση των κυλίνδρων γίνεται μέχρι μία τιμή, η οποία ονομάζεται πίεση εργασίας ή μέγιστη επιτρεπτή 

πίεση στους 21ºC με ένα επιπρόσθετο περιθώριο της τάξης του 10%. 
Γ.  Η φύλαξη των κυλίνδρων οξυγόνου δεν πρέπει να γίνεται σε χώρους, όπου η θερμοκρασία ξεπερνά τους 30 

ºC και για το λόγο αυτό έχει ιδιαίτερη σημασία η διατήρηση χαμηλότερων θερμοκρασιών στο χώρο του 
χειρουργείου. 

Δ.  Η μεταβολή της πυκνότητας του αερίου με τις αλλαγές της θερμοκρασίας επηρεάζει σημαντικά τις ενδείξεις 
των ροομέτρων του συστήματος χαμηλών πιέσεων του αναπνευστήρα, με αποτέλεσμα να απαιτείται 
διαφορετική βαθμονόμηση για χώρες με διαφορετικές θερμοκρασίες, π.χ. τις διάφορες Ευρωπαϊκές χώρες. 

 

3. Όσον αφορά στη φύλαξη του N2O 
Α. Το γεγονός ότι η κρίσιμη θερμοκρασία για το N2O είναι υψηλότερη της συνήθους θερμοκρασίας περιβάλ-

λοντος, έχει ως συνέπεια μέρος του N2O να βρίσκεται σε υγρή κατάσταση, σε ισορροπία με την αέριο 
κατάσταση 

Β.  Στους 20 ºC, η πίεση που θα δείχνει το μανόμετρο μίας φιάλης N2O θα είναι σταθερά 51 atm, εφόσον 
υπάρχει έστω και μικρή ποσότητα υγροποιημένου N2O.  

Γ. Παρά τις δύο φάσεις του N2O στις συνήθεις συνθήκες θερμοκρασίας, τα μανόμετρα των κυλίνδρων N2O 
αντικατοπτρίζουν την ποσότητα του αποθηκευμένου N2O, όπως ισχύει και για το Ο2. 

Δ. Σε καμία περίπτωση το μανόμετρο του κυλίνδρου N2O δεν αντικατοπτρίζει την ποσότητα του N2O που 
περιέχεται στον κύλινδρο 

 

4.  Σχετικά με την πλήρωση των κυλίνδρων N2O 
Α.  Η πλήρωσή τους ρυθμίζεται με βάση τη μάζα του N2O 
Β  Δεδομένου ότι η αύξηση της θερμοκρασίας αυξάνει το κλάσμα του υγροποιημένου N2O, δεν απαιτείται 

μέριμνα για την ανώτερη θερμοκρασία του χώρου φύλαξης των κυλίνδρων N2O, καθώς δεν υπάρχει 
κίνδυνος υπερβολικής αύξησης της πίεσης στις φιάλες 

Γ.  Ο μόνος αξιόπιστος τρόπος υπολογισμού του περιεχομένου των κυλίνδρων N2O είναι η ζύγισή τους 
Δ.  Ακόμη και αν εξαντληθεί το υγροποιημένο N2O, η αέριος ποσότητα επαρκεί συνήθως για αρκετές ώρες 

χορήγησης. 
 

5.  Με βάση το νόμο του Dalton 
Α.  Η μερική πίεση του Ο2 στα εισπνεόμενα αέρια είναι ίση με 159 mmHg, που αντιστοιχεί στο 21% των  

760 mmHg της ατμοσφαιρικής πίεσης. 
Β. Η μερική πίεση του Ο2 στο επίπεδο των κυψελίδων είναι ίση με 100 mmHg, που αντιστοιχεί στο 14% των 

760 mmHg της ατμοσφαιρικής πίεσης. 
Γ.  Στα μεγάλα υψόμετρα, η μείωση της ατμοσφαιρικής πίεσης και όχι η αλλαγή της σύστασης της 

ατμόσφαιρας είναι αυτή που προκαλεί την αναπνοή υποξικού μίγματος 
Δ.  Η σημασία των μερικών πιέσεων έγκειται στο γεγονός ότι η μεταφορά του οξυγόνου από τις κυψελίδες προς 

τους εξαρτάται από τις μερικές πιέσεις. 
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6.  Με βάση το νόμο του Henry 
Α.  Η διαλυτότητα ενός αερίου σε ένα υγρό εκφράζει την αναλογία μεταξύ των μορίων του αερίου που 

βρίσκονται διαλυμένα στο υγρό και της μερικής πίεσης και είναι ανεξάρτητη της θερμοκρασίας 
Β.  Κατά την επαφή ενός αερίου με ένα υγρό, η επίτευξη συνθηκών ισορροπίας εκφράζεται με τον κορεσμό του 

διαλύματος για το συγκεκριμένο αέριο. Στις συνθήκες αυτές η μερική πίεση του διαλυμένου αερίου είναι 
ίση  με τη μερική πίεση του αερίου στην υπερκείμενη αέριο φάση και εξαρτάται από τη θερμοκρασία 

Γ.  Ο πνεύμονας αποτελεί κλασσικό πρότυπο εφαρμογής του νόμου του Henry, όπου ολοκληρώνεται ο 
κορεσμός του αίματος από το ατμοσφαιρικό οξυγόνο 

Δ. Ο κορεσμός του αίματος από το οξυγόνο των κυψελίδων ολοκληρώνεται οριακά μόνο στο επίπεδο των 
πνευμονικών τριχοειδών. 

 

7.  Η partition coefficient λ blood/gas των εισπνεόμενων αναισθητικών  
Α.  Καθορίζει την ισχύ ενός αναισθητικού 
Β.  Καθορίζει το βαθμό πρόσληψης από την πνευμονική κυκλοφορία, με αποτέλεσμα όσο πιο υψηλή είναι τόσο 

πιο γρήγορα να γίνεται η εισαγωγή στην αναισθησία 
Γ. Δεν επηρεάζεται από τη θερμοκρασία 
Δ.  Επηρεάζει με τον ίδιο μηχανισμό τόσο την εισαγωγή όσο και την ανάνηψη από την αναισθησία 
 

8. Η Υπουργική Απόφαση Αριθ. Υ4α/3952/96: Καθορισμός [ελάχιστων] ορίων προδια-γραφών για 
Ασφαλή Χορήγηση Αναισθησίας περιέχει προδιαγραφές: 

Α.  Μόνο για το μηχάνημα αναισθησίας  
Β.  Μόνο για τον αναπνευστήρα 
Γ.  Μόνο για τις συσκευές παρακολούθησης ασθενών 
Δ.  Τα 1 και 2 είναι σωστά 
 

9.  «Ανατομικά» το μηχάνημα αναισθησίας διαιρείται στα ακόλουθα συστήματα 
Α.  Υψηλών πιέσεων 
Β.  Ενδιάμεσων πιέσεων 
Γ.  Χαμηλών πιέσεων 
Δ. Χαμηλών ροών 
 

10.  Ο ζυγός ανάρτησης κυλίνδρων: 
Α. Έχει μόνο στηρικτικό ρόλο 
Β.  Εξασφαλίζει τη σωστή σύνδεση των οβίδων αερίων 
Γ.  Δεν είναι υποχρεωτικός από το νόμο η ύπαρξή του 
Δ. Όλα είναι σωστά 
Ε.  Όλα είναι λάθος 
 

11. Οι μειωτήρες [κάθε μορφής] 
Α. Υπάρχουν μόνο μετά τις οβίδες αερίων 
Β.  Υπάρχουν μόνο μετά την κεντρική παροχή αερίων 
Γ.  Υπάρχουν μετά τις οβίδες αερίων και την κεντρική παροχή αερίων 
Δ.  Υπάρχουν μετά τις οβίδες αερίων και ορισμένες φορές πριν τα ροόμετρα 
Ε.  Υπάρχουν στο σύστημα χαμηλών πιέσεων 
 

12.  Η βαλβίδα ασφαλείας που διακόπτει τη παροχή Ν2Ο ή αέρα για ιατρική χρήση: 
Α.  Εξασφαλίζει από τη χορήγηση υποξικού μείγματος 
Β. Διακόπτει μόνο τη παροχή Ν2Ο όταν διακοπεί η παροχή Ο2 
Γ. Υπάρχει στο σύστημα χαμηλών ροών 
Δ.  Όλα είναι λάθος 
Ε.  Τα 1 και 2 είναι σωστά 
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13. Η βαλβίδα μεγάλης παροχής Ο2: 
Α.  Αποτελεί άμεση επικοινωνία μεταξύ συστήματος ενδιάμεσων και χαμηλών πιέσεων 
Β.  Μπορεί να αποτελεί αιτία διεγχειρητικής εγρήγορσης 
Γ.  Δεν πρέπει να προκαλεί πτώση πίεσης > 1,5 psi στο σύστημα ενδιάμεσων πιέσεων  
Δ.  Δεν μπορεί να χρησιμοποιηθεί πάντα για αερισμό μορφής jet 
Ε.  Όλα είναι σωστά 
 

14. Οι βαλβίδες ροόμετρων: 
Α.  Είναι τα όρια μεταξύ συστήματος υψηλών και χαμηλών πιέσεων 
Β.  Η διασύνδεσή τους εξασφαλίζει πάντα από τη χορήγηση υποξικού μείγματος 
Γ. Πρέπει να έχουν διαφορετικό χρώμα και σχήμα ανάλογα με το αέριο που ρυθμίζουν 
Δ.  Όλα είναι σωστά 
Ε.  Όλα είναι λάθος 
 

15.  Στα ροόμετρα: 
Α.   Η ροή των αερίων είναι πάντα γραμμική 
Β.  Η ροή των αερίων είναι πάντα τυρβώδης 
Γ.  Η ροή των αερίων εξαρτάται κυρίως από το ιξώδες 
Δ.  Η ροή των αερίων εξαρτάται κυρίως από την πυκνότητα 
Ε.  Όλα είναι λάθος 
 

16.  Τι ισχύει από τα παρακάτω; 
Α.  Κάθε μηχάνημα αναισθησίας που κάνει αυτοέλεγχο δεν χρειάζεται και χειροκίνητο έλεγχο 
Β.  Η τοποθέτηση του ροόμετρου Ο2 τελευταίου στη σειρά των ροόμετρων εξασφαλίζει ότι δεν θα δοθεί υπο-

ξικό μείγμα  
Γ.  Βαλβίδες ελέγχου [αντεπιστροφής] υπάρχουν μόνο στο σύστημα υψηλών πιέσεων 
Δ.   Ο μειωτήρας 2ου επιπέδου εξασφαλίζει ότι δεν θα περάσει Ο2 με ψηλές πιέσεις στα ροόμετρα 
Ε.  Η αναλογική βαλβίδα ασφάλειας [διακοπής παροχής Ν2Ο ή αέρα για ιατρική χρήση] μοιάζει με τους 

μειωτήρες 
 

17.  Το σύνολο των βρόγχων -μέχρι και τα τελικά βρογχιόλια- που δεν παίρνουν μέρος στην ανταλλαγή 
των αερίων αποτελούν: 

Α.  Τη ζώνη των αεραγωγών 
Β.  Την αναπνευστική ζώνη 
Γ.  Την τρίτη ζώνη του West 
 

18.  Τι ονομάζουμε ανατομικό νεκρό χώρο: 
Α.   Ο όγκος της ζώνης των αεραγωγών 
Β.  Ένα μέρος του αναπνεόμενου όγκου -ενώ φθάνει στην αναπνευστική ζώνη- δε συμμετέχει στην ανταλλαγή 

των αερίων, λόγω μειωμένης ή μηδαμινής αιμάτωσής τους 
Γ.  Ο φυσιολογικός νεκρός χώρος  
 

19.  Πώς ονομάζεται ο όγκος του  αέρα που παραμένει στο αναπνευστικό σύστημα στο τέλος  μίας 
ήρεμης εκπνοής 

Α.  Λειτουργική Υπολειπόμενη Χωρητικότητα 
Β. Εκπνευστικός Εφεδρικός Όγκος 
Γ.  Υπολειπόμενος Όγκος 
   
20.  Ως φυσιολογικό shunt ονομάζεται:  
Α.  Το ποσοστό της καρδιακής παροχής που δε λαμβάνει μέρος στην ανταλλαγή των αερίων 
Β.  Το σύνολο των βρόγχων  που δεν παίρνουν μέρος στην ανταλλαγή των αερίων 
Γ.  Ένα μέρος του αναπνεόμενου όγκου -ενώ φθάνει στην αναπνευστική ζώνη - δε συμμετέχει στην ανταλλαγή 

των αερίων, λόγω μειωμένης ή μηδαμινής αιμάτωσής τους 
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21.  Απόφραξη των ανώτερων αεραγωγών με χορήγηση γενικής αναισθησίας έχουμε: 
Α.  Μόνο όταν συγχορηγούνται μυοχαλαρωτικά 
Β.  Μόνο με χρήση ενδοφλέβιας γενικής αναισθησίας, όχι με εισπνεόμενα αναισθητικά 
Γ.  Ακόμη και αν δεν χορηγηθούν μυοχαλαρωτικά 
 

22.  Η μεγαλύτερη ελάττωση του λειτουργικού υπολειπόμενου χώρου περιεγχειρητικά οφείλεται: 
Α.  Στην τοποθέτηση του ασθενούς σε ύπτια θέση 
Β.  Στη χορήγηση μυοχάλασης 
Γ.   Σε ατελεκτασίες, όταν χρησιμοποιούμε υψηλό FiO2 
 

23.  Κατά τη χορήγηση γενικής αναισθησίας: 
Α.  Ελαττώνεται η ευενδοτότητα του αναπνευστικού συτήματος και οι αντιστάσεις 
Β.  Αυξάνεται η ευενδοτότητα του αναπνευστικού συστήματος, χωρίς ουσιαστική μεταβολή στις αντιστάσεις 
Γ.   Ελαττώνεται η ευενδοτότητα και αυξάνονται οι αντιστάσεις 
 

24. Το υποξυγοναιμικό αγγειοσυσπαστικό αντανακλαστικό των πνευμόνων προστατεύει από την υπο-
ξυγοναιμία μειώνοντας την αιμάτωση αναπνευστικών μονάδων με πτωχή οξυγόνωση. Το αντα-
νακλαστικό αυτό: 

Α.  Αμβλύνεται από τη χορήγηση ενδοφλέβιας αναισθησίας 
Β.  Αμβλύνεται κυρίως από τη χορήγηση εισπνεόμενων αναισθητικών 
Γ.   Αμβλύνεται όταν ο ασθενής τοποθετείται σε ύπτια θέση 
 

25. Οι κυριότερες επιδράσεις της θέσης του χειρουργικού ασθενούς στην αναπνευστική λειτουργία 
είναι:  

Α.  Διαταραχές στην πνευμονική αιμάτωση 
Β.  Διαταραχές στην πνευμονική ενδοτικότητα 
Γ.   Διαταραχές στην ενδοπνευμονική κατανομή του εισπνεόμενου αέρα 
Δ.  Περιορισμός στην έκπτυξη των πνευμόνων 
Ε  Τα Α και Β σωστές απαντήσεις 
Στ. Όλα τα παραπάνω σωστά  
 

26.  Ποιο τα παρακάτω είναι σωστό: 
Α.  Η ύπτια θέση δεν μειώνει την λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα (FRC) 
Β.  Στην ύπτια θέση ελαττώνεται ο όγκος των πνευμόνων και μειώνεται η ενδοτικότητα του θώρακα και των 

πνευμόνων  
Γ.  Η ύπτια θέση διατηρεί καλύτερα τον όγκο των πνευμόνων και εμποδίζει την τάση σύγκλεισης των μικρών 

αεραγωγών σε σχέση με την όρθια θέση. 
Δ.  Η εισαγωγή στην αναισθησία προκαλεί αύξηση της FRC της τάξης 10-20%. 

 

27.  Στην πλάγια κατακεκλιμμένη θέση: 
Α.  Η βαρύτητα επηρεάζει την κατανομή αερισμού και αιμάτωσης των πνευμόνων από τον άνω προς τον κάτω 

πνεύμονα σε μικρότερο βαθμό σε σχέση με την όρθια θέση  
Β.  Η ζώνη Ι κατά West, σε πλάγια θέση, είναι μεγαλύτερη στον άνω πνεύμονα λόγω μεγαλύτερης διαφοράς 

υδροστατικής πίεσης μεταξύ ανώτερου και κατώτερου τμήματος των πνευμόνων. 
Γ.  Από την κορυφή προς τη βάση αυξάνεται και ο αερισμός και η αιμάτωση, όμως η αύξηση αυτή είναι πολύ 

μικρότερη για τον αερισμό και πολύ μεγαλύτερη για την αιμάτωση 
Δ.   Στην γενική αναισθησία, η μείωση της FRC μετακινεί τον επάνω πνεύμονα σε ευνοϊκότερο τμήμα της 

καμπύλης πίεσης-όγκου, ενώ μετακινεί τις κινήσεις του κάτω πνεύμονα σε θέση μικρότερης ευενδοτότητας 
και έτσι ο επάνω πνεύμονας να αερίζεται καλύτερα από τον κάτω. 

Ε.   Τα Α, Γκαι Δ σωστές απαντήσεις  
Στ.  Όλα τα παραπάνω σωστά  
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28.  Στην πρηνή θέση: 
Α.  Μειώνεται η FRC και η πνευμονική ενδοτικότητα 
Β.  Μειώνονται οι πνευμονικοί όγκοι 
Γ.   Επηρεάζεται δυσμενώς η οξυγόνωση 
Δ.   Δεν προκαλούνται μεταβολές στην κατανομή του αερισμού και της αιμάτωσης των πνευμόνων 
Ε.  Όλα τα παραπάνω σωστά  
Στ.  Όλα τα παραπάνω λάθος  
 

30.  Στις χρόνιες αποφρακτικές πνευμονοπάθειες: 
Α.  Ο FEV1 και η FVC είναι μειωμένα 
Β.   Ο FEV1 μπορεί να είναι αυξημένος 
Γ.  Ο υπολειπόμενος όγκος είναι μειωμένος 
Δ.   Όλοι οι πνευμονικοί όγκοι είναι αυξημένοι 
 
31. Στις χρόνιες αποφρακτικές πνευμονοπάθειες  
Α.  Παρατηρείται διήθηση του τοιχώματος των βρόγχων από ινοβλάστες 
Β.  Παρατηρείται καταστροφή του τοιχώματος των κυψελίδων σε άλλοτε άλλο βαθμό 
Γ.   Η εξέλιξη της νόσου οδηγεί πάντοτε σε αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια 
Δ.   Δεν υπάρχει γενετικό υπόβαθρο στην εξέλιξη της νόσου 
 

32. Ασθενής με γνωστό ιστορικό μέσης βαρύτητας ΧΑΠ νοσηλεύεται με ρήξη εντέρου. Παράλληλα από 
διημέρου εμφανίζει αλλαγή στην ποιότητα και ποσότητα των πτυέλων. Τι από τα παρακάτω ισχύει: 

Α.  Η εφαρμογή επισκληριδίου καθετήρα πρέπει να αποφευχθεί 
Β. Η επέμβαση πρέπει να αναβληθεί μέχρι αντιμετώπισης της έξαρσης της νόσου 
Γ.   Κατά το μηχανικό αερισμό μπορεί να εφαρμοστεί PEEP 
Δ.   Ο μετεγχειρητικός πόνος καλύτερα να αντιμετωπιστεί με ήπια αναλγητικά 
 

33. Στην υπνική άπνοια: 
Α.  Η μελέτη ύπνου είναι η μέθοδος εκλογής για τη διάγνωση και προσδιορισμό της βαρύτητας 
Β.  Η εφαρμογή CPAP δεν ενδείκνυται 
Γ.   Η αποσωλήνωση πρέπει να επιχειρείται σε βαθιά καταστολή 
Δ.   Ο μετεγχειρητικός πόνος θα πρέπει να αντιμετωπίζεται με χορήγηση οπιοειδών μόνο 
 

34. Στις απόλυτες αντενδείξεις της ινοπτικής διασωλήνωσης περιλαμβάνονται:                              
Α.  Η άρνηση του ασθενή                                                                                                                     
Β.  Η ανεπαρκής εκπαίδευση και εμπειρία του ενδοσκόπου                                                            
Γ.   Η παρουσία άφθονων εκκρίσεων στον αεραγωγό                                                                     
Δ.   Ο ακατάλληλος εξοπλισμός                                                                                                                 
Ε.  Η διαπίστωση προγνωστικών κριτηρίων δύσκολου αεραγωγού  
 

35. Στα οδηγά σημεία για την προώθηση του ινοσκοπίου στο λάρυγγα περιλαμβάνονται και την 
τραχεία περιλαμβάνονται:                                                     

Α.  Η σταφυλή                                                                                                                
Β.  Η επιγλωττίδα                                                                                                        
Γ.   Τα χόνδρινα ημικρίκια                                                                                              
Δ.   Η τρόπιδα                                                                                                                   
Ε.  Το στόμιο έκφυσης του δεξιού άνω λοβαίου βρόγχου  
 

36. Σχετικά με τις τεχνικές ινοπτικής διασωλήνωσης περιορισμένης δεξιότητας «low skill fibreoptic 
intubation» ισχύουν τα ακόλουθα:                                                         

Α.  Χαρακτηρίζονται από ευχέρεια εκμάθησης                                                                   
Β.  Έχουν μεγάλη καμπύλη εκμάθησης                                                                          
Γ.   Για την εφαρμογή τους απαιτείται συσκευή αεραγωγού που εξασφαλίζει τη βατότητά του και τη δυνατότητα 

αυτόματης αναπνοής ή ελεγχόμενου αερισμού του ασθενή                                                                                                     
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Δ.  Εφαρμόζονται αποκλειστικά για στοματική διασωλήνωση                                           
Ε.  Συμβάλλουν στη διάδοση της ινοπτικής διασωλήνωσης  
 

37.  Στις αιτίες αποτυχίας της ινοπτικής διασωλήνωσης περιλαμβάνονται:                            
Α.  Η κακή επιλογή και προετοιμασία του εξοπλισμού                                                    
Β.  Η παρουσία άφθονου αίματος ή εκκρίσεων στον αεραγωγό                                    
Γ.  Η απουσία μεγάλης διαφοράς διαστάσεων μεταξύ εσωτερικής διαμέτρου τραχειοσωλήνα και εξωτερικής 

διαμέτρου ινοσκοπίου                                                     
Δ. Η παρουσία έντονου βήχα κατά την εφαρμογή της τεχνικής σε ασθενή με συνείδηση                                                                  
Ε.  Η χρήση αεραγωγού διασωλήνωσης κατά την εφαρμογή της τεχνικής με στοματική προσπέλαση   
 

38.  Η χρήση πρωτοξειδίου του αζώτου:  
Α.  Προτιμάται λόγω της βρογχοδιασταλτικής του δράσης 
Β.  Καλό είναι να αποφεύγεται καθώς μπορεί να προκαλέσει ατελεκτασία 
Γ.  Προκαλεί μείωση της πνευμονικής πίεσης σε ασθενείς, που πάσχουν από πνευμονική υπέρταση 
Δ.  Προκαλεί μείωση του αέρα στο βρογχικό cuff 
 

39. Κριτήρια εισαγωγής ασθενούς σε ΜΑΦ-ΜΕΘ μετά από θωρακοτομή: 
Α.  Κρεατινίνη < 2,20 mg/l 
Β.  Ασυμπτωματική αγγειακή εγκεφαλική νόσος 
Γ.  Μετρίου βαθμού ΧΑΠ  
Δ.  VO2 max <35ml/kg/min 
Ε.  Σοβαρή διεγχειρητική αιμορραγία 
 

40. Αρχές αερισμού κατά OLV 
Α.  Tidal volume 10mL/kg , ώστε Peak airway pressure <45 cm H2O και Plateau airway pressure <35 cm H2O. 
Β.  Τα αποτελέσματα από την χρήση PEEP είναι για όλους τους ασθενείς εντυπωσιακά. 
Γ.  Συνήθως ο αερισμός είναι volume control. 
Δ. Σε ασθενείς με αποφρακτική πνευμονοπάθεια δεν μπορεί να εφαρμοστεί αερισμός pressure control.  
 

41.  Δοκιμασίες άσκησης χαμηλού κόστους 
Α.  Το 6MWT είναι απαραίτητο σε όλους τους ασθενείς και τα αποτελέσματά του ακριβή. 
Β.  Η άνοδος άνω 22m, δεν αποτελεί σαφή δείκτη ελάχιστων μετεγχειρητικών επιπλοκών  
Γ.   Άτομα που, κατά την άνοδο σκάλας (>22m) παρουσιάζουν αποκορεσμό άνω του 4%, θα πρέπει να εκτι-

μώνται με πλήρη καρδιοπνευμονικό έλεγχο (CPET) για την αποφυγή μετεγχειρητικών επιπλοκών  
 

42. Σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς η αποδεκτή τιμή της P(a-et)CO2 είναι: 
Α.  < 3 mmHg 
Β.  < 5 mmHg 
Γ. < 8 mmHg 
Δ.  <10 mmHg 
 

43. Ποιό από τα παρακάτω δεν ισχύει για την παρακολούθηση της PtcCO2; 
Α.  Απαιτείται αλλαγή της περιοχής κάθε 3-4 ώρες 
Β.  Παρατεταμένος χρόνος εξισσορόπησης των τιμών 
Γ.  Αξιόπιστες μετρήσεις της PαCO2  
Δ.  Πιο ακριβής στα νεογνά 
 

44. Η δραστική ευενδοτότητα λαμβάνει υπόψη: 
Α.  Την εξωγενή PEEP 
Β.  Την συμπίεση του αναπνεόμενου όγκου αέρα 
Γ.  Την μέγιστη εισπνευστική πίεση (ΡΙΡ) 
Δ.  Τίποτε από τα παραπάνω 
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45. Ποιό από τα παρακάτω συνιστά δείκτη ισχύος των αναπνευστικών μυών: 
Α.  Duty cycle (ti/ttot) 
Β.  f/VT 
Γ.  P0,1 
Δ.  Ζωτική χωρητικότητα 
 

46. Το άσθμα: 
Α.  Έχει συγκεκριμένο τρόπο εμφάνισης και συμπτώματα καθορισμένης έντασης. 
Β.  Είναι νόσος που αφορά όλες τις ηλικίες 
Γ.  Έχει ως φάρμακό επιλογής για τον έλεγχο του τους βραχείς διάρκεια β2-αγωνιστές 
Δ.  Στη σπιρομέτρηση χαρακτηρίζεται από σταθερές τιμές πριν και μετά από τη χορήγηση βρογχοδιαστολής 
 

47.  Στην προεγχειρητική προετοιμασία ασθενών με γνωστό άσθμα: 
Α.  Δεν απαιτείται πνευμονολογική εκτίμηση 
Β. Σε ασθενείς με καλά ελεγμένο εμμένον άσθμα, διακόπτουμε τη χρόνια αγωγή και ξεκινάμε τη χορήγηση 

πρεδνιζολόνης από το στόμα και βραχείας διάρκειας β2-αγωνιστών 
Γ.   Δεν διακόπτουμε ποτέ τη χρόνια αγωγή 
Δ.  Δεν χρειάζεται η χορήγηση προνάρκωσης 
 

48. Αιτίες πρόκλησης διεγχειρητικού βρογχόσπασμου ΔΕΝ είναι: 
Α.  Το σεβοφλουράνιο 
Β.  Η ενδοτραχειακή διασωλήνωση 
Γ.  Φάρμακα που εκλύουν ισταμίνη 
Δ.  Μειωμένο βάθος αναισθησίας 
 

49. Παράγοντες κινδύνου για εμφάνιση βρογχόσπασμου διεγχειρητικά σε ασθματικούς ασθενείς αποτελούν: 
Α.  Χρήση λαρυγγικής μάσκας 
Β.  Επεμβάσεις κάτω κοιλίας 
Γ.  Ορθοπεδικές επεμβάσεις 
Δ.  Ιστορικό νοσηλείας σε ΜΕΘ λόγω άσθματος 
 

50.  Ποια από τις παρακάτω εργαστηριακές εξετάσεις βοηθά στην διάγνωση ή αποκλεισμό του 
καρδιογενούς πνευμονικού οιδήματος: 

Α,  CPK 
Β.  CPK MB 
Γ.  Tροπονίνη 
Δ.  ΒΝΡ 
Ε.  Κρεατινίνη 
 

51. Ποιό από τα παρακάτω δεν περιλαμβάνεται στην αντιμετώπιση του ARDS 
Α.  Xειρισμοί επιστράτευσης κυψελίδων 
Β. Αερισμός με χαμηλό αναπνεόμενο όγκο 
Γ.  ΡΕΕΡ 
Δ.  Πρηνής θέση 
Ε.  Κορτικοειδή 
 

52.  Ποιό από τα παρακάτω δεν ισχύει σε πνευμονικό οίδημα μετά από μετάγγιση: 
Α.  Εμφανίζεται 24 ώρες μετά από μετάγγιση 
Β. Μπορεί να οδηγήσει σε αύξηση της διαπερατότητας της κυψελιδοτριχοειδικής μεμβράνης 
Γ.  Εμφάνιση υποξυγοναιμίας 
Δ.  Εμφάνιση αμφοτερόπλευρων διηθήσεων  
Ε.  Εμφανίζεται μέσα στις πρώτες 6 ώρες από τη μετάγγιση 
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53.  Η θνητότητα του ARDS είναι περίπου  (περιμένω για σωστή) 
Α.  10% 
Β.  25% 
Γ.  40% 
Δ.  60% 
Ε.  80% 
 

54. Τι ισχύει για την εξίσωση κίνησης του αναπνευστικού συστήματος 
Α.  Περιγράφει τη σχέση ανάμεσα στην  πίεση, τον όγκο και τη ροή σε συνάρτηση με το χρόνο κατά τη διάρκεια 

της αναπνοής  
Β.  Θεωρεί ότι η ελαστικότητα και οι αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος παραμένουν σταθερές 
Γ.  Δείχνει ότι για οποιοδήποτε πρότυπο λειτουργίας του αναπνευστήρα μπορεί να ελέγχεται σε κάθε χρονική 

στιγμή ταυτόχρονα τόσο η πίεση όσο και ο όγκος 
 

55.  Ποιο από τα κάτωθι είναι σωστό για τις παραμέτρους ελέγχου που χρησιμοποιεί ο αναπνευστήρας: 
Α. Αν η μέγιστη εισπνευστική πίεση παραμένει σταθερή καθώς αλλάζει το φορτίο του αναπνευστήρα, τότε η 

παράμετρος ελέγχου είναι η πίεση 
Β. Αν η μέγιστη εισπνευστική πίεση αλλάζει καθώς αλλάζει το φορτίο αλλά ο αναπνεόμενος όγκος παραμένει 

σταθερός, τότε η παράμετρος ελέγχου είναι η πίεση 
Γ. Στο μοντέλο ελέγχου όγκου η ροή δεν είναι σταθερή 
 

56.  Τι ισχύει για τους τύπους ελέγχου του αναπνευστήρα: 
Α. Στο μοντέλο Τactical control o χειριστής δεν μπορεί να προσαρμόσει τα όρια της πίεσης, του όγκου ή της 

ροής και του χρόνου 
Β. Στο μοντέλο set-point control ο αναπνευστήρας προσπαθεί να διατηρήσει μια σταθερή εξερχόμενη ρύθμιση 

(output) παρακολουθώντας μια μεταβλητή εισερχόμενη παράμετρο (input) 
Γ. Στο μοντέλο Adaptive control επιτρέπεται στον αναπνευστήρα να καθορίσει ένα όριο ανεξάρτητα από τον 

χειριστή 
 

57.  Ποιο από τα κάτωθι είναι σωστό για τους αλγόριθμους λειτουργίας των αναπνευστήρων 
Α.  Στο μοντέλο Pressure support οι αυτόματες αναπνοές υποβοηθούνται με set-point control 
Β.  Στο μοντέλο Volume assist οι αυτόματες αναπνοές υποβοηθούνται με Servo  control 
Γ.  Στο μοντέλο Proportional assist ventilation οι αυτόματες αναπνοές υποβοηθούνται με set point  control 
 

58.  Η υπεζωκοτική πίεση στον όρθιο και σε εγρήγορση άνθρωπο: 
Α.  Είναι ίδια στη βάση και στην κορυφή του πνεύμονα. 
Β.  Είναι μεγαλύτερη στη βάση σε σύγκριση με την κορυφή. 
Γ.  Είναι μικρότερη στη βάση σε σύγκριση με την κορυφή. 
 

59.  Η αιμάτωση του άνω πνεύμονα σε αριστερά θωρακοτομή: 
Α.  Aντιστοιχεί στο 35% της καρδιακής παροχής. 
Β.  Αντιστοιχεί στο 45% της καρδιακής παροχής. 
Γ.  Αντιστοιχεί στο 55% της καρδιακής παροχής. 
 

60.  Στη Ζώνη Ι κατά West στην κορυφή του πνεύμονα : 
Α.  H αιματική ροή επηρεάζεται από την αρτηριο-φλεβική διαφορά. 
Β.  Το πνευμονικό παρέγχυμα και αερίζεται και αιματώνεται. 
Γ.  Η ανταλλαγή των αερίων είναι σχεδόν ανύπαρκτη. 
 

61.  Η χορήγηση αναισθησίας σε ασθενή σε πλάγια θέση: 
Α.  Επηρεάζει σημαντικά την κατανομή της αιμάτωσης των δύο πνευμόνων. 
Β.  Δεν επηρεάζει ούτε την αιμάτωση ούτε τον αερισμό των πνευμόνων. 
Γ,  Επηρεάζει σημαντικά τον αερισμό των πνευμόνων. 
 

62.  Ο μηΕΜΑ ως μέθοδος μηχανικής υποστήριξης  
Α.  Αντικαθιστά τη διασωλήνωση  
Β.  Εφαρμόζεται σε κάθε περίπτωση αναπνευστικής ανεπάρκειας 
Γ.  Έχει προϋποθέσεις και περιορισμούς στην εφαρμογή του 
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63.  Τεκμηριωμένη ένδειξη για εφαρμογή μη ΕΜΑ έχουν: 
Α.  Η κρίση βρογχικού άσθματος 
Β.  Η εκτεταμένη πνευμονία  
Γ.  Η έξαρση ΧΑΠ  
 

64.  Στην έξαρση ΧΑΠ ο μηΕΜΑ εφαρμόζεται όταν:  
Α.   Υπάρχει αύξηση απόχρεμψης και πυρετός  
Β.   Η PaO2 < 60 mmHg  PaCO2 > 50 mmHg,  pH 7.38 
Γ.   PaO2 < 60mmHg, PaCO2 > 55 mmHg,  pH < 7.35  
 

65.  Ο μηΕΜΑ στην υποξυγοναιμική ΟΑΑ εφαρμόζεται με επιτυχία:  
Α.  Σε κάθε περίπτωση πνευμονίας με PaO2<60mmHg 
Β.  Σε ARDS  
Γ.  Στο καρδιογενές πνευμονικό οίδημα  
 

66. Ο αερισμός με ελεγχόμενη πίεση (Pressure Control) διασφαλίζει συγκεκριμένο κατά λεπτό αερισμό 
αλλά δεν επιτρέπει την αξιολόγηση (μέτρηση) της ενδοτικότητας και της αντίστασης του αναπνευ-
στικού συστήματος  

Α.  Σωστό  
Β.  Λάθος 
 

67. Σε μείζονες χειρουργικές επεμβάσεις κοιλίας, τα υψηλά επίπεδα FiO2 θα πρέπει να αποφεύγονται, 
ιδιαίτερα σε συνδυασμό με υψηλούς αναπνεόμενους όγκους και υψηλές πιέσεις αεραγωγών, ώστε 
να μειώνεται ο κίνδυνος πνευμονικής βλάβης οφειλόμενης στον αναπνευστήρα.  

Α. Σωστό  
Β.  Λάθος  
 

68. Στον αερισμό ενός πνεύμονα είναι χρήσιμη η χορήγηση του χαμηλότερου δυνατού FiO2 και η 
χρήση υψηλών αναπνεόμενων όγκων 

Α.  Σωστό  
Β.  Λάθος  
 

69. Παραλλαγή του PCIRV (Pressure Control Inverse Ratio Ventilation) είναι το ΒIPAP (Biphasic 
Intermittent Positive Airway Pressure), με φυσιολογική σχέση εισπνοής-εκπνοής, καθώς δεν 
υπάρχει περιορισμός στη διάρκεια εφαρμογής του χαμηλού Pressure Support 

Α.  Σωστό  
Β.  Λάθος  
 

70.  Ο μη επεμβατικός αερισμός σε σχέση με το weaning: 
Α. Εφαρμόζεται σε όλους τους ασθενείς μετά την αποδιασωλήνωση 
Β.   Πρέπει να εφαρμόζεται όταν αναπτύξουν οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια μετά την αποδιασωλήνωση 
Γ.  Χρησιμοποιείται προληπτικά για την αποφυγή επαναδιασωλήνωσης 
 

71. Σε βαρέως πάσχοντα της ΜΕΘ 
Α. Η υπερφωσφαταιμία μόνο προκαλεί μυїκή αδυναμία-ατροφία 
Β. Η υποφωσφαταιμία,η υπομαγνησιαιμία και η υποκαλιαιμία προκαλούν μυїκή αδυναμία 
Γ. Δε σχετίζονται οι ηλεκτρολυτικές διαταραχές με τη διαδικασία αποδέσμευσης από το μηχανικό αερισμό 
 

72. Η τραχειοστομία 
Α. Διενεργείται σε όλους τους ασθενείς που αποτυγχάνουν στην πρώτη προσπάθεια SBT 
Β. Σχετίζεται με μικρότερο χρόνο αποδέσμευσης κ συνολικό χρόνο νοσηλείας 
Γ. Διενεργείται σε ασθενείς της ΜΕΘ με παρατεταμένη μηχανική υποστήριξη της αναπνοής 
 

73. Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία 
Α.  >20% των ασθενών της ΜΕΘ χρειάζεται παρατεταμένο μηχανικό αερισμό 
Β.  Οι ασθενείς που αποδιασωληνώνονται μόνοι τους,θα χρειαστούν οπωσδήποτε επαναδιασωλήνωση 
Γ.  20-30% των ασθενών παρουσιάζει δυσκολία στην αποδέσμευση από το μηχανικό αερισμό 
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74. Οι μετεγχειρητικές αναπνευστικές επιπλοκές: 
Α. Είναι συχνές σε γυναικολογικές επεμβάσεις 
Β.  Αποτελούν σημαντικό ποσοστό της μετεγχειρητικής νοσηρότητας και θνητότητας 
Γ.  Ο αναισθησιολόγος δεν μπορεί να παρέμβει για να τις μειώσει 
Δ.  Δεν είναι συχνές μετά από χειρουργεία άνω κοιλίας 
 

75. Παράγοντα κινδύνου για την εκδήλωση αναπνευστικών επιπλοκών ΔΕΝ αποτελεί: 
Α.  Η Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια 
Β.  Η απότομη, πρόσφατη απώλεια βάρους 
Γ.   Η υπνική άπνοια 
Δ.  Το καλά ρυθμιζόμενο άσθμα 
 

76.  Σχετικά με την προεγχειρητική διακοπή του καπνίσματος: 
Α.  Το κάπνισμα δε θα πρέπει να διακόπτεται δυο εβδομάδες πριν την επέμβαση 
Β.  Για να επανέλθει η καρβοξυαιμοσφαιρίνη του καπνιστή στα φυσιολογικά επίπεδα, απαιτείται διακοπή 

τουλάχιστον 72 ωρών 
Γ. Νεότερα δεδομένα δείχνουν ότι η διακοπή του καπνίσματος σε διάστημα μικρότερο των οκτώ εβδομάδων 

πριν την επέμβαση, δεν αυξάνει τις μετεγχειρητικές αναπνευστικές επιπλοκές  
Δ.  Έχει βρεθεί ότι η προεγχειρητική περίοδος δεν αποτελεί την πιο κατάλληλη στιγμή για την οριστική διακοπή 

του καπνίσματος 
 

77.  Όσον αφορά το χειρισμό του μηχανικού αερισμού διεγχειρητικά: 
Α.  Ο χειρισμός επιστράτευσης των κυψελίδων (recruitment) πρέπει να εφαρμόζεται αμέσως μετά τη διασωλήνωση  
Β.  Υπάρχει ισχυρή τεκμηρίωση πως η χρήση PEEP μειώνει τις μετεγχειρητικές επιπλοκές 
Γ.  Η χρήση υψηλού FiO2 μειώνει την εμφάνιση ατελεκτασιών 
Δ.  Οι μεγάλοι όγκοι αερισμού (VT = 10-12 ml/kg), διατηρούν ανοιχτό τον πνεύμονα και μειώνουν την πνευ-

μονική βλάβη 
 

78. Το καθοριστικό όριο ατομικής δόσης ακτινοβολίας για εργαζόμενους ανά πενταετία είναι: 
Α.  100 mSV   
Β.  50  mSV 
Γ.  20 mSV 
Δ.  5  mSV 
 

79.  Οι ακτίνες Χ χαρακτηρίζονται από: 
Α.  Μεγάλο μήκος κύματος 
Β.  Μικρή διεισδυτικότητα στα υλικά σώματα 
Γ.  Την επίδραση τους στην κανονική λειτουργία των κυττάρων   
 

80.  Ισχύει για τον ιό της ηπατίτιδας Β 
Α. Είναι ευαίσθητος στα καθαριστικά διαλύματα τύπου χλωρίνης 
Β. Όταν ανευρίσκεται πάνω σε επιφάνειες δεν διατηρεί τη λοιμογόνο ισχύ του για πάνω από 5 μέρες 
Γ. Δεν είναι ανθεκτικός 
Δ. Ο εμβολιασμός προσφέρει προστασία >95%   
 

81. Δεν ισχύει για τον ιό της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας 
Α. Είναι ρετροιός 
Β. Ο κίνδυνος μετάδοσης είναι μικρός 
Γ. Η επαφή με μολυσματικό υλικό απαιτεί σχολαστικό καθαρισμό της περιοχής επαφής 
Δ. Είναι απαραίτητη η χημειοπροφύλαξη άμεσα μετά την μόλυνση 
Ε.  Υπάρχει εμβόλιο κατά του ιού 
 

82.  Στο ARDS: 
Α.   Οι χειρισμοί recruitment είναι ακίνδυνοι 
Β.   Η χορήγηση ΝΟ έχει ελαττώσει τη θνητότητα 
Γ.   Η PEEP μπορεί να αυξήσει το μεταφορτίο της δεξιάς κοιλίας 
Δ.   Η PEEP αντιστοιχεί στη διαπνευμονική πίεση (transpulmonary pressure) 
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83.  Στο ARDS: 
Α.   PEEP της τάξης των 18 cmΗ2Ο πάντα συνδυάζεται με βελτίωση της οξυγόνωσης 
Β.   PEEP της τάξης των 18cm H2O μπορεί να προκαλέσει διάνοιξη του foramen ovale 
Γ.   PEEP της τάξης των 18 cm H2O αυξάνει τη φλεβική επιστροφή 
Δ.   PEEP της τάξης των 18 cm H2O ελαττώνει το μεταφορτίο της δεξιάς κοιλίας 
 
84.  Στο ARDS: 
Α.   Τα κορτικοειδή μπορεί να “καλύψουν” μια λοίμωξη 
Β.   Τα κορτικοειδή βοηθούν στην πρόληψη του συνδρόμου 
Γ.   Η αλμιτρίνη βελτιώνει την πρόγνωση 
Δ.   Οι αλληλεπιδράσεις πνευμόνων – καρδιάς είναι ασήμαντες 
 
85.  Στον προστατευτικό αερισμό των πνευμόνων στο ARDS: 
Α.   Ενδέχεται να εμφανισθεί υπερκαπνία 
Β.   Η υπερκαπνία είναι πάντοτε ανεπιθύμητη 
Γ.   Δεν απαιτείται η εφαρμογή PEEP 
Δ.   Η αναπνευστική συχνότητα πρέπει να παραμένει χαμηλή 
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ΑΠΑΝΤΗΣΕΙΣ  
 

1. A, B, Δ 
2. Α, Β 
3. Α, Β 
4. Α, Γ 
5. Γ, Δ 
6. Β, Δ 
7. ΚΑΜΙΑ ΣΩΣΤΗ 
8. ΟΛΑ ΣΩΣΤΑ 
9. Α, Β, Γ 
10. Β 
11. Δ 
12. Δ 
13. Ε 
14. Γ 
15. Ε 
16. Ε 
17. Α 
18. Α 
19. Α 
20. Α 
21. Γ 
22. Α 
23. Γ 
24. Β 
25. ΣΤ 
26. Β 
27. Ε 
28.ΣΤ 
30.Α 

31.Β 
32. Γ 
33. Α 
34. Α, Β, Δ 
35. Β, Γ, Δ 
36. Α, Γ, Ε 
37. Α, Β, Δ 
38. Β 
39. Ε 
40. Γ 
41. Γ 
42. Β 
43. Γ 
44. Β 
45. Δ 
46. Β 
47. Γ 
48. Α 
49. Δ 
50. Δ 
51. Ε 
52. Α 
53. Γ 
54. Α 
55. Α 
56. Γ 
57. Α 
58. Β 
59. Α 

60. Γ 
61. Γ 
62. Γ 
63. Β 
64. Γ 
65. Γ 
66. Β 
67. Α 
68. Β 
69. Β 
70. Β 
71. Β 
72. Γ 
73. Γ 
74. Β 
75. Δ 
76. Γ 
77. Α 
78. Α 
79. Γ 
80. Δ 
81. Ε 
82. Γ 
83. Β  
84. Α 
85. Α 
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Αναισθησιολόγος, Επιμ Β’, ΓΝ Βέροιας 
Καρακούλας Κωνσταντίνος 
Επίκουρος Καθηγητής ΑΠΘ. Αναισθησιολόγος, ΠανΓΝΘ «ΑΧΕΠΑ» 
Τσαούση Γεωργία 
Αναισθησιολόγος, Επιμ Α’,ΠανΓΝΘ «ΑΧΕΠΑ» 
Βαλσαμίδης Δημήτριος 
Αναισθησιολόγος, Διευθυντής ΕΣΥ, ΝΑ «Αλεξάνδρα» 
Μπαρέκα Μεταξία 
Αναισθησιολόγος, Επιμ Β’, ΓΝΘ «Γ. Παπανικολάου» 
Ανδρέου Αντώνιος 
Αναισθησιολόγος, 251 ΓΝΑ 
Τσαγκούριας Ματθαίος 
Αναισθησιολόγος-Εντατικολόγος, Διευθυντής ΕΣΥ, ΜΕΘ ΓΝΘ  «Γ.Παπαγεωργίου» 
Αμπατζίδου Φωτεινή 
Πνευμονολόγος-Εντατικολόγος, Επιμ Α’, ΓΝΘ «Γ. Παπανικολάου» 
Νύκταρη Βασιλεία  
Αναισθησιολόγος, Επιμ Β’, ΠεΠαΓΝΗ 
Λαθύρης Δημήτριος 
Αναισθησιολόγος-Εντατικολόγος, Επιμ Α’, ΓΝΘ «Γ.Γεννηματάς» 
Τσάρα Βενετία 
Πνευμονολόγος, Διευθύντρια ΕΣΥ,ΓΝΘ «Γ.Παπανικολάου» 
Λυρίτη Κωνστάντια 
Αναισθησιολόγος-Εξειδικευόμενη Εντατικολογίας, ΑΝΘ «Θεαγένειο» 
Παπαγεωργίου Ειρήνη 
Αναισθησιολόγος-Εντατικολόγος, Επιμ Β’, ΜΕΘ ΑΝΘ «Θεαγένειο» 
Γεωργιάδου θεοδώρα 
Αναισθησιολόγος, Επιμ Β’, ΓΝ Γιαννιτσών 
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